


o-
N
>l
i Benemérita Universidad Auténoma De Puebla
t:_:':

FACULTAD DE MEDICINA
LICENCIATURA EN NUTRICION CLINICA
INGESTA DIETETICA Y EXCRECION URINARIA DE
POTASIO EN PACIENTES CON DIABETES TIPO 2
]

TESIS
para obtener el titulo de
LICENCIADA EN NUTRICION CLINICA

Presenta:
Lizett Gonzalez Trujillo

Director:
F
D.C. Guadalupe Ruiz Vivanco
Codirector: =
Ve
D.C. Enrique Torres Rasgado

Revisores

D.C. Celso Enrique Cortés Romero
M.C. Maria Elvira Rojas Martinez
D.C. Guadalupe Soto Rodriguez

Puebla, Diciembre 2020

2



Oficio No SIEP/ C.l. /520 /2019
Asunto: Constancia de Registro

M.A.S.S. GUADALUPE RUIZ VIVANCO.
D.C. ENRIQUE TORRES RASGADO.
LIZETT GONZALEZ TRUJILLO.
PRESENTES:

El Comité de Investigacion de la Facultad de Medicina de la B.U.A.P., a través de |a Secretaria
de Investigacion y Estudios de Posgrado hace CONSTAR que el Proyecto de Investigacion
presentado en autoria Colectiva por:

> LIZETT GONZALEZ TRUJILLO.
> M.A.S.S. GUADALUPE RUIZ VIVANCO.
> D.C. ENRIQUE TORRES RASGADO.

Titulado:
"DETERMINACION DE LA INGESTA DIETETICA Y EXCREC INARIA DE POTASIO EN

PACIENTES CON DIABETES TIPO 2"
Ha sido registrado en esta Secretaria con los siguientes datos:

Fecha de registro: 29 de noviembre del 2019.

Nimero de Libro: 2

Nimero de Hoja: 123

Nimero de Registro: 776

Vigencia: Inicio 29 de noviembre del 2019 Termino 26 de junio del 2020

ATENTAMENTE
“PENSAR BIEN, PARAY

D.C. JORGE ALEJAND :
SECRETARIO DEL COMITE DE INVESTIGACION
c.c.p. archivo

c.c.p. minutario
DC’ETR mdivv

Facultad 13 Sur 2702, Col. Volcanes,
de Medicina Puebla, Pue. CP 72410
01(222) 229 55 00

Ext. 6047 y 6048



Oficio No SIEP/ C.l. / 131 /2020

ASUNTO: PRORROGA

D.C. GUADALUPE RUIZ VIVANCO
D.C. ENRIQUE TORRES RASGADO
LIZETT GONZALEZ TRUJILLO

PRESENTE:

Por medio de este conducto reciban un afectuoso saludo y al mismo tiempo me permito hacer de su
conocimiento que el proyecto de investigacion titulado: “INGESTA DIETETICA Y EXCRECION
URINARIA DE POTASIO EN PACIENTES CON DIABETES TIPO 2” después de haber sido estudiado,
se llegd a la conclusién de aceptar la prorroga solicita. Por lo tanto, la fecha de término de diche
protocolo se extiende con fecha limite al 28 de febrero de 2021.

Sin otro particular por el momento, le reitero las seguridades de mis respetos

ATENTAMENTE
“PENSAR BIEN, PARA VIVIR MEJOR”
H.PUEBLA DE A{? DE NOVIEMBRE DE 2020.

TUDIOS DE PORGRADO

D.C. ENRIQUE TORRES RASGADO
COORDINADOR DE INVESTIGACION
DE LA SIEP-FMBUAP

c.c.p. archivo
c.c.p. minutario
DC ETR"etr

Facullud 12 Sur 2702, Col. Volcares,
de Modicing Muedia, Pre. CP. 72410
0122222355 %
Cxt. G047 y 6048






AGRADECIMIENTOS

En primer lugar quiero agradecer a Dios por darme las fuerzas para no abandonar
este proyecto, por ensefiarme a ser paciente y andar con mente descalza, humilde, serena
sin pausa y sin miedo.

A este proyecto porque forjo mi caracter, alzo mi vista para ver mi fuerza, mi gran
perseverancia, una virtud que no sabia que tengo mi favor.

A mi padres por su amor infinito y por estar conmigo incondicionalmente.
A Leonel que me ablanda el corazén y me aguanta todos los dias.
A mi abuela Nohelia por creer en mi y por ser una gran inspiracion en mi vida.

A Lauro que me ayudo en cada detalle, por darme animo y amor cuando mas lo
necesitaba.

A mis amigos y personas que en mi camino me ayudaron a seguir y no rendirme
ante cualquier situacién, incluida una pandemia.

A mi asesor D.C Enrique Torres Rasgado por compartir su tiempo, sus
conocimientos y su experiencia en el area de investigacion, ademas por su paciencia para
que pudiera llevarse a cabo esta tesis.

A mi directora D. C. Guadalupe Ruiz Vivanco por brindarme su apoyo.

Todo fue y es perfecto y estoy eternamente agradecida.



INDICE

L RESUMEN ...ttt e e e e e e e e e e nnae e e e 9
2. INTRODUGCCION. ..ottt ettt 10
3. ANTECEDENTES ..ottt sttt ne it 11
3.1 ANtecedentes gENEIalES.........ccciiiiiiiecie e s 11
3.1.1  Definicién de Diabetes TIip0 2 (DT2)....ccoviieiieiiiieseerie e esie e 11
3.1.2  Epidemiologia de DT2 ....c.cceiieiicieiicst et 11
3.1.3  Fisiopatologia de DT2 .......cciiieiicecie et 12
3.1.4  DiagnOStiCo de DT2....c.cciieieiieie ettt 13
315  Cuadro ClINICO 08 DT2 ..ot 14
TR LG I I - 171 11 | (o USSP PR PRRPR 15
3.1.7  Evaluacion de la ingesta de NULMENtOS ........ccccvvviveieeie i 17

3.2 Antecedentes eSPECITICOS ......ciiiiiiiiiii e e 19
3.2.1  POtASIO (KT) ittt sttt b e 19
3.2.2 Fisiologia y metabolismo del K+ ... 19
3.2.3 Principales funciones del K ... 23
3.2.4 Participacién del K+ en control metabdlico de la glucosa y prevencion de
complicaciones macrovasculares 8N DT2 ........ccooieiriiiiienenesees e 25
3.25 Requerimientos de K ... s 28
3.2.6  INQESIA B KA ..o 29
3.2.7 Fuentes de K* a través de 10 alimentos...........cccceeverveeiereiie e, 29
3.2.8 Estimacion de ingesta de K™ a través de K™ urinario...........cc.ccccevvevicrieecnenen, 30

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA ..o 32
4.1 HIpOLeSIS CIENTITICA .....cvvveieieie e s 32
T O 1= | = I V@ S SRR 33
5.2 ODJELIVO GENEIAL.......cciiiiieieee e 33
5.3 ODJetivos PArtiCUIAIES ........cccoviiiiiiiie it 33
6. MATERIALES Y METODOS.......c.ooooiieeeeeeeeeeeeeeeeteeeeeeeee st ss e sn e 34
6.1 Estrategia de trabajO.........ccveiiieiiiiiie e 34
I T oo I o= (0o o P PPPPR 37
6.3 Seleccion de la muestra de trabajo...........cceeveiieieiic i 37



6.4 Consentimiento INFOIMAMO ... ..eveeeeeeee ettt eee s 37

6.5 Criterios de SEIECCION.........ooiiieiiii e 37
6.6 Tamafio de 18 MUESIIA .........ccuiieieierieie e 38
6.7  TEcnicas Y ProCediMIENTOS. ......ccvviverireieiiesieeieseese et e e sre e re e enes 38
6.7.1  Caracterizacion antroOPOMEALIICaA.........c.evverueiiiereeie e e 38
6.7.2  CaracterizaCion BiOQUIMICA .......cccoveiieiiiiieiiese et 40
6.7.3  Cuantificacién de K* ingerido y descripcion de la alimentacion ................... 41
6.7.4  Cuantificacion de K™ U........ccccoivieiiiiiiiceseeesese e 45

6.8 ANALISIS U JALOS ...t b b e ene e 46
RESULTADOS. ...ttt ettt sttt nenne s 47
CONCLUSIONES. ... ..ottt ettt sreanaene e 60
PERSPECTIVAS A FUTURO ..ottt 61

10. REFERENCIAS ... .ottt e e e rae e e nnae e e nnaeeans 62
11, ANEXOS ...t e e e e nae e e nnaaeannaeeans 70



1. RESUMEN

INTRODUCCION: La ingesta adecuada de macro y micronutrimentos en los pacientes con
Diabetes tipo 2 (DT2) permite un mejor control metab6lico y ayuda a prevenir las
complicaciones crénicas propias de la enfermedad. Particularmente, una ingesta adecuada de
potasio (K*), ha mostrado beneficios en la salud metabdlica y cardiovascular al reducir la
tension arterial (TA), aumentar la excrecion de sodio (Na*), reducir Hemoglobina glucosilada
(HbALc) y mejorar la utilizacion de la insulina. En este sentido la OMS ha sugerido una
ingesta de K* de 3,510 mg/dia.

OBJETIVO: Cuantificar la ingesta dietética de K* y la excrecién de potasio urinario (K*U)

en pacientes con DT2.

MATERIALES Y METODOS: Se realiz6 un estudio observacional, descriptivo,
transversal, prolectivo y unicéntrico. Se disefiaron 6 etapas: 1. Identificacion, seleccion y
firma de consentimiento informado para participar en la poblacion de estudio, 2.
Caracterizacion antropométrica, 3. Caracterizacion bioquimica, 4. Cuantificacion de K*
ingerido mediante registro dietético de 7 dias y descripcion de la alimentacion, 5.
Determinacion del K*U mediante técnica de ion selectivo, 6. Analisis estadistico y

presentacion de resultados.

RESULTADOS: Del 100% (n=51) de los pacientes que cumplieron los criterios de
seleccion, el 68.6% (n=35) fueron del género femenino y 31.4% (n=16) masculino. Al
analizar las caracteristicas antropométricas, los resultados muestran que la poblacion
presentd un IMC promedio de 30.6 + 5.1 kg/m?, lo que indica que la poblacion manifestd
principalmente obesidad. Por otra parte, se observan alteraciones metabolicas en el 65.7%
(n=34) de la poblacion de estudio a partir de GA y HbAlc. Finalmente nuestros resultados
revelan una ingesta promedio de K* de 2262.3 + 650.4 (mg/dia) y una excrecion de K*U
de 2455.1+ 963.6 mg/dia.

CONCLUSION: El anélisis final concluye que la ingesta de K* en los pacientes con DT2 es
deficiente de acuerdo con lo que sefialan las directrices de la OMS, lo que incrementa el

desarrollo de complicaciones macrovasculares. Sugiriendo realizar un ensayo clinico que



evalUe la ingesta adecuada de K* en pacientes con DT2 y valore en que medida contribuye a

ser un factor protector de ECV en pacientes mexicanos con ésta enfermedad cronica.

2. INTRODUCCION

La Federacion Internacional de Diabetes en el afio 2017, reportd que la diabetes en el
mundo afectaba a 451 millones de personas¥. De acuerdo a la Gltima encuesta Nacional de
Salud (ENSANUT) en el 2018 sefialan que 8.6 millones de mexicanos son diabéticos®, de

los cuales aproximadamente del 90 al 95 % presentan Diabetes Tipo 2 (DT2)®.

La DT2 es un conjunto de alteraciones progresivas originadas por la disfuncion o
destruccion de las células B del pancreas o una alteracion en la sensibilidad a la insulina lo

que origina altos niveles de glucosa en sangret*?).

Este padecimiento origina diversas complicaciones metabolicas agudas y cronicas,
que se pueden dividir en complicaciones macrovasculares (enfermedad arterial coronaria,
enfermedad arterial periférica y accidente cerebrovascular) y microvasculares (nefropatia

diabética, neuropatia y retinopatia)(’*9).

La alimentacion saludable y rica en micronutrimentos es la recomendacion més
importante para controlar y prevenir las consecuencias de la hiperglucemia en el sistema
cardiovascular®; haciendo hincapie en la importancia del Potasio (K*), catién principal en
el espacio intracelular, mineral esencial para la propagacion de impulsos neuronales,
contraccion muscular, funcion cardiaca y regulacién de la presion arterial, ademas de jugar
un papel importante en el crecimiento es cofactor de diferentes enzimas para la sintesis de

proteinas y glucogeno®+39),

Los procesos en los que participa el K* son diversos, tales como la estimulacion de
células B pancreaticas, la relajacion vascular del musculo liso, la vasodilatacion del endotelio
y se ha demostrado en pacientes con DT2 que contribuye a mejorar la sintesis y accion de la
insulina, disminuye el porcentaje de HbAlc, normaliza la TA y previene eventos

cardiovasculares149),
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3. ANTECEDENTES
3.1 Antecedentes generales

3.1.1 Definicion de Diabetes Tipo 2 (DT2)

La Diabetes Tipo 2 (DT2) es un desorden fisioldgico caracterizado por una alteracion
en el metabolismo de la glucosa. El eslabon principal para comprender esta patologia es la
deficiencia o resistencia a la insulina, debido a la muerte o disfuncion de la célula 8 del

pancreas®?,

Aunque, en la mayoria de los casos el sobrepeso y la obesidad son los principales
desencadenantes de la DT2, se deben tomar en consideracion maltiples factores de riesgo
como la edad, etnia, antecedentes familiares y otros elementos modificables como la
alimentacion, el estado nutricional, el sedentarismo, tabaquismo, diagnostico de prediabetes

o diabetes gestacional®.

3.1.2 Epidemiologia de DT2

De los pacientes con diabetes, entre el 90% y 95% padece DT2, que conviene
subrayar, es prevenible ®. En el afio 2017, mundialmente se estimo que habia 451 millones
de diabéticos y también se calculé que 5 millones de personas de entre 20 y 99 afios
fallecieron a causa de este padecimiento. Se estima que para el 2045 en todo el mundo

existan 693 millones de pacientes con DT2®),

De acuerdo a la Federacion Internacional de Diabetes, México es el quinto pais con
mayor poblacion diabética (12 millones de personas), sin contar que 5 millones de personas
presentan la enfermedad sin diagndstico clinico confirmado, sin embargo en el informe de
resultados de la Encuesta Nacional de Salud 2018 se reportan unicamente 8.6 millones®. Se

calcula que para el afio 2045 seran 22 millones los afectados en nuestro pais®*.

La DT2 es la enfermedad que produce mas gastos hospitalarios por sus
complicaciones y es la principal causa de muerte en México®. Es importante sefialar que las

enfermedades cardiovasculares como: la enfermedad coronaria, cerebrovascular y arterial
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periférica, la insuficiencia cardiaca son las principales causas de muerte o discapacidad en
pacientes con DT2; mostrando una clara relacion entre la Diabetes y la patologia
cardiovascular (CV) que no siempre es manifiesta por los profesionales de la salud®. La
prevalencia de los factores de riesgo para estas morbilidades en pacientes con DT2 son las
siguientes: el 48.1% de los casos tienen hipertension, el 50.4% presenta colesterol alto y el
40.4% tiene obesidad®.

3.1.3 Fisiopatologia de DT2

La insulina es una hormona esencial producida por las células 3 del pancreas, la cual
estainvolucrada en el transporte de glucosa al interior de la célula; cuando los niveles de

insulina son deficientes se produce hiperglicemia, el principal marcador de la DT2®.

La secrecion de insulina es estimulada por el aumento de glucosa mayor a 70 mg/dl,
aumentando la insulina plasmaética desde un nivel basal (20 a 30 pmol/L) hasta 250 a 300
pmol/L en 30 minutos. Algunos aminoacidos y acidos grasos también estimulan la secrecion
de insulina, sin embargo, la ingesta de una cantidad similar de grasa o proteinas aumenta la
insulina a 50 y 60 pmol/L respectivamente comprobando que la resistencia a la insulina es

causada por un exceso de glucosa en la alimentacion®.

La hiperglicemia cronica aumenta el estrés oxidativo y la produccion de citocinas pro-
inflamatorias, las cuales interrumpen las vias de sefializacion de la insulina, metabolismo
lipidico, sintesis de proteinas y diferenciacion celular alterando las concentraciones

corporales de micronutrimentos®9,

Entre el 80% al 90% de los diabéticos tipo 2 tienen células B capaces de adaptarse a
las demandas excesivas de insulina, situacion existente en la obesidad, embarazo y
condiciones con altos niveles de cortisol, pero entre el 10% y el 20% de los pacientes generan

apoptosis y reduccion de la masa celular por glucolipotoxicidad®®).
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La lipotoxicidad es un proceso donde aumenta la lipdlisis y la produccién de
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), se inhibe la produccidon y accion periférica de
la insulina, conduce a apoptosis de células B, causando hipertrigliceridemia y aterogénesis.
En conjunto con la toxicidad de la glucosa (hiperglucemia cronica > 250 mg/dl) se produce

dafio crénico en la funcion y la estructura de la célula B, resultando en glucolipotoxicidad®.

La exposicion cronica a la glucosa conduce a un aumento en el calcio citosélico que
induce la destruccion de las células B, a una mayor produccién de IL-1p, posterior activacion
de factor nuclear kB (Factor de Transcripcion Nuclear Kappa), aumento de acidos grasos y

la fragmentacion de ADN®),

Otros biomarcadores involucrados con el riesgo de DT2 son la proteina C reactiva, la
hormona estimuladora de tiroides y el selenio sérico. Las altas concentraciones de radicales
libres y la baja disponibilidad de antioxidantes como Glutation Peroxidasa resultan en la
glicacion de tejido pancreético. Ademas para comprender el proceso de dafio vascular en la
DT2 se debe de considerar la via metabdlica del poliol y la formacion de productos finales

de glicosilaciont® 19,

3.1.4 Diagndstico de DT2

Se establece por la presencia de signos clinicos y una prueba sanguinea con valores
anormales de glucosa. Si el cuadro clinico no se ha exteriorizado pero las muestras estan
alteradas por mas de dos dias, se debe establecer el diagndstico. Se sugiere que si el paciente
tiene factores de riesgo, por ejemplo, tener 45 afios 0 mas, indice de masa corporal (IMC)
>25 kg/m2, pertenecer a determinada raza (afroamericanos, latinos/hispanos, indigenas
americanos, indigenas de Hawali, islefios del Pacifico y estadounidenses de origen asiatico),

o la presencia de hipertension arterial (HTA) se realicen pruebas diagnosticas 219,

Diversos estudios sanguineos pueden ser utilizados para la deteccion de DT2 como
se muestra en el Cuadro 1, la alteracion de mas de un resultado requiere monitoreo y

seguimiento médico. La Hemoglobina glucosilada (HbALc) refleja la glucemia promedio
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aproximadamente de 3 meses, la frecuencia de las pruebas de HbAlc dependeran de la

situacion clinica, el tratamiento y la descision del clinico®),

Cuadro 1. Criterios para el diag_]néstico de DT2.
Glucosa en ayuno >126 mg/dL (Ayuno mayor a 8hrs)

Glucosa posterior a 2 horas > 200 mg/dL usando una carga de glucosa de 75 gramos

disuelta en agua.
HbAlc > 6.5%

Glucosa de toma al azar >200 mg/dL

Fuente: Asociacién Americana de Diabetes 13

Se sugiere que los pacientes con poco tiempo de evolucion de DT2, tratada con cambios
en el estilo de vida o solamente con metformina, con larga esperanza de vida o sin una
enfermedad cardiovascular significativa, mantengan niveles estrictos de HbAlc, es decir,

<6.5%, reduciendo asi el riesgo de ECV a largo plazo™®.

3.1.5 Cuadro Clinicode DT2

La peculiaridad del cuadro clinico de la DT2 es que puede no presentar
manifestaciones durante varios afios, debido a que los sintomas ocurren de manera cautelosa.
Los signos clinicos son polidipsia, poliuria, cansancio, vista borrosa, heridas de curacion

lenta, infecciones recurrentes, entumecimiento en manos y pies®219),

Las complicaciones vasculares resultantes durante la patologia estan divididas en dos
clases; en primer lugar las microvasculares donde se sintetizan proteinas de matriz
extracelular y engrosamiento capilar, estrechamiento de los vasos sanguineos, estenosis de
arteriolas y capilares, por ejemplo la retinopatia diabética, glomeruloesclerosis diabética,

trastorno de irrigacion sanguinea y necrosis como el pie diabético®®.
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La segunda clase son las macrovasculares, por ejemplo, infartos al miocardio,
enfermedad cardiovascular (ECV) y enfermedad arterial periférica. Aproximadamente el 70
al 80% de los diabéticos fallecen por una enfermedad cardiovascular, teniendo de 2 a 3 veces

mas probabilidad de sufrir este padecimiento comparado con la poblacion normal ).,

El cuadro clinico dependera del sitio de afeccidn, los sintomas cardiacos que presente
(disnea, dolor toracico, ataque isquémico transitorio), alteraciones de los reflejos
autondémicos cardiovasculares, presencia de ondas Q en el electrocardiograma y datos de
ECV(>1,

Las complicaciones macro y microvasculares comparten caracteristicas como la
disfuncion endotelial generalizada, producida por el conjunto de hiperglucemia,
dislipidemias, hipertension, resistencia a la insulina, aumento de especies reactivas de

oxigeno, hiperleptinemia, hipercoagulabilidad y calcificacion vascular®?.

En el Estudio Prospectivo de Reino Unido sobre Diabetes (UKPDS por sus siglas en
inglés) se analizd la disminucion de HbAlc hasta del 11%, utilizando un estricto control
glucémico, se observé que las complicaciones microvasculares disminuyen hasta un 25% y
las complicaciones macrovasculares tuvieron una disminucién poco significativa del 16%;
llegando a la conclusion que el tratamiento exclusivo del control de glucosa no evita la alta
mortalidad por diabetes, se requiere ademas de adecuaciones o cambios en el estilo de

vida819),

3.1.6 Tratamiento
3.1.6.1 Tratamiento farmacol6gico en DT2
El objetivo del tratamiento farmacol6gico en DT2 Unicamente es mantener el control
glicémico en valores normales. Se sugiere que para la eleccion del hipoglucemiante oral se

consideren las comorbilidades de la enfermedad, efectos secundarios, los riesgos de la

hipoglucemia, el peso, composicidn corporal, la via de administracion y opinion del paciente.
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La revaloracion sobre la eficacia del tratamiento se sugiere debe realizarse cada 3 a 6

meses@?,

Cuando hay pérdida de la funcion de las células B y por ende baja o nula produccion
de insulina, la insulinoterapia es la principal opcion; se debe sugerir cuando hay pérdida de
peso, catabolismo, hiperglicemias constantes mayores de 300 mg/dl, HbAlc mayor a 10% o

cuando los recién diagnosticados superan el valor propuesto de HbA1c por més de 1.5%9),

3.1.6.2 Tratamiento no farmacologico en DT2

Por otra parte el tratamiento no farmacologico tiene como objetivos: reducir los
sintomas, lograr un control metabdlico, prevenir la mortalidad y morbilidad por

complicaciones; a través del cambio en el estilo de vida integrando habitos saludables®,

Se fundamenta en seguir un plan de alimentacién, seguir un control de peso y
realizacion de actividad fisica prescrita por un profesional de educacion terapéutica, realizar
actividades aerobicas por lo menos 3 dias por semana y no pasar mas de 2 dias consecutivos

sin actividad fisica, sugiere ademas, abandonar el tabaquismo®*22),

Es deber del equipo multidisciplinario de salud detectar las posibles barreras que el
paciente tenga para la adherencia al tratamiento y poder crear nuevas estrategias junto con el

paciente 2,

En el aspecto nutricional, si el paciente diabético presenta sobrepeso u obesidad,
necesita alcanzar su peso ideal. Segun la Asociacion Americana de Diabetes, la restriccion
caldrica disminuye la HbAlc y glucosa en ayuno (GA). La recuperacion es mas rapida en la
resistencia a la insulina originada por obesidad y cuando la secrecién de insulina se mantiene

conservada ),

Mediante la terapia nutricional, actividad fisica y terapia conductual se puede lograr
disminuir més del 5% de peso, ante un déficit caldrico de 500 a 750 kcal/dia en no mas de 6

meses@?,
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Un aspecto importante es concientizar al paciente para fomentar sus preferencias
hacia alimentos con alta calidad nutricional y adecuar el tamafio de las porciones, aumentar
el consumo de verduras, frutas con bajo indice glucémico, cereales integrales, lacteos
descremados, granos enteros y fuentes de fibra dietética. EI contenido de proteinas no debe
ser menor de 0.8 g/kg peso. El contenido de sodio (Na*) de la dieta debe ser menor de 2.3
g/dia®)

Existen patrones de alimentacion saludable como la Dieta mediterranea y el Enfoque
Alimentario para Detener la Hipertension (DASH, Dietary Approaches to Stop
Hypertension) el cual, es necesario subrayar, se recomienda en pacientes con HTA y/o

enfermedades vasculares®¥,

La dieta DASH contribuye en el control metabélico y prevencion de la DT23),
debido principalmente al incremento del aporte de micronutrimentos como el potasio (K*),
calcio y vitamina D y por diferentes virtudes como su alto aporte en fibra, antioxidantes y
acidos grasos insaturados que han demostrado reducir el riesgo cardiovascular y retardar la
aparicion de complicaciones en pacientes con DT2?%?%), La dieta DASH proporciona

aproximadamente 4.7 g/dia de K* (120 mmol/dia)?".

3.1.7 Evaluacion de la ingesta de nutrimentos

La Norma Oficial Mexicana 043-SSA2-20128), describe la alimentacion correcta como
completa, variada, equilibrada, inocua, suficiente y adecuada, sin embargo, en los mexicanos
el consumo de proteinas de origen animal y de nutrimentos inorganicos como vitaminas y

minerales es deficiente @9,

El andlisis dietético abarca diferentes aspectos como la ingesta de nutrimentos
especificos, patrones, comportamientos y habitos alimentarios. Siempre teniendo en cuenta

factores culturales, economicos, psicologicos y sociales®?,

Analizar la calidad de la alimentacion permite corregir deficiencias o excesos de agua,

fibra, energia, macro y micronutrimentos, comparando la ingesta real con las tablas de
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referencia y/o con la ingesta diaria recomendada®?. Para cada nutrimento se ha establecido
una cantidad diaria recomendada que mantiene un estado nutricional éptimo. El porcentaje
de adecuacion es el cumplimiento del requisito promedio estimado para una poblacion

determinada®®,

Existen diferentes herramientas para evaluar el consumo de nutrimentos, la eleccion de
uno u otro dependerd del objetivo de estudio, los alimentos consumidos, cantidad de
porciones, frecuencia de alimentacion, alimentos consumidos entre comidas, la manera de

preparacion y tiempo que se quiera estudiar®V).

3.1.7.1 Registro dietético

En este método el entrevistado reporta los alimentos, bebidas y cantidades individuales
consumidos. Escribirlo en el momento hace mas exactas las porciones y disminuye la
omision de alimentos ingeridos, lo cual, ante otras herramientas es una gran ventaja.
Comparado con otras técnicas de medicién de gasto energético como: agua doblemente

marcada o nitrégeno urinario, subestima entre el 4% y el 37% el gasto energético3D,

Las porciones de los alimentos se calculan con medidas que sean familiares para los
pacientes, por ejemplo: tazas, cuchara sopera o cafetera; en determinados casos se otorga una
balanza especializada. El registro necesita ser analizado en conjunto por el encargado y el
entrevistado, esto para poder detallar las comidas, cantidades consumidas, el método de

preparacion, recetas y tamafio de las porciones®.

Las desventajas del registro dietético son que se usa solo en poblaciones que sepan leer
y escribir, que tengan la total disposicion para hacer el reporte después de cada comida®®.
Puede ocurrir que al identificar su consumo, cambien su conducta alimentaria y modifiquen

sus habitos alimentarios reales durante el tiempo del estudio®?
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3.2 Antecedentes especificos

3.2.1 Potasio (K*)
El K™ es un electrolito indispensable, se considera el principal cation intracelular y el

gradiente fundamental para modificar la funcién normal de tejidos excitables a traves del
potencial de accién y la Bomba Sodio Potasio (Na K ATPasa) que se encuentra en todas las

membranas celulares®?.

3.2.2 Fisiologia y metabolismo del K+

La mayor concentracién de K™, es decir, aproximadamente 98% de este electrolito,
se localiza en el liquido intracelular (150-160 mEqg/L), ya que el liquido extracelular contiene
solo el 2% (3.6-5.5 mEq/L)®33%,

En la revision de Michelle L. Gumz y cols., proponen que los principales
mecanismos del equilibrio de K* se dividen en un balance externo y un balance interno. En
una persona sana el balance externo, se refiere a la ingesta de K* a través de la alimentacion,

la excrecion urinaria, la recaptacion en el higado y en el musculo esquelético®,

Debido a que la ingesta dietética de K* puede variar de 50 a 150 mEg/dia, una funcién
particular de los rifiones es conservar eficazmente el Na* y excretar aproximadamente el 90-
95% del K* ingerido®?. Por su alto porcentaje de excrecion el potasio urinario (K*U) es un
excelente indicador de la ingesta dietética de K*. El otro 5-10% se deshecha en heces y un

porcentaje menor por el sudor®33* Figura 1.
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Ingesta
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K plasmatico — K intracelular
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Figura 1. Distribucién corporal de K*. Ekmekcioglu y cols ¢4 Costanzo y cols @9,

Los mecanismos involucrados en la excrecion del K* son los siguientes, Figura 2:
Filtracion: a traves de los capilares glomerulares.

En el tGbulo conterneado proximal, se reabsorbe un 67% de la carga filtrada de K*.
En la rama ascendente gruesa se reabsorbe el 20% de K* de la carga filtrada de K* a
través del cotransportador Na*™-K*-2Cl y puede reabsorberse por los canales de K™ o
volver a difundirse al lumen.

En el thbulo distal y los tubulos colectores se ajusta la excrecion de K*. En personas
con alimentacién deficiente en K*, las células a intercaladas del tGbulo distal final
y los tlbulos conectores reabsorben K*y cuando una persona tiene una ingesta normal

de K" las células principales del tGbulo distal final y el tibulo colector segregan K*.
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CONTROL DEL K* EN LA NEFRONA

Dieta pobre en K* tinicamente
4
E\\‘ ] (/ K* de la dieta
] ) = . : s 110 Secrecion— Aldosterona

ﬁ:( _variable Acido-base
) U Tasa de flujo
Aniones luminales

[Excrecién 1%-1 ?0;‘;]

Figura 2. Movimiento de K* en la nefrona. Se indica el porcentaje y lugar de la carga filtrada

reabsorbida, segregada o excretada. Costanzo y cols®9,

La aldosterona aumenta la secreciéon de K* en el tubulo contorneado distal,
primordialmente del tdbulo final por las células principales, el conducto colector y la
membrana apical, a través de sintesis de canales de Na* y los cotransportadores de Cloruro

de K*, gran parte de la secrecion de K* es secundaria a la reabsorcion de Na*G?).

