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Capitulo 1. Introduccion

CAPITULO 1.

INTRODUCCION

Las enfermedades crdnicas no transmisibles se han convertido en
las primeras causas de muerte y de discapacidad en los adultos a
nivel mundial en los Ultimos 20 afios.

La obesidad, la diabetes mellitus, la hipertension arterial (HTA) y
las dislipemias son enfermedades cronicas que poseen factores
etioldgicos genéticos pero estan mas asociadas con estilos de vida
inadecuados (De Souza et al., 2003; World Health Organization,
2005; Lim et al., 2007; Belser et al., 2012).

El consumo excesivo de hidratos de carbono simples, de grasas
saturadas y la ingesta deficiente de fibra en la dieta; la falta de
ejercicio fisico, asi como el consumo de alcohol y tabaco son los
factores que siendo modificables, estan favoreciendo de manera
alarmante la incidencia de dichas enfermedades (Caez et al., 2007).

De acuerdo con el estudio INTERHEART (A Global Case-Control
Study of Risk Factors for Acute Myocardial Infraction) cuyos
resultados se publicaron en el afio 2004, el factor de riesgo mas
importante para desarrollar enfermedad cardiovascular, es la
dislipemia.

La relacion ApoB/ApoA1, o relacion colesterol LDL (C-
LDL)/colesterol HDL (C-HDL) es el factor que mas aumenta el riesgo
cardiovascular y los individuos con elevadas concentraciones de
lipoproteinas de baja densidad (LDL) o con bajos niveles de
liporpoteinas de alta densidad (HDL) son los que tienen mayor riesgo
(Yusufeet al., 2004).

De acuerdo con Backer et al. (2004), la dislipemia se ha destacado
por ser un factor causal de aterosclerosis, que es una enfermedad
sistémica, lenta y progresiva que se desarrolla silenciosamente a lo
largo de muchos afos, cuyos sintomas aparecen cuando la patologia
estd muy avanzada.



Capitulo 1. Introduccion |

La dislipemia puede afectar distintos tejidos y puede presentarse
de diferentes formas clinicas, como son: la enfermedad arterial
coronaria, la enfermedad cerebro-vascular y la enfermedad vascular
periférica.

Estas enfermedades son un problema de salud publica creciente,
ya que aparecen entre las primeras cinco causas de mortalidad, de
discapacidad y del incremento de los costos de asistencia sanitaria
en el mundo. (De Souza et al., 2003; Mataix et al., 2009; Miguel,
2009).

El Ministerio de Sanidad y Consumo de Espafia (2000) reporto6 que
en un estudio realizado en Estados Unidos se puso de manifiesto que
el 8% de las consultas que se realizan en ese pais estan relacionadas
con problemas en los niveles de los lipidos.

Jiménez et al. (2004) afirman que la asociacion entre la
aterosclerosis y la enfermedad cardiovascular fue demostrada desde
1930 por varios autores, pero hasta 1971, Kannel y colaboradores
confirmaron estas observaciones desde el punto de Vvista
epidemioldgico, y revelaron una fuerte correlacion positiva entre las
concentraciones elevadas de colesterol y el desarrollo de
enfermedad cardiovascular, como consta en el estudio Framingham.
Esta relacion positiva entre las concentraciones de colesterol y la
morbi-mortalidad por enfermedad cardiovascular se observa en
hombre y mujeres, en jovenes, adultos y ancianos y en todas las
razas.

En el Reino Unido la enfermedad cerebrovascular es la causa mas
comun de muerte prematura (28% en hombres y 17% en mujeres),
con una relacion 1:4 muertes en hombres y 1:5 en mujeres (Munguia
et al., 2008).

De acuerdo con la American Heart Association (2001) en Estados
Unidos de América, las enfermedades cardiovasculares (ECV) fueron
la causa mas importante de muerte, afectando alrededor de 13
millones de personas (Anderson, 2007).

Datos reportados por la misma asociacion en 2006 confirman que
los costos directos y no directos derivados de esta enfermedad
ascendieron a 142 mil millones de dolares (American Heart
Association, 2006).

Munguia et al., (2008) afirman que en México, en el afio 2000 el
60.5% de la poblacion presentaba al menos un factor de riesgo
cardiovascular, siendo la cardiopatia isquémica la sequnda causa de
muerte general y afectando a cerca de 30 millones de adultos.

El 48.4% de los adultos (20-69 afos) que viven en zonas urbanas
tienen concentraciones bajas (<35 mg/dL) de HDL, 42.3% tienen
concentraciones altas de triglicéridos (>150 mg/dL) y el 27.1% niveles
altos de colesterol (>200 mg/dL). La prevalencia se incrementa si los
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sujetos padecen diabetes mellitus, HTA o sobrepeso (Mooradian,
2009).

En 2007, Meaney et al. (2007) mostraron a través del estudio
Factores de Riesgo en México (FRIMEX) que de los 140,017
participantes el 71.9% padecia sobrepeso u obesidad, 26.5%
hipertension arterial, 19.4% diabetes y 40% hipercolesterolemia y
que estas enfermedades representaban el 30% de todas las muertes
en el pais. Estos factores de riesgo, pueden reducir hasta el 10% de
anos de vida saludable (Anderson, 2007).

Datos de la Subsecretaria de Prevencion y Promocion de la Salud,
de la Secretaria de Salud (SS) en el 2008, muestran (en la tabla No.1)
el constante incremento de la mortalidad provocada por las
enfermedades cardiovasculares en México, situando los valores mas
altos en el norte y centro del pais, donde es particularmente
frecuente la enfermedad isquémica cardiaca, con tasas entre 49,1 a
79,8 defunciones por 1200 mil habitantes durante 2006; en contraste,
la enfermedad cerebrovascular, presenta valores mas altos en el
centro, sur y sureste con tasas que van de 36,4 a 65,2 defunciones
durante el mismo ano.

Tabla No. 1 Mortalidad por enfermedad isquémica, cerebrovascular y
enfermedad hipertensiva. México 2000-2006

Ano Enfermedad Enfermedad Enfermedad
isquémica del corazon cardiovascular hipertensiva
Defunciones | Tasa | Defunciones | Tasa | Defunciones | Tasa

2000 43,753 43,5 25,357 25,2 9,747 9,7

2006 53,823 51,3 39,295 37,5 24,819 23,7

Tasa por 100,000 habitantes

Fuente: Secretaria de Salud. Subsecretaria de Prevencion y Promocion de la Salud. (2008) Anuarios de
mortalidad SEED/DGESS/INEGI, 2000-2006.

En México la Direccion General de Informacion en Salud (DGIS) de
la Secretaria de Salud y del Instituto Nacional de Economia,
Geografia e Informatica (INEGI) dan cuenta de la mortalidad general
en el ano 2008 en todo el pais, poniéndose de manifiesto que las
enfermedades isquémicas del corazon y la enfermedad cerebro-
vascular se encontraron como segunda y tercera causas de muerte
respectivamente como se observa en la tabla No. 2
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Tabla No. 2 Principales causas de mortalidad general en México 2008

Descripcion Defunciones Tasa Porcentaje
538,288 1/ 100,000 100%
habitantes
1 Diabetes mellitus
75,572 70,8 14,0

2 Enfermedades 8 111

isquémicas del corazon 591579 55 !
3 Enfermedad

cerebrovascular 30,212 283 56
4 Cirrosis y otras

enfermedades

cronicas del higado 28,422 26,6 5,3
5 Enfermedad pulmonar

obstructiva cronica 20,565 1913 3.8
6 Accidentes de vehiculo

de motor 16,882 15,8 3,1
7 Enfermedades 106 . ,

hipertensivas 5094 fl 19
8 Infecciones 16 006 14 .8

respiratorias agudas 2103 & !

bajas
9 Ciertas afecciones

originadas en el 14,676 13,8 7

periodo perinatal
10 Agresiones 12900 120 26

(homicidios) 39 3 !

Fuente: Modificado de Secretaria de Salud/Direccion General de Informacion en Salud (DGIS). Sistema
Nacional de Informacion en Salud. (SINAIS)(2012). Principales causas de mortalidad en México, 2008.
Elaborado a partir de la base de datos de defunciones 1979-2008 INEGI/SS y de las Proyecciones de la
Poblacion de México 2005-2050, y proyeccion retrospectiva 1990-2004. CONAPO 2006.

En latabla No. 3, se puede apreciar que especificamente en el Estado
de Yucatan la primera causa de muerte general para el mismo
periodo fue la cardiopatia isquémica.

Para la aterosclerosis y sus manifestaciones (enfermedad arterial
coronaria, enfermedad cerebro-vascular y enfermedad vascular
periférica) existen multiples factores de riesgo, que son condiciones
bioldgicas, estilos de vida o habitos adquiridos poco saludables que
pueden ser modificables como el tabaquismo, el sedentarismo, el
consumo de alcohol, la dieta, la obesidad, las LDL elevadas, las HDL
bajas, la hipertension arterial (HTA) y la diabetes mellitus
descontrolada, o no modificables como la hipertrofia ventricular
izquierda (EKG), la predisposicidn genética a la diabetes, alaHTAy a
la dislipemia, la edad, sexo y la raza, entre otros.
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Tabla No. 3 Principales causas de mortalidad general en Yucatdn 2008

Descripcion Defunciones Tasa Porcentaje
10,172 1/ 100,000 100%
habitantes
1 | Enfermedades isquémicas 1,494 78,7 14,7
del corazon
2 | Tumores malignos
(estdmago, higado y cuello 1,202 63,3 11,8
del Utero)
3 | Diabetes mellitus 1,107 58,3 10,9
4 | Enfermedades del higado 850 44,8 8,4
5 | Enfermedades cerebro- 643 33,9 6,3
vasculares
6 | Accidentes de trafico de 283 14,9 2,8
vehiculos de motor
7 | Neumonia e Influenza 330 17,4 3,2
8 | Ciertas afecciones 248 13,1 2,4
originadas en el periodo
perinatal
9 | Enfermedades pulmonares
obstructivas cronicas,
excepto bronquitis, 241 12,7 2,4
bronquiectasia, efisemay
asma
10 | Malformaciones
congénitas, deformidades y 182 9,6 1,8
anomalias cromosomicas

Fuente: Modificado deSecretaria de Salud/Direccion General de Informacion en Salud (DGIS). Sistema
Nacional de Informacion en Salud. (SINAIS)(2012). Principales causas de mortalidad en Yucatan, 2008.
Elaborado a partir de la base de datos de defunciones 1979-2008 INEGI/SS y de las Proyecciones de la
Poblacion de México 2005-2050, y proyeccion retrospectiva 1990-2004. CONAPO 2006.

Dentro de los principales factores de riesgo para mortalidad en
Meéxico, las dislipemias ocupan el octavo lugar como se puede
observar en la tabla No. 4; es importante destacar que estos
primeros ocho factores de riesgo podrian corregirse mediante estilos
de vida saludables.

Las dislipemias en México representan un gran reto para los
profesionistas de la salud, con el objeto de lograr reducir la gran
carga econdmica que se presenta debido a las enfermedades
cronicas y sus secuelas y aunque existen organismos internacionales
y nacionales que han emitido recomendaciones, normas y pautas
concretas para la prevencion, la deteccion y el tratamiento de la
dislipemia, la prevalencia e incidencia de estas enfermedades se ha
incrementado de manera acelerada en los Ultimos anos y hacen
probable que en un futuro las instituciones de seguridad social
colapsen y no sean capaces de solventar los costos derivados de
estas enfermedades y sus complicaciones.
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Tabla 4. Principales factores de riesgo para mortalidad en México

Glucosa alta

Sobrepeso
Hipertension arterial
Alcohol

Tabaco

Pocas frutas y vegetales
Inactividad fisica
Colesterol
Contaminacion

Sexo no seguro

Fuente: modificado de Stevens et al. (2008). Characterizing
the Epidemiological Transition in México: National and
Subnational Burden of Diseases, Injuries, and Risk Factors.
PLoS Med, 5(6), e 125

En general las recomendaciones emitidas se concretan a tres
puntos principales: el control de los factores de riesgo (dejar el
tabaco; adoptar una dieta baja en grasas saturadas y alta en
antioxidantes; disminuir el peso y el porcentaje de grasa corporal y
en caso necesario la utilizacion de farmacos); la adopcion de
programas de ejercicio fisico supervisado y de apoyo psicologico
(cambios en el comportamiento y motivacion)(World Health
Organization (WHO), 2000; American College of Sports Medicine
(ACSM), 2001; Aguilar et al., 2004; Backer et al., 2004).

La Secretaria de Salud a través del Programa de Accidn Especifica
2007-2012 Riesgo Cardiovascular, de la Subsecretaria de Prevencion
y Promocion dela Salud (2008), ha realizado acciones para mejorar la
vida de los mexicanos; dentro de sus objetivos se incuye, disminuir
para el afo 2012 15% la tasa de mortalidad debida a las
enfermedades isquémicas del corazon (EIC) en la poblacion menor
de 65 afios respecto a la registrada en 2006 (de 13,6 a 11,5
defunciones por cada cien mil habitantes). Sin embargo, en 2010 la
tasa de mortalidad por EIC se incrementd a 15,6 defunciones por cien
mil habitantes menores de 65 afos (15% mas que en 2006), lo que
indica que la velocidad anual ha aumentado 2,8% en los Ultimos
cinco anos, siendo mayor en los hombres (3,2% anual) que en las
mujeres (2% anual).

En 2010 la mortalidad por EIC en personas de o a 65 anos fue de
22,3 defunciones por cien mil habitantes en el sexo masculino y 9,0
defunciones por cien mil habitantes en el sexo femenino, lo que
indica que fallecer por este tipo de enfermedades es 2,5 veces mas
probable en los hombres que en las mujeres de ese grupo de edad,
presentandose con mayor frecuencia en el norte del pais (Estado de
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Sonora) y con menor en el sur (Estado de Quintana Roo)(Secretaria
de Salud, 2010).

Es imperante impulsar estrategias efectivas que fomenten el
autocuidado, conductas saludables (reducir el consumo de tabaco y
alcohol, fomentar la alimentacion saludable y la practica de ejercicio
fisico), asi como el uso rutinario de los servicios de salud con el
proposito de hacer mas eficiente la prevencion, deteccion y control
de estas enfermedades en la poblacion, sobre todo en la masculina.

Parece logico que una dieta rica en antioxidantes y fibra
proveniente de las frutas y verduras y la practica de ejercicio fisico
proporcionen beneficios sobre los niveles de glucosa y lipidos en
sangre, sobre la tensidn arterial y en la disminucion ponderal y de
grasa corporal; sin embargo, son muy pocas las personas con
dislipemia que adoptan un estilo de vida saludable y muchos los que
optan por el tratamiento farmacoldgico, el cual ademas de resultar
de alto costo produce efectos colaterales.

Disenar estrategias dietéticas y de actividad fisica de bajo costo y
faciles de sequir en Individuos con dislipemias y evaluar sus
resultados sobre los niveles de lipidos después de la intervencion,
son los propositos del presente proyecto. En particular se evaluaran
los efectos de una dieta rica en licopeno, de la practica de ejercicio
fisico o de ambos sobre los niveles de lipidos en sangre y el
porcentaje de grasa corporal en adultos con dislipemia. Los
resultados pueden contribuir al demostrar la eficacia de
intervenciones no farmacoldgicas en el tratramiento de las
dislipemias.
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CAPITULO 2.

ANTECEDENTES

2.1 Definicion de dislipemias

Dislipemia es un término que se refiere a las alteraciones en el
plasma del colesterol total (CL), de los triglicéridos (TG) o ambos,
acompanados generalmente de niveles altos de LDL y bajos niveles
de HDL (Liu et al., 2010).

Aguilar et al. (2004) la definen como la enfermedad asintomatica
detectada por concentraciones sanguineas anormales de CL, TG y/o
HDL.

Jiménez et al. (2004) la definen como un factor de riesgo mayor
reversible de las enfermedades cardiovasculares que constituye un
problema de salud publica en el mundo y cuya prevencion primaria
es posible con la modificacion de los comportamientos de riesgo
involucrados en su causalidad.

2.2 Epidemiologia de las dislipemias

En la mayor parte del mundo se estd experimentando una gran
epidemia de enfermedades cronicas con alta mortalidad
cardiovascular como son la obesidad, la diabetes mellitus, la HTA, el
cancer y las dislipemias; es innegable la influencia del componente
genético en estas enfermedades pero también es evidente que su
incidencia y prevalencia estan asociadas a los estilos de vida,
principalmente el sedentarismo, el bajo consumo de frutas vy
verdurasy el consumo de tabaco.

De acuerdo con la Organizacién para la Cooperacion y el
Desarrollo Econdmico (OCDE), México ocupa el segundo lugar con
personas que padecen obesidad en el mundo, encontrandose que
tres de cada diez mexicanos presentan sobrepeso y siete de cada
diez presentan obesidad. Ademas, lo mas alarmante es que uno de
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cada tres nifios en México padece sobrepeso u obesidad, por lo que
se ha considerado que el pais llega a ocupar el primer lugar a nivel
mundial en obesidad infantil (Gurria, 2011).

Entre otras muchas de las comorbilidades desarrolladas en el
paciente con sobrepeso u obesidad se encuentran las enfermedades
cardiovasculares, que explica el 16% de las muertes en México y
constituyen la principal causa de muerte (Gutiérrez et al., 2003;
Casales et al., 2008).

Estas enfermedades, al ser cronicas y degenerativas requieren de
revisiones constantes y periddicas, y demandan atencion integral del
equipo de salud (meédico, enfermera, nutridlogo, psicélogo,
entrenador fisico, trabajador social, etc.) (INEGI, 2010). Esto podria
explicar el aumento constante de las consultas externas impartidas
en los servicios de salud del pais, resultando en un incremento del
2,8%, es decir cerca de 7,5 millones de consultas de 2007 a 2008
(Gobierno Federal, 2008) y un aumento del 2,1% de 2008 a 2009, lo
que representa cerca de 5,9 millones de consultas adicionales en ese
ano.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (2001) en su reporte
“Prevencion de enfermedades cronicas: una inversion vital”, estimo
que 2,6 millones de muertes prematuras a nivel mundial ocurren
como consecuencia del sobrepeso u obesidad; 4,4 millones como
resultado de niveles altos de colesterol y 7,12 millones como resultado
de la HTA. Por otro lado en México, la mortalidad hospitalaria por
enfermedades no transmisibles representa el 73% del total de
muertes, siendo las enfermedades cardiovasculares y la diabetes
mellitus tipo 2 las principales.

La falta de adherencia al tratamiento, el incremento en las
consultas y medicamentos requeridos, las diferentes y multiples
comorbilidades que el paciente con sobrepeso u obesidad debe
atender demandan un gran porcentaje del gasto en salud,
representando el 0,5% del PIB, el 24,9% del presupuesto de salud
publica nacional y generando un costo por mortalidad prematura de
25 mil millones de pesos; los ahorros que se generarian al evitar las
consultas externas tan recurrentes serian de 655 millones de pesos
(Gobierno Federal, 2008.b). En 2006, el gasto publico en salud como
porcentaje del PINB fue de 2,9%, es decir 265,89 millones de pesos,
de esto se destinaron 29,541 millones (11%) a la prestacion de
servicios de salud para la diabetes mellitus tipo 2, las enfermedades
cardiovasculares, cerebrales, HTA y diferentes tipos de cancer
relacionados con el sobrepeso y la obesidad (Secretaria de Salud,
2006). Ademas, es necesario considerar los costos generados a la
economia del pais por la pérdida de productividad por muerte
prematura atribuible al sobrepeso y la obesidad, siendo el calculo de
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25,100 millones de pesos en el 2008, cifra mayor a la calculada en
2000 (9,146 millones de pesos); este costo indirecto ha afectado a
45,504 familias Unicamente durante el afo 2008, las cuales tuvieron
que enfrentar gastos catastroficos y empobrecimiento por motivos
de salud (consultas, medicamentos, incapacidades, etc.) (Secretaria
de Salud, 2009).

Tapia et al. (1992) ya mostraron evidencia de alteraciones en los
lipidos sanguineos en la poblacién mexicana desde 1998, cuando se
realizé la Encuesta Nacional de Seroepidemiologia (ENSE-1988). En
dicha encuesta se observé que la media de CL en adultos fue 184
mg/dL para los hombres y 185mg/dL para las mujeres, encontrando
en jovenes menores de 20 afos cifras de 145 mg/dL y 149 mg/dL
respectivamente. Estas cifras fueron mas altas en el norte del pais
que en el sur, siendo menores que las encontradas en estudios
realizados en Estados Unidos y algunos paises de Europa (Barquera
etal., 2009).

Sin embargo con el transcurso de los afios y el incremento en el
consumo de grasa en la dieta y de hidratos de carbono simples
provenientes  principalmente del consumo de refrescos
embotellados, golosinas y comida rapida, la prevalencia de
hipercolesterolemia ha aumentado, como muestran datos de la
Encuesta Nacional de Enfermedades Cronicas (ENEC, 1993), en la
que se observa una concentracion promedio general de CL total de
197,5 mg/dL lo que representa un incremento del ~10% con respecto
a los datos de 1988. Con respecto a los TG y el HDL, que no fueron
considerados en la ENSE, el promedio general de nivel nacional fue
de 181,7 mg/dL y 38,4 mg/dL respectivamente, no encontrando
diferencias entre las regiones del pais ni entre las zonas rural y
urbana. Un dato importante fue encontrar hipoalfalipoproteinemia
(niveles bajos de HDL) en la poblacion (46,2 mg/dL en hombres y
28,7 mg/dL en mujeres). Otro hallazgo importante fue que el 85,9%
de las personas diagnosticadas con hipercolesterolemia en el
momento del estudio, ignoraban que presentaban esta condicion, lo
que debe ser un foco de alarma para las instituciones de salud
(Secretaria de Salud, 1993; Aguilar et al., 2002).

Valdespino et al. (2003) en un analisis de una submuestra de la
Encuesta Nacional de Salud (ENSA, 2000), destacan la probabilidad
cuatro veces mayor de la presencia de hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemiga, hipoalfalipoproteinemia o cualquier
combinacion entre ellas en adultos que presentan obesidad en
comparacion con los que presentan peso normal.

En Yucatan, los resultados de la uUltima Encuesta de Salud y
Nutricion (ENSANUT, 2006), muestran un panorama poco alentador,
ya que el exceso de peso se presenta desde edades tempranas de la
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vida, lo que condiciona la aparicion de enfermedades crdnicas si no
se toman las medidas adecuadas.

En escolares, la presencia de sobrepeso mas obesidad afecté mas
las zonas urbanas (37,8%) que rurales (27,8%) y fue mayor en
hombres (38,1%) que en mujeres (34,6%). En adolescentes la suma
del sobrepeso y la obesidad se presentd mas alta en zonas urbanas
con un mayor porcentaje en hombres (43,1%) que en mujeres
(38,4%) a diferencia de las zonas rurales donde las mujeres (25,2%)
presentaron mayor porcentaje que los hombres (23,7%).

En los adultos mayores de 20 afos la prevalencia de diabetes
mellitus por diagndstico médico previo se ha incrementado de 4,6%
en 1993, de 5,8% en 2000, a 7% en 2006; la HTA, de 10,2% en 1993,
12,5% en 2000 Yy 15,4% en 2006. La hipercolesterolemia de 6,4% en
2000Y 8,6% en 2006.

En sobrepeso las mujeres (37,4%) presentaron menor proporcion
que los hombres (42,5%); sin embargo sucedid lo contrario con la
obesidad (hombres 24,2% y mujeres 34,5%) (Olaiz et al., 2006).

Dentro de los factores de riesgo para padecer enfermedades
cardiovasculares se destacan los niveles elevados de CL y otros
lipidos en la sangre.

Estudios clinicos controlados tanto de prevencion primaria como
de prevencion secundaria presentan evidencias concluyentes de que
el CL total y las LDL son agentes causales de la aterosclerosis y que
con la reduccion del CL se consiguen disminuciones significativas de
los eventos clinicos cardiovasculares y la mortalidad de los pacientes
hasta en un 10% (Backer et al., 2004; Jiménez et al., 2004; Varady et
al., 2005; Matthew et al., 2009).

2.3. Metabolismo de las lipoproteinas

Los lipidos son moléculas organicas insolubles en agua, que
forman parte de las membranas celulares constituyendo una barrera
hidrofdbica. Son fuentes de energia y forman también parte de las
vitaminas hidrosolubles (A, D, E y K), de las prostaglandinas y las
hormonas esteroideas. Se transportan a través del plasma, unidas a
las proteinas y formando particulas de lipoproteina.

Las lipoproteinas son moléculas complejas formadas por lipidos y
proteinas especificas llamadas apolipoproteinas que proporcionan
cubiertas hidrosolubles a los lipidos hidrofdbicos, lo que les permite
su transporte en la sangre. Estan compuestas por un nucleo lipidico
hidrofobico que contiene TG, esteres de colesterol o ambos y estan
rodeados por una cubierta de apolipoproteinas (apoproteinas),
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fosfolipidos y CL no esterificado a manera de membrana antifatica
(tanto hidrofdbica como hidrofilica) (Figura 1).

Poseen un metabolismo dinamico es decir, se encuentran en
constante estado de sintesis, degradacion y remocion del plasma,
dependiendo de la dieta, de la ingesta de alcohol, de los factores
hereditarios, de la presencia o ausencia de apolipoproteinas (Apos),
de la actividad enzimatica y de la presencia de enfermedades como
la diabetes mellitus, |a hipertension arterial, el sindrome nefréticoy el
hipotiroidismo. Cuentan también con un mecanismo muy eficiente
para suministrar el contenido de sus lipidos a los tejidos (Genest et
al., 2005; Pérez, 2009; Miguel, 2009).

Colesterol
estratificado

Apoproteinas

Triglicéridos

Colesterol libre

Fosfolipidos

Figura 1. Estructura de las lipoproteinas

(Blanco et al., (2010). Dislipoproteinemias.

Los TG y el CL libre o esterificado, son los principales lipidos que
transportan las lipoproteinas; son obtenidos generalmente de la
dieta o por sintesis de novo, como se puede apreciar en la tabla No.5

El exceso de kilocalorias provenientes de la dieta se convierte en
triglicéridos y se almacena en el adipocito (Matthew et al., 2009).

12
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Tabla 5. Composicion de las lipoproteinas plasmdticas (%6)

Lipoproteina Q VLDL IDL | LDL | HDL | Lipoproteina
Origen Intestino | Higado | VLDL | IDL | Tejidos Higado

Apoproteina B48, E, Bioo, | Bioo, | Bio | AlLAI, B1oo, A

d] cll, Clli E o] AlV

Triglicéridos 90 60 50 8 5

Colesterol y 5 20 20 50 40

esteres de

colesterol

Proteinas 2 10 18 25 40-55 30-50

Fosfolipidos 3 22 30

Fuente: Genest, et al. (2005). Dyslipoproteinemias /Atheroesclerosis. Cardiovascular therapeutics. A
companion to Braunwald heart disease. W.B. Saunders Company, 1013-1053.

Existen tres maneras para clasificar a las lipoproteinas: por su
densidad de flotacion, por su movilidad electroforética y por su
contenido en apolipoproteinas. A la densidad de flotacion se le
conoce como el estandar de oro para clasificar a las lipoproteinas, se
conocen cinco clases, en la tabla No.6 se pueden apreciar sus
caracteristicas.

Tabla No. 6 Clasificacidn de las lipoproteinas por su densidad de flotacion

Lipoproteinas Densidad de Apolipoproteinas Diametro
flotacion (mg/ml) principals (cm)

Q <0.94 Apo B48, apo Cl, apo

Cll, apo CllIl, apo E >70
VLDL 1.006-1.019 Apo B 100, apoCl, apo

Cll, apo CllIl, apo E 30-70
IDL 1.019-1.063 Apo B 100, apoCl, apo

Cll, apo CllIl, apo E 20-30
LDL 1.063-1.120 Apo B 100, apo E 18-25
HDL 1.120-1.210 Apo Al, apo All, apo

AlV, apo Cl, apo, ClI, 7.5-12.5
apo Clll, apo E

Fuente: Pérez (2009). Anormalidades de las lipoproteinas que contienen ApoB. En: S, Barquera et al.,
Dislipidemias, epidemiologia, evaluacion, adherencia y tratamiento (pp.33-51). México. Instituto Nacional
de Salud Publica.

Por su movilidad electroforética se clasifican en tres tipos: o, By
pre-B que corresponde respectivamente a las HDL, a las LDL y a las
VLDL (lipoproteinas de muy baja densidad), lo que dio origen a lo
que se conoce como dislipoproteinemia considerando la fraccion
electroforética alterada, naciendo asi las hipoalfalipoproteinemias y
las abetalipoproteinemias.
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Por su contenido en apolipoproteinas se dividen en dos clases: las
lipoproteinas que contienen apo B que a su vez se dividen en apo
B1oo que corresponde a las lipoproteinas LVDL,IDL y LDL y las que
contienen apo B 48que corresponde a los Q, y las liporpoteinas que
contienen apo Al (LpAl) que corresponde a las HDL (Pérez, 2009).

Las principales funciones de las lipoproteinas son las de
transportar los diferentes lipidos (CL y TG) de donde se producen a
los diferentes destinos, al higado y a los tejidos periféricos como
puede observarse en la tabla No. 7

Tabla No. 7 Funciones de las lipoproteinas

Lipoproteinas Funcidon
Q Transporta TG de intestino a tejidos periféricos
VLDL Transporta TG de intestino a tejidos periféricos
IDL Transporta CLy TG al higado
LDL Transporta CL a tejidos periféricos e higado
HDL Transporta CL a tejidos periféricos e higado

Fuente: Genest et al. (2005). Dyslipoproteinemias /Atheroesclerosis .Cardiovascular therapeutics. A
companion to Braunwald heart disease. W.B. Saunders Company, 1013-1053.

2.3.1. Metabolismo de los quilomicrones

Los quilomicrones (Q) son lipoproteinas generadas por las células
intestinales y secretadas al sistema circulatorio a través del conducto
toracico; contienen grandes cantidades de TG sobre todo en su
nucleo, asi como pequefas cantidades de esteres de colesterol,
ambos provenientes de la dieta. Poseen una cubierta compuesta de
CL no estratificado, fosfolipidos, apoB48 y apo E y tienen una vida
media de 20 minutos e intervienen en el transporte de lipidos que
provienen de los alimentos. Las grasas provenientes de la dieta
generalmente son TG, que al ser ingeridos son hidrolizados por
medio de la lipasa pancreatica en el intestino y degradados a acidos
grasos y monoglicéridos para que puedan entrar a la mucosa
intestinal, donde se resintetizan como TGy se incorpora a los Q.

Los Q pasan a la circulacidon y se ponen en contacto con la enzima
lipoproteina lipasa que se encuentra en la superficie de los capilares,
retirando los TG del nucleo y pasandolos al tejido adiposo para su
almacenamiento. Cuando lIlegan al plasma repletos de TG
(remanentes de Q) pasan al higado debido a la existencia de
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receptores de Q por medio de la apo B48, apo E y apo Cll. No se

consideran aterogénicos. (Ascaso et al., 2007; Pérez, 2009; Blanco et
al., 2010).

Intestino

Hepatocito

Lipidos
Quilomicrén Cll
. D48 Remanente de!
0 quilomicrén
0 al

D48

Acidos grasos libres

Lupoprotemllpasa

Endotelio capilar

Figura 2. Metabolismo de los quilomicrones
(Blanco et al. (2010). Dislipoproteinemias)

2.3.2. Metabolismo de las lipoproteinas de muy baja densidad

Las VLDL son lipoproteinas que se forman en el higado, son ricas
en TG pero de origen enddgeno, con una vida media de 4 a 6 horas.
Tienen menos TG en su nucleo y su cubierta contiene abundante
cantidad de apoB10oo y también contiene menores cantidades de ClI
y CllI (figura 3).

Cuando las VLDL pasan a la circulacion periférica interactian con
la enzima lipoproteina lipasa, perdiendo TG por hidrdlisis y
transformandose en remanentes de VLDL, algunos con un rango
mayor de densidad Ilamados lipoproteinas de densidad intermedia
(IDL) y dos tercios de ellos se convierten en LDL o son removidos por
el higado.

Cuando los niveles de TG son muy elevados en el plasma, se
produce mayor cantidad de remanentes de VLDL, haciéndolos
aterogénicos (Pérez, 2009; Blanco et al., 2010).

15
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VLDL
Remanente

Capilares

LDL

B1oo

Figura 3. Metabolismo de las lipoproteinas de muy baja densidad
(Blanco et al. (2010). Dislipoproteinemias)

2.3.3. Metabolismo de las lipoproteinas de baja densidad

Las LDL son lipoproteinas que se forman del catabolismo de las
VLDL y las IDL y en menor proporcion en el higado. Su nucleo esta
constituido por un alto contenido de CL y su membrana superficial
estd formada por apo B1oo.

Su retirada de la circulacion es muy lenta, aproximadamente
tarda de 2 a 3 dias y depende de la enzima proteina de transferencia
de esteres de colesterol (CETP).

Casi dos tercios del CT sérico se encuentran en el plasma en forma
de LDL y se metaboliza en el higado. Cuando se incrementa el
contenido de CL dentro del higado debido a la ingestion en la dieta
de alimentos ricos en CL y acidos grasos saturados, se suprime la
sintesis de receptores de LDL. Las LDL se eliminan lentamente del
compartimento plasmatico y se exponen por mas tiempo a la accién
de la lipasa, particularmente la hepatica, que por su accion lipolitica,

16
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reduce el contenido del nucleo haciendo las particulas de LDL mas
pequenas y densas de lo normal. Estas particulas penetran con mas
facilidad al espacio subendotelial donde son mas susceptibles de ser
oxidadas, lo que las hace altamente proaterogénicas (Pérez, 2009)

(figura 4).

B B1ioo
VLDL Remanente LDL

VLDL —» oL

Macrdfagos

Figura 4. Metabolismo de las lipoproteinas de baja densidad
(Blanco et al. (2010). Dislipoproteinemias)

2.3.4. Metabolismo de las lipoproteinas de alta densidad

Las HDL son lipoproteinas formadas de CL libre y fosofolipidos en
su superficie y por CL esterificado y TG en su nucleo. Se estabilizan
con apo Al principalmente, apo All, y ademas contiene apo E, apo Cl,
Apo CllI, apo Clll 'y apo AlV.

Debido a la heterogeneidad de la familia de HDL y a que la
funcidn que realizan depende de su estructura, las HDL tienen
muchas clasificaciones, sin embargo, las mas utilizadas son dos: de
acuerdo su densidad de flotacidn y a su contenido en apoproteinas.
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De acuerdo a su densidad de flotacion se dividen en HDL2
(densidad entre 1.063 y 1.12 g/mL) y HDL3 (densidad entre 1.12 y
1.21g/mL). La otra clasificacion las divide en HDLA-l porque
contienen apo Al y HDL A-I: A-ll porque posee apo Al 'y apo All.

A-1

HDL3
Produce

ApoA-1

LHTG

TG

Je
v‘ / o
HDL 2bA-|

Figura 5.Metabolismo de las lipoproteinas de alta densidad
(Blanco et al. (2010). Dislipoproteinemias)

El metabolismo de esta lipoproteina se comprende mejor cuando
se estudia como un ciclo ya que es muy complejo y no totalmente
conocido.

Las HDL evitan la formacion de ateromas a través de un
mecanismo conocido como transporte reverso de colesterol (TRC),
que se define como el regreso del colesterol excedente de las células
periféricas hacia el higado para su excrecidon o reciclamiento.
Primero ocurre la biosintesis de HDL por parte del hepatocito.

El hepatocito secreta la proapo Al, que contiene un hexapéptido
sefal que se elimina en plasma. Durante el proceso de secrecion la
proteina se une a los fosfolipidos de la membrana y forma las
particulas pre-B1 (tipo de HDL discoidal), que tienen mucha afinidad
por el CL excedente de las células periféricas.

18
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Posteriormente ocurre el eflujo de CL de las células hacia las
particulas pre-f1, para lo cual se utiliza una proteina de membrana
llamada ABC-A1 (ATP binding cassette Class A type 1), que emplea
ATP para bombear CL y fosfolipidos de manera activa hacia las HDL
(pre-B1) ubicadas en el exterior de la célula. Después del eflujo, el CL
captado por las HDL tipo pre Bi1 es esterificado por la enzima
plasmatica lecitina colesterol acil transferasa (LCAT), lo que provoca
que el CL pierda su caracter anfipatico, abandonando la superficie de
la lipoproteina para situarse en el interior de la particula
incrementando su tamano. Entonces puede ser intercambiado por
TG que provengan de lipoproteinas que contienen apoB,
principalmente VLDL, IDL y Q en estado postprandial. Este
intercambio de lipidos hidrofdbicos es facilitado por la proteina de
transferencia de esteres de colesterol (CETP).

Los TG que llegaron a las HDL por efecto de la CETP son
hidrolizados por la lipasa hepatica (LH), que unida a la actividad de la
proteina de transporte de fosfolipidos (PLTP) disminuye el tamafo
de las HDL2 transformandolas en HDL3 y en particulas pre-B1 que
pueden reiniciar el ciclo de captacion de CL (Pérez, 2009b).

2.4. Relacion entre inflamacion y dislipemias

Cuando en el organismo humano ocurre un dafo tisular,
infecciones, inflamaciéon o malignidad, aparece una respuesta
fisiologica y bioquimica llamada fase aguda, durante la cual varias
proteinas se sintetizan de manera aumentada, principalmente en los
hepatocitos, como respuesta a la presencia de citocinas que se
originan en el sitio de la agresion.

La interleucina-1 (IL-1) es la citocina mas importante que induce la
sintesis de proteinas durante la respuesta de fase aguda (RFA), sin
embargo, también participan la interleucina-6 (IL-6) y el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a). La IL-1 y el TNF-a inhiben la
liporpotein lipasa, lo que genera altas concentraciones de VLDL,
hipertrigliceridemia y bajas concentraciones de HDL. La IL-6 se
produce en varios tejidos, sobre todo en el adiposo y se considera
una molécula que promueve la aterosclerosis debido a su capacidad
de incrementar la resistencia a lainsulinay la HTA.

En el proceso de la aterosclerosis suceden varios eventos
inflamatorios que tienen relacion con la oxidacidn de las LDL que
transportan los acidos grasos y CL del higado a los tejidos; las LDL se
exponen a los peroxidos hidrogenados de las células vasculares,
produciéndose asi la oxidacion.

Las LDL oxidadas dafan la células e inducen la secrecion de
moléculas de adhesion que promueven la unién de monocitos y
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linfocitos a las células endoteliales, lo que hace que los monocitos de
convierten en macrdfagos. Asi se estimula la produccion IL-1 y
especies reactivas de oxigeno que transforman las LDL en
moléculas muy oxidadas que son capturadas por los macrofagos
para formar las células espumosas. A éstas células espumosas se
unen monocitos y macrofagos que lesionan la estructura de la célula
hasta formar un tejido fibroso.

El proceso de inflamacion se incrementa al quedar las LDL
capturadas en el espacio endotelial, ya que modifican la expresion
genética de las células de la pared vascular que mantienen la
respuesta inflamatoria promotora de la aterosclerosis (Gonzalez et
al., 2009).

Los cambios que ocurren en los lipidos circulantes durante la RFA
son mediados por las citocinas y tienen como finalidad redistribuir
los nutrientes a las células que participan en la defensa del huésped,
reparar las membranas celulares (ricas en CL) danadas durante el
proceso agudo, destruir los parasitos y destruir las sustancias
toxicas.Esta situacion provoca un incremento en la concentracion
sérica de TG, disminucion de las HDL, asi como cambios en el CL
total y las LDL (Flores et al., 2009).

2.5. Clasificacion de las dislipemias

Ya se definio la dislipemia como una alteracion de los lipidos
sanguineos principalmente el CL, los TG o ambos; sin embargo para
clasificarla es importante considerar otros aspectos como la
etiologia, el tipo de dislipemia y su severidad, como puede
observarse en la tabla No. 8.

Si se considera su etiologia, se pueden clasificar en primarias y
secundarias. Las dislipemias de etiologia primaria corresponden a
mutaciones genéticas en donde aparecen cambios en la secuencia de
bases nitrogenadas del ADN que afectan a las apoproteinas, a las
enzimas que intervienen en su metabolismo (lipoproteina lipasa
[LPL], lipasa hepatica [LH], lecitina colesterol aciltransferasa [LCAT]
o a los receptores celulares de las lipoproteinas circulantes.; se
sospecha de su existencia cuando aparecen signos de dislipemia en
ninos, en enfermedades ateroscleroticas prematuras (menores de 60
anos) y con niveles de CL en sangre por arriba de 6,2 mmol/L
(Miguel, 2009).

Las dislipemias de origen genético mas frecuentes son la
hipercolesterolemia familiar (HF), la hiperlipemia combinada familiar
(HCF) la hipercolesterolemia poligénicay la hiperlipemia tipo Ill.
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Tabla No. 8 Dislipemias primarias

Dislipemia Aspectos clinicos
Hipercolesterolemia familiar(HF) Pronostico pobre: requiere deteccion
precoz y tratamiento agresivo.
Defecto familiar apo B-100 Prondstico variable; puede requerir

tratamiento agresivo.

Hiperlipoproteinemia familiar Lp (a) | Potencial aterotrombogénico altosi Lp
(a) de 40 mg/dL o masy si LDL/HDL alto
(>3,5)

Hipertrigliceridemia familiar (HTGF) | Evaluar historia familiary
manifestaciones de enfermedad
coronaria (EC).

Hiperlipemia familiar LDLy TG altos y HDL bajo; es la

combinada(HFQ) combinacion mas dafina; con obesidad
e insulinoresistencia.

Dislipemia tipo IlI Muy aterogénica; debido en la mayoria
de los casos a la presencia homocigota
de la apo E2.

Sindromes familiares de déficit de Mutaciones de diversos genes: Al,

HDL grupo Al-ClI-AlV y lecitina colesteril

acyl-transferasa (LCAT).

Fuente: modificadoa de Campos et al. (2009). Diagnostico de las Dislipidemias. En: S. Barquera et al.,
Dislipidemias, epidemiologia, evaluacion, adherencia y tratamiento, (pp.81-104). México: Instituto
Nacional de Salud Publica.

Las dislipemias secundarias constituyen la mayoria de los casos
de dislipemia en adultos. Se producen por alteraciones adquiridas en
la funcion de algunos de los lipidos por efecto del tipo de
alimentacion, de farmacos o de patologias subyacentes.

La causa mas frecuente es el estilo de vida sedentario con ingesta
elevada de grasas saturadas (como la mantecas de origen animal, la
carne de cerdo y otras) y colesterol.

Estas causas perturban las distintas etapas del transporte lipidico
o debidas a varios factores, entre ellos causas de origen endocrino
(diabetes mellitus), renal (glomérulonefritis y el sindrome nefrotico),
hepatico (cirrosis), hormonal (hipotiroidismo) y medicamentoso
(inmunosupresores, corticoesteroides, terapia antirretroviral muy
activa), el consumo excesivo de alcohol, entre otros, que pueden
observarse en la tabla No. g.
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Tabla No. g Causas de Dislipemia Secundaria

Tipo de dislipemia Causas

Hipercolesterolemia - Hipotiroidismo

- Sindrome de Cushing

- Diabetes mellitus tipo Il

- Enfermedad renal terminal

- Sindrome nefrotico

- Enfermedad hepatica crénica obstructiva
- Porfiria intermitente aguda

- Cirrosis biliar primaria

- Anticonceptivos orales

- Dieta rica en acidos grasos saturados
- Disglobulinemia

- Anorexia nerviosa
Hipertrigliceridemia - Obesidad

- Dieta rica en hidratos de carbono
- Consumo excesivo de alcohol
- Embarazo

- Diabetes mellitus

- Lupus eritematoso sistémico
- Insuficiencia renal crénica

- Sindrome de Cushing

- Hipopituitarismo

- Disglobulinemia

- Pancreatitis

- Bulimia

- Lipodistrofia

- Porfiria intermitente aguda

- Betabloqueadores

- Estrégenos

- Diuréticos

- Glucocorticoides
Disminucion de HDL - Diabetes mellitus tipo Il

- Sindrome de Cushing

- Enfermedad renal terminal

- Sindrome nefrdtico

- Cirrosis biliar primaria

- Alcohol

- Diuréticos tiazidicos

- Betabloqueadores

- Ciclosporinas.

Fuente: modificado de International Lipid Information Bureau (ILIB)(1998). Enfoque escalonado

para la evaluacion y el tratamiento de la dislipidemia en adultos. Manual ILIBsobre lipidos para la
nractica clinica \Walverly HicnAnica G A

De acuerdo al tipo de dislipemia existen varias clasificaciones pero
la mas aplicable a la mayoria de los pacientes y mas sencilla para
hacer el diagnostico diferencial es la propuesta por el Consenso
Europeo en 1994 (Campos et al., 2009) que las cataloga de acuerdo
con la alteracion basica de los lipidos, distinguiéndose tres grupos
(Tabla No.10).
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Tabla No. 10 Clasificacidn de las dislipemias de acuerdo con el Consenso

Europeo

Tipo de dislipemia Colesterol Triglicéridos
Hipercolesterolemia > 200 mg/DlI <200 mg/dL
Leve 200-250 mg/dL
Moderada 250-300 mg/dL
Severa >300 mg/dL
Dislipemia mixta >200 mg/dL >200 mg/dL
Hipertrigliceridemia <200 mg/dL >200mg/dL

Fuente: modificadoa de Campos et al. (2009). Diagnéstico de las Dislipidemias. En: S. Barquera et al.,
Dislipidemias, epidemiologia, evaluacion, adherencia y tratamiento, (pp.81-104).México: Instituto
Nacional de Salud Publica.

En esta clasificacion no se ha considerado la
hipoalfalipoproteinemia (HDL bajo) que tiene grandes implicaciones,
ya que las lipoproteinas de alta densidad tienen efecto protector
contra los eventos cardiovasculares y presentar cifras por debajo de
las recomendadas puede causar eventos cardiovasculares.

Otra clasificacion que ha sido ampliamente utilizada es la de
Frederickson, que se basa en la tipificacion de lipoproteinas elevadas
sin tomar en cuenta los niveles de HDL, ni diferenciar etiologias. En
la actualidad se utiliza principalmente para identificar la hiperlipemia
familiar tipo lll cuando no es posible determinar la isoforma apo E;
ademas permite diferenciar si las hipertrigliceridemias son de origen
exogeno (dieta) o enddgeno (VLDL producidas por el higado) como
se puede apreciar en la tabla No.11

Tabla No.11 Clasificacion Fenotipica de las dislipemias (Fredrickson)

Fenotipo Lipoproteinas aumentadas Lipidos aumentados

I Q Triglicéridos

lla LDL Colesterol

llb LDLyVLDL Colesterol y triglicéridos
1l VLDL y residuos de Q Triglicéridos y cholesterol
v VLDL Triglicéridos

\ QyVLDL Triglicéridos y cholesterol

Fuente: Miguel, P. (2009) Dislipidemias. Revista Cubana de Informacion en Ciencias de la Salud
(ACIMED), 20(6), 265-273.

2.6 Riesgo cardiovascular

De acuerdo con Miguel et al. (2008) desde el punto de vista
epidemiologico, el riesgo cardiovascular (RCV) se refiere al nUmero
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de nuevos acontecimientos cardiovasculares que aparecen en una
poblacidon durante un periodo determinado en el contexto de un
estudio prospectivo o de seguimiento.

El RCV estimado, segun el mismo autor, es la probabilidad que
tiene la persona de presentar un acontecimiento cardiovascular en
un tiempo, estimada mediante un calculo numérico (tablas) y /o una
etiqueta (riesgo alto, moderado y bajo).

Existen dos métodos generales para estimar el RCV: cualitativo y
cuantitativo. El método cualitativo considera para clasificar a los
individuos en los diferentes niveles de riesgo la presencia o ausencia
de factores de riesgo cardiovascular (FRCV). Tanto los FRCV como
los niveles de riesgo son diferentes de acuerdo con los distintos
textos, guias y consensos.

El método cuantitativo considera y pondera la presencia y
magnitud o ausencia de FRCV y utiliza ecuaciones para obtener una
estimacion numérica de la probabilidad de presentar un episodio en
un periodo determinado, que se expresa con distintas categorias de
riesgo (alto, moderado y bajo).

Para evaluar el RCV las sociedades cientificas y los organismos
oficiales en todo el mundo han utilizado principalmente las tablas
construida a partir de la sequnda cohorte de Framingham publicada
por Anderson en 1991. Sin embargo, al considerar las caracteristicas
de cada poblacién, como la epidemiologia de la dislipemia y notar
que las tablas no son pruebas de tamizaje (no detectan casos a
confirmar con pruebas posteriormente), ni son pruebas diagnosticas
(no confirman un diagndstico) se observo que no deben convertirse
en instrumentos para la toma de decisiones, sino que deben
simplemente ayudar a evaluar la intervencidbn o no en un
determinado paciente, por lo general con farmacos.

De ahi se han realizado adecuaciones en los diferentes paises
cuyas diferencias se aprecian en las variables o factores de riesgo
utilizados, su categorizacion, la prediccion que realizan y el tiempo
para el que realizan la prediccion. Asi nacieron las tablas como la
PROCAM (1993) en Alemania, la GISSI (2001) en lItalia, la Procock
(2001) de Inglaterra, SCORE (2003) en Espafia, entre otras.

En México el manejo de las dislipemias ha pasado por numerosos
consensos en los que las principales diferencias se encuentran en las
estrategias de escrutinio, los criterios diagndsticos y la seleccidn de
los farmacos a utilizar, concluyendose que las estrategias para
prevenir los eventos vasculares deben adaptarse a las caracteristicas
de la poblacién a la cual van a ser aplicadas y dar respuesta a los
factores de riesgo mas comunes.



Capitulo 2. Antecedentes

Por lo anterior los consensos realizados en Estados Unidos o en
Europa no pueden ser aplicados sin tomar en cuenta que la
epidemiologia de la dislipemia en México se caracteriza por niveles
bajos de HDL e hipertrigliceridemia (Aguilar et al., 2004).

Para obtener mejores resultados se plantea la estrategia de
utilizar la medicion del riesgo cardiovascular global (RCG), que se
determina considerando en el individuo, los factores que se
presentan a continuacion (Campos et al., 2009):

1.- Edad y sexo: Hombre > 45 afios
Mujer > 55 afnos

2.- Hipertension arterial

3.- Tabaquismo

4.- Diabetes mellitus

5.- Colesterol HDL < 35 mg/dL

6.- Antecedentes familiares de patologia vascular en personas
jovenes.

Los resultados de evaluar los riesgos se contrastan con la
clasificacion que se encuentra a continuacion en la tabla No. 12

Tabla No. 12 Clasificacion del riesgo cardiovascular global

Riesgo Parametros
Bajo Con menos de dos factores
Alto Con dos o mas factores
Maximo Con manifestaciones clinicas de patologia
ateroesclerdtica y diabetes

Fuente: Campos et al. (2009). Diagnostico de las Dislipidemias. En: S. Barquera et al,
Dislipidemias, epidemiologia, evaluacion, adherencia y tratamiento, (pp.81-104).México: Instituto
Nacional de Salud Publica.

Los tres mas importantes FRCV modificables son el consumo de
tabaco, la HTA y la hipercolesterolemia; secundarimente se
encuentran la diabetes, la obesidad, el sedentarismo y el excesivo
consumo de alcohol.

El consumo de tabaco es la principal causa de morbimortalidad
prematura y prevenible en el mundo. En México, Villalobos et al.
(2007) reportaron disminucion en la prevalencia de consumo de
tabaco en los jovenes de 14,5% en el afno 2000 a 10,8% en el 2006 en
los hombres, y de 5,0% en el afno 2000 a 4,3% en el 2006 en las
mujeres.
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La HTA estda asociada a incrementos en la incidencia de
enfermedad cardiovascular aun con elevaciones ligeras,
especialmente la enfermedad cerebrovascular.

Los resultados de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2006
(ENSANUT, 2006), muestran una prevalencia en mayores de 20 afos
de 30,8%.

Con diagndstico previo a la encuesta, las mujeres reportaron un
18,7% y los hombres 11,4% y los hallazgos durante la encuesta
fueron inversos, presentandose con 20,1% en hombres y 12,1% en
mujeres (Olaiz et al., 2006).

Con respecto a la hipercolesterolemia, 8,5% de los adultos
presentaron el CL alto con diagndstico previo a la ENSANUT 2006,
en mayor proporcion las mujeres (9,3%) que los hombres (7,6%).

El hallazgo durante la encuesta (por encima de 200 mg/dL) fue de
18% para ambo sexos, siendo mayor en las mujeres (19,5%) que en
los hombres (15,1%) (Olaiz et al., 2006).

En la tercera version del Programa Nacional de Educacion en
Colesterol (NCEP-ATPIIl) que se public6 en 2001 y en su
actualizacidn en 2003, se hizo la recomendacion de que la medicion
del perfil de lipidos (CL, TGy HDL) se realice al menos cada 5 afios en
adultos con 20 afos o mayores y que las evaluaciones para personas
con multiples factores de riesgo o con niveles limitrofes altos de CL
deben ser mas frecuentes.

Esta periodicidad se propuso debido a que las concentraciones de
colesterol se incrementan con la edad, al igual que el peso corporal.
Se resalto la importancia de la medicion del perfil de lipidos en todos
los adultos que vivan en paises con alta prevalencia de cardiopatia
isquémica, sobre todo aquellos que la padecen o que presentan
cualquier otra enfermedad cardiovascular, hipertension arterial,
diabetes mellitus y en personas con antecedentes familiares de
cardiopatia isquémica prematura, xantoma, arco corneal o
xantelasma o al detectar el RCG.

La cardiopatia isquémica es una de las principales causas de
muerte en México, por lo que su prevencion es una meta prioritaria.
Por ello se recomienda que la concentracion de CL, TG y HDL sea
medida en todo adulto como parte de cualquier chequeo médico. Si
sus valores son normales, la medicion debe ser repetida cada 5 anos
(NCEP, 2001; Campos et al., 2009).

Las personas deben saber cudles son sus cifras de lipidos
sanguineos para que puedan tomar las riendas de su tratamiento;
para ello deben conocer primero cudles son los parametros
normales, los cuales han sido definidos de acuerdo al riesgo
cardiovascular.
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Con respecto a las HDL, en el ATP-Il esta definido, como punto de
corte la concentracion menor de 35 mg/dL; en el ATP-IIl la
sensibilidad del criterio se incrementd a menor de 4o mg/dL
argumentando que la obesidad y el sedentarismo se asocian a
niveles entre 35y 40 mg/dL.

Este sustento no es muy convincente, sobre todo porque propone
el mismo criterio para hombres y mujeres, siendo que las Ultimas
tienen concentraciones promedio mas altas.

Por otro lado, el Consenso Europeo de 2003 propone el uso de
puntos de corte diferentes para hombres (40 mg/dL) y mujeres
(46mg/dL).

En México se afecta significativamente el niumero de casos,
puesto que 48,4% de los adultos entre 20 y 69 afios de las zonas
urbanas tienen HDL < 35 mg/dL y al aplicar el criterio de 40 mg/dL,
dicho porcentaje se incrementa a 60%.

Aguilar et al. (2004) en un documento avalado por la Sociedad
Mexicana  de  Nutricion y  Endocrinologia,  presentan
recomendaciones sobre el diagndstico y tratamiento de las
dislipemias basadas en datos obtenidos en poblacion mexicana y de
estudios controlados publicados en los Ultimos 15 aios, los cuales se
presentan en el tabla No.13.

Sin embargo, al no contar con estudios prospectivos realizados en
poblacion abierta que permitan identificar las concentraciones
optimas de HDL en poblacion mexicana y ante la necesidad de
detectar personas en riesgo cardiovascular, se sugiere que sean
definidos los niveles bajos de HDL por debajo de 4omg/dL con el
objetivo de ganar sensibilidad en la prediccion de riesgo
cardiovascular, reduciendo los casos que resulten falsos negativos.

Sin embargo, aun cuando es considerado un importante factor de
riesgo cardiovascular cuando se encuentra en niveles bajos, no se
hacen las recomendaciones para el nivel éptimo ni se cuenta con
recomendaciones especificas para el tratamiento de sus
concentraciones bajas; solo se presentan recomendaciones
generales en el estilo de vida como disminuir el peso corporal,
incrementar la actividad fisica para reducir la grasa abdominal,
abstenerse en el consumo de tabaco y en caso necesario utilizar el
tratamiento farmacologico a base de estatinas, fibratos o acido
nicotinico.

Por lo tanto, se recomienda entonces utilizar los valores de lipidos
considerados normales segun el Third Report of the National
Colesterol Education Program, que se presentan en la tabla No. 14.
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Tabla No. 13 Puntos criticos en el diagndstico y tratamiento de las
dislipemias

1. El escrutinio de una dislipidemia es costo/efectivo en todo adulto mayor de 20 afios.
2. El abordaje diagnéstico inicia al clasificar los casos por sindromes (hipercolesterolemia
aislada, hipertrigliceridemia aislada, hiperlipidemia mixta e hipoalfalipoproteinemia).

3. El diagndstico etioldgico de la dislipidemia puede ser identificado en la mayoria de los
casos.

4. La identificacion de la etiologia ayuda a la estimacion del riesgo cardiovascular.

5. No se recomienda el uso sistematico de las tablas de Framingham.

6. Se identifican como condiciones que requieren tratamiento prioritario de la
dislipidemia a: la cardiopatia isquémica, la insuficiencicia carotidea, la insuficiencia
arterial de miembros inferiores, la diabetes, la intolerancia a la glucosa, el sindrome
metabdlico, la hipercolesterolemia familiar, |a hiperlipidemia familiar combinada, otras
dislipidemias primarias (disbetalipoproteinemia, la hipertrigliceridemia familiar, la
hipoalfalipoproteinemia familiar) si coexisten con otro factor de riesgo cardiovascular, la
dislipidemia por trasplante, por sindrome nefrético o por antirretrovirales. Individuos con
un riesgo superior al 20% a 10 afios al momento de su evaluacion o al extrapolar su
prondstico a la edad de 60 afios también seran considerados como prioritarios para
recibir tratamiento. Los casos considerados como de alta prioridad son candidatos para
recibir tratamiento farmacolégico.

7. Los casos no incluidos en el nimero previo se consideran como no prioritarios; su
tratamiento deberd basarse en modificaciones del estilo de vida.

8. El colesterol-LDL es la meta primaria del tratamiento en |a hipercolesterolemia
aislada. El colesterol no-HDL (LDL, IDL y VLDL) es la meta en pacientes con triglicéridos
>200 mg/dL. En la hipertrigliceridemia con colesterol HDL bajo, la normalizacion de los
TGy del colesterol HDL son la meta de tratamiento. Si coexiste con niveles limitrofes de
colesterol no HDL (> 160 mg/dL) su correccion también debe ser considerada como un
objetivo terapéutico. En la hipoalfalipoproteinemia aislada, el objetivo debe ser
normalizar la concentracion de colesterol HDL. Sin embargo, ante la dificultad de
lograrlo, la reduccion del colesterol LDL es la meta a alcanzar en los casos en quienes el
colesterol HDL no pueda ser corregido.

9. No se recomienda el uso de metas estratificadas para el colesterol LDL. Las metas de
tratamiento para cada componente del perfil de lipidos son: colesterol LDL < 100,
colesterol no HDL < 130, triglicéridos < 150 mg/dL y colesterol HDL > 40 mg/dL.

10. Las estatinas son los farmacos de primera eleccion en casos con hipercolesterolemia
aislada; los fibratos lo son para la hipertrigliceridemia aislada.

Fuente: Aguilar et al. (2004). Diagndstico y tratamiento de las dislipidemias: posicion de la
Sociedad Mexicana de Nutricion y Endocrinologia. Revista de Endocrinologia y Nutricion, 12 (1), 1-
41

Los TG por su lado, han sido tipificados por el ATP-Ill como un
factor de riesgo independiente, sugiriendo el empleo de 150 mg/dL
como punto de corte para el diagnostico de hipertrigliceridemia.
Esto debido a que las LDL se incrementan por encima de ese punto
de corte.

Ademas, la presencia de dislipemias aterogénicas como la
hiperlipemia familiar combinada o la producida por sindrome
metabdlico se asocian a valores de TG entre 150 y 200 mg/dL, casos
que hubiesen sido considerados normales con el anterior criterio de
>200 mg/dL.También la hipoalfalipoproteinemia se incrementa por
arriba de ese punto de corte.




Tabla No. 14 Niveles de lipidos de acuerdo con NCEP
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Lipidos Optimo Casi Limite Nivel | Muy alto
optimo alto alto

CL (mg/dL) <200 200-239 >240
TG (mg/dL) <150 150-199 200-499 | >500
LDL <100 100-129 130-159 160-189 >190
(mg/dL)
HDL Alto Bajo

L
(mg/dL) 560 40

Fuente: Expert Panel on Detection, evaluation and treatment of high blood colesterol in adults.
Executive summary of the third report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) (2001)
Expert Panel on Detection, evaluation and treatment of high blood cholesterol in adults (Adult
Treatment Panel Il). Journal of the American Medical Association (JAMA), 1, 627-633

El CL total de acuerdo con el ATP-IIl tiene un punto de corte de 200
mg/dL, mismo considerado adecuado en la poblacién mexicana para
la definicion de hipercolesterolemia. Las LDL son calculadas con la
férmula de Friedewald:

Colesterol-LDL=Colesterol total-(Colesterol-HDL [Triglicéridos/s])

Esta formula resulta casi perfecta para personas con TG menores
a 200 mg/dL, pero en presencia de hipertriglicedidemia se
recomienda utilizar el CL no-HDL cuya férmula es:

Colesterol no-HDL: Colesterol total -Colesterol-HD

Este parametro asume que todo el CL que no es transportado en
las HDL es potencialmente aterogénico, lo cual es cierto en la
mayoria de los casos. A excepcion de los individuos que presentan
acumulaciéon de Q en el plasma manifestado por un valor de TG >
1000 mg/dL, en cuyo caso el CL no-LDL no debe ser utilizado
(Aguilar et al., 2004; Campos et al., 2009).

El riesgo de un individuo a presentar un evento coronario se
puede calcular siguiendo tres pasos:

1.-Primer paso: consiste en conocer el riesgo a 10 afios de padecer
un evento coronario que variara de acuerdo con la patologia de base,
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antecedentes o al numero de factores de riesgo en prevencion

primaria, como puede resumirse en la tabla No.15.

Tabla No. 15 Objetivo del LDL segun el calculo de riesgo de evento

coronario a 10 anos. ATP Il (NCEP) 2004

Riesgo a 10 afos de evento coronario Meta LDL
(mg/dL)
>20%
-Alto riesgo: Menor a
a) Enfermedad coronaria 100 mg/dL
b) Diabetes mellitus tipo Il
¢) Enfermedad ateriosclerdtica no coronaria (carotidea, miembros
inferiores, aorta)
d) Dislipidemia aterogénica prematura
e) Riesgo calculado >20 % en prevencion primaria segun tablas de | Menora 70
Framingham. mg/dL
-Muy alto riesgo:
a) Enfermedad cardiovascular asociada a: diabetes mellitus,
multipoles factores de riesgo, factores de riesgo no controlados,
varios factores de riesgo del sindrome metabdlico. b) Evento
coronario agudo
10 al 20 % (Mas de dos factores de riesgo)
-Moderado: Menor a
a) A pesar de mas de dos factores de riesgo calculado a 10 afios 130 mg/dL
segun Framingham es menor al 10%. (Séloen
b) Sindrome metabdlico estos
c) Diabetes mellitus | €asos)
d) Diabetes mellitus Il sin otro factor de riesgo incluido
microalbuminuria.
-Moderadamente alto:
a) Que incluya dentro de los factores de riesgo a la historia familiar
de enfermedad coronaria prematura o varios factores de riesgono | Menora
controlados. 100 mg/dL
b) Que se asocie con sindrome metabdlico (Sélo en
estos
€asos)

<10% Menor a
-Bajo o latente: 0-1 factor de riesgo 160 mg/dL

Fuente: Merchan et al. (2010). Estratificacion del riesgo de enfermedad coronaria, metas del perfil
lipidico y tratamiento de acuerdo con el riesgo. En Blanco et al. (2010). Dislipoproteinemias. (pp.

329-334).

2.-Segundo paso: se realiza en personas que solo tienen mas de
dos factores de riesgo en prevencidn primaria. Primero se calcula el
numero de factores de riesgo de los que aparecen en el tabla No.16
pues son los que presentan mayor asociacion con enfermedad
coronaria. Se excluyo de la tabla la diabetes mellitus por considerarse
equivalente a enfermedad coronariay el CL debido a que es el factor
a controlar.
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Tabla No. 16 Principales factores de riesgo para enfermedad coronaria,
que Modifican los objetivos de LDL

- Tabaquismo

- Hipertension Arterial: PA > 140 mmHg

- HDL < 40 mg/dL para ambos sexos

- Edad > 45 afios en hombres y > 55 en mujeres

- Antecedente familiar de cardiopatia coronaria antes de los 55 aios en familiar
de sexo masculino de primer grado de consanguinidad y antes de los 65 afios en
familiar de sexo femenino de primer grado de consanguinidad.

Fuente: Merchan, et al. (2010). Estratificacion del riesgo de enfermedad coronaria, metas del
perfil lipidico y tratamiento de acuerdo con el riesgo. En Blanco et al. (2010).
Dislipoproteinemias. (pp. 329-334).

Con los factores ya identificados y utilizando las tablas de
Framingham se observan cuatro posibilidades:

a) Cuando el paciente tiene o y 1 factor de riesgo a 10 afos, es
menor al 10% de acuerdo con las tablas de Frmingham y no se
requiere utilizarlas.

b) Cuando el paciente tiene dos o mas factores de riesgo para
enfermedad coronaria, el riesgo a 10 afios puede ser mayor a 20% al
utilizar las Tablas de Framingham.

c) Con dos o mas factores de riesgo, puede ser que el riesgo
calculado se encuentre entre 10 y 20% al aplicar las Tablas de
Framingham.

d) En algunas ocasiones a pesar de tener dos o mas factores de
riesgo, el calculo al utilizar las Tablas de Framingham puede
encontrarse menor al 10%.

Se puede concluir que las Tablas de Framingham se deben utilizar
en personas sin patologia previa (prevencion primaria) y en quienes
tengan mas de dos factores de riesgo con el objetivo de calcular el
riesgo de eventos coronarios a 10 afios y tratar de lograr una meta en
el control del LDL (Merchan et al., 2010).

3.- Tercer paso: consiste en utilizar las tablas de Framingham para
hombres y mujeres con el proposito de establecerel riesgo coronario
a 10 anos y saber si pacientes de prevencidn primaria que cursan con
dos a mas factores de riesgo serd mayor al 20%, entre 10 y 20% o
menor al 10%.

2.7. Diagnédstico diferencial de las dislipemias

Para realizar el diagnostico diferencial de las dislipemias se utiliza
frecuentemente la clasificacion de las dislipemias del Consenso
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Europeo de 1994. (Ver tabla No. 10) Sin embargo, en México se han
realizado algunas adecuaciones en los puntos de corte que han sido
avaladas por la Sociedad Mexicana de Endocrinologia y Nutricion
(Aguilar et al., 2004,).

2.7.1. Hipercolesterolemia

Se considera que padecen hipercolesterolemia las personas que
presentan niveles de CL mayores de 200 mg/dL y TG menores de 150
mg/dL.

Pare establecer estrategias adecuadas de tratamiento se debe
conocer en primer término si la hipercolesterolemia es causada por
el acumulo de HDL o LDL. En el primer caso, las HDL deben
presentarse en una concentracion mayor a 60 mg/dL, lo que se
considera con frecuencia como una situacion protectora contra la
aparicion de aterosclerosis ya que las HDL se encargan del
transporte del CL de los tejidos periféricos hacia el higado para ser
eliminados.

Pero cuando es debida a efectos en la proteina CETP, la
prevalencia de complicaciones cardiovasculares se presenta con
mayor frecuencia que en la poblacidn general.

Existen otras causas que incrementan el HDL, como el empleo de
estrdgenos, la practica de ejercicio aerdbico en atletas, en nifios el
dafo renal incipiente y en sujetos delgados y sanos el consumo
regular de cantidades pequenas de alcohol. Causas primarias raras
son las anormalidades en la region reguladora del gen de la
apoproteina Al.

En el sequndo caso, cuando la hipercolesterolemia es provocada
por las LDL, éstas se presentan en una concentracidon mayor a 130
mg/dL, situacion considerada de riego aterogénico.

Las causas de esta anormalidad son la diabetes mellitus tipo Il no
controlada, el sindrome de resistencia a la insulina, el uso de
diuréticos, corticoesteroides, retinoides, ciclosporina, esteroides
anabolicos, presencia de sindrome nefrotico, hipotiroidismo,
anorexia nerviosa, consumo alto en la dieta de grasas saturadas y
colesterol.

También causas primarias como la hipercolesterolemia familiar,
hiperlipemia familiar combinada e hipercolesterolemia poligénica,
como se puede ver en la figura 6 (Aguilar et al., 2004; Campos et al.,
2009; Matthew et al., 2009)
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Colesterol > 20omg/dL

Triglicéridos Triglicéridos
> 150 mg/dL <150 mg/dL
Y Y
HDL
Hiperlipidemia
mixta
(figura 3) v v
< 60 mg/dL > 60 mg/dL
A 4
A 4

. - Hiperalfalipoprotein
Glucemia, creatinina, examen

) emia
general de orina, TSH, fosfatasa e ——
alcalina L
hipotiroidismo)
A\ 4 A 4
Resultados Resultados R Colesterol
anormales normales LDL
>160 mg/dL
A 4
A 4
Hlpercolesterglemla Colesterol |
secundaria <160 mg/dL ,
Busqueda de
xantomas, estudio de
v familia
Probable
Las causas ambientales (dieta, obesidad, hipercolesterolemia
medicamentos) son las causas mas familiar
frecuentes. La hiperlipidemia familiar

combinada es la causa primaria a descartar

Figura 6. Diagndstico diferencial de la hipercolesterolemia

Fuente: Aguilar et al. (2004) Diagndstico y tratamiento de las dislipidemias: posicion de la Sociedad
Mexicana de Nutricion y Endocrinologia. Revista de Endocrinologia y Nutricidn, 12 (1), 1-41

2.7.1.1. Hipercolesterolemia familiar

Este tipo de dislipemia, considerada con mayor riesgo de
aterosclerosis, tiene un patron de herencia autosémica dominante,
aunque también puede ser recesiva. Presenta una prevalencia de
1/500 habitantes para los heterocigotos y de 1/ 1,000,000 para los
homocigotos en los grupos étnicos.
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La prevalencia mas alta encontrada es en judios ashkenasi (1:67
para heterocigotos), pero en franco-canadienses, sudafricanos y
libaneses también es comun (1:270).

En México no existen datos epidemioldgicos, pero en la Encuesta
Nacional de Enfermedades Croénicas (ENEC-1994) se encontraron
hallazgos que sugieren que menos del 1% de la poblacién adulta
urbana presenta perfiles de lipidos compatibles con este
padecimiento.

Ademas, se observo que también estd presente en el 5% de los
casos de sobrevivientes mexicanos de infarto del miocardio. Se
presenta clinicamente de dos maneras: la heterocigota que es la mas
comun y la homocigota. La primera se caracteriza por presentar
niveles de CL entre 300 y 400 mg/dL, presencia de arco corneal y
xantomas tendinosos principalmente en el talon de Aquiles, los
tendones de las manos y de los codos; cuando los niveles de CL son
muy altos (por encima de los 300 mg/dL), se presentan cuadros de
tendinitis o poliartritis (en el 40% de los casos) en tobillos, rodillas,
muiiecas e interfalangicas proximales que ceden de manera
espontanea.

La forma homocigota es muy rara, y se debe a anormalidades en
el receptor LDL, en la apoproteina B o en las proteinas que regulan el
transito del receptor LDL a la superficie celular; presenta niveles muy
elevados de CL (entre 600 y 1,200 mg/dL), se acompafa de arco
corneal, xantomas tendinosos y tuberosos y se asocia a cardiopatia
isquémica prematura, con presencia de sintomas coronarios en el
45% de los hombres a los 50 afos y el 20% en las mujeres a la misma
edad. El riesgo relativo global en adultos es de 10:12 en hombres y de
5:36 en mujeres (Aguilar et al., 2004; Campos et al., 2009).

2.7.1.2. Hipercolesterolemia poligénica

La causa de este tipo de hipercolesterolemia es desconocida, pero
se asocia a cardiopatia isquémica; su diagnostico se establece
cuando la persona y sus familiares de primer grado presentan niveles
de LDL por debajo de 190 mg/dL en ausencia de xantomas.

2.7.1.3. Hiperlipemia familiar combinada

La HLFC es la mas comun de las dislipemias de origen genético; se
desconoce su etiologia pero se asocia a los del complejo de
apoproteinas Al/CIII/AIV localizados en el cromosoma 11 y existe
ligamiento con la region 1q 21- 23. Participa en la patogénesis de la
cardiopatia isquémica familiar con una frecuencia entre el 30 y 50%.
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Su prevalencia en la poblacion general es de 0,5% a 2% y de 14%
en las personas con enfermedad cardiovascular prematura. En
estudios de poblacion la prevalencia general es de 5,7% y de 9,9% en
casos con cardiopatia isquémica.

En México, debido a los criterios diagndsticos vigentes no se
conoce su prevalencia, pero se deduce que es alta por sus
manifestaciones mas frecuentes como la hiperlipemia mixta (12,6%)
y la hipertrigliceridemia (24,3%), que se presentan en un alto
porcentaje de adultos que viven en zonas urbanas.

Para su diagnostico en poblacion mexicana se utilizan los
siguientes criterios: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia y de
una hiperlipemia mixta en tres miembros distintos de una familia;
concentraciones altas de apo B (208 mg/dL en hombres y 99 mg/dL
en mujeres) y ausencia de xantomas (Aguilar et al., 2004; Campos, et
al., 2009).

2.7.2 Hipertrigliceridemia

Se puede afirmar que una persona padece hipertrigliceridemia
cuando presenta niveles mayores de 150 mg/dL de TG y menores de
200 mg/dL de CL (figura 7).

Las causas de la hipertrigliceridemia pueden ser diversas. Cuando
los niveles de TG se encuentran por debajo de 300 mg/dL se puede
atribuir a causas secundarias como la diabetes mellitus
descontrolada, cetoacidosis diabética, obesidad, sindrome de
resistencia a la insulina, alcoholismo, uso de diuréticos,
corticosteroides,  betabloqueadores,  esteroides  anabdlicos,
estrogenos por via oral, alimentacion parenteral, insuficiencia renal,
hemodialisis, dialisis peritoneal, dietas vegetarianas, embarazo,
bulimia, sindrome de inmunodeficiencia adquirida, uso de
antirretrovirales, entre otras causas. Las mas comunes son la
obesidad, el consumo de hidratos de carbono simples, el
tabaquismo, el consumo de alcohol y el sindrome metabdlico.

Cuando la concentracion de TG es superior a 300 mg/dL, las
causas generalmente son primarias como la hiperlipemia familiar
combinada, hipertrigliceridemia familiar, disbetalipoproteinemisa,
deficiencia familiar de lipasa lipoproteica o de apo ClI.

También se puede deber a la coexistencia de una causa primaria y
una secundaria. Cuando la concentracion es superior a 5oo g/dL se
corre el riesgo de sufrir pancreatitis y al alcanzar los 1000 mg/dL de
xantomas eruptivos localizados en los sitios de apoyo,
hepatoesplenomegalia, disnea, mareo, ataque al estado general y
dolor abdominal (Aguilar et al., 2004; Campos et al., 2009).
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Triglicéridos Triglicéridos Triglicéridos Triglicéridos
<150 mg/dL 150-300 300-1000 >1000mg/dL
mg/dL mg/dL
A 4 A 4 A\ 4 A
TG Buscar Busque Riesgo de
normales causas causas pancreatitis
Verificar CT secundarias primarias de
y HDL de primera primera
intencion intencion
A
Causas primarias:
A 4 4 Hipertrigliceridemi
Colesterol Colesterol a familiar
<200mg/dLy >200mg/dL Deficiencia de
HDL >335 y lipasa lipoproteica
mg/dL HDL <35 Deficiencia de apo
- Cll
\ 4 \ 4 Conosin
Probable Probable dislipidemiassecun
dislipidemia no dislipidemia darias
aterogénica aterogénica
v v
Historia clinica, evaluacion de la dieta, estudio de familia, apop,
electroforesis de lipoproteinas o genotipo de la apoE
Causas secundarias Causas secundarias mas
mas probables: probables: Diabetes,
Farmacos Obesidad
Alcohol y Dietas Farmacos, Insuficiencia
vegetarianas renal y dietas ricas en
azlUcares simples y/o
grasas
A 4 A 4
Causas primarias: Causas primarias:
Hipertrigliceridemia Hiperlipidemia familiar
familiar combinada,
Disbetalipoproteinemia y
Deficiencia parcial de la

lipasa lipoproteica

Figura 7. Diagnéstico diferencial de la hipertrigliceridemia

Fuente: Aguilar et al. (2004) Diagndstico y tratamiento de las dislipidemias: posicion de la Sociedad
Mexicana de Nutricion y Endocrinologia. Revista de Endocrinologia y Nutricidn, 12 (1), 1-41

En un estudio en el que se compararon los perfiles de lipidos en
suero de 653 pacientes con enfermedad arterial coronaria prematura
con 1029 sujetos control, se encontré que el riesgo asociado con
niveles elevados de TG (> 500 mg/dL) y niveles medios o altos de

36
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HDL, fue diez veces mayor que en los sujetos que presentaron
niveles < 100 mg/dL. Por lo que se puede afirmar que los niveles de
TG tienen impacto en el riesgo coronario independientemente de los
niveles de LDL y HDL (Eliot et al., 2009).

2.7.2.1. Hipertrigliceridemia familiar

Las causas de la hipertrigliceridemia familiar no se conocen
concretamente, pero se diagnostica cuando la concentracion de TG
es superior a 200 mg/dL, las LDL se encuentran en cifras normales o
por debajo y la apoproteina B se encuentra con niveles normales.
Cuando las concentraciones de TG se elevan demasiado (1000
mg/dL) los niveles de HDL disminuyen.

Este tipo de hipertrigliceridemia es la causa mas frecuente de
pancreatitis y xantomas eruptivos en México y generalmente se
acompana con sindrome metabdlico y diabetes mellitus tipo 2;
cuando se asocia a obesidad, diabetes, alcoholismo, o al uso de
glucocorticoides aumenta el grado de hipertrigliceridemia.

La mortalidad cardiovascular debida a hipertrigliceridemia
familiar es alta y se debe a la coexistencia de sindrome metabdlico;
el diagndstico se establece cuando la persona y uno mas de sus
familiares presentan el patron descrito previamente (Eliot et al.,
2009).

2.7.2.2. Deficiencia familiar de lipoproteinas

Estas alteraciones son muy raras, se observan en el 5% de la
poblacidn y se presentan desde la infancia como consecuencia de la
falta de actividad de la lipasa lipoproteica o su cofactor, la apoClI.

Se manifiestan por hipertrigliceridemia moderada, pero cuando
se combina con otra causa secundaria, la concentracion de TG puede
rebasar los 300 mg/dL. No se asocian a cardiopatia isquémica pero su
complicacion principal es la pancreatitis (Aguilar et al., 2004; Campos
etal., 2009).

2.7.3. Hiperlipemia mixta

Este tipo de dislipemia se caracteriza por tener una de las tasas
mas alta de eventos coronarios (después de la hipercolesterolemia
familiar), debido a que se acumulan en el plasma lipoproteinas que
tienen la capacidad de depositarse en las paredes de las arterias, a la
presencia de cambios protomboticos y a la disminucion de la
actividad fibrinolitica.

Las concentraciones de CL y TG se encuentran por arriba de lo
normal (20o0mg/dL y 150 mg/dL respectivamente); el nivel de HDL
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mas bajo y colesterol no HDL (LDL,IDL y VLDL) mas alto que el resto
de la poblacidn, debido a diferentes causas secundarias como son la
diabetes mellitus descontrolada, la obesidad, el sindrome de
resistencia a la insulina, la utilizacion de diuréticos,
betabloqueadores,  corticoesteroides, esteroides anabdlicos,
alimentacion parenteral, insuficiencia renal con albuminuria,
hemodialisis, dialisis peritoneal, consumo alto de azucares simples y
grasas saturadas, embarazo, entre otras. Asi como de causas
primarias ~ como  hiperlipemia  familiar ~ combinada vy
disbetalipoproteinemia (figura 8).

En México es la dislipemia mas frecuente en los adultos que viven
en zonas urbanas que padecen sobrepeso u obesidad; se presenta
mas en los hombres y su prevalencia se incrementa con la edad.

En hombres menores de 30 anos la prevalencia es cuatro veces
mas alta que en las mujeres de la misma edad (Aguilar et al., 2004;
Campos et al., 2009).

2.7.4. Disbetalipoproteinemia

Tipo de dislipemia poco comun en México; la frecuencia es mayor
en personas que padecen diabetes tipo 2 o sindrome de resistencia a
la insuling; se presenta con concentraciones de CL y LDL mas bajas
que el resto de la poblacion con presencia de xantomas tuberosos y
dafa principalmente las arterias periféricas (aorta, femorales vy
carotida) y con menor frecuencia las coronarias.

Se produce por la presencia de una isoforma de la apoproteina E
(apo E2) que presenta poca afinidad por los receptores de
remanentes o de LDL, lo que provoca su acumulo en el plasma al no
poder eliminarse.

Para que la enfermedad se exprese clinicamente debe coexistir
otra causa de dislipemia como la obesidad, la diabetes mellitus, el
hipotiroidismo y el empleo de betabloqueadores y diuréticos que
disminuya el nUmero o funcidn del receptor LDL.

2.7.5. Hipoalfalipoproteinemia

Es un tipo de trastorno de los lipidos caracterizado por
concentraciones anormalmente bajas de liporpoteinas de alta
densidad (HDL) en la sangre; puede estar asociada a mutaciones a
genes que codifican la Apoliporpoteina A-1, lecitina colesterol.acetil
transferasa y transportadores de casetes de la unidén a ATP.
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Figura 8. Diagndstico diferencial de la hiperlipidemia mixta

Fuente: Aguilar et al. (2004) Diagndstico y tratamiento de las dislipidemias: posicion de la Sociedad
Mexicana de Nutricion y Endocrinologia. Revista de Endocrinologia y Nutricidn, 12 (1), 1-41

También puede desarrollarse debido a la ausencia de la
apoproteina E por defectos en la estructura de su gen o por la
ausencia de la lipasa hepatica (figura 9). Se debe sospechar de su
presencia cuando se elevan simultaneamente el CL y los TG a 300
mg/dL y se confirma cuando en la electroforesis de lipoproteinas se
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encuentra un patron tipo lll o si se cuenta con los métodos de
ultracentrifugacion, una relacion VLDL/ TG >0,3. Es muy sensible al
tratamiento con fibratos y estatinas o con la eliminacién de la causa
precipitante (Aguilar et al., 2004; Campos et al., 2009).

HDL < 40 mg/dL

Colesterol >150 mg/dL Colesterol <150 mg/dL

v

Secundaria a
hipertrigliceridemia

\ 4

Hipoalfalipoproteinemia

(figura 2) aislada
A 4
Repetir muestra Si Evento de estrés
en 8-12 agudo en las 6 horas
semanas previas
No
A 4
Tabaquismo
Si No
A A
Suspenderlo Busqueda de los
componentes del
sindrome
metabdlico
Rresentes Ausentes
A A 4 A 4
Alcanzar peso ideal Busqueda de otros
Ejercicio aerobico familiares afectados
Presentes v Ausentes
A 4
Busqueda de otras causas secundarias (ej. . . . .
. o : Hipoalfalipoproteinemia
medicamentos) o causas primarias poco comunes (si -
familiar
el HDL es menor a 20 ma/dL)

Figura 9. Diagndstico diferencial de una hipoalfalipoproteinemia

Fuente: Aguilar et al. (2004) Diagndstico y tratamiento de las dislipidemias: posicion de la Sociedad
Mexicana de Nutricion y Endocrinologia. Revista de Endocrinologia y Nutricidn, 12(1), 1-41
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2.8. Tratamiento de las dislipemias

El principal objetivo del tratamiento de las dislipemias en México,
de acuerdo con la Norma Oficial Mexicana NOM-037-SSA2-2002.
Para la prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias, es la
prevencion de la aparicion o recurrencia de eventos cardiovasculares
a través de la reduccion de los niveles plasmaticos de las LDL.

Como objetivos secundarios se observan el incremento de las
HDL y lograr los valores optimos del colesterol no-HDL menores a
130, 160 y 190 mg/dL en riesgo alto, moderado y bajo
respectivamente (Aguilar et al,, 2004; Merchan et al., 2010). El
colesterol no-HDL es el resultado de la resta del HDL al CL total,
quedando sdlo las particulas altamente aterogénicas (LDL, IDL y
VLDL). El objetivo del tratamiento consiste en aumentar en 30
mg/dL el valor ideal para HDL de acuerdo con el riesgo del individuo
a 10 afios para eventos coronarios, como se puede observar en la
tabla No.17

Tabla No. 17 Valores meta para las LDL y el colesterol no-HDL de acuerdo
con el riesgo a 10 anos

Riesgo a 10 afos de Objetivos del LDL Objetivos del
evento coronario colesterol no-HDL
Framingham
Alto (>20%) <100 mg/dL <130 mg/dL
Intermedio (10-20%) <130 mg/dL <160 mg/dL
Bajo <10%) <160 mg/dL <190 mg/dL

Fuente: Merchan et al. (2010). Estratificacion del riesgo de enfermedad coronaria, metas del perfil
lipidico y tratamiento de acuerdo con el riesgo. En Blanco et al. (2010). Dislipoproteinemias. (pp. 329-
334).

La Sociedad Mexicana de Nutricion y Endocrinologia en 2004,
publicd su posicion sobre el diagndstico y tratamiento de las
dislipidemias; ahi se plantea considerar al colesterol no-HDL como
objetivo primario del tratamiento en personas que presenten TG
>200 mg/dL y se elimine como objetivo al colesterol LDL por las
dificultades para estimar su concentracion.

Cuando las personas presentan hipertrigliceridemia y HDL bajo, el
incremento de HDL predice mejor la reduccion de mortalidad
cardiovascular en 22% sin modificar las concentraciones de LDL, por
lo tanto el objetivo del tratamiento sera la normalizacion de los TGy
de HDL. Si coexisten niveles limitrofes de colesterol no-HDL (> 160
mg/dL) su correccion también debe ser considerada como un
objetivo terapéutico; en personas con hipoalfalipoproteinemia
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aislada, normalizar la concentracion de HDL es el objetivo. Sin
embargo, en la mayoria de los casos es dificil de lograr, por lo que se
recomienda disminuir la concentracion de las particulas
potencialmente aterogénica; en este caso la reduccion de LDL es la
meta a alcanzar (Aguilar et al., 2004).

Para lograr todo esto es necesario identificar y tratar todos los
factores de riesgo modificables, como el tabaquismo, la HTA, la
diabetes mellitus, entre otros, ya que es la Unica alternativa para
reducir la mortalidad pre-hospitalaria del infarto al miocardio.

El tratamiento de las dislipemias comprende dos aspectos
primordiales: el tratamiento farmacoldgico hipolipemiante y el
tratamiento no farmacoldgico (modificaciones en el estilo de vida).

2.8.1. Tratamiento farmacoldgico de las dislipemias

El tratamiento con farmacos es una de las terapias mas efectivas
porque produce reduccion en la concentracion de las lipoproteinas
aterogénicas y con ello la disminucion de sus efectos toxicos sobre la
funcion endotelial, dando como resultado menor contenido de
lipidos, macrofagos, linfocitos e inflamacion en las placas, con el
consecuente incremento en el espesor de la capa fibrosa que le sirve
de proteccion para no exponer su contenido a la circulacion. Esto
modifica la respuesta trombogénica y fibrinolitica, produciendo
decremento en la aparicion de complicaciones cardiovasculares e
incremento de la posibilidad de mejorar la calidad de vida en el
futuro (Eliot et al., 2009).

El tratamiento hipolipemiante, independientemente del género,
debe centrarse en las personas con mayor riesgo como son aquellos
que han experimentado un evento cardiovascular, ya que tienen el
riesgo absoluto mas alto (superior al 20% a 10 afios) de volver a sufrir
un nuevo evento coronario, situacion que se incrementa con la edad.

A este grupo se unen las personas sin cardiopatia isquémica que
tengan riesgo absoluto debido a padecer de acuerdo con el ATP-III
condiciones equivalentes de cardiopatia isquémica como la
insuficiencia carotidea, con wuna obstruccidon mayor al 50%;la
insuficiencia arterial de miembros inferiores con una relacion
tobillo/brazo disminuida; el aneurisma de la aorta y la diabetes
mellitus tipo 2, asi como las condiciones que preceden a su aparicidn
como la resistencia a la insulina y el sindrome metabdlico, ya que el
dafio macrovascular que puede provocar aterosclerosis en algun
momento futuro, inicia en esas etapas.

La diabetes tipo 1 sin importar el tiempo de evolucion también
estd considerada en este grupo debido a la mortalidad
cardiovascular incrementada que se presenta en estos pacientes,



Capitulo 2. Antecedentes

cuya incidencia es de menos del 20% en 10 anos, sobre todo si existe
presencia de microalbuminuria.

Otro grupo importante por su riesgo absoluto de sufrir un evento
coronario superior al 20% en 10 afios son las personas con
hipercolesterolemia familiar y la hiperlipemia familiar combinada
(18% a 10 anos). Por lo tanto, el beneficio del tratamiento serd mayor
cuando la reduccion de la concentracion de CL también lo sea, de tal
manera que para los casos definidos como prioritarios para el
tratamiento hipolipemiante, es importante alcanzar la concentracion
de LDL dptima (< 100 mg/dL), mientras para los no prioritarios sera
suficiente la reduccion que resulte del tratamiento no farmacoldgico
(Aguilar et al., 2004,).

2.8.1.1. Farmacos hipolipemiantes

El tratamiento farmacoldgico hipolipemiante se utiliza en los
casos en los que las medidas no farmacoldgicas han sido
insuficientes para alcanzar la meta y debe durar el tiempo que el
paciente esté expuesto al factor de riesgo; a las seis semanas de
iniciado el tratamiento debe evaluarse el efecto y hacer sequimiento
cada seis meses (Aguilar, 2004).

Existe en el mercado un gran numero de farmacos conocidos
como hipolipemiantes por sus funcione sobre los diferentes lipidos
sanguineos, se resumen en la tabla No.18

Tabla No. 18. Farmacos utilizados en el tratamiento de las dislipemias

Grupo Farmaco Dosis Diaria
Lovastatina 20-80 mg
Naturales Simvastatina 5-80 mg
Estatinas Pravastatina 10-80 mg
Atorvastatina 10-80 mg
Sintéticas Fluvastatina 20-80 mg
Rosuvastatina 5-40 Mg
Niacina Acido nicotinico 500-1000 Mg
Colestiramina 49
Secuestradores de acidos biliares Colestipol 5-309g
Colesevelam 2,4-4,59
Gemfibrozilo 600 mg
Clofibrato 19
Fibratos Ciprofibrato 100-200 Mg
Fenofibrato 67-201 mg
---------- Acetimiba 10 mg
Suplemento nutricional Acidos grasos omega-3 | 1-6g

Fuente: modificado de Beers, M.H. Porter, R.S. Jones, T.V. Kaplan, J.L. Berkwits. M. (Eds.).
(2007). El Manual Merck de Diagndstico y Tratamiento. (11 a. Ed.). Espafia: Elsevier.
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En un estudio realizado por el Sistema Nacional de Salud y
Nutricion de Estados Unidos entre 2003 y 2004, se recomendo al
89% de las personas mayores de 20 anos (2,800) sin enfermedad
cardiovacular o con comorbilidades, después de analizar sus
nivelesde lipidos en suero, que se apegaran a las recomendaciones
nacionales de los niveles de LDL, HDL y no-HDL, y TG. Sélo el 37%
de las personas con enfermedades cardiovasculares o
comorbilidades relacionadas cumplié con las metas de LDL, HDL y
no-HDL recomendadas y soélo el 17% se apegd a las
recomendaciones para todos los lipidos de la prueba.

Aquellos que recibieron tratamiento farmacoldgico para la
dislipemia tenian significativamente mas bajos niveles de IDL, LDL y
no-HDL en comparacion con los individuos no tratados, sin embargo,
el HDL y los TG se mantuvieron controlados.

Este estudio refuerza la necesidad de tratar las dislipidemias con
farmacos como las estatinas, los fibratos, la niacina y los acidos
grasos omega-3, agentes que reducen los TG, el CL remanente y el
numero de particulas y eleva los niveles de HDL, con un enfoque en
su utilidad y costo-efectividad y por otro lado reducen el riesgo de
enfermedad coronaria en pacientes con dislipidemia mixta
(McKenney, 2009).

2.8.1.1.1. Estatinas

Las estatinas son los medicamentos que tienen efecto en la
reduccion de LDL (de 17 a 54%), con incremento discreto en HDL (del
5 al 10%) y descenso de los TG en algunos de los casos.

Su efecto sobre los niveles de lipoproteinas en sangre se aprecia
después de 4 a 6 semanas de tratamiento y se utilizan
preferentemente en pacientes que padecen hipercolesterolemia
aislada.

Su mecanismo de accidn consiste en inhibir competitivamente la
enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A reductasa (HMGCoA)
que es la responsable en limitar la sintesis de CL; de esta manera
disminuyen algunos de los factores que favorecen la trombosis,
mejorando la fibrindlisis, disminuyendo la proliferacion de las células
del musculo liso de la pared vascular y la produccion de enzimas
proteoliticas que facilitan la ruptura de las placas de ateroma.

La actividad inflamatoria en los vértices de las placas de ateroma
también disminuye y con ello la produccidon de eventos trombdticos
por ruptura de la placa (Ascaso et al., 2007; Matthew et al., 2009).

Las estatinas se clasifican en dos grupos: naturales, que producen
mejores efectos, son obtenidas por fermentacion de los hongos
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como el Aspergillus terrus y Penicillum citrinum los cuales dan origen a
la lovastatina y mevastatina, respectivamente; ademas se
encuentran también en este grupo la simvastatina y la pravastating;
y las estatinas sintéticas, que son la fluvastatina, la atorvastatina,
cerivastatina y la rosuvastatina.

En México, estan disponibles seis estatinas las cuales difieren en
su potencia, pero es posible alcanzar las metas con cualquiera de
ellas. Cuando se utilizan las dosis maximas de las mas potentes, se
pueden alcanzar reducciones de LDL hasta del 60%.

En un estudio realizado con 120 pacientes (72 hombre y 49
mujeres) con dislipemia, que tenia como objetivo determinar el
porcentaje de pacientes que alcanzan las metas terapéuticas de LDL
tratados con estatinas, fibratos y ambos, Meaney et al. (2004),
encontraron poco alcance (42%) de las metas establecidas por el
NCP ATP Ill y poca adherencia al tratamiento.

Resultados similares se encontraron en un estudio realizado en la
ciudad de México por Gonzdlez et al. (2009) donde participaron
voluntariamente 676 hombres y mujeres mayores de 18 afos con
hipercolesterolemia primaria o mixta tratados con estatinas, cuyo
objetivo era determinar el porcentaje de pacientes que disminuyeran
sus niveles de LDL, utilizando dicho farmaco, alcanzando la meta
recomendada por el NCP ATP lll, se encontré que los resultados
mostraron que solo el 20,4% de los participantes alcanzaron dicha
meta, lo que demuestra que para el tratamiento de las dislipemias es
necesario un nuevo manejo para reducir las LDL y con ello el riesgo
de eventos cardiovascualres.

Generalmente las estatinas son bien toleradas, sin embargo,
pueden provocar elevaciones de las transaminasas, sobre todo en
pacientes que consumen alcohol (5%), por lo que deben ser medidas
las enzimas hepaticas durante el primer mes de tratamiento y una
vez al ano, en caso de elevarse 3 veces por arriba del limite superior
normal, debe suspenderse su consumo.

Otro efecto secundario que se presenta con mayor frecuencia en
pacientes con insuficiencia renal o que consumen ciclosporina,
fibratos, acido nicotinico, eritromicina e itraconazol, es la presencia
de miopatia con una frecuencia de 0,5% y solo el 0,2% con
rabdomiodlisis.

En los pacientes que consumen warfarina el riesgo es mayor lo
que potencializa su efecto por lo que debe medirse el tiempo de
protombina frecuentemente.
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2.8.1.1.2. Acido nicotinico

Es una vitamina del complejo B, hidrosoluble, que tiene efectos
hipolipemiantes en dosis que rebasan el requerimiento diario. Se
utiliza en el tratamiento tanto de la hipercolesterolemia como de la
hipertrigliceridemia y ademas incrementa los niveles de HDL.

La importancia de su efecto radica en que disminuye
significativamente la produccion de las lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) disminuyendo asi los niveles de IDL y LDL, pero sus
efectos colaterales como hiperemia cutanea, nauseas, sequedad de
la piel, dolores abdominales, vision borrosa y alteraciones en los
niveles séricos de acido Urico, glucosa, aminotransferasas y fosfatasa
alcalina son tan comunes que limitan la tolerancia del medicamento
en los pacientes.

La niacina se asocia con un mayor riesgo de hepatotoxicidad y un
aumento de 4 mg/dL la glucemia en ayunas.

Produce enrojecimiento en la piel como efecto secundario mas
comuUn que no presenta ningun peligro, pero puede llevar al
incumplimiento o interrupcion de la droga por parte de los pacientes.

Las investigaciones recientes sobre el mecanismo del
enrojecimiento de la piel pueden reducir el impacto de este efecto
secundario lateral. Un receptor de niacina se ha identificado en los
adipocitos, asi como en células del sistema inmune y la piel.

El enrojecimiento es provocado por la estimulacion de los
receptores de la niacina en las células epidérmicas de Langerhans,
dando como resultado una mayor produccion de acido araquiddnico
y posteriormente, una serie de prostaglandinas, incluyendo PGD2. El
enrojecimiento es causado por la dilatacion de los vasos capilares
debido a la unidn de la PGD2 a los receptores periféricos DP-1. La
laropiprant, un antagonista del receptor DP-1, fue desarrollado para
bloquear la respuesta inducida por el rubor de niacina.

Cuando este antagonista se agregd a la terapia de niacinaER,
aproximadamente 90% de los pacientes presentaron disminucion del
enrojecimiento en la primera semana de la terapia de niacina
(McKenney, 2009).

Se recomienda la utilizacion de la presentacion de accidn
prolongada; ademas otras recomendaciones, que incluyen el
consumo de una tableta de aspirina 30 minutos antes de su
utilizacion e incrementar la dosis paulatinamente cada semana o
combinarla con una estatina.

De acuerdo con McKenney, (2009) la niacina se evalué en Estados
Unidos como parte del estudio del Proyecto de Drogas Coronarias
para la prevencion de eventos cardiovasculares secundarios en los
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hombres con infarto de miocardio previo. En este estudio, la niacina
se asocio con una reduccion pequena pero significativa en el infarto
al miocardio no fatal y muerte por enfermedad coronaria relacionada
con relacion al placebo.

La niacina ha demostrado ser el mejor agente para incrementar el
HDL mientras el gemfibrosil mejora la reduccion de los TG. La
niacina por lo general no aumenta los niveles de LDL y ambos
tratamientos tienen un efecto positivo sobre el colesterol no-HDL.

2.8.1.1.3. Secuestradores de acidos biliares (resinas)

La respuesta de los pacientes al tratamiento con resinas en muy
variable ya que al no absorberse no presenta toxicidad sistémica, a
dosis maxima disminuye el colesterol LDL en 15-25%; sin embargo
presenta problemas de tolerancia ya que a menudo produce
constipacion (hasta en un 40% de los pacientes), esofagitis,
dispepsia, interaccion con otros medicamentos e incremento en la
produccion hepatica de TG, por lo que no debe ser utilizado en
pacientes con cifras de TG mayores a 5oo mg/dL.

Su mecanismo de accion consiste en capturar las sales biliares en
la luz intestinal, disminuyendo la absorcion del CL que proviene de la
dieta y al mismo tiempo la produccion del CL hepatico debido a la
estimulacion de la sintesis de acidos biliares en el higado (McPherson
et al., 2006).

Se recomienda iniciar el tratamiento con dosis bajas para probar
tolerancia o combinar su efecto con estatinas, acido nicotinico o
fibratos. Las principales resinas son colestiramina, colestipol y
colesevelam.

2.8.1.1.4. Fibratos

Los fibratos estan indicados como tratamiento de la
hipertrigliceridemia, de la disbetalipoproteinemia, las hiperlipemias
mixtas, las dislipemias secundarias a diabetes, resistencia a la
insulina y dano renal, pero tienen poca aplicacion como tratamiento
de la hipercolesterolemia; tienen el efecto de modificar la
concentracion y la composicion de las lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) y de intermedia densidad (IDL) lo que provoca una
disminucion en la concentracion de los TG en ayuno y post-prandial
(McPherson et al., 2006).

En los pacientes con hipertrigliceridemia moderada a severa, al
principio del tratamiento con fibratos se observa un incremento
transitorio de las LDL, que se corrige después de 4 a 6 semanas
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debido al incremento de la conversion de VLDL a LDL provocado por
la actividad de la lipasa lipoproteica.

Otro efecto importante de los fibratos es que al producir
reduccion de los TG séricos, incrementan la concentracion de las
HDL (entre 15-20%).

Por lo general son bien tolerados, sin embargo alrededor del 5%
de los pacientes presentan ansiedad, vértigo, cefalea, molestias
gastrointestinales como malestar abdominal y nauseas, urticaria,
prurito y dolor muscular que puede llegar a ser grave (rabdomidlisis);
estos medicamentos estan contraindicados en pacientes que
padecen problemas renales y hepaticos (Mckenney, 2009).

En un meta-analisis que incluyo a 36,489 pacientes de 10 ensayos
clinicos controlados aleatorizados realizado para evaluar el efecto de
los fibratos sobre la prevencion de efectos cardivasculares,

Saha et al. (2007) encontraron, que a largo plazo, estos farmacos
no reducen el riesgo de mortalidad cardiovascular, ni eventos
cerebrovasculares, ni infartos del miocardio fatales de manera
significativa.

Los hallazgos positivos del estudio demostraron un incremento
del 9% global de HDL y la disminucidn en un 22% de riesgo de infarto
al miocardio no fatal.

2.8.1.1.5. Acetimiba

Es un inhibidor selectivo de la absorcidn de CL en el intestino que
reduce su concentracion hasta en un 15%. Se recomienda su
utilizacion cuando los pacientes son susceptibles al tratamiento con
estatinas y cuando las LDL basales no rebasen el 15%de la meta del
tratamiento.

Al combinarla con una estatina sus efectos se potencializan y aun
con una a dosis baja permite alcanzar reducciones en las LDL
similares a las esperadas con las dosis maximas de la estatina; esta
combinacion permite que pacientes con hipercolesterolemia familiar
heterocigota, que no han podido alcanzar las metas de tratamiento
con las dosis maximas de las estatinas mas potentes, puedan lograr
concentraciones de LDL menores de 100 mg/dL. Otro dato
importante es que no tiene efectos adversos significativos
(McPherson et al., 2006; Eliot et al., 2009).

2.8.1.1.6. Acidos grasos omega -3 (n-3)

Existen varios mecanismos posibles del efecto protector de los
acidos grasos omega-3 (n-3) sobre la salud cardiovascular, entre ellos



Capitulo 2. Antecedentes

destacan: la capacidad que presentan los acidos grasos n-3 para
influenciar la coagulacidn sanguinea y la trombosis, en el perfil de los
lipidos plasmaticos, la presion sanguinea, la arritmia y la inflamacion;
los acidos grasos n-3 derivados de la ingesta se incorporan a los
fosfolipidos de las membranas celulares, sustituyendo parcialmente
el acido araquidodnico (n-6) como sustrato inicial para la produccion
de eicosanoides.

Carrero et al. (2005) afirman que cuando las células vasculares
sufren algun tipo de dafo, se desencadena el proceso de agregacion
plaquetaria. Los intermediarios derivados del metabolismo de los
acidos grasos n-3 son menos protrombaticos y vasoconstrictores que
los derivados procedentes del n-6.

El contenido en acidos grasos de las plaquetas origina la
produccion de tromboxano A2 a partir de la familia n-6, o de
tromboxano A3 a partir de la familia n-3. Este Ultimo posee un efecto
proagregante menor que el tromboxano A2, reduciendo por tanto, la
agregacion plaquetaria y la trombosis.

Por otro lado, en pacientes que sufren de arritmia, que es una
irregularidad en la actividad eléctrica del musculo cardiaco que en
muchas ocasiones puede ser la causa de muerte subita, se ha
sugerido la ingesta moderada de acidos grasos n-3 para reducir el
riesgo de paro cardiaco debido al efecto regulador que estos acidos
grasos tienen sobre las propiedades eléctricas del miocardio,
disminuyendo la susceptibilidad a las arritmias ventriculares y por
consiguiente, el riesgo de muerte subita.

El mas conocido de los efectos de los acidos grasos n-3 es
concretamente su efecto reductor sobre los TG plasmaticos en
sujetos sanos o con hiperlipemias y un aumento en las HDL de un
10%, aunque éste depende del alimento y de las cantidades de n-3
ingeridas (Carrero et al., 2005; McKenney, 2009).

Sin embargo, existen estudios en donde no se encontraron
efectos de la suplementacion con n-3 sobre los lipidos y las
lipoproteinas, como en el caso de Wooten et al. (2009).

La verdadera importancia de la utilizacion de los farmacos
hipolipemiantes radica en la disminucion del riesgo de sufrir eventos
cardiovasculares debido a su accion en los diferentes lipidos por
diferentes mecanismos mejorando su perfil.

Las indicaciones de su utilizacion son determinadas por los
efectos probados de su utilizacion como puede observarse en tabla
No. 19.
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Tabla No. 19. Recomendaciones para la utilizacion de los farmacos

Hipolipemiantes
Dislipemias Farmacos hipolipemiantes
Primera Segunda opcion
opcion
Hipercolesterolemia aislada Estatinas Esetimibas
Secuestradores de sales
biliares (resinas)
Acido nicotinico
Hiperlipemia mixta Estatinas Acido nicotinico
Fibratos
Hipertigliceridemia aislada Fibratos Acido nicotinico
Acidos grasos omega-3
Hipoalfalipoproteinemia Fibratos
Acido
nicotinico

Fuente: Aguilar et al. (2004) Diagnodstico y tratamiento de las dislipidemias: posicion de la
Sociedad Mexicana de Nutricion y Endocrinologia. Revista de Endocrinologia y Nutricion, 12 (1), 1-
41

2.9. Tratamiento no farmacoldgico de las dislipemias

El manejo de las dislipemias a través de modificaciones en el
estilo de vida es un gran reto debido a factores como el caracter
asintomatico de las mismas que explica su bajo porcentaje de
adherencia al tratamiento, asi como la ausencia de beneficios
palpables a corto plazo. Sin embargo, esta bien fundamentado que
la adopcion de un estilo de vida saludable que incluya:
modificaciones en la dieta, el apego a una rutina de ejercicio fisico, el
consumo moderado de bebidas alcohdlicas, el mantenimiento del
peso adecuado y eliminar el consumo de tabaco produce la
reduccion de los niveles de LDL y por consiguiente la reduccion del
riesgo para eventos coronarios mayores (Rincon et al., 2010).

Por lo anterior, el objetivo primordial del tratamiento no
farmacoldgico es que las personas adopten un estilo de vida
saludable a largo plazo y que elimine todos los factores de riesgo
ambientales para lo cual la informacion y la educacién son las
herramientas mas efectivas. Ciruana et al. (2005, p.202) afirman que
"la tarea de los profesionistas de la salud consiste en confrontar,
clarificar, explicar, instruir y recomendar a pacientes para
convencerlos de la bondad de una determinada conducta, con el
propdsito de mejorar su estado de salud y su bienestar". Por lo que
los integrantes del equipo de salud encargados de la atencion de los
pacientes con dislipemias deben ser capaces de evaluar su
conocimiento y su motivacion, asi como proveer informacion,
modificar habitos nocivos, reforzar determinados comportamientos
y monitorizar su progreso a largo plazo.
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Existe evidencia cientifica de que algunos consejos
proporcionados por los profesionistas de la salud son susceptibles a
ser atendidos por los pacientes adultos en beneficio de su salud: en
mayor grado, limitar la grasa saturada, evitar el consumo de tabacoy
SuU exposicion pasiva y evitar el consumo de alcohol; en grado
moderado, llevar un equilibrio calérico nutricional y realizar actividad
fisica, y en menor grado, consumir una dieta rica en frutas y
vegetales (5 porciones al dia). (Institute for Clinical Systems
Improvement, 2001).

2.9.1. Ejercicio fisico

El ejercicio fisico es un factor importante en la prevencion y
tratamiento de las enfermedades cronica; diferentes autores (Varo et
al., 2003; Varady et al. 2005; Ekelund et al., 2005; Roldan et al., 2008;
Torres et al., 2009; Voeghtly et al., 2012; Golbidi et al., 2012)
coinciden en que la falta de ejercicio duplica el riesgo de
enfermedades cardiovasculares, obesidad y diabetes e incrementa
también el riesgo de hipertension arterial. Foster et al. (2005)
sugieren que las intervenciones que recomiendan la realizacion de
atividad fisica consiguen que los pacientes incrementen la actividad
fisicay su forma fisica cardiorespiratoria.

Grandes, et al. (2009) opinaron que en Espana, el Programa
Experimental para la Promocion de la Actividad Fisica (PEPEF) ha
probado que la prescripcion del ejercicio fisico por el médico de
atencion primaria produce un incremento de la poblacion
fisicamente activa.

En el informe sobre la salud en el mundo 2002, la OMS declard
que los estilos de vida sedentarios son una de las diez causas de
mortalidad y discapacidad en el mundo (World Health Organization,
2002; Palatini, 2012).

Con ese panorama, la Organizacion para la Agricultura y la
Alimentacion (FAO) y la OMS, insisten en la necesidad de establecer
modificaciones en los estilos de vida y en la alimentaciéon como
medida preventiva para disminuir la carga global de enfermedad en
el mundo, para lo cual la OMS propuso entre sus objetivos de “Salud
para todos en el ano 2010” reducir la prevalencia de sobrepeso y
obesidad e incrementar la proporcion de personas que realicen
actividad fisica moderada en forma regular (OMS, 2001; Varo et al.,
2003).

El riesgo de cardiopatia isquémica en la poblacion estadounidense
es del 33% y se atribuye al sedentarismo, el cual podria reducirse si
las personas sedentarias realizaran un poco de ejercicio fisico
(Elosua, 2005).



Capitulo 2. Antecedentes

La relacion del efecto del ejercicio fisico en la salud esta
ampliamente documentada: fisiologicamente reduce el riesgo de
cardiopatia isquémica, de accidentes cerebrovasculares, de ictus;
disminuye la tension arterial, el peso corporal, la concentracion de
grasa abdominal, la apnea obstructiva del suefo, la resistencia a la
insulina, la prevalencia e incidencia de osteoporosis y de cancer de
colon; incrementa la masa muscular, las HDL, entre otros (Zercefo et
al. 2009).

Existe evidencia de la relacion inversa entre los niveles
plasmaticos de HDL y la morbilidad y mortalidad cardiovascular,
debido a que las HDL inhiben la oxidacion de las LDL. El ejercicio
fisico tiene efecto cardio-protector debido a que eleva los niveles de
HDL, (Fan et al., 2009). Kodama et al., (2007) realizaron un meta-
analisis para evaluar el efecto del ejercicio aerdbico sobre las HDL
utilizando 25 ensayos clinicos controlados donde participaron mas
de 1,400 personas. Los resultados demostraron que el ejercicio
incrementa las HDL en 2,65mg/dL, con un gasto promedio semanal
de goo kilocalorias, lo que corresponde a 120 minutos de ejercicio a
la semana, y por cada 10 minutos que se prolongue el ejercicio, se
produce un incremento de las HDL de 1,4mg/dL. Ademas, la practica
de ejercicio reduce el riesgo relativo de muerte entre 20 y 35% en
todas las causas de mortalidad (Golbidi et al., 2012).

Una revision de 44 estudios observacionales realizada para
identificar la dosis-respuesta entre el ejercicio fisico y la mortalidad
por cualquier causa, demostrd que existe una relacion inversa entre
el volumen del ejercicio y todas las causas de mortalidad, por lo que
el gasto de 1,000 Kcalorias a la semana a través del ejercicio parece
ser la dosis adecuada para reducir el riesgo de mortalidad entre 20y
30 % (Lee etal., 2001).

Un estudio realizado por Madden et al, (2009) con adultos
mayores que padecen diabetes tipo 2 y otras comorbilidades como
hipertension arterial e hipercolesterolemia, comprobd que una
intervencion de ejercicio aerdbico relativamente corto puede reducir
la rigidez arterial multifactorial.

En los Ultimos afios se ha observado alta prevalencia (88%) de
hipertension arterial en los nifios y jovenes lo que incrementa el
riesgo en estos sujetos a padecer enfermedades cardiovasculares en
edades adultas tempranas. Se ha demostrado que el ejercicio fisico,
entre otras medidas no farmacoldgicas puede reducir la tension
arterial en sujeto con hipertension fase | (> 140/90 mmHg y <
160/100) antes de iniciar la terapia con medicamentos. Existe
suficiente evidencia cientifica de los beneficios del ejercicio fisico
sobre los niveles de tension arterial, sin embargo aun cuando las
recomendaciones han estado enfocadas al ejercicio de intensidad
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moderada, algunas experiencias sustentan que no existe diferencia
en los niveles de tensidn arterial entre los jovenes con hipertension
que realizan actividad fisica de moderada intensidad y los
sedentarios por lo que parece que se requieren programas de
actividad mas intensa, mientras que en edades mas avanzadas, que
son generalmente mas sedentarios los efectos del ejercicio
moderado podria ser benéfico (Palatini, 2012).

Desde el punto de vista psicoldgico la practica regular de ejercicio
fisico mejora los niveles de ansiedad, depresion, la autoestima vy
disminuye el estrés (Jiménez et al., 2008). Es importante recalcar que
la practica de ejercicio fisico también influye positivamente en la
adopcion de otras conductas saludables como mejorar la
alimentacion y reducir o evitar el consumo de alcohol y tabaco
(Espeitx, 2006).

Voeghtly et al., (2012) realizaron un estudio, con 152 participantes
voluntarios (76 asignados al grupo control y 76 al grupo experimental
pareados por edad y sexo) donde se evaluaron los cambios en los
niveles circulantes de insulina y leptina durante un programa de
salud cardiovascular de 52 semanas semanas de duracion, cuyo
objetivo fue estabilizar o revertir la progresion de la enfermedad de
la arteria coronaria mediante modificaciones en la dieta, la inclusion
de un programa de ejercicio y el control del estrés mediante grupos
de apoyo; los autores afirman que los cambios en el estilo de vida
pueden modificar con éxito los factores de riesgo cardiovascular por
el efecto anti-inflamatorio y antioxidante que las modificaciones en
la dieta, como la reduccidon de la ingesta de kilocalorias (de 2,000 a
1,700 por dia), de grasas saturadas (>60%) y el incremento en el
consumo de hidratos de carbono (>30%), que presentaron los
participantes del grupo experimental en comparacion con el grupo
control. Se observo ademas la disminucion de los niveles de leptina (-
33%) y de insulina (-19%) en el plasma de los participantes del grupo
experimental en comparacion con el grupo control. Todas estas
modificaciones fueron similares entre hombres y mujeres.

En un estudio realizado en Brasil con 43 pacientes, Pontes et al.
(2008) al analizar la relacion entre la actividad fisica y la presencia de
dislipemia, encontraron que las personas sedentarias o que
practicaron ejercicio insuficiente, presentaron 1.5 veces mayor
probabilidad de presentar dislipemia.

2.9.1.1. Efecto del ejercicio en la salud cardiovascular

Diversos estudios demuestran que el ejercicio fisico mejora la
funcion cardiovascular en las personas sanas; sin embargo el mayor
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benefico lo obtienen las personas con factores de riesgo o
enfermedades cronicas. En las personas sanas es necesario un
protocolo de ejercicio mas intenso para inducir cambios mensurables
en los parametros cardiovasculares, mientras que en las personas
con enfermedades crénicas o los adultos mayores, responden de
manera sorprendente a regimenes menos intensos (Golbidi et al.,
2012).

Durante la practica del ejercicio todos los sistemas corporales se
adaptan, pero el sistema cardiovascular y respiratorio son los que
mas modificaciones realizan.

Sistema cardiovascular

El riego del corazon se realiza a través de la circulacidn coronaria,
la cual durante el ejercicio incrementa su flujo entre cuatro y cinco
veces al que se presenta en estado de reposo debido principalmente,
a la accion del sistema nervioso central que provoca incremento en la
actividad simpatica y decremento en la parasimpatica; esto con el
proposito de suministrar oxigeno y los sustratos energéticos a las
células (hidratos de carbono, grasas y acido lactico), eliminar los
productos de desecho, transportar el calor desde el interior de la
célula al exterior y transportar las hormonas que provocan
vasoconstriccion de las zonas inactivas. Lo recomendable siempre
es, desde la condicion de reposo, empezar a realizar ejercicio
progresivo con lo que se incrementan las necesidades energéticas y
la necesidad de oxigeno de los musculos; para hacer frente a estas
necesidades, el corazon va incrementando progresivamente su gasto
cardiaco. Si se llegara a esfuerzos intensos o muy intensos, entonces
el gasto cardiaco llegara a alcanzar un nivel maximo que ya no puede
sobrepasar (limite superior de respuesta cardiovascular). El gasto
cardiaco (volumen de sangre que expulsa el corazéon durante
determinado periodo de tiempo) esta supeditado a las variaciones
de dos factores, la frecuencia cardiaca y el volumen sistdlico. La
frecuencia cardiaca es el nUmero de contracciones del corazén en un
minuto que en condiciones de reposo es de aproximadamente 60
latidos/minuto y depende de la edad, el sexo, la posicion del cuerpo,
la temperatura, la altitud, la humedad, los ritmos circadianos y
algunas patologias. Durante el ejercicio, la frecuencia cardiaca se
incrementa cuando el bulbo raquideo recibe la informacién de la
modificacion de parametros de diferentes partes del sistema
circulatorio como la tensidn arterial, la presidn parcial de oxigeno y
también por el aumento de la presion auricular derecha que indica un
incremento del retorno venoso que provoca, mediante los
barorreceptores, un impulso a los nervios simpaticos para asegurar el
aumento del débito cardiaco mediante el incremento de la
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frecuencia cardiaca. Si el ejercicio se realiza con una intensidad
progresiva creciente, la frecuencia cardiaca se incrementa de la
misma forma, sin embargo, llegara el momento en que la elevacion
de la frecuencia cardiaca sera inferior a la elevacion producida en la
intensidad del ejercicio, con lo que produce un punto de inflexion
llamado umbral anaerdbico (Calderdn, 2007).

El volumen sistdlico (cantidad de sangre que expulsa el corazon
en una contraccion o sistole) es variable entre las personas, tanto en
reposo (50-70 mL) como en el ejercicio (120-160 mL) y se incrementa
con el esfuerzo, principalmente debido al aumento del retorno
venoso causado por las contracciones de los musculos esqueléticos y
un llenado ventricular mayor, provocado por la distensibilidad
ventricular incrementada, que permite que el corazéon puede
expulsar mayor cantidad de sangre aumentando el volumen
sistolico. Ademas, otro aspecto importante estd relacionado
directamente con el aumento de la actividad del sistema nervioso
simpatico, que provoca que el corazon se contraiga con mas fuerza
expulsando mayor cantidad de sangre del ventriculo al final de la
sistole. El volumen sistdlico aumenta con ritmos crecientes de
esfuerzo, pero solamente hasta intensidades de ejercicio de entre el
40y el 60% de capacidad maxima.

Otro aspecto que se modifica durante la practica del ejercicio
fisico es la presion arterial. La presion sistolica (alta) se incrementa,
tanto en ejercicios dinamicos como estaticos, con el aumento del
gasto cardiaco provocado por la activacion del sistema nervioso
simpatico. La presion diastdlica (baja), depende de las resistencias
periféricas debido a la viscosidad de la sangre y por el pequeio
diametro de las arterias y capilares. Por lo tanto en los ejercicios
dindmicos se produce una dilatacion muscular con lo que las
resistencias periféricas disminuyen, mientras que con los ejercicios
estaticos aumenta, debido a la contraccion isométrica que impide
que se produzca una vasodilatacion arteriolar. Esto explica que la
presion arterial (tanto sistolica como diastdlica) se incremente
cuando se realiza ejercicios estaticos, dinamicos contra resistencia o
esfuerzo con la parte superior o las extremidades superiores ya que
existe mayor resistencia al flujo de sangre debido a la menor masa
muscular y al menor nUmero de vasos. Por eso el ejercicio mas
recomendable es el que involucra a las extremidades inferiores y
superiores (Calderdn, 2007; Woolf-May, 2008)

Existe descenso rapido de la presion arterial al finalizar el
ejercicio, debido a la disminucion del gasto cardiaco, a la
vasodilatacion y al descenso del retorno venoso, por lo que es
importante no detener sUbitamente el ejercicio ya que se puede
producir un descenso brusco en la presion arterial (hipotension)
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acompanada de vértigo, malestar general y en casos extremos
pérdida del conocimiento.

También durante la practica del ejercicio se produce una
redistribucion del flujo sanguineo, debido a un cambio en las
prioridades de los diferentes drganos y aparatos. La parte vascular
de los musculos activos aumenta considerablemente por la
dilatacion de las arteriolas locales, al igual que en el corazon,
mientras los vasos reducen el flujo sanguineo a los tejidos que
pueden soportar un flujo menor como son el sistema digestivo y
renal. El sistema nervioso aun cuando tiene mucha actividad durante
la practica del ejercicio se mantiene constante.

En ocasiones cuando la temperatura ambiental es alta y el
ejercicio es prolongado, se produce un direccionamiento de la sangre
a la piel con el propdsito de evacuar el calor y mantener una
temperatura corporal mas o menos estable. También se reduce el
volumen sanguineo debido a la pérdida de agua a través de la
sudoracion y al paso de los liquidos de la sangra hacia los tejidos lo
que incrementa la frecuencia cardiaca y disminuye el volumen
sistolico, manteniendo de ésta manera el gasto cardiaco lo que
permite continuar con la practica del ejercicio de intensidad baja o
moderada.

Cuando la practica del ejercicio se convierte en habitual, el
corazon se adapta al entrenamiento presentando: hipertrofia que se
acompana de aumento del volumen de las cavidades, incremento en
la capilarizacion del miocardio y en el nimero de mitocondrias.
(Gonzalez et al., 2006).

El ejercicio también tiene un impacto positivo en la morfologia de
los vasos sanguineos ya que al inducir la angiogénesis, se produce la
expansion de la red capilar para la formacion de sangre nueva en los
capilares y las arteriolas de resistencia, ademas la ampliacion de los
vasos existentes. También incrementa el diametro de las arteriolas
grandes y pequenas arterias e induce a la formacion de arterias
grandes (arteriogénesis) que son capaces de compensar la pérdida
de la funcidn de las arterias ocluidas en las personas con
aterosclerosis. Golbidi et al., (2012) mencionan que existen estudios
donde se encontro evidencia de la correlacidn significativa entre la
practica regular de ejercicio fisico y el aumento del diametro de la luz
de la arteria coronaria, destacando el estudio de Belardinelli et al.
(1998) donde un grupo de pacientes con enfermedad cronica de la
arteria coronaria y una eyeccion ventricular izquierda menor al 40%
fueron sometidos a 8 semanas de entrenamiento. Los resultados
mostraron incremento de la respuesta contractil a dosis bajas de
dobutamina, lo que deja ver que el entrenamiento fisico leve o
moderado a corto plazo puede mejorar la calidad de vida mediante la
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mejora de la funcidn sistdlica ventricular izquierda en pacientes que
padecen miocardiopatia isquémica.

Sistema respiratorio

La principal funcion del sistema respiratorio es proporcional el
oxigeno necesario para que las células del organismo puedan realizar
sus funciones metabdlicas, y al mismo tiempo, eliminar el didéxido de
carbono que se produce como resultado del metabolismo.

Durante la practica de ejercicio se eleva el consumo de oxigeno y
la produccion de didxido de carbono, lo que aumenta la ventilacion
corporal con respecto a situaciones de reposo. Para que el
intercambio de oxigeno y didxido de carbono entre el pulmdn y la
sangre se realice se requiere de dos funciones primordiales: la
ventilacion y la difusion (Castellano et al., 2009).

La ventilacion es el proceso mecanico que permite los
desplazamientos de aire en el interior y exterior del pulmdn, que
consta de dos fases: la inspiracion y la espiracion.

La inspiracion se lleva a efecto cuando el diafragma se contrae
moviéndose hacia adelante y hacia abajo, entonces los pulmones se
dilatan provocando la reduccion de la presion intrapulmonar por
debajo de la presion atmosférica, permitiendo el paso del aire a los
pulmones.

En situaciones de reposo el diafragma realiza todo el trabajo
inspiratorio, pero durante la practica de ejercicio, los musculos
intercostales, pectorales y escalenos ayudan al diafragma a
aumentar el volumen toracico facilitando la inspiracion.

La espiracion en estado de reposo se realiza de manera pasiva,
durante la practica del ejercicio se requiere de la participacion de los
musculos de la pared abdominal para empujar el diafragma hacia
arriba y las costillas hacia el interior y abajo, aumentando la presion
intrapulmonar facilitando la espiracion (Calderdn, 2007).

La difusion es el movimiento aleatorio de las moléculas de
oxigeno de los alvéolos pulmonares (zona de elevada concentracion)
hacia la sangre que llega al capilar pulmonar (zona de baja
concentracion) a través de la membrana alveolo-capilar por difusion
pasiva; este proceso es muy rapido (menos de un segundo) y para
poder realizarse se requiere de la union del oxigeno a la hemoglobina
que es la encargada de distribuirlo a todas las células del cuerpo.

Por el contrario, el didxido de carbono se encuentra en mayor
concentracion en la sangre que llega al capilar alveolar que la
existente en el alveolo, lo que permite que pase facilmente de la
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sangre a los alveolos pulmonares para ser eliminado (Calderdn,
2007).

Durante el ejercicio, se genera mas energia lo que requiere una
demanda aumentada de oxigeno; el sistema respiratorio responde
con un aumento de la ventilacion minuto el cual se incrementa
mediante el aumento del volumen corriente (respiraciones mas
profundas) y el aumento de la frecuencia respiratoria.

La ventilacion minuto a una intensidad constante de ejercicio
presenta cinco fases conocidas: al inicio se incrementa rapidamente
la actividad respiratoria; en la sequnda fase sigue aumentando pero
de manera mas lenta; en la tercera fase, al mantenerse constantes
los niveles de esfuerzo, se estabilizan también los niveles de la
ventilacion minuto; en la cuarta fase en la cual el sistema respiratorio
se empieza a recuperar, se nota un fuerte y rapido descenso de la
ventilacion minuto y en la quinta se observa un descenso lento y
sostenido hasta recuperar los valores en reposo.

Cuando el ejercicio se realiza con aumento progresivo de la
intensidad, suceden tres fases conocidas: en la primera fase se
presenta un desequilibrio precoz entre las exigencias musculares y
los aportes de oxigeno, a lo que se le lama deuda de oxigeno.

La deuda de oxigeno se define como la diferencia entre el oxigeno
consumido durante el ejercicio y el total que se habria consumido si
se hubiese alcanzado un ritmo aerobico estable desde el principio
hasta el final de la prueba.

En la sequnda fase, se consigue un equilibrio entre el aumento de
la ventilacion minuto y la intensidad del ejercicio, aunque se puede
llegar al momento de encontrar un incremento mayor de la
ventilacion minuto que la intensidad del ejercicio.

En la tercera fase, se presenta una cierta caida del volumen
corriente por lo que la ventilaciéon minuto se hace a expensas del
aumento de la frecuencia respiratoria que aumenta
desmesuradamente.

Si la intensidad del ejercicio es muy alta, puede suceder que la
adaptacidon respiratoria resulte insuficiente para compensar las
necesidades, produciéndose de nuevo una deuda de oxigeno,
pasando entonces al metabolismo anaerobio apareciendo una
intensa disnea (Gonzalez et al., 2006).

De ahi la importancia de realizar el ejercicio de manera paulatina
tanto en tiempo como en intensidad, permitiendo al organismo la
adaptacion adecuada y evitando situaciones cardio-respiratorias
comprometedoras.
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2.9.1.2. Valoracion previa al inicio de un programa de ejercicio

Antes de iniciar cualquier programa de ejercicio fisico se
recomienda (Rodas et al., 2004; Gomes et al., 2004) apegarse a tres
condiciones importantes: en primer término, la valoracion funcional
y cardioldgica que consiste en medir la adaptacidon funcional del
organismo sometido a un esfuerzo fisico determinado utilizando test
funcionales o pruebas de esfuerzo.

Uno de los objetivos de la valoracion funcional a través de las
pruebas de esfuerzo (Tabla No. 20) es someter al organismo a estrés
fisico-psiquico que facilite su control y permita cuantificarlo,
mediante la determinacion de un grupo de variables bioldgicas como
la frecuencia cardiaca, la tension arterial, consumo de oxigeno, entre
otras y parametros mecanicos como la velocidad, el trabajo y las
revoluciones, ya que la manifestacion de una elevacion exagerada de
la presion arterial sistolica indica un mayor riesgo de enfermedad
arterial  coronaria, accidente cerebrovascular 'y muerte
cardiovascular.

En los individuos jovenes, la hipercolesterolemia es uno de los
factores que favorece el desarrollo y presentacion de elevacion
exagerada de la presion arterial sistdlica a través de una combinacion
de la disfuncion endotelial y el aumento de la reactividad simpatica
cardiovascular (Kurl et al., 2001).

Tabla No. 20 Objetivos de la valoracion funcional en medicina del deporte

Objetivos
Evaluar la adaptacion y capacidad funcional del
Generales sistema cardiovascular y el respiratorio
Determinacion del nivel de fitness de base
Estudio del perfil fisioldgico
Valoracion de un determinado programa de
Especificos entrenamiento
Deteccion de talentos
Optimizacion y control del entrenamiento

Fuente: Rodas et al. (2006). Valoracion funcional y cardioldgica previa al entrenamiento fisico. En:
Serra et al. Prescripcion de Ejercicio Fisico para la Salud. (pp. 27-55). Espaia. Edit. Paidotribo.

Es importante también que durante la prueba de esfuerzo se
realice un electrocardiograma (ECG), lo que permite detectar
anormalidades no presentes en el ECG en reposo que
frecuentemente son indicativas de enfermedad coronaria.

La segunda recomendacion, es seguir un programa progresivo de
ejercicio fisico de acuerdo a los principios basicos del entrenamiento.
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Y como Ultimo punto apegarse a una serie de normas higiénico-
dietéticas.

2.9.1.3. El ejercicio fisico en las dislipemias

Estudios cientificos afirman (Elosua, 2005; Jacobs et al., 2006;
Dancy et al., 2008) que la practica regular de ejercicio fisico es capaz
de mejorar las alteraciones de los lipidos plasmaticos reduciendo de
igual manera el riesgo cardiovascular; éstos cambios son el efecto en
parte de la disminucion de la grasa corporal y el incremento de la
masa magra.

El ejercicio fisico produce disminucidn en los niveles de TG, lo que
reduce la formacion de particulas LDL pequefias y densas las cuales
se asocian a un mayor potencial aterogénico; esto se debe a que se
produce una mayor actividad de la lipoproteinlipasa (LPL) tanto en el
musculo como en el tejido adiposo al catabolizar las particulas VLDL
ricas en TG, proporcionando mas elementos para la sintesis hepatica
de HDL donde se ven involucrados también debido al ejercicio fisico,
la disminucion de la actividad de la lipasa hepatica (LH), reduciendo
el paso de HDL, a HDL; y el incremento de la actividad de la lecitina
colesterol aciltransferasa (LCAT) que cataliza la transferencia de
acidos grasos desde lecitina y CL estratificado (Torres et al., 2009).

El incremento de los niveles HDL en los adultos parece
relacionarse con cambios en el IMC en hombres y con el indice
cintura/cadera en las mujeres; estos efectos se producen tanto en
personas que padecen dislipemias como en las personas sanas, como
sucedio en el estudio de Grandjean et al. (2000), realizado con
varones con y sin hipercolesterolemia, en donde se encontré que no
existe diferencia en los cambios inducidos por el ejercicio en los
niveles de HDLy TG.

Los niveles de CL y de LDL no parecen ser susceptibles al ejercicio
fisico sin embargo, se ha observado el descenso en el contenido de
CL de algunas particulas sobre todo si se acompana de descenso en
el peso corporal (Pérez et al., 2004).

El ejercicio reduce la grasa epicardica, el peso corporal, el IMC, la
circunferencia de cintura, la grasa visceral independientemente de la
edad y el sexo del individuo. Por lo tanto, el incremento de la
actividad fisica reduce la secrecion de adipocinas pro-inflamatorias.
Kim et al., (2009), evaluaron los efectos del ejercicio aerdbico (sin
restriccion de la dieta) en el espesor de la grasa del apicardio
ventricular y demostraron reduccion significativa del espesor de la
grasa epicardica después del ejercicio aerdbico, que se asocid
también con disminucidn del tejido adiposo visceral. Sin embargo, el
ejercicio puede llevar a resultados contrarios, es decir, el ejercicio
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que produce estrés fisico puede provocar anomalias en el perfil de los
lipidos plasmaticos (Ruiz et al., 2004).

Por otro lado, el ejercicio también tiene efectos sobre el dafo
celular mediado por las especies reactivas de oxigeno (EROS), ya que
mejora los mecanismos de proteccion antioxidante en el miocardio e
induce la cardioproteccion antioxidante del superdxido dismutasa de
manganeso (MnSOD), el cual protege contra infarto de miocardio al
actuar contra la isquemia-reperfusion inducida por arritmias
cardiacas (Golbidi et al., 2012).

2.9.1.4. Prescripcion de un programa de ejercicio fisico

Para obtener los beneficios de un programa de ejercicio es
necesario que represente un esfuerzo, con el propdsito de
incrementar el gasto caldrico; ademas, que su practica sea con
reqgularidad, ya que los efectos después de suspenderlo sélo duran
unos dias.

De acuerdo con la Norma Oficial Mexicana NOM-037-SSA2-2002,
para la prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias, un
programa de ejercicio fisico debe tomar en cuenta los siguientes
aspectos:

1. Tipo de ejercicio: el mas recomendado es el ejercicio
aerobico de poca o moderada intensidad, que involucre
grandes grupos musculares por largo periodo como caminar,
trotar, correr, nadar y andar en bicicleta; que provoque un
incremento en el consumo de oxigeno (VO,) y de la
frecuencia cardiaca (FC); puede complementarse con
ejercicios de resistencia, fuerza y flexibilidad.

La ventaja de este tipo de ejercicio es que puede realizarse
al aire libre, en parques y deportivos; se debe procurar
realizarlo en superficies planas y de preferencia sin
pendientes. Ademas no requiere de equipos costosos, ni
complicados.

2. Frecuencia: es el numero de veces que la persona
realiza ejercicio en una semana; se recomienda al menos
cuatro dias a la semana, siendo el ideal 5 dias. Puede
realizarse en una o varias sesiones dependiendo de la
disponibilidad de tiempo.

3. Intensidad: se conoce como la relacion entre el
esfuerzo fisico requerido para su realizacion y el esfuerzo
fisico maximo que la persona puede tolerar; se caracteriza
por el trabajo realizado por unidad de tiempo (Vasconcelos,
2005).
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Utilizar la frecuencia cardiaca para la evaluacion del
ejercicio, en términos de intensidad relativa, es una buena
alternativa ya que refleja el porcentaje de capacidad aerdbica
utilizada durante el ejercicio, expresada en porcentaje de
frecuencia cardiaca maxima (%FCM) o porcentaje de
VO,max.

Los datos obtenidos de la prueba de esfuerzo sobre la
frecuencia cardiaca y el consumo de oxigeno se utilizan para
realizar la prescripcion del ejercicio, considerando la salud del
individuo y su aptitud.

El American College of Sports Medicine (ACSM) vy la
Asociacion Americana de Cardiologia recomiendan que la
intensidad minima de entrenamiento para jovenes y adultos
saludables puede ser 60% de la FCM o 50% del VO, max, o
frecuencia cardiaca de reserva.

Tambien se puede calcular con la siguiente formula:

FCmax. = 220-edad en anos

4. Duracion: es el tiempo que se le dedica a la ejecucion
de ejercicio que de acuerdo con el American College of
Cardiology y la American Heart Association debe ser igual o
mayor a 30 minutos de ejercicio moderado al inicio, siendo
mas recomendable 60 minutos.

5. Progresion: al inicio se tendra un tiempo de
adaptacion que requiere de baja intensidad y que
posteriormente ira aumentando paulatinamente la duracion
o la intensidad del ejercicio hasta llegar a una fase de
mantenimiento.

6. Supervision: es importante que antes de iniciar y
finalizar cada sesion, las personas midan su frecuencia
cardiaca y de ser posible se tension arterial para prevenir
cualquier evento que pueda significar riesgo.

Por otro lado, el Colegio Mexicano de Nutridlogos (2006) publico
su postura sobre orientacion en actividad fisica para la prevencion y
manejo de las enfermedades crdnicas en el ciclo de la vida asociadas
con la nutricion, donde destaca seis actividades que deben
considerarse en un programa de ejercicio las cuales se presentan en
la tabla No. 21.
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Tabla No. 21. Actividades para un programa de ejercicio fisico

Actividades

Descripcion

Calentamientoy
estiramiento

En el inicio de la sesidn, son ejercicios de tipo calisténico
y de estiramiento de baja intensidad para incrementar
la frecuencia cardiaca y respiratoria que prepara al
organismo para el funcionamiento eficaz del corazén,
los pulmones, los mUsculos, etc., para ejercicios mas
intensos.

Se inicia con 10 minutos de estiramientoy 10 de
calentamiento.

Entrenamiento de
resistencia

Son el nucleo del programa de ejercicio, su funcion es
mejorar la capacidad cardiovascular, respiratoria y
metabdlica del organismo, como caminar, correr, nadar,
remar, aerobics y ciclismo, etc.

Enfriamientoy
estiramiento

Consiste enreducir la intensidad de la actividad de
resistencia para lograr el enfriamiento en los Ultimos
minutos de la sesion, para evitar la acumulacion de
sangre en las extremidades, disminuir los niveles de
catecolaminas y se recomienda hacer ejercicios de
estiramiento.

Entrenamiento de
flexibilidad

Son complementarios al calentamiento; se
recomiendan para las personas que padecen problemas
musculares o articulares o que tienen poca flexibilidad.

Entrenamiento contra
resistencia

Este tipo de actividad se realiza con peso de acuerdo a
las capacidades que el individuo posee y que debieron
ser evaluadas antes de iniciar su entrenamiento.
Generalmente se inicia con el equivalente a una
repeticion maxima o 1-RM (peso maximo que puede
levantar el individuo de una sola vez). Si puede realizar
10 repeticiones con ese peso es adecuado, si realiza mas
debe incrementarse y si realiza menos requiere
disminuirse.

Actividades
recreativas

Son las actividades que se realizan por placer como
jugar tenis, excursionismo, etc. Que ayudan a mejorar el
nivel de acondicionamiento fisico.

Fuente: Colegio Mexicano de Nutridlogos. (2006).Postura del colegio Mexicano de Nutridlogos sobre
orientacion en actividad fisica para la prevencion y manejo de las enfermedades cronicas en el ciclo de
la vida asociadas con la nutricion. México.

Desde 1978 el ACSM publico sus primeras recomendaciones sobre
ejercicio y actividad fisisca, las cuales se han modificado de acuerdo
con los resultados de investigaciones cientificas realizadas en el areg;
también ha dado a conocer otros consensos relacionados con
padecimientos especificos, los cuales se presentan en la tabla No. 22



Capitulo 2. Antecedentes

Tabla No. 22. Recomendaciones de actividad fisica del ACSM para varias

poblaciones.

Poblacion

Recomendaciones

Adultos sanos

20-60 minutos de actividad aerobica de 3 a 5 dias por
semana para la salud cardiorespiratoria.

Actividad de resistencia 2 a 3 dias por semana.

Ejercicios de flexibilidadpor lo menos 2 a 3 dias por
semana.

Adultos,
adolescentes y ninos
con énfasis en
prevencion de
osteoporosis

Adultos: actividad aerdbica 3 a 5 dias por semana y
ejercicio de resistencia 2 a 3 dias por semana, con un total
de 30 a 60 minutos por dia.

Adolescentes y nifos: actividad incluyendo levantamiento
de pesas, 10 a 20 minutos, por lo menos 3 dias a la
semana.

Adultos con
hipertension

Por lo manos 30 minutos diarios de actividad moderada,
todos o casi todos los dias de la semana.

Adultos con diabetes
mellitus tipo 2

Por lo menos 30 minutos diarios de actividad leve a
moderada, de 3 a 5 dias a la semana.

Fuente: Colegio Mexicano de Nutridlogos. (2006). Postura del colegio Mexicano de Nutriélogos sobre
orientacion en actividad fisica para la prevencion y manejo de las enfermedades cronicas en el ciclo de
la vida asociadas con la nutricion. México

2.10. Tratamiento dietético

Para el comun de las personas la palabra “dieta” ha adquirido un
significado de privacion, es decir, significa estar sometido a un
régimen en donde se restringe la cantidad de energia (kilocalorias) y
el consumo de determinados alimentos generalmente con el
proposito de perder peso. Sin embargo su verdadero significado es
otro; la Norma Oficial Mexicana NOM-037-SSA2-2002, para la
prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias en sus
definiciones contempla la palabra “dieta” como “el conjunto de
alimentos que se consumen cada dia”.

Por otro lado, la NOM-043-SSA2-2005. Servicios basicos de salud.
Promocidén y educacion para la salud en materia alimentaria.
Criterios para brindar orientacion la define como “el conjunto de
alimentos y platillos que se consumen cada dia y constituye la unidad
de la alimentacion”.

La dieta entonces puede favorecer el desarrollo adecuado de la
persona y mantenerla sana o por el contrario provocarle deficiencias
0 excesos y por ende enfermedad.

En México en los uUltimos afios se ha visto modificaciones en los
estilos de vida; cada vez son menos las personas que comen en casg,
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debido entre otras muchas causas a la lejania de su lugar de trabajo,
a los horarios de oficina y a la cercania de establecimientos de
comida rapida o la facilidad de llevarlos hasta el lugar de trabajo, lo
que ha repercutido en el incremento en el consumo de alimentos
ricos en grasas saturadas y acidos grasos trans caracteristicos de la
comida rapida y los “snacks” y a la utilizacion de refrescos
embotellados, ricos en azucares simples, como bebida en lugar de
agua.

Como aseguran Caez et al. (2007) ademas del aumento de las
cantidades de comida, debido entre otros factores, a la mayor
accesibilidad a alimentos ya listos para el consumo, se destaca el
mayor tamano de las raciones y un mayor contenido en grasas
saturadas en los productos elaborados.

Son muchos los factores que intervienen en el consumo de
alimentos, que repercuten directamente en el estado de nutricion
como son el ingreso familiar, la disponibilidad de alimentos, la
religidn, las costumbres y los habitos alimentarios, entre otros.

Los habitos alimentarios son decisivos en la adopcion de una dieta
correcta; son conductas adquiridas por repeticion referentes a la
seleccion, preparacion y consumo de los alimentos que dependen del
entorno social donde se desenvuelve el individuo, pero que tienen la
ventaja de ser sustituidos por otros. Por lo tanto, cambiar habitos
inadecuados en adecuados es factible y depende mucho de los
conocimientos sobre alimentacion que posean las personas, lo que
les permite tomar decisiones sobre el tipo y cantidad de alimentos
que deben consumir de acuerdo con sus posibilidades, garantizando
asi un aporte adecuado de energia y nutrientes.

Una herramienta importante de los profesionistas de la salud para
informar a la poblacion sobre la dieta correcta es la orientacidn
alimentaria, la cual se define como un conjunto de acciones que
proporcionan informacién basica cientificamente validada vy
sistematizada, tendiente a desarrollar habilidades, actitudes vy
practicas relacionadas con los alimentos y la alimentacidn, para
favorecer la adopcidon de una dieta correcta a nivel individual,
familiar y colectivo, tomando en cuenta las condiciones econdmicas,
geograficas, culturales y sociales (NOM-043-SSA2-2005).

La orientacion alimentaria debe ser proporcionada por personal
calificado o capacitado, con base en un programa y utilizar material
educativo grafico y audiovisual, que permita promover conductas
saludables en la poblacion, orientadas a la adopcidn de un estilo de
vida saludable.
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2.10.1. Alimentacion correcta

El estilo de vida saludable se basa en dos aspectos importantes el
ejercicio fisico tratado anteriormente y la alimentacidn correcta. La
alimentacion correcta es la dieta que cumple con las necesidades
especificas de las diferentes etapas de la vida; en los nifios permite el
crecimiento y desarrollo adecuados y en los adultos permite
mantenerlos en su peso adecuado para la estatura y prevenir el
desarrollo de enfermedades. (NOM-043-SSA2-2005).

Para que la dieta sea correcta debe cumplir con seis
caracteristicas que de acuerdo con la NOM-043-SSA2-2005 son:

1. Completa: que contenga todos los nutrientes
(hidratos de carbono, proteinas, lipidos, vitaminas y
minerales), lo cual se consigue con el consumo de
alimentos de todos los grupos.

2. Equilibrada: que los nutrientes guarden las
proporciones apropiadas entre si: hidratos de carbono
entre 55y 60%; proteinas entre el 10 y 15%y lipidos entre

30y 35%
3. Inocua: que su consumo habitual no implique
riesgos para la salud, porque esté exenta de organismos

patdgenos, toxinas y contaminantes, y se consuma con
moderacion.

4. Suficiente: que cubra las necesidades de todos
los nutrimentos (hidratos de carbono, proteinas, lipidos,
vitaminas y minerales), de tal manera que el sujeto adulto
tenga una buena nutricion y un peso saludable y en caso
de los ninos que crezcan y se desarrollen de manera
correcta.

5. Variada: que incluya diferentes alimentos de
cada grupo en los diferentes tiempos de comida.

6. Adecuada: que esté acorde con los gustos y la
cultura de quien la consume y ajustada a sus recursos
economicos, sin que ello signifique que se deben sacrificar
sus otras caracteristicas.

La figura 10 “El Plato del Bien Comer” es la representacion grafica
de las recomendaciones alimentarias para la poblacion mexicana; se
consideran tres grupos de alimentos: el primero formado por frutas y
verduras, el segundo por cereales y tubérculos y el tercero por
leguminosas y productos de origen animal, que se encuentran de
manera explicita en la tabla No. 23
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Figura 10. El Plato del Buen Comer

Fuente: Norma Oficial Mexicana. Servicios bdsicos de salud. Promocién y educacion para la salud en
materia alimentaria. Criterios para brindar orientacion. NOM-043-SSA2-2005.

El primer grupo se observa en el esquema con una franja exterior
de color verde, lo que significa que se promueve el consumo de
muchas frutas y verduras, de preferencia crudas, que se produzcan
en la region y de la estacion, como fuente de vitaminas, minerales y
fibra dietética.

El segundo grupo, se reconoce con franja color ambar y la
recomendacion es consumir suficientes cereales, preferentemente
integrales y sus derivados, asi como de tubérculos, por suimportante
aporte de fibra y energia a la alimentacion.

El tercer grupo, se reconoce por la franja color rojo; la
recomendacion es el consumo de las leguminosas por su aporte de
fibra y proteinas de origen vegetal, y poco consumo de los productos
de origen animal por su alto contenido en grasas saturadas y
colesterol. Preferir las carnes blancas y en menor frecuencia las
carnes rojas.

Es importante recalcar que en cada tiempo de comida se debe
consumir por lo menos un alimento de cada uno de los grupos y

67
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variarlos para asegurar el aporte de una mayor variedad de

nutrientes.

Tabla No. 23 Grupos de Alimentos de acuerdo a la NOM-043-SSA2-2005

Grupo Frutas Verduras
Guayaba, papaya, meldn, toronja, | Acelgas, verdolagas,
1 lima, naranja, mandarina, espinacas, flor de
Frutasy platano, zapote, ciruela, pera, calabaza, col, nopales,
Verduras manzana, toronja, fresa, brdcoli, coliflor, calabaza,
chicozapote, mango, mamey, chayote, chicharo,
chabacano, uvas, entre otras. tomate, jitomate, hongos,
betabel, chile poblano,
zanahoria, aguacate,
pepino, lechuga entre
otras.
Cereales Tubérculos
2 Maiz, trigo, avena, centeno, Papa, camote y yuca.
Cerealesy cebada, amaranto, arroz y sus

Tubérculos

productos derivados como:
tortillas y productos de nixtamal,
cereales industrializados, pany
panes integrales, galletas y
pastas.

3
Leguminosas

y Productos
de Origen

Leguminosas

Productos de origen
animal

Frijol, haba, lenteja, garbanzo,
arveja, alubia y soya.

Leche, queso, yogurt,
huevo, pescado, mariscos,

Animal pollo, carnes rojasy

visceras.

Fuente: Norma Oficial Mexicana. Servicios bdsicos de salud. Promocion y educacion para la salud en
materia alimentaria. Criterios para brindar orientacion. NOM-043-SSA2-2005.

Ademas, es necesario limitar en la preparacion de los alimentos el
contenido de sal, azucar y grasas y revisar las etiquetas de los
productos industrializados para conocer su contenido nutrimental y
la fecha de caducidad.

También es necesario cumplir con las normas de higiene en la
preparacion y manipulacion de los alimentos y las técnicas de
conservacion adecuadas; higienizar los utensilios, el area de
preparacion y la higiene personal para evitar en lo posible la
contaminacion.

2.10.2. Dieta y dislipemias

Aclarando el concepto de dieta, es necesario comentar que
existen diferentes tipos de acuerdo con el objetivo que se desea
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conseguir; en el caso en particular de las dislipemias, la evidencia
cientifica apunta a la reduccion de la ingestion de la grasa saturada y
CL, incrementando el consumo de frutas, verduras y fibra cuyos
efectos son diversos en los diferentes factores etiopatogénicos de las
enfermedades cardiovasculares.

La dieta, es la primera medida terapéutica para las dislipemias y
debe estar presente aun en los casos en los que se requiera
tratamiento farmacoldgico.

Aunque la dieta no produjera resultados significativos en la
reduccion de los niveles de lipidos, siempre tendra efectos
antioxidativos y antitrombogénicos benéficos para la salud (NOM-
043-SSA2-2005).

Es importante recalcar que la terapia nutricional en las dislipemias
se basa en las mismas pautas que para la poblacion en general
explicadas anteriormente (dieta correcta), haciendo ajustes en
algunos aspectos muy concretos dependiendo del tipo de dislipemia,
aunque coinciden entre ellas, es decir, las pautas alimentarias
recomendadas para la reduccion del CL son igualmente benéficas
para la reduccion de los TG, como por ejemplo el incremento en el
consumo de verduras, la preferencia por los lacteos descremados, el
incremento en el consumo de pescado, sin embargo, existen
algunas pautas especificas como es el caso de limitar a las porciones
recomendadas el consumo de frutas por su alto contenido en
hidratos de carbono, la disminucion en el consumo de azucares
simples (refrescos embotellados, dulces, azucar) que son esenciales
en la disminucidn de los TG. (Neuhouser et al., 2002; NOM-043-
SSA2-2005)

Es innegable el efecto de la dieta sobre los factores que producen
las enfermedades cardivasculares, sobre todo sobre el CL, ya que a
medida que éste aumenta, se incrementa también el riesgo de
cardiopatia.

El CL proveniente de la dieta tiene un efecto directo sobre el CL
sanguineo y las LDL (entre o y 300 mg/dL al dia) disminuyendo su
absorcion intestinal cuando sobrepasa los 500 mg/dL; se estima que
por cada 100 mg/dL de CL ingerido se incrementa el sanguineo 2,2
mg/dL (Mataix et al., 2009).

Cuando la ingesta de CL de la dieta esta aumentada los niveles
hepaticos de CL se incrementan también, disminuyendo la densidad
de receptores para las VLDL remanentes y las LDL; esto produce
incremento en los niveles circulantes de LDL aumentando su
captacion por los macrofagos agravando el proceso aterosclerotico.
De ahi la importancia de su disminucion en el tratamiento
dietoterapéutico.
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Otro aspecto importante en el incremento del CL es la ingesta de
acidos grasos saturados de cadena larga (laurico, miristico vy
palmitico) que actian de la misma manera que el CL de la dieta
disminuyendo los receptores de las VLDL e incrementando las LDL, y
lo mismo sucede con los acidos grasos trans que cuando se
consumen abundantemente representan un riesgo aterogénico alto.

Esta condicion se hace mayor en el caso de sobrepeso y obesidad,
es decir, por cada kilogramo mas de peso se incrementan
aproximadamente 4mg/dL de CL en sangre.

Por otro lado, los hidratos de carbono, las proteinas, los acidos
grasos omega-3 y el alcohol no modifican los niveles sanguineos de
CL. Mientras el acido oleico y el linolénico, disminuyen el CL total y
las LDL.

Sobre los TG, es mas evidente el efecto de los hidratos de carbono
simples, el consumo de alcohol y los acidos grasos saturados de
cadena media que al ser consumidos incrementan la sintesis de TG
en el higado y por lo tanto las VLDL. El efecto contrario se observa
cuando se consume acidos grasos oléico, linoléico y omega -3.

Las proteinas y la fibra no ejercen ninguna influencia sobre los
niveles sanguineos de triglicéridos.

Con respecto a las HDL, el acido oleico cuya fuente alimentaria
principal es el aceite de oliva, tiene un efecto muy importante en su
incremento, aumentando también los niveles de las apoproteinas A |
yAILL

El consumo de 100 a 300 ml de alcohol proveniente de vino tinto,
rosado, blanco o cerveza ejercen un efecto protector contra las
enfermedades cardiovasculares debido a que incrmentan los niveles
de HDL, esto debido a la gran cantidad de antioxidantes que
contienen, especificamente polifenoles.

El CL y los acidos grasos saturados también incrementan las HDL,
sin embargo sus efectos sobre el CL total y LDL son motivos para no
considerar utilizarlos para este fin.

Por otro lado, el consumo de hidratos de carbono simples, de
acidos grasos omega-3, acido linolénico y acidos grasos trans,
disminuyen los niveles de HDL, efecto que se incrementa en
presencia de sobrepeso y obesidad (Mataix et al., 2009).

Aun con sus diferencias, los principales objetivos que se persiguen
con la terapia nutricional en el caso de las dislipemias son:

1. Lograr o mantener un peso adecuado.

2. Apegarse a las recomendaciones alimentarias (dieta
correcta) con los ajustes adecuados con el tipo de dislipemia
o su severidad.
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3. Conservar en lo posible los habitos alimentarios,
siempre y cuando no representen un riesgo para la salud.

La Norma Oficial Mexicana NOM-037-SSA2-2002, para la
prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias propone dos
etapas para el tratamiento nutricional:

Primera Etapa: En esta etapa se aplicaran los criterios
nutricionales que se recomiendan para la poblacion en general,
orientada a reducir el consumo de alimentos ricos en grasas
saturadasy CL.

El porcentaje de macronutrientes recomendado es: hidratos de
carbono de 50 a 60%, prefiriendo los complejos y ricos en fibra
soluble; proteinas de 10 al 20% y grasas de 25 a 35% de las cuales no
mas del 10 por ciento correspondera a las saturadas; la relacion entre
grasas saturadas, poliinsaturadas y monoinsaturadas sera de 1:1:1, es
decir que cada tipo de grasa contribuird con el 10% de las
kilocalorias, procurando que el CL de la dieta no exceda a los 300
mg/dia.

Debera tener un contenido en fibra, superior a los 30 g por dia, por
lo que se necesita consumir frutas, verduras y cereales integrales.

Después de iniciado el tratamiento, se evaluara la adherencia al
plan alimentario y se medira el CL, HDL y TG al mes y a los tres
meses.

Los valores de CL podran emplearse para monitorear la reduccion
de LDL, evitando de esa manera la toma de sangre en ayunas, para el
calculo de los niveles de LDL. Para tal efecto se asumira que los
valores de CL de 240y 200 mg/d| corresponderan aproximadamente
a 160y a 130 mg/dl de LDL, respectivamente.

En aquellos pacientes en los que se pretende reducir el nivel de
LDL a <100 mg/dl, el uso de las equivalencias mencionadas en el
numeral anterior, es inadecuado.

Si no se logran las metas en la Etapa | del tratamiento nutricional,
el paciente debera ser referido a personal especializado en nutricion,
ya sea para iniciar la Etapa Il del tratamiento, o bien para hacer otro
intento con la Etapall.

Segunda Etapa: Esta etapa del tratamiento requiere asesoria por
profesionistas de la nutricidn, a fin de lograr que el régimen dietético
de reduccion de grasas, no provoque una dieta desbalanceada,
haciendo el seguimiento exclusivamente con los valores de CL, HDL
y TG, y a partir de ellos, estimar los valores del LDL.

Deberan medirse también los niveles de CL y la adherencia al
tratamiento nutricional a las cuatro o seis semanas y a los tres meses
de iniciado este tipo de tratamiento. Si se logra la meta del CL, se
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mediran las Lp para calcular el LDL y se confirmara que,
efectivamente, asi ha ocurrido.

A partir de ese momento el paciente serd ingresado a un
programa de vigilancia a largo plazo, en el cual, durante el primer
ano se le revisara trimestralmente y después, dos veces por afio. En
estas visitas, ademas de la medicion del CL, se reforzaran las
medidas dietéticas y de actividad fisica.

Si el LDL continta por arriba de la meta, tras haber aplicado de
manera intensiva las medidas nutricionales durante un periodo no
menor de seis meses, se evaluara la conveniencia de usar recursos
farmacoldgicos.

Se recomienda un periodo de prueba, para el tratamiento no
farmacoldgico, de un afio en sujetos sin evidencia de enfermedad del
corazon y de 3 a 6 meses en aquellos con evidencia de enfermedad
coronaria; el periodo de prueba puede reducirse, a criterio del
médico, por ejemplo: en pacientes con LDL >220 mg/dl (NOM-037-
SSA2-2002).

Existe evidencia sustancial que muestra que la adherencia a las
recomendaciones dietéticas antes mencionadas disminuye el riesgo
de complicaciones a largo plazo y la recurrencia de comorbilidades.

Por otro lado, el incumplimiento de las recomendaciones implica
mayor riesgo de progresion de la enfermedad y de peor prondstico,
lo cual esta fuertemente asociado con la calidad de vida, tiempo de
vida menory considerables costos economicos.

En la tabla No. 24 se pueden observar las recomendaciones
alimentarias para la hipercolesterolemia y en la tabla No. 25, para la
hipertrigliceridemia.

Neuhouser et al. (2002) realizaron un estudio cuyo objetivo fue
identificar si los pacientes diagnosticados con diabetes mellitus,
hipertension, dislipemias y enfermedades cardiovasculares siguen
las recomendaciones dietéticas estandar establecidas para dichas
enfermedades. Participaron 1,782 hombres y mujeres adultos a
quienes se les aplicod una historia clinica para identificar sus habitos
de salud y ejercicio asi como la frecuencia de consumo de alimentos,
mediciones corporales de peso, estatura y una muestra de sangre
para determinar colesterol total, triglicéridos y carotenoides.

Los resultados mostraron que el 42% de los participantes
presentaron riesgo o al menos una enfermedades modificable con la
dieta. Presentaron ademas, niveles mas altos de CL y TG que los no
afectados.
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Tabla No. 24 Recomendaciones alimentarias para la hipercolesterolemia

Alimentos ricos en proteinas

Leche y derivados

Leche y yogur descremados y quesos frescos, evitar los grasosos como el
manchego

Carnes

De las carnes preferir las magras, polloy cerdo y sélo tres veces por semana;
evitar visceras y carnes grasosas.

Pescado

Tres veces a la semana, consumir atun, salmon de preferencia. Evitar los
mariscos si su consumo es habitual o consumirlos eventualmente.

Huevo

Consumirlo entero dos o tres veces a la semana; puede consumir las claras
todos los dias. Disminuir el consumo de mayonesa.

Embutidos

Evitar el consumo de chorizo, longaniza, tocino y salchicha. Consumir jamén
bajo en grasay sal.

Leguminosas y frutos secos

Se pueden consumir, siempre que se respete la porcion recomendada.

Alimentos ricos en grasas

Aceites

Consumir preferentemente aceite de oliva virgen, aceites de semillas como
canola, soya, girasol.

Otras grasas

Evitar el consumo de nata, crema, manteca, mantequilla y margarina.

Alimentos ricos en hidratos de carbono

Panes, pasteles, cereales y pastas

Se recomienda el consumo de panes y cereales integrales, por su contenido de
fibra, tortillas de maiz y pastas, excepto las que son adicionadas con huevo.
Los pasteles, galletas y productos a base de huevo y manteca vegetal (coco o
palma), margarina o mantequilla deben ser limitados.

Alimentos ricos en fibra

Frutasy verduras

Se recomienda consumirlas todos los dias en las porciones recomendadas

Bebidas alcohdlicas

No se recomienda el consumo de bebidas alcohdlicas, excepto el vino tinto sin
exceder de dos copas al dia.

Fuente: modificada de Mataix et al. (2009). Enfermedad del Sistema Circulatorio. En: Mataix, J.
Tratado de Alimentacion y Nutricion. Tomo 2 situaciones Fisioldgicas y Patoldgicas (pp. 1471-1517).
Espana: Editorial Oceano/Ergon.

El 46% de los participantes presentaron sobrepeso u obesidad y el
IMC fue significativamente mayor en los participantes que
presentaron al menos una enfermedad modificable con la dieta.
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Tabla No. 25 Recomendaciones alimentarias para la hipertrigliceridemia

Alimentos ricos en proteinas

Leche y derivados

Leche y yogur descremados y quesos frescos, evitar los grasosos como el
manchego

Carnes

De las carnes preferir las magras, polloy cerdo y sélo tres veces por semana;
evitar visceras y carnes grasosas.

Pescado

Cuatro o cinco veces a la semana, consumir atun, salmon de preferencia. Evitar
los mariscos si su consumo es habitual o consumirlos eventualmente.

Huevo

Consumirlo entero dos o tres veces a la semana; puede consumir las claras
todos los dias. Disminuir el consumo de mayonesa.

Embutidos

Evitar el consumo de chorizo, longaniza, tocino y salchicha. Consumir jamon
bajo en grasay sal.

Leguminosas y frutos secos

Deben limitarse, no excluirse, en funcion de la disminucion de hidratos de
carbono que requiere el tratamiento y siempre respetando la porcion
recomendada.

Alimentos ricos en grasas

Aceites

Consumir preferentemente aceite de oliva virgen, aceites de semillas como
canola, soya, girasol.

Otras grasas

Evitar el consumo de nata, crema, manteca, mantequilla y margarina.

Alimentos ricos en hidratos de carbono

Panes, pasteles, cereales y pastas

Se recomienda el consumo de panes y cereales integrales, por su contenido de
fibra, tortillas de maiz y pastas, excepto las que son adicionadas con huevo.
Los pasteles, galletas y productos a base de huevo y manteca vegetal (coco o
palma), margarina o mantequilla deben ser eliminados de la dieta

Alimentos ricos en fibra

Frutasy verduras

Se recomienda consumirlas todos los dias en las porciones recomendadas,
limitando las que son ricas en hidratos de carbono como el platano, el mango,
las uvas.

Bebidas alcohdlicas

No deben consumirse bebidas alcohdlicas.

Fuente: modificada de Mataix et al. (2009). Enfermedad del Sistema Circulatorio. En: Mataix, J.
Tratado de Alimentacion y Nutricion. Tomo 2 situaciones Fisioldgicas y Patolégicas (pp. 1471-1517).
Espana: Editorial Oceano/Ergon.

En las personas con diabetes mellitus se pudo observar que en su
ingesta, un mayor porcentaje de la energia fue proveniente de la
grasa; en los hombres con HTA se observd un porcentaje mayor de
consumo de grasa saturada en comparacidn con los participantes
sanos.
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Con relacidn al ejercicio fisico se encontré que tanto sanos como
enfermos se ejercitan en promedio 17 minutos al dia, situacion que
no cumple con las recomendaciones para un estilo de vida saludable.

En general, la mayoria de los participantes sanos y enfermos
realizan dietas que no corresponden a las recomendaciones para la
prevencidn o tratamiento de las enfermedades modificables con la
dieta.

Este estudio concluye con la necesidad de desarrollar nuevas
estrategias para ayudar a los pacientes con enfermedades
modificables con la dieta a adoptar sus recomendaciones vy
mantenerlas por largo plazo con el objeto de reducir el riesgo y las
complicaciones

2.10.3. Importancia del licopeno en el tratamiento de las
dislipemias

Una estrategia importante en el tratamiento de las dislipemias, es
la utilizacion de compuestos presentes en forma natural en los
alimentos que poseen propiedades bioldgicas antioxidantes, es
decir, participan en la eliminacion de especies activas de oxigeno
(radicales libres), formadas o no por el metabolismo humano, que
ademas de otras funciones como regular la funcion genética, realizar
modulacion hormonal e inmune y participan en el metabolismo
carcinogénico y en la ruta metabdlica mediante la induccion de
enzimas.

Algunos investigadores (Caez et al., 2007; Henson et al., 2008;
Waliszewski et al., 2010) llaman alimentos funcionales a los que
contienen este tipo de compuestos, porque se ha demostrado que
ademas de sus efectos nutricionales adecuados, tienen efectos
benéficos en una o mas funciones del organismo humano que
incrementan su estado de salud y previenen o reducen el riesgo de
enfermedades.

Tal es el caso del licopeno, que es un carotenoide de estructura
aciclica, isomero del beta-caroteno, pero sin actividad provitamina A
(al carecer de anillo de beta-ionona), cuya formula es C,oHs; se
encuentra en la naturaleza como pigmento natural liposoluble
responsable del color rojo y naranja de algunas frutas y verduras.

Posee una estructura quimica de cadena abierta alifatica, formada
por cuarenta atomos de carbono con trece enlaces dobles, de los
cuales once son conjugados, por lo que es muy reactivo frente al
oxigeno y a los radicales libres. Se sintetiza exclusivamente por las
plantas y los microorganismos y una de sus funciones principales es
absorber la luz durante la fotosintesis para proteger a la planta
contra la fotosensibilizacion. Se encuentra principalmente en los
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tomates, la sandia, la toronja rosada, la guayaba rosaday la papayay
en algunos productos procesados como el puré y jugo de tomate
(Vitale et al., 2010)

El licopeno es uno de los carotenoides que ademas de encontrarse
en los alimentos se encuentra distribuido en mayores cantidades en
el suero humano (21-43%) y los diferentes tejidos (higado, rifidn,
glandulas renales, testiculos, ovarios y prostata) y su concentracion
depende de su ingestion alimentaria, pero poco influenciada por la
variacion del dia a dia, debido a que la vida media del licopeno en
plasma es de 12 a 33 dias (Casso et al. ,2000; Waliszewski et al.,
2010).

El tomate y sus productos contienen el isomero todo-trans del
licopeno (79-91%), mientras el suero y los diferentes tejidos
humanos y animales acumulan preferentemente los isomeros cis del
licopeno (79-88%). Vitale et al., (2010) citan un estudio de Stahl et
al, (1996), donde fue medido el suero de individuos sanos
encontrando que contenia 5o% de isdmeros cis de licopeno después
del consumo de jugo de tomate, el cual sélo contenia 20% de
isdbmeros cis de licopeno.

El mecanismo que pueden explicar el papel del licopeno en la
prevencion de las enfermedades cronicas es complejo: cuando se
produce un enlace quimico normal (idnico o covalente), un par de
electrones opuestos comparten la misma orbita nuclear y los atomos
quedan integrados en un compuesto estable. En un radical libre, el
atomo tiene en su Ultima orbita un electron impar por lo que se
comporta de una manera inestable buscando otro electron para
completar su configuracion. Esta inestabilidad lo convierte en un
agente oxidante.

Durante la oxidacion metabdlica y en la cadena de citocromos se
liberan la cascada de electrones, produciéndose ATP y bioxido de
carbono, mientras que el oxigeno sufre una reduccion tetravalente
sin que se produzcan productos intermedios. Los electrones fueron
cedidos por la cadena, pero un porcentaje de ese oxigeno (1,2%)
sufre una reduccion univalente y no alcanza a unirse al hidrogeno
para formar agua, por lo que se forman tres subproductos
intermedios (radicales libres) que son altamente toxicos
comunmente conocidos como EROS (especies reactivas de oxigeno):
el anidn superdxido por reduccion univalente (O,+ 1e- (O,)); el anidn
perdxido de hidrégeno por reduccion bivalente (O,+2e- +2H (H,0.))
y el anidén hidroxilo por reduccion trivalente (O,+3e- +3H (- 'OH)).

Existe una forma de oxigeno que no deriva de la reduccidn del
oxigeno, sino de una forma mutante de energia producida por la
transferencia de energia luminosa de luz solar; es birradical y posee
una orbita molecular en la cual dos electrones "sin” se sistematizan
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en dos orbitas diversas llamado anion oxigeno singlete (O2+3e- 3H
['02]).

Las EROS se producen de manera enddgena con el proceso
metabdlico normal y también de manera exdgena (ver tabla No. 26);
su formacion pueden danar algunos componentes celulares como es
el caso de los lipidos, las proteinas, los hidratos de carbono y los
acidos nucleicos, cuyo dafio se manifiesta a través de la aparicion de
arrugas, ateroesclerosis, manchas cafés en la piel o efélides, artrosis,
fibrosis arterio-capilar, deterioro en las funciones enzimaticas,
mutaciones celulares que pueden ser origen de cancer, entre otras
(Shi et al., 2004; Shixian et al., 2005; Rao et al., 2007; Waliszewski et
al., 2010).

Los radicales libres se pueden inactivar a través de los sistemas
antioxidantes con que cuenta el cuerpo humano: el sistema
enzimatico de accion intracelular como catalasa (CAT), superdxido
dismutasa (SOD) y glutation peroxidasa, y los sistemas no
enzimaticos que son sustancias secuestradoras de EROS como la
vitamina E, el acido ascodrbico, los carotenos, el glutation y el
licopeno (Madrid et al., 2006).

Los antioxidantes como el licopeno, tienen la habilidad de
interactuar con las EROS mitigando el dafio ya que en sus
estructuras moleculares poseen electrones extra capaces de ceder el
radical libre a fin de completar el faltante en su orbita externa; las
EROS al recibir los electrones se convierten en moléculas estables e
inofensivas, con lo que la reaccion en cadena se detiene y las
moléculas que resultan al perder su electrén se neutralizan.

El estrés oxidativo es uno de los factores mas importantes en la
generacion de las enfermedades cronicas, por lo que los
antioxidantes juegan un papel muy importante en la prevencion de
enfermedades como el cancer de proéstata, de intestino, de
estomago, de colon y recto en hombres y de cérvix, seno, estomago
y ovario en las mujeres.

Existe evidencia de que el consumo de licopeno disminuye el
riesgo de cancer de prostata, Magbanua et al. (2011) examinaron los
efectos del licopeno y del aceite de pescado en un estudio clinico
aleatorizado doble ciego, en el que ochenta y cuatro hombres con
cancer de préstata de bajo riesgo se asignaron al azar a una
intervencion con duracidn de tres meses; 29 recibieron licopeno, 27
aceite de pescado y 28 placebo. No se encontraron diferencias
significativas en genes individuales entre los tres grupos, pero los
analisis exploratorios pusieron de manifiesto vias de sefalizacion in
vivo que podrian estar moduladas por el licopeno, tales como el
estrés oxidativo mediado por el factor nuclear eritroide 2(Nrf2).
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Tabla No. 26 Causas enddgenas y exdgenas de las EROS

Fuentes

Enddgenas

Exégenas

Respiracion aerdbica: la mitocondria
consume oxigeno hasta producir agua y
ATP, quedando oxigeno, aguay
radicales hidroxilo como subproductos.

Exposicion al humo del cigarro: que
produce grandes cantidades de
radicales libres causantes de cancer
de pulmon, estdmago, vejigay
recto.

Respuesta inmunoldgica fagocitaria: las
células fagocitarias destruyen las células
infectadas por bacterias y virus,
produciendo radicales libres altamente
nocivos que pueden dafar el ADN de
otras células sanas.

Contaminacion atmosférica:
disminuye los niveles de enzimas
antioxidantes debido a los productos
de combustion de combustibles
fosiles.

Metabolismo lipidico: Los acidos grasos
insaturados y poliinsaturados al
degradarse producen aldehidos y
alquilos.

Dietas ricas en carnes rojas: por su
contenido en sales de hierro y cobre,
promueves la formacion de radicales
libres oxidantes tipo perdxido que
son factor de riesgo de
enfermedades cardiovasculares y
cancer.

Detoxificacion hepatica: la accion
detoxificadora del citocromo P450 que
protege al higado contra las toxinas
quimicas de la dieta origina productos
que danan el ADN de las células.

Dietas ricas en grasa de origen
animal

Oxigeno singulete: activa las
prostaglandinas y produce
hidroperdxidos, lo que favorece la
produccion de coagulos y trombosis.

Exposicion a rayos ultravioleta: que
provocan reacciones fotooxidativas
afectando la piel.

Exposicion al asbesto

Quemaduras, heridas e infecciones
agudas: producen radicales libres en
su proceso de reparacion y en la
lucha del organismo contra los
agentes infecciosos.

Consumo de alcohol: produce
lipoperoxidacion en la membrana de
los hepatocitos y de los eritrocitos.

Fuente: elaborado con informacion de Vitale et al. (2010). Carotenoides en quimioprevencion:
licopeno. Acta Bioquim Clin Latinoam, 44(2), 195-238 y Rao et al. (2001). Lycopene inhibits
osteoclastic bone resorption mediated by reactive oxygen species (ROS). J Bone Min Res, 16 (sl),
S382

Otro estudio doble ciego aleatorizado se realizd en
afroamericanos, con el objetivo de evaluar el efecto de los
suplementos de licopeno en pacientes con hiperplasia benigna de
prostata o cancer de prostata. Cuarenta y siete sujetos consumieron
30 mg de licopeno al dia (oleorresina de tomate) o placebo durante
21 dias antes de la biopsia de prostata. Se produjo un incremento
significativo de la concentracion de licopeno en suero en
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comparacion con el grupo placebo. En los pacientes diagnosticados
con cancer y los que presentaron hiperplasia prostatica benigna
(BPH), las concentraciones plasmaticas de licopeno también se
incrementaron significativamente en el grupo experimental en
comparacion con el placebo, no detectandose modificaciones
significativas en el biomarcador de dafo oxidativo al ADN 8-oxo-7,8-
dihidro-2"-desoxiguanosina (8-oxo-dG) en el tejido prostatico ni en
los niveles plasmaticos de MDA como indicador de estrés oxidativo
sistémico (Van Breemen et al., 2011).

Van Breemen et al. (2008) estudiaron lineas celulares cancerosas
de diferentes tejidos humanos y demostraron que el licopeno es
capaz de promover la apoptosis en estas células y por lo tanto podria
funcionar como agente quimioterapéutico. También se le atribuyen
funciones antiinflamatorias, puesto que tanto en concentraciones
bajas como en fisiologicas en el suero, el licopeno es capaz de
suprimir la proliferacion de las células mitogénicas que inhiben la
activacion de las células T a través de la modulacion de la expresion
del activador precoz linfocitario CD6g y la secrecion de la
interleucina 2 (IL-2) (Mills et al., 2012)

Existen estudios (Giovannucci et al., 1994; Shi et al., 2004; Omoni
et al., 2005; Vitale et al.,2010) que han demostrado que la ingesta de
licopeno se correlaciona con la disminucidon de riesgo a padecer
cancer, enfatizando su asociacion al consumo de salsa de tomate,
tomate crudo y salsa para pizza, que poseen propiedades que alteran
la produccion de xenobidticos, modulan y controlan el crecimiento
celular anormal e inducen la comunicacion intercelular que regula el
crecimiento rapido y descontrolado de células. Sin embargo, existen
otros estudios que no demuestran significativamente sus efectos
como el caso de Kirsh et al. (2006) y Stram et al. (2006) citados por
Waliszewski et al. (2010), donde no se encontro suficiente evidencia
de que el licopeno proteja contra este tipo de enfermedades.

Ademas de sus efectos contra el cancer, se esta estudiando el
papel del licopeno en la osteoporosis mediante el cultivo de tejidos
con osteoclastos y osteoblastos incubados en diferentes
concentraciones de licopeno; los resultados han mostrado una
activacion de los osteoblastos que forman el hueso y una reduccion
en la descalcificacion. Mackinnon et al. (2011) realizaron un estudio
aleatorio controlado de intervencion, cuyo objetivo fue determinar si
el licopeno disminuye los marcadores de recambio y con ello el
riesgo de osteoporosis en mujeres post-menopausicas. Participaron
60 mujeres post-menopausicas entre 50-60 anos las cuales fueron
suplementadas dos veces al dia durante cuatro meses de la siguiente
manera: el grupo 1 con jugo de tomate regular (30 mg de licopeno),
el grupo 2 con jugo de tomate rico en licopeno (70 mg de licopeno),
el grupo 3 con capsulas de licopeno (30 mg de licopeno) y el grupo 4
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con capsulas de placebo. Se midid la oxidacion de los lipidos, las
proteinas y el marcador de resorcion dsea N-telopéptido de
colageno tipo | (NTx), el contenido de carotenoides y la capacidad
antioxidante total (TAC). Los resultados demuestran que en
comparacion con el placebo, el licopeno incrementd su
concentracion en suero al igual que la TAC, encontrandose una
disminucion significativa de la oxidacion de los lipidos, las proteinas y
el NTx.

Se esta realizando estudios para identificar el efecto del licopeno
en la hipertension arterial, el enfisema, el asma y el Alzheimer (Rao
etal., 2003y Rao et al., 2007; Galhardo et al., 2009).

Se ha demostrado (Rao, 2002; Kun et al., 2007; Santosh et al.,
2010;) que el consumo de antioxidantes como el licopeno pueden
reducir el riesgo de enfermedades cardiovasculares, protegiendo a
las biomoléculas criticas como los lipidos y las LDL, pues debido a su
funcion antioxidante evita que las LDL se oxiden y produzcan dafos
en la membrana celular. La mitad de las moléculas de acidos grasos
en las particulas de LDL son piliinsaturadas y por lo tanto
susceptibles a la oxidacion en presencia de radicales libres u otras
especies reactivas de oxigeno; cuando las particulas de LDL son
oxidadas desencadenan una serie de eventos que conducen al
desarrollo de lesiones ateroesclerdticas; atraen a los monocitos a la
pared del vaso a través de la mayor produccion de células
endoteliales de proteina quimiotactica de monocitos- 1 (MCP-1), la
expresion molecular de adhesion intercelular (ICAM-1) y la molécula
celular de adhesion vascular (VCAM-1). Una vez atraidos por la pared
del vaso, los monocitos transmigran através de la célula endotelial a
la capa intima de la pared del vaso donde son diferenciadas de los
macrofagos. La estimulacion inflamatoria del endotelio juega un rol
importante en el desarrollo de |a aterosclerosis, puesto que oxida las
LDL haciéndolas citotoxicas para las células vasculares, lipidos y
enzimas lisosomales que son liberados en el espacio extracelular;
esto da como resultado una respuesta inflamatoria. Se liberan las
citocinas que ayudan a convertir los monocitos en macrofagos y las
enzimas proteoliticas liberadas se cree que debilitan las capas
fibrosas de las lesiones ateroscleroticas conduciendo a la ruptura de
la placa. Los macrdéfagos atacan grandes cantidades de LDL lo que
conduce a la formacion de células espumosas que se acumulan
formando estrias grasas, que caracterizan la primera etapa de
formacion de lesiones ateroscleroticas.

Burton et al. (2012) realizaron un estudio cuyo objetivo fue
evaluar los efectos del consumo de tomate procesado en una comida
rica en grasas sobre los marcadores postprandiales oxidativos y de
inflamacion en hombres y mujeres con peso saludable, se concluyd
que 94 g de pasta de tomate lograba atenuar de manera significativa
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la oxidacion postprandial de las LDL en los participantes del grupo
experimental en comparaciéon con el grupo control, posiblemente
debido a la reduccidn de IL-6 y TNFa. Considerando que muchas
horas del dia el cuerpo humano se encuentra en estado postprandial
con LDL oxidadas circulantes, la susceptibilidad de activacion de
dafo celular es elevada, provocando la iniciacion y progresion de la
aterosclerosis, por lo que la inclusion de fuentes de licopeno en la
dieta podria tener un impacto significativo en la disminucion del
riesgo.

Se ha encontrado asociacion entre las concentraciones de
licopeno en suero y diferentes tejidos y la reduccion del grosor de la
pared de la intima en pacientes con aterosclerosis. (Rissanen et al.,
2000)

Kim et al. (2010), realizaron un estudio con mujeres coreanas cuyo
objetivo fue conocer la asociacidn entre la concentracidn de licopeno
en suero con y la rigidez arterial, estimada mediante la velocidad de
onda pulsatil braquial-tobillo (baPWV) y encontraron una relacion
inversa independiente entre la concentracion de licopeno y baPWV.
Este efecto del licopeno sobre la rigidez arterial parece estar
asociado a la reduccion de la oxidacion de las LDL. En un estudio
similar realizado en hombres coreanos Yeo et al. (2010) confirmaron
que los niveles elevados de licopeno en suero, no sélo se asociaban a
la baPWYV, sino también a una reduccion en el nUmero de factores de
riesgo para el sindrome metabdlico.

Se ha encontrado también que una dieta rica en tomates tuvo
efecto importante en el incremento de las HDL; Blum et al. (2006)
pudieron comprobar que el consumo de 300 g de tomates al dia
durante un mes incremento el nivel de HDL en un 15,2%.

En un estudio de intervencidon con 21 individuos sanos quienes
estuvieron tres semanas con una dieta sin productos de tomate y 3
semanas con una dieta alta en productos de tomate (400 ml. de jugo
de tomate y 30 mg de ketchup por dia), se encontré que la
concentracion de los niveles de CL total se redujo en 5.9% y de LDL
en 12.9% con la dieta alta en tomate en comparacion con la baja en
tomate (Silaste et al., 2007).

En un estudio realizado en Lituania y Suecia, Kritenson et al.
(1997) encontraron asociacion entre los bajos niveles séricos de
licopeno y el incremento de mortalidad por enfermedades
cardiovasculares.

En un andlisis de casos y controles con 108 adultos mayores se
encontrd asociacion inversa entre el licopeno en suero y la presencia
de aterosclerosis; el efecto mas severo se encontro en los fumadores
(Klipstein-Grobusch et al., 2000).
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Estudios in vitro e in vivo han demostrado el efecto
hipocolesterolémico del licopeno. Fuhrman et al. (1997) citados por
Waliszewski et al. (2010), investigaron el efecto del licopeno como
reductor del CL en macrofagos in vitro, incubando las células de
macrofagos con licopeno, encontrando una disminucion de 73% de la
sintesis de CL debido a que posiblemente el licopeno inhibe la
enzima 3 hidroxi-3- metilglutaril reductasa (HMGOCoa).

Los mismos autores realizaron un estudio in vivo, suplementaron
a seis hombres sanos durante tres meses con 6omg/dia de licopeno,
encontrando al final del tratamiento reduccion del 14% de los niveles
de CL plasmatico. (Fuhrman et al., 2000)

Segun Pennathur et al. (2010) la regulacion de los eventos
inflamatorios e infecciosos se deben a la alteracion que sufre el
licopeno al oxidarse y fragmentarse en presencia de concentraciones
elevadas de acido hipocloroso (HOCI).

Aun con toda esta evidencia, existe mucha controversia entre los
diferentes tipos de estudios, por un lado se encuentran aquellos que
se han realizado en poblacion sana y por lo tanto pretenden
identificar los efectos preventivos del licopeno; por otro lado, se
encuentran los que han sido realizados con sujetos que presentan
patologias principalmente aterosclerosis, diabetes mellitus e
hipertension. La duracion de las intervenciones, el tipo de poblacion
(s6lo hombres, sélo mujeres o ambos), las dosis utilizadas y las
diferentes mezclas y alimentos utilizados hace dificil la comparacion
entre los resulados de los diferentes estudios y entre éstos y los
realizados in vitro. De hecho, es necesario acercar los modelos de los
estudios in vitro a las condiciones fisioldgicas en humanos para poder
entender con mayor claridad los efectos de este carotenoide (Bhm,
2012).

2.10.3.1 Biodisponibilidad

El licopeno una vez ingerido se incorpora dentro de las micelas de
los lipidos que forman parte de la dieta y por difusion pasiva es
absorbido en la mucosa intestinal; ahi se incorpora a los
quilomicrones de donde luego se libera para ser transportado por las
lipoproteinas (LDL y VLDL) a través del sistema linfatico hacia el
higado y otros organos (glandulas suprarrenales, prostata y
testiculos). Sdlo entre el 10 y 30% del licopeno es absorbido, el resto
es excretado, lo que depende de algunos factores bioldgicos y de
estilo de vida como son el sexo, la edad, la composicidn corporal, el
estado hormonal, los niveles de lipidos en sangre, el consumo de
alcohol y de tabaco y la presencia de carotenoides en la dieta.
(Willcox et al., 2003; Shi et al., 2004; Waliszewsky et al., 2010).
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Se ha comprobado que el licopeno cuando se somete a procesos
de coccidn mejora su absorcio; esto se debe a que dentro de las
frutas o las verduras el licopeno se encuentra ligado a la matriz del
alimento, lo que impide su liberacion completa. El procesamiento
mediante el calor, rompe las paredes celulares debilitando las
fuerzas de enlace entre el licopeno y la matriz del tejido, lo que
aumenta el area superficial disponible para la digestion, mejorando
la biodisponibilidad. Adicionalmente, el tratamiento térmico de la
coccion, transforma las formas isoméricas trans del licopeno, a cis lo
que mejora su absorcion en el cuerpo. (Willcox et al., 2003; Shi et al.,
2004; Jones, 2007; Capanoglu et al., 2010).

Debido a que el licopeno es un caroteno liposoluble, para mejorar
su absorcion basta con agregar aceite a la preparacién, pero no
cualquier aceite, su mayor potencia se presenta en presencia de
aceite de oliva. La presencia de grasa en el intestino promueve la
formacion de las micelas ya que facilita el flujo de la bilis desde la
vesicula biliar. (Shixian et al., 2005; Rao et al., 2007; Waliszewski et
al., 2010).

También es un factor importante para la biodisponibilidad del
licopeno la sinergia que se produce con otros compuestos como
sucede con la vitamina E. Fuhrman et al. (2000) comprobaron que la
6leo-rresina del tomate (extracto lipidico de los tomates que
contiene 6% de licopeno, 0.1% de B-caroteno, 1% de vitamina E y
polifenoles) tiene cinco veces mas capacidad para inhibir la oxidacion
de las LDL que el licopeno puro, debido a que contiene vitamina E,
glabridina, acido fendlico rosmarinico, acido carndsico y ajo los que
en conjunto previenen la peroxidacion lipidica ya sea por bloqueo del
oxigeno singlete o por medio de la captura de los radicales peroxilo.

2.10.3.2. Toxicidad

El extracto de oleorresina de tomate natural (NTOE) por sus siglas
en inglés, contiene 6% de licopeno y se utiliza como suplemento
dietético o se adiciona a los alimentos para incrementar su ingesta.

Matulka et al. (2004) evaluaron toxicologicamente el extracto de
oleorresina de tomate natural (NTOE), en ratas Sprague-Dawley. Se
reportd que el 50% de la dosis letal derivada de la toxicidad oral
aguda fue superior a 5,000 mg/kg de peso corporal, la que no se
presento cuando se utilizaron 2,00omg/ Kg de peso corporal.

McClain et al. (2003) realizaron estudios para medir la toxicidad
del NTOE en ratas y encontraron bajos niveles de toxicidad aguda.

Es importante recordar que la mayoria de los estudios de
toxicidad del licopeno y otros carotenos se han realizado en
roedores, que absorben los carotenos con menor eficiencia que los
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humanos. Sin embargo, en fumadores y trabajadores del asbesto,
cuando se administran los carotenos en dosis altas puede ser
perjudicial ya que el B-caroteno y el acido retinoico producen una
fuerte sinergia para producir células cancerigenas. El acido retinoico
es un modulador de la proliferacion y diferenciacion en las células del
epitelio pulmonar (suprime la carcinogénesis en algunos tejidos
epiteliales).

En algunos estudios realizados en animales in vivo, se encontro
que la exposicion al humo del cigarro y una dosis farmacoldgica de
30 mg de B-caroteno por dia o su tratamiento combinado durante
seis meses, disminuye las concentraciones de acido retinoico
significativamente, lo que conduce a la aparicion de células
precancerosas. Por lo contrario cuando se administra B-caroteno en
dosis pequefas (6mg/dia) podria actuar suministrando suficiente
acido retinoico para aliviar la metaplasia. (Kun et al., 2007).

2.10.4. Dietarica en licopeno para el tratamiento de las
dislipemias

Todas las guias dietéticas a lo largo del mundo recomiendan
incrementar el consumo de frutas y verduras, cereales integrales y
leguminosas por su contenido en sustancias fitoquimicas benéficas
para la salud humana (Ver tabla No. 27).

La OMS a través de la “Estrategia Mundial sobre Régimen
Alimentario, Actividad Fisica y Salud. Fomento del Consumo
Mundial de Frutas y Verduras”, recomienda que para prevenir las
enfermedades crdnicas y mantenerse sano es necesario el consumo
de >400 g de frutas y verduras al dia (excluyendo patatas y otros
tubérculos ricos en almidon).

Tabla No. 27 Sustancias fitoquimicas benéficas para la salud humana

Sustancias fitoquimicas
Carotenoides (B caroteno y licopeno)
Terpenoides (saponinas)
Fitosteroles
Flavonoides
Indoles
Isoflavonas
Isotiocianates
Lignanos
Fitatos
Fibra (soluble e insoluble)

Fuente: Rao et al. (2007). Biologically active phytochemicals in human health:
Lycopene.International Journal of Food Properties, 10, 279-288
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Datos de la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA)
revelan que el consumo promedio de verduras (incluyendo
legumbres y nueces) y frutas en Europa es de 386 g por dia, siendo el
sur donde se consumen mas verduras que en el norte, y en el centro
y el este mayor consumo de frutas.

Polonia, Alemania, Italia, Austria Hungria y Bélgica son los paises
que cumplen con las recomendaciones de la OMS respecto al
consumo de frutas y verduras (EFSA, 2010).

En América sélo Chile, México y Brasil tienen una oferta de frutas
y verduras en sus mercados igual o mayor a los 146 kg/persona/afo,
mientras que los demas paises fluctuan entre 8o y 138 kg (FAO,
2012).

Este fendmeno del bajo consumo de frutas y verduras es una
consecuencia de la modernizacion de los patrones de alimentacion
influenciados por la rapida urbanizacion y la innovacion tecnoldgica
en la produccion, procesamiento y comercializacion de los
alimentos, con la consecuente disminucidon también en el consumo
de cereales, legumbres y tubérculos y el incremento en el consumo
de alimentos altos en energia y grasas y de bajo valor nutricional
(Jacoby et al., 2006).

Willcox et al. (2003) afirman que la dieta juega un papel
importante en el desarrollo, la prevencion y control de las
enfermedades cardiovasculares; modificaciones sencillas como la
inclusion de fuentes de carotenoides pueden hacer cambios
sustanciales en la oxidacion de los lipidos insaturados de las LDL.

Los carotenoides, sobre todo el licopeno actua reduciendo la
expresion de moléculas de adhesion y la adhesion de los monocitos a
la pared de las arterias.

En particular para las enfermedades cardiovasculares el licopeno,
por sus propiedades antioxidantes, es el carotenoide principal a
considerar en un régimen de alimentacion efectivo.

En un estudio realizado en Australia, se relaciond el contenido de
carotenoides en el suero con la frecuencia diaria de consumo de
frutas y verduras, considerando ademas los “snacks” y los jugos.
Solamente un 7,6% de los participantes informaron de una ingesta
diaria de frutas y verduras suficiente (4 porciones de fruta y 2 de
verdura). Los resultados mostraron que los carotenoides del plasma
tuvieron asociacion positiva con la frecuencia de consumo de frutas y
verduras; a excepcion del licopeno, debido a que el mismo esta
asociado mas a la ingesta de productos procesados del tomate (puré,
pasta, jugo) que al consumo del tomate crudo (Hodge et al., 2011).

El contenido de licopeno es mayor en los primeros (salsa de
tomate, entre 9,9-13,4 mg/100g) que en los alimentos frescos
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(tomate, entre 0,88-7,74 mg/100g de peso humedo) (Ordoiez et al.,
2009).

En un estudio donde se utilizé jugo concentrado de tomate como
suplemento dietario de licopeno se encontro, que luego de 7 dias de
suplementacion los niveles de HDL se incrementaron, pero volvieron
a sus cifras iniciales después de 7 dias de dieta habitual no
suplementada; no se encontrd variacion en los niveles de CL total,
TG, LDLy VLDL.

La elevacidon rapida y significativa de HDL después de la
suplementacion proporciona evidencia de la susceptibilidad del
organismo a la accion del licopeno que representa una potencial
capacidad terapéutica para los pacientes que padecen dislipemias
(Madrid et al., 2006).

Aproximadamente el 85% del licopeno presente en la dieta
proviene del tomate y sus subproductos (jugo, salsa, pasta, sopas,
concentrado), el resto se obtiene de otra fuentes como la sandia, la
guayaba rosada, la papaya, la toronja rosada, entre otros, como se
puede observar en la tabla No. 28.

Tabla No. 28 Fuentes de licopeno

Alimentos Contenido de licopeno en mg/gr
humedo
Tomates frescos 8,8-42,0
Tomate cocinado 37,0
Salsa de tomate 62,0
Pasta de tomate 54,0-1500,0
Sopa de tomate (condensada) 79,9
Tomate en polvo 1126,3-1264,9
Jugo de tomate 50,0-116,0
Salsa para pizza 127,1
Salsa Catsup 99,0-134,4
Sandia 23,0-72,0
Guayaba rosada 54,0
Toronja rosada 33,6
Papaya 20,0-53,0
Durazno <0,1

Fuente: modificado Rao et al. (2007). Biologically active phytochemicals in human health:
Lycopene. International Journal of Food Properties, 10, 279-288

Existe controversia en cuanto a las recomendaciones de consumo
de licopeno debido a varias situaciones, una de ellas es que existe
una gran variabilidad en los niveles reportados en los diferentes
alimentos fuente; los niveles de ingesta encontrados varian de 3,7 a
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16,2 en Estados Unidos, 25,2 mg en Canad3, 1,3 mg en Alemania, 1,1
mg en Reino Unido, 0,7 mg en Finlandia (Galhardo et al., 2009).

Torresani (2009), realizé un estudio en el que midid la ingesta de
licopeno en mujeres pre y post menopausicas, utilizando una
encuesta semanal de consumo en numero de porciones y mg/dia.
Dividio los alimentos en dos categorias: los que son fuente de
licopeno (tomate y sus derivados como el jugo, la salsa catsup, el
puré) y los demas alimentos que contienen licopeno, la sandia, la
calabaza, la zanahoria, el pomelo rosa, entre otros. Estandarizo las
porciones por modelos visuales de alimentos y la composicidn
quimica del licopeno se obtuvo de la base de datos del
Departamento de Agricultura de los Estados Unidos (USDA).

Los resultados mostraron una relacion inversa entre el consumo
de alimentos ricos en licopeno y la presencia de riesgo cardiovascular
(RCV). Ademas, dentro de los resultados se encontré un consumo
promedio de licopeno entre 5 y 7 mg/dia, provenientes
principalmente de productos procesados del tomate.

Otra de las situaciones muy importante, es que el licopeno a pesar
de sus beneficios, aun no ha sido considerado un nutrimento esencial
por los profesionistas de la salud ni por organismos gubernamentales
que le den el soporte para establecer una ingesta diaria
recomendada (IDR) de manera oficial (Rao et al., 2007).

Rao et al. (2002) reportaron que la ingesta diaria entre 5y 7 mg de
licopeno es suficiente para combatir el estrés oxidativo y prevenir las
enfermedades cronicas. Sin embargo, los mismos autores
concluyeron que para el tratamiento de las enfermedades como el
cancer o las cardiovasculares es necesario incrementar de 35 a 75 mg
de ingesta por dia.

Sesso et al. (2003) recomiendan de 7 a 10 porciones a la semana
de alimentos fuentes de licopeno o 30 a 60 mg/dia de licopeno
presente en los mismos.

Como se puede observar los datos son muy variables y no se
cuenta con una medida estandar de licopeno en 100 g o ml de los
alimentos fuente para poder establecer porciones de alimentos en
un régimen de alimentacion que asegure su ingesta. El European
Food Information Council (EUFIC, 2012) determino una ingesta diaria
admisible (IDA) de o,5 mg/kg/dia incluyendo las fuentes naturales y
colorantes de licopeno.

Curiosamente un estudio realizado sélo con hombres demostro
que al parecer la cantidad absoluta de licopeno absorbida no parece
variar mucho con la dosis. Diwadkar-Navsariwala et al. (2003)
sometieron a un grupo de voluntarios a diferentes dosis de jugo de
tomate (entre 10 a 120 mg de licopeno) con un porcentaje constante
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de grasa para facilitar su absorcion. La gama de licopeno absorbida,
independiente de la dosis, fue de entre 1,8 mg y 14,3 mg, con un
promedio de 4,7 mg. La cantidad de licopeno absorbida por los
hombres que consumieron 120 mg de licopeno no era
significativamente diferente de la absorbida por los que
consumieron 10 mg de licopeno. La conclusion del estudio fue que
las diferencias individuales tienen mayor impacto que la dosis en la
cantidad de licopeno absorbida.

Es necesario entonces, en primer lugar, determinar el contenido
de licopeno en los alimentos fuente por cien gramos. Establecer
posteriormente las porciones de alimentos que aseguren una
ingesta de 5o mg por dia y utilizar estas porciones en la planificacion
de menus que puedan ser utilizados de manera preventiva por
personas sanas y especificamente como tratamiento hipolipemiante
por las personas que padezcan dislipemias

Ademas, Shami et al. (2004) consideran que es necesaria la
orientacion alimentaria para estimular a la poblacion en el consumo
de alimentos que son fuentes de licopeno, asi como de frutas y
verduras que son ricas en antioxidantes a fin de garantizar el
consumo de la cantidad diaria recomendada de tal manera que el
dafio celulary el estrés puedan ser minimizados.

Existe una brecha muy grande entre los niveles recomendados de
ingesta diaria de licopeno y los niveles reales de consumo en todo el
mundo, lo que representa una gran oportunidad de investigacion
para los profesionistas de la salud; conocer mas sobre su
biodisponibilidad, mecanismos de accion, metabolismo y sequridad
pues representa un elemento importante en la prevencion vy
tratamiento de las enfermedades y la calidad de vida.

La poca adherencia a la terapia nutricional y farmacoldgica y al
ejercicio en las personas que padecen enfermedades cronicas ha
obligado a los profesionistas de la salud a buscar alternativas faciles,
poco costosas y que produczcan resultados a mediano y corto plazo,
los alimentos funcionales parecen ser una alternativa viable, que
requiere de ensayos clinicos que corroboren su eficacia.
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CAPITULO 3.

OBJETIVOS

3.1. Pregunta de Investigacion

¢Cuadl es el efecto de la dieta rica en licopeno, de la practica de
ejercicio fisico o de la asociacion entre ambos sobre los niveles de
lipidos en sangre y el porcentaje de grasa corporal en adultos con
dislipemia?

3.2. Objetivo General

Conocer los efectos de una dieta rica en licopeno, de la practica
de ejercicio fisico o la asociacion entre ambos sobre los niveles de
lipidos en sangre y en el porcentaje de grasa corporal en adultos con
dislipemia.

3.3. Objetivos Especificos.

1. Determinar las raciones de alimentos ricos en licopeno
especificando el tipo y la marca comercial.

2. Disenar la dieta estandar, la dieta rica en licopeno y el
programa de ejercicio fisico para adultos con dislipemia.

3. Determinar si la dieta rica en licopeno (50 mg/dia) durante
12 semanas tiene efectos sobre los niveles de lipidos en sangre
y el porcentaje de grasa corporal en adultos con dislipemia en
comparacion con la dieta estandar

4. Determinar si la practica del ejercicio fisico (minimo 4 dias
a la semana) durante 12 semanas tiene efectos sobre los niveles
de lipidos en sangre y el porcentaje de grasa corporal en adultos
con dislipemia cuando se combina con la dieta estandar como
con la dieta rica en licopeno.
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3.4. Hipotesis

En concordancia con los objetivos planteados en este estudio y
con el disefio experimental utilizado se determinaron las siguientes
hipotesis:

Hi. La ingesta de una dieta rica en licopeno (50 mg/dia) durante
12 semanas tiene efecto sobre los niveles de lipidos en sangre y
el porcentaje de grasa corporal en adultos con dislipemia en
comparacion con la dieta estandar.

Ho. La ingesta de una dietarica en licopeno (50 mg/dia) durante
12 semanas no tiene efecto sobre los niveles de lipidos en
sangre ni el porcentaje de grasa corporal en adultos con
dislipemia en comparacion con la dieta estandar.

H2. La practica de ejercicio fisico (minimo 4 dias a la semana
por 60 minutos) durante 12 semanas tiene efecto sobre los
niveles de lipidos en sangre y el porcentaje de grasa corporal en
adultos con dislipemia cuando se combina con la dieta estandar
como con la dieta rica en licopeno.

Ho. La practica de ejercicio fisico (minimo 4 dias a la semana
por 60 minutos) durante 12 semanas no tiene efecto sobre los
niveles de lipidos en sangre ni el porcentaje de grasa corporal
en adultos con dislipemia cuando se combina con la dieta
estandar como con la dieta rica en licopeno.

3.5. Definicion de variables

Se definen a continuacion las variables del estudio de manera
conceptual y operacional.

Variables independientes
Dieta estandar

Definicion conceptual: se define como el conjunto de alimentos y
bebidas que cumple con todos los criterios propuestos por la Norma
Oficial Mexicana para la prevencion, tratamiento y control de las
dislipidemias (NOM-037-SSA2-2002).

Definicion operacional: para fines del presente estudio, se
definio como dieta estandar al conjunto de alimentos y bebidas que
tienen 30% de grasas totales, calculada mediante el método breve,
que cumple con todos los criterios propuestos por la Norma Oficial
Mexicana para la prevencion, tratamiento y control de las
dislipidemias (NOM-037-SSA2-2002) y que serd utilizada por el
grupo control de la investigacion.
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Dieta rica en licopeno

Definicion conceptual: se define como un conjunto de alimentos
y bebidas altos en licopeno y que cumple con todos los criterios
propuestos por la Norma Oficial Mexicana para la prevencion,
tratamiento y control de las dislipidemias (NOM-037-SSA2-2002).

Definicion operacional: para el presente estudio se definié como
un conjunto de alimentos y bebidas que en total proporcionan
aproximadamente 5o mg de licopeno al dia, obtenido a través del
método de extraccion con solventes por etapas, que cumple con
todos los criterios propuestos por la Norma Oficial Mexicana para la
prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias (NOM-037-
SSA2-2002) y que sera utilizada durante 12 semanas por el grupo
experimental de la investigacion.

Ejercicio fisico

Definicion conceptual: se define como una subclase de la
actividad fisica que se caracteriza por ser un movimiento corporal
planeado, estructurado y repetitivo hecho para mejorar o mantener

uno de los componentes de la aptitud fisica (American College of
Sports Medicine, 2001)

Definicion operacional: para el presente estudio, se entiende por
ejercicio fisico a la caminata durante 60 minutos a la intensidad de
60-70 % de la frecuencia cardiaca maxima por lo menos 4 dias a la
semana, durante 12 semanas que realizardn un grupo de
participantes del grupo control y otro del grupo experimental.

Dislipemias

Definicidon conceptual: dislipemia es un término que se refiere a
las alteraciones en el plasma del colesterol total (CL), de los
triglicéridos (TG) o ambos, acompafiados generalmente de niveles
altos de LDL y bajos niveles de HDL (Liu et al., 2010).

Definicion operacional: para el presente estudio la dislipemia se
definio como la presencia en sangre de los niveles de CL > a 200
mg/dL, TG >150 mg/dL, LDL> 130 mg/dL y HDL < 60 mg/DL en los
participantes en el estudio.

Porcentaje de grasa corporal

Definicion conceptual: se define como el porcentaje del peso total
que es tejido graso. (American College of Sports Medicine, 2001).
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Definicidon operacional: para el presente estudio, se define como la
cantidad de grasa corporal de los participantes en el estudio, que
resulta de la medicion por bioimpedancia expresada en porcentaje.

3.6. Justificacion

Las dislipemias se encuentran entre las primeras causas de
mortalidad y discapacidad en los adultos en México, cuyos factores
de riesgo podrian corregirse mediante estilos de vida saludables.
(World Health Organization, 2000)

Los organismos internacionales y nacionales han emitido
recomendaciones, normas y pautas concretas para la prevencion, la
deteccion y el tratamiento de la dislipemia, que promueven cambios
en el régimen de alimentacion, especificamente la modificacion en el
consumo de grasas saturadas, la adopcion de una rutina de ejercicio
fisico, el mantenimiento del peso adecuado, la disminucion en el
consumo de alcohol, la eliminacion del consumo de tabaco y la
inclusion de alimentos que contienen antioxidantes y fibra
proveniente de las frutas y verduras (Rincon et al., 2010).

Se ha demostrado (Rao, 2002; Kun, et al., 2007; Santosh et al.,
2010) que el consumo de antioxidantes como el licopeno puede
reducir el riesgo de enfermedades cardiovasculares, protegiendo a
los lipidos debido a que evita que las LDL se oxiden y produzcan
dafos en la membrana celular. Se encuentra principalmente en
alimentos como el tomate, la sandia, la toronja rosada, la guayaba
rosada y la papaya, y en algunos productos procesados como el puré
y jugo de tomate (Vitale, et al., 2010), que a diferencia de otros
carotenoides, potencializa su efecto cuando se somete al calor, lo
que permite utilizarlo en diferentes preparaciones de uso cotidiano y
bajo costo ya que se apegan a la dieta habitual del mexicano.

Sin embargo, son muy pocas las personas con dislipemia que
adoptan estas pautas y muchos los que optan por el tratamiento
farmacoldgico, el cual ademas de resultar de alto costo produce
efectos colaterales.

El manejo de las dislipemias mediante modificaciones en el estilo
de vida representa un gran reto para los profesionistas de la salud ya
que estas enfermedades son generalmente asintomaticas y los
efectos del tratamiento no farmacoldgico no presentan beneficios
palpables a corto plazo; por lo tanto, presentan porcentajes bajos de
adherencia, lo que ha provocado que la prevalencia e incidencia de
estas enfermedades se haya incrementado de manera acelerada en
los Ultimos afos, lo que probablemente provoque en el futuro el
colapso de las instituciones de salud y no sean capaces de solventar
los costos derivados de estas enfermedades y sus complicaciones.
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Por lo anterior, la utilizacion de estrategias dietéticas y de
actividad fisica de bajo costo y faciles de sequir que tengan efecto
seguro sobre los niveles de lipidos en sangre, podrian contribuir a
demostrar la eficacia de intervenciones no farmacoldgicas en la
prevencion y el tratramiento de las dislipemias, que podrian
significar ahorro de recursos economicos en el tratamiento y control
de dichas enfermedades.
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CAPITULO 4.

METODOLOGIA

4.1. Tipo de estudio

El presente estudio es de tipo explicativo, es decir, pretende
establecer las causas de la ocurrencia de los fendmenos y como se
manifiestan. Se utiliza para establecer si existe una relacion causa-
efecto entre las variables (Hernandez et al. 2007; Daniel, 2009).

Se orienta a comprobar hipotesis causales mediante la
identificacion y analisis (variables independientes) de los resultados
explicados en hechos verificables (variables independientes).

4.2. Diseio de la Investigacion

El estudio es experimental con un disefo factorial, que se plantea
cuando se quiere someter a contrastacion el efecto de dos o mas
variables independientes y de una posible interaccion entre ellas
sobre la variable dependiente (Pelegrina et al., 1999; Daniel, 2009).

Este tipo de experimentos permiten el estudio del efecto de cada
factor sobre la varible respuesta, asi como el efecto de las
interacciones entre factores sobre dicha variable.

4.3. Poblacion de estudio

El reclutamiento de los participantes en el estudio se realizé
utilizando varias estrategias; por invitacion a los usuarios del Servicio
de Salud y del Laboratorio de Analisis Clinicos de la Facultad de
Quimica de la Universidad Autonoma de Yucatan (UADY); mediante
invitacion personal en la Feria de la Salud realizada en el Edificio
Central de la UADY vy otras personas fueron invitados por los propios
participantes, siendo un total de 162 personas invitadas.
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Los participantes del Servicio de Salud de la UADY fueron 53
personas identificadas, previo permiso de las autoridades, a través
de la base de datos con que cuenta el personal de nutricion recabado
mediante las detecciones realizadas en las Facultades de la propia
Universidad. La invitacion se realizo a través del correo electrdnico,
explicandoles todo lo referente al estudio y los beneficios para la
salud.

Los usuarios del Laboratorio de Analisis Clinicos la Facultad de
Quimica fueron 29 personas invitados mediante tarjetitas que se
colocaron en los sobres con los resultados de laboratorio donde se
detectd que presentaron cifras alteradas en sus niveles de lipidos.

En las tarjetitas se explicara el objetivo del estudio, los criterios de
inclusion y cual seria el beneficio de su participacion.

En la Feria de la Salud, se invitd a las personas (53) que acudieron
a las detecciones de lipidos en los modulos de la Unidad
Cardiometabdlica de la Facultad de Medicina y en el de la Facultad
de Quimica de la UADY, ahi se les proporciono la informacion de
manera verbal, se les entregd una tarjetita con los datos de la
responsable de la investigacion y se registraron sus generales en un
listado. Con los datos obtenidos se elabord un listado de los posibles
participantes y se les contacto por teléfono y correo electronico.

Algunos de los participantes (27) contactaron a la responsable de
la investigacion por teléfono o correo electronico para ser
considerados en el estudio.

Se les invitd a todos para asistir a una platica informativa,
referente al proyecto, de acuerdo con sus horarios disponibles. Se
realizaron ocho sesiones, cuatro en el turno matutino y cuatro en el
vespertino de acuerdo con el programa previamente elaborado
(Anexo |) donde participaron personal del area de Medicina del
Deporte, Cardilologia, Medicina General, Psicologia y Nutricion con
temas relacionados a las dislipemias desde sus diferentes enfoques,
su tratamiento integral, el objetivo y la metodologia general de la
investigacion.

Durante las sesiones se presentaron también los criterios de
inclusion y eliminacion para participar en el proyecto los cuales se
presentan en la tabla No. 29

A los participantes que cumplieron con los criterios de inclusion y
que aceptaron formar parte del estudio se les solicitd firmen una
carta de consentimiento informado (Anexo Il) donde se explicita de
manera clara y completa los objetivos de la investigacion, los
procedimientos que van a usarse y su proposito, los beneficios y
riesgos (en caso que existan), el compromiso de confidencialidad de
los datos y resultados y la libertad de retirarse del estudio cuando lo
consideren pertinente como norma el Reglamento de la Ley General
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de Salud en Materia de Investigacion para la Salud de los Estados
Unidos Mexicanos (Secretaria de Salud, 1987).

Tabla No. 29 Criterios que deben cumplir los participantes en el estudio.

Inclusion Eliminacion

-Hombres y mujeres entre 21y 64 afos
-Que acepten participar en el estudio
-Que padezcan hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia y /o hipoalfalipiproteinemia. -Que no realicen el
-Que no padezcan diabetes, ni hipertension arterial programa de ejercicio
diagnosticada y con tratamiento farmacoldgico.
-Que no hayan realizado ejercicio fisico durante tres
meses antes del estudio

-Que no tengan impedimento para realizar ejercicio
fisico.

-Que no consuman tabaco

-Que no completen los
estudios de laboratorio

-Que no cumplan con la
dieta.

En esta tabla se presentan los criterios que debieron cubrir los participantes en el estudio. En la
primera columna se encuentran listados los criterios de inclusion y en la segunda los criterios de
eliminacion.

El estudio tuvo una duracidon de 12 semanas; se realizo en la
Unidad Cardiometabdlica de la Facultad de Medicina de la UADY,
ubicada en Av Itzaes No. 486 entre 592 y 86 en la ciudad de Mérida,
Yucatan, México.

Se realizaron 4 sesiones de trabajo con cada grupo: al inicio del
programa una sesion de induccién grupal para proporcionar la
informacion detallada de las actividades a realizar durante la cual se
aplico la pre-prueba del estudio.

Posteriormente se realizaron tres, al término del primero y
segundo mes que fueron de monitoreo y una al tercer mes durante la
cual se aplico la pos-prueba, las cuales fueron de manera individual a
través de la consulta programada de nutricion; esto permitio
asegurar que entre los participantes no existiera comunicacion y no
supieran a que grupo fueron asigandos.

La pre-pruebay pos-prueba consistieron en la medicion del peso y
la estatura para determinar el indice de Masa Corporal (IMC), el
porcentaje de grasa corporal (PGC) y la circunferencia abdominal
(CA), con el objetivo de conocer a través de dichos indicadores el
estado de nutricidn; también se registrd la tension arterial (TA).

Ademas se realizo la determinacion del perfil de lipidos para tener
el diagnostico de dislipemias mediante la determinacion de sus
indicadores (CL, TG, LDL y HDL) y calcular el indice aterogénico.

Estos datos y los demograficos se incluyeron en la historia clinica
(Anexo lll), la cual esta elaborada siguiendo los lineamientos de la
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Norma Oficial MexicanaNOM-168-SSA1-1998. Del expediente
clinico.

A los participantes de los grupos que realizaron ejercicio fisico se
les sometid previamente a la prueba de esfuerzo.

Para lograr el objetivo se disefio el estudio dividiendo a la
poblacion en cuatro grupos. El grupo uno y el dos fueron tratados
con una dieta estandar para el control de las dislipemias elaborada
de acuerdo con la NOM-037-SSA2-2002, en la cual se utilizaron
alimentos de uso cotidiano (grupo control), donde el grupo uno no
realizd ejercicio fisico y el grupo dos si lo realizo.

El grupo tres y el cuatro fueron tratados con una dieta rica en
licopeno elaborada de acuerdo con la NOM-037-SSA2-2002 (grupo
experimental); el grupo tres no participo en el programa de ejercicio
fisico previamente disefiado, mientras el grupo cuatro si participo.

Los sujetos fueron asignados aleatoriamente a uno de los cuatro
grupos de acuerdo con el Articulo 15 del Reglamento de la Ley
General de Salud en Materia de Investigacion para la Salud de los
Estados Unidos Mexicanos (1987), que a la letra dice: “cuando el
disefio experimental de una investigacion que se realice en seres
humanos incluya varios grupos, se usaran métodos aleatorios de
seleccion para obtener una asignacion imparcial de los participantes
en cada grupo.....” ademas fueron equiparados por edad y sexo.

La metodologia utilizada para la aleatorizacion fué la siguiente:

1. Se seleccionaron los sujetos de acuerdo al cumplimiento de
los criterios de inclusion.

2. Se estratificaron por edad y sexo.
Se numeraron.

De determinaron los cuatro grupos.

oo W

Se distribuyeron los sujetos a los cuatro grupos utilizando una
tabla aleatoria (Hernandez et al., 2007).

El numero inicial de participantes fue de 84 personas, quienes
cumplieron los criterios de inlcusion, que por diferentes razones,
como: la falta de tiempo para realizar el ejercicio, problemas
economicos, viajar a otras ciudades con frecuencia por cuestiones de
trabajo, la dificultad para seguir un régimen de alimentacion
especifico, entre otros, fueron abandonando el estudio.

Finalmente, sélo 48 particiantes completaron el tiempo total de
estudio, de los cuales el 35,42% fueron hombres (n=17) y el 64,58%
fueron mujeres (n=31) los cuales quedaron distribuidos en los cuatro
grupos de intervencion como puede observarse en tabla No.30.
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Tabla No. 30 Distribucién de la poblacion de estudio por intervencidn

Intervencion Sexo Total %
Hombres % Mujeres %

Dieta estandar sin 1(2,08) 9 (28,75) 10 (20,83)
ejercicio fisico

Dieta estandar con 5(10,42) 8 (16,66) 13 (27,08)
ejercicio fisico

Dieta rica en licopeno sin 5(10,42) 7 (14,58) 12 (25,00)
ejercicio fisico

Dieta rica en licopeno 6 (12,50) 7 (14,58) 13 (27,08)
con ejercicio fisico

Total 17 (35,42) 31 (64,57) 48(99.99)

En esta tabla se presenta la distribucion de los participantes en los diferentes tipos de intervencion,
las cuales se presentan en la primera columna; en la segunda columna se presenta la distribucion
por sexo, cuyos valores estan expresados en numero en frecuencia (n) y en porcentajes (%). y al
final de la tabla las sumatorias correspodientes.

En la tabla No. 31 se presenta la media de edad y la desviacion
estandar de la poblacion de estudio como quedd distribuida después
de la desercion de algunos participantes como se comentd
anteriormente.

Tabla No. 31 Media de edad y desviacidn estandar de la poblacion de estudio
por grupos de tratamiento.

Grupo n Media D.E.
Dieta estandar sin ejercicio 10 55,80 8,77
fisico
Dieta estandar con ejercicio 13 48,00 12,29
fisico
Dieta rica en licopeno sin 12 45,50 11,52
ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno con 13 44,38 9,87
ejercicio fisico

D.E. = desviacién estandar

Se puede apreciar que los grupos mas homogéneos en edad
fueron el grupo tratado con dieta estandar que no realizaron
ejercicio fisico y el grupo tratado con dieta rica en licopeno que si
realizaron ejercicio fisico.

En la tabla No. 32 se presentan los datos sociodemograficos de la
poblacidon de estudio, donde se consideraron el estado civil, la
escolaridad y la ocupacion.



Capitulo.4. Metodologia

Respecto al estado civil, la mayoria de los participante refirieron
ser casados (64,58%) y seguido en porcentaje por los solteros
(28,57%), los divorciados (4,16%) y los viudos (2,08%).

En cuanto al nivel de escolaridad de los participantes, la mayoria
refirid tener estudios de licenciatura (68,75%), seguido de
preparatoria y/o bachiller (10,41%) y maestria (10,41%); es curioso
observar que el 2,08% de los participantes poseen estudios de
doctorado.

Tabla No. 32 Caracteristicas sociodemogrdficas de la poblacién de estudio

Caracteristicas Sexo Total
dela Hombres Mujeres N (%)
poblacion % %
Estado civil
Soltero 6 (12,50) 8 (16,67) 14 (28,57)
Casado 11 (22,92) 20 (41,66) 31 (64,58)
Divorciado o 2 (4,16) 2 (4,16)
Viudo o 1(2,08) 1(2,08)
Escolaridad
Primaria 1(2,08) 1(2,08) 2 (4,16)
Secundaria o 2 (4,16) 2 (4,16)
Preparatoria 2 (4,16) 3(6,25) 5(10,41)
Licenciatura 13 (27,08) 20 (41,67) 33(68,75)
Maestria 1(2,08) 4 (8,33) 5(10,41)
Doctorado o 1(2,08) 1(2,08)
Ocupacion
Ama de casa 0 13 (27,08) 13 (27,08)
Estudiante 1(2,08) o 1(2,08)
Empleado 10(20,83) 14 (29,17) 24 (50,00)
Negocio 5(10,41) 1(2,08) 6 (12,50)
propio
Jubilado 1(2,08) 3(6,25) 4 (8,33)

En esta tabla se presentan las caracteristicas sociodemograficas de la poblacion de estudio.
En la primera columna se especifican las variables, en la sequnda corresponde al sexo de los
particpantes, cuyos valores estan expresados en numero en frecuencia (n) y en porcentajes
(%). y al final de |a tabla las sumatorias correspodientes.

En lo que se refiere a la ocupacion, el 50,00% de los participantes
son empleados, el 27,08% amas de casa; el 12,50% poseen un
negocio propio y la minoria jubilados y estudiantes.

4.4. Diseio general de la investigacion

El disefio general de la investigacion se describe a
continuacion y se representan en el siguiente algoritmo (figura. 11).

100
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Seleccionar los Preparar las Extraer el Preparar
alimentos que muestras licopeno el patron de
contienen > licopeno
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Analisis de los resultados

v

Conclusiones

Figura 11. Disefio general de la investigacion

4.4.1. Cuantificacion del contenido de licopeno en los alimentos
fuente.

En primer término se hicieron las gestiones pertinentes en la
Facultad de Ingenieria Quimica de la Universidad Autonoma de
Yucatan, con la finalidad de contar con el apoyo técnico y cientifico
para realizar el proyecto.

Debido a que el licopeno es un carotenoide lipifilico facilmente
dagradable cuando se expone a factores fisicos y quimicos como la
luz, el oxigeno, condiciones de pH extremas, temperaturas elevadas
y al contacto con superficies activas, fue necesario buscar el método
mas apropiado que pudiera replicarse en el Laboratorio de
Materiales e Instrumental de dicha Facultad. El método de
extraccion con solventes por etapas fue el mas adecuado para el
desarrollo del presente trabajo
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Posteriormente se procedio a la compra de los reactivos y el
material necesario que junto con el equipo se presentan en la tabla

No. 33.

Tabla No.33 Reactivos, material y equipo utilizados en la extraccion de

licopeno
Reactivos Material Equipo
Acetato de etilo Embudo de separacion Bomba de vacio BUCHI

grado comercial
Acetona G.R
Cloruro de sodio 10
%

Eter de petrdleo
ligero

Hexano G.R
Licopeno Sigma-
Aldrich Lg879-10 MG
Sulfato de sodio
anhidro

de 250 ml

Espatula

Mangueras

Matraz baldn de 250 ml
Matraz Erlenmeyer de
250 ml

Matraz volumétrico de 10
ml.

Matraz volumétrico de 25
ml.

Microespatula

Mortero con pistilo

Papel filtro

Pipetor de tres vias
Probeta de 25 ml

Vaso de ppt de 250 ml
Vaso de ppt de 500 ml
Vial de 1.5 ml

labortechnik AG V-700.
Camara de desarrollo por
espacio TANK 34104-00
capacidad 5 platos.
Espectrofotometro UV-Vis,
THERMO SCIENTIFIC type
evolution 300 LC.

Estufa Lab-line IMPERIAL-V.
Lampara model UVGL-25, uv-
254/366 nm, 115 volts.

Placas de Silicagel 60GF254
de 20x 20

Rotavapor BUCHI switzerland
R-21

En esta tabla se presentan los reactivos, el material y el equipo utilizado para la extraccion de licopeno
en el Laboratorio de Materiales e Instrumental de la Facultad de Ingenieria Quimica de la Universidad

Autonoma de Yucatan.

Seleccion de los alimentos

Los alimentos fueron seleccionados por sus caracteristicas

organolépticas y fisicas siguiendo los lineamientos de la NOM-251-
SSA1-2009. Practicas de higiene para el proceso de alimentos,
bebidas o suplementos alimenticios.

En los alimentos frescos se considero la madurez, integridad de
las piezas y la calidad. En los alimentos procesados se considero
ademas de la integridad de los empaques y la fecha de caducidad, la
marca comercial ya que muchas de ellas no cumplen con los
requisitos minimos establecidos por la normatividad vigente.

Los alimentos frescos y procesados se higienizaron con agua y
jabdn y luego fueron enjuagados a chorro de agua de acuerdo con lo
estipulado en la NOM-251-SSA1-2009. Practicas de higiene para el
proceso de alimentos, bebidas o suplementos alimenticios.
Posteriormente fueron procesados utilizando los reactivos, material
y equipo requeridos.
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Preparacion de la muestra

1.- Se tomaron muestras de 5 g de cada alimento y se trituraron en
un mortero con 25 ml de acetona grado reactivo.; se trataron
repetidas veces hasta obtener los extractos homogéneos incoloros.

2.- Estos extractos acetonicos se filtraron con ayuda de un embudo
BUCHNER a vacio utilizando papel filtro del numero 5 y evaporaron
con ayuda de un rotavapor BUCHI switzarland R-215 a vacio hasta
desecar el homogenado para diluirlo sequidamente en 25 ml acetato
de etilo grado comercial.

3.- Posteriormente se transvasaron en un embudo de separacion con
25 ml de cloruro de sodio (NaCl) al 10% y se mezclaron agitando
cuidadosamente.

4.- Se separo la fase acuosa y etérea, mediante el lavado
sucesivamente hasta que la fase acuosa se haga incolora.

5.- Después se deshidratd la fase etérea utilizando como
desecante sulfato de sodio anhidro y se sometid a un proceso de
eliminacion del solvente utilizando un rotavapor acoplado con una
bomba de vacio y una temperatura inferior a los 40 °C durante 30
minutos; la muestra finalmente seca se diluyo en éter de petrodleo
ligero con el objetivo de realizar la cromatografia de capa fina. Todo
este procedimiento se realizd bajo luz reducida.

Extraccion de licopeno

1.- A través de la cromatografia de capa fina se separaron y
purificaron los pigmentos carotenoides; para ello se utilizaron placas
de silicagel 60 GF254 de 20x20 y como solvente de desarrollo se
utilizo éter de petroleo ligero.

2.- El extracto de carotenoide se colocd en pequenas proporciones
utilizando la pipeta de Pasteur sobre las placas previamente
activadas en la estufa a 120 °C durante una hora.

3.- Posteriormente se llevaron a la camara de desarrollo por espacio
de 30 minutos; luego se extrajeron las placas, se secaron para
colocarlas bajo la luz ultravioleta.

4.- Se utilizd la misma cantidad del patron de licopeno para
posteriormente recoger los pigmentos obtenidos de las muestras
junto con el patrén de licopeno y proceder a identificarlos mediante
la realizaciéon de un barrido por espectrofotometria de UV-Vis UV-
Vis, THERMO SCIENTIFIC type evolution 300 LC, comparando los
espectros de los pigmentos obtenidos de las muestras con el
espectro del estandar de licopeno. Utilizando una longitud de onda
de 450 nm.
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Preparacion del patron de licopeno

Se prepard una solucion madre de 5oo ppm diluyendo 5 mg del
estandar de licopeno en 10 ml de hexano, para esto se utilizd como
patron licopeno Sigma-AldrichLg879-10 MG; a partir de esta muestra
se prepararon distintas diluciones sucesivas, en una atmodsfera
confinada de nitrogeno, en un rango de 1 a 4,5 ppm y se midié a una
longitud de onda de 450 nm mediante espectroscopia visible
utilizando un Spectronic 20.

Cuantificacion del contenido de licopeno

Una vez concluido el desarrollo cromatografico en capa fina, se
raspo la capa de forma individual para cada uno de los componentes,
se diluyo con hexano y se determind la absorbancia a la longitud de
onda de maxima absorcion, se sustituyo en la ecuacion de la recta 'y
se determind las concentraciones de licopeno en las distintas
muestras, la identificacion del licopeno se basé en el espectro del
estandar o patrdn de licopeno, como puede apreciarse en la figura
12.
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Figura No. 12 Curva de calibracion de los estdndares de licopeno a diferente
concentracion
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Después se cuantifico el contenido de licopeno de cada alimentoy

se expreso en miligramos por cada 100 g de cada una de las muestras
(Tabla No.34).

Tabla No.34 Contenido de licopeno en las muestras de alimentos

analizadas
Muestra de alimento Contenido de licopeno mg/100g
Papaya maradol 2,03
Tomate saladette 2,11
Toronja rosada 0,37
Sandia roja 2,75
Guayaba amarilla 0,47
Jugo de tomate** 4,29
Salsa catsup* 3,97
Puré de tomate* 3,29

En esta tabla se presenta el contenido de licopeno de las muestras de alimentos
analizadas, especificando el tipo y las marcas y la cantidad de licopeno en mg por
100g. *Marcala Costefla **Marca Jumex

4.4.2. Disefo de la dieta estandar

La dieta estandar se definié como un conjunto de alimentos y
bebidas que tienen 30% de grasas totales y que cumple con todos los
criterios propuestos por la Norma Oficial Mexicana para la
prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias (NOM-037-
SSA2-2002) y que serd utilizada por el grupo control de la
investigacion.

Para su disefio, se calcularon las necesidades de energia
(kilocalorias) a traves del método breve el cual de acuerdo con el
nivel de actividad fisica (bajo, moderado y alto) establece la cantidad
de kilocalorias por kilogramo de peso para los diferentes objetivos:
perder peso, mantener el peso o aumentar de peso
independientemente del sexo del sujeto como puede apreciarse en
la tabla No. 35

Tabla No.35 Métodos breves para calcular las necesidades energéticas.

Objetivo Nivel de actividad fisica
Bajo Moderado Alto
Perder peso 15 Kcal/Kg 20 Kcal/Kg 25 Kcal/Kg
Mantener el peso 20 Kcal/Kg 25 Kcal/Kg 30 Kcal/Kg
Aumentar de peso 25 Kcal/Kg 30 Kcal/Kg 35 Kcal/Kg

Fuente: Escott-Stump, S. (2010). Nutricion, Diagndstico y Tratamiento. Espafia: Wolters Kluwer.
Lippincott Williams & Wilkins
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En el caso que nos ocupa, el objetivo es mantener el peso con una
actividad moderada e inducir modificaciones en los diferentes
indicadores del estado de nutricion (IMC, porcentaje de grasa
corporal y circunferencia abdominal) y los niveles de lipidos
sanguineos (CL, TG, HDL y LDL) mediante cambios cualitativos en la
alimentacion a través de la dieta. Por lo anterior se tomo como
promedio un hombre de 72Kg que al multiplicar su peso por 25
Kcal/Kg da como resultado 1800 Kilocalorias por dia, y una mujer de
promedio 60 Kg que al multiplicar su peso por 25 Kcal/Kg da como
resultado 1500 Kilocalorias por dia.

Se procedid a la elaboracion de la tabla de distribucion de
macronutrientes, tanto para hombres como para mujeres de
acuerdo con los porcentajes normales: 55% de hidratos de carbono,
15% de proteinas y 30% de lipidos. Se incluye también el célculo del
porcentaje de cada uno de los macronutrientes y su equivalente en
kilocalorias y gramos, los cuales se utilizaron para el disefio de los
menus para hombres (Tabla No.36) y para mujeres (Tabla No.37).

Tabla No.36 Distribucion de nutrientes y energia para el disefio de
menus para hombres (con base en 1800 kilocalorias)

Nutrientes Porcentaje (%) Energia (Kcal) Gramos
Hidratos de Carbono 55 990 247,5
Proteinas 15 270 67,5
Lipidos* 30 540 60,0
Total 100 1800 -

* Las recomendaciones del porcentaje de lipidos estan de acuerdo con la Norma Oficial Mexicana para
la prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias.NOM-037-SSA2-2002.

Para la elaboracion de los menus se utilizaron las porciones de
alimentos del Sistema Mexicano de Alimentos Equivalentes ya que
su manejo es muy sencillo debido a que se presenta en medidas
comunmente utilizadas en la cocina casera (taza, vaso, cuchara,
cucharita, etc.) y sus equivalencias en medidas de peso o de volumen
(g. o ml. respectivamente) (Pérez et al., 2008).

Tabla No.37 Distribucidn de nutrientes y energia para el disefio de

menus para mujeres (con base en 1500 kilocalorias)

Nutrientes Porcentaje (%) Energia (Kcal) Gramos
Hidratos de Carbono 55 825 206.25
Proteinas 15 225 56.25
Lipidos* 30 450 50.00
Total 100 1500 -

* Las recomendaciones del porcentaje de lipidos estan de acuerdo con la Norma Oficial Mexicana para

la prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias.NOM-037-SSA2-2002.
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Posteriormente se procedid a la elaboracion del cuadro de
distribucidn de equivalentes de alimentos en 24 horas utilizando y el
cuadro de distribucion por tiempos de comida de cada uno de los
menus.

Se disefiaron seis menus: 3 para hombres (Anexo V) y tres para
mujeres (Anexo VI) considerados para el grupo tratado con dieta
estandar.

Respecto a los lipidos de la dieta, se considerd 30% en total con
10% de saturados, 10% de monoinsaturados y 10% de
poliinsaturados, con menos de 30 mg/dia de colesterol, como puede
apreciarse en la tabla No. 38 en la seccion correspondiente a la
primera etapa de las recomendaciones que corresponde a los
criterios estblecidos para la poblacion en general.

Tabla No.38 Recomendaciones de la NOM-037-SSA2-2002
referentes al aporte de energia y nutrientes para el tratamiento
nutricional de las dislipemias.

Etapas Recomendaciones
Etapal | Criterios para la poblacién en general
Hidratos de carbono De 50-60% complejos
Proteinas Hasta 20%

10% saturados
Lipidos De 25a35% 10% nomoinsaturados
10% poliinsaturados

Colesterol >30 mg/dia

Fibra <30 g/dia

Etapal ll Criterios especificos para dislipemias
Hidratos de carbono De 50-60% complejos

Proteinas Hasta 20%

7% saturados
Lipidos De 25a35% 10% nomoinsaturados
13% poliinsaturados

Colesterol >30 mg/dia
Fibra <30 g/dia

Fuente: Norma Oficial Mexicana. NOM-037-SSA2-2002. Para la prevencién, tratamiento y
control de las dislipidemias.

4.4.3. Diseno del programa de ejercicio fisico

El American College of Sports Medicine (2001) define el ejercicio
como una subclase de la actividad fisica que se caracteriza por ser un
movimiento corporal planeado, estructurado y repetitivo hecho para
mejorar o mantener uno de los componentes de la aptitud fisica.
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Existe mucha evidencia en la literatura de las ventajas de realizar
ejercicio fisico y de los problemas de salud que causa el
sedentarismo, dentro de las cuales las dislipemias ocupan un lugar
especial.

En primer término se revisd la literatura relacionada con los
efectos del ejercicio en las enfermedades cardiovasculares,
especificamente en las dislipemias, encontrando que las
recomendaciones se dirigen hacia la practica del ejercicio aerodbico
por su efecto en la reduccion de los niveles de TG y el peso corporal,
el incremento en los niveles de HDL y en la potencia muscular
(Woolf-May, K., 2008).

Se penso en la seleccion de varias actividades que no requirieran
de la compra de equipo, que pudieran realizarse en lugares cercanos
al hogar y que no representan inconvenientes, para lograr una mayor
adherencia; se concluyd que caminar, nadar o bicicleta movil o
estatica serian las opciones adecuadas porque provocan incremento
en el consumo de oxigeno (VO,) y de la frecuencia cardiaca (FC) y
puede realizarse al aire libre en parques y deportivos.

Se consideraron en primer término los componentes del
programa de ejercicio aerobico para 12 semanas. La frecuencia se
planed de cuatro veces a la semana, preferentemente cinco, de
acuerdo con las recomendaciones de la Norma Oficial Mexicana
NOM-037-SSA2-2002, para la prevencion, tratamiento y control de
las dislipidemias, que pueden realizarse en una o varias sesiones
dependiendo de la disponibilidad de tiempo.

El tiempo se considerd de 60 minutos y la intensidad de 60-70 %
de la frecuencia cardiaca maxima. Para lograr esa frecuencia se
conto con elapoyo del Departamento de Medicina del Deporte de la
Facultad de Medicina para capacitar a los participantes en la toma de
la frecuencia cardiaca en reposo y después de hacer ejercicio.

Ademas, se les capacito en el uso de la Escala de Borg (Figura No.
13) que ha demostrado tener una mejor aceptacion que el uso de la
frecuencia cardiaca, ya que representa la percepcion del esfuerzo al
realizar ejercicio fisico de manera individual, lo que permite ir
avanzando de forma progresiva sin forzar al individuo, de acuerdo
con llarraza, (2002) quien mediante un estudio donde participaron
105 pacientes de edades entre 30 y 85 afnos que fueron sometidos a 4
semanas de ejercicio controlado, pudo concluir que el uso de la
Escala de Borg es tan seqgura como la frecuencia cardiaca,
provocando efectos de entrenamiento a 4 semanas de su utilizacion.

Posteriormente se diseio el programa de ejercicio considerando
cada una de sus etapas y la duracidon en minutos.
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La implementacidn del programa fue de manera progresiva ya
que la mayoria de los participantes eran sedentarios o no habian
realizado ejercicio al menos tres meses antes del estudio.

o Nada

1 Muy muy ligero
2 Muy ligero

3 Ligero

4 Moderado

5 Un poco pesado
6 Pesado

7

8 Muy pesado

9

10 Extremadamente pesado

Figura 13. Escala de Borg

Fuente: Borg, G. (1982). Psychophysical bases of perceived exertion. Medicine
and Science in Sports and Exercise, 14 (5), 377-381

Se elaboro el ejemplo de una sesion completa de ejercicio, en este
caso en particular de caminata (Anexo V). Se inicid con el
calentamiento, que consiste en el movimiento y estiramiento de
todas las partes del cuerpo, que incrementan de forma gradual la
temperatura muscular; tiene la finalidad de conseguir que el cuerpo
alcance un nivel optimo de manera paulatina para enfrentar las
exigencias del ejercicio y prevenir lesiones.

Los beneficios del calentamiento son el incremento de la
temperatura corporal; incremento de la irrigacion de los musculos
con el consecuente aumento en el aporte de oxigeno y eliminacion
de dioxido de carbono; el mejoramiento de la utilizacion del oxigeno
al incrementarse la actividad pulmonar; mejoramiento de la
transmision de los impulsos nerviosos, la contraccidon muscular;
incremento de los niveles de fuerza, de la elasticidad muscular, entre
otros.

Se inicia con la parte superior y concluyendo con la parte inferior,
durante aproximadamente 3 minutos. Posteriormente se continud
con el calentamiento especifico que consta de movimientos vy
estiramientos de las partes del cuerpo que se van a utilizar mas
durante la sesidn de ejercicio, esta etapa tiene una duracion
aproximada de 7 minutos.
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La fase de ejercicio principal como se comentd anteriormente
consiste en caminar a intensidad moderada (60-70 % de la frecuencia
cardiaca maxima) durante aproximadamente 40 minutos.

La fase de enfriamiento incluye movimientos de estiramiento de
todas las partes del cuerpo iniciando con el cuello y de ahi se va
avanzando hacia abajo hasta las piernas y los pies que son los mas
utilizados en la caminata.

El enfriamiento ayuda a recuperar progresivamente la frecuencia
cardiaca, la tension arterial y la respiracion; con el estiramiento
aumenta la flexibilidad y reduce el riesgo de lesiones. Ademas, ayuda
a eliminar los productos de desecho del tejido muscular como el
acido lactico, lo cual reduce el riesgo de dolores.

Prueba de esfuerzo

La prueba de esfuerzo es un procedimiento ampliamente
utilizado para valorar la capacidad fisica de la persona con el
proposito de estratificar el riesgo cardiovascular y prescribir el nivel
de esfuerzo fisico que debe desarrollar durante la practica de
ejercicio. Frecuenteme, sin embargo, también se utiliza en personas
sanas para obtener un diagndstico de salud (confirmando la ausencia
de enfermedades, principalmente cardiacas) y para la valoracion de
la capacidad funcional del deportista (la capacidad para hacer
ejercicio) (Aros et al., 2000).

La manera mas Util para conocer la capacidad funcional de un
individuo es determinando de su consumo maximo de oxigeno (VO,)
durante la ergonometria. El VO, maximo se refiere a la maxima
captacion de oxigeno por un individuo sometido a ejercicio, de tal
manera que, aunque siga haciendo ejercicio, el VO, ya no sigue
incrementandose sino que se estabiliza porque ha llegado a su limite
fisologico. Una manera practica para determinar el VO, de manera
indirecta es a través de las diferentes tablas que permiten realizar el
calculo a partir de otros datos como son la edad, el sexo, el nivel de
entrenamiento y la etapa alcanzada de un determinado protocolo.

Los protocolos son esquemas de sistematizacion del ejercicio que
se llevan a cabo en cada uno de los tipos de prueba de esfuerzo. Un
determinado tipo de prueba de esfuerzo puede utilizar uno o
diferentes protocolos (Castellano et al. 2009).

Otra forma utilizada para conocer la capacidad funcional es
conociendo el gasto energético durante el ejercicio medido en
equivalentes metabdlicos (MET). 1 MET esquivale a 3,5 ml O,
/Kg/minuto. Al conocer los METs consumidos en cada etapa del
protocolo, el total de METs alcanzados da una idea de la capacidad
de trabajo lograda por el individuo, lo que permite clasificarlo desde
el punto de vista funcional de acuerdo con la tabla No. 39
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Tabla No.38 Clasificacion de los niveles de funcionalidad de las prueba de
esfuerzo de acuerdo con el gasto energético.

Grado METs
I De7a16
Il De5ab
Il De2ag4
\Y De1a2

Fuente: Castellano et al. (2009). Electrocardiografia Clinica.Espafa: Elsevier.

Los datos obtenidos permiten un asesoramiento médico
especifico si se encuentran patologias o del entrenamiento,
determinando las intensidades de ejercicio recomendables para
iniciar o mejorar el rendimiento deportivo.

Pueden realizarse en diversos equipos, los mas utilizados son la
banda sin finy la bicicleta ergométrica.

La banda sin fin es el método mas utilizado, la banda, es activada
por un motor eléctrico sobre la cual la persona debe caminar a
distintas velocidades y pendiente de acuerdo con el protocolo
establecido.

Condiciones para la prueba de esfuerzo

El area destinada para realizar las pruebas de esfuerzo debe estar
accesible, con buena ventilacion y que no sea humeda, para
favorecer la dispersion del calor y el sudor que provoca el ejercicio
(aproximadamente 21 grados centigrados).

En este caso en particular, las pruebas de esfuerzo de realizaron
en el area especifica para dichas pruebas de la Unidad
Cardiometabdlica de la Facultad de Medicina que cuenta con un
equipo con sistema computarizado de banda sin fin, baumandmetro,
estetoscopio, un banco de altura, una camilla y una toma de oxigeno,
carro de emergencia y desfibrilador, por si se presentan
complicaciones, multimetro, glucdmetro con tiras reactivas,
torundas con alcohol, fibra verde y electrodos, asi como los
medicamentos necesarios y el material para atender correctamente
la reanimacion cardiopulmonar, crisis hipertensivas, arritmias,
angina, etc.(Antunez et al., 2004).

Las pruebas de esfuerzo fueron realizadas por un médico
capacitado que conoce los procedimientos y que ademas interpreto
y superviso los datos clinicos del ecocardiograma durante la pruebay
posterior a ellay que puede atender las complicaciones.
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Preparacion de los participantes

Se inform¢ a los participantes el procedimiento, el objetivo que se
persigue y las posibles complicaciones.

Se les solicitd que no consuman café, alcohol y tabaco tres horas
antes de la prueba; ademas, que no realice actividad fisica doce
horas antes de la prueba. Deben haber realizado una comida ligera 'y
portar zapatos deportivos y ropa comoda.

Para colocar los electrodos correctamente se limpid la piel con
alcohol y con la fibra verde para eliminar las células muertas; en el
caso de los participantes del sexo masculino se les solicitd que se
realizaran previo al procedimiento la tricotomia en la cara anterior
del torax.

Se realizd un electrocardiograma antes de la prueba y se colocé
posteriormente una bata o camiseta para asegurar los electrodos y
los cables se sujetaron en la ropa del participante (Ards et al. 2000).

Durante la prueba de esfuerzo

Se observo al paciente y se le interrogo para identificar cualquier
malestar, se observaron también los cambios en el ritmo cardiaco.

El médico decide de acuerdo a los cambios observados en el
paciente durante el procedimiento el momento de dar por terminada
la prueba de esfuerzo, es decir, cuando el participante presente
sintomas o signos clinicos o electrocardiograficos que aconsejen su
suspension o haya alcanzado la frecuencia cardiaca maxima para la
edad o frecuencia cardiaca blanco.

De acuerdo con la frecuencia cardiaca alcanzada, las pruebas de
esfuerzo pueden ser maximas y submaximas; en las pruebas
maximas la frecuencia cardiaca supera el 85% de la frecuencia
cardiaca blanco, mientras que en las submaximas el resultado de la
prueba es inferior.

Para el presente estudio se utilizo el protocolo de Bruce, el cual
consiste en hacer etapas de tres minutos con una velocidad y
pendiente creciente, empezando con una velocidad de 1,7 millas por
hora (mph), donde una milla equivale a 1,609 m y una pendiente del
10% como puede observarse en la tabla No. 4o0.

Este es uno de los protocolos mejor tolerados, siendo apto tanto
para personas con enfermedades cardiacas, para personas sanas,
sedentarias que desean realizar ejercicio como para personas
entrenadas (Castellano et al., 2009).
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Tabla No. 4o Protocolo de Bruce para prueba de esfuerzo

Etapa Velocidad Inclinacion Minutos Mets
1 1,7 10 3 4,6
2 2,5 12 3 7,0
3 34 14 3 10,1
4 4,2 16 3 12,9
5 5,0 18 3 15,0
6 5,5 20 3 16,9
7 6,0 22 3 19,1

Fuente: Guidelines for exercise testing Journal of the American College of Cardiology (JACC) (1997) 30
(1), 260. En: M. Antlnez et al. (2004). Valoracion inicial con prueba de esfuerzo al paciente cardidpata
para ingresar al programa de rehabilitacion cardiaca. Revista Mexicana de Enfermeria Cardioldgica 12 (1),

34737-

Posterior a la prueba de esfuerzo

Se registro la tension arterial y la frecuencia cardiaca del
participante al término de la prueba y a los 5, 7 y 10 minutos si la
prueba resultdé negativa para isquemia o arritmias; en caso contrario
continuara monitoréandolo hasta su recuperacion.

Interpretacion de la prueba de esfuerzo

Una prueba de esfuerzo resulta negativa cuando no resenta datos
clinicos ni eléctricos de positividad. Se considera positiva ligera,
cuando la sintomatologia o las alteraciones eléctricas aparecen a
partir del estadio Ill del protocolo de Bruce y el segmento ST no
disminuya mas de 2mm.

Si las alteraciones clinicas o eléctricas aparecen en el estadio | del
protocolo de Bruce y se incrementan con el esfuerzo, persistiendo
por mas de 8 minutos en la recuperacion o el segmento ST
disminuya mas de 3mm, se considera positiva precoz.

Se considera moderadamente positiva cuando las alteraciones
aparezcan entre las dos situaciones anteriores y no concluyentes,
cuando no se presenten datos clinicos ni eléctricos de positividad,
pero no se alcance la frecuencia cardiaca submaxima.

Se considera positiva para isquemia miocardica cuando se
presentan los siguientes indicadores estandar: 0,2 mm de desviacion
horizontal o descendente del segmento ST a 60-8o mseg del punto J.

Otras alteraciones inducidas por el esfuerzo que indican una
prueba anormal y la necesidad de mayor evaluacion son angina,
arritmias y caida de la tension arterial (Castellano et al., 2009).



Capitulo.4. Metodologia

4.4.4. Disgnostico de dislipemia, indice aterogénico de Castelli
tipo |, indicadores del estado de nutricidn y tension arterial.

Diagnodstico de dislipemia

En esta etapa se realizo la determinacion del perfil de lipidos al
inicio del estudio (pre-prueba) para obtener el diagnodstico de
dislipemias mediante la determinacidn de sus indicadores (CL, TG,
LDL y HDL) y al final (post-prueba) para conocer el efecto del
tratamiento en dichos indicadores. Ademas la determinacion de los
indicadores del estado de nutricidon como el porcentaje de grasa
corporal (PGQ), el indice de Masa Corporal (IMQ)y la circunferenca
abdominal (CA), asi como la tension arterial (TA).

El perfil de lipidos se realiz6 en el Laboratorio de Analisis Clinicos
de la Facultad de Quimica, utilizando técnicas, equipos vy
procedimientos que se encuentran certificados por I1ISO goo1, a
continuacion se describe la técnica, antes y después de la
intervencion. Ademas se calculé el indice aterogénico de Castelli.

Toma de las muestras

Las condiciones para la toma de las muestras son: el dia previo
evitar comer alimentos grasosos y lacteos; procurar tomar la cena a
las 19:00 horas como maximo; la cena debe consistir en alimentos
ligeros como jugos, frutas y verduras y no consumir alcohol. El dia de
la toma de la muestra acudir al laboratorio entre las 7 y 9 de la
mafana con 12 horas de ayuno y sin haber realizado ejercicio fisico.

Las muestras fueron obtenidas de los participantes en posicion
comodamente sentados durante cinco minutos antes de la toma, por
medio de la puncidn de la vena media cubital mediante la siguiente
técnica (Céspedes, 1999).

Técnica

1.- Colocar al paciente de manera que se tenga mejor acceso a la
fosa radial

2.- Aplicar un torniquete durante un minuto, solicitando al
paciente que cierre el puiio y bombee para que las venas resulten
mas palpables.

3.- Seleccionar la vena (preferentemente la cubital interna), se
limpia la zona de venopuncién con un algoddn con solucidén de
alcohol al 70%, con movimientos en espiral hacia fuera del punto de
puncion y se deja secar.

4.- Realizar la venopuncidn penetrando a través de la piel con la
aguja de calibre 0.8.

5.- Soltar el torniquete cuando la sangre empiece a fluir.
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6.- Indicar al paciente que relaje el pufio y no bombee con la mano
una vez que se ha extraido toda la muestra.

7.- Extraer la aguja colocando un algododn sobre el punto de
puncion presionando la zona.

Las muestras se centrifugaron a 4000 rpm durante 15 minutos y
se procesaron por métodos enzimaticos en un equipo RA 5o Express
Plus Bayer semiautomatico con los reactivos para colesterol
(serapack plus 6273) con un coeficiente de variacion dentro del 3%;
para triglicéridos (serapack plus 4543) y para HDL colesterol directo
(serapack plus Bo1457701), ambos con un coeficiente de variacion
dentro del 5%y para LDL deshidrogenasa lactica (Bayer 720729).

Los valores deseables de lipidos en sangre fueron comparados
con los resultados de cada participante para clasificarlos con los
criterios para diagnosticar las dislipidemias de acuerdo con la NOM-
037-SSA2-2002. Para la prevencion, tratamiento y control de las
dislipidemias que se describen a continuacion:

1. Hipercolesterolemia: CT mayor de 200 mg/dL, Tg menor a 200
mg/dL y LDL igual o mayor a 130 mg/dL.

a) Hipercolesterolemia leve: CT 200-239 mg/dL.
b) Hipercolesterolemia moderada: CT 240-300 mg/dL.
c) Hipercolesterolemia severa: CT mayor de 300 mg/dL.

2. Hipertrigliceridemia: TG mayor de 200 mg/dL, CT menor de
200 mg/dL y LDL menor de 130 mg/dL.

3. Dislipidemia mixta: CT mayor de 300 mg/dL, Tg mayor de 200
mg/dL y LDL igual o mayor de 130 mg/dL.

4. Cabe aclarar  que para el diagnostico de
hipoalfalipoproteinemia se utilizo el criterio de la NCEP, que
tiene como limite inferior > 40 mg/dl y superior > 60 mg/d|.

En latabla No.41 se presentan los criterios de la NOM-037-SSA2-2002
y de la NCEP, de donde se tomaron dichos criterios.

Tabla No. 41 Valores normales de los niveles de lipidos en sangre

Indicador Deseable
NOM-037-SSA2-2002 NCEP
Colesterol mg/d| <200 <200
HDL mg/dI >35 >40 hombres > 60
>50 mujeres
LDL mg/d| <130 <100
Triglicéridos mg/dl | <150 <150

Fuente: Modificada de la Norma Oficial Mexicana. Para la prevencion, tratamiento y control de las
dislipidemias. NOM-037-SSA2-2002 y de Expert Panel on Detection, evaluation and treatment of high
blood colesterol in adults. Executive summary of the third report of the National Cholesterol
Education Program (NCEP) (2001) Expert Panel on Detection, evaluation and treatment of high blood
cholesterol in adults (Adult Treatment Panel.ll). Journal of the American Medical Association (JAMA),
1, 627-633
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Indice aterogénico de Castelli

El indice aterogénico de Castelli (1988) es un método rapido y
sencillo para determinar el riesgo de enfermedad cardiovascular en
el que se encuentran los individuos en funcidn de sus niveles de CL.
Se considera un predictor mas potentede riesgo coronario que el CL,
LDL y HDL utilizados de forma independiente.

Se calcula de dos maneras, para el tipo |, dividiendo el valor de CL
total entre el valor de las HDL, con la formula siguiente:

Indice Aterogénico Tipo | = Colesterol Total / HDL

Para el tipo Il, se divide el valor de las LDL entre el valor de las
HDL con la formula siguiente:

Indice Aterogénico Tipo Il = LDL / HDL

Para interpretar el riesgo aterogénico se utilizan los valores para
hombres y mujeres que se presentan en la tabla No. 42.

Tabla No.42 Clasificacion del indice aterogénico de Castelli por sexo y sus
valores de referencia

Riesgo aterogénico Hombres Mujeres
Tipo| >5 >4,5
Tipo ll >3,5 >3,5

Fuente: Castelli W.P. (1988). Cholesterol and lipids in the risk of coronary artery disease.the
Framinaham Heart Studv. Canadian Journal of Cardioloav. 4. cA-10A.

Porcentaje de grasa corporal, indicadores del estado de
nutricion (indice de Masa Corporal, circunferencia abdominal) y
tension arterial.

Se realizo la toma de las mediciones corporales de peso, estatura,
porcentaje de grasa corporal (PGC) y circunferencia abdominal (CA)
a los participantes para determinar su estado de nutricidn, utilizando
el indice de Masa Corporal (IMC) y el riesgo de padecer
enfermedades cronicas.

Para la toma de peso, PGCy el IMC se utilizd una bascula marca
TANITA TBF-621.

Para medir la estatura, se usé un estadimetro marca SECA
modelo 2222081 y para la CA una cinta flexible marcada en
centimetros, utilizando las técnicas de medicion especificas para
cada caso que deben ser aplicadas por dos personas.
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Medicion de la estatura

1. Se solicitd a la persona que se presente sin adornos en la cabeza
que dificulten la medicidn y se descalce.

2. Se colocé a la persona en posicion erecta, con los brazos cayendo a
los costados, los talones juntos y las puntas ligeramente separadas en
un angulo de 45 grados, y la cabeza en plano de Frankfort.

3. Se coloco la barra del estadimetro en la parte posterior del cuerpo,
se aplicd la maniobra de Tanner para corregir la postura de la cabeza
y se baja lentamente la plataforma mévil hasta tocar el vértex.

4. Se tomé el dato, se repitid la operacién y se colocd la medicion en
la hoja de registro del expediente clinico del participante (Pérez et al.,
2000).

Medicion del peso y el porcentaje de grasa corporal

El porcentaje de grasa corporal se define como el porcentaje del
peso total que es tejido graso. (American College of Sports Medicine,
2001) y se midio utilizando la siguiente técnica:

1. Se solicitd a la persona que se presente a la medicion con ropa
ligera, que se quite los zapatos y calcetines.

2. De preferencia después de haber defecado y orinado y sin tomar
alimentos.

3. Se ingresaron los datos de edad, sexo y estatura al procesador de
la bascula y cuando la maquina lo indico se procedio a la medicion.

4. Se solicitd a la persona que se coloque sobre la plataforma en
posicion erecta, con los brazos cayendo a los costados.

4. La bascula marcé el peso y el PGC, los cuales fueron anotados en
la hoja de registro del expediente clinico correspondiente (Pérez et
al., 2000).

Los resultados de la medicién pueden compararse con los rangos
normales por edad y sexo que se encuentran en la tabla No.43.

Tabla No.43 Rangos normales de porcentaje de grasa en el cuerpo

Edad en 0-30 31-40 41-50 51-60 61-100
anos
Hombres 12-18% 13-19% 14-20% 16-20% 17-21%
Mujeres 20-26% 21-27% 22-28% 22-30% 22-31%

Fuente: Pérez et al. (2000). Manual de Dietas Normales y Terapéuticas. (42. Ed.). México: La
Prensa Médica Mexicana.
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Determinacion del indice de Masa Corporal (IMC)

El equipo para medir el peso y el PGC es el de impedancia
bioeléctrica que proporciona también los datos de IMC de los
participantes; el dato es posteriormente comparado con los puntos
de corte que se presentan en la tabla No. 44.

Tabla No. 44 Puntos de corte para el IMC (Kg/m®)

Obesidad:

Tercer grado mayor a 40
Segundo grado entre 30y 40
Primer grado entre 25y 29,9
Peso normal entre 18,5y 25
Desnutricion:

Primer grado 173a18,4
Segundo grado 16 a2 16,9
Tercer grado menor a 16

Fuente: Pérez et al. (2000). Manual de Dietas Normales y Terapéuticas. (42. Ed.).
México: La Prensa Médica Mexicana.

Medicion de la circunferencia abdominal
La medicidn se realizé utilizando la siguiente técnica:

1. Se solicito a las personas presentarse preferentemente en ayuno,
con ropa muy delgada o sin ella en el area.

2. Colocadas de pie con los pies juntos y el abdomen relajado; los
brazos a los lados y el peso repartido en forma equitativa entre
ambos pies.

3. Se identifico la parte mas baja de las costillas, asi como las crestas
iliacas a nivel de la linea axilar media y se realizo la medicidn del
perimetro entre estos dos puntos, a la altura de la cicatriz umbilical.

4. La medicion se hizo con una cinta de fibra de vidrio flexible cuyo
rango de medicion en centimetros es de o a 143. (World Health
Organization (WHO), 2000)

El riesgo de padecer enfermedades cronicas se obtuvo
comparando los resultados obtenidos de la medicion con los
parametros de normalidad y de riesgo moderado y elevado que se
presentan el la tabla No. 45.
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Tabla No.45 Puntos de corte para la circunferencia abdominal

Riesgo Riesgo
Sexo Normal Moderado Significativamente
Elevado
Hombres <94 cm 94-102 CM >102
Mujeres <8ocm 80-88 cm >88 cm

Fuente: adaptado de World Health Organization. (2000). Technical Report series 894:
Obesity: Preventing and Managing the global epidemic: report of WHO consultation. Geneva

Medicion de la tensién arterial

Para determinar la tension arterial su utilizo el baumandmetro de
aneroide marca WelchAllyn. El Instituto Nacional del corazén, los
Pulmones y la Sangre y la Organizacion Panamericana de la Salud
(OPS), han establecido los siguientes lineamientos para la toma de la
presion arterial:

1. Se solicito evitar comer, consumir bebidas alcohdlicas, fumar o
hacer ejercicio por lo menos treinta minutos antes de hacer la
medicion.

2. Tratar de estar relajado y evitar usar prendas de vestir ajustadas
del antebrazo derecho y ademas evitar hablar durante la medicion.

3. El participante debe sentarse comodamente con ambos pies
apoyados sobre el piso y la espalda contra un respaldo.

4. La habitacion debe ser comoday poco ruidosa.

5. El brazo derecho debe colocarse sobre una mesa al nivel del
corazon, ligeramente flexionado y con la palma de la mano hacia
arriba.

6. El borde inferior del mango debe estar a 2,5 cm. por encima de la
articulacion del codo.

7. Se realiza la medicion y se levanta el brazo del participante por
arriba del nivel del corazon durante 15 segundos, se descansa un
minuto y puede proceder a realizar la medicion de nuevo (World
Health Organization (WHO), 2000).

Los resultados obtenidos de cada participante se comparan con
los parametros establecidos que se encuentran en la tabla No.46 y se
anotan las cifras y la categoria resultante en el espacio
correspondiente del expediente clinico.
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Tabla No.46 Clasificacion de la tensidn arterial

Tension Arterial

Categoria Sistolica (mm/Hg) Diastdlica (mm/Hg)
Optima Menora 120 Menor a 8o
Normal 120-129 80-84
Normal Alta 130-139 85-89

Hipertension:
Grado I: leve 140-159 90-99
Gradol ll: 160-179 100-109
moderada

Grado llI: severa

Mayor oigual a 180

Mayor oigual a 110

Sistolica aislada

Mayor oigual a 140

90

Fuente: Casanueva et al. (2000). Nutriologia Médica. 22. Ed. México: Editorial Panamericana.

4.5. Diseio estadistico y analisis de los datos:

Los datos obtenidos en las distintas mediciones (pre-test y post-
test) fueron incorporados a una base elaborada en en el programa
Statistical Package for Social Sciencies (SPSS) version 17 en espafiol.
Se codificaron las mediciones de cada individuo y con base en esta
codificacion se obtuvieron los cuadros con respecto a los datos
demograficos y posteriormente se calcularon los estadisticos
descriptivos de cada uno de los aspectos recabados.

Para obtener los resultados generales del estudio y para los
niveles de lipidos en sangre y porcentaje de grasa corporal se utilizo
los valores expresados en media aritmética y desviacion tipica para la
muestra total.

Posteriormente se presentan las graficas para la demostracion
del comportamiento de cada indicador con respecto a cada grupo,
mas adelante se exponen los valores del analisis de varianza
(ANOVA) para demostrar la significacion y por Ultimo los resultados
de la prueba Post Hoc de Tukey

Al igual que la estadistica descriptiva, el procesamiento de datos
para el calculo todas esta prueba se realizé por medio del programa
Statistical Package for Social Sciencies (SPSS) versidn 17 en espaiiol.
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CAPITULO 5.

RESULTADOS

En el presente capitulo se describen los resultados de la
investigacion siguiendo el orden de los objetivos propuestos. En
primer término se presentan los resultados de la determinacion del
contenido de licopeno en los alimentos fuente en miligramos por
cien gramos.

En segundo término el disefio de la dieta estandar y la dieta rica
en licopeno utilizando las raciones de alimentos que proporcionan 50
mg de licopeno en 24 horas y el disefio del programa de ejercicio
fisico. Posteriormente se abordan los factores de riesgo, el estado de
nutriciony el indice aterogénico de la poblacion de estudio.

Por Ultimo, los resultados del efecto de los cuatro tipos de
tratamientos en los adultos que padecen dislipemia utilizando los
menus elaborados y el programa de ejercicio fisico, de acuerdo con
la metodologia descrita con anterioridad.

5.1. Determinacion de las raciones de alimentos ricos en licopeno.

Utilizando el método de extraccidon con solventes por etapas y
siguiendo el procedimiento descrito en la metodologia, se
procesaron los siguientes alimentos: tomate saladette, toronja
rosada, papaya maradol, guayaba amarilla y sandia roja.

Los alimentos procesados fueron: puré de tomate marca La
Costena®, salsa catsup marca La Costena® y jugo de tomate marca
Jumex®. Posteriormente se cuantifico el contenido de licopeno y se
expreso en miligramos por cada 100 g de muestra.

Los resultados muestran que el mayor contenido de licopeno se
encontro en los alimentos industrializados derivados del tomate, el
jugo de tomate, la salsa catsup y el puré de tomate, mientras que en
los alimentos frescos se observd que el contenido de licopeno fue
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semejante entre la papaya maradol, el tomate saladette y la sandia
rojay en menor cantidad la guayaba amarilla y la toronja rosada.

Utilizando las raciones del Sistema Mexicano de Alimentos
Equivalentes (Pérez et al., 2008) expresadas en medidas caseras y
gramos, se establecieron las raciones de alimentos ricos en licopeno
con su contenido de licopeno en miligramos.

Se utilizd una operacidon matematica de proporcionalidad entre
tres valores y una incégnita con la finalidad de calcular la cantidad de
licopeno.

La racion de cada uno de los alimentos en medidas caseras y
gramos con su repectiva cantidad en mg de licopeno, se puede
apreciar en la tabla No. 47.

Tabla No.47 Raciones de alimentos ricos en licopeno en medidas caseras

y gramos.
Alimento Racion Cantidad de
Medidas Caseras Gramos licopeno en mg.

Jugo de tomate** | Y2taza 122 5,23
Salsa catsup* 1 cucharada 15 0,59
Puré de tomate* Y. de taza 63 2,07
Sandia roja 1taza (picada) 160 4,40
Papaya maradol 1taza (picada) 140 2,84
Tomate saladette | ----------- 120 2,53
Gayaba amarilla 3 piezas 135 0,63
Toronja rosada en 1taza 150 0,60
gajos

En esta tabla se presentan las raciones de alimentos ricos en licopeno espeificando el tipo y la
marca comercial, medidas caseras, en equivalente en gramosy en mg.
*Marca La Costefia  **Marca Jumex

Al contar con las raciones de alimentos ricos en licopeno se
consigue el primer objetivo especifico de la investigacion.

Se procedid a continuacion a establecer las raciones con
alimentos que contengan aproximadamente 50 mg de licopeno,
utilizando recomendaciones de diferenes autores (Willcox et al.,
2003; Shi et al.,, 2004; Waliszewsky et al., 2010) encaminadas a
obtener un efecto terapéutico hipolipemiante, como se puede
observar en la tabla No.48.

Cabe senalar que se incluyo la variedad de las frutas utilizadas y la
marca comercial de los alimentos industrializados con el propdsito
de asegurar la cantidad especificada y poder realizarcomparaciones
con estudios posteriores que utilicen las mismas variedades vy
marcas.

122
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Tabla No.48 Raciones de alimentos que aportan 50 mg de licopeno

Alimento Medidas Caseras Peso o Contenido de

volumen | licopeno (mg)
Jugo de tomate** 2 tazas 488ml 20,92
Puré de tomate* 1taza 2529 8,28
Salsa Catsup* 3 cucharadas 459 1,77
Sandia roja 2 tazas 3204 8,80
Papaya maradol 2 tazas 280g 5,68
Tomate saladette 2 piezas 24049 5,06
Toronja rosada 1taza 1509 0,60
Total 51,11

En esta tabla se presentan las raciones de alimentos que aportan aproximadamente 5o mg de
licopeno, especificando tipo y marca comercial, las raciones en medidas casereras, su
correspondencia en peso o volumen y la cantidad de licopeno de cada racién expresada en mg.
*Marca La Costefia  **Marca Jumex

5.2. Diseno de la dieta rica en licopeno

Las dietas bajas en frutas y verduras son un factor causal
importante de 2,7 millones de muertes por enfermedades
cardiovasculares y ciertos tipos de cancer al afo. Las frutas y
verduras y sus jugos continen fitoquimicos, algunos de los cuales,
como es el caso del licopeno, ejercen proteccion sobre las
macromoléculas bioldgicas contra el dafio oxidativo al incrementar
la actividad de el dxido nitrico sintetasa endotelial (eNOS) (George et
al.,, 2012). Se ha demostrado que su consumo puede reducir la
incidencia de estas enfermedades, sin embargo, es dificil establecer
pautas para su inclusion en la dieta habitual debido a que no existe
una ingesta diaria recomendada (IDR). Sin embargo, el contar con las
raciones de alimentos que aportan 5o mg de licopeno facilita la
inclusion de este antioxidante en la dieta cotidiana lo que puede
coadyuvar a la prevencion y control de las enfermedades
cardiovasculares por su ya conocido efecto hipolipemiante.

Se disend la dieta rica en licopeno, con la inclusion de estas
raciones de alimentos, utilizando los mismos menus disefiados para
la dieta estandar, los cuales fueron utilizados para el grupo
experimental, tanto para hombres (Anexo VII) como para mujeres
(Anexo VIII). Solo se modificaron cambiando algunos alimentos
programados por aquellos que contienen licopeno, es decir, para el
grupo control se utilizaron alimentos como meldn, platano,
manzana, peray jugos como naranja, zanahoria, etc. Para el grupo
experimental se incluyeron los alimentos ricos en licopeno que se
encuentran en la tabla No.47, como sandia roja, toronja, papaya,
puré de tomate, jugo de tomate, etc.

5.3. Diseno del programa de ejercicio fisico

Con base en las recomendaciones de la Norma Oficial Mexicana
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NOM-037-SSA2-2002, para la prevencion, tratamiento y control de
las dislipidemias y siguiendo la metodologia descrita previamente, se
disefid el programa de ejercicio fisico (Tabla No. 49) con el objetivo
de disminuir los niveles séricos de CL, TG y LDL, el PGCel IMCYy la
CA, asi como incrementar el HDL.

Tabla No. 49. Progarama de ejercicio fisico

Fases de Progresion de un programa de ejercicio

Fases Inicial Mejoria Mantenimiento
Intensidad 30-40% FC £4,0-70% FC 50-70% FC
Duracion 10-30 Min 30-90 min 60-90 min
Semanas 1-4 4-6 6-10
Frecuencia 2-4 veces por 4-6 veces por 5-7 veces por

semana semana semana

Progresion Lenta Mas rapida Lenta
Recomendaciones Personas Personas que Personas que hace
parainiciar el sedentarias que | ya han hecho mas de seis meses
programa de nunca han hecho | ejercicio porlo | que hacen ejercicio
ejercicio. ejercicioolas menos durante

que hace masde | tres meses

seis meses que

no lo hacen

Se presenta el programa de ejercicio con sus fases de progresion y las recomendaciones de su utilizacion.
FC= Frecuencia cardiaca

También se elabord el ejemplo de una sesion completa de
ejercicio, en este caso en particular de caminata, que puede
consultarse en el Anexo VII.

Con el disefo de las dietas estandar y rica en licopeno y el
programa de ejercicio se logra el sequndo objetivo especifico de la
investigacion.

Resultados de la prueba de esfuerzo

Como se comentd anteriormente, la prueba de esfuerzo en el
presente proyecto se utilizd para obtener un diagnodstico de salud
(confirmando la ausencia de enfermedades, principalmente
cardiacas) de los participantes antes de someterlos a un programa de
ejercicio fisico y ademas para valorar de la capacidad funcional de los
paticipantes para establecer su rutina de ejercicio.
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Es importante observar que el mayor porcentaje de las personas
que realizaron ejercicio fisico corresponde a la franja de edad
comprendida entre 41 a 60 anos y el menor entre 60 y mas.

El gasto energético durante la prueba en promedio global fue de
10,3 METs, siendo de 10,9 el promedio para hombres y 9,8 el
promedio para mujeres.

El cuanto a las etapas de la prueba de esfuerzo de acuerdo con el
Protocolo de Bruce, el mayor porcentaje de los participantes (58,1%)
llegaron a la etapa 3, de los cuales el 38,7% fueron mujeres y 19,3%
hombres, sequido de la etapa 4 (25,8%), en la que el 22,6% fueron
hombres y sélo el 3,2% mujeres.

El 12,9% llego a la etapa 2, la mitad de las mujeres y la mitad los
hombres. Y sélo el 3,2% alcanzo la etapa 1, del sexo femenino. Cabe
aclarar que el 100% de las pruebas fueron negativas para cardiopatia
isquémica.

5.4. Dislipemia, indicadores del estado de nutricidn e hipertension
arterial
5.4.1. Dislipemias

En la tabla No. 5o se presenta la distribucion de los participantes
de acuerdo a sus niveles de lipidos en sangre como resultado de la
muestra tomada antes de inciar las intervenciones del estudio.

Tabla No.5o Clasificacion de la poblacidn de estudio de acuerdo con el tipo
de dislipemia (NCEP-1II)

Sexo (%) Total
. ) . 0
SIHPERES Hombres Mujeres (%)

Hipercolesterolemia (<200 mg/dL) 1(2,08) 11(22,92) 12 (25,00)
Hipertrigliceridemia (<150 mg/dL) 3(6,25) 3(6,25) 6 (12,50)
Dislipemia mixta 10 13 (27,08) 23(47,91)
(CL <200y TG <150 mg/dL) (20,83)

Hipoalfalipoproteinemia 3(6,25) 4 (8,33) 7 (14,58)
(> 60 mg/dL)

En esta tabla se presenta la clasificaciopn de la poblacion de estudio de acuerdo con el tipo de
dislipidemia que padecen, se presentan los datos por sexo expresados en frecuencias (n) y
porcentaje (%) y en la tercera las sumatorias correspondientes.

Se puede apreciar que el mayor porcentaje de los participantes
padecen dislipemia mixta, es decir alteracion de ambas familias de
lipidos sanguineos, seguido de hipercolesterolemia aislada y de
hipoalfalipoproteinemia; la  menor  proporcion fue de
hipertrigliceridemia.
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5.4.2. Indicadores del estado de nutricion: porcentaje de grasa
corporal, indice de Masa Corporal, circunferencia abdominal y
tension arterial.

Para identificar el estado de nutricion de los participantes se
utilizaron tres indicadores: el porcentaje de grasa corporal (PGQ), el
indice de masa corporal (IMC) y la circunferencia abdominal (CA).

El porcentaje de grasa del cuerpo es un indicador de la
composicion corporal; de acuerdo con la tabla No.51, la poblacion de
estudio presentd un alto porcentaje de riesgo a padecer
enfermedades cardiovasculares ya que el 97,9% se encuentra por
arriba del pardmetro normal para su edad y sexo.

En este indicador, hasta los 40 anos, los hombres presentaron
mayores niveles de grasa corporal que las mujeres, pero después de
los 40 afos, sucede lo contrario. La mayor presencia de grasa
corporal en las mujeres puede estar relacionada con la edad y con los
niveles hormonales.

Tabla No.51. Clasificacion de la poblacién de estudio con el indicador
porcentaje de grasa corporal

Grupos | Porcentaje Hombres (%) Porcentaje | Mujeres (%) Total
de Grasa N A Grasa N A (%)
edad Normal Normal
0-30 12-18 0 2 20-26 0 1 3
(4,17) (2,08) | (6,25)
31-40 13-19 o 7 21-27 o) 3 10
(14,58) (6,25) | (20,83)
41-50 14-20 1 4 22-28 0 6 11
(2,08) | (8,33) (212,51) | (22,92)
51-60 16-20 o} 1 22-30 0 14 15
(2,08) (29,17) | (31,25)
61-100 17-21 o 2 22-31 o) 7 9
(4,17) (24,58) | (28,75)

Se presenta la clasificacion de la poblacion de estudio de acuerdo con su porcentaje de grasa corporal
por grupos de edad y sexo, expresado en frecuencias (n) y porcentajes (%).y en la Ultima columna las
respectivas sumatorias.

N=Normal A= Alto

Con respecto al IMC, en la tabla No.52 se puede observar que sélo
el 20,8% de la poblacion del estudio clasifico con IMC normal, el
79,2% de la poblacidon clasificd con obesidad en diferentes grados,
siendo la obesidad tipo | la que se presentd con mayor frecuencia.

En cuanto a la distribucidn por sexo, las mujeres superaron a los
hombres en el punto de corte de normalidad de IMC y obesidad tipo
l; mientras que los hombres superaron a las mujeres en obesidad tipo

I,
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Tabla No.52 Clasificacion de la poblacion de estudio con el indicador IMC

Puntos de Corte Sexo (%) Total
Kg/m* Hombres Mujeres (%)
Obesidad Ill (mayor a 40) 3(6,25) 1(2,08) 4 (8,33)
Obesidad Il (entre 30 y 40) 8 (16,67) 7 (14,58) 15 (31,25)
Obesidad | (entre 25y 29,9) 4 (8,33) 15 (31,25) 19 (39,58)
Normal (entre 18,5y 25) 2 (4,17) 8 (16,67) 10 (20,84)

Se presenta la clasificacion de la poblacion de estudio con el indicador IMC. En la primera columna
se presenta los puntos de corte del IMC que presentd la poblacion de estudio. Cabe aclarar que
nadie se encontrd en desnutricion. En la sequnda columna la subclasificacion por sexo expresado
en frecuencias (n) y porcentajes (%) y la tercera fila las sumatorias correspondientes.

En los hombres cifras de IMC pueden estar elevadas a expensas de
la masa magra y no de grasa que es el componente patdgenico de las
enfermedades cardiovasculares.

Los participantes que se encuentran en el rango normal de IMCy
en obesidad | pertenecen a los grupos de edad entre 41y 60 anos; los
que se encuentran en obesidad Il entre 31 y 60 afos. Llama la
atencion que aquellos que presentaban obesidad Ill son los mas
jovenes, entre 20y 40 afios.

La medicion de la circunferencia del abdomen se ha convertido en
un indicador para determinar el riesgo de padecer enfermedades
cardiovasculares y es muy utilizado por la sencillez de su aplicacion y
por su precision (Ver tabla No. 53).

Tabla No.53 Clasificacion de la poblacion de estudio con el indicador
circunferencia abdominal

Sexo Normal Riesgo Riesgo Total
(%) moderado elevado (%)
(%) (%)
Hombres <94 cm 94-102 CM >102Cm
n=17 2 (4,17) 4(8,34) 11(22,91) 17(35,42)
Mujeres <8ocm 80-88 cm >88 cm
n=31 2(4,17) 11(22,91) 18(37,50) 31(64,58)

En esta tabla se presenta la clasificacion de la poblacion de estudio de acuerdo con el indicador CA por
sexo. Se presentan los puntos de corte en frecuencias (n) y porcentajes (%).

Se puede observar que el mayor porcentaje de la poblacion
(91,6%), se encuentra por encima de los pardmetros de normalidad
(< 94 cm en los hombres y < 80 cm en mujeres). En el 31,2% de los
participantes el riesgo fue clasificado como moderado y 60,4%
presentaron un riego elevado. Los participantes que presentaron
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riesgo moderado se encuentran entre las edades de 41 a 50 afios y
los de riesgo alto entre 51 a 60.

Aunque el perimétro abdominal fue clasificado como de riesgo
para desarollar enfermedades cardiovasculares tanto en hombres
como en mujeres, esté indice fue mas alto en las mujeres.

Se realizd también la medicion de la tension arterial (TA). Se
presenta el la tabla No.54 la clasificacion de los participantes de
acuerdo con el indicador tension arterial.

Se puede observar en esta tabla que la mayor parte de los
participantes en el estudio presentaron tension arterial normal y
optima, siendo solo el 14,6% de la poblacion quienes presentaron
hipertension grado | (leve), la cual fue diagnosticada al momento del
estudio.

Tabla No.5y4 Clasificacion de la poblacion de estudio de acuerdo con su
tension arterial.

Tension arterial Valores en (%) Total
Hombres | Mujeres (%)

Optima 2 15 17
(<120/80) (4,17) (31,25) (35,42)
Normal 11 7 18
(120-129/80-84) (22.92) (14,58) (37,59)
Normal alta 1 5 6
(130-139/85-89) (2,08) (10,42) (12,50)
Hipertension grado | leve 3 4 7
(140-149/90-99) (6,25) (8,33) (14,58)
Hipertension grado Il moderada o 0 0
(260-179/100-109)
Hipertension grado Il severa o o 0
(>180/110)
Sistolica aislada o ) o)
(> 140/90)

En esta tabla se presenta la clasificacion de la poblacion de acuerdo con sus niveles de tension
arterial con sus respectivos puntos de referencia (tension arterial sistdlica/diastélica). Se
presenta la subdivision por sexo expresada en frecuencias (n) y porcentaje (%) y la sumatorias
correspondientes.

5.5. Factores de riesgo de la poblacion de estudio
5.5.1. Factores de riesgo no modificables

En la tabla No.55 se presentan los antecedentes heredofamiliares
de los participantes, los cuales fueron considerados como factores de
riesgo no modificables en la génesis de las enfermedades
cardiometabolicas.

Se puede observar que la poblacion de estudio, refirid
antecedentes  heredofamiliares de padecimientos cronico-
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degenerativos presentes o como causa de muerte en los padres,
abuelos y tios, destacando en las mujeres, en orden de mayor
frecuencia la HTA, la obesidad, la diabetes mellitus, la
hipercolesterolemia y la hipertrigliceridemia.

En los hombres, la hipercolesterolemia, la HTA, Ia
hipertrigliceridemia, la diabetes mellitus y la obesidad.

Tabla No.55 Antecedentes heredofamiliares de la poblacidn de estudio

Antecedentes Si (%) No (%)
Heredo- H M Total H M Total
Familiares

Obesidad 9 17 26 9 14 23
(18,74) | (35,42) | (54,16) | (18,75) | (29,16) | (47,91)

Diabetes mellitus 10 16 26 9 14 23
(20,83) | (33,33) | (54,16) | (18,75) | (29,16) | (47,91)

HTA 11 20 31 7 11 18
(22,92) | (41,66) | (64,58) | (14,58) | (22,92) | (37,50)

Hiper- 11 16 27 6 15 21
colesterolemia (22,92) | (33,33) | (56,25) | (22,50) | (31,25) | (43,74)

Hipe- 10 15 25 7 16 23
rtrigliceridemia (20,83) | (31,25) | (52,08) | (24,58) | (33,33) | (47,91)

Cancer 7 15 22 10 16 26
(14,58) | (31,25) | (4583) | (20,83) | (33,33) | (54,16)

Nefropatias 1 8 9 16 23 39
(2,08) | (16,66) | (18,75) | (33,33) | (47,92) | (81,25)

Cardiopatias 7 14 21 11 17 28
(14,58) | (29,17) | (43,74) | (22,92) | (35,41) | (58,33)

Epilepsia 1 1 2 17 30 47
(2,08) | (2,08) | (4,16) | (3542) | (62,50) | (97,92)

En esta tabla se presentan los antecedentes heredofamiliares referidos por los participantes del
estudio subdivididos por sexo. Los valores estan expresados cuantitativamente en frecuencias (n) y
en porcentajes (%).

H= hombres, M= mujeres

5.5.2. Factores de riesgo modificables

Dentro de los factores de riesgo cardiovascular modificables que
refirieron los participantes en el estudio se encuentran el consumo
de tabaco o de alcohol y la falta de ejercicio fisico (Tabla No.56).

Con respecto al consumo de tabaco, se puede observar que sélo el
16,7% de los participantes lo consumieron en algun momento antes
de iniciar el estudio y abandonaron el habito por motivos de salud, es
decir, siguiendo las recomendaciones de su médico para disminiur el
riesgo de enfermedad pulmonar; de los participantes que fumaban el
10,3% fueron hombres y el 6,4% mujeres.

En lo referente al consumo de alcohol, el 20,8% de los
participantes (12,5% hombres y 8,3% mujeres) mencionaron
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consumir alcohol de manera moderada, una copa de vino con las
comidas la mayor parte de los dias de la semana o una o dos
cervezas los fines de semana.

Es importante recalcar que estos datos fueron referidos por los
participantes como antecedente ya que entre los criterios de
inclusidn no se aceptaba tabaquismo y alcoholismo activo, para
evitar sesgos en la interpretacion de los resultados de las
interevenciones dietéticas y deportivas del estudio.

Tabla No.56 Consumo de tabaco y alcohol y prdctica de ejercicio fisico de la
poblacion de estudio por intervencion

Tabaco (%) Alcohol (%) Ejercicio fisico (%)
Intervencion Si No Si No Si No
Dieta estandar o 10 2 8 3 7
sin ejercicio (20,83) (4,16) (16,66) (6,25) (24,58)
fisico
Dieta estandar 5 8 3 10 7 7

con ejercicio (10,42 | (16,66) (6,25) (20.83) (24,58) (24,58)
fisico )

Dietaricaen 1 11 2 10 2 10
licopeno sin (2,08) | (22,92) (4,16) (20,83) (4,16) (20,83)
ejercicio fisico

Dietaricaen 2 11 3 10 3 10
licopeno con (4,16) | (22,92) | (6,25) | (20,83) | (6,25) | (20,83)

ejercicio fisico

En esta tabla se muestran los factores de riego modificable por intervencion, expresados en
frecuencias (n) y porcentajes (%).

Otro importante factor de riesgo para el desarrollo de las
enfermedades cardiometabolicas es la falta de practica de ejercicio
fisico; pese a que existe mucha informacion sobre los efectos
benéficos del ejercicio fisico en la salud cardiovascular, y el empefio
de los profesionistas de las instituciones de salud por prescribirlo,
solo un porcentaje reducido de la poblacidn que participo en la
investigacion (31,2%), afirmo durante la aplicacion de la historia
clinica, que realizaba ejercicio en algun momento antes del estudio.
Las actividades que mencionaron haber realizado son caminar,
realizar una rutina de ejercicio en el gimnasio, realizar una rutina de
pesas, zumba, natacion y futbol.

5.5.3. Padecimientos de la poblacion de estudio

A través de la historia clinica, se identificaron también los
padecimientos que los participantes en el estudio han presentado,
algunas enfermedades son «cronicas y se encuentran ya
diagnosticados y con tratamiento como gastritis, estrefiimiento,
obesidad, colon irritable; mientras que otras, fueron hallazgos
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encontrados a través de los estudios de laboratorio y gabinete que se
realizaron como parte de la metodologia de la investigacién como
sucedio con la hipoalfalipoproteinemiay la HTA.

Ademas de hipercolesterolemia (60,4%) e hipertrigliceridemia
(54,2%), que eran condicion para ingresar al estudio, se encontraron
en mayor porcentaje otros padecimientos como fueron gastritis,
alergia a medicamentos, colon irritable y obesidad en los hombres y
gastritis, estrefiimiento, colon irritable e intolerancia a los alimentos
en las mujeres (Tabla No.57).

Tabla No.57 Padecimientos de la poblacidn de estudio

Si (%) No (%)
Padecimientos H M Total H M Total
Gastritis 5 11 16 13 20 33
(10,42) (22,92) (33,33) (27,08) (41,67) (68,75)
Hipertrigliceridemia 12 14 26 6 17 23
(25,00) (29,17 (54,16) (12,50) (35,42) (47,92)
Cancer o 1 1 18 30 48
(2,08) (2,08) (37,50) (62,50) (200)
Colonirritable 4 9 13 14 22 36
(8,33) (18,75) (27,08) (29,16) (45,83) (75,00)
Obesidad 3 2 5 15 29 YA
(6,,25) (4,16) (10,42) (31,25) (60,42) (91,66)
Estrefiimiento 2 11 13 16 20 36
(4,16) (22,92) (27,08) (33,33) (41,67) (75,00)
HTA 3 4 7 15 27 42
(6,25) (8,33) (14,58) (31,25) (56,25) (87,50)
Hipercolesterolemia 9 20 29 9 11 20
(18,75) (41,67) (60,42) (18,75) (22,92) (41,67)
Alergia a alimentos 2 o 2 16 31 47
(4,16) (4,16) (33,33) (64,58) (97,92)
Alergia a 5 6 11 13 25 38
medicamentos (10,42) (12,50) (22,92) (27,08) (52,08) (79,17)
Intolerancia a 2 8 10 16 23 39
alimentos (4,16) (26,66) (20,83) (33,33) (47,92) (81,25)

H= hombres, M= mujeres

5.6. Efecto de la intervencion

A continuacion se presentan los estadisticos descriptivos de cada
indicador del perfil de lipidos asociado a la dislipemia y el porcentaje
de grasa corporal de acuerdo a los grupos de estudio después de 12
semanas de intervencion. Se presentan primero los valores
estadisticos descriptivos de la media y la desviacion estandar.
Después se presentan las graficas para la demostracion del
comportamiento de cada indicador con respecto a cada grupo;
posteriormente se exponen los valores del andlisis de varianza
(ANOVA) para demostrar la significacidn y por ultimo los resultados
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de la prueba post hoc deTukey para identificar las diferencias entre
grupos.

5.6.1. Colesterol (CL)

El CL es uno de los indicadores del perfil de lipidos que tiene mas
repercusiones sobre las dislipemias y junto con las LDL es uno de los
blancos tanto del tratamiento farmacoldégico como del no
farmacoldgico.

Se puede destacar (Tabla No.58) que en el presente estudio se
encontr6 mayor diminucion de las medias de CL entre la
determinacion previa y posterior a la intervencion en los
participantes tratados con dieta rica en licopeno en comparacion con
los participantes tratados con dieta estandar.

Tabla No.58 Medias de los niveles de colesterol (mg/dL) de la poblacién
previa y posterior a la intervencion por grupos de tratamiento y sus diferencias

post-pre
Colesterol Colesterol Diferencia
Pre Post Post-pre
Grupo (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Dieta estandarsin ~ Media 210,67 204,10 -6,57
ejercicio fisico n 10 10
D.E. 39,01 44,67
Dieta estandarcon Media 230,19 232,89 +2,70
ejercicio fisico n 13 13
D.E. 37,44 37,14
Dietaricaen Media 224,31 213,94 -10,37
licopeno n 12 12
sin ejerciciofisico  p.E. 42,60 33,13
Dietaricaen Media 221,30 198,40 -22,90
licopeno n 13 13
con ejerciciofisico p.g 33,68 28,59

D.E.=desviacion estandar.

El grupo tratado con dieta estandar sin ejercicio fisico disminuyo
sus valores un 3,1% (6,57 mg/dL) entre la primera y la segunda
determinacion de CL, mientra que el grupo con dieta estandar que si
realizd ejercicio presentd un incremento de 1,2% (2,70 mg/dL).

El grupo tratado con dieta rica en licopeno sin ejercicio fisico
presentd disminucion en la media de CL del 4,6% (10,37 mg/dL),
mientras el grupo tratado con dieta rica en licopeno con ejercicio
fisico fue el que presentd la mayor disminucion entre las medias post
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y pre intervencidn con un 10,4% (22,90 mg/dL) de reduccion en los
valores de CL. (Ver figura No.15).

5.6.2. Lipoproteinas de alta densidad (HDL)

La tabla No.59 muestra los niveles de HDL que presentd la
poblacion del estudio en las determinaciones previa y posterior a la
intervencion.

Tabla No.59 Medias de los niveles de HDL (mg/dL) de la poblacion previa y
posterior a la intervencidn por grupos de tratamiento y sus diferencias post-

pre
HDL HDL Diferencia
Pre Post Post-pre
Grupo (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Dieta estandarsin Media 44,55 46,39 +1,84
ejercicio fisico n 10 10
D.E. 14,30 13,97
Dieta estandar con Media 46,73 47,60 +0,87
ejercicio fisico n 13 13
D.E. 18,92 17,28
Dietaricaen Media 49,46 53,29 +3,83
licopeno n 12 12
sin ejercicio fisico p.E. 18,51 18,20
Dietaricaen Media 49,39 52,01 +2,62
licopeno n 13 13
con ejercicio fisico p.E. 16,04 13,88

D.E.=desviacion estandar.

Estudios  epidemiologicos han  demostrado que las
concentraciones altas de HDL (superiores a 60 mg/dL) tienen un
efecto protector contra las enfermedades cardiovasculares, debido a
que puede retirar el CL de las arterias y trasportarlo de regreso al
higado para ser reutilizado, pero cuando los niveles de HDL se
encuentran por debajo de 35 mg/dL se presenta riesgo a padecer
dichas enfermedades, sobre todo en las mujeres.

En la presente investigacion se detecto un leve incremento en las
medias de HDL en los cuatro grupos de estudio, mayor en los dos
grupos tratados con dieta rica en licopeno.

En los grupos tratados con dieta estandar, cuando los
participantes no realizaron ejercicio fisico se encontrd un incremento
del 4,1% (1,84 mg/dL) de HDL. En el grupo con dieta estandar que
realizé ejercicio fisico, el incremento de HDL fue menor, de un 1,9%
(0,87 mg/dL). En los grupos tratados con dieta rica en licopeno sin




Capitulo.5 Resultados

ejercicio, el incremento de HDL fue de 7,7% (3,83 mg/dL), mientras
en el grupo tratado con dieta rica en licopeno que si realiz6 ejercicio
incremento sus valores un 5,3% (2,62 mg/dL).

En la figura No. 14 se puede apreciar las diferencias entre los
cuatro grupos de tratamiento.

M Difcol
B DifHDL

Dieta Rica en Licopeno sin_|
ejercicio

Dieta Rica en Licopeno con_
ejercicio

Grupo

Dieta Estandar sin ejercicio]

Dieta Estandar con ejercicio™|

T I T I I I I
-2500 -2000 -1500 -10,00 -500 000 5,00

Media (mg/dL)

Figura No.14 Diferencia post-pre de las medias de los niveles de colesterol
y HDL (mg/dL) de la poblacion de estudio por grupos de tratamiento

Es interesante observar que en los grupos con dieta estandar y
con dieta rica en licopeno cuando los participantes no realizaron
ejercicio fisico, el incremento en los niveles de HDL fue mayor en
comparacion con los participantes que hicieron ejercicio fisico.
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5.6.3. Triglicéridos (TG)

En cuanto al indicador TG, en la tabla No.6o se presenta el
comportamiento de este lipido en los cuatro grupos tratamiento
previo y posterior a la intervencidon en la poblacion de estudio.

Tabla No.60 Medias de los niveles de triglicéridos (mg/dL) de la poblacion
previa y posterior a la intervencion por grupos de tratamiento y sus diferencias

post-pre
Triglicéridos Triglicéridos Diferencia
Pre Post Post-pre
Grupo (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Dieta estandarsin Media 166,77 157,58 -9,19
ejercicio fisico n 10 10
D.E. 50,31 51,76
Dieta estandar con Media 213,42 200,98 -12,44
ejercicio fisico n 13 13
D.E. 135,26 112,79
Dieta rica en Media 187,72 169,07 -18,65
licopeno n 12 12
sin ejercicio fisico p.E. 79,96 70,18
Dietaricaen Media 183,87 163,90 -19,97
licopeno n 13 13
icon ejercicio fisico p.E. 86,76 76,10

D.E.=desviacion estandar.

De acuerdo con los resultados los valores de TG fueron mas
reducidos en la determinacion posterior a la intervencion en los
participantes de los cuatro grupos; sin embargo, la reduccion fue
mayor en aquellos que fueron tratados con dieta rica en licopeno en
comparacion con los participantes tratados con dieta estandar.

El grupo que fue tratado con dieta estandar sin ejercicio fisico
disminuyo un 5,5% (9,29 mg/dL) los niveles de TG entre la sequnda y
primera determinacidon, mientras que el grupo tratado con dieta
estandar que si realizo ejercicio disminuyo sus valores un 5,8% (12,44
mg/dL). Se podria decir que el efecto de la dieta estandar se
incremento con la inclusion del ejercicio fisico en el tratamiento.

Los grupos tratados con dieta rica en licopeno presentaron
disminuciones similares: el grupo sin ejercicio fisico mostré una
reduccion del 9,9% (18,65 mg/dL) y el grupo tratado con dieta rica en
licopeno con ejercicio fisico fue el que presentd la mayor
disminucion, de un 10,9% (19,97 mg/dL) de TG. (Ver figura No.15).
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5.6.4. Lipoproteinas de baja densidad (LDL)

En la tabla No. 61 se presenta el comportamiento de las LDL
antes y después de la intervencion.

Tabla No.61 Medias de los niveles de LDL (mg/dL) de la poblacién previay
posterior a la intervencion por grupos de tratamiento y sus diferencias post-

pre
LDL LDL Diferencia
Pre Post Post-pre
Grupo (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Dieta estandarsin ~ Media 134,61 127,54 -7,07
ejercicio fisico n 10 10
D.E. 26,46 30,46
Dieta estandarcon  Media 135,75 152,23 16,48
ejercicio fisico n 13 13
D.E. 35,62 42,85
Dietaricaen Media 128,54 122,83 -5,71
licopeno n 12 12
sin ejercicio fisico D.E. 30,30 22,55
Dietarica en Media 136,09 124,02 -12,07
licopeno n 13 13
con ejercicio fisico  p.E. 33,58 26,96

D.E.= desviacion estandar

Las lipoproteinas de baja densidad son las que mas efectos
nocivos producen en el sistema circulatorio cuando se encuentran
aumentadas, debido a que se depositan en la capa intima de las
arterias donde son detenidas para ser oxidadas, favoreciendo los
procesos inflamatorios y transformandose gracias a la accion de los
macrofagos en la placa aterosclerotica causante de eventos
cardiovasculares.

La dietoterapia y la farmacoterapia consideran a las LDL como
uno de los factores de las dilipemias mas dificiles de modificar, de ahi
laimportancia de buscar alternativas para su adecuado manejo.

Los resultados muestran que el grupo tratado con dieta estandar
sin ejercicio fisico presentd una disminucion del 5,3% (7,07 mg/dL);
en contraste, el grupo tratado con dieta estandar con ejercicio
presentod un incremento importante del 12,4% (16,48 mg/dL).

En los grupos tratados con dieta rica en licopeno, cuando los
participantes no realizaron ejercicio fisico, se encontré una
disminucion del 4,4% (5,72 mg/dL).
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En el grupo tratado con dieta rica en licopeno y ejercicio fisico, la
disminucion de LDL fue mayor, de un 8,9% (12,07 mg/dL), como se
puede observar en la figura No. 15.

5.6.5. Porcentaje de grasa corporal (PGC)

El porcentaje de grasa corporal se utiliza para conocer la
composicion corporal de los individuos y el estado de nutricion y es
un predictor de riesgo de padecer enfermedades cardiometabdlicas.
Se puede apreciar tras la intervencion (Tabla No.62) una disminucion
en los valores de los cuatro grupos de estudio, mayor en los grupos
tratados con dieta rica en licopeno.

Tabla No.62 Medias de porcentaje de grasa corporal (puntos porcentuales) de
la poblacion previa y posterior a la intervencion por grupos de tratamiento y

sus diferencias post-pre

Grupo

Porcentaje de
grasa corporal
Pre
(Puntos
porcentuales)

Porcentaje de
grasa corporal
Post
(Puntos
porcentuales)

Diferencia
Post-pre
(Puntos

porcentuales)

Dieta estandarsin ~ Media 35,91 37,03 -1,12
ejercicio fisico n 10 10

D.E. 4,75 4,72
Dieta estandarcon  Media 33,56 35,12 -1,56
ejercicio fisico n 13 13

D.E. 5,87 6,51
Dietaricaen Media 34,76 36,21 -1,45
licopeno n 12 12
sin ejercicio fisico  p.E. 11,29 11,47
Dietaricaen Media 32,80 35,18 -2,38
licopeno n 13 13
con ejerciciofisico  p.E. 6,49 6,72

D.E.=desviacion estandar.

Cuando los participantes no realizaron ejercicio, la disminucion de
PGC fue del 4,0% (1,45 puntos porcentuales), a diferencia del 6,8%
(2,38 puntos porcentuales) con ejercicio fisico.
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Figura No.15 Diferencia post-pre de las medias de los niveles de
triglicéridos, LDL (mg/dL) y porcentaje de grasa corporal (puntos
porcentuales) de la poblacion de estudio por grupos de tratamiento
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En la tabla No. 63 se presentan los resultados del analisis de
varianza (ANOVA) para las diferencias de medias post-pre de todas
las variables del estudio.

Se puede observar que existen diferencias significativas en las
medias de las variables CL y LDL.

Tabla No. 63 Resultado del andlisis de varianza (ANOVA) para las
difererencias de medias post-pre de las variables del estudio.

Variable Diferencia de F p
medias

Colesterol (mg/dL) 1563,78 5,150 0,004
Triglicéridos (mg/dL) 360,25 0,268 0,848
HDL (mg/dL) 13,41 0,533 0,662
LDL (mg/dL) 1988,90 8,219 0,001
Porcentaje de grasa 0,136 0,032 0,992
corporal (puntos

porcentuales)

F= estadistico de prueba de Fisher

Para identificar entre que grupos se han producido las diferencias
entre las medias se utilizd la prueba post hoc de Tukey para las
variables colesterol y LDL.

En la tabla No. 64 se observa que los grupos que fueron tratados
con dieta estandar sin ejercicio fisico y con dieta rica en licopeno sin
ejercicio fisico no presentaron diferencias en sus medias con los
demas grupos en la variable CL.

Sin embargo, los grupos que fueron tratados con dieta estandar
con ejercicio fisico y dieta rica en licopeno con ejercicio fisico
presentaron diferencia significativa en sus medias de CL entre ellos.

Los resultados ponen en evidencia el efecto significativo de la
dieta rica en licopeno sobre los niveles de colesterol cuando se
combina con la practica de ejercicio fisico.
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Tabla No. 64 Comparacién de las difererencias de medias entre grupos para
la variable CL (post hoc de Tukey)

Grupo Grupos de Media de la p
comparacion diferencia
entre grupos
Dieta estandarsin | Dieta estandar con -10,28 0,504
ejercicio fisico ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno 3,80 0,132
sin ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno 16,32 0,956
con ejercicio fisico
Dieta estandar con | Dieta estandar sin 10,28 0,504
ejercicio fisico ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno 14,09 0,196
sin ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno 26,60 0,002
con ejercicio fisico
Dietaricaen Dieta estandar sin -3,80 0,956
licopeno sin ejercicio fisico
ejercicio fisico Dieta estandar con -14,09 0,196
ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno 12,51 0,290
con ejercicio fisico
Dietaricaen Dieta estandar sin -16,32 0,132
licopeno con ejercicio fisico
ejercicio fisico Dieta estandar con -26,60 0,002
ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno -12,51 0,290
sin ejercicio fisico

P<o,05

En lo que se refiere a la variable LDL, la Tabla No.65 se puede
observar que existen diferencias significativas entre el grupo tratado
con dieta estandar con ejercico fisico y todos los demas grupos: dieta
estandar sin ejercicio fisico dieta rica en licopeno sin ejercicio fisico y
dieta rica en licopeno con ejercicio fisico.

Los resultados dan cuenta de que la dieta estandar tuvo efecto
significativo en los niveles de LDL en el grupo que realizd ejercicio
fisico.

Por otro lado la dieta rica en licopeno presentd efectos
significativos sobre los niveles de LDL cuando los participantes no
practicaron ejercicio fisico y cuando si practicaron ejercicio fisico.
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Tabla No. 65 Comparacion de las difererencias de medias entre grupos para
la variable LDL (post hoc de Tukey)

Grupo Grupos de Media de la p
comparacion diferencia
entre grupos
Dieta estandarsin | Dieta estandar con -23,55 0,004
ejercicio fisico ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno -4, 45 0,908
sin ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno 4,99 0,870
con ejercicio fisico
Dieta estandar con | Dieta estandar sin 23,55 0,004
ejercicio fisico ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno 19,10 0,019
sin ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno 28,55 0,001
con ejercicio fisico
Dietaricaen Dieta estandar sin 4,45 0,908
licopeno sin ejercicio fisico
ejercicio fisico Dieta estandar con -19,10 0,019
ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno 9,45 0,436
con ejercicio fisico
Dieta rica en Dieta estandar sin -4,99 0,870
licopeno con ejercicio fisico
ejercicio fisico Dieta estandar con -28,55 0,001
ejercicio fisico
Dieta rica en licopeno -9,45 0,436
sin ejercicio fisico

P<o,05

5.6.6. indice aterogénico de Castelli

Con el propdsito de determinar el riesgo de enfermedad
cardiovascular de la poblacién de estudio se calculd el indice
aterogénico de Castelli tipo | utilizando como indicadores los niveles
de CL y HDL que presentaron los participantes antes y después de la
intervencion.

En la tabla No.66 se presentan la media y la desviacion estandar
del indice aterogénico tipo | (CL/HDL) pre y post de cada uno de los
grupos de intervencion de la poblacidn de estudio.

Se puede observar que las medias del indice aterogénico
disminuyeron después de la intervencion en los cuatro grupos de
tratamiento, pero fue mayor en los que fueron tratados con dieta
rica en licopeno, sin ejercicio fisico y con ejercicio fisico, en
comparacion con los grupos tratados con dieta estandar.
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Tabla No.66 Medias del indice aterogénico de Castelli tipo | de la poblacion,
previa y posterior a la intervencidn, por grupos de tratamiento y sus
diferencias post-pre

indice indice Diferencia
Aterogénico | Aterogénico Pos-pre
Pre Post (CL/HDL)
Grupo (CL/HDL) (CL/HDL)

Dieta estandar sin Media 5,00 4,60 -0,40
ejercicio n 10 10
fisico

D.E. 1,16 1,13
Dieta estandar con | Media 5,38 5,36 -0,02
ejercicio fisico n

13 13

o 1,57 1,15
Dietaricaen Media 5,38 4,45 -0,93
i .
copeno s n 12 12
ejercicio fisico

D.E. 2,58 1,48
Dietaricaen Media 4,92 4,09 -0,83
I
1COpENo ~on n 13 13
ejercicio fisico

D.E. 1,65 129

D.E. Desviacion estandar
Valores del indice aterogénico de Castelli tipo | >5 en hombres y >4.5 en mujeres.

En la figura No. 16 se puede observar el efecto de la dieta rica en
licopeno sobre el indice aterogénico en los cuatro diferentes grupos
de tratamiento antes y despues de la intervencion.

En la tabla No. 67 se presentan los resultados del analisis de
varianza (ANOVA) para las diferencias de medias post-pre del indice
aterogénico de Castelli tipo I.

Tabla No. 67 Resultado del andlisis de varianza (ANOVA) para las
difererencias de medias post-pre del indice aterogénico de Castelli tipo |

Diferencias Media F p
Inter grupos 1,784 1,972 0,132
Intragrupos 0,905

F= estadistico de prueba de Fisher
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Se puede observar que no existen diferencias significativas en las
medias de esta variable.

[ Difindaterogenico
[ IndAterogenicoPre
[]IndAterogenicoPost

Dieta Rica en Licopeno_|
sin ejercicio

DietaRica en Licopeno_|
con gjercicio

Grupo

Dieta Estandar sin |
gjercicio

Dieta Estandar con |
gjercicio

I I I I
0,00 2,00 4,00 6,00

Media

Figura No.16 Diferencia post-pre de las medias del indice aterogénico de
Castelli tipo | de la poblacidn de estudio por grupos de tratamiento

Este apartado final permite dar respuesta a los dos Ultimos objetivos
particulares del estudio; a manera de resumen se concluye
afirmando que:

a) después de 12 semanas de tratamiento, la dieta rica en licopeno
(50 mg/dia) disminuyd significativamente los niveles de CL en sangre
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cuando se combind con la practica de ejercicio fisico, en
comparacion con la dieta estandar.

b) después de 12 semanas de tratamiento, la dieta rica en licopeno
(50 mg/dia) disminuyod significativamente los niveles de LDL en
sangre independientemente de la practica ejercicio fisico.

c) después de 12 semanas de tratamiento, la dieta rica en licopeno
(50 mg/dia) no tuvo efecto significativo sobre los niveles de HDL, TG
en sangrey el PGC.

d) La practica de ejercicio fisico (minimo 4 dias a la semana) durante
12 semanas tuvo efecto sigificativo sobre los niveles de LDL en
sangre cuando se combind con dieta estandar.
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CAPITULO 6.

DISCUSION

6.1. Determinacion de las raciones de alimentos ricos en licopeno

Como se menciond en los antecedentes, existe gran controversia
en cuanto a la cantidad de licopeno necesaria para beneficiarse de
sus propiedades funcionales, ya que los estudios presentan grandes
diferencias en sus resultados, lo que dificulta el consenso y la
generalizacion de las cantidades necesarias para el establecimiento
de recomendaciones del consumo de dietas ricas en licopeno.

La falta de concordancia entre los resultados de distintas
investigaciones, asi como su falta de actividad provitamina A,
pueden ser aspectos por los que el licopeno no sea considerado
como un nutriente “esencial” y por lo tanto no se haya establecido la
ingesta diaria recomendada (IDR) de manera oficial por los comités
de expertos y los organismos internacionales (Story et al., 2010).

Algunos autores, como Waliszewski et al. (2010) han realizado la
determinacion del contenido de licopeno en la mayoria de sus
alimentos fuente que generalmente son expresados en rangos de
miligramos por gramo de la muestra hUmeda, por lo cual no eran
factibles de ser usados como parametro de regencia en el presente
estudio.

Vitale et al. (2010) y Martin et al. (2002) presentan sus resultados
en miligramos por gramo de alimento, en porciones y su
correspondiente aporte de licopeno por porcion pero no especifican
la marca comercial de los productos, por lo cual tampoco podian ser
referencia para la elaboracion de los menus del proyecto.

No hemos encontrado estudios en la literatura en los que se
especificen estos datos, por lo que las recomendaciones de consumo
se hacen mas complicadas (Periago et al., 2001) debido a que cuando
se trata de alimentos frescos, existen factores como el tipo, la
variedad, el grado de madurez, o las condiciones estacionales, entre
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otras, que influyen en su contenido de licopeno. Cuando se trata de
productos procesados (salsas, purés, jugo, conservas) la marca
comercial es importante, puesto que no todas las marcas tienen las
mismas caracteristicas nutrimentales.

Debido a estas situaciones se propuso como primer objetivo del
presente proyecto determinar las raciones de alimentos ricos en
licopeno, especificando el tipo de alimento fresco y la marca
comercial en los industrializados para que puedan ser utilizados por
la poblacion en general.

Por lo anterior, fue necesario cuantificar el contenido de licopeno
en los alimentos fuente por 100 gramos, ya que a partir de estos
valores se pueden establecer las raciones de alimentos ricos en
licopeno.

Existen varios métodos para esta determinacion, sin embargo los
mas factibles encontrados en la revision de la literatura que pudieran
realizarse en el laboratorio de la Facultad de Ingenieria Quimica de la
UADY fueron: la extraccion soxhlet y la extraccion con solventes por
etapas (Guash, 2002).

El método de extraccion soxhlet consiste en someter a la muestra
del alimento a procesos de troceado, secado, molienda y
posteriormente la extraccion de la oleorresina de licopeno.

Con el método de extraccion con solventes por etapas, la muestra
del alimento se somete a licuado, a filtracion y eliminacion del jugo
(aproximadamente el 60%); el extracto que se obtiene se somete a
un proceso de eliminacion del solvente y la oleorresina resultante se
analiza mediante espectometria visible UV, determinando el
contenido de licopeno de acuerdo a la absorvancia de la solucion
diulida.

Cardona et al., (2006) realizaron un estudio en el que compararon
los métodos de extraccidn soxhlet y la extraccion con solventes por
etapas para identificar el mejor solvente para la extraccion de
licopeno con el método soxhlet, el método de extraccidn mas
adecuado y establecer las condiciones mas apropiadas de
temperatura, relacion pulpa de tomate/volumen de solvente, tiempo
de extraccion y nUmero de etapas para la obtencion de la oleorresina
con alto contenido de licopeno a escala de planta piloto.

Los resultados mostraron que el método de extraccion con
solventes por etapas requiere de condiciones menos exigentes de
operacion que el método de extraccion con soxhlet, con un ahorro en
la cantidad de energia y solvente y de tiempo de extraccion.

Fernandez et al. (2007), utilizaron el método de extraccion con
solventes por etapas para evaluar el contenido de licopeno y algunas
propiedades fisicoquimicas y microbioldgicas en cuatro pastas de
tomate, motivados por la falta de informacién nutrimental en las
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etiquetas con respecto al nivel de otros carotenoides y de licopeno
que contienen. Estas dos evidencias permitieron elegir el método de
extraccion con solventes para el desarrollo del presente trabajo.

La seleccidon de los alimentos industrializados para realizar la
cuantificacion de licopeno se realizd considerando los criterios
establecidos en la Norma Oficial Mexicana NMX-F-033-1982.
Alimentos para humanos: puré de tomate envasado, que estipula a
los fabricantes que los purés deben contener un minimo de 10% de
solidos solubles de tomate, no excederse del 2% de contenido de sal
y no contener conservadores, colorantes ni espesantes, pues podrian
disfrazar la falta de tomate en el producto.

Al no encontrar estos datos en las diferentes etiquetas se consultd
un estudio realizado en 2010 por la Procuraduria Federal del
Consumidor (Profeco) en el que se realizaron 1,262 pruebas a 18
productos denominados en el mercado como “puré de tomate”; se
verifico en cada producto el contenido de solidos de tomate, el
contenido de sal, la adicion de colorantes, espesantes y
conservadores y la calidad sanitaria. Los resultados muestran que
solo el 16,6% de los productos analizados cumplen con el porcentaje
de contenido normado de sdlidos del tomate. Con respecto al
contenido de sal y a la calidad sanitaria todos cumplieron; sin
embargo, en el 44,4% de los productos se encontré espesantes y
colorantes y en el 38,9% conservadores.La Profeco considerd a la
marca comercial La Costefia® como el mejor puré de tomate que
aunque es condimentado, cumple con el contenido de sdlidos de
tomate, contiene poca sal, no contiene conservadores, espesantes ni
colorantes y su precio es accesible ($1,80 por 100g.)

En el mismo periodo, la Profeco realizé el analisis de 12 marcas de
salsa catsup y 9 de salsa de tomate “tipo catsup” con un total de
1,290 pruebas basandose en la Norma Oficial Mexicana NMX-F-346-
S-1980 Salsa de Tomate Catsup, que establece que este tipo de salsa
debe estar conformada por tomate (no menos de 12% de sdlidos),
vinagre, azucar y sal, sin conservadores, espesantes ni colorantes. Se
evaluo el contenido de: tomate, azucar, sal, colorantes,
conservadores y espesantes, asi como la calidad sanitaria. Los
resultados dan cuenta de que desde el punto de vista sanitario todas
las marcas tanto de salsa catsup como de salsa de tomate “tipo
catsup” cumplen con la normatividad, al igual que en lo que respecta
al contenido de sal; sin embargo, ninguno de estos productos cumple
con el contenido de solidos de tomate y estan rebasadas en el
contenido de azucar.

En cuanto al contenido de colorantes solo el 25% de las marcas de
salsa catsup y el 22,2% de las salsas “tipo catsup” cumplieron con la
normatividad. El 58% de las salsas catsup no presento colorantes y el
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66,7% no presentd conservadores. De las salsas de tomate “tipo
catsup” todas las marcas presentaron colorantes y conservadores.

Bajo esa perspectiva la Profeco considero las tres marcas de salsa
catsup que contienen mayor cantidad de sélidos de tomate que son:
Heinz® (11,1%), Santiveri® (10,4%) y La Costena® (9,4%).

Considerando los resultados anteriores, los alimentos procesados
que se analizaron fueron: puré de tomate marca la COSTENA®, salsa
catsup marca La Costena jugo de tomate marca Jumex®, todos ellos
fueron adquiridos en el supermercado ubicado en la ciudad de
Mérida, Yucatdn. Los alimentos frescos analizados fueron: tomate
saladette, toronja rosada, papaya maradol, guayaba amarilla y
sandia roja.

Se seleccionod el tomate tipo saladette porque es la variedad que
mas se produce en México, representando el 56% de la produccion
total del pais, principalmente en los Estados de Sinaloa (50%),
Michoacan (15%) y San Luis Potosi (10%). Su produccion mayor es en
los meses de enero, febrero y marzo y la menor en junio y julio
(Gobierno del Estado.Sagarpa, 2010).

Coincidiendo con varios autores (Waliszewsky et al., 2010; Vitale
et al., 2010; Story et al., 2010; Shukla et al., 2010), en el presente
estudio se concluyd que el mayor contenido de licopeno se encontro
en los alimentos industrializados derivados del tomate: el jugo de
tomate (4,29 mg/100 g), la salsa catsup (3,97 mg/100 g) y el puré de
tomate (3,29 mg/100 g), y en menor proporcion en los alimentos
frescos.

Esto puede ser resultado de que en los alimentos procesados en
su preparacion se utilizan piezas con mayor grado de madurez, lo
que incrementa el contenido de licopeno. Ademas, durante el
proceso de industrializacion, el calor utilizado produce la liberacion
celular del licopeno, incrementando su biodisponibilidad.

Se establecieron las raciones de alimentos ricos en licopeno
considerando 50 mg/dia al dia ya que su maxima absorcion es del
30%, la biodisponibilidad seria de 15 mg al dia. Esta cantidad difiere
de las recomendaciones de diferentes autores las cuales presentan
mucha variabilidad: Rao et al. (2000) sugirieron 35 mg/dia; Rao et al.
(2002) entre 5 y 10 mg/dia; Sesso et al. (2003) y Rao et al. (2007)
entre 30 y 60 mg/dia de licopeno. Y es superior también a las
recomendaciones de la ingesta diaria admisible (IDA) de o,5
mg/Kg/dia de la European Food Information Council (EUFIC), las
cuales no consideran el porcentaje maximo de absorcion.

Por tanto, respondiendo al primer objetivo especifico de este
estudio, las raciones de alimentos ricos en licopeno (50 mg/dia)
utilizadas en el disefio de menus que pueden proporcionar efectos
terapéuticos hipolipemiantes en 24 horas son: 2 tazas de jugo de
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tomate marca Jumex®, 1 taza de puré de tomate marca La
Costefa®, 3 cucharadas de salsa catsup marca La Costena®, dos
tazas de sandia roja, dos tazas de papaya maradol, 2 piezas de
tomate saladette y 1 pieza de toronja rosada, los cuales podran ser
utilizados por los profesionistas de la nutricion para el disefio de
menus ricos en éste carotenoide y por las personas en general para
incrementar el contenido de mismo en su dieta.

6.2. Datos generales de la poblacion de estudio

La poblacion de estudio estuvo formada por mayor proporcion de
mujeres que hombres, con un promedio de edad de 48 afios. Si bien
es cierto que las mujeres son mas participativas en este tipo de
proyectos, también podria entenderse que tanto en el nivel nacional
como estatal la poblacion femenina es ligeramente mayor (50,7%)
que la masculina (49,3%) con una mediana de 26 afios, como se
reportd en el Censo de Poblacion y Vivienda del INEGI (2010) para el
Estado de Yucatan.

Dentro de los datos socio-demograficos se encontrd que la mayor
parte de los participantes en el estudio refirieron ser casados y en
segundo término solteros; estos datos siguen el comportamiento
reportado por el INEGI en el Estado de Yucatan derivado del Censo
de Poblacion y Vivienda (2010) donde se pudo observar que el 48%
de los habitantes de la entidad son casados y el 34,7% son solteros,
cifras que han descendido respecto al censo de 1990 (53,4% vV
37,8%respectivamente), mientras que las personas que viven en
union libre se han incrementado mas del doble, de 2,9% a 7,9%.

Con respecto al nivel de escolaridad, en el presente estudio mas
de la mitad de los participantes comentaron contar con estudios de
licenciatura, sequido de preparatoria y maestria. Esta situacion llama
la atencion debido a que el promedio de escolaridad (numero de
anos aprobados) de los yucatecos de acuerdo con el Ultimo censo
(2010) fue de 8,2 afos, es decir, segundo afno de secundaria (INEGI,
2010).

El que el nivel de escolaridad sea alto en la poblacion de estudio
puede deberse a que se invitd a participar en primer término a
personal docente de la Universidad Autonoma de Yucatan, quienes
representaron el 40% de la poblacidn, ademas algunos participantes
invitaron a su vez a sus parejas que también son profesionistas. El
resto de la poblacidn fueron personas de nivel escolar mas bajo, lo
que pudo causar la desercion, quedando en el estudio mayor
cantidad de profesionistas, situacion que coincide con otras
investigaciones (Merino et al., 2010; Arrossi et al., 2011) que
muestran que cuando se tiene menor nivel académico, las personas
desertan mas de las acciones para mejorar la salud.
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En cuanto al empleo, la tasa de participacion econdmica de la
poblacidn de 12 afios y mas, se ha incrementado del 2000 al 2010 de
51,4 a 52,5% en el Estado de Yucatan.

Es importante resaltar que disminuyd en los hombres de 72,8 a
72,7 %y se incremento en las mujeres de 30,9 @ 32,2%. El 62,2% de la
poblacion activa se desarrolla como empleados en el sector comercio
y servicios; el 25% en el sector industrial y el 12,2% en el
agropecuario. Situacion que coincide con el presente estudio donde
se encontrd que el porcentaje mas alto de los participantes son
empleados (INEGI, 2010).

6.3. Dislipemia, indicadores del estado de nutricidn e hipertension
arterial

El mayor porcentaje de los participantes en el estudio presentaron
dislipemia mixta, es decir alteracion de dos o mas de los lipidos
sanguineos. Este tipo de dislipemia (ya sea combinando
hipercolesterolemia con hipertrigliceridemia o hipertrigliceridemia
con hipoalfalipoproteinemia) tiene un alto riesgo aterogénico y es
directamente proporcional a la edad, alcanzando su maximo entre
los 40 y 49 afos. Su frecuencia fue mayor en las mujeres que en los
hombres.

En segundo lugar se encontrd la hipercolesterolemia, también con
mayor frecuencia en las mujeres y en tercero |la
hipoalfalipoproteinemia, coincidiendo que las mujeres fueron mas
afectadas que los hombres; la menor proporcion fue de
hipertrigliceridemia, con la misma frecuencia en los hombres y en las
mujeres.

Querales et al. (2013) en un estudio realizado en Venezuela con
poblacion similar, encontraron baja frecuencia de hiperlipemia mixta
(18%), sin embargo, la dislipemia mas comun encontrada fue la
hipercolesterolemia (43%), sequida de hipertrigliceridemia (32%) e
hipoalfalipoproteinemia (31%). Datos muy diferentes a los
encontrados en poblacién mexicana.

Aguilar et al. (2010) encontraron en los resultados de la ENSANUT
2006 que la hipoalfalipoproteinemia fue la dislipemia mas comuin en
la poblacion mexicana (60%), sequida de la hiperocolesterolemia
(43,6%), la hipertrigliceridemia (30%) y por Ultimo la dislipemia mixta
(18%). Estos datos coinciden con el presente estudio sélo en cuanto
a la hipercolesterolemia pero difieren en las demas dislipemias.
Resultados tan diferentes pueden deberse a que la ENSANUT 2006
presenta los datos de dislipemias encontrados a nivel nacional,
mientras que en el nivel local, el consumo de una dieta rica en grasa
saturadas como es caracteristica de la comida regional yucateca
junto con el consumo alto de refrescos embotellados pueden ser las
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causas de la presencia de la dislipemia mixta en la poblacién de
estudio.

Asi mismo, los hallazgos encontrados en la ENSANUT 2006,
especificamente en el Estado de Yucatdn, muestran que la
hipercolesterolemia en esta poblacion (9,1%) se encuentra por
encima de la media nacional (8,6%).

Con estos resultados, se consideré importante determinar el
riesgo de enfermedad cardiovascular de la poblacién de estudio
mediante el calculo del indice aterogénico de Castelli tipo | previo y
posterior al tratamiento por grupos de intervencion.

Antes de la intervencion en torno a la mitad de la poblacién se
encontraba con indice aterogénico con valores alterados (cociente
>5 en hombres y >4,5 en mujeres), y una proporcion similar de
hombres y mujeres. Después de la intervencion el 47,9% presentd
indice aterogénico alterado, siendo el 60,9% hombres y el 39,2%
mujeres. Aunque se observa disminucidn, estos datos son
preocupantes debido a que el valor elevado en el cociente CL/HDL se
encuentra asociado a alteraciones relacionadas con la isquemia
cardiacay la resistencia a la insulina (Arsenault et al., 2010).

Respecto al estado de nutricion de los participantes en el estudio
se utilizaron tres indicadores: el PGC, el IMCy la CA.

El PGC, en un indicador del estado de nutricion cuyo incremento
se convierte en riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares.
Se encontrd que un alto porcentaje de participantes resultaron con
cifras por encima del parametro normal para su edad y sexo, siendo
mayor en las mujeres que en los hombres.

El indicador IMC, sirvid para clasificar a los participantes,
encontrandose que el 79,2% de la poblacion del estudio clasificé con
obesidad en diferentes grados. Con obesidad tipo | (IMC entre 25 y
29,9 Kg/m2) las mujeres superaron a los hombres. Esto difiere con lo
reportado en la ENSANUT 2006, donde se encontré que a nivel
nacional, el IMC > 25 Kg/m2 (de acuerdo con la OMS) fue mayor en
los hombres (42,5%) que en las mujeres (37,4%). Respecto a la
obesidad Il (IMC entre 30 y 40 Kg/m2), los hombres (16,7%)
superaron a las mujeres (14,6%), situacion contraria a lo reportado
en la ENSANUT 2006, en que las mujeres (34,5%) superaron a los
hombres (24,2%). En este aspecto, como el IMC sélo relaciona el
peso y la estatura, posiblemente, en caso de los hombres que
generalmente presentan menor cantidad de grasa corporal, el dato
esté representado por mayor cantidad de masa muscular, lo que
hace que difiera de lo encontrado a nivel nacional. En el presente
estudio se encontré que el 6,3% de los hombres y el 2,1% de las
mujeres presentaron obesidad tipo Ill (IMC >40) o morbida.
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El IMC es un indicador Util para valorar el riesgo de enfermedades
cardio-metabdlicas, sin embargo debe considerarse con precaucion
debido a que dichas enfermedades pueden presentarse a niveles
promedio menores (IMC de 22.23 Kg/m?®) como es el caso de Asia y
Meéxico. En Asia debido a que los riesgos para enfermedades cronicas
como diabetes mellitus e HTA ocurrian con IMC menores a los
propuestos por lo OMS, redefinieron sobrepeso y obesidad. En
México el riesgo de padecer diabetes mellitus e hipertension arterial
aumento a partir de IMC de 22 a 24 kg/m?® tanto en hombres como en
mujeres. Para predecir diabetes mellitus e HTA los umbrales de corte
optimos de IMC variaron entre 26,3 a 27,4 Kg/m2 en hombres y de
27,7 @ 28,9 Kg/m* en mujeres (Sanchez et al., 2004).

Con respecto a la edad, los participantes que presentaron
obesidad | y Il se encontraron en los rangos de edad entre 31y 60
afos, mientras que la obesidad Ill o modrbida se presentd en los
participantes mas jovenes (entre 20 y 24 afos), lo que resulta
interesante debido a que el comportamiento de la obesidad es
incrementarse con la edad, por lo que resulta importante establecer
medidas terapéuticas inmediatas.

La CA ha sido relacionada con alteraciones metabolicas como la
resistencia a la insuling, las dislipemias y ambas son factores que
predisponen a un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares.

En el presente estudio la practica totalidad de los participantes
presentaron riesgo, moderado o elevado de acuerdo con la CA y
fueron las mujeres las mas afectadas en ambos. Existe coincidencia
con los datos reportados en la ENSANUT 2006 donde el 83,3% de los
encuestados a nivel nacional presentaron alto riesgo, siendo mayor
en las mujeres (61,9%) que en los hombres (21,4%). En la misma
encuesta a nivel estatal, la prevalencia de alto riesgo fue de 73,4%,
mas alta en mujeres (81,1%) que en los hombres (61,4%).

Aun cuando los puntos de corte para determinar el riesgo
mediante este indicador han sido muy Utiles, tanto en hombres (<94
cm) como en mujeres (<8o cm), Rodriguez et al., 2009, postulan que
en la poblacion mexicana, el riesgo a padecer diabetes mellitus e HTA
se incremento a partir de 75 a 8o cm en hombres y de 70 a 8o cm en
mujeres. Los analisis de prevalencia mostraron que go cm en uno y
otro sexo permite identificar 80% de los casos de diabetes e HTA a
nivel nacional. Estos valores (9o cm en hombres y 83 cm en mujeres)
podrian ser utilizados como prueba tamiz para iniciar las acciones de
deteccién y en la prevencion de las enfermedades cronicas
(Rodriguez et al., 2009; Pimentel et al., 2011).

La mayor parte de los participantes en el estudio presentaron
tension arterial sistolica 6ptima, normal y normal alta, siendo sélo el
14,6% de la poblacion quienes presentaron hipertension grado |
(leve), con nivles mas altos en las mujeres respecto a los hombres.
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Datos reportados en la ENSANUT, 2006 muestran que una parte
importante de la poblacion no cuenta con diagnodstico médico de
HTA, por lo tanto no se encuentra con tratamiento por lo que su
situacion es de constante riesgo. Los porcentajes de HTA detectados
mediante dicha encuesta, fueron de 20,1% en hombre y 12,1% en
mujeres, datos que no concuerdan con lo encontrado en el presente
estudio.

Es evidente que con el avance de la edad, las mujeres presentan
disminucion en el metabolismo, que induce el incremento en el peso
y en la distribucion de la grasa corporal. El sobrepeso da lugar a una
mayor predisposicion para la insulinorresistencia e hiperinsulinismo,
lo que estimula la liberacidn de testosterona por el ovario, que a su
vez incrementa la aparicidn del tejido graso y de la produccion de
acidos grasos libres (AGL) que son responsables a nivel hepatico de
la produccion de VLDL ricos en TG. El incremento de los TG en
sangre contribuye por mecanismos indirectos a la produccion de LDL
densas y al descenso de las HDL lo que produce el sindrome
metabodlico (Monge et al, 2012). Las mujeres presentan una
incidencia mas alta que los hombres de morbilidad y de
discapacidades a lo largo de la vida, debido a que acumulan mas
enfermedades cronicas que los varones.

6.4. Factores de riesgo de la poblacion de estudio

Los antecedentes heredofamiliares se consideran factores de
riesgo no modificables que pueden generar enfermedades
cardiovasculares; los participantes en el estudio refirieron tener
antecedentes de HTA, diabetes mellitus, hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia (52,08%), obesidad y cancer; esta situacion tiene
un contraste con lo reportado en las Ultimas encuestas de salud y
nutricion realizadas en México, en las que la poblacién adulta
presenta altas prevalencias de estas enfermedades que ademas se
incrementan con la edad.

En la ENSANUT 2006, se reporto prevalencia nacional de HTA de
30,8%, mayor en hombres (20,1%) que en mujeres (12,1%), siendo
los estados del norte del pais los mas afectados; respecto a la
diabetes mellitus, solo se reportaron los datos de las personas que
tenian diagndstico previo a la encuesta realizado por un médico, que
fue de 7%, mayor en las mujeres (7,3%) que en los hombres (6,5%), la
cual se incrementd a 9,1%, de acuerdo a la reportado en la
ENSANUT 2012 (Gutiérrez et al.,2012).

La hipercolesterolemia presentd una prevalencia del 26,5%
también mayor en mujeres que en hombres y la obesidad presento
una prevalencia del 30%, igualmente mayor en las mujeres que en los
hombres.
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También se consideraron los factores de riesgo modificables que
se mencionaron como antecedentes y que fueron abandonados
mucho tiempo antes del estudio, destacando el consumo de tabacoy
alcohol, junto con la falta de ejercicio. Los datos encontrados en el
presente trabajo pueden relacionarse con los resultados reportados
en la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012 (ENSANUT, 2012)
donde la media de consumo de tabaco general en el Estado de
Yucatan (12,8%) se encuentra por debajo de la media nacional (19%),
mientras en el consumo de alcohol sucede lo contrario, la media
estatal de consumo (18,1%) sobrepasa a la media nacional (15,7%).
Esta situacion es preocupante, ya que el consumo de alcohol tiene
repercusiones en el metabolismo de los lipidos sobre todo de los TG.

Con relacion a la practica de ejercicio fisico, en la presente
investigacion solo el 31,24% de los participantes realizaban ejercicio
fisico antes del estudio y lo abandonaron por diferentes causas como
son: el exceso de trabajo, no contar con tiempo, el cuidado de los
hijos o disgusto por los gimnasios, entre otros. Existen muchas
barreras para iniciar, mantener o abandonar el ejercicio fisico;
Rodriguez et al. (2009) sefialan que en los adultos contribuyen la
falta de tiempo, la carencia de instalaciones, no tener compafiero
con quien ir, no tener dinero, pobre salud, dolores, el cuidado de los
hijos y experiencias negativas en el pasado. Por otro lado, los adultos
mayores argumentan mas a menudo razones relacionadas con su
salud como son: no tener las condiciones fisicas, incapacidad,
presencia de dolores y miedo a sufrir caidas.

6.5. Efecto de la intervencion

En el tratamiento de las enfermedades crénicas el plan de
alimentacion adecuado y el ejercicio fisico son los puntos
fundamentales que sostienen a largo plazo los efectos, aun cuando
sea necesario el tratamiento farmacoldgico.

De los componentes de la dieta, la grasa es el que tiene mas
influencia sobre el perfil de lipidos debido a su efecto sobre las
concentraciones de las lipoproteinas y ese efecto depende mas del
tipo de acidos grasos que la componen que de su cantidad; debido a
esto, el tratamiento dietético para las dislipemias ha estado
orientado al control en el consumo de colesterol y los acidos grasos
saturados y trans asi como en una reduccion de la energia
proveniente de hidratos de carbono simples, con el incremento de
hidratos de carbono complejos y fibra.

Una revision de ensayos clinicos aleatorizados en la que se
compararon diferentes tipos de dietas para reducir el peso pone de
manifiesto los efectos de la dieta modificada en el tipo de grasas con
beneficios adicionales en la tension arterial, el perfil lipidico y la
glucemia basal, por lo que dicho tipo de dieta se con sidera la mas
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recomendada en los problemas relacionados con los lipidos
sanguineos. (Avenell et al., 2004; Mozaffarian et al., 2010). Sin
embargo, el impacto de esta estrategia no ha sido del todo
alentador, debido a que la mayoria de las personas no se cife al
tratamiento por largo tiempo y lo abandona, situacion que se
comprueba al observar las prevalencias de estas enfermedades en
todo el mundo, las cuales se han ido incrementando con el paso del
tiempo.

En la busqueda de nuevas estrategias para potenciar el efecto del
tratamiento nutricional en las dislipemias se propuso en el presente
trabajo el incluir en la dieta alimentos que proporcionen
componentes funcionales que tienen efecto sobre los niveles de los
lipidos sanguineos. En el caso especifico del licopeno, una de las
ventajas de su inclusion en la dieta es que se encuentra en alimentos
de uso cotidiano y a diferencia de otros carotenoides, en lugar de
perderse por efectos del calor, presenta mayor biodisponibilidad, por
lo que su uso en la alimentacion cotidiana podria verse como una
estrategia del tratamiento no farmacoldgico para el manejo de las
dislipemias e incluso potenciar el efecto del tratamiento
farmacoldgico (Willcox et al., 2003; Shi et al., 2004; Jones, 2007;
Capanoglu et al., 2010).

Por otro lado, el ejercicio fisico se observa como un elemento
importante para la mejora de las alteraciones de los lipidos
sanguineos y también para el riesgo cardiovascular (Elosua, 2005;
Jacobs et al., 2006; Dancy et al, 2008), reduciendo los TG e
incrementando el HDL, asi como reduciendo algunos indicadores del
estado de nutricion como son el PGC, el IMCy la CA.

El objetivo del tratamiento dietético de las dislipemias es
disminuir la tendencia hacia la ateriosclerosis y limitar su progresion
en personas que ya se encuentran afectadas; se fundamenta en la
reduccion del CL y de las LDL mediante la sustitucion en el consumo
de acidos grasos saturados por monoinsaturados en un periodo de 6
a 12 semanas, haciendo una evaluacion del efecto antes de utilizar el
tratamiento farmacologico (NOM-043-SSA2-2005).

Las dietas modificadas en grasas (estandar) como la que se utilizo
en el presente estudio para el tratamiento del grupo control se han
asociado a la reduccion en el peso corporal, el IMCy la CA, como se
puede constatar en el estudio realizado por Paoli et al. (2011) quienes
encontraron reduccion significativa (p<o,001) en el IMC (31,45 Kg/m?
a 29,01 Kg/m?), el peso corporal (86,15 kg a 79,43 kg) y la
circunferencia de cintura (106.56 cm a 97,10 cm) en 106 empleados
del Consejo de Roma quienes fueron tratados con una dieta
cetogénica durante 6 semanas.

Se ha demostrado que la dieta modificada en grasas ha producido
diminucion en el CL, TG vy las LDL. Los acidos grasos
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monoinsaturados como los que se encuentran en el aceite de oliva
(oleico) son los que producen el perfil de lipidos mas saludable para
prevenir las enfermedades cardiovasculares, incrementando las HDL
y las apolipoproteinas A-1.

Los acidos grasos poliinsaturados por su lado, reducen el CL total
y las LDL. Entre ellos se encuentra el acido linoléico (omega-6) que
se encuentra principalmente en las semillas de girasol, maiz, entre
otras.

El 4cido linolénico (omega-3) se encuentra en los pescados y
mariscos y su efecto principal esta demostrado sobre los TG y las
VLDL. Pero el efecto de estos acidos grasos depende del tipo de
dislipemia que padece la persona; por ejemplo, en pacientes con el
CL total elevado, los omega-3 disminuyen las LDL si se diminuye al
mismo tiempo el consumo de grasas saturadas. Pero en personas
con TG elevados, los omega-3 pueden causar una ligera disminucion
o un ligero incremento.

Algunos estudios (Estruch et al., 2006; Feliciano et al., 2008) han
demostrado que las dietas bajas en grasas saturadas tiene efectos
sobre los niveles de CL y LDL; sin embargo, en el presente estudio la
dieta estandar solo tuvo efecto significativo en la disminucion de
LDL del perfil de lipidos cuando el tratamiento se combind con
ejercicio fisico. No produjo efecto en los demas componentes del
perfil de lipidos (CL, TGy HDL), ni en el PGC.

Dentro de las estrategias efectivas para reducir los niveles de LDL,
se encuentran la combinacion de los acidos grasos monoinsaturados
y poliinsaturados en la dieta; esta combinacion también incrementa
los niveles de HDL. Los resultados del presente estudio sdélo
coinciden en la reduccion de los niveles de LDL, ya que el incremento
en los niveles de HDL no presentd significacion estadistica. Esto
puede tener relacion con lo mencionado por Castellanos et al. (2003)
quienes afirman que las dietas ricas en acidos grasos poliinsaturados
pueden tener efectos adversos sobre los niveles de HDL,
reduciéndose también su papel protector contra las enfermedades
cardiovasculares al  disminuir la  concentracion de las
apolipoproteinas A-1 responsables de la accion antiaterogénica.
Estudios recientes han demostrado que al sustituir las grasas
saturadas por monoinsaturadas las HDL aumentan. También se ha
comprobado que se aumenta la concentracidn de apolipoproteina A-
l, ala que se le atribuye un papel antiaterogénico importante.

Varady et al. (2010) encontraron que las dietas bajas en grasas
tienen efecto en los niveles de CL y LDL y la practica de ejercicio
fisico sobre las HDL y TG y afirman que la combinacion de los dos
tratamientos produce efectos importantes en los pacientes con
dislipemia. Cuando estos autores redujeron la grasa total de la dieta
entre 20 y 30% de la energia total y la grasa saturada entre 6 y 10%
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con un programa de ejercicio de 30 a 60 minutos por dia de 3 a7
veces por semana, los niveles de CL redujeron entre 7y 18 % vy las
LDL entre 7y 15%. Los niveles de TG se redujeron entre 4 a 18%, sin
embargo los niveles de HDL presentaron incremento no
significativo, incluso podria disminuir en algunos casos como
resultados de la combinacion de los dos tratamientos como sucede
en el presente estudio.

Es importante considerar que con respecto a los niveles bajos de
HDL el NCEP-ATPIII no ha establecido un tratamiento farmacoldgico
especifico, aun cuando las personas no presenten otro trastorno
lipidico o riesgo aterosclerdtico; se utilizan generalmente
medicamentos como los fibratos y el acido nicotinico empleados
para otras dislipemias y que incrementan el transporte reverso del
colesterol y la estimulacion de los efectos pleiotropicos obtenidos
con el incremento de los niveles de HDL.

Para su manejo siempre se han utilizado recomendaciones
generales como disminuir el peso corporal, suspender el consumo de
tabaco y realizar ejercicio fisico aerdbico y la inclusion en la dieta de
acidos grasos omega-3. Sin embargo, muchas veces la falta de
efecto del tratamiento no farmacoldgico sobre los niveles de HDL
puede deberse a factores genéticos, a trastornos del metabolismo
(alteraciones en los receptores, en las enzimas y los transportadores)
y también al consumo de algunos medicamentos que reducen el
HDL como los betabloqueadores, anabdlicos, progestdgenos vy
corticoides.

Por otra parte, se han demostrado ampliamente en los diferentes
estudios in vitro e in vivo las propiedades del licopeno. Los resultados
de las investigaciones (Burri et al., 2010; Kim et al., 2010; Story et al.,
2010; Burton et al., 2012; Garcia et al., 2012; Lorenz et al., 2012) han
enfatizado las propiedades antioxidantes del licopeno como
coadyuvante importante del sistema de defensa enddgeno contra el
dafo oxidativo durante las condiciones pro-oxidantes como las
resultantes de estrés oxidativo postprandial, que tiene efectos
inhibitorios en la oxidacion de las LDL, la reduccion del CL e
incremento de las HDL.

Por lo anterior en esta investigacion se esperaba encontrar
efectos contundentes del efecto de la dieta rica en licopeno sobre los
niveles de todos los lipidos en sangre y el PGC. Sin embargo, los
participantes que fueron tratados con dieta rica en licopeno sin
ejercicio fisico, presentaron diferencias significativas entre sus
medias solo en la variable LDL; en las variables CL, TG, HDL y PGC
no se encontraron efectos significativos.

Nuestro resultado difiere con el estudio de Blum et al. (2006), en
el que se pudo comprobar que el consumo de 300 g de tomates al dia
durante un mes incremento el nivel de HDL en un 15% y de Vitale et
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al. (2010) quienes coinciden en que una dieta rica en licopeno (300 g
de tomate al dia) incrementa significativamente (15,2%) los niveles
de HDL.

Tambien Madrid et al. (2006) coinciden con el incremento de los
niveles de HDL, al suplementar a los participantes de su estudio con
jugo concentrado de tomate durante 7 dias. Lo interesante fue que al
dejar de suplementarlos, los niveles de HDL volvieron a su estado
inicial, lo que deja evidencia de la susceptibilidad del organismo al
efecto del licopeno. Los niveles de CL, TG y LDL no sufrieron
modificaciones, que es otra diferencia encontrada con la presente
investigacion.

Se ha demostrado (Rao, 2002; Kun et al., 2007; Santosh et al.,,
2010) que el consumo de antioxidantes como el licopeno protegen
las biomoléculas crtiticas como las LDL, pues debido a su funcion
antioxidante evita que se oxiden y produzcan dafos en la membrana
celular. La susceptibilidad de las LDL del plasma sanguineo al dafio
oxidativo se redujo significativamente con el consumo diario durante
8 semanas de una bebida de soya y tomate (212 mg/ dia de licopeno)
en un estudio realizado por Bohn et al., (2013).

Fuhrman et al. (2000), en un estudio donde suplementaron a seis
hombres sanos durante 3 meses con 60 mg de licopeno al dia,
encontraron al final del tratamiento una reduccion del 14% de los
niveles de CL plasmatico.

Story et al. (2010) reportaron una disminucion significativa en los
niveles de CL después de 2 semanas de intervencion con 20 mg de
licopeno al dia a través del consumo de jugo de tomate.

Por otro lado, se encontraron resultados diferentes al presente
estudio en la investigacion de Garcia et al. (2012), que con el objetivo
de evaluar el efecto del jugo de tomate enriquecido con acidos
grasos poliinsaturados omega-3 en el perfil de lipidos, los niveles de
biomarcadores del estado oxidante y el riesgo de ECV, lo
compararon con el jugo de tomate sin adicionar. No se encontraron
efectos en el perfil de lipidos con ninguna de las intervenciones
posiblemente debido a la corta duracion del estudio (2 semanas), ya
que en otras investigaciones similares pero de tiempo mas
prolongado se han encontrado efectos positivos en los componentes
del perfil de lipidos.

Cuando la dieta rica en licopeno fue combinada con ejercicio
fisico, los participantes presentaron diferencias significactivas en las
medias de los indicadores CL y LDL del perfil de lipidos. El efecto de
la inclusion de la practica de ejercicio fisico se observo
incrementando la magnitud del efecto en dichos indicadores.No se
encontro efecto significativo sobre los niveles de HDL aun cuando si
hubo una tendencia al incremento y tampoco en los niveles de TG y
el PGC, aunque los valores tendian a dsiminuir.
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Es importante resaltar que aunque los resultados sélo con la dieta
han sido atractivos, la inclusion en el estudio de la practica de
ejercicio fisico, potencia el efecto de aquella (Castellanos et al., 2003;
Mora, 2005).

Llama la atencidn que en los grupos con dieta estandar y con
dieta rica en licopeno cuando los participantes no realizaron ejercicio
fisico, el incremento en los niveles de HDL fue mayor en
comparacion con los participantes que hicieron ejercicio fisico, lo que
podria interpretarse como indicativo de un escaso efecto del
ejercicio fisico sobre los niveles de HDL independientemente de la
dieta. Este resultado coincide con un estudio de intervencion con
ninos y adolescentes obesos realizado por Watts et al. (2005) en el
que no se encontro efecto significativo sobre los niveles de HDLy TG
después de la intervencidn con 60 minutos de ejercicio.

Con respecto al PGC, aunque las modificaciones no fueron
significativas se puede observar que en los grupos que fueron
tratados con dieta estandar y dieta rica en licopeno sin ejercicio
fisico, la disminucion en los puntos porcentuales tendia a ser menor
que en los grupos que si realizaron ejercicio fisico. El grupo que
presentd mayor tendencia a la reduccion fue el tratado con dieta rica
en licopeno y ejercicio fisico. Esto puede deberse a que las
intervenciones dietéticas producen cambios en el peso y en la
distribucion de la grasa corporal que se potencian con la inclusion del
ejercicio fisico (Kraus et al., 2002; Torres et al., 2009).

Varios estudios transversales y longitudinales afirman que la
dieta, combinada con el ejercicio fisico representa una estrategia
efcaz para mejorar el perfil de lipidos. (Jacob et al., 2008; Palomo et
al., 2010).

Grandjean et al. (2000) realizaron un estudio con hombres que
padecia y que no padecian hipercolesterolemia y encontraron que no
existe diferencia en los cambios inducidos por el ejercicio fisico en los
niveles de HDL, situacion que coincide con la presente investigacion.

Por otro lado, se ha demostrado que el ejercicio fisico aerobico
disminuye los niveles plasmaticos de TG y LDL e incrementa los de
HDL (Kraus et al., 2002). Esto coincide con lo encontrado por
Obisesan et al. (2009) y Varady et al. (2011) que sustentan que la
modificacion en las HDL se consigue con una pérdida de peso
corporal inducida por ejercicio a partir del 6% y del 10 al 15%
respectivamente.

Coincidiendo también con el presente estudio, Torresani (2010)
encontrd asociacion estadistica entre los valores de LDL y el
consumo de licopeno, pero no con HDL y CA en un estudio realizado
solo con mujeres pre y post menopausicas.
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Es importante considerar que ademas del licopeno existen otros
factores presentes en la dieta que han podido afectar los niveles de
HDL en los participantes del presente estudio; por ejemplo, es
conocido que la presencia de grasas saturadas, monoinsaturadas, de
colesterol y de alcohol en la dieta elevan la concentracion de HDL en
sangre, mientras que la presencia de los 4acidos grasos
poliinsaturados, los hidratos de carbono y el exceso de kilocalorias la
disminuyen (Ashen, 2005).

Por otro lado, también la practica reqular de ejercicio fisico
produce la disminucion de la grasa corporal y a su vez tiene efecto en
el incremento de la masa magra; esta situacion tiene como
consecuencia efectos positivos en las alteraciones de los lipidos
plasmaticos, reduciendo el riesgo cardiovascular (Elosua, 2005;
Jacobs et al., 2006; Dancy et al., 2008).

Grundy et al. (1999) afirman que para ver efectos sobre los niveles
de LDL con un tratamiento, es necesario combinar la dieta con
ejercicio fisico porque reduce la grasa epicardica, el peso corporal, el
IMC, la circunferencia de «cintura y la grasa visceral
independientemente de la edad y el sexo del individuo. Por lo tanto,
el incremento de la actividad fisica reduce la secrecion de adipocinas
pro-inflamatorias.

Es de llamar la atencion que algunos autores (Kraus et al., 2002;
Torres et al, 2009) afirman que el ejercicio fisico produce
disminucion de los niveles de TG, lo que reduce la formacion de
particulas de LDL pequefas y densas las cuales se asocian a un
mayor potencial aterogénico; que la practica de ejercicio fisico
produce mayor actividad de la lipoproteinlipasa (LPL) tanto en el
musculo como en el tejido adiposo al catabolizar las particulas de
VLDL ricas en TG, proporcionando mas elementos para la sintesis
hepatica de HDL. Aqui se ven involucrados también debido al efecto
del ejercicio fisico, la disminucion de la actividad de la lipasa hepatica
(LH) reduciendo el paso de HDL2 a HDL; y el incremento de la
actividad de la lecitina colesterol acetiltransferasa (LCAT) que
cataliza la transferencia de acidos grasos desde lecitina y CL
estratificado.

Roselld et al. (2001) encontraron diferencias significativas en los
niveles de CL, LDL e IMC después de un programa de ejercicio.Otros
estudios ofrecen evidencias diversas, Shen et al. (2007), en un ensayo
clinico con 24 sujetos tratados con tres diferentes tratamientos:
tomate fresco, jugo de tomate, o una bebida con licopeno (todas con
40 mg / dia) durante seis semanas, encontraron que los niveles de TG
y de LDL se redujeron, mientras las HDL y el CL aumentaron en los
participantes que consumieron tomate fresco y jugo de tomate.

Stefanick et al. (1998) distribuyeron aleatoriamente a los sujetos
de estudio en cuatro intervenciones: dieta sola (30% de grasa total y
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7% de grasa saturada), ejercicio solo (6o minutos, tres veces a la
semana bajo supervision), la combinacion de dieta y ejercicio y el
control. Los resultados mostraron que en el grupo de dieta los
niveles de CL y LDL disminuyeron, el grupo de ejercicio incremento
significativamente el HDL y disminuyé TG, mientras al grupo de
combinacion experimentd cambios favorables en los cuatro
indicadores del perfil de lipidos, situacion que difiere del presente
estudio. Esta situacion puede deberse a que la duracion del estudio
no fue suficiente para producir los resultados arriba mencionados.
Miller et al. (2002), hicieron evidente que los estudios en los que se
logran mayores efectos en los niveles de lipidos, fueron estudios a
largo plazo (entre 16 semanas a 1 ano).

Existen estudios que postulan que el ejercicio fisico (Kraus et al.,
2002) y el licopeno (Palomo et al., 2010) tienen poco efecto sobre los
niveles de TG; por otro lado Grundy et al. (1999) afirman que para
que los TG se modifiquen mediante el ejercicio fisico es necesaria la
disminucion de por lo menos 4,5 Kg de peso corporal, situacion que
coincide con el presente estudio ya que la dieta baja en grasas, la
dieta rica en licopeno y la combinacion de ambas con el ejercicio
fisico no tuvieron efecto en la disminucion de los niveles de TG en los
participantes.

También se han encontrado resultados de estudios
contradictorios respecto a ciertos tipos de ejercicio que conllevan un
esfuerzo fisico importante, particularmente en relacion con los
valores de la lipoproteina A (LpA). Estudios experimentales no
mostraron diferencias en los valores plasmaticos de LpA entre
sujetos entrenados y sedentarios, mientras otros estudios mostraron
valores mayores de LpA en sujetos entrenados. (Ruiz et al., 2004).

Por otro lado, Roldan et al. (2008) observaron en un estudio que
las personas con niveles mas bajos de LDL fueron las fisicamente
mas activas, y a diferencia de lo encontrado en la literatura, los que
no realizaron ejercicio presentaron HDL altos, dato que coincide con
el presente estudio. Las causas que pueden dar explicacion a estas
discrepancias son muy diversas: los métodos de analisis de los lipidos
y las lipoproteinas, la condicion fisica de los sujetos, el historial de
entrenamiento, el tipo, el volumen y la intensidad del ejercicio, el
componente genético hasta la etnia de los sujetos.

Willcox et al.(2003) aseqguran que la dieta juega un papel
importante en el desarrollo, la prevencion y el control de las
enfermedades cardiovasculares y que modificaciones sencillas como
la inclusion de fuentes de carotenoides pueden inducir cambios
sustanciales en la oxidacion de los lipidos insaturados de las LDL; el
licopeno sobre todo, actUa reduciendo la expresion de moléculas de
adhesion y la adhesién de los monocitos a la pared de las arterias
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previniendo la generacion de la placa aterosclerdtica disminuyendo
de esta manera el riesgo de eventos cardiovasculares.

Respecto al indice aterogénico de Castelli tipo |, que fue realizado
con el objetivo de identificar el efecto de la intervencion, por su alto
poder diferenciador de enfermedad cardiaca coronaria, se puede
decir que no presentod significacion estadistica, en contraposicion
con el estudio realizado por Querales et al. (2013) donde se encontro
una menor frecuencia en el indice de Castelli tipo | (23%) tanto en
hombres (28,2%) como en mujeres (19,7%).

Se puede concluir entonces que existe suficiente evidencia para
aceptar las hipdtesis de investigacion, puesto que la ingesta de una
dieta rica en licopeno (50 mg/dia) durante 12 semanas disminuyo los
niveles sanguineos de CL y LDL en adultos con dilipemia en
comparacion con la dieta estandar.

Asi mismo, la practica de ejercicio fisico (minimo 4 dias a la
semana por 60 minutos) durante 12 semanas disminuyd los niveles
de LDL en adultos con dislipemia cuando se combind con dieta
estandar y cuando se combind con dieta rica en licopeno disminuyo
los niveles de CL y LDL

6.6. Limitaciones del estudio

Las principales limitaciones del presente estudio que pudieran
influir en los resultados y que deben ser consideradas para
investigaciones ulteriores fueron las siguientes:

En primer lugar el rango amplio de edades de los parrticipantes,
hombres y mujeres entre 20 y 65 afos, y el tamafo final de la
muestra, en la que se produjeron abandonos por razones diversas,
tales como la falta de tiempo para acudir al sequimiento, la dificultad
para seguir el régimen de alimentacion o el programa de ejercicio.

Por otra parte,al no ser factible una seguimiento continuo de la
adherencia al programa de ejercicio por parte de los participantes, la
escala de Borg y la frecuencia cardiaca fueron los datos utilizados
para apoyar la realizacion regular de dicha actividad.

De forma semejante, y en relacion con la dieta, se hizo entrega de
los menus y se insistio en el compromiso por parte de los
participantes de consumirla; sin embargo, al no ser factible una
verificacion directa de dicho consumo, hubo de inferirse su reflejo en
los indicadores del estado de nutricion.

Otros aspectos que pudieron haber influido en los resultados
fueron la duracion de la intervencion dietética y el tipo, duracion e
intensidad del ejercicio, que pudieron ser insuficientes para producir
los cambios esperados después del tratamiento.
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A pesar de dichas limitaciones, los datos obtenidos apuntan hacia
un efecto beneficioso tanto del consumo de la dieta rica en licopeno
como de la practica de ejercicio sobre la salud cardiovascular de los
participantes en el estudio.
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CAPITULO 7

CONCLUSIONES

Considerando los resultados obtenidos en la investigacion
desarrollada se ha llegado a las siguientes conclusiones:

CONCLUSION PRIMERA

Los alimentos con mayor contenido de licopeno en el presente
estudio fueron los alimentos industrializados derivados del tomate:
jugo de tomate, salsa catsup y puré de tomate.

CONCLUSION SEGUNDA

Las raciones de alimentos ricos en licopeno (50 mg/dia) que
pueden proporcionar efectos terapéuticos hipolipemiantes son: 2
tazas de jugo de tomate marca Jumex®, 1 taza de puré de tomate
marca La Costena®, 3 cucharadas de salsa catsup marca La
Costena®, dos tazas de sandia roja, dos tazas de papaya maradol, 2
piezas de tomate saladette y 1 pieza de toronja rosada.

CONCLUSION TERCERA

La ingesta de una dieta rica en licopeno (50 mg/dia) durante 12
semanas indujo una reduccion de los niveles sanguineos de
colesterol y lipoproteinas de baja densidad en adultos con
dislipemia.

CONCLUSION CUARTA

La practica de ejercicio fisico (minimo 4 dias a la semana, 60
minutos) durante 12 semanas disminuyo los niveles de las
lipoproteinas de baja densidad (LDL) cuando se combind con la dieta
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estandar y los niveles de colesterol (CL) y lipoproteinas de baja
densidad (LDL) al asociarse con la dieta rica en licopeno.

CONCLUSION FINAL

Los datos obtenidos en el presente estudio dan apoyo a la utilidad
potencial del licopeno en la prevencion y tratamiento de las
dislipemias, e indican que el consumo de dietas enriquecidas con
este carotenoide podrian representar una alternativa mas de
tratamiento no farmacoldgico para la mejora de las condiciones
clinicas y bioquimicas de las personas que padecen estas
enfermedades, sobre todo cuando se combina con un programa de
ejercicio fisico.

Contar con las raciones de alimentos ricos en licopeno en medidas
caseras, tipo y marcas comerciales facilita la inclusion de este
carotenoide en la dieta habitual, lo que podria mejorar las
condiciones cardiovasculares de los pacientes y contribuir a la
reduccion de la morbimortalidad por estas enfermedades.



Capitulo 8. Bibliografia

CAPITULO 8.

BIBLIOGRAFIA

Aguilar, C., Gomez, F., Lerman, |, Vazqudoez, C., Pérez, O., Posadas, C.
(2004). Diagndstico y tratamiento de las dislipidemias: posicion de la
Sociedad Mexicana de Nutricion y Endocrinologia. Revista de
Endocrinologia y Nutricidn, 12 (1), 1-41.

Aguilar, C., Rojas, R., Gomez-Pérez, F., Valles, V., Franco, A., Olaiz, G. et
al. (2002). Caracteristicas de los casos con dislipidemias mixtas en un
estudio de poblacion: resultados de la Encuesta Nacional de
Enfermedades Cronicas. Salud Publica de México, 44(6), 546-553.

Aguilar, C., Gomez, F., Rull, J,, Villalpando, S., Barquera, S., Rojas, R.
(2010). Prevalenceof dyslipidemia in the Mexican National Health and
Nutrition Survey 2006. Salud Publica de México. 52(51), S 44-5S53.

Anderson, G., Chu, E. (2007). Expanding priorities-confronting chronic
disease in countries with low income. The New England Journal of
Medicine, 356(3), 209-211.

Antunez, M., Jiménez, M., Cortés, G. (2004). Valoracion inicial con prueba
de esfuerzo al paciente cardidpata para Ingresar al programa de
rehabilitacion cardiaca. Revista Mexicana de Enfermeria Cardioldgica,

12(1), 34-37.

American College of Sports Medicine (ACSM) (2001). Position stand:
appropriate intervention strategies for weight loss and prevention for
weight regain for adults. Medicine and Science in Sports and Exercise, 33,
2145-2156.

American Heart Association. (2001). Heart and Stroke Statistical Update.
Dallas, Tx.

American Heart Association. (2006). Heart Disease and Stroke Statistics-
2006 Update. Dallas, Tx.

Ards, F., Boraita, A., Alegria, E., Alonso A., Bardaji, A., Lamiel, R. et al.
(2000). Guias de practica clinica de la Sociedad Espafiola de Cardiologia
en pruebas de esfuerzo. Sociedad Espafiola de Cardiologia. Revista
Espafiola de Cardiologia, 53, 1063-1094.



Capitulo 8. Bibliografia

Arrossi, S., Herrero, M., Greco, A., Ramos, S. (2011). Factores asociados a
la no-adherencia al tratamiento de la tuberculosis: revision de la
literatura. Centro de Estudios de Estado y Sociedad (CEDES), Area Salud,
Economia y Sociedad: 1-37.

Arsenault, B., Rana, J., Stroes, E., Després, J., Shah, P., Kastelein, J.
(2010). Beyond low-density lipoprotein cholesterol respective
contributions of non-high-density lipoprotein cholesterol levels,
triglycerides, and the total cholesterol/high-density lipoprotein
cholesterol ratio to coronary heart disease risk in apparently healthy men
and women. Journal of the American College Cardiology, 55, 35-41

Ascaso, J., Gonzélez, P., Hernandez, A., Mangas, A., Masana, L., Millan, J.
et al. (2007). Management of dyslipidemia in the metabolic syndrome.
Recomendations of the Spanish HDL forum. American Journal of
Cardiovascular Drugs, 7 (1), 39-58.

Ashen, M., Blumenthal, R. (2005). Low HDL cholesterol level. The New
England Journal of Medicine, Clinical practice, 353, 1252-1260.

Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria EFSA (2010). EU Menu.
Recuperado el 15 de marzo de 2012 en:
http://www.efsa.europa.eu/en/datex/datexeumenu.htm.

Avenell, A., Brown, T., McGee, M., Campbell, M., Grant, A., Broom, J. et
al. (2004).What are the long-term benefits of weight reducing diets in
adults? A systematic review of randomized controlled trials. Journal of
Human Nutrition and Dietetics, 17, 317-335.

Backer, G., Ambrosioni, E., Borch-Johnsen, K., Brotons, C., Cifkova, R,
Dallongeville, J. et al. (2004). Guia europea para la prevencion
cardiovascular en la practica clinica. Tercer grupo de trabajo de las
sociedades europeas y otras sociedades sobre prevencion cardiovascular
en la practica clinica (constituido por representantes de ocho sociedades y
expertos invitados) Hipertension, 21(8), 405-417.

Barquera, S., Campos, |, Aguilar, C. (2009). Epidemiologia de las
dislipidemias en México. En: S. Barquera, l.Campos. Dislipidemias,
epidemiologia, evaluacion, adherencia y tratamiento (pp.19-32). México:
Instituto Nacional de Salud Publica.

Beers, M.H., Porter, R.S., Jones, T.V., Kaplan, J.L., Berkwits. M. (Eds.).
(2007). El Manual Merck de Diagndstico y Tratamiento. (11 a. Ed.). Espafa:
Elsevier.

Belardinelli, R., Goergiou, D., Ginzton, L., Ciani, G., Purcaro, A., (1998).
Effects of moderate exercise training on thallium uptake and contractile
response lo low-dose dobutamine of dysfunctional myocardiumin
patients with ischemic cardiomyopathy. Circulation, 97 (6), 553-561.

Belser, C., Lischer, T., Landmesser, U. (2012). Molecular mechanism of
vascular effects of high-density lipoprotein: alterations in cardiovascular
disease. EMBO Molecular Medicine, 4, 251-268.

Biesalski, H., Grimm, P. (2007). Nutricién: Texto y Atlas. Espaiia: Editorial.
Médica Panamericana.



Capitulo 8. Bibliografia

Blanco, M., Trujillo, A. (2010). Dislipoproteinemias. Recuperado el 27 de
octubre de 2010 en:
http://es.scribd.com/doc/45283524/dislipoproteinemias.

Blum, A., Merei, M., Karem, A., Blum, N., Ben-Arzi, S., Wirsansky, I.
(2006). Effects of tomatoes on the lipid profile. Clinical and Investigative
Medicine, 29 (5), 298-300.

Bohm, V. (2012). Lycopene and heart health. Molecular Nutrition & Food
Research, 56, 296-303.

Bohn, T., Blackwood, M., Francis, D., Tian, Q., Schwartz, S., Clinton, S.
(2013). Bioavailability of phytochemical constituents from a novel soy
fortified lycopene rich tomato juice developed for targeted cancer
prevention trials. Nutrition and Cancer, 65 (6), 919-929.

Borg, G. (1982). Psychophysical bases of perceived exertion. Medicine and
Science in Sports and Exercise, 14 (5), 377-381.

Burri, B., Nguyen, T., Neidlinger, T. (2010). Absorption estimates improve
the validity of the relationship between dietary and serum lycopene.
Nutrition; 26, 82-89.

Burton, B., Talbot, J., Park, E., Krishnankutti, S., Eridisinghe, I. (2012).
Protective activity of prosessed tomato products on postprandial
oxidation and inflammation: a clinical trial in healthy weight men and
women. Molecular Nutrition & Food Research, 56, 622-631.

Céez, G., Casas, N. (2007). Formar en un estilo de vida saludable: otro reto
para la ingenieria y la industria. Educacion y Educadores, 10 (2), 103-117.

Calderdn Montero, F. J. (2007). Fisiologia Aplicada al Deporte. Espaia:
Tebar.

Campos, |, Aguilar, C., Barquera, S. (2009). Diagndstico de las
Dislipidemias. En: S.Barquera, |, Campos. Dislipidemias, epidemiologia,
evaluacion, adherencia y tratamiento, (pp.81-104).México: Instituto
Nacional de Salud Publica.

Capanogly, E., Beekwilder, J., Boyacioglu, D., De Vos, R., Hall, R. (2010).
The effect of industrial food prosessing on potentially health-beneficial
tomato antioxidants. Clinical Reviews in Food Science and Nutrition, 5o,

919-930.

Cardona, E., Rios, L., Restrepo, G. (2006). Extraccion del carotenoide
licopeno del tomate chonto (Lycopersicum esculentum). Vitae, 13 (2), 44-

53.

Carrero, J., Mertin, E., Baro, L., Fonolla, J., Jiménez, J., Boza, J. et al.
(2005). Efectos cardiovasculares de los acidos grasos omega-3 vy
alternativas para incrementar su ingesta. Nutricion Hospitalaria, 20(1), 63-

69.

Casales, G., Hernandez, J. (2008). Protocolo de enfermeria para la atencion
de pacientes con enfermedades cronicas: sobrepeso, riesgo cardiovascular y
diabetes.México: Secretaria de Salud.



Capitulo 8. Bibliografia

Casanueva, E., Kaufer, M., Pérez, A., Arroyo, P. (2000). Nutriologia Médica.
(22. Ed.) México: Editorial Panamericana.

Casso, D., White, E., Patterson, R., Agurs-Collins, T., Kooperberg, C.,
Haines, P. (2000). Correlates of serum lycopene in older women. Nutrition
and Cancer, 36(2), 163-169.

Castellano, C., Pérez de Juan, M.A., Attie, F. (2009). Electrocardiografia
Clinica.Espaiia: Elsevier.

Castellanos, A., Rosado, G. (2003). Las grasa saturadas en la alimentacion,
realidades y mitos. Revista de la Universidad Auténoma de Yucatan.

227,14-23.

Castelli W.P. (1988). Cholesterol and lipids in the risk of coronary artery
disease the Framingham Heart Study. Canadian Journal of Cardiology, s,
5A-10A.

Céspedes, M.C., Edward, S. (1999). Preparacion del paciente y coleccion
de muestras para analisis de laboratorio clinico. Medisan, 3 (1), 31-35.

Ciurana, R., Brotons, C. (2005). Actividades de prevencion y promocion de
la salud en el adulto. En: A, Martin. y J.F. Cano, Compendio de atencion
primaria. Conceptos, organizacion y prdctica clinica (pp.202-220). (23.Ed.).
Espania: Elsevier.

Colegio Mexicano de Nutridlogos. (2006).Postura del colegio Mexicano de
Nutriélogos sobre orientacion en actividad fisica para la prevencion y manejo
de las enfermedades cronicas en el ciclo de la vida asociadas con la
nutricién. México.

Dancy, C., Lohsoonthorn, V., Williams, M. (2008).Risk of dyslipidemia in
relation to level of physical activity among Thai professional and office
workers. Southeast Asian Journal of Tropical Medicine and Public Health, 39

(5), 932-941.

Daniel, W. (2009). Bioestadistica. Base para el andlisis de las ciencias de la
salud. (42. Ed.). México: Limusa Wiley.

De Souza, L.J., Souto, J.,, De Souza, T.F., Reis, A.F., Gicovate, N.C,
Bastos, D.A. et al. (2003). Prevalence of Dyslipidemia and risk Factors in
Campos dos Goytacazes, in the Brazilian State of Rio de Janeiro. Arquivos
Brasileiros de Cardiologia, 81 (3), 249-264.

Diwadkar-Navsariwala, V., Novotny, J., Gustin, D., Sosman, J., Rodvold,
K., Crowell, J. et al. (2003) A physiological pharmacokinetic model
describing the disposition of lycopene in healthy men. Journal of Lipid
Research, 44,1927-1939.

Ekelund, U., Brage, S., Franks, P., Hennings, S., Emms, S., Wareham, N.
(2005). Physical activity energy expenditure predicts progression toward
the metabolic syndrome independently of aerobic fitness in middle-aged
healthy Caucasians. Diabetes Care, 28(5), 1195-1200.

Eliot, A., Brinton, MD. (2009). Clinical decision making: improving
outcomes for patients with mixed dyslipidemia. Supplement to journal of
Managed Care Pharmacy, 15 (1 S-c), 14-19.



Capitulo 8. Bibliografia

Elosua, R. (2005). Actividad fisica. Un eficiente y olvidado elemento de la
prevencion cardiovascular, desde la infancia hasta la vejez. Revista
Espariola de Cardiologia, 58(8), 887-890.

Escott-Stump, S. (2010). Nutricién, Diagndstico y Tratamiento. Espafia:
Wolters Kluwer. Lippincott Williams & Wilkins.

Escribano, A., Vega, A., Lozano, J., Alamo, R., Castrodeza, J., Lelras, S., en
nombre de los participantes en el Estudio del Riesgo de Enfermedad
Cardiovascular en Castilla y Ledn. (2010).Gaceta Sanitaria, 24, (4), 282-
287.

Espeitx, E. (2006). Practica deportiva, alimentacion y construccion del
cuerpo. Revista Pueblos y Frontera digital. Universidad Nacional
Autdnoma de México, 2, 1-22.

Estruch, R., Martinez-Gonzalez, M., Corella, D., Salas-Salvad¢, J., Ruiz-
Gutiérrez, V., Covas, M.I. et al. (2006). Effects of a Mediterranean style
diet on cardivascular risk factors. Annals of Internal Medicine, 145, 1-11.

European Food Information Council (EUFIC) Consumo de frutas y verdura
en Europa. Recuperado el 3 de agosto de 1012 en: http://
www.eufic.org/article/es/expid/Consumo-frutas-verduras-Europa.

Expert panel on detection, evaluation and treatment of high blood
cholesterol in adults. Executive summary of the third report of the
National Cholesterol Education Program (NCEP) (2001). Expert panel on
detection, evaluation and treatment of high cholesterol. Journal of the
American Medical Association (JAMA), 285, 2486-2497.

Fan, A, Ham, S., Reddy, S., Mokdad, A. (2009). Validation of reported
physical activity for cholesterol control using two diferent physical activity
instruments .Vascular Health and Risk Management, 5, 649-661.

Feliciano, J., Sierra, |. (2008). Elevendo el colesterol HDL. ;Cuél es la mejor
estrategia? Revista de la Asocciacion Médica Brasilefia, 54(4), 369-376.

Fernandez, C., Pitre, A., Llobregat, M., Rondodn, Y. (2007). Evaluacion del
Contenido de Licopeno en Pastas de Tomate Comerciales Informacion
Tecnoldgica, 18 (3), 31-38.

Flores, M., Macias, N., Barquera, S. (2009). Dislipidemia e inflamacion
cronica de baja intensidad. En: S. Barquera e I. Campos, Dislipidemias,
epidemiologia, evaluacion, adherencia y tratamiento (pp.70-78). México:
Instituto Nacional de Salud Publica.

Foster, C., Hillsdon, M., Thorogood, M., Kaur, A., Wedatilake, T. (2005)
Interventions for promoting physical activity. Cochrane Database System
Review. Jan 25;(1): CDo03180

Fuhrman, B., Volkova, N., Rosemblat, M., Aviram, M. (2000). Original
research communication: lycopene synergistically inhibits LDL oxidation
in combination with vitamin E, glabridin, rosmarinic acid, or garlic.
Antioxidants & Redox Signaling, 2, 494-506.



Capitulo 8. Bibliografia

Galhardo, R., Ferraz Da Silva, E. (2009). Tomatoes and tomato products
as dietary sources of antioxidants. Food Reviews International, 25, 313-

325.

Garcia-Alonso, F., Jorge-Vidal, V., Ros, G., Periago, M. (2012). Effect of
consumtion of tomato juice enriched with n-3 polyunsaturated fatty
acidson the lipid profile, antioxidant biomarker status, and
cardiovascular disease risk in healthy women. Europen Journal of
Nutrition. 51, 415-424.

Genest, J.,, Libby, P., Gotto, A. (2005). Dyslipoproteinemias/
Atheroesclerosis. Cardiovascular therapeutics. A companion to
Braunwald heart disease. W.B. Saunders Company, 1013-1053.

George, T.W., Waroonphan, S., Niwat, C., Gordon, M.H., Lovegrove, J.A.
(2012). The Glu298Asp single nucleotide polymorphism in the
endothelial nitric oxide synthase gene differentially affects the vascular
response to acute consumption of fruit and vegetable puree based
drinks. Molecular Nutrition & Food Research. 56 (7), 1014-1024.

Giovannucci, E., Ascherio, A., Rimm, E., Stampfer, M., Colitz, G., Willett,
W. (1994). Intake of carotenoids and retinol in relation to risk of prostate
cancer. Journal of the National Cencer Institute, 87, 1767-1776.

Gobierno Federal (2008). Segundo informe de ejecucion del plan nacional
de desarrollo 2007-2012. México. Recuperado el 3 de noviembre de 2011
en http://pnd.calderon.presidencia.gob.mx/pdf/Segundolnforme
Ejecucion/3_2.pdf.

Gobierno Federal (2008), b. Tercer informe de ejecucién del plan nacional de
desarrollo 2007-2012. México. Recuperado el 3 de noviembre de 2011 en
http://pnd.calderon.presidencia.gob.mx/pdf/TercerinformeEjecucion/3_2.
pdf.

Gobierno Federal. (2010). Secretaria de Agriculatura, Ganaderia,
Desarrollo rural, Pesca y Alimentacion (SAGARPA). Subsecretaria de
fomento a los Agronegocios. Monografia de cultivos. Jitomate.Recuperado
el 13 de febrero de 2013 en: http://www.sagarpa.
gob.mx/agronegocios/Documents/pablo/Documentos/Monografias/Jitom
ate.pdf.

Golbidi, S., Laher, I. (2012) Exercise and the cardiovascular system,
Cardiology Reseach and Practice, 2012; 2012:210852.

Gomes, E., Veiga, G. (2004). Physical exercise and metabolic sindrome.
Revista Brasileira de Medicina do Esporte, 10 (4), 325-330.

Gonzalez, C., Pavia, A., Redding, F., Zacarias, J., Ramirez, M., Alpizar, M.
et al. (2009). Encuesta sobre el manejo de dislipidemia con estatinas en
México: porcentaje de pacientes que alcanzan las metas establecidas por
el Programa Nacional de Educacion en Colesterol (National Cholesterol
Education Program [NCAP]). Revista Mexicana de Cardiologia, 20 (1), 18-
22.



Capitulo 8. Bibliografia

Gonzalez, J., Sanchez, P., Matix, J. (2006). Nutricion en el deporte. Ayudas
ergogénicas y dopaje. Espafia. Fundacion Universitaria Iberoamericana y
Ediciones Diaz de Santos.

Grandes, G., Sanchez, A., Ortega, R., Torcal, J., Montoya, I. Lizarraga, K.
et al. (Grupo PEPAF) (2009). Effectiviness of physical activity advice and
prescription by physicians in routine primary care. A cluster randomized
trial. Archives of Internal Medicine, 169, 694-701.

Grandjean, P., Crouse, S., Rohack, J. (2000). Influence of choresterol
status on blood lipid and lipoprotein enzyme responses to aerobic
exercise. Journal of Applied Physiology, 89 (2), 472-480.

Grundy, S., Blackburn, G., Higgins, M., Lauer, R., Perri, M., Ryan, D. (1999)
Physical activity in the treatment of obesity and comorbilities. Medicine &
Science in Sport & Exercise. 11 (Suppl), S502-S508.

Guash, L. CSIC AGROoay- Supercritical fluid extraction and selective
fractionation of lycopene and other carotenoids from natural sources.
Oficina de patentes Venezolanas 200201310.2002.Junio 6.

Guidelines for exercise testing Journal of the American College of
Cardiology (JACC) (1997) 30 (1), 260. En: M, AntUnez, M, Jiménez, G,
Cortés, G. (2004). Valoracion inicial con prueba de esfuerzo al paciente
cardiopata para ingresar al programa de rehabilitacion cardiaca. Revista
Mexicana de Enfermeria Cardioldgica 12(1), 34-37.

Gurria, A. (2011). Conferencia "Los retos de la salud en México”. México:
UNAM. Recuperado el 3 de noviembre de 2011 en
http://www.oecd.org/document/41/0,3746,es_36288966_36288553_4688
8233_1_1_1_1,00.html.

Gutiérrez, G. B., Acosta, H., Reyes, I., Fernandez, S., Flores, G., Martinez,
M. (2003). Programas Integrados de Salud. Encuesta Nacional de
Coberturas ENCOPREVENIMSS 2003. México: IMSS.

Gutiérrez, J., Rivera-Dommarco, J., Shamah-Levy, T., Villalpando-
Hernandez, S., Franco, A., Cuevas-Nasu, L. et al. (2012). Encuesta Nacional
de Salud y Nutricion 2012. Resultados Nacionales. Cuernevaca, México:
Instituto Nacional de Salud Publica (MX).

Gutiérrez, E., Romero, J.J. (2010). Dislipidemia y niveles de lipidos
sanguineos en pacientes tratados en centros de atencion primaria de la
zona este de San José, Costa Rica, afio 2006. Revista en Ciencias del
Movimiento Humano y Salud, 7,2, 1-13.

Hernandez, R., Fernandez, C., Baptista P. (2007). Metodologia de la
Investigacion. (42. Ed.). México: McGraw Hill.

Henson, S., Masakure, O., Cranfield, J. (2008). The propensity for
consumers to offset health risks through the use of functional foods and
nutraceuticals: The case of lycopene. Food Quality and Preference, 19, 395-
£406.

Hodge, A., Cunningham, .J, Maple-Brown, L., Dunbar, T., O'Dea, K.
(2011). Plasma carotenoids are associated with socioeconomic status in
an urban Indigenous population: an observational study. BMC Public



Capitulo 8. Bibliografia

Health, 11, 76.

llarraza, H. (2002). Conceptos Actuales sobre la Escala de Borg. Il
Congreso Iberoamericano de Rehabilitacion Cardiaca, Palma de Mallorca,
Espania.

International Lipid Information Bureau (ILIB)(1998). Enfoque escalonado
para la evaluacion y el tratamiento de la dislipidemia en adultos. Manual
ILIB sobre lipidos para la practica clinica. Walverly Hispanica S.A.

Institute for Clinical Systems Improvement (2001). Health Care Guideline:
Preventive Counseling and Education. Recuperado el 5 de septiembre de
2011 en http:// www.icsi.org.

Instituto Nacional de Economia, Geografia e Informatica (INEGI) (2010).
Mujeres y hombres en México 2010. México. [Revisado el 21 de febrero de
2013] en:
www.inegi.org.mx/prod_serv/contenidos/espanol/bvinegizproductos/cen
sos/poblacion/2010/princi_result/yuc/31-1.

Instituto Nacional de Salud Publica (2012) Estadisticas de mortalidad en
México: muertes registradas en el afio 2002. México. Recuperado el 20 de
octubre de 2011 en: http:// www.mendeley.com/research/estadisticas-
mortalidad-en-mexico-muertes-registradas-en-el-afio-2003.

Jacob, K., Periago, M., Bohm, V., Banuezo, G. (2008). Influence of
lycopene and vitamin C from tomato juice on biomarkers of oxidative
stress and inflammation. British Journal of Nutrititon. 99, 137-146.

Jacobs, K., Krauss, R., Fattor, J., Horning, M., Friedlander, A., Bauer, T. et
al. (2006). Endurance training has little effect on active muscle free fatty
acid, lipoprotein cholesterol, or triglyceride net balance. American Journal
of Physiology Endocrinol and Metabolism, 291(3), 656-665.

Jacoby, E., Keller, I. (2006). La promocion del consumo de frutas y
verduras en América Latina: buena oportunidad de accion intersectorial
por una alimentacion saludable. Revista Chilena de Nutricion, 33, 226-231.

Jiménez, E., Tortos, J., Vinocour, M., Angulo, J.M., Jiménez, M., Del Rio, L.
et al. (2004). Guias para la deteccion, el diagndstico y el tratamiento de las
dislipidemias para el primer nivel de atencién. Costa Rica. Caja
Costarricense de Seguro Social.

Jiménez, M., Martinez, P., Mir6, E., Sanchez, A. (2008). Bienestar
psicologico y habitos saludables: ;estan asociados a la practica de
ejercicio fisico? International Journal of Clinical and Health Psychology, 8
(1), 185-202.

Jones, R. (2007). Effects of postharvest handling conditions and cooking
on anthocyanin, lycopene and glucosinolate content and bioavailability in
fruits and vegetables. New Zeland Journal of Crop and Horticultural
Sciences, 35, 219-22.

Kim, M.K., Tomita, T., Kim, M.J,, Sasai, H., Maeda, S., Tanaka, K. (2009).
Aerobic exercise training reduces epicardial fatin obese men. Journal of
Applied Physiology, 106 (1), 5-11.



Capitulo 8. Bibliografia

Kim, O., Yoe, H., Kim, H., Park, J.,, Kim, J., Lee, S. et al. (2010).
Independent inverse relationship between serum lycopene concentration
and arterial stiffness. Atherosclerosis, 208, 581-586.

Klipstein-Grobusch, K., Launer, L., Geleijnse, J., Boeing, H., Hofman, A.,
Witteman, J. (2000). Serum carotenoids and atherosclerosis The
Rotterdam Study. Atherosclerosis, 148, 49-56

Kodama, S., Tanaka, S., Saito, K., Shu, M., Sone, Y. (2007). Effect of
aerobic exercise training on serum levels of high-density lipoprotein
cholesterol: a metaanalysis. Archives of Internal Medicine, 167, 999-1008.

Kun, Y., Lule, U., Xiao-Lin, D. (2007). Lycopene: its properties and
relationship to human health. Food Reviews International, 22, 309-333.

Kurl, S., Laukkanen, J., Rauramaa, R., Lakka, T., Sivenius, J., Salonen, T.
(2001). Systolic blood pressure response to exercise stress test and rosk of
stroke. Stroke, 32, 2036-2041.

Kraus, W., Houmard, J., Duscha, B., Knetzger, K. Wharton, M,
McCartney, J. et al. (2002). Effects on the amount and intensity of
exercise on plasma lipoproteins. The New England Journal of Medicine,
347, 1483-1492.

Kristenson, M., Zeiden, B., Kucinskiene, Z., Elinder, L., Bargdahl, B.,
Elwing, B. et al. (1997). Antioxidant state and mortality from coronary
heart disease in Lithuanian and Swedish men: concomitant cross
sectional study of men aged 5o. British Medical Journal, 314, 629-633.

Lee, I., Skerret, J. (2001) Physical activity and all-cause mortality: what is
the dose-response relation? Medicine and Science in Sports and Exercise,

33(6), S459-5471.

Lim, S., Garaziano, T., Gakidou, E., Reddy, K., Farzadfar, F., Lozano, R. et
al. (2007). Prevention of cardiovascular disease in highrisk individuals in
low-income and middle-income countries: health effects and costs.
Lancet, 370 (9604), 2054-2062.

Liv, Y., Zhang, P., Wang, W., Wang, H., Zhang, L., Wu, W. et al. (2010).
The characteristics of dyslipidemia patients with different durations in
Beijing: a cross-sectional study. Lipids in Health and Disease, 9 (1), 115.

Lorenz, M., Fechner, M., Kalkowsky, J., Frohlich, K., Trautmann, A,
Bohm, V. et al. (2012). Effect of lycopene on the initial state of
atherosclerosis in New Zealand White (NZW) rabbits. PLoS On; 7, e30808.

Mackinnon, E.S., Rao, A.V., Josse, R.G., Rao, L.G. (2011).
Supplementation with the antioxidant lycopene significantly decreases
oxidative stress parameters and the bone resorption marker N-
telopeptide of tipe | collagen in postmenopausal women. Osteoporos
International, 22, 1091-1101.

Madden, K., Lockhart, C., Cuff, D., Potter, T., Meneilly, G. (2009). Short-
term aerobic exercise reduces arterial stiffness in older adults with type 2
diabetes, hypertension, and hypercholesterolemia. Diabetes Care, 32(8),

1531-1535.

174



Capitulo 8. Bibliografia

Madrid, E., Vasquez, D., Leyton, F., Mandiola, C., Escobar, J. (2006). El
consumo de Lycopersicum esculentum podria aumentar lipoproteinas de
alta densidad (HDL) y disminuir es estrés oxidativo a corto plazo. Revista
Meédica de Chile, 134(7), 855-862

Magbanua, M., Roy, R., Sosa, E., Weinberg, V., Federman, S., Mattie, M.
et al. (2011). Gene expression and biological pathways in tissue of men
with prostate cancer in a randomized clinical trial and lycopene and fish
oil supplementation. PLoS One, 6: €24004.

Martin, J.M., Gorgojo, L. (2002) Licopeno y salud. A proposito del tomate
y de algunas de las virtudes del gazpacho, del *paambtomaquet” y otros
productos de nuestra gastronomia. Alimentacion, Nutricion y Salud, 9 (1)
17-26.

Martinez, A., Chavez, R. (2007). Prevalencia y comorbilidad de
dislipidemias en el primer nivel de atencion. Revista Médica del Instituto
Mexicano del Sequro Social. 45 (5), 469-475.

Mataix, J., Ramirez, J.A., Sola, R. (2009). Enfermedad del Sistema
Circulatorio. En: J. Mataix. Tratado de Alimentacién y Nutricién. Tomo 2
situaciones Fisioldgicas y Patoldgicas (pp.1471-1517). Espafia: Editorial
Oceano/Ergon.

Mataix, J. Pérez, F. (2009). Aterosclerosis y Trombosis En: J. Mataix.
Tratado de Alimentacion y Nutricion. Tomo 2 situaciones Fisioldgicas y
Patoldgicas (pp. 1110-1144). Espafia: Editorial Oceano/Ergon.

Matthew, |., Mckenney, J., Brinton, E. (2009). Maintaining Cardiovascular
Health in Patients with mixed Dyslipidemia: Optimizing the Management
of hypertriglyveridemia and Non-HDL Choresterol. Supplement to Journal
of Managed Care Pharmacy, 15 (1 S-c), 3-7.

Matulka, R., Hood, A., Griffiths, J. (2004). Safety evaluation of a natural
tomato oleoresin extract derived from food-processing tomatoes.
Regulatory Toxicology and Pharmacoogy, 39, 390-402.

McClain, R., Bausch, J. (2003). Summary of safety studies conducted with
synthetic lycopene. Regulatory Toxicology and Pharmacology. 37, 274-285.

McKenney, J. (2009). Making Informed Choices: Assesing Efficacy and
cost-Benefit of therapeutic Options for the Management of mixed
Dyslipidemia. Supplement to Journal of Managed Care Pharmacy, 15 (1 S-
), 8-13.

McPherson, R., Frohlich, J., Fodor, G., Genest, J. (2006). Canada
Cardiovascular Society position statement —Recommendations for the
diagnosis and treatment of dyslipidemia and prevention of cardiovascular
disease. Canadian Journal of Cardiology, 22(11), 913-927.

Meaney, E., Vela, A., Ramos, A., Alemao, E., Yin, D. (2004). Cumplimiento
de las metas con reductores del colesterol en pacientes mexicanos. El
estudio COMETA México. Gaceta Medica de México, 140(5), 493-501.

Meaney, E., Lara, A., Ceballos G.M., Asbun, J., Vela, A., Martinez, Y. et al
(2007). Cardiovascular risk factors in the urban Mexican population: the
FRIMEX study. Public Health, 121(5), 378-384.



Capitulo 8. Bibliografia

Merchan, A., Merchan, J. (2010). Estratificacion del riesgo de enfermedad
coronaria, metas del perfil lipidico y tratamiento de acuerdo con el
riesgo.En: M. Blanco, A, Trujillo. (2012). Dislipoproteinemias.Recuperado
de: http://es.scribd.com/doc/45283524/dislipoproteinemias.

Merino, V., Lozano, D., Torrico, F. (2010). Factores que influyen en la
adherencia a la suplementacion con sulfato ferroso durante el embarazo.
Gaceta Médica Boliviana, 2010, 33 (2), 21-25.

Miguel, F., Maderuelo, J., Garcia, A. (2008). Riesgo cardiovascular:
concepto, estimacion, usos y limitaciones. Actualizacion en Medicina de
Familia, 4(8), 423-433.

Miguel, P. (2009) Dislipidemias. Revista Cubana de Informacién en Ciencias
de la Salud (ACIMED), 20(6), 265-273.

Millan, J., Alegria, E., Alvarez, L., Ascaso, J., Lahoz, C., Mantilla, T. et al.
(2012). Documento abordaje de la dislipidemia. Sociedad Espanola de
Ateriosclerosis (parte ), Clinica e Investigacion en Arterioesclerosis, 24,
(2), 102-107.

Miller, E., Erlinger, T., Young, D., Jehn, M., Chaleston, J., Rhodes, D. et al.
(2002). Results of the diet, exercise and weight loss intervention trial
(DEW-IT). Hypertension, 4, 612-618.

Mills, L., Wilson, H., Thies, F. (2012). Lycopene inhibits lynphocyte
proliferation through mechanisms dependent on early cell activation.
Molecular Nutrition & Food Research, 56, 1034-1042.

Ministerio de Sanidad y Consumo de Espafia. (2000). Control de la
colesterolemia en Espafa, un instrumento para la prevencion
cardiovascular Parte B. Revista Espafiola de Salud Publica. Madrid, Espafia,

74(3), 234-253.

Monge, B., Saban, J. (2012). La menopausia como "status” de alto riesgo
cardiovascular. Capitulo 29 en: Control global del riesgo cardiovascular. P.
583-590. Saban (Editor) Ediciones Diaz de Santos, Madrid.

Mooradian, A. (2009). Dyslipidemia in type 2 diabetes mellitus.
Endocrinology & Metabolism, 5(3), 150-159.

Mora, G. (2005). Diet and coronary health disease. Revista de la Facultad
de Medicina de Colombial [online], 53 (2), 98-106.

Mozaffarian, D., Micha, R., Wallace, S. (2010). Effects on Coronary Heart
Disease of Increasing Polyunsaturated Fat in Place of Saturated Fat: A
Systematic Review and Meta-Analysis of Randomized Controlled
Trials.Consultado el 11-04-2011 de: www.plosmedicine.org.

Munguia, C., Sanchez, R., Hernandez, D., Cruz, M. (2008). Prevalencia de
dislipidemias en una poblacion de sujetos en apariencia sanos y su
relacion con la resistencia a la insulina. Salud Publica de Mexico, 50 (5),

375-382.

Neuhouser, M., Miller, D., Kristal, Alan Barnett, M., Cheskin, L. (2002).
Diet and Exercise Habits of Patients with diabetes, Dyslipidemia,



Capitulo 8. Bibliografia

Cardiovascular Disease or hypertension. Journal of American College of
Nutrition, 21(5), 394-401.

Norma Oficial Mexicana NMX-F-346-5-1980 Salsa de Tomate Catsup.
Recuperado el 18 de mayo de 2012 de
www.colpos.mx/bancodenormas/nmexicanas/NMX-F-346-5-1980.PDF.

Norma Oficial Mexicana NMX-F-033-1982. Alimentos para humanos. Puré
de tomate envasado. Recuperado el 18 de mayo de 2012 de:
http://www.colpos.mx/bancodenormas/mexicanas/NMX-F-033-1982.PDF.

Norma Oficial Mexicana NOM-168-SSA1-1998. Del expediente clinico.
Recuperado el 14 de diciembre de 2011 de: http://www.salud.
gob.mx/unidades/cdi/nom/168ssa18.html.

Norma Oficial Mexicana NOM-251-SSA1-2009. Prdcticas de higiene para el
proceso de alimentos, bebidas o suplementos alimenticios.Disponible en
http:www.salud.gob.mx/unidades/cdi/nom/o93ssai4.html.

Norma Oficial Mexicana. NOM-037-SSA2-2002. Para la prevencion,
tratamiento y control de las dislipidemias. Recuperado el 14 de diciembre
de 2011 en: http://www.salud.gob.mx/unidades/cdi/nom/o37ssa202.html.

Norma Oficial Mexicana. Servicios bdsicos de salud. Promocion y educacion
para la salud en materia alimentaria. Criterios para brindar orientacion.
NOM-043-SSA2-2005. Recuperado el 14 de diciembre de 2011 en:
http://www.salud.gob.mx/unidades/cdi/nomssa.html.

Obisesan, T., Farrell, R., Goldberg, A., Phares, D., Ellis, T., Hagberg, J.
(2008). APOE Genotype effect black-white responses of high-density
lipoprotein cholesterol subspecies to aerobic exercise training.
Metabolism; 57(12), 1669-1676.

Olaiz, G., Rivera, J., Shamah, T., Rojas, R., Villalpando, S., Henandez, M.
et al. (2006). Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2006. México:
Instituto Nacional de Salud Publica.

Omoni, A., Aluko, R. (2005). The anti-carcenogenic and anti-atherogenic
effects of lycopene: a review. Trens in Food Science & Technology, 16, 344-

350.

Ordoiiez, A., Balanza, M., Martin, F., Flores, C. (2009). Estabilidad del
carotenoide licopeno en tomates en conserva. Inform Technologies, 20,

31-37-

Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacion y la Agricultura
(FAO) Statistical Database, Food Balance Sheets. Recuperado el 21 de
junio de 2012 en:
http://faostat.fao.org/faostat/form?collection=FBSDomain=FBSservlet=1
hasbulk= version=extlanguage=E.

Organizacion Mundial de la Salud. (2001). 48.a Asamblea Mundial de la
Salud Geneva. Recuperado el 30 de diciembre de 2011 en:

http://www.who.imt/gb.

Organizacion Mundial de la Salud (2004). Estrategia mundial sobre régimen



Capitulo 8. Bibliografia

alimentario, actividad fisica y salud. Fomento del consumo mundial de
frutas y verduras. Recuperado el 13 de julio de 2012.Disponible en:
http://who.int/dietfisicalactivity/fruit/.

Palatini, P. (2012). Cardiovascular effectsof exercise in Young
hypertensives. International Journal of Sports Medicine.33(9):683-690

Palomo, I., Fuentes, E., Carrasco, G., Gonzalez, D., Moore-Carrasco, R.
(2010). Actividad antioxidante, hipolipemiante y antiplaquetaria del
tomate (Solanum lycopersicum L.) y el efecto de su procesamiento y
almacenaje. Revista Chilena de Nutricion; 37 (4), 524-533.

Paoli, A., Marcoli, G., Zonin, F., Neri, M., Sivieri, A., Pacelli, Q.F. (2011).
Exercicing fasting or fed to enhence fat loss?. Influence of food intake on
respiratory ratio and excess postexercise oxygen consumption after a
boot of endurance training. International Journal of Sport Nutrition and
Exercise Metabolism. 21(1), 48-54.

Pelegrina, M. y Salvador, F. (1999). La investigacion experimental en
psicologia. Malaga: Aljibe.

Pennathur, S., Maitra, D., Byun, J., Sliskovic, I., Abdulhamid, I., Saed, G. et
al. (2010). Potent antioxidative activity of lycopene: a potential role in
scavenging hypoclorous acid. Free Radical Biology and Medicine, 49, 205-
213.

Pérez, A., Marvan, L. (2000). Manual de Dietas Normales y Terapéuticas.
(42. Ed.). México: La Prensa Médica Mexicana, S.A. de C.V.

Pérez, A., Palacios, B., Castro, A. (2008). Sistema Mexicano se Alimentos
Equivalentes. (32. Ed.). México: Fomento de Nutricion y Salud A.C.y Ogali.

Pérez, A., Rigla, M. (2004). Ejercicio fisico en diversos trastornos
metabdlicos: diabetes, dilipemia y obesidad. En: R, Serra, C. Bagur,
Prescripcion de Ejercicio Fisico para la Salud (pp.341-374). Espafa: Ed.
Paidotribo.

Pérez, O. (2009). Anormalidades de las lipoproteinas que contienen ApoB.
En: S, Barquera, e |. Campos, Dislipidemias, epidemiologia, evaluacion,
adherencia y tratamiento (pp.33-51). México. Instituto Nacional de Salud
Publica.

Pérez, O. (2009) b. Alteraciones de las lipoproteinas de alta densidad
(HDL) En: S, Barquera e |, Campos, Dislipidemias, epidemiologia,
evaluacion, adherencia y tratamiento (pp.53-68). México: Instituto
Nacional de Salud Publica.

Periago, M.J., Martinez-Valverde, I., Ros, G., Martinez, C., Lopez, G.
(2001). Propiedades quimicas, bioldgicas y valor nutritivo del licopeno.
Anales de Veterinaria de Murcia, 17, 51-66.

Pértregas, S., Pita, S. (2003). Calculo del poder estadistico de un estudio.
Cadernos de Atencion Primaria; 1, 59-63.

Pimentel, G., Moreto, F., Takahashi, M., Portero-Maclellan, K., Burini, R.
(2011). Sagital abdominal diameter, but no waist circumference is



Capitulo 8. Bibliografia

strongly associated with glycemia, triacilglycerols and HDL-c levels in
overweight adults. Nutricion Hospitalaria. 26(5), 1225-1229.

Pontes, L.M., Pinheiro, S.S., Zemolin, C.M., Araujo, T.K.C., Silva, R.L.,
Kumamoto, F.I.D. et al. (2008). Standard of physical activity and influence
of sedentarism in the occurrence of dyslipidemias in adults. Fitness &
Performance Journal, 7 (4), 245-250.

Procuraduria Federal del Consumidor. Revista del Consumidor. (2011),
407,44-53.Disponible en: revistadelconsumidor.gob.mx.

Querales, M., Sanchez, C., Querales, M. (2013). Dislipidemias en un grupo
de adultos. Salus online, 7-14,.

Ramirez, J., Ortega R., Gallegos, M., Ruiz J., Brito, E., Albadalejo, M.
(2011). El ejercicio fisico. La actuacion no farmacoldgica con mayor
impacto en la prevencion cardiovascular. En: D. San Roman Sanchez., J.A.
Ruiz Caballero (Edit.), Deporte y corazon (pp.303-320). Espafia: Wanceulen
Médica.

Rao, A., Agarwal, S. (2000). Role of oxidant lycopene in cancer and heart
disease. Journal of American College of Nutrition, 19, 563-569.

Rao, A., Shen, H. (2002). Effect of low dose lycopene intake on lycopene
bioavailability and oxidative stress. Nutrition Research, 22, 1125-1131.

Rao, A. (2002). Lycopene, tomatoes and prevention of coronary heart
disease. Experimental Biology and Medicine, 227, 908-913.

Rao, L., Krishnadev, N., Banasikowska, K., Rao, A. (2003). Lycopene I.
Effect on osteoclasts; lycopene inhibits basal and Parathyroid Hormone
(PTH)-Simulated osteoclast formation and mineral resorption medianted
by Reactive Oxygen Species (ROS) in a Rat Bone Marrow Cultures. Journal
of Medicinal Food, 6 (2), 69-78.

Rao, A., Amanat, A. (2007). Biologically active phytochemicals in human
health: Lycopene. International Journal of Food Properties, 10, 279-288.

Rincon, M., Sarmiento, J. (2010). Manejo no farmacoldgico de las
dislipidemias. En: Blanco, M., Truijillo, A. Dislipoproteinemia, (pp.329-334).

Rissanen, T., Voutilainen, S., Salonen, R., Kaplan, G., Salonen, J. (2000).
Serum lycopene concentration and carotid atherosclerosis: the Kupio
Ischaemic Heart Disease Risk Factor Study. American Journal of Clinical
Nutrition, 77, 133-138.

Rodas, G., Garrido, E. (2006). Valoracién funcional y cardiologico previa al
entrenamiento fisico. En: R. Serra, C. Bagur. Prescripcion de Ejercicio
Fisico para la Salud. (pp. 27-55). Espafa. Ed. Paidotribo.

Rodriguez, G., Boned, C., Garrido, M. (2009). Motivos y barreras para
hacer ejercicio y practicar deportes en Madrid. Revista Panamericana de
Salud Publica. 26(3), 244-254.

Roldan, E., Lopera, M., Londono F., Cardeiio, J., Zapata, S. (2008).
Analisis descriptivo de las variables: nivel de actividad fisica, depresion y
riesgos cardiovasculares en empleados y docentes de una institucion

179



Capitulo 8. Bibliografia

universitaria en Medellin (Colombia). Apunts Medicina de L’Esport, 158,
55-61.

Rosello, M., Guzman, S., Bolafos, M. (2001). Efecto de un programa de
rehabilitacion cardiaca en la alimentacion, peso corporal, perfil lipidico y
ejercicio fisico de pacientes con enfermedad corornaria. Revista
Costarricense de Cardiologia; 3(2), 15-20.

Ruiz, J., Mesa, J., Mingorance, |., Rodriguez-Cuartero, A., Castillo, M.
(2004). Deportes con alto grado de estrés fisico afectan negativamente al
perfil lipidico plasmatico. Revista Espariola de Cardiologia, 57(6), 495-498.

Saha, S.A., Kizhakepunnur, L.G., Bahekar, A., Arora, R.R. (2007).The role
of fibrates in the prevention of cardiovascular disease a pooled meta-
analysis of long term randomized placebo-controlled clinical trials.
American Heart Journal, 154,943-53.

Sanchez, C., Pichardo, E., Lopez, P. (2004). Epidemiologia de la Obesidad.
Gaceta Médica de México. 140(S2): S3-520.

Santosh, K., Shipra, G., Shreesh, O., Suman, S. (2010). Cardiovascular
friendly natural products: a promising approach in the management of
CVD. Natural Product Research, 24 (9), 873-898.

Secretaria de Salud. (1987) Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia de Investigacion para la Salud de los Estados Unidos Mexicanos.
Recuperado el 3 de mayo de 2012 en: http://www.salud.
gob.mx/unidades/cdi/nom/compi/rlgsmis.html.

Secretaria de Salud. (1993). Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas.
Direccion General de Epidemiologia México.

Secretaria de Salud (2006). Boletin de Informacion Estadistica No. 23,
Volumen IV. Direccidon General de Informacion en Salud. México.

Secretaria de Salud. Subsecretaria de Prevencion y Promocion de la
Salud. (2008) Anuarios de mortalidad SEED/DGESS/INEGI, 2000-2006.
Recuperado el 20 de octubre de 2011 en
http://www.cenave.gob.mx/prograccion/cardio.pdf.

Secretaria de Salud. Subsecretaria de Prevencion y Promocion de la
Salud. (2008). Programa de Accion Especifico 2007-2012. Riesgo
Cardiovascular. Recuperado el 20 de octubre de 2011 en:
http://www.cenave.gob.mx/prograccion/cardio.pdf.

Secretaria de Salud (2009). Unidad de Andlisis Econdémico: Gasto
catastrofico por motivos de Salud en México 2009. México.

Secretaria de Salud. Direccion General de Informacion en Salud (DGIS).
Sistema Nacional de Informacion en Salud (SINAIS) (2012). Estadisticas de
Mortalidad 2008. Recuperado el 12 de junio de 2011 en:
http://www.sinais.salud.gob.mx.

Secretaria de Salud/Direccion General de Informacion en Salud. Sistema
Nacional de Informacion en Salud. (2012). Principales causas de mortalidad
en México 2008. Elaborado a partir de la base de datos de defunciones 1979-
2008 INEGI/SS y de las Proyecciones de la Poblacién de México 2005-2050,

180



Capitulo 8. Bibliografia

y proyeccion retrospectiva 1990-2004. CONAPO 2006. Recuperado el 20 de
octubre de 2011 en: http:// www.sinais.salud.gob.mx.

Secretaria de Salud/Direccion General de Informacion en Salud. Sistema
Nacional de Informacion en Salud. (SINAIS)(2012). Principales causas de
mortalidad en Yucatdn, 2008. Elaborado a partir de la base de datos de
defunciones 1979-2008 INEGI/SS y de las Proyecciones de la Poblacién de
Meéxico 2005-2050, y proyeccion retrospectiva 1990-2004. CONAPO 2006.
Recuperado el 20 de octubre de 2011 en: http:// www.sinais.salud.gob.mx.

Secretaria de Salud/ Subsecretaria de Integracion y Desarrollo del Sector
Salud/Direccién General de Evaluacidon del Desempefio. Rendicion de
cuentas en Salud 2010. Recuperado el 13 de septiembre de 2012 en: http:
www.dged.salud.gov.ma/contenidos/dedss/descargas/res/RCS2010.pdf.

Sesso, H., Lui, S., Gaziano, J., Buring, J. (2003). Dietary lycopene, tomato-
based food products and cardiovascular disease in women. Journal of
Nutrition, 133, 2336-2341.

Shami, N. J. I. E., Moreira, E. A. M. (2004). Licopeno como agente
antioxidante. Revista de Nutricdo Campinas, 17 (2), 227-236.

Shen, Y., Chen, S., Wang, C. (2007). Contribution of tomato phenolics to
antioxidation and down-regulation of blood lipids. Journal of Agricultural
and Food Chemistry, Ss (16), 6475-6481.

Shi, J., Qu, Q., Kakuda, Y., Yeung, D., Jiang, Y. (2004). Stability and
synergistic of antioxidative properties of lycopene and other active
components. Critical Reviews in Food Science and Nutrition, 44, 559-573.

Shixian, Q., Dai, Y., Kakuda, Y., Shi, J., Mittal, G., Yeung, D. et al. (2007).
Synergistic anti-oxidative effects of lycopene with other bioactive
compounds. Food Reviews International, 21, 295-311.

Shukla, S., Gupta, S., Ojha, S., Sharma, S. (2010). Cardiovascular friendly
natural products: a promising approach in the management of CVD.
Natural Product Reserch, 24:873-898.

Silaste, M., Alfthan, G., Aro, A., Kesaniemi, Y., Horkko, S. (2007).Tomato
juice decreases LDL cholesterol levels and increases LDL resistance to
oxidation. British Journal of Nutrition, 98 (6), 1251-1258.

Stahl, W., Sies, H. (1996). Lycopene: a biologically important carotenoid
for humans? Archives of Biochemistry and Biophysics, 336(1), 1-9.

Stefanick, M., Mackey, S., Sheehan, M., Ellsworth, N., Haskell, W., Wood,
P. (1998). Effects of diet and exercise in men and postmenopuasal
womwn with low levels of HDL cholesterol and high levels of LDL
cholesterol. The New England Journal of Medicine, 339, 12-20.

Stevens, G., Diaz, R.H., Thomas, K.J.A., Rivera, J.A, Carvalho, N. et al.
(2008). Characterizing the Epidemiological Transition in México: National
and Subnational Burden of Diseases, Injuries and Risk Factors. PLoS
Medicine, 5(6), e 125.

Story, E., Kopec, R., Schwartz, S., Harris, G. (2010). An update on the
health effects of tomato lycopene. Annual Review of Food Science



Capitulo 8. Bibliografia

Technology, 1, 189-210.

Tapia, C., Gutiérrez, G., Sepulveda, J. (1992). Metodologia de la Encuesta
Nacional Seroepidemioldgica. Salud Publica de México, 34, 124-135.

Torres, F., Dutilh, M., Tirapegui, J. (2009). The effect of physical exercise
and caloric restriction on the components of metabolic syndrome.
Brazilian Journal of Pharmaceutical Sciences, 45 (3), 379-399.

Torresani, M. (2009) Asociacion entre riesgo cardiovascular y consumo de
licopeno en mujeres pre y post menopausicas. Archivos Latinoamericanos
de Nutricion, 59, 120-127.

Valdespino, J., Olaiz, G., Lépez, M., Mendoza, L., Palma, O., Velazques, O.
et al. (2003). Encuesta Nacional de Salud 2000. Instituto Nacional de Salud
Publica. México.

Van Breemen, R., Pajkovic, N. (2008). Multitargeted theraphy of cancer by
lycopene. Cancer Letters, 269, 339-351.

Van Breemen, R, Sharifi, R., Viana, M., Pajkovic, N., Zhu, D., Yuan, L. et al.
(2011). Antioxidant effects of lycopene in african-american men with
prostate cancer or benign prostate hyperplasia: a randomized controlled
trial. Cancