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Resumen

Introduccion: La Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2) es un trastorno metabdlico que
causa niveles elevados de glucosa en sangre, generalmente desarrollandose tras
la prediabetes. La variabilidad glucémica es crucial en la evaluacion y tratamiento
de la DM2, vinculada a inestabilidad metabdlica y complicaciones. El picolinato de
cromo se ha considerado como una opcion complementaria para abordar estos
desafios en el control metabdlico y mejorar la calidad de vida de los pacientes con
DM2. Ademas, la relacion entre DM2 y Enfermedad de Higado Graso Asociado a
Disfuncién Metabdlica (MAFLD) es importante debido a su impacto en la salud
metabdlica. Metodologia: Estudio experimental, aleatorio, ciego, comparativo con
placebo y longitudinal, retrospectivo en pacientes con DM2. Se excluyeron
aquellos con suplementacién previa menor a 12 semanas, enfermedades
hepéticas, consumo significativo de alcohol, y se asigné a la suplementacion de
Picolinato de Cromo (PC) 200 mcg/dia, PC 400 mcg/dia o placebo,
aleatoriamente. Se realizaron analisis estadisticos con SPSS 29.0. Resultados:
Se analiz6 a 27 pacientes con (DM2), con una distribucién cercana al 48.1% de
mujeres y 51.9% de hombres. La variabilidad glucémica en el grupo suplementado
con 400 mcg de PC en un 1.5 % La elastografia hepéatica mostré una alta
prevalencia de esteatosis hepética al 96.3% de la poblacién. Conclusion: La
suplementacion con PC a 400 mcg al dia mejora el control de la glucosa en
pacientes con DM2 y podria considerarse un complemento en el control de

glucosa.



Introduccioén

La Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2) es un trastorno metabdlico que se caracteriza
por una anormalidad en el metabolismo de los hidratos de carbono, resultando en
niveles elevados de glucosa en sangre. Este desorden progresivo se desarrolla a
menudo después de un periodo de prediabetes, marcado por anormalidades en
los niveles de glucosa en ayunas y tolerancia a la glucosa. La DM2 se origina a
partir de la resistencia a la insulina por parte del cuerpo. Esta enfermedad conlleva
a la pérdida de células beta pancreéticas y niveles elevados de glucosa, lo que

aumenta el riesgo de complicaciones cronicas.

La variabilidad glucémica, que se refiere a las fluctuaciones en los niveles de
glucosa en sangre, ha surgido como un indicador crucial en la evaluacién de la
DM2. A diferencia de los parametros tradicionales como la glucosa en ayunas o la
hemoglobina A1C, la variabilidad glucémica alterada se ha asociado con una
mayor inestabilidad metabdlica y un mayor riesgo de complicaciones en pacientes

diabéticos.

El cromo, por su parte, es un mineral esencial en el metabolismo de carbohidratos
y lipidos, ha demostrado tener un papel crucial en el mantenimiento de la
regulacion glucémica. La deficiencia de cromo se ha asociado con problemas en la
regulacion de la glucosa y los lipidos en el cuerpo. La suplementacion con cromo
en pacientes con DM2 ha demostrado efectos beneficiosos mejorando la

sensibilidad a la insulina y la absorcion de glucosa.

Dada la importancia de controlar tanto la variabilidad glucémica como sus
complicaciones, el uso de Picolinato de Cromo (PC) ha surgido como una opcién
complementaria, la cual se dirige a mejorar los efectos hipoglucemiantes,

antioxidantes y antiinflamatorios en el tratamiento integral de la DM2.

En paralelo, la relacion entre la DM2 y la enfermedad de Higado Graso Asociado
A Disfuncion Metabdlica (MAFLD), es una condicidn caracterizada por la

acumulacion de grasa en el higado, que estad estrechamente relacionada con



trastornos metabdlicos sistémicos. Su prevalencia global es significativa, lo que

subraya su impacto en la salud hepéatica y metabdlica.

Los multiples desafios presentados por la DM2 desde la variabilidad glucémica
hasta la relacion con la MAFLD conllevan a la busqueda de estrategias

nutricionales y suplementos para optimizar el control metabdlico y la calidad de
vida de los pacientes.



Antecedentes

Antecedentes generales
Pancreas

El pancreas es un oOrgano alargado ubicado oblicuamente en la region
retroperitoneal, con un peso aproximado de 100 g. Se encuentra situado entre el
duodeno y el bazo. El pancreas desempefia funciones tanto exocrinas como

endocrinas (1,2).

La funcion exocrina del pancreas comprende la mayor parte del tejido pancreatico,
donde se producen enzimas digestivas que son transportadas a través del arbol
ductal hacia el duodeno. Los acinos, que constituyen el 85% del pancreas, son
agrupaciones celulares en forma de racimos. Estas células sintetizan y secretan
enzimas activas para la digestiéon de proteinas, grasas y carbohidratos, como la
tripsina, la lipasa y la amilasa. Estas enzimas son secretadas en un fluido rico en
bicarbonato, el cual es producido por el epitelio ductal. La produccion de estas

enzimas esta regulada por hormonas y por el sistema nervioso auténomo (3).

La porcion endocrina del pancreas estd compuesta por grupos de células
secretoras conocidos como islotes de Langerhans, los cuales representan solo del
1 al 2% del tejido pancreatico total. Aproximadamente, entre el 40% y el 60% de
las células endocrinas son células beta, encargadas de producir insulina, mientras
que el resto se divide en células alfa, delta, polipéptido pancreético y células
épsilon, que secretan glucagon, somatostatina, polipéptido pancreatico y grelina,
respectivamente, necesarias para mantener la homeostasis de la glucosa en el

torrente sanguineo (3).
Insulina

La insulina es un dipéptido compuesto por cadenas A y B que estan unidas por
puentes de disulfuro. Contiene un total de 51 aminoacidos, con 21 aminoacidos en
la cadena A y 30 aminoacidos en la cadena B. La codificacion de la insulina se
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encuentra en el cromosoma 11 y se sintetiza inicialmente como proinsulina en las
células beta de los islotes pancreaticos. La proinsulina se forma en el reticulo
endoplasmico rugoso y posteriormente se procesa en el aparato de Golgi, donde
se convierte en insulina funcional. Durante este proceso, se produce el péptido C
como un subproducto. Una vez sintetizada, la insulina se almacena en granulos
secretorios en las células beta y se libera de manera pulsétil hacia las venas porta
en respuesta a diferentes estimulos, como la glucosa. La liberacion de insulina se

produce en dos fases: una fase inicial rapida seguida de una liberacién sostenida

(4),

Cuando se libera, la insulina se une a un receptor de tirosina quinasa especifico
en la membrana plasmética, lo que aumenta la actividad de la quinasa y
desencadena la fosforilacion de diversas enzimas reguladoras en las células

hepaticas, musculares y adiposas (5).

La insulina es capaz de mantener los niveles normales de glucosa en sangre al
facilitar la captacion celular de glucosa, regular el metabolismo de carbohidratos,
lipidos y proteinas y promover la division y crecimiento celular a través de sus
efectos mitogénicos. Cuando hay un exceso de energia disponible, la insulina
inhibe la descomposicion de las grasas en el tejido adiposo y promueve la sintesis
de nuevas grasas. En las células musculares, la entrada de glucosa estimulada
por la insulina permite la sintesis y almacenamiento de glucégeno, lo cual
proporciona una fuente de energia inmediata para la contraccibn muscular,

priorizando los carbohidratos en lugar de los acidos grasos o aminoacidos (4,5).

Los niveles altos de glucosa desencadenan la "primera fase" de la secrecion de
insulina en las células beta. La glucosa ingresa a la célula beta y activa la enzima
glucoquinasa, lo que resulta en la generacion de ATP y glucosa-6-fosfato (G6P).
Esto lleva al cierre de los canales de potasio ATP-dependientes, la
despolarizacibn de la membrana y la apertura de los canales de calcio
dependientes del voltaje. EI aumento del calcio intracelular desencadena la
liberacion pulsatil de insulina (4).



Ademas de la glucosa, hay otros mediadores que potencian la secrecién de
insulina que incluyen las fosfolipasas, la proteina quinasa C, la adenilil ciclasa y la
proteina quinasa A. Estos mediadores pueden ser estimulados por hormonas
como el péptido intestinal vasoactivo (VIP), PACAP, GLP-1 y GIP. Estas hormonas
desempeiian un papel importante en la "segunda fase" de la secrecién de insulina,
que ocurre después de que los granulos secretorios se hayan recargado de sus

reservas intracelulares (4).
Diabetes mellitus tipo 2

La diabetes tipo 2 (DM2) se define como un trastorno progresivo precedido por un
periodo conocido como prediabetes que se caracteriza por una anormalidad en el
metabolismo de los hidratos de carbono, en especifico, los niveles séricos de
glucosa que se subdivide en 2 categorias: glucosa en ayuno alterada y tolerancia
a la glucosa alterada (6). Se caracteriza por resistencia a la insulina seguida de

una produccion reducida de insulina a medida que avanza la enfermedad (7).

La DM2 es una enfermedad compleja y variable en la que la pérdida de las células
beta y la hiperglucemia son caracteristicas comunes. Personas con hiperglucemia

estan expuestas al riesgo de desarrollar complicaciones cronicas (8).
Epidemiologia

Se considera a la DM2 como una carga de salud publica a nivel mundial causante
de la muerte de 1.6 millones de personas en 2015 y basados en este numero la
Organizacion Mundial de la Salud (World Health Organization, WHO) estima que
para el 2035 el nimero de muertes por esta condicion superara los 592 millones
(9,10).

La DM2 representa uno de los principales desafios de salud publica, que continua
en aumento de manera alarmante y adquiere dimensiones epidémicas. Esto
conlleva a un incremento significativo de los costos asociados a su tratamiento, asi

como un deterioro en la calidad de vida de las personas afectadas (11,12).



De acuerdo con la Asociacion Americana de Diabetes (American Diabetes
Association, ADA) cada afio, del 5 al 10% de los pacientes con prediabetes

evoluciona a DM2 y casi el 70% de ellos desarrollan complicaciones (13,14).

Segun la Federacion Internacional de Diabetes (International Diabetes Federation,
IDF) la incidencia se ha mantenido alta llegando alrededor de 415 millones de
adultos entre 20-79 afos que padecian diabetes en 2015 y se espera su aumento
a otros 200 millones para 2040 (11).

La diabetes es una enfermedad progresiva que afecta a mas de 200 millones de
personas en todo el mundo (7). En México, la prevalencia de diabetes tipo 2 en la
poblacién de 20 a 69 afios es del 10.7%, siendo la segunda causa de mortalidad,
principalmente debido a enfermedades cardiovasculares relacionadas (15).
Ademas, la diabetes es una de las principales causas de ceguera, insuficiencia
renal, enfermedad dental, amputacidon de extremidades inferiores y complicaciones

durante el embarazo (7).
Diagnostico de DM2

La DM2 se diagnostica mediante diferentes criterios de glucosa plasmatica:
glucosa plasmatica en ayunas (FPG), glucosa plasmatica de 2 horas durante una
prueba de tolerancia oral a la glucosa (OGTT) o el valor de A1C. Los criterios para

el diagnéstico de diabetes incluyen los siguientes valores (8):
e FPG 2126 mg/dL (7,0 mmol/L) después de un ayuno de al menos 8 horas.

e Glucosa plasmatica a las 2 horas (PG de 2 h) 2200 mg/dL (11,1 mmol/L)
durante una OGTT utilizando una carga de 75 g de glucosa anhidra disuelta

en agua, segun lo descrito por la WHO.

e A1C 26,5% (48 mmol/mol) medido en un laboratorio utilizando un método

certificado por NGSP y estandarizado para el ensayo DCCT.



e En pacientes con sintomas clasicos de hiperglucemia o crisis
hiperglucémica, una PG al azar 2200 mg/dL (11,1 mmol/L) también indica

diabetes.
Variabilidad Glucémica

La variabilidad glucémica se define como aquellas oscilaciones en los niveles de
glucosa en sangre. Este término ha surgido recientemente como una necesidad
ante los resultados parciales que reportan los parametros bioquimicos como la
glucosa en ayunas, A1C, o la OGGT (16).

La variabilidad glucémica se considera una herramienta que incluye informacion
sobre la magnitud en las fluctuaciones de glucosa e identificar hiperglucemias o

hipoglucemias (17).

La variabilidad glucémica es un indicador de la inestabilidad del sistema
metabdlico y se asocia con un mayor riesgo de complicaciones en pacientes con
diabetes (18). El porcentaje de variabilidad esta estrechamente relacionado con la
funcidbn de las células beta pancreéaticas postprandial, lo que aumenta la

probabilidad de desarrollar complicaciones crénicas (19).

El descontrol de los niveles de glucosa puede tener consecuencias negativas en el
metabolismo de los lipidos, esto promueve el aumento en los niveles de
triglicéridos y en un mayor flujo de acidos grasos libres hacia el higado. Esto
puede estimular la produccién de lipoproteinas de muy baja densidad. Por lo tanto,
mantener un buen control glucémico puede ayudar a reducir los niveles de
triglicéridos en sangre y aumentar los niveles de lipoproteinas de alta densidad, lo
cual es beneficioso para la salud cardiovascular (20), Un buen control glucémico
en los pacientes con DM2 disminuye el riesgo de eventos macro vy

microvasculares (16).
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Monitorizacion de glucosa

La monitorizacion continua de glucosa accede a una valoracion de los intervalos
gue suceden a largo y corto plazo por lo que se perfila como un estudio de uso en
la practica clinica diaria y dar un mejor abordaje nutricional farmacolégico logrando

llegar y mantener a los pacientes dentro de metas de control metabdlico (21,22).

En estudios previos in vivo e in vitro, se ha demostrado que la variabilidad
glucémica esta asociada con mayor produccion de especies reactivas de oxigeno

y dafio vascular, en comparacion con una hiperglucemia crénica (23).

El efecto oscilante de la glucosa en sujetos con diabetes resulto un mayor
deterioro de la disfuncién endotelial, el estrés oxidativo, inflamacién, activacién
plaguetaria y disfuncion del endotelio vascular que se asocian con complicaciones
diabéticas (17).

El porcentaje del tiempo en rango proporciona un indicador clinico util en la
variabilidad glucémica encontrandose el coeficiente de variacion y la desviacion
estandar como las métricas mas populares de la variabilidad glicémica. El
porcentaje de coeficiente de variacion se relaciona con el riesgo de hipoglicemia.
Por otro lado, la desviacion estandar permite fraccionar la informacion por rango
intercuartil o periodos de tiempo para analizar el comportamiento de la muestra. La
oscilacion posprandial puede variar en cualquier momento del dia dependiendo de
los cambios en el horario del sujeto para las comidas, los medicamentos y la
actividad fisica (24).

Higado graso asociado a disfuncién metabdlica (MAFLD)

El término enfermedad de higado graso asociado a disfuncion metabdlica
(MAFLD) fue acufiado en 2020 para describir la enfermedad de higado graso
relacionado a la desregulacion metabdlica. Esta nueva terminologia refleja la
estrecha relacion entre el higado graso y los trastornos metabdlicos sistémicos
(25).
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La esteatosis hepatica se caracteriza por el exceso de acumulacion de grasa en el
higado, generalmente diagnosticada cuando esta acumulacién supera el 5% del
peso del 6rgano, mediante estudios de imagen o histopatologia. Por otro lado, el
término MAFLD se refiere a la presencia de esteatosis hepatica, asi como a la

inflamacion y dafio del tejido hepatico (parénquima), ya sea con o sin fibrosis (26).

La incidencia mundial estimada de MAFLD es de 47 casos por cada 1000
habitantes, siendo mas comun en la poblacion masculina. Su prevalencia global
estimada en adultos es del 32%. MAFLD se considera una de las principales

causas de enfermedad hepatica en todo el mundo (27).
Historia natural de la enfermedad MAFLD

Los factores de riesgo metabdlico, como la DM2 y el sobrepeso/obesidad,
desempefian un papel importante en el depdsito de grasa en el higado. Estos
factores estan asociados con un mayor riesgo de progresion de la enfermedad y

de complicaciones tanto hepaticas como extrahepaticas (25).

En el campo de la patogenia de la enfermedad, se ha abandonado la hipétesis de
los dos golpes y se ha adoptado un modelo mas complejo que involucra multiples
factores, como la lipotoxicidad, la inmunidad innata y el microbioma, que
interactdan en un contexto de influencias ambientales y genéticas. Aungue en una
minoria de casos, la evolucion de MAFLD puede conducir a esteatohepatitis, que a
su vez tiene una mayor probabilidad de progresar hacia cirrosis y carcinoma
hepatocelular(28—30).

Diagndstico de MAFLD

Para diagnosticar MAFLD en individuos, se utiliza el estandar para la esteatosis
hepatica, pero se requiere la identificacion de factores de desregulacion
metabdlica como requisito previo para considerar el diagnostico (25). Si bien la
biopsia de higado se considera el estandar de oro en la deteccion y estadificacion
de MAFLD, también existen pruebas no invasivas, como las pruebas de imagen,

que se utilizan como primera linea de diagnéstico. Estas pruebas no invasivas
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pueden proporcionar informacion valiosa para la evaluacion y seguimiento de la
enfermedad (26,31).

Cromo

El cromo (Cr) se ha considerado como un elemento necesario para el metabolismo
normal de hidratos de carbono, proteinas y lipidos y su deficiencia se ha implicado
con una de las causas para desarrollar DM2 (32-34). Desde 1995, Mertz y
Schwartz demostraron que el cromo es un micronutriente esencial para el ser
humano (35).

A pesar de su poca biodisponibilidad, metabdlicamente, el Cr se absorbe en el
intestino delgado, en especial en el yeyuno. Su mecanismo de accion se da por la
transferrina, que tiene dos iones metéalicos unidos: un ion Cry un cation metal, que

posteriormente se une al receptor que se interioriza por endocitosis (36,37).

El Cr se obtiene de los alimentos o de la suplementacion al exterior de la célula y
es retenido por la apocromodulina (forma inactiva) para formar la cromodulina
(forma activa), un oligopéptido formado por 4 tipos de aminoacidos (glicina,
cisteina, aspartato y glutamato) que se enlaza a 4 iones de Cr (37).

La liberacion de cromodulina tiene la capacidad de potenciar la accién de la
insulina y facilitar el transporte de la glucosa hacia las células. Esto provoca que el
canal de glucosa se abra completamente, permitiendo una mayor absorcién de
esta molécula, como resultado, se promueve el metabolismo de la glucosa optimo

y se integra en un sistema de amplificacion de sefalizacion de insulina (38).

Se cree que la cromodulina, al unirse a la subunidad alfa extracelular de su propio
receptor, induce una mejora en la cascada de sefalizacion. Cuando ocurre la
unidn de la insulina, el dominio de la tirosina quinasa en la subunidad beta del
receptor se activa, lo que conduce a la fosforilacion de los residuos de tirosina,

potenciando asi la accién de la insulina (39).
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Ademas, se postula que el Cr trivalente tiene un efecto alternativo al aumentar la
fluidez de la membrana, lo que mejora la sensibilidad a la insulina al reducir la
acumulacion de lipidos intracelulares en el higado y los musculos (40). Este
proceso activa la translocacién de los transportadores de glucosa (GLUT 4), lo que
aumenta la captacion de glucosa en las células (41). Asimismo, se ha propuesto
que el Cr trivalente moviliza el transportador GLUT 4 a la membrana de los

adipocitos al agotar el colesterol de la membran lipidica (42,43).

Las reacciones estimuladas por el cromo a través de la cromodulina activada del
receptor de tirosina quinasa indican que esta Ultima desempefia un papel en el

mecanismo de autoamplificacion en la sefializacién de la insulina (36).

La mayoria de los estudios preclinicos se enfocan en el papel del cromo y su
mecanismo en la sefializaciébn de la insulina. Se reconoce al cromo como un
micronutriente que puede promover la fosforilacién y la actividad del receptor de

insulina, lo cual resulta en una mejor en la sensibilidad a la insulina (9).
Suplementos de cromo

Se ha demostrado en estudios el papel fundamental del Cr trivalente como
nutracéutico en el mantenimiento adecuado del metabolismo de carbohidratos y

lipidos a nivel molecular (36,44,45).

El Cr bioldgicamente activo desempefia un papel importante en la captacién de
glucosa, la oxidacion de glucosa a diéxido de carbono y la conversion de glucosa

en grasa (35).

Una dieta carente de Cr puede tener un impacto negativo en la regulacion de la
glucosa en el cuerpo, por consiguiente, una correcta ingesta de cromo se ha
asociado con una reduccion en la dependencia de insulina y una mejora en el
perfil lipidico sanguineo (46). Por lo tanto, los suplementos de Cr han demostrado
tener efectos beneficiosos en el tratamiento de la DM2 (32,47-49). Varios ensayos
en humanos han evaluado la eficacia del Cr en dosis de 200 a 1000 mcg/dia, y

han observado una mejora en la sensibilidad a la insulina y en la absorcion de

14



glucosa por parte de las células. (40,50-53) Se ha sugerido la suplementacién con
cromo para mejorar la regulacion de la glucemia, especialmente en pacientes con
DM2 (54).

Antecedentes especificos

Asociacion entre DM2 y MAFLD

Los pacientes con DM2 son afectados en un 60 — 70 % por el MAFLD.(55) La
obesidad que genera resistencia a la insulina sistémica y hepética, asi como el
aumento de los niveles de acidos grasos libres en el higado se ven vinculadas con

su prevalencia (56,57).

El manejo de ambas enfermedades se enfoca en la pérdida de peso y el aumento
de la actividad fisica, sin embargo, para los pacientes resulta desafiante cumplir
con los cambios recomendados en el estilo de vida. Por lo tanto, se propone un
enfoque integral que combina apoyo nutricional, monitorizaciébn continua de
glucosa y estrategias atractivas como la utilizacion de suplementos dietéticos

basados en micronutrientes y/o nutracéuticos (7,58).

Existe evidencia de la asociacion entre el MAFLD y complicaciones a largo plazo
en personas con DM2. Aquellos pacientes diabéticos que presentan MAFLD
tienen el doble a riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares y triplican el
riesgo de morir por enfermedad hepatica cronica en comparacién con aquellos que
no tienen MAFLD (55).

Asociacion entre DM2 y suplementacion con cromo

En pacientes con DM2 se ha evidenciado niveles deficientes de Cr y se debe

tomar acciones para corregirlo (9,32,57,59).

La evidencia indica que la condicion de DM2 provoca una reduccién en la
concentracion del receptor de insulina. Se ha encontrado una disminucion de

hasta 55% en los adipocitos de los pacientes con DM2. Ademas, se ha reportado
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una reduccién del transportador GLUT 4 entre un 30% y 70% en los adipocitos de
los pacientes con DM2 en comparacion con las células de personas no diabéticas
(60). Por lo tanto, los pacientes que presentan trastornos en los receptores de
insulina experimentan una disminucion en los niveles de cromodulina, junto con
una deficiencia de cromo, que se ha relacionado como una de las causas de DM2.
En consecuencia, la suplementacion con cromo trivalente parece mejorar la
cantidad de receptores de insulina al aumentar la cantidad de cromodulina libre,
permitiendo la quelacion y transporte a los hepatocitos y miocitos (32—-34).

El Cr desempefia un papel crucial en las reacciones bioquimicas de las vias
metabdlicas humana. Una dieta que carece de este mineral puede tener un
impacto negativo en la regulacion de la glucosa en el cuerpo. Por tal razon, existen
pruebas que respaldan los efectos beneficiosos de la suplementacion con cromo
en pacientes con DM2 (32,54). Si bien se ha mencionado, el tratamiento estandar
para la DM2 implica cambios en los habitos de vida. No obstante, se busca
complementar el enfoque nutricional convencional mediante la utilizacion de
hipoglucemiantes, antiinflamatorios y antioxidantes. En este contexto, se ha
propuesto la suplementacion con picolinato de cromo como una opcion para

potenciar estos efectos beneficiosos (54).

Controlar este problema requiere un enfoque integral y completar el tratamiento
dietético con suplementacion de picolinato de cromo, ayuda a evaluar sus efectos
hipoglicemiantes, antioxidantes y antiinflamatorios, asi como su impacto en la
variabilidad glucémica media a través del monitoreo continuo de glucosa en le

liquido intersticial subcutaneo (61,62).
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Planteamiento del problema

El aumento de enfermedades cronicas degenerativas como la DM2 se ha
convertido en un desafio global para la salud, generando una carga econdmica
significativa para las instituciones sanitarias. Segun la Encuesta Nacional de Salud
y Nutriciébn de 2018, en México habia 8.6 millones de adultos con DM2, y se

estima que esta cifra llegara a 11.9 millones para el afio 2030 (15).

La hemoglobina glucosilada es considerada la prueba de referencia para evaluar
los niveles de glucosa en sangre en personas con DM2. Esta prueba proporciona
informacion sobre el promedio de los niveles de glucemia durante los ultimos tres
meses, ya que refleja la cantidad de glucosa unida a la hemoglobina en los
glébulos rojos. Sin embargo, la Alc no ofrece informacion detallada sobre las
fluctuaciones de glucosa a lo largo del dia. Para obtener esta informacion, se
recomienda realizar el monitoreo continuo de glucosa, que registra los niveles de

glucosa en sangre de forma continua a lo largo del dia (16).

En los dltimos afios, ha surgido evidencia creciente que destaca la importancia de
la variabilidad glucémica en pacientes con DM2. Por lo tanto, ademas de medir la
HbAlc, es importante evaluar la variabilidad glucémica a través del monitoreo
continuo de glucosa para obtener una vision mas completa del control glucémico y

su impacto en las complicaciones microvasculares en personas con DM2.

El conocimiento derivado de estudios e investigaciones nos lleva a considerar la
idea de utilizar una nutricion funcional como complemento en el tratamiento de
DM2 e MAFLD. En este sentido, se propone el uso de apoyo nutricional alternativo

gue tenga efectos como la suplementacion con picolinato de cromo.
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Objetivos

General

Evaluar el efecto de la suplementacion con cromo en el indice de variabilidad

glucémica en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.
Especificos

Evaluar el efecto de la suplementacion con cromo en el parametro de atenuacion

controlada obtenido por elastografia de transicion.

Material y métodos

Disefio del estudio

Se realizo un estudio experimental, aleatorio, ciego, comparativo con placebo y
longitudinal, retrolectivo en una muestra de pacientes del Hospital Médica Sur de
la Ciudad de México, seleccionada de manera no probabilistica, por conveniencia.
Se incluyeron a aquellos pacientes que acudieran con diagnéstico de DM2 durante
el periodo del 01 de marzo de 2022 al 31 de enero de 2023

Pacientes

Se incluyeron veintisiete pacientes mayores de 18 afios con diagndstico previo de
DM2 por su médico tratante establecido por las normas de la ADA y que tuvieran
la capacidad de utilizar un dispositivo movil compatible con la aplicacion FreeStyle

LibreLink o el lector de sensores de glucosa FreeStyle.

No se incluyeron pacientes con suplementacion previa menor a 3 meses con algun
micronutriente. De igual forma, aquellos pacientes con alguna hepatopatia tales
como: cirrosis, historia de hepatitis viral aguda o crénica, hemocromatosis,

hepatitis autoinmune y/o enfermedad crénica inducida por drogas o farmacos.
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Finalmente, no se incluyeron pacientes con consumo significativo de alcohol

definido con un puntaje >8 en la escala de AUDIT.

Después de explicar a los pacientes el objetivo de la investigacion, beneficios
probables y el rol que fungirian en el estudio, se incluyeron aquellos pacientes que

aceptaran participar y firmaran los consentimientos correspondientes.

La suplementacion de los participantes fue asignada por un sistema de ndameros
aleatorio. Nueve pacientes recibieron el suplemento de cromo 200 mcg/dia, 9
pacientes el suplemento de cromo 400 mcg/dia y 9 pacientes placebo (sustancia

de apariencia idéntica al suplemento mixto sin actividad médica), por seis meses.
Evaluacion Clinica

La valoraciébn antropométrica se realizd al inicio y fin de la participacion del
protocolo, determinando la estatura con un tallimetro de pared y mediante
bioimpedancia a través de la bascula marca TANITA® modelo Iroman RD 545 se
obtuvo el peso corporal total que nos ayudd a obtener el indice de masa corporal
(BMI) medico en kg/m? y tomando como criterios los siguientes rangos: bajo peso
< 18.4, normal 18.5 - 24.9, sobrepeso 25 — 29.9 Obesidad = 30; porcentaje de
grasa corporal: basando la clasificacion en los rangos establecidos por la
Organizacion Mundial de la Salud. Hombres: delgado < 7.9, 6ptimo 8 — 25.9, ligero
sobrepeso 16 — 20.9, sobrepeso 21 — 24.9, obesidad = 25; Mujeres: delgado < 14,
optimo 15 — 20.9, ligero sobrepeso 21 — 25.9, sobrepeso 26 — 31.9, obesidad = 32.

Para completar la antropometria se tomaron las siguientes circunferencias
utilizando una cinta métrica metalica marca Lufkin: perimetro abdominal usando el
punto mas estrecho del abdomen entre el borde costal lateral inferior y la parte
superior de la cresta iliaca, perpendicular al eje longitudinal del tronco
categorizando la obesidad central como: mujer = 88 cm; hombres = 102 cm; y la
circunferencia de cadera: perimetro de los gluteos a nivel de la prominencia
posterior maxima, perpendicular al eje longitudinal del tronco. Se obtuvo el indice

cintura-cadera a como resultado de la division del perimetro de la cintura entre el
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perimetro de la cadera y se clasificara con los rangos establecidos. Mujeres: sin

riesgo (ginecoide) < 0.85, con riesgo (androide) = 0.85; hombres: ginecoide.

Determinacion del parametro de atenuacion controlada y de la

medicion de la rigidez del higado

La elastografia de transicion se realizé en todos los pacientes al inicio y fin de su
participacion con el Modelo FibroScan Touch 502 por un Gnico operador posterior
a un ayuno minimo de 4 horas utilizando de manera inicial la sonda M. Para
decidir el tamafio de la sonda (M o XL), se utilizdé un corte de = 35 mm de espesor

en la ecografia abdominal (distancia de la piel al higado) indicada por el equipo.

Se colocé a los pacientes en decubito supino con el brazo derecho aducido,
colocando la mano derecha debajo de la cabeza, con el resto de las extremidades
extendidas. Posteriormente se trazé una linea imaginaria entre la apofisis xifoides
y la linea medio clavicular sobre la que se buscd un espacio intercostal 6ptimo

para la colocacién del transductor.

El grado de esteatosis se determind segun los cortes de Shen et al; 0 < 231 dB,
S1: 232 — 256 dB, S2: 257 - 289 dB, S3: = 290dB y la medicién de rigidez hepatica
con los siguientes parametros: FO: < 5.4 kPa, F1: 5.5 — 7.4 kPa, F2: 7.4 - 9.9 kPa,
F3: 10 -13.9 kPa, F4: = 14 kPa.

Se considerd valido y concluido el estudio si se cumplia con las siguientes
caracteristicas: al menos 10 disparos validos, = 60 % de éxito y rango
intercuartilar/mediana (IQR/M) < 30 %.

Analisis estadistico

En el analisis descriptivo se utilizaron medidas de tendencia central (media y
desviacion estandar [DE]) para variables cuantitativas con distribucion normal.

Para las variables nominales se usaron porcentajes.
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Se utilizo una prueba T pareada para el analisis de las diferencias entre el inicio y
después de la intervencién en cada grupo. Se utilizd la prueba de analisis de
varianza ANOVA para determinar cambios entre los 3 grupos después de la

intervencion. Se considero estadisticamente significativo una p < 0,05.

Todos los andlisis se realizaron utilizando el software SPSS 29.0 64 bits version

Windows.
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Resultados

Caracteristicas generales de los pacientes

Se incluyé un total de 27 pacientes con diagnostico de DM2 que acudieron al
Hospital Médica Sur, con una edad entre 27 y 70 afos, 53£10.2 afos, en un
periodo comprendido entre el 01 de marzo de 2022 al 31 de enero de 2023 que
fueron asignados a dos grupos de tratamiento 200 o 400 mcg de picolinato de

cromo y un grupo control (placebo) de forma aleatoria y ciega.

Del total de la muestra, el 48.1% corresponde a poblacion femenina y 51.9%
masculina. Se obtuvieron valores antropométricos basales tales como peso
80.5+20.4 kg, talla 1.64+0.10 m los cuales se obtuvo el indice de masa corporal
29.5+6.1 kg/m?. Se categoriz6 a la poblacién con peso normal 14.8%, sobrepeso
48.1% y obesidad 37.0%. Adicionalmente, se obtuvieron los datos
correspondientes a grasa corporal 34.6£8.7% y masa muscular 49.2+11.5 kg

obtenidos por bioimpedancia. (Tabla 1)

Las mediciones de cintura 99.7+£16.6 cm y cadera 105.0 +12.8 cm nos
proporcionaron el indice C-C que categoriza a los pacientes en aquellos con
riesgo cardiovascular 25.9% vy sin riesgo 74.1%. Los datos obtenidos por el
monitoreo continuo de glucosa fueron: IGM 6.5£1.0% variabilidad de glucosa
22.1+5.8% categorizando a los pacientes con una excelente 96.3% y buena 3.7%
variabilidad glucémica; promedio de glucosa 136.1+42.8 mg/dl; y tiempo en rango
normal 82.5+29.6%. Respecto a los datos obtenidos por elastografia de transicion,
el CAP 311.3+61.9 dB posiciona a la mayoria de la poblacién 88.1% con presencia
de esteatosis mientras que el grado de fibrosis 4.8+1.3 kPa posiciona a solo el
22.2% de la poblacion total con presencia de fibrosis hepatica. (Tabla 1)
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Tabla 1. Caracteristicas basales de los pacientes

Picolinato de Picolinato de
Placebo (n=9) cromo cromo Total (n=27)
200 mcg (n=9) 400 mcg (n=9)

Edad (afios) 50.6+14.4 52.4+7.0 55.8+8.2 53.0+10.2
Sexo: Femenino (%) 44.4 44.4 55.6 48.10
Peso (Kg) 75.8+12.3 83.0+23.5 82.8+24.6 80.5+20.4
Talla (m) 1.52+0.09 1.49+0.10 1.48+0.11 1.64+0.10
IMC (Kg/m?) 27.2+42.8 30.6+8.3 30.5+5.9 29.5+6.1
Grasa (%) 32,554 34.5+10.9 36.9+9.3 34.618.7
Masa muscular (kg) 48.7£9.7 49.9+11.2 49.0+14.5 49.2+11.5
Cintura (cm) 92.0+11.7 103.0+18.5 104.3+17.7 99.7+16.6
Cadera (cm) 100.9+7.0 108.1+17.6 106.1+11.9 105.0+12.8
ICC 0.91+0.11 0.95+0.07 0.98+0.12 0.94+0.1
IGM (%) 6.1+0.5 6.5+0.8 7.0£1.3 6.5+1.0
Variabilidad de glucosa (%) 18.9+6.9 24.2+4.2 23.1+54 22.1+5.8
Glucosa promedio (mg/dl) 116.6+22.5 136.8+37.4 154.8+56.7 136.1+42.8
(To|/§:)mpo por arriba del rango 2.0+4.8 0.8+1.3 1.443.6 1.4+3.4
(To|/§:)mpo en rango normal 92.8+12.0 83.5420.2 71.24315 82.5+23.6
Tiempo por debajo del 5.1+11.6 14.8421.1 27.2433.4 15.7424.6
rango (%)
CAP (dB) 281.2+52.1 358.1+37.2 294.4+67.5 311.3+61.9
LSM (kPa) 5.0+1.8 5.0+0.8 4.4+1.1 4.8+1.3

IMC, Indice de masa corporal. ICC, indice cintura cadera. IGM, Indicador de control de glucosa. CAP,
Pardmetro de atenuacion controlada. LSM, Medicion de la rigidez del higado.

Cambios en las mediciones antropométricas

El grupo placebo después de seis meses de tratamiento aument6 3.2 cm de
cintura y 3.1 cm de cadera y disminuyé 0.3 Kg de masa muscular. El grupo
suplementado con 200 mcg de picolinato de cromo disminuy6 2.3 cm de cintura y
2.4 cm de cadera. Por otro lado, el grupo suplementado con 400 mcg de picolinato
de cromo aumento 0.5 Kg de peso, 0.2 Kg/m? en el indice de masa corporal, 0.3
cm de cadera y disminuy6 0.6% de grasa corporal, 1.3 Kg de masa musculary 1.7

cm de cintura. (Tabla 2)
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Tabla 2. Cambios en las medidas antropométricas

Picolinato de  Picolinato de
Placebo cromo cromo
(n=9) 200 mcg 400 mcg
(n=9) (n=9)
Antes 75.8+12.3 83.0+£23.5 82.8+24.6
Peso (KQ) Después 76.6+13.3 82.7+24.0 83.3+25.3
p 164 224 336
Antes 27.2+2.8 30.6+8.3 30.5+5.9
IMC (Kg/m?) Después 27.5+3.2 30.5+8.6 30.7+6.4
p 166 244 374
Antes 32.5+¢5.4 34.5+10.9 36.9+9.3
Grasa (%) Después 31.945.1 34.0£11.4 36.3+10.3
p 147 .257 .267
Masa muscular Antes ) 48.7+9.7 49.9+11.2 49.0£14.5
(Kg) Después 49.8+9.6 50.2+11.1 47.7£12.7
p .012* .249 .154
Antes 92.0+11.7 103.0+18.5 104.3£17.7
Cintura (cm) Después 95.2+10.4 100.7+18.4 102.6+20.5
p .029* .043* <.001*
Antes 100.9+7.0 108.1+17.6 106.1+£11.9
Cadera (cm) Después 104.0%6.0 105.7+18.7 106.4+13.66
p .033* .039* .387
Antes 0.91+0.11 0.95+0.07 0.98+0.12
ICC Después 0.91+0.08 0.95+0.09 0.96+0.13
p 401 483 .058

IMC, Indice de masa corporal; ICC, indice cintura cadera.
* Valores p obtenidos de la Prueba T de muestras emparejadas con
significancia estadistica <0.05

Cambios en la medicion de glucosa

Dentro del grupo suplementado con 400 mcg de picolinato de cromo, existe una
disminucién en comparacién con el valor inicial de las variables IGM 0.2 %, en la
variabilidad de glucosa 1.5%, en la glucosa promedio 8.8 mg/dl, en el tiempo en

rango bajo 1.4% y en el tiempo en rango alto 3.9%; mientras que existe un

aumento en el tiempo en rango normal 5.4%. (Tabla 3)
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Tabla 3. Cambios en las medidas del medidor de glucosa

Picolinato de L
Picolinato de
Placebo cromo cromo
(n=9) 2((’2:”‘9;:9 400 mcg (n=9)
IGM (%) Antes 6.1+0.5 6.5+0.8 7.0+1.3
Después 6.2+0.8 6.610.9 6.8+1.0
p 132 429 .005*
Variabilidad de glucosa Antes 18.9+6.9 24.2+4.2 23.1#5.4
(%) Después 19.1+6.8 23.2+4.7 21.6+3.6
p 473 244 .016*
Glucosa promedio (mg/dl)  Antes 116.6+22.5 136.8+37.4 154.8+56.7
Después 123.5+35.1 139.1+38.3 146.0+44.9
116 .399 .010*
Tiempo por debajo del Antes 2.0+4.8 0.8+1.3 1.4+3.6
rango (%) Después 2.0%5.6 0.7+1.0 0.0+0.0
p .500 272 -
Tiempo en rango normal  Antes 92.8+12.0 83.5+20.2 71.2+31.5
(%) Después 87.2+22.9 81.3+25.0 76.6+31.3
p .109 .354 .008*
Tiempo por arriba del Antes 5.1+11.6 14.8+21.1 27.2+33.4
rango (%) Después 10.7+23.1 17.8+25.5 23.3+31.3
.109 .309 .007*

IGM, Indicador de control de glucosa.
* Valores p obtenidos de la Prueba T de muestras emparejadas con significancia
estadistica <0.05

Cambios en la medicion hepatica

Como se muestra en la Tabla 4, la elastografia de transiciobn mostré6 un aumento
en la cantidad de grasa hepatica (9.4 dB) en el grupo suplementado con 200 mcg
de picolinato de cromo; sin embargo, el grupo suplementado con 400 mcg de
picolinato de cromo tuvo una disminucion de 61.8 dB. No se detectaron cambios

en la rigidez hepatica, ni entre los tres grupos de tratamiento.

Tabla 4. Cambios en las medidas de la elastografia de transicion

Picolinato de  Picolinato de
Placebo cromo cromo
(n=9) 200 mcg 400 mcg
(n=9) (n=9)
CAP (dB) Antes 281.2+52.1 358.1+37.2 294.4+67.5
Después 303.8+36.9 296.3+50.0 303.8+77.8
p 127 .009* .024*
LSM (kPa) Antes 5.0£1.8 5.0+0.8 4.4+1.1
Después 5.0+1.1 5.0£1.9 4.4+0.9
p 456 494 431

CAP, Pardmetro de atenuacion controlada. LSM, Medicion de la rigidez del higado.
* Valores p obtenidos de la Prueba T de muestras emparejadas con
significancia estadistica <0.05
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Discusion

El objetivo del estudio fue examinar el efecto del picolinato de cromo sobre la
variabilidad glucémica y de forma secundaria el efecto en el higado medido
mediante el pardmetro de atenuacion controlada en pacientes con DM2. El
fundamento de este enfoque se centr6 en que los pacientes diabéticos, al
aumentar la ingesta de cromo en su dieta, el cual actia como un cofactor critico

en la accion de la insulina, establecerian un mayor control glucémico (38).

El grupo suplementado con 400 mcg de picolinato de cromo redujo las medidas
antropométricas como el porcentaje de grasa y masa muscular en comparacion
con sus niveles iniciales. Un factor que pudo haber contribuido en el cambio de
estas medidas es el periodo (6 meses) en que se administré la suplementacion
contraria a lo reportado por el grupo del doctor Amato en 2000 que se suplemento
por tan solo 8 semanas y por los grupos del doctor Volpe en el 2000 y del doctor
Moradi en 2021 con una duracion de 12 semanas. A diferencia de lo reportado en
2006 por Martin et al., donde se mostraron resultados con una suplementacion de
1000 mcg de picolinato de cromo, en nuestro estudio se pudo notar resultados
desde los 400 mcg de cromo. Por otro lado, se presentdé un aumento significativo
del peso corporal y por ende en el IMC, similar a lo reportado Martin et al., en 2006
donde los sujetos ganaron en promedio 0.9 kg de peso corporal desde el inicio,
situaciéon que puede deberse a que la muestra es reducida para los grupos y
ademas al gramaje utilizado de suplementaciéon con picolinato de cromo, donde

vemos que a partir de los 400 mcg se presenta este fénomeno (63—66).

Se observo una mejora en el control glucémico en el grupo tratado con 400 mcg
de picolinato de cromo dentro de las variables como el IGM, la glucosa promedio
similar a lo reportado por el grupo del doctor Anderson en el cual la glucosa en
ayunas fueron significativamente mas bajos (51,67). También se mantuvo un
mayor porcentaje en tiempo en rango y por ende disminuy6 la variabilidad de

glucosa durante los 14 dias continuos, que puede ser secundario al mejorar la
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sensibilidad a la insulina al potencializar la via de sefalizacion de la misma
(66,68).

Con los datos obtenidos por la elastografia de transicién, no se notaron cambios
en los pacientes pertenecientes al grupo suplementado con 400 mcg de picolinato
de cromo, pero si en el grupo suplementado con 200 mcg de picolinato de cromo,
lo que se podria deber a que el cromo puede desempefiar un papel en la
disminucion del proceso inflamatorio de la enfermedad al mejorar el estado de la
glucosa que interactia como influencia en la evolucién de MAFLD (66,69).

El proyecto tiene como fortaleza que se dio la suplementacion de picolinato de
cromo a diferentes dosis (200 y 400 mcg) por un periodo de tratamiento a 6 meses
en comparacion con la mayoria de los protocolos en los que la suplementacién se
da por 3 meses. Aunado a esto, se encuentra como fortaleza el monitoreo
continuo de glucosa, que permite valorar el comportamiento de la glucosa antes y
después de la intervencion siendo mas fiable que la glucosa en ayuno o un solo
reporte de hemoglobina glicosilada ya que se valoran las fluctuaciones de glucosa
las 24 horas por 14 dias. Por otro lado, todos los sujetos completaron el estudio y

el picolinato de cromo fue bien tolerado sin efectos adversos.

Sin embargo, el estudio cuenta con deficiencias, como la cantidad reducida de
participantes en cada grupo, la falta de pruebas bioquimicas que permitan una
evaluacion completa de MAFLD. Ademas, no se puede excluir la posibilidad que la
duracion del tratamiento 24 semanas, haya sido corta para demostrar una

diferencia significativa en los pardmetros evaluados.

Se sugiere continuar la linea de investigacion aumentando la n en cada grupo y
agregando la evaluacion sérica del perfil lipidico, estudios de investigacion en los
que se aborden la ingesta dietética, la oxidacion de la grasa del musculo
esquelético y la sefalizacién de insulina para poder completar su contribucién en
la lipotoxicidad que interactia como una influencia en la evolucion de MAFLD.
Ademas, otros estudios que examinen los mecanismos de accion celular

ayudarian a aclarar aun mas el tema.
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Conclusiones

El estudio sugiere que la suplementacion con picolinato de cromo en sujetos con
DM2 mejora el control de la glucosa. Ademas, la suplementacion con 400 mcg de
picolinato de cromo atenua el peso corporal y la acumulacion de grasa visceral en
comparacion con el grupo placebo lo que sugiere que la suplementacién con
picolinato de cromo podria considerarse como un complemento en el control de

glucosa de los pacientes con DM2.
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Anexos

Abreviaturas

G6P Glucosa-6-fosfato

ATP Adenosin trifosfato

VIP Péptido intestinal vasoactivo

PACAP Polipéptido activador de la adenil ciclasa pituitaria
GLP-1 Péptido 1 similar a glucagén

GIP Péptido Inculinotrépico dependiente de glucosa

DM2 Diabetes tipo 2

WHO Organizaciéon Mundial de la Salud

ADA Asociacion Americana de Diabetes

IDF Federacion Internacional de Diabetes

FPG Glucosa plasmatica en ayunas

OGGT Prueba de tolerancia oral a la glucosa

AlC Hemoglobina glucosilada

PG Glucosa plasmatica

DCCT Ensayo sobre el control y complicaciones de la diabetes
NGSP Programa Nacional de estandarizacién de la glicohemoglobina
MAFLD Enfermedad de higado graso asociado a disfuncién metabélica
Cr Cromo

CrPic Picolinato de Cromo

GLUT 4 GLUT

AUDIT AUDIT

IQR/M Rango intercuartilar/mediana
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Variables epidemiologicas

Tipo de variable y escala de

Nombre Definicién Conceptual Definicién operacional N
medicion
Tiempo que ha vivido una
Edad persona desde el Afios cumplidos al ingreso Cuantitativa discreta.
nacimiento hasta el del protocolo. Afios
momento del estudio.
Fuerza con que la tierra Cantidad de kilogramos en - .
atrae un cuerpo. ] Cuantitativa continua.
Peso - la paciente al momento de B
Indicador global de la . Kilogramos (Kg)
ingresar al protocolo.
masa corporal.
Talla Medica de una perdona de | Medida en metros y Cuantitativa discreta.

los pies a la cabeza.

sentado en su expediente.

Metros (m) y /o Centimetros (cm)

Indicador de la relacién
entre el peso y la talla.

indice de masa
corporal

Relacion entre el pesoy la
talla al cuadrado al inicio
del protocolo.

Cuantitativa continua, polinémica.
(Kg/m?)
Categorias
- Bajo peso < 18.4
- Normal 18.5 - 24.9
- Sobrepeso 25 29.9
- Obesidad grado | 30 — 34.9
- Obesidad grado Il 35 — 39.9
- Obesidad grado Il =40

Medida indicativa de peso
que ayuda a distinguir de
la masa muscular

Porcentaje de
grasa corporal

Masa total en grasa
dividida por la masa
corporal total multiplicada
por 100.

Cuantitativa continua, polinémica.
Porcentaje (%)
Categorias Mujeres:
- Delgado = 14.9
- Optimo 15 - 20.9
- Ligero sobrepeso 21 —25.9
- Sobrepeso 26 — 31.9
- Obesidad = 32
Categorias Hombres:
- Delgado<7.9
- Optimo 8 —15.9
- Ligero sobrepeso 16 — 20.9
- Sobrepeso 21 —24.9
- Obesidad = 25

Componente mayoritario

Masa muscular :
de la masa libre de grasa.

Componente importante de
la masa libre de grasa,
reflejo del estado
nutricional de la proteina.

Cuantitativa continua, polinémica.
Kilogramos (Kg)
Categorias Mujeres:
18 — 30 afios
- Bajo < 35
- Normal 35 - 42
- Alto > 42
31 - 60 afios
- Bajo < 33
- Normal 33 - 38
- Alto > 38
2 61 afios
- Bajo < 28
- Normal 28 - 33
- Alto > 33
Categorias Hombres:
18 — 30 afios
- Bajo < 43
- Normal 43 - 56
- Alto > 56
31 - 60 afios
- Bajo < 40
- Normal 40 - 50
- Alto > 50
261 afos
- Bajo < 38
- Normal 38 - 57
- Alto > 57

indice que mide la
concentracion de grasa en
la zona abdominal.

Circunferencia
de cintura

Medicion de la distancia
alrededor de la parte mas
estrecha del abdomen.

Cuantitativa continua, dicotémica.
Centimetros (cm)
Categorias de obesidad central:

- Mujer = 88
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- Hombre = 94

Circunferencia
de cadera

Indie que mide la
prominencia posterior
maxima, perpendicular al

eje longitudinal del tronco.

Medicion de la distancia
alrededor de la parte méas
prominente de los gliteos.

Cuantitativa continua.
Centimetros (cm)

indice cintura -
cadera

Medida antropométrica
especifica para medir los
nieles de grasa
intraabdominal.

Es la relacion que resulta
de dividir el perimetro de la
cintura de una persona por
el perimetro de su cadera,
ambos valores en
centimetros

Cuantitativo intervalo, dicotémica.
Centimetro
Categoria Mujeres:
- Ginecoide (sin riesgo): < 0.94
- Androide (con riesgo): = 0.85
Categoria Hombres:
- Ginecoide (sin riesgo): < 0.94
- Androide (con riesgo): = 0.94
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Definiciones conceptuales

Tipo de variable y escala de

Nombre Definicion Conceptual Definicion operacional N
medicion
Cuantitativa discreta, polindmica.
Decibelio (dB)
Perimetro de atenuacion Deci_beles medidos Categorias.
CAP controlada mediante elastografia de - S0: <231
’ transicion. - S1: 232 - 256
- S2: 257 — 289
- S3: 2290
Cuantitativa discreta, polinémica.
Kilopascales(kPa)
. - Kilopascales medidos Categorfas.
LSM Medicion de la rigidez del mediante elastografia de - F0:<54
higado. transicion - F1:55-7.4
- F2.75-99
- F3:10-13.9
- F4:>14
;Iirc]z(;;dc?)ntinuo I\,/Ior_litor_eo de_g!ucosa en Medicién de los niveles de
(FreeStyle liquido intersticial de las g[ucosa las 24 horas del
LibreLink) personas. dia
Mineral esencial que debe
obtenerse de la
alimentacién y es
Elemento quimico de importante en la
Cromo ndmero 24 que se descomposicion de las Cualitativa
encuentra en el grupo 6 de | grasay carbohidratos,
la tabla periodica. también ayuda en la
accion de lainsulinay la
descomposicion de la
glucosa.
Presencia de grasa en el Cuantitativa discreta, cuantitativa
MAELD Higado graso asociado a higado diagnosticada nominal.
disfuncién metabdlica. mediante imagenes o - < 231 sin HGADM
histologia. - > 232 con HGADM
Indicador de . . Indica el promedio del nivel o o
control de Indicador de manejo de de A1C que se espera Cuantitativa, dicotomica.

glucosa (GMI)

glucosa.

basandose en el promedio
de glucosa medida.

Para DM2, control de glucemia <7 %

% Variabilidad

Oscilacion de los niveles
de glucosa en sangre por
debajo o por encima del

Se define como el
porcentaje del coeficiente

Cuantitativa, politomica.
- Excelente < 33.4
- Bueno 33.5 - 36.7

glucémica de variacion (%CV). - Aceptable 36.8 - 40.6
rango normal. ) Pobre > 40.6
Promedio total de glucosa Medida de glucosa en -
Glucosa d | di Cuantitativa.
romedio €n sangre en un sangre durante los 14 dias Miligramo por decilitro (mg/dl)
P determinado tiempo. de monitoreo continuo.
Porcentaje del tiempo que
3;522)2(; 2"; Tiempo de glucosa en S:upcizgnggrtg\é%:jgade 69 Cuantitativa.
; o
hipoglucemia. rango bajo. mg/dl durante los 14 dias Porcentaje (%)
del monitoreo.
Porcentaje del tiempo que
Tiempo de ) el paciente tuvo una I
glucosa en Tiempo de glucosa en glucosa entre 70 y 180 Cuantitativa.

rango normal.

rango normal.

mg/dl durante los 14 dias
del monitoreo.

Porcentaje (%)

Tiempo de
glucosa en
hiperglucemia.

Tiempo de glucosa en
rango alto.

Porcentaje del tiempo que
el paciente tuvo una
glucosa por arriba de 181
mg/dl durante los 14 dias
del monitoreo.

Cuantitativa.
Porcentaje (%)
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