El balance interno del K* sucede entre el espacio intra y extracelular, determina la
polaridad de la membrana celular; su alteracion puede conducir a manifestaciones clinicas
importantes e incluso la muerte. Este balance es regulado principalmente por la captacion
celular activa de la Adenosina Trifosfatasa de Na-K*, enzima que bombea Na* fuera de las

células mientras introduce K* al interior Figura 365,
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ACh nicotinicos

Figura 3. Representacion de bomba NA-K. Fox y cols®?,

Otra de las funciones del K* en situaciones especificas, es conservar la
electroneutralidad de las células, a través de su intercambio con el H*, ayudandolo a entrar y
salir de las membranas celulares; en condiciones de alcalemia o acidemia la distribucién de

K* se ve afectada®®.

Existen distintos factores involucrados en la fisiologia del K*, los cuales son:
antagonistas y agonistas adrenérgicos, hormonas tiroideas, insulina, catecolaminas,
osmolaridad, lisis celular, asi como el ritmo circadiano modulado en el ndcleo

supraquiasmatico del hipotalamo©438-40),

Algun desajuste en alguno de los dos mecanismos de equilibrio del K™ pueden
provocar:
1. Hipokalemia o hipopotasemia: Reduccion de K* sérico por debajo de 3.6 mEg/L, en

respuesta se activa el cotransportador electroneutral de CINa+, lo que lleva a la
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retencion de sal y disminucién de la reabsorcién de H+ produciendo alcalosis
hipopotasémica. Los signos clinicos son: debilidad, fatiga y contracciones musculares
pudiendo empeorar a necrosis muscular, pardlisis ascendente, arritmias y la
muerte®d,

2. Hiperkalemia o hiperpotasemia: Niveles séricos de K™ por encima de 5.9 mEg/L. Las
alteraciones de la funcion de los miocitos y de las neuronas se manifiestan con
debilidad 6 parélisis de los musculos esqueléticos, arritmias (bradicardia, asistolia,
fibrilacién ventricular), disminucion del volumen de eyeccion del corazoén,
alteraciones en el electrocardiograma, rabdomidlisis, mioglobinuria. Su causa
principal es la enfermedad renal aguda o crénica, ademas por la acidosis metabdlica,

deficiencia de insulina y deficiencia o resistencia de aldosterona®®.

3.2.3 Principales funciones del K*

En primer lugar tiene una alta funcion homeostatica debido a su importancia en la
propagacion del potencial de accidn; mantiene la osmolaridad intracelular y participa en la

funcion nerviosa y muscular®,

El consumo recomendado de K™ reduce la *Arterial (TA), el riesgo de enfermedades
cardiovasculares (infarto y enfermedad coronaria), retrasa la progresion de la enfermedad
renal, participa en el tratamiento de la hipercalciuria y previene nefrolitiasis cronica y

osteopenia®4?),

La TA esta en dependencia de la frecuencia cardiaca y el volumen sistélico, asi como
la resistencia vascular periférica, regulados a corto plazo por barorreceptores y el sistema
nervioso autonomo y a largo plazo por el sistema de renina-angiotensina-aldosterona y

vasopresina®?,
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En la Figura 4 se observan diferentes mecanismos del K* que participan en la

disminucion de la TA. Uno de ellos es la natriuresis, producida por la reabsorcién tubular

proximal de Na*, inhibicion de renina y aumento de la filtracion glomerular®244),

Potasio @

Natriuresis

Funcion endotelial y
liberacién de ON

Canales de Potasio
en la membrana
plasmaética

Bomba de
sodio-potasio

Actividad simpéatica

¢

Figura 4. Mecanismos del K+ involucrados en la reduccion de TA. Ekmekcioglu y colst

N

Hiperpolarizacién
endotelial

Calcio de células de
musculo liso

i

Vasodilatacion

T

Presidn sanguinea

@
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@
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En pacientes diabéticos con tratamiento de diuréticos tiazidicos, por ejemplo:
clorotiazida, clortalidona, hidroclorotiazida, se observa una disminucion en la actividad del
cotransportador sensible a tiazidas Na*Cl (NCC) controlando la retencion de Na® y
fomentando la excrecion de K*, lo que reduce la produccion de insulina causando intolerancia

a la glucosa®9),

El Na* reabsorbido por los canales epiteliales de Na* (ENaC) proporciona una fuerza

impulsora electroquimica para la secrecion de K* a través del exterior renal®?,

Por otro lado, también se conoce que el K™ mejora la vasodilatacion del endotelio por
la estimulacion de labomba Na™K* y puede estimular el citoesqueleto del endotelio vascular
aumentando la produccion de Oxido Nitrico, logrando mejor funcionamiento endotelial y

arterial #4749,

El K* estimula la relajacion del masculo liso y aumenta la absorcién de noradrenalina,
incrementando el flujo sanguineo, inhibiendo el sistema nervioso simpatico y brindandole

proteccion al sistema cardiovascular®),

Ademas, diferentes estudios han demostrado que el K™ tiene un efecto antioxidante
en el endotelio, evitando la peroxidacion lipidica en animales con hipertension®®, disminuye
la produccién de especies reactivas de oxigeno®, y también se ha observado que en
individuos con una alimentacion deficiente en K* se produce mayor cantidad de superéxido

dismutasa, aumenta la secrecion de noradrenalina y suprime la relajacion de acetilcolina®V.

3.2.4 Participacién del K+ en control metabdlico de la glucosa y prevencion de
complicaciones macrovasculares en DT2

En primer lugar, la participacion del K* en la homeostasis de la glucosa ocurre en la

despolarizacion de la célula B, regulando los canales dependientes de voltaje en las células

pancreéticas, esenciales para la exocitosis de insulina Figura 5¢?).
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Figura 5. Mecanismo de participacién del K* en la

Ekmekcioglu y cols®,
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En las células B el aumento de la relacion intracelular ATP/ADP, conduce al cierre
de los canales de K* sensibles a ATP (Katp), a la despolarizacién de la membrana plasmética,
apertura de los canales de calcio (Ca) dependientes del voltaje, movimiento de Ca y
activacion de la exocitosis de granulos que contienen insulina. EI NADPH, malonil-CoA y

glutamato amplifican la secrecion de insulina dependiente del canal Katp®.

La estrecha relacién del K* con la insulina se observa, por ejemplo, en la efectividad
de la insulina como tratamiento de hiperpotasemia, por la capacidad de impulsar K" en el
musculo esquelético disminuyendo su nivel en plasma y al estimular la captacién celular de

K* dietético en el posprandio®®.

Por otra parte, la baja concentracion de K™ en el organismo est4 asociada con
resistencia a la insulina, en el tratamiento con tiazidas en personas con HTA se induce
hipokalemia, generando intolerancia a la glucosa. Ademas se ha encontrado que por un 1
gramo de K" ingerido se reduce entre 0.7 y 1% la HbA1lc, mostrando, que una ingesta

adecuada, podria contribuir al control metabdlico del paciente con DT219),
En éste sentido, a continuacion se muestran estudios que han relacionado las
bondades del K* en el control biogimico y su participacién en la DT2, Cuadro 2.

Una ingesta habitual de K* mayor a 1.6 g/dia ha sido asociado con un riesgo 21%
menor de accidente cerebrovascular ®2). Las personas con ingesta deficiente de K* son mas

vulnerables a los resultados hipertensivos de un alto consumo de Na* 2,
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Cuadro 2. Estudios relacionados al consumo de K* en DT2

Autores

Brand&o-Lima y cols(®

Araki y cols®4

Pereira y cols®9

Colditz y cols®®

Chatterjee y cols*4

Chatterjee y cols®?

Propuestas de participacion del K*

Demuestran a través de andlisis de regresion que el
consumo reducido de K* esta asociado inversamente con

el riesgo del aumento de %HbALc en pacientes con DT2.

La mayor excrecion urinaria de K™ se asocia con menor
incidencia de complicaciones cardiovasculares en

pacientes con DT2 con funcion renal normal.

El K* es un indicador de salud cardiovascular y guarda
relacion modesta de K* dietético con K*U, analizaron a
15,105 participantes con promedio de ingesta de K* de
4700 + 1800 mg y de excrecion urinaria de 2400 + 100

mg.

Tras un seguimiento de seis afios, se encontré que una
alta ingesta de K* puede estar asociada con menor riesgo

de DT2 en mujeres con un IMC de <29.

Demostraron que el K* bajo en la dieta se asocia con un

mayor riesgo de DT2 en afroamericanos.

La ingesta de K* en la dieta se asoci6 significativamente
con el riesgo de DT2. Adultos con K* sérico inferior a
4.0 mEg/L tienen mayor riesgo de DT2.

Fuente: Shin-ichi Araki y cols, Pereira y cols, Colditz GA y cols, Nascimento y cols, Chatterjee y cols.(10:445457)

3.2.5 Requerimientos de K*
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La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establecié la recomendacion
determinada para el K* de acuerdo a la cantidad necesaria para reducir el desarrollo de
enfermedades no transmitibles (ENT), lo que impulsé la elaboracién de recomendaciones de
consumo en nifios y adultos, estandarizando las bases en programas y politicas de salud

publica®®),

Las recomendaciénes fueron, 3510 mg/dia de K* mediante el consumo de alimentos
para reducir TA, el riesgo de enfermedades cardiovasculares, accidente cerebrovascular y

cardiopatia coronaria ©.

En la 362 reunion del Programa FAO/OMS sobre Normas Alimentarias Comité del
Codex sobre Nutricion y Alimentos para Regimenes Especiales (CCNFSDU) celebrada en
2014, México aprobd el valor de referencia de Nutriente (VRN) para el K* con relacion a las
ENT, ademas de que le sugieren que agrege la infomacion de VRN de K* en el etiquetado

nutrimental €,

3.2.6 Ingesta de K+

Al contrario de Na*, indicador de una alimentacion alta en productos industrializados,
el K™ es considerado un marcador confiable de alimentacion saludable; ya que es un mineral
gue se encuentra en mayor concentracion en frutas y verduras. Se ha observado que en los
habitantes de diferentes poblaciones industrializadas el consumo de K* es deficiente, ya que
el estilo de vida, larutina laboral, la alta disponibilidad de alimentos procesados han generado

que no se alcancen los requerimientos propuestos(®.

En Brasil, Nascimiento y colaboradores determinaron en una poblacién de pacientes
con diabetes (n=95) que el consumo de K* oscilaba entre 1848 + 543.4 mg/dia®®; en
comparacion con la alimentacion antigua, por ejemplo, en la era paleolitica (mayor nimero
de frutas, verduras, pescado, cereales sin refinar) se estima que alcanzaba una ingesta de hasta
10500 mg de K* en una dieta de 3000 kcal®® y en la Gréafica 1 se puede observar la

disminucioén de la cantidad de K* en la alimentacién actual.

3.2.7 Fuentes de K* a través de los alimentos
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La manera de aumentar la ingesta de K* es mejorar el consumo de frutas y verduras,
por su mayor contenido de este nutrimento en comparacion con la carne y cereales refinados.
Por consiguiente las personas con una alimentacion industrializada y poco variada,

generalmente presentan deficiencia de K*3244),

Para aumentar la ingesta dietética de este mineral, es importante conocer los
alimentos que proporcionan mayor cantidad. En el ANEXO 11.1 se muestra una lista de
alimentos analizados por el Departamento de Agricultura de Estados Unidos, asi como los
alimentos altos en K* en Mexico de mayor accesibilidad y mayor consumo ANEXO 11.2.

Gréfica 1. Comparacion de minerales consumidos en una dieta industrializada de 2100
kcal vs una dieta alta en alimentos naturales basada en el régimen alimenticio DASH.
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Fuente: Karppanen H y cols(®?,

3.2.8 Estimacion de ingesta de K* a través de K* urinario.

El K urinario (K*U) de 24 horas es un examen que mide la cantidad de K* excretado
en la orina de 24 horas; con una correlacion de 0.7 del K*U con el reporte del K* ingerido®®),

este procedimiento es considerado el estandar de oro para conocer la ingesta dietética de
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K*®% aln con mayor precision que las tablas nacionales de composicion de alimentos y que

los instrumentos de evaluacion dietética®?,

La excrecion de K*U se determina por medio de potenciometria de electrodos de iones
selectivos, teniendo en cuenta el volumen urinario exacto de 24 horas. En el electrodo de
medicion de K* se usa una membrana selectiva permeable de ion6foros neutra, la cual se
somete a una reaccion que resulta en un cambio de potencial eléctrico entre la membrana y
el K*©),

Para determinar la ingesta dietética de K*, se sugiere convertir el volumen de K*U
(mEg o mmol/L) y multiplicar los litros por dia (L/dia), con la finalidad de obtener los
mEg/dia o mmol/dia, posteriormente es convertido a mg/dia, multiplicandolo por el peso
molecular del K* (39 mg/mmol) y multiplicandolo, a su vez por el factor de conversion para
K* de 1.3, puesto que en heces se excreta entre 25 y 30% de la ingesta. Su interpretacion

depende del contenido de K* en la alimentacion y el balance corporal del cation®25369),
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las enfermedades cardiovasculares como: la enfermedad coronaria, cerebrovascular
y arterial periférica, la insuficiencia cardiaca son las principales causas de muerte o
discapacidad en pacientes con DT2. Estas enfermedades son las que producen més gastos
hospitalarios en el pais y son la principal causa de muerte en México®.

Dentro de las recomendaciones que ayudan a prevenir las consecuencias de la
hiperglucemia en el sistema cardiovascular, se encuentra una alimentacion saludable y rica
en micronutrimentos; haciendo hincapie en el K*, mineral dietético y electrélito que ha
demostrado: mejorar la sintesis, secrecion y accion de la insulina, disminuir %HbAlc,

normalizar la TA y prevenir eventos cardiovasculares.

Actualmente, existe poca evidencia de evaluacion de la ingesta alimentaria del K*y
su accion en pacientes con DT2; de tal forma que existe un area de oportunidad para
investigar al K* como potencial coadyuvante del tratamiento de pacientes diabéticos en la

prevencion de enfermedades cardiovasculares.

El trabajo de investigacion que nos ayuda a reconocer este problema fue realizado por
Vallejo M y cols®®, del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez en la Ciudad de
Meéxico, donde la cuantificacion de K*U en una poblacién aparentemente sana fue de 1909
mg/24hrs, demostrando que la poblacion mexicana no cumple las recomendaciones sugeridas
por la OMS. La medicién no fue descrita en pacientes con DT2 mediante registro dietético,

de tal forma que el presente trabajo de investigacion se propuso abordar la siguiente pregunta:

¢ Cual es la ingesta dietética y excrecion urinaria de K* en pacientes mexicanos
con DT2?

4.1 Hipotesis cientifica
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La ingesta dietética y excrecion de K™ en pacientes mexicanos con DT2 es

deficiente.

5. OBJETIVOS

5.2 Objetivo general

Cuantificar la ingesta dietética y excrecion urinaria de K* en pacientes con DT2.
5.3 Objetivos particulares

1. Identificar pacientes con DT2 de la Unidad Médico Familiar No. 2 (UMF2) del
Instituto Mexicano del Seguro Social.

2. Caracterizar antropométricamente a la poblacién de estudio.

3. Evaluar bioquimicamente a la poblacién de estudio.

4. Determinar la ingesta dietética de K* de la poblacion de estudio por medio del registro
dietético de alimentos.

5. Cuantificar la excrecion de K* por medio de recoleccion de orina de 24 horas.
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6. MATERIALES Y METODOS

El presente estudio se realizo en la Unidad Médico Familiar No. 2 (UMF2) de la Ciudad
de Puebla, en el Laboratorio de Fisiopatologia de Enfermedades Cronicas del Centro de
Investigacion Biomédica de Oriente (CIBIOR), contando con el apoyo y asesoria brindada
por miembros del Cuerpo Académico de Medicina Interna de la Benemérita Universidad

Autonoma de Puebla, en la Facultad de Medicina.

6.1 Estrategia de trabajo
De acuerdo a los objetivos planteados en el presente proyecto de investigacion se

propusieron 6 etapas para su realizacion:

Etapa 1: Identificacion, seleccion y firma de consentimiento informado para
participar en la poblacion de estudio. Se identificé a los pacientes que cumplieron con los
criterios de inclusion. Aclarando los objetivos y beneficios deseados en el estudio, se les
realizd una entrevista donde se invito a los pacientes diabéticos a participar. Los pacientes
que aceptaron, firmaron la Carta de Consentimiento Informado, ANEXO 11.3 y se acord6

una cita para tomar los datos de la caracterizacion bioquimica, antropométrica y dietética.

Etapa 2: Caracterizacién antropométrica. Se realiz6 la medicion de peso (kg), estatura
(m), indice de Masa Corporal (IMC), perimetro de cintura (cm) y perimetro de cadera (cm)
y se determinaron las siguientes medidas por impedancia bioléctrica: Agua Corporal Total
(ACT-kg), Masa Grasa (MG-kg), Masa Muscular (MM-kg) y Porcentaje de Grasa Corporal
(GC%).

Etapa 3: Caracterizacion bioquimica. Se realizd la toma de muestra sanguinea,
determinando GA, HbAlc y Creatinina, dentro de los objetivos del estudio, (insulina basal y

TA se cuantificar6n para observar su relacion con el K*).
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Etapa 4: Determinacion dietética de la cantidad de K ingerido. Se le proporcion6 a
cada paciente un formato fisico del registro dietético con espacio para capturar todo lo que
comiera en 7 dias ANEXO 11.6. Se le brindé una explicacion sobre la forma correcta de
contestarlo. Consecutivamente, se ingresaron los alimentos que escribié cada paciente en su
registro dietético en el software digital Nutrimind®, y se obtuvo el K* por dia y por semana
(mg). Por medio de la formula de Harris y Benedict segun corresponde al género, se estimé
el requerimiento de energia utilizando el peso ideal de los pacientes, se calcul6 la distribucion
de macronutrimentos y el cumplimento de las recomendaciones de la NOM-015-SSA2-2010

por medio del porcentaje de adecuacion.

Etapa 5: Determinacion del K*U. Se le solicité al paciente que recolectara la orina que
produjera en 24 horas y se le explicd la técnica correcta de recoleccion, indicando que
desechara la primera orina de la mafiana. Posteriormente se le entregd a cada paciente un
recipiente donde deposito la muestra completa de orina de 24 horas. El analisis de la cantidad
de K*U se realizé por la técnica de ion selectivo, en un laboratorio estandarizado en la técnica

de medicioén.

Etapa 6: Analisis estadistico y presentacion de resultados. Posteriormente, se creo
una base de datos en Excel para el anlisis estadistico, que comprendi¢ estadistica descriptiva
(frecuencias, media y desviacion estandar), asi como X2 Para la comparacion fueron
utilizadas las pruebas paramétricas o no paramétricas segun fuera el caso, de acuerdo a la

distribucion normal de las variables por medio de Kolmogorov Smirnof.

El analisis estadistico se realiz6 a través del Programa Estadistico para la Ciencias
Sociales (SPSS).
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Analisis estadistico

!

Gréfico 2. Esquema de trabajo. Resultado

6.2 Tipo de estudio

El tipo de estudio fue descriptivo, observacional, transversal, prolectivo y unicéntrico.

6.3 Seleccidn de la muestra de trabajo

Se seleccionaron individuos derechohabientes de la Unidad Médico Familiar Namero
2 (UMF-2) del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), con diagndstico de DT2 menor

a 5 afos de diagnostico y que cumplieran los criterios de seleccion.
Tipo de muestreo: Por conveniencia no prababilistico.

6.4 Consentimiento informado

Se aplico la carta de consentimiento informado ANEXO 11.3.

6.5 Criterios de seleccion

Criterios de inclusion

e Derechohabientes de UMF-2 del IMSS en Puebla, Pue.

e Pacientes que firmen consentimiento informado.

e Hombres y mujeres de entre 18 y 65 afios de edad.

e Pacientes con diagndstico confirmado de DT2 menor a 5 afios de diagndstico.
e Pacientes que entreguen su registro dietético completo de 7 dias.

e Pacientes que entreguen la muestra de orina de 24 horas.

Criterios de exclusién

e Personas que no firmen consentimiento informado.
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e Pacientes con diagndstico de DT2 mayor a 5 afios de diagndstico.

e Mujeres embarazadas o lactando.

e Pacientes con uso de suplementacion de vitaminas o minerales.

e Pacientes con diagnostico de las siguientes enfermedades: céncer, falla o
insuficiencia renal, disfuncion tiroidea, procesos inflamatorios o infecciosos como
influenza e infeccion urinaria.

e Pacientes que presenten alguna condicion que impida recolectar orina.

e Pacientes que tomen diuréticos.

Criterios de eliminacion

e Pacientes con recoleccion de orina <500 ml/24 horas.

e Pacientes que entregaron registro dietético incompleto (menos de 7 dias).
6.6 Tamafio de la muestra
Considerando los criterios antes mencionados, la muestra de estudio fue de 51
pacientes. Conveniente en temporalidad y en recursos destinados por muestreo conveniente.

6.7 Técnicas y procedimientos

6.7.1 Caracterizacién antropométrica
a. Medicién del peso

Se utilizé una bascula digital electronica Tanita® Body Composition Analyzer; Modelo
TBF-215 con capacidad de 200 kg/ 440 Lbs y precisicion de 100g/ 0.2 Lbs. El peso se tom6
en cada paciente sin objetos pesados como cinturén, llaves, celular y con la menor cantidad
de prendas posible y descalzo. Se sumo el factor 1 kg y 2 kg para ropa ligera o pesada
respectivamente. El paciente colocd los brazos extendidos de manera paralela al cuerpo, las
plantas de los pies en los marcadores de metal de la bascula y permanecié inmdvil durante la

medicion.

b. Estatura

38



Se utilizo el estadimetro de la bascula digital electronica (Tanita® Body Composition
Analyzer; Modelo TBF-215), con longitud de 2.2 m y precision de 1 mm. El paciente siguio
las siguientes indicaciones: descalzo y de pie con los talones unidos, las piernas rectas y
brazos relajados. La cadera, la parte trasera de la cabeza, las escapulas deben estar recargadas
al estadimetro. La cabeza se colocé en el plano de Frankfort, que es una linea imaginaria

entre la orbita del ojo hacia el borde superior del conducto auditivo externo.
c. Célculo de IMC
Con las medidas obtenidas se realizo la siguiente formula para calcular el IMC:
IMC kgm? = Peso kg/ Estatura m?
Los resultados fueron calificados de acuerdo a la siguiente clasificacion:

Cuadro 3. Clasificacién de IMC

Clasificacion Puntos de corte principales
Normopeso 18.5-24.9
Sobrepeso 25.0-29.9
Obesidad 30.0->40.0

Fuente: NOM-043-SSSA2-2012(@8),

d. Perimetro de cintura

El paciente se mantuvé de pie, antes de realizar la medicion se le solicité inhalar
profundamente y exalar, la medida se tomé sobre la piel, con los brazos relajados a cada
lado y con la cinta métrica SECA® modelo 201 se midi6 la circunferencia del punto

medio entre la parte inferior de la ultima costilla y la parte mas alta de la cresta iliaca.
Los valores obtenidos se clasificaron de acuerdo a la NOM-043-SSA2-2012®):

-Riesgo cardiovascular >80 cm (Mujeres) y >90 cm (Hombres)

-Sin riesgo cardiovascular <80 cm (Mujeres) <90 cm (Hombres)

39



e. Perimetro de cadera

Se tomd la medida con los brazos relajados a cada lado y con la cinta métrica SECA®
modelo 201 se midio el punto mas prominente de los gluteos. El valor de referencia es < 100

cm para hombres y < 90 cm en mujeres®” |
f.  Indice cintura-cadera

El cociente de las medidas de cintura y cadera nos indica un corte de distribucion de
adiposidad en adultos: mientras mas alto sea mayor es la proporcion de adiposidad
abdominal. Se utiliza para evaluar el riesgo de enfermedades cronicas, especialmente DT2 y

enfermedades cardiovasculares.
El calculo se realizo a traves de la siguiente formula:
ICC= Circunferencia de cintura cm/Circunferencia de caderacm
Los puntos de corte son:

-Riesgo cardiovascular >0.85 (Mujeres) >0.94 (Hombres)
-Sin riesgo cardiovascular 0.71 a 0.84 (Mujeres) 0.78-0.94 (Hombres)

Fuente: Fuente: NOM-043-SSSA2-2012(28),

La metodologia que se utilizo para la toma de las mediciones fue la propuesta por
Suversa y col®® anotando los resultados en el formato de recoleccion de datos
antropométricos, ANEXO 11.4.

g. Porcentaje de grasa corporal

Se determind por medio de la bascula digital electronica Tanita® Body Composition
Analyzer; Modelo TBF-215. Para los porcentajes de grasa corporal saludable, se tomaron
como referencia los rangos sefialados por Gallagher y cols, en mujeres 34 a 40 y en hombres
de 22 a 2809,

6.7.2 Caracterizacion Bioquimica
a. Recoleccidn de muestra sanguinea
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Se solicito al paciente presentarse al laboratorio de la UMF2, en condiciones de 8 a
10 horas de ayuno, las muestras sanguineas se obtuvieron por personal capacitado, bajo
medidas de asepsia estrictas y extrayendo mediante puncion de la vena cefélica, utilizando
jeringa estéril (0.8x38 mm) de 10 ml, colocando en viales 4 ml de capacidad junto con
heparina. Déspues se procedio a obtener los sueros por centrifugacion a 2,500 rpm por 10
min en la centrifuga marca Solbat J-600. En los casos necesarios las muestras se conservaron

a -4° C hasta la realizacion del analisis.
b. Determinacién analitica

Los resultados fueron obtenidos por el método de Reacciones Enzimaticas
Colorimétricas en analizadores automatizados, posteriormente fueron recopilados en el

formato de recoleccion de datos metabdlicos ANEXO 11.5.

Se obtuvo la insulina basal y la TA de los pacientes para observar su relacion con el

K™, sin ser parte de los objetivos del estudio.

Cuadro 4. Valores de referencia para el control bioquimico de la poblacién.

Indicador bioquimico Valor normal
GA mg/dL* 70a 130
HbAlc % ** 5.7-64

Creatinina mg/dL *

Femenino <l1
Masculino <1.3
Tension arterial* <130/80 (mmHg)
Insulina basal*** 2.5a18.5 pU/mL

Fuente: NOM-015-SSA2-2010@2" Association AD Glycemic Targets ™ UMF-2, LIFEC, CIBIOR-
IMSS, Puebla*** Técnica de toma de la TA, Manual de la PAHO para la evaluacion de la ingesta de Na*("9),

6.7.3 Cuantificacion de K* ingerido y descripcion de la alimentacion
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a. Evaluacion dietética (Aplicacion de registro dietético)

Se entrego al paciente un formato de encuesta de caracterizacion dietética (Registro
dietético) de 7 dias, incluyendo fines de semana, se agregd un espacio para las colaciones y
los tres tiempos de comida ANEXO 11.6.

Se les explico detalladamente la manera correcta de llenado; especificando los
alimentos y bebidas que ingirieran en todo el dia, sin omitir ninguno. Se recalc6 que anotaran
los alimentos que conformaban cada preparacion, el tamafio de la porcion y los aditivos que
les pusieran. Se les pidio que escribiera, si era posible, en el momento preciso de comer o
inmediatamente déspues, evitando que lo escribieran al final del dia donde el tamafio real de
las porciones e ingredientes podrian omitirse o modificarse. Se les indico el espacio de
escritura para el desayuno, la comida, la cena y las colaciones o alimentos extra que

consumieran.
Se les proporcionod un ejemplo para su mejor comprension ANEXO 11.7.
b. Calculo de requerimiento energético recomendado para la muestra de estudio

El requerimiento de energia de cada paciente se calculé con el uso de la formula
Harris y Benedict de acuerdo a su género, utilizando el peso ideal, y el factor de actividad
fisica propuesto por la OMSD. El cuestionario de actividad fisica se encuentra en el
ANEXO 11.8.

Férmula de Harris y Benedict en mujeres:
TMB= 655+ [9.6 x peso (kg) + [1.8 x estatura (cm)] — [4.7 x edad (afios)]
Formula de Harris y Benedict en hombres:
TMB= 66 +[13.7 x peso (kg) + [5.0 x estatura (cm)] — [6.7 x edad (afios)]
Formula de peso ideal

Peso ideal (kg) =50 + 0,75 x (altura (cm)-150)
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Cuadro 5. Factor de actividad fisica para calctlo de GET

Actividad fisica Factor de actividad fisica

Personas Sedentarias o actividad muy ligera Mb x 1.2
Actividades ligeramente activas (ejercicios suaves de 1 a 3 Mb x 1.3

Veces por semana)

Actividades moderas (realizacion de deporte de 3 a 5 veces Mb x 1.5

por semana)

Practicas activas (deporte 6-9 veces por semana) Mb x 1.7
Actividades intensas (deporte 2 hr/dia) Mb x 1.9

Abreviaturas: GET; Gasto Energético Basal, Mb; Metabolismo basal. Fuente: Nutridatos Manual

de Nutricion Clinica™
c. Andlisis dietético

Los datos obtenidos dia por dia se introdujeron y se analizaron en el Software
Nutrimind® On-line Versién 19.0, el cual incluye bases actualizadas del Sistema Mexicano
de Equivalentes 3era edicion. Este programa digital nos proporciono los valores de energia,

macro y micronutrimentos ingeridos de cada alimento descrito por los pacientes.

Las recomendaciones dietéticas de la NOM-015-SSA2-2010@?2 para los
macronutrimentos son las siguientes: hidratos de carbono 60-50% predominante complejos

(menos del 10% azUcares simples), 14 g de fibra por cada 1000 kcal, preferentemente soluble;
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Proteinas 15%; Lipidos menos del 30%, de lo cual menos del 7% correspondera a grasas
saturadas, hasta 15% de grasas monoinsaturadas, ingesta de colesterol no mayor a 200

mg/dia.

Los porcentajes dietéticos considerados para el analisis de adecuacion fueron los
referidos en el apendice normativo B(2) de dicha norma ANEXO 11.9, 50% Hidratos de
carbono, proteinas 25% v lipidos 25%.

Se calculd el porcentaje de adecuacion a través de las siguientes férmulas:

Cuadro 6. Célculo para obtener perfil cal6rico de una dieta

Macronutrimentos Formula

Proteinas (g de proteinas)(factor Atwater) =x  (x) (100/energia
consumida= % de
proteinas

Lipidos (g de lipidos)(factor Atwater) =x  (x) (100/energia

consumida= % de lipidos

Hidratos de carbono (g de hidratos de carbono)(factor (x) (100/energia
Atwater) = x consumida= % de

hidratos de carbono

Fuente: Bilbao R.(D

Factor de Atwater: Proteinas = 4 kcal/g, lipidos = 9 kcal/g, hidratos de carbono =4

kcal/g.

Con los resultados del perfil calérico de la dieta habitual, cotejamos si el porcentaje
de adecuacion de cada uno cumple o no las recomendaciones dietéticas para paciente con
DT2.
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Cuadro 7. Formula de porcentaje de adecuacion

Variable Féormula

Energia % de adecuacion = Energia dieta (kcal) x 100

IR Energia (GET HB)

Macronutrimentos % de adecuacion = Macronutrimentos (g) x 100

IR de macronutrimentos (g)

K* % de adecuacion = K" (mg) x 100

IR de K* (OMS)

Fuente: Bilbao R.(? Abreviatura: IR; Ingesta Recomendada.
Los resultados de acuerdo al porcentaje se clasifican en:
>90% por debajo, 90-100% normal, <100% por encima’?,

Se realizé la frecuencia de consumo de frutas, verduras, leguminosas y los azucares
simples sefialados en la NOM-015-SSA2-2010%?, registrando el nimero de dias a la semana
en que ingieren estos grupos de alimentos; con esta informacion se analizé cuales alimentos

brindan un mayor aporte de K*.
6.7.4 Cuantificacion de K*U
a. Recoleccion de orina de 24 hrs

Los pacientes recibieron una orientacion detallada sobre la recoleccion de orina de 24
hrs. Se entrego al paciente un recipiente con capacidad de 2.5 litros, sin conservadores donde
recolecto la orina de 24 horas. Desecharon la primera orina del dia para limpiar los conductos

urinarios y almacenaron la orina de las siguientes 24 horas en un lugar fresco®?.

b. Determinacion de K* U
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Se analizo en un laboratorio estandarizado en la medicion de la técnica, por medio del

método de electrodo selectivo de iones®?.

El volumen de K" U se obtuvo en mEq y se multiplicé por la diuresis del paciente en
litros por dia (L/dia), asi se obtuvo mmol/dia, posteriormente fue convertido a mg/dia,
multiplicandolo por el peso molecular del K* (39mg/mmol) y se multiplicé por el factor de

conversion para K*de 1.3 (en heces se excreta entre 25 y 30%)®1.52.65),

Excrecion K*U 24-h (mg/dia) = concentracion de excrecion K*U 24-h (mEg/L) x
volumen de orina de 24 —h (L/dia) x peso molecular del K* (39mg/mmol) x factor de

conversion de K* (1.3).

6.8 Analisis de datos

Para recopilar las variables de la poblacion ANEXO 11.10, se realizd una base de

datos en Microsoft Excel.

Para el andlisis estadistico se elaboré una base de datos en el programa de cdmputo
Stadistical Package for the Social Sciences (SPSS.INC) version 16, para obtener
herramientas de estadistica descriptiva, (porcentajes, media, desviacion estandar, medidas de

dispersion).

Las variables categoricas fueron analizadas por medio de la distribucion de frecuencia y
sus comparaciones utilizando X2. Para su comparacion fueron utilizadas las pruebas
paramétricas (T de student para muestras independientes) o no paramétricas (U Mann
Witney) segun fuera el caso, de acuerdo a la distribucién normal de las variables analizadas

por medio de Kolmogorov Smirnof.

Se reportaron los resultados y se analizaron los datos obtenidos de las variables.
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7. RESULTADOS

Del 100% (n=51) de la poblacion de estudio que cumplié con los criterios de
inclusion, predoming el género femenino con 68% (n=35) (ver Gréfico 2).

Gréfico 2. Distribucién de la poblacion de estudio por genero
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X2=7.07

p=0.008

®m Femenino m Masculino

Fuente: UMF-2, LIFEC, CIBIOR-IMSS, Puebla.

El cuadro 8 muestra la edad de los participantes y el promedio de afios de diagndstico
de la enfermedad.

Cuadro 8. Caracteristica etaria y afios de diagnostico de la poblacion de estudio.

Variable Resultados
Edad (afios) 47.8£8.8
Diagnostico (afios) 2015
Fuente: UMF-2, LIFEC, CIBIOR-

IMSS, Puebla.

A continuacion, se muestran los resultados antropométricos, de acuerdo a la variable
se dividen por género. Conforme al IMC la poblacion se caracteriz6 por tener obesidad y se

considerd elevado riesgo cardiovascular evidenciado por el ICC.

Cuadro 9. Caracterizacién antropométrica

Variables antropométricas Resultados Valores de referencia
Estatura (cm) 157.9+9.4
Peso actual (kg) 76.6 £ 15.7
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IMC (kg/m?)
PCA (cm)

PCI (cm)

ICC

GC (%)

GC (Kg)

MM (Kg)

ACT (Kg)

g
3

30.6 5.1

101.4+8.9

96.0+£12.8

103.6 £11.0

0.96 +0.09

1.02 +0.04

37.9+6.6

27.0+£7.1

28.62 £ 9.7

23.56+9.5

441+4.2

61.7+9.8

323+3.1

451+7.1

18.5a24.9

<80

<90

0.71a0.84

0.78a0.94

34a40

22 a 28

45 a 60%

50 a 65%

Fuentes: UMF-2, LIFEC, CIBIOR-IMSS. NOM-043-SSSA2-2012@8), Lopez DTM ©7, Suversa A®®

Gallagher D 9 Valores representados con media y desviacion estandar. Abreviaturas: IMC; Indice de Masa

Corporal, GC; Grasa Corporal, PCA; Perimetro de cadera, PCI; Perimetro de Cintura, ICC; indice Cintura-

Cadera MM; Masa magra, ACT; Agua Corporal Total, $; Género femenino, ; Género masculino.
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Los detalles de clasificacion de IMC se muestran en el Grafico 3, 54.9% (n=28) de la
poblacion presentaron obesidad, el 29.4% (n=15) sobrepeso y solo el 15.6% (n=8) normo
peso. Encontramos que nuestra poblacidn estadisticamente se comporta como personas

obesas con una X?=12.1y p=0.005.

Grafico 3. Personas con Normo peso, Sobrepeso y Obesidad

X2=12.1
p=0.005

@ Normopeso & Sobrepeso 4 Obesidad

Fuentes; UMF-2, LIFEC, CIBIOR-IMSS, Puebla.

El Cuadro 10, contiene los resultados de la caracterizacion bioquimica. GA no
presento diferencia significativa contrastandolo con los valores de referencia, mientras que

HbA1c muestra diferencia significativa Cuadro 11.
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Cuadro 10. Caracterizacion bioquimica de la poblacion de estudio.

Variables bioquimicas Resultados Valor de referencia
GA (mg/dL) 154.0 + 65.9 80 a 130
HbALc (%) 74+18 5.7a6.4
Creat (mg/dL)

? 0.66 0.2 <11

3 0.83+0.1 <13
Insulina basal (LU/mL) 18.9+£16.3 25a18.5
TAS (mmHg) 121+17.0 <130
TAD (mmHg) 75.0+9.3 < 80

Fuente; UMF-2, LIFEC, CIBIOR-IMSS, Puebla. NOM-015-SSA2-2010%? Association AD Glycemic
Targets @ Abreviaturas: GA; Glucosa en ayunas, HbAlc; Hemoglobina Glucosilada, Creat; Creatinina, TAS;

Tension Arterial Sistélica, TAD; Tension Arterial Diastolica, Q; Género femenino, &; Género masculino.

Cuadro 11. Distribucion del numero de participantes con GA y HbAlc elevados.

Variable Control % Descontrol % X? p valor
GA 37.2 (n=19) 62.8 (n=32) 3.314 0.069
HbAlc 31.4 (n=16) 68.6 (N=35) 7.078 0.008

Fuente; UMF-2, LIFEC, CIBIOR-IMSS, Puebla.
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La caracterizacion dietética por género se reporta en el Cuadro 12. Cabe mencionar

que se siguieron las recomendaciones dietéticas de la NOM-015-SSA2-2010.

o Del total de hidratos de carbono, que menos del 10% sean azucares simples.

e 14 g de fibra preferentemente soluble por cada 1000 kcal.

e Del porcentaje de lipidos, menos del 7% de grasas saturadas, hasta 15% de
grasas monoinsaturadas.

e Ingesta de colesterol no mayor a 200 mg/dia.

El perfil calérico de la poblacion se basé en el apéndice normativo B(2) de dicha
norma, 50% hidratos de carbono, proteinas 25% vy lipidos 25% ANEXO 11.9. La

comparacion de los porcentajes de adecuacion se ilustra en el Grafico 4.

Cuadro 12. Consumo de energia y macronutrimentos

Variable Resultado IR %
Energia (Kcal) 1691.1 + 533.3 1619.7 + 244.9 104.4
Q 1543.7 £ 465.9 1493.2 £ 1455 103.3
3 2022.7 +551.0 1896.4 + 244.9 106.6
Hidratos de carbono (g) 256.3 + 82.3* 202.4 + 30.6 126.6
Proteinas (g) 84.6 + 23.6* 101.2 + 15.3 83.5
Lipidos (g) 78.4 + 29.4* 449+6.8 174.6
Saturados 16.5+7.1* 31+£04 532.2
Monoinsaturados 27.2£14.9* 6.7+ 1.0 405.9
Poliinsaturados 10.8+4.8
Colesterol (mg) 287.6 £ 115.1* <200 143.8
Fibra (g) 25.3 + 8.8* 22.6 111.9

*Resultados estadisticamente significativos entre la ingesta actual vs la ingesta recomendada (t-student
para una muestra p <0.05). Fuente; UMF-2, LIFEC, CIBIOR-IMSS, Puebla. GET Harris- Benedict, factor de

actividad fisica OMS. Abreviaturas: IR; Ingesta Recomendada, 9; Género femenino, &; Género masculino.
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Macronutrimentos calculados sobre la base del perfil cal6rico apendice normativo B(2) de la NOM-015-SSA2-
2010@2),

Grafico 4. Perfil calorico de la dieta de la poblacion de estudio.

Consumo
promedio %

20.0% 41.7%

25% 25%

Recomendacion
%

m Hidratos de carbono = Proteinas = Lipidos

Porcentajes calculados en base al apéndice normativo B(2) de la NOM-015-SSA2-2010?? Fuente;
UMF-2, LIFEC, CIBIOR-IMSS, Puebla. NOM-015-SSA2-2010.

En ambos géneros los hidratos de carbono estdn por encima del porcentaje de
adecuacion, sin embargo, el consumo de fibra se cumple. Se encontrd una deficiencia de
proteinas y un exceso de lipidos, en especifico de grasas saturadas y monoinsaturadas,

mostrando un déficit de grasas poliinsaturadas.

Vale la pena analizar si se cumple la recomendacion de reducir o evitar el consumo
de los hidratos de carbono simples que marca la NOM-015-SSA2-2010 Anexo 11.13. Al no
tener la cuantificacion de los azUcares de acuerdo a su estructura, excepto de fibra, se realizd
una grafica de frecuencia de consumo de los azlcares simples en los 7 dias descritos,
encontrando que la principal fuente son las bebidas azucaradas, con ingesta diaria en el 52.9
% en los participantes.
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Grafico 5. Frecuencia de consumo de azUcares simples
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El consumo de K* en la dieta se muestra en el Cuadro 14. Unicamente 1 individuo

alcanzé el promedio de ingesta de K* de acuerdo a la recomendacion de la OMS.

Cuadro 14. Cuantificacion de K* en registro dietetético

Ingesta de K* (mg/dia) 2262.3 + 650.4*

Recomendacion de IDR OMS (mg/dia) 3510

Los resultados son expresados en media + desviacion estandar®. Ingesta de K* vs recomendaciones de
la OMS. T de student para una muestra, p<0.05. Fuente; UMF-2, LIFEC, CIBIOR-IMSS, Puebla. OMS; 2013.

De acuerdo a la ingesta caldrica se identific6 mayor consumo de K* en mujeres,
Cuadro 15; El consumo diario de frutas fue 7.8% (n=4), verduras 3.9% (n=2) y leguminosas
5.8 (n=3).
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Los alimentos con mayor frecuencia de consumo y que contribuyen a los resultados
de K™ dietético fueron: frijoles 1406 mg K*/100g, pollo cocido 677 mg K*/100g, platano 370
mg K*/100g, leche 369 mg K*/100g, lechuga 390 mg K*/100g y yogurt 255 mg K*/100g.

Cuadro 15. Cuantificacion de K* dietetético entre kilocalorias totales

Femenino Masculino
Ingesta de K* (mg/dia) 21843 +611.6 2504.6 + 708.7
K" (mg/dia) / kcal ingeridas 1.4 1.2

Ingesta de K™ entre género no muestra diferencia significativa p>0.05. Fuente; UMF-2, LIFEC,
CIBIOR-IMSS, Puebla. OMS; 2013

Los resultados de diuresis y la cuantificacion de K™ U en 24 horas, son presentados
en el Cuadro 16. La cantidad de K™ U se discutira en miligramos de acuerdo a las formulas
explicadas en el marco teérico. Con este método se comprueba con mayor seguridad que la
ingesta de K* en la poblacién fue deficiente. Para terminar, se muestra la comparacion de las

variables de K* con la recomendacion de ingesta de la OMS Graéfico 6.

Cuadro 16. Resultados de K* U en recoleccién de orina de 24 horas.

Variables de medicién de K*U

Diuresis (L) 1.7+0.6
K*024h (MEQ) 30.8 £ 15.5
K* (mmol/d) 48.4 +£19.0
K*U*(mg/dia) 2455.1 + 963.6
Q 2267.2 + 881.8
) 2850.1 £ 797.0
OMS (mg) 3510
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Los resultados son expresados en media + desviacion estandar. *Ingesta de K*U vs recomendaciones de la
OMS. T de student para una muestra, p<0.05. Fuente; UMF-2, LIFEC, CIBIOR-IMSS, Puebla. OMS; 2013.

Abreviaturas: ¢ ; Género femenino, ; Género masculino.

Gréfico 6. Tabla comparativa entre K* dietético, K* U y la recomendacion de ingesta OMS.
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Fuente; UMF-2, LIFEC, CIBIOR-IMSS, Puebla. OMS; 2013.
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7.1 DISCUSION DE RESULTADOS

Las caracteristicas sociodemogréaficas de la poblacién demuestran que las mujeres tienen
mayor prevalencia de diabetes (11.4%) comparada con la de los hombres (9.1%). Esto puede
ser originado, de acuerdo a Roman R.R. por desordenes en la alimentacion relacionados a

factores emocionales como depresion, estrés o ansiedad, inferioridad en el desarrollo social
(73)

Se observd, que de acuerdo a ENSANUT 2018®), el nimero de personas con 47.8 + 8.8
afios, respecto del ENSANUT 201674 tuvo un aumento significativo de 14.2 vs 8.9 en
prevalencia de diabetes, debido principalmente a los mecanismos epigenéticos por cambios

en la conducta 7,

En este trabajo se estudid a una poblacion cuyo diagnostico fue de 2 + 1.5 afios al periodo
de las pruebas, puesto que un control metabdlico mas rigido de HbAlc (<6.5%) en pacientes
con de DT2 de poca duracién, con esperanza de vida larga, tratados con cambios en el estilo

de vida o con metformina, y sin ECV, pueden prevenir complicaciones microvasculares¥.

En cuanto a los resultados antropomeétricos, reportes previos han asociado la presencia
de obesidad y sobrepeso hasta en el 90% de los casos de pacientes con DT2 (678), Cabrera y
col™ han sugerido que esta poblacion se expone a un mayor riesgo cardiovascular al
presentar IMC > 30 kg/m?.

Los resultados bioquimicos se relacionaron con la caracterizacion antropométrica;
Molist y col®, midieron la circunferencia de cintura y obtuvieron 108.0 cm frente a 100.3
cm, concluyendo que el efecto metabolico de la obesidad en relacion con la grasa visceral y

la circunferencia elevada de cintura predice resistencia a la insulina.

El descontrol bioquimico se midio con HbAlc, el 68.6% (n=35) presento valores por
encima de la meta control del tratamiento, lo que podria deberse al poco tiempo de
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diagnostico de los pacientes, y por ende una menor adherencia al tratamiento dietético,
debido a su inexperiencia con el padecimiento, ademéas de factores emocionales, sociales y
laborales, como lo ha reportado Toledano y col @9,

Bagar y col ®2, encontraron que conforme aumenta la edad y los afios de diagnéstico
de la enfermedad mejora el cumplimiento de las recomendaciones de micronutrimentos, entre

ellos K™ y Na*, lo cual podria ser un buen tema de investigacién para futuros proyectos.

Es necesario sefialar algunos aspectos de gran importancia respecto a la evaluacion
dietética. En primer lugar, el consumo de energia se considero dentro de los limites normales
indicados por la formula de Harris y Benedict, sin embargo, Agnes S y col 3 demostr6 que
los pacientes con DT2 y obesidad tienden a reportar menos de lo que comen en realidad, por

lo que recomienda multiplicar por 2.5 la energia sefialada en el registro dietético.

Como segundo aspecto relevante, en el analisis del perfil cal6rico se encontrd un
exceso de consumo en hidratos de carbono, aun asi, se considera que existe la probabilidad
de que hayan sido subestimados, como lo ocurrido en los estudios de Petersen KS 9 y Xie
XP @) donde los hidratos de carbono fueron minimizados en gran medida.

Como lo menciona el estudio de Pérez TS ®®, el bajo consumo de proteina puede
deberse a que las personas con nivel econémico bajo consumen menos lacteos y alimentos
proteicos. En el mismo estudio expone que 85.3% de los mexicanos ingiere productos no
recomendados para el consumo habitual, resultados similares a los obtenidos en esta

investigacion, 76.4%.

El consumo de azUcares afiadidos y grasas aportan informacion acerca de la situacion
nutricional en adultos, estos resultados son consistentes con el reporte de Lopez ON @7,
donde el consumo diario de azlcares afiadidos fue >64% de la recomendacion, y la ingesta
de grasas saturadas >50%. La ingesta inadecuada y excesiva de acidos grasos, se relaciona
con la compra de alimentos altos en grasa, presentes en la localidad de residencia, como

comida rapida e industrializada ©®.

El tercer punto, es la evidencia de la relacion del bajo consumo de alimentos ricos en

K™ con los habitos alimentarios en pacientes con DT2 y obesidad, sin que tengan niveles altos
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en TA. Como lo discute Weaver MC ®9 en su investigacion, las bondades del K* en la presion
arterial y el sistema 0seo, pueden estar presentes, aunque su ingesta este por debajo de las

recomendaciones en la dieta, se requieren investigaciones dosis- respuesta para comprobarlo.

Los resultados del consumo de verduras de manera diaria en la poblacién fueron de
3.9%. Se ha mostrado que el consumo de verduras tiene mayor beneficio en disminuir el
riesgo de accidente cardiovascular que el de las frutas ®®. De acuerdo a un analisis utilizando
el Healthy Eating Index en las encuestas ENSANUT, revela que solo el 42.3% de los

mexicanos ingieren verduras de manera regular .

Otro aspecto poco favorable, es que en la norma oficial mexicana de diabetes no
tienen una recomendacidn precisa de consumo de K*, a diferencia de la NOM-030-SSA2-
20099 para la prevencion, deteccion, diagnostico, tratamiento y control de la hipertension,

donde se estipula como meta del tratamiento consumir 4,700 mg de K*/dia.

El sistema de salud debe mejorar el control de la adherencia a las pautas de
alimentacion. En el estudio de Bagar y col 2 (n=904), solo el 5% de sus participantes
diabéticos cumpli6 con la recomendacion de K*, asemejandose con este trabajo, pues solo 1
persona lo logr6. También a través de un diagrama de caja, dice que el 100% de su poblacion

con diabetes, es poco probable que se apegue a las recomendaciones nutricionales de K*.

Finalmente, el resultado de la cuantificacion de K*U (2455,1 + 963,6 mg/dia)

confirman con mayor precision y exactitud la deficiencia de K* en pacientes con DT262),

Al observar diferentes estudios como el de Vasara y col 2, el calculo de K* dietético
(3303 mg/dia) es mayor que el K*U (2535 mg/l), sin embargo, Petersen KS y col 4 dice que
el registro dietético sobre estimé 5% de la cantidad de K* U encontrada en su poblacion.

En este trabajo, el K'U no tiene diferencia significativa con los resultados de K*

analizados en el registro dietético.
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8. CONCLUSIONES

De acuerdo a la caracterizacion antropometrica, nuestra poblacion se caracterizo por
presentar principalmente obesidad, con alteracién del ICC lo que aumentaria el riesgo

de desarrollar complicaciones macrovasculares.

La poblacion tiene descontrol bioguimico estadisticamente significativo evaluado
por HbAlc.

El andlisis dietético encontrd una distribucién de los macronutrimentos desajustada
de acuerdo a lo establecido en la NOM-015-SSA2-2010. Un consumo elevado de

grasas saturadas, monoinsaturadas, azlcares afiadidos y deficiencia de proteinas.

Se comprueba la hipétesis de una ingesta deficiente de K* en pacientes con DT2, por

medio ingesta dietética y la excrecién de K*U.

Respecto a la determinacion de K* en la alimentacion y la cuantificacion en orina de
24 horas, este estudio identifico que el patron dietético de los pacientes con DT2 es
de baja calidad. El valor y el significado de este trabajo es que concuerda con la
premisa de que la alimentacién ademas de estar asociada, contribuye al origen y

evolucion de enfermedades cronicas no transmisibles.

La poblacion puede mejorar la calidad de su alimentacion aumentando porciones de
verduras y leguminosas principales fuentes de K*.
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9. PERSPECTIVAS A FUTURO

Que los profesionales de la salud transmitan a los pacientes la relevancia de la
alimentacion en la prevencion de complicaciones macrovasculares cuando se tiene
DT2.

Brindar orientacion del consumo diario de alimentos que incluyan micro y macro

nutrimentos incluyendo el K*, en las cantidades recomendadas.

Crear estrategias para el cambio del estilo de vida y realizar evaluaciones continuas

a los pacientes.

Continuar con el proyecto para analizar el impacto de la deficiencia de K* en
complicaciones macrovasculares, asi como la influencia de este mineral en el control

metabdlico en pacientes con DT2, au si se encontrara deficiente.
Realizar nuevas investigaciones sobre los cambios conductuales de la alimentacién

en pacientes diabéticos mexicanos, los beneficios y el aprovechamientos de los

micronutrimentos en el tratamiento no farmacoldgico de la enfermedad.

61



[EEN

10.

11.

12.

10. REFERENCIAS

. International Diabetes Federation. IDF diabetes atlas - 2017 Atlas. 8va Edicién Disponible

en: https://diabetesatlas.org/resources/2017-atlas.html

American Diabetes Association. Practice Guidelines Resources, Disponible en:
https://professional.diabetes.org/content-page/practice-guidelines-resources

Cho NH, Shaw JE, Karuranga S, et al. IDF Diabetes Atlas: Global estimates of diabetes
prevalence for 2017 and projections for 2045. Diabetes Res Clin Pract. Abril
2018;138:271-81.

Rojas MR, Basto-Abreu A, Aguilar-Salinas CA, Zarate-Rojas E, Villalpando S,
Barrientos-Gutiérrez T. Prevalencia de diabetes por diagndstico médico previo en
Mexico. Salud Publica México. 2018;60(3 may-jun):224-32.

Romero MM, Shamah LT, Vielma OE, et al. Encuesta Nacional de Salud y Nutricién
2018-19: metodologia y perspectivas. Salud publica mex. 2019;61(6):917-923.

Soto EG, Moreno AL, Pagua DD. Panorama epidemiologico de México, principales
causas de morbilidad y mortalidad. Revista de la Facultad de Medicina de la UNAM.
Nov 2016; 59 (6):8-22.

Sociedad Mexicana de Nutricion y Endocrinologia, AC. Capitulo 3. Complicaciones
macrovasculares en la diabetes mellitus tipo 2. Revista de Endocrinolgia y Nutricion. Jun
2004;(12) suppl 2: 23-30.

Cervantes VR, Presno BJM. Fisiopatologia de la diabetes y los mecanismos de muerte
de las células B pancreaticas. Revista de Endocrinolgia y Nutricion. Jul-Sep 2013; 21 (3):
98-103.

Fu Z, Gilbert ER, Liu D. Regulation of insulin synthesis and secretion and pancreatic
Beta-cell dysfunction in diabetes. Curr Diabetes Rev. 2013;9(1):25-53.

Branddo-Lima PN, de Carvalho GB, Santos RKF, Santos B da C, Dias-Vasconcelos NL,
Rocha V de S, et al. Intakes of Zinc, Potassium, Calcium, and Magnesium of Individuals
with Type 2 Diabetes Mellitus and the Relationship with Glycemic Control. Nutrients.
Dic 2018 ;10(12). https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6316646/

Maedler K. Beta cells in type 2 diabetes — a crucial contribution to pathogenesis. Diabetes
Obes Metab. 2008;10(5):408-20.

Ledn RML, Gonzélez OLH, Gonzélez OZA, de Armas GJO, Urquiza HA, Rodriguez
CG. Etiopatogenia de la microangiopatia diabética. Consideraciones bioquimicas y
moleculares. Revista Finlay 2013; 3(4).
http://www.revfinlay.sld.cu/index.php/finlay/article/view/242

62


https://diabetesatlas.org/resources/2017-atlas.html

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Association AD. 2. Classification and Diagnosis of Diabetes: Standards of Medical Care
in Diabetes—2019. Diabetes Care. Enero de 2019;42(Supplement 1):S13-28.

Association AD. 6. Glycemic Targets: Standards of Medical Care in Diabetes—2019.
Diabetes Care. Enero de 2019;42(Supplement 1):S61-70.

Chawla A, Chawla R, Jaggi S. Microvasular and macrovascular complications in
diabetes mellitus: Distinct or continuum? Indian J Endocrinol Metab. 2016;20(4):546-
51.

Bravo M, Javier J. Complicaciones de la diabetes mellitus. Diagnostico y tratamiento.
Med Fam SEMERGEN. Marzo de 2001;27(3):132-45.

Krentz AJ, Clough G, Byrne CD. Interactions between microvascular and macrovascular
disease in diabetes: pathophysiology and therapeutic implications. Diabetes Obes Metab.
noviembre de 2007;9(6):781-91.

King P, Peacock I, Donnelly R. The UK Prospective Diabetes Study (UKPDS): clinical
and therapeutic implications for type 2 diabetes. Br J Clin Pharmacol. Noviembre de
1999;48(5):643-8.

Castell Abat C, Lloveras Valles G. El estudio prospectivo inglés sobre diabetes
(UKPDS): importantes respuestas, pero persisten muchas preguntas. Endocrinol Nutr. 1
de febrero de 1999;46(2):53.

Association AD. 9. Pharmacologic Approaches to Glycemic Treatment: Standards of
Medical Care in Diabetes—2019. Diabetes Care. 1 de enero de 2019;42(Supplement
1):S90-102.

Association AD. 5. Lifestyle Management: Standards of Medical Care in Diabetes—
2019. Diabetes Care. Enero de 2019;42(Supplement 1):S46-60.

Secretaria de Salud. Norma Oficial Mexicana 2da Ed NOM-015-SSA2-2010, Para la
prevencion, deteccion, tratamiento y control de la diabetes mellitus. Diario Oficial de la
Federacion. 2010 Disponible en:
https://hgm.salud.gob.mx/descargas/pdf/dirgral/marco_juridico/normas/nom_14.pdf

Association AD. 8. Obesity Management for the Treatment of Type 2 Diabetes:
Standards of Medical Care in Diabetes—2019. Diabetes Care. Enero de
2019;42(Supplement 1):S81-9.

DASH Eating Plan | National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI). Disponible en:
https://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/dash-eating-plan

Shirani F, Salehi-Abargouei A, Azadbakht L. Effects of Dietary Approaches to Stop
Hypertension (DASH) diet on some risk for developing type 2 diabetes: A systematic
review and meta-analysis on controlled clinical trials. Nutrition. Jul 2013;29(7):939-47.

63



26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.
37.

38.

39.

Quann EE, Fulgoni VL, Auestad N. Consuming the daily recommended amounts of dairy
products would reduce the prevalence of inadequate micronutrient intakes in the United
States: diet modeling study based on NHANES 2007-2010. Nutr J. 4 de septiembre de
2015;14:90.

George LB. Hypertension: A Companion to Braunwald’s Heart Disease. 3rd ed. Elsevier;
2018. 544 p.

Norma Oficial Mexicana NOM-043-SSA2-2012, Servicios basicos de salud. Promocion
y educacion para la salud en materia alimentaria. Criterios para brindar orientacion.
2013;(22):35.

Solana M del CS. Significado externo de “alimentacion correcta” en México. Salud
Colect. 2016;12(4):575-88.

Arvizi MO, Polo OE, Shamah LT. Qué y Comé Comemaos Los Mexicanos. Consumo de
alimentos en la poblacién urbana. Primera edicion. Mexico, D.F: Instituto Nacional de
Salud Publica; 2015.

Alfaro NC, Balux J, Coto FMJ, Lima SL, Morales A, Morales O. Manual de instrumentos
de evaluacion dietética. Guatemala: Instituto de Nutricion de Centro America y Panamé;
2006. Disponible en: http://www.incap.int/index.php/es/publicaciones/doc_view/77-
manual-de-instrumentos-de-evaluacion-dietetica

Stone M, Martyn L, Weaver C. Potassium Intake, Bioavailability, Hypertension, and
Glucose Control. Nutrients. 22 de julio de 2016;8(7):444.

Toledo DW. Metabolismo del Potasio — Hiperkalemia. [Monografia en internet]
Argentina; 2013. http://www.colmedsa.com.ar/files/Metabolismo-del-Potasio---
Hiperkalemia.pdf

Ekmekcioglu C, ElImadfa I, Meyer AL, Moeslinger T. The role of dietary potassium in
hypertension and diabetes. J Physiol Biochem. 1 de marzo de 2016;72(1):93-106.

Gumz ML, Rabinowitz L, Wingo CS. An Integrated View of Potassium Homeostasis. N
Engl J Med. 2 de julio de 2015;373(1):60-72.

Costanzo SL. Fisiologia. 5a ed. Espafia: Elsevier; 2014.
Fox SI. Fisiologia Humana. 12a ed. McGraw-Hill: New York, USA; 2011.

Shrimanker I, Bhattarai S. Electrolytes. En: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL):
StatPearls Publishing; 2019 [citado 18 de mayo de 2019]. Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK541123/

Ellison DH, Terker AS, Gamba G. Potassium and Its Discontents: New Insight, New
Treatments. J Am Soc Nephrol JASN. abril de 2016;27(4):981-9.

64


http://www.colmedsa.com.ar/files/Metabolismo-del-Potasio---Hiperkalemia.pdf
http://www.colmedsa.com.ar/files/Metabolismo-del-Potasio---Hiperkalemia.pdf

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Stockigt JR. Potassium metabolism. Anaesth Intensive Care. noviembre de
1977;5(4):317-25.

Gennari FJ. Hypokalemia. N Engl J Med. 13 de agosto de 1998;339(7):451-8.

He FJ, MacGregor GA. Beneficial effects of potassium on human health. Physiol Plant.
1 de agosto de 2008;133(4):725-35.

Haddy FJ, Vanhoutte PM, Feletou M. Role of potassium in regulating blood flow and
blood pressure. Am J Physiol-Regul Integr Comp Physiol. marzo de 2006;290(3):R546-
52.

Chatterjee R, Colangelo LA, Yeh HC, Anderson CA, Daviglus ML, Liu K, etal.
Potassium intake and risk of incident type 2 diabetes mellitus: the Coronary Artery Risk
Development in Young Adults (CARDIA) Study. Diabetologia. mayo de
2012;55(5):1295-303.

Zillich AJ, Garg J, Basu S, Bakris GL, Carter BL. Thiazide Diuretics, Potassium, and the
Development of Diabetes: A Quantitative Review. Hypertension. agosto de
2006;48(2):219-24.

Taylor EN, Hu FB, Curhan GC. Antihypertensive Medications and the Risk of Incident
Type 2 Diabetes. Diabetes Care. 1 de mayo de 2006;29(5):1065-70.

McDonough AA, Veiras LC, Guevara CA, Ralph DL. Cardiovascular benefits associated
with higher dietary K+ vs. lower dietary Na+: evidence from population and mechanistic
studies. Am J Physiol - Endocrinol Metab. 1 de abril de 2017;312(4):E348-56.

Adrogué HJ, Madias NE. Sodium and Potassium in the Pathogenesis of Hypertension. N
Engl J Med. 10 de mayo de 2007;356(19):1966-78.

Ishimitsu T, Tobian L, Sugimoto K, Everson T. High Potassium Diets Reduce Vascular
and Plasma Lipid Peroxides in Stroke-Prone Spontaneously Hypertensive Rats. Clin Exp
Hypertens. 1 de enero de 1996;18(5):659-73.

McCabe RD, Bakarich MA, Srivastava K, Young DB. Potassium inhibits free radical
formation. Hypertension Jul 1994;24(1):77-82.
https://www.ahajournals.org/doi/pdf/10.1161/01.HYP.24.1.77

Yang BC, Li DY, Weng YF, Lynch J, Wingo CS, Mehta JL. Increased superoxide anion
generation and altered vasoreactivity in rabbits on low-potassium diet. Am J Physiol-
Heart Circ Physiol. 1 de junio de 1998;274(6):H1955-61.

Cappuccio FP, Ji C, Donfrancesco C, Palmieri L, Ippolito R, Vanuzzo D, etal.

Geographic and socioeconomic variation of sodium and potassium intake in Italy: results
from the MINISAL-GIRCSI programme. BMJ Open. septiembre de 2015;5(9):e007467.

65



53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

Vasara E, Marakis G, Breda J, Skepastianos P, Hassapidou M, Kafatos A, et al. Sodium
and Potassium Intake in Healthy Adults in Thessaloniki Greater Metropolitan Area—
The Salt Intake in Northern Greece (SING) Study. Nutrients. Abril 2017 ;9(4).
Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5409756/

Araki S, Haneda M, Koya D, Kondo K, Tanaka S, Arima H, et al. Urinary Potassium
Excretion and Renal and Cardiovascular Complications in Patients with Type 2 Diabetes
and Normal Renal Function. Clin J Am Soc Nephrol CJASN. 7 de diciembre de
2015;10(12):2152-8.

Pereira TSS, Bensefior IJM, Meléndez JGV, Faria CP de, Cade NV, Mill JG, et al.
Sodium and potassium intake estimated using two methods in the Brazilian Longitudinal
Study of Adult Health (ELSA-Brasil). Sao Paulo Med J. diciembre de 2015;133(6):510-
6.

Colditz GA, Manson JE, Stampfer MJ, Rosner B, Willett WC, Speizer FE. Diet and risk
of clinical diabetes in women. Am J Clin Nutr. mayo de 1992;55(5):1018-23.

Chatterjee R, Yeh HC, Shafi T, Selvin E, Anderson C, Pankow JS, et al. Serum and
dietary potassium and risk of incident type 2 diabetes mellitus: The Atherosclerosis Risk
in Communities (ARIC) study. Arch Intern Med. 25 de octubre de 2010;170(19):1745-
51.

Comité del Codex sobre Nutricion y Alimentos para Regimenes Especiales. Documento
de debate sobre un posible valor de referencia de nutrientes para el potasio con relacion
al riesgo de enfermedades no transmitibles. 35% Reunién Alemania 2013 Nov 4-8
Disponible:
http://www.fao.org/tempref/codex/Meetings/CCNFSDU/ccnfsdu35/nf35_09s.pdf

Organizacién Mundial de la Salud. Directrices: Ingesta de potasio en adultos y nifios
Resumen. Ginebra, OMS; 2013. Disponible en:
https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/85226/WHO _NMH_NHD 13.1 spa.p
df;jsessionid=DB2E1E97A817E6E5BID162A7A9E7928E?sequence=1

Comité del Codex sobre Nutricion y Alimentos para Regimenes Especiales.
Anteproyecto de VRN para el potasio con relacion al riesgo de ENT. 362 Reunion Bali
Indonesia 2014 Nov 24-28 Disponible: www.fao.org> Meetings » CCNFSDU »
ccnfsdu36

Karppanen H, Karppanen P, Mervaala E. Why and how to implement sodium, potassium,
calcium, and magnesium changes in food items and diets? J Hum Hypertens. diciembre
de 2005;19 Suppl 3:510-19.

Eaton SB, Eaton SB. Paleolithic vs. modern diets--selected pathophysiological
implications. Eur J Nutr. abril de 2000;39(2):67-70.

66


https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/85226/WHO_NMH_NHD_13.1_spa.pdf;jsessionid=DB2E1E97A817E6E5B9D162A7A9E7928E?sequence=1
https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/85226/WHO_NMH_NHD_13.1_spa.pdf;jsessionid=DB2E1E97A817E6E5B9D162A7A9E7928E?sequence=1

63. Bingham SA. Biomarkers in nutritional epidemiology. Public Health Nutr. diciembre de
2002;5(6A):821-7.

64. Athanasatou A, Kandyliari A, Malisova O, Pepa A, Kapsokefalou M. Sodium and
Potassium Intake from Food Diaries and 24-h Urine Collections from 7 Days in a Sample
of Healthy Greek Adults. Front Nutr. 21 de febrero de 2018;5:13.

65. Ruiz MG, Bustos FG, Dominguez JL, De la Fuente MP, Gdmez-Chac6n GL, Gonzélez
S, Iritia MB et al. El laboratorio clinico: Preanalitica de Muestras de Orina. Grupo
Aclaramiento. Espafia; 2007.

66. Vallejo M, Colin RE, Rivera MS, Cartas RR, Madero M, Infante VO, et al. Assessment
of Sodium and Potassium Intake by 24 h Urinary Excretion in a Healthy Mexican Cohort.
Arch Med Res. 1 de febrero de 2017;48(2):195-202.

67. Lopez DTM, Bellido GD, Vidal CJ, Soto GA, Garcia MK, Hernandez MA. Distribution
of waist circunderence and waist-to-height ratio by categories of body mass index in patiens
attended in endocrinology and nutrition units. Endocrinol Nutr. 2010;57(10:479-485

68. Suversa A, Huau K. EI ABCD de la evaluacion de estado de nutricién. México D,F:
Ediciones Mc Graw Hill; 2010.

69. Gallagher D, Heymsfield BS, Moonseong H, Jebb AS, Murgatroyd RP, Sakamoto Y.
Healthy percentage body fat ranges: an approach for developing guidelines based on
body mass index. Am J Clin Nutr 2000;72:694-701.

70. WHO/PAHO Regional Expert Group for Cardiovascular Disease Prevention through
Ppopulation- wide Dietary Salt Reduction. Protocol for populations level sodium
determination in 24 hour urine sample. Octubre 2010 Disponible:
https://www.paho.org/en/documents/paho-salt-protocol

71. Ladino LM, Velasquez GOJ. Nutridatos Manual de Nutricion Clinica. 22 ed. Medellin,
Colombia: Health Books; 2016.

72. Bilbao RT. Dietética. Ed Félix Varela. Cuba; 2012.

73. Roman RR. En México hay mas mujeres con diabetes que hombres ;Qué es lo que
influye?. Iberoaméricadivulga. Mar 2017 disponible:
https://www.oei.es/historico/divulgacioncientifica/?En-Mexico-hay-mas-mujeres-con-
diabetes-que-hombres-que-es-lo-que-influye

74. Secretaria de salud. ENSANUT MC 2016. 31 de octubre de 2016;151.

75. Bandello F, Zarbin MA, Zucchiatti I. La carga de la diabetes: datos emergentes. (eds):
Manejo de la retinopatia diabética. Dec Ophthalmol. Basilea, Karger, 2017. Vol 60. pp
1-5 https://doi.org/10.1159/000459641

67


https://doi.org/10.1159/000459641

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

Franz MJ, Boucher JL, Rutten-Ramos S, VanWormer JJ. Lifestyle weight-loss
intervention outcomes in overweight and obese adults with type 2 diabetes: a systematic
review and meta-analysis of randomized clinical trials. J Acad Nutr Diet. septiembre de
2015;115(9):1447-63.

Davila-Torres J, Gonzéalez-l1zquierdo J de J, Barrera-Cruz A. Panorama de la obesidad en
México. Rev Med Inst Mex Seguro Soc. :9.

Guadarrama VH. Obesidad y diabetes en Mexico. agosto de 2016;002. Disponible en:
foroconsultativo.org.mx

Cabrera RE, Calix IWD, Stusser IBI, Parla SJ, Alvarez AA, Olano JR, et al. Relacion de
la resistencia a la insulina con el riesgo cardiovascular, segun diferentes tablas y factores
de riesgo cardiovascular en sujetos sobrepesos y obesos. Rev Cuba Endocrinol. Agosto
2013;24(2):136-52.

Molist-Brunet N, Jimeno-Mollet J, Franch-Nadal J. Correlacion entre las diferentes
medidas de obesidad y el grado de resistencia a la insulina. Aten Primaria. Enero de
2006;37(1):30-6.

Toledano JC, Avila JL, Garcia JS, Gomez GH. Determinantes de adherencia terapéutica
y control metabdlico en pacientes ambulatorios con diabetes mellitus tipo 2. Revista
Mexicana de Ciencias Farmacéuticas. Oct-dic 2008, 39(4):9-17.

Bagar S, Michalopoulos A, Jesums G, Ekinci E. Dietary sodium and potassium intake in
people with diabetes: are guidelines being met?. Nutrition and Diabetes. 2020; 10(23)

83. Agnes S, Ryan M, Ritz P. Underreporting of food intake in obese diabetic and nondiabetic

84.

85.

86.

87.

patients. Diabetes Care. Diciembre 2006;29(12):2726-2727

Petersen KS, Smith JM, Clifton PM, Keogh JB. Dietary intake in adults with type 1 and
type 2 diabetes: validation of the dietary questionnaire for epidemiological studies
version 2 FFQ against a 3-d weighed food record and 24-h urinalysis. British Journal of
Nutrition. Sep 2020;2015 (114):2056-2063. Disponible:
https://www.cambridge.org/core/terms. https://doi.org/10.1017/S0007114515003748

Xie PX, Noakes M, Keogh J. Can a food frequency questionnaire be used to capture
diertary intake data in a 4 week clinical intervention trial?. Asia Pac J Clin Nutr.
2004;13(4):318-323

Pérez TS, Rodriguez SR, Unar MM, Shamah LT. Trends in the dietary patterns of
mexican adults by sociodemographic characteristics. Nutritition Journal. México. 2020;
19 (51). Disponible https://doi.org/10.1186/s12937-020-00568-2

Lopez ON, Carriquiry LA, Rodriguez RS, Ramirez Sl, Espinosa MJ, Hernandez BL, y

cols. Usual Intake of added sugars and saturated fats is high while dietary fiber is low in
the mexican population. The journal of Nutrition. Feb 2016;146(Suppl):1856S-65S.

68


https://doi.org/10.1017/S0007114515003748

88. Navarro MM, Martinez MAG, L6pez EA, Lopez UP, Benavides GMR. Comparision in
food intake of adults residing in a rural ana urban area of Jalisco, México. Revista Mexicana
de Trastornos Alimentarios 2014;5:11-19.

89. Weaver MC. Potassium and Health. American Society for Nutrition. Adv. Nutr. 4:368S-
377S, 2013; doi:10.3945/an.112.003533.

90. Norma Oficial Mexicana NOM-030-SSA2-2009 Para la prevencién, deteccion,
diagnéstico, tratamiento y control de la hipertension arterial sistémica. Diario Oficial de la
Federacion. Mayo 2010  https://www.cndh.org.mx/DocTR/2016/JUR/A70/01/JUR-
20170331-NOR21.pdf

91. Food Composition  Databases Show  Nutrients List.  Disponible en:
https://ndb.nal.usda.gov/ndb/nutrients/report/nutrientsfrm?max=25&offset=0&totCount
=0&nutrient1=306&nutrient2=&subset=0&sort=c&measureby=g

92. Mufioz CM, Ledesma SJA. Composicion de alimentos: valor nutritivo de los alimentos
de mayor consumo. 2a ed. internacional. México D, F: McGraw-Hill Interamericana;
2010. 365 p.

93. Pérez LAB, Palacios GB. Sistema de Alimentos Equivalentes para Pacientes Renales.
Mexico, D.F: Fomento de nutricion y salud A.C; 20009.

69



11. ANEXOS
ANEXO 11.1

Alimentos ricos en K* de acuerdo a USDA National Nutrient Database for Standard

Reference
Alimentos Miligramos (mg) K*/100g
Pescado bacalao seco 1458
Litchis 1110
Ciruela pasa deshidratada 1058
Nueces y pistache seco 1025
Salmon rojo ahumado 960
Semilla de girasol seca 850
Chocolate 70%-85% de cacao 715
Semilla de chia 407
Higo seco 680
Pollo molido, desmenuzado, cocido, dorado 677
Tamarindo 628
Espinacas crudas 558
Perejil 554
Aguacate california 508
Manzana 450

Lomo de cerdo 386




Filete de carne de res magro 386

Chicharo 384
Col 371
Alcachofa 370
Arugula 369
Nueces de macadamia 368
Atln en lata 333
Kiwi 315
Fresas 292
Pavo ahumado o cocinado 280
Tortillas 262
Yogurt natural 255
Jitomate rojo cocido o guisado 247
Zanahoria cocida 235
Cebolla cocida 166
Huevo fresco 163

Fuentes: U.S Department of Agriculture, Agricultural Research Service ©b-

ANEXO 11.2

Alimentos ricos en K* de acuerdo Tablas de Valor Nutritivo de Alimentos en México.

Alimentos Miligramos (mg) de K*/100 g

Alubia 1316




Alverjon
Ayocote
Frijoles
Garbanzo
Habas

Lentejas
Semilla de soya
Germen de trigo
Quelite
Almendra
Avellana
Melén chino
Lechuga de vaca
Champifiones
Platano

Ajo

Guayaba
Rabano
Huazontle

Nopal

981

1359

1406

875

1062

905

1797

940

611

773

704

390

390

370

370

529

284

227

622

313
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Calabaza de castilla
Brocoli

Betabel

Chile habanero
Chile poblano
Acelga

Chabacano

Higado de res
Trucha

Pescado lisa o cabezuda
Sardina

Maiz blanco

Leche entera de vaca
Arroz pulido

Avena

347

381

252

340

223

279

296

323

380

292

560

284

369

214

350

Fuentes: Mufioz de Chavez Miriam. Ana Bertha Perez Lizaur®2-%3)

73



ANEXO 11.3 Carta de consentimiento informado

3

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION
Y POLITICAS DE SALUD

@ COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD

IMSS

SEGURIDAD ¥ SOLIDARIDAD SOCIAL

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

Nombre del estudio:

Lugar y fecha:

Numero de registro:

Procedimientos:

Posibles riesgos y molestias:

Posibles beneficios que recibira al participar en el estudio:

Informacion sobre resultados y alternativas de tratamiento:

Participacion o retiro:

Privacidad y confidencialidad:

En caso de coleccion de material biolégico (si aplica):

Efecto de una dieta hiposodica sobre la funcidn cardiovascular en sujetos con diabetes tipo
2 tratados con antagonistas del receptor de aldosterona en el Centro de Investigacion
Biomédica de Oriente del Instituto Mexicano del Seguro Social

Puebla, Pue. a de de 20

R-2015-2102-92

Toma de muestra para analisis bioquimicos, evaluacion clinica, antropométrica y metabdlica.
Recoleccion de orina de 24 horas.

Los posibles riesgos 0 molestias de este estudio son asociados a la necesidad de obtener muestras
sanguineas. Las punciones venosas pueden causar incomodidad local y posiblemente moretones.
La extraccion pude condicionar vértigo o mareo, que disminuye al elevar las piernas y bajar la
cabeza.

Otra incomodidad para los sujetos podria ser la necesidad de recolectar la orina por 24 horas, se
sensibilizard y se proporcionara el material para su coleccion adecuada.

Los beneficios por la participacion en el estudio estaran en el orden de la deteccién temprana y
oportuna de presion arterial elevada o descompensacion de la diabetes, encaminando al paciente
para un manejo adecuado por su médico tratante.

Se informara sobre su estado clinico y metabdlico y se participara de la informacion al médico
tratante.

La participacion en este estudio es voluntaria, puede abandonar o terminar este estudio en
cualquier momento, y si decide hacerlo, esto no tendra ninguna afectacion en sus consultas
médicas actuales o futuras en los servicios que ofrece la UMF 2, IMSS.

Los resultados de la evaluacion realizada en este estudio seran proporcionados una semana
después de extraida la muestra de sangre. Algunas determinaciones seran realizadas
posteriormente y sus resultados serdn mantenidos en archivos confidenciales de los
investigadores principales.

E| No autoriza que se tome la muestra.
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Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.

[]

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.

Investigador Responsable: D.C. Ricardo Pérez Fuentes rycardoperez@hotmail.com, 2221945758

Mtra. Guadalupe Ruiz Vivanco grv47@hotmail.com, 2225681978

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comisién de Etica de Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida
Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extensién 21230,
Correo electrénico: comision.etica@imss.gob.mx

Nombre y firma del sujeto Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Testigo 1 Testigo 2
Nombre y firma Nombre y firma

Clave: 2810-009-013
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ANEXO 11.4. Formato de captura de datos para caracterizacion antropometrica

ENCUESTA PARA CARACTERIZACION ANTROPOMETRICA

Encuestador:

Fecha:

1. Datos generales

Nombre:

2. DATOS ANTROPOMETRICOS

Edad: Sexo:

PARAMETRO

MEDICION

CALCULO

Peso

Estatura

IMC

Perimetro cintura

Perimetro cadera

ICC

Agua Corporal Total

Masa Magra
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Masa Grasa

% Grasa corporal

Observaciones:

ANEXO 11.5. Formato de captura de datos para caracterizacion bioquimica

FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS METABOLICOS

Encuestador: Fecha:

Diagnostico metabolico funcional:

1. DATOS GENERALES

Nombre: Edad: Sexo:

Domicilio:

No. Afiliacion:

2. DATOS METABOLICOS

PARAMETRO MEDICION INTERPRETACION

GA
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HBAlc

Creatinina

Insulina Basal

TA

ANEXO 11.6 Formato de registro dietético

A

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
@ CENTRO DE INVESTIGACION BIOMEDICA DE ORIENTE
LABORATORIO DE FISIOPATOLOGIA DE ENFERMEDADES CRONICAS

ENCUESTA DE CARACTERIZACION CLINICA (REGISTRO DIETETICO)

FOLIO: PNa-

Nombre del paciente:

Fecha (especificar dia de la semana):

Este es un formato de seguimiento nutricio. Para lo cual le pedimos lleve un registro de todos lo alimentos y bebidas que consume

durante el dia, indicando claramente la cantidad y hora del consumo.

Hora en la que despertd: Hora en la que se durmié:

Desayuno/almuerzo: Hora: fecha:
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Llenado por el paciente

Llenado por el nutriologo

CH Proteinas Lipidos
Alimento Cantidad
(grs.) (grs.) (grs.)
Total
Comida: Hora: fecha:
Llenado por el paciente Llenado por el nutriologo
CH Proteinas Lipidos
Alimento Cantidad
(grs.) (grs.) (grs.)
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Total

NOTA: Debera especificar claramente el tipo, marca, porcién de cada uno de los ingredientes que utiliza en sus

preparaciones.

FOLIO: PNa-
Cena/merienda: Hora: fecha:
Llenado por el paciente Llenado por el nutriologo
CH Proteinas Lipidos
Alimento Cantidad
(grs.) (grs.) (grs.)
Total

En la siguiente tabla anote todos los alimentos y bebidas asi como la hora que consumi6é durante todo el dia aparte de sus

comidas habituales, considere colaciones, golosinas, frutas, dulces, refrescos, etc.

Llenado por el paciente

Hora

Llenado por el nutriologo

Alimento

Cantidad

CH

(grs.)

Proteinas

(grs.)

Lipidos

(grs.)
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Total

NOTA: Debera especificar claramente el tipo, marca, porcidn de cada uno de los ingredientes que utiliza en sus

preparaciones.

ANEXO 11.7 Formato de Ejemplo de Registro Dietético

EJEMPLO DE COMO LLENAR MI REGISTRO DIETETICO

Hora en la que despert6: 7:00 am Hora en la que se durmié: 10:30 pm

Desayuno
Alimento Cantidad
Enchiladas:
Tortillas 3 piezas
Salsa o caldillo 1 taza
Lechuga 1/2 taza
Crema 2 cucharadas
Queso 3 cucharadas

81




Leche entera

Café con leche:

1 taza

Café soluble 1 cucharada
Azlcar 1 cucharada
Papaya 2 tazas
Comida

Alimento Cantidad
Caldo de pollo 1/2 taza
Verduras: zanahoria, calabaza 1 taza
Muslo de pollo 1 pieza
Arroz blanco 1/3 de taza
Espaguetti con crema 1 taza

1 cucharada de

crema

Milanesa de pollo

1 pieza

(Tamafio de la

palma de la

mano)
Ensalada: lechuga, jitomate 2 tazas
Aguacate 1/2 pieza
Vaso de agua simple 2 vasos

Cena
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Alimento Cantidad
Séndwich

Pan blanco 2 piezas
Mayonesa 1 cucharada
Jamon 1 rebanada
Queso manchego 1 rebanada
Leche entera con chocolate 1 taza

1 cucharada de

chocolate

1 cucharada de

azlcar
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ANEXO 11.8 Encuesta de actividad fisica

En los ultimos dias

1. ¢Realiza ejercicios para relajar los musculos al menos 3 veces por semana?

a) Nunca

b) Raramente

c) A veces

d) Frecuentemente
e) Siempre

2. ¢Realiza ejercicio vigoroso por 30 minutos al menos 3 veces por semana?

a) Nunca

b) Raramente

c) A veces

d) Frecuentemente
e) Siempre

3. ¢participa en programas o actividades de ejercicio fisico bajo supervisidon?

a) Nunca

b) Raramente

c) A veces

d) Frecuentemente
e) Siempre

4. ¢Checa si pulso durante el ejercicio?

a) Nunca

b) Raramente

c) A veces

d) Frecuentemente
e) Siempre

5. ¢Realiza actividad fisica de recreacion como caminar, nadar, ciclismo o jugar futbol al menos 3 veces
por semana?

a) Nunca
b) Raramente
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c) A veces

d) Frecuentemente

e) Siempre

ANEXO 11.9 Apéndice normativo b(2)

APENDICE NORMATIVO B (2)
DISTRIBUCION DE EQUIVALENTES EN UN PLAN DE ALIMENTACION

PARA PERSONAS CON DIABETES

Grupo de
alimentos

1200 kcal

1400 kcal 1600 kcal

1800 kcal

2000 keal

2500 kcal

HCO = 50%
Prot = 25%
Lip = 25%

Productos de
Origen
Animal
(P.O.A)

Lacteos

Leguminosas

Verduras

(4]

Cereales vy
tubérculos

(4]

| ) k| b

Aceites ¥
Grasas

55

6.5

Frutas

ANEXO 11.10 Definicion de las variables y escalas de medicién

Variable

Definicion conceptual

Definicion

Operacional

Edad

nacimiento.

persona desde su

Tiempo transcurrido de una

Entre 18 y 65 afios de

edad.

Demograficos
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Antropomeétricos

Tiempo de

evolucion de la

Tiempo que transcurre

desde la fecha

Menor a 10 afios de

evolucion.

enfermedad | del diagndstico o el
comienzo del tratamiento de
una enfermedad.
Peso La cantidad de masa que | Kilogramos (kg)
alberga el cuerpo de una
persona.
Estatura Medida de la estatura de un | Metros (m)

cuerpo humano desde los
pies hasta el techo de la

boveda del craneo

indice de masa | Indicador  antropométrico | IMC > 18.5y < 24.9,
corporal que se obtiene dividiendo el | peso normal,
(IMC?) peso de una persona en | IMC>25y<29.9,
kilogramos entre su estatura | sobrepeso;
en metros cuadrados | IMC > 30, obesidad
(kg/m2).
Perimetro Medicion  antropométrica | Normal: >80 cm en
cintura como indicador del tejido | mujeres y >90 cm en
(PCi) adiposo, tiene como objetivo | hombres.  Alterada:
medir la grasa abdominal. <80 cm en mujeres y
<90 cm en hombres
Perimetro Medicion  antropometrica | Normal: >94 cm para
cadera como indicador del tejido | hombresy >80 cmen
(PCa) adiposo en gluteo. mujeres.  Alterada:

<94 cm y <80 cm en

mujeres.
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indice cintura | Relacion para medir niveles | Normal Mujeres:
cadera de grasa intrabdominal y | 0.71-0.85
(o) estima riesgo Normmal
cardiovascular.
Hombres:0.78-0.94
Masa magra | Masa libre de grasa se | Kilogramos (kg)
(MM) compone de  mausculo,
huesos, tejido, agua y otras
masas libres de grasa en el
cuerpo.
Agua Corporal | Es la cantidad de agua | Kilogramos (Kg)
Total retenida en el cuerpo. Se dice
que el ACT correspnde a
aproximadamente el 50% -
70% del peso corporal total.
Masa Grasa | Peso total de la masa de | Kilos
(Kg) grasa contenida en el cuerpo.
Masa Grasa | Grasa corporal en | Porcentaje (%)
(%MG) proporcion con el peso
corporal
Hemoglobina | Prueba que utiliza la Resultado  Normal:
glicosilada. frac?ién de I.a hemoglobina | >6.5%
(HbA1c) Que Interacclona Resultado alterado: <

combinédndose con la
glucosa circulante determina
el valor promedio de la
glucemia en las ultimas 12

Semanas.

a6.5%
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Glucosaen | Cantidad de glucosa en la | Normal: >126
ayuno (GA) | sangre posterior a ayuno | Miligramos sobre
nocturno de 6-8 horas. decilitro (ml/dl).
Alterado: <126
ml/dl.
Creatinina Compuesto organico a partir | Normal Hombres :
de la degradacion de | <1.2 mg/dL
creatina. _
Nomal Mujeres: <
1.1 mg/dL
Potasio Exdmen que mide la|K' en mEg/L. (1
urinario cantidad de K™ excretado en | mEq = 1 mmol) (1
una cierta cantidad de orina | mmol=39 mg K)
reunida en 24 horas.
Potasio Cantidad de potasio presente | 3510 Miligramos por
ingerido en los alimentos ingeridos en | dia (mg/dia) de
24 horas. acuerdo a OMS
Energia Promedio de las kcal | Kcal/dia consumidas
consumida | consumidas durante los dias | = (3, Kcal/dia) /7 dias

de registro dietético.

Requerimiento

de energia

Necesidades de energia al
dia de un individuo, aplicado
al consumo y cantidad de
alimentos que el ser humano

requiere para Vvivir.

Kcal/dia requeridas
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ANEXO 11.11 Definiciones conceptuales

Peso: Medida de la dimension de la masa de un cuerpo

Edad: Tiempo transcurrido de una persona desde su nacimiento.
Estatura: Longitud de un cuerpo.

indice de masa corporal: Indicador del peso relativo para la estatura, correlacionando el
contenido de grasa del individuo

Circunferencia de cadera: Medicion del perimetro de la cadera.

Circunferencia de cintura: Medicion del perimetro de la cintura

Masa muscular: Cantidad de musculo presente en el organismo

% de masa muscular: Porcentaje de tejido corporal total correspondiente al musculo
Agua total: Cantidad de tejido corporal total que corresponde a agua.

% de masa grasa: Porcentaje de tejido adiposo total.

Hemogoblina glicosilada HbAlc: Examen sanguineo que mide la cantidad de hemoglobina
que se glucosila en los glébulos rojos

Glucosa en ayunas: Cantidad de glucosa en la sangre posterior a ayuno nocturno de 6-8
horas.

89



Potasio en orina: Examen que mide la cantidad de potasio presente en una cierta cantidad
de orina.

Potasio ingerido: Analisis de cantidad de potasio presente en los alimentos ingeridos.

Ingesta energética total: Cantidad energética ingerida en 24 horas.

ANEXO 11.12 Definiciones operacionales

Peso: kilos

Edad: afos

Estatura: metros

Indice de masa corporal: kilos sobre metros cuadrados
Circunferencia de cadera: centimetros
Circunferencia de cadera: centimetros

Masa magra: kilos

% de masa magra: porcentaje

% de masa grasa: porcentaje

Agua total: porcentaje

HbALc: porcentaje

Glucosa en ayunas: miligramos sobre decilitro
Potasio en orina: miliequivalentes

Potasio ingerido: miligramos por dia

Ingesta Energica total: kilocalorias
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ANEXO 11.13 Recomendacion de azucares simple

11.5.5.5 Se recomienda reducir o evitar el consumo de azlcares simples (miel, jaleas, dulces y bebidas
azucaradas), permitiéndose el uso de edulcorantes no nutritivos, como aspartame, acesulfame de potasio,
sucralosa, sacarina ¥ los permitidos por la Secretaria de Salud. Pacientes tratados con sulfonilureas o insulina
distribuiran el consumo de alimentos a lo largo del dia de acuerdo a las recomendaciones de su medico.
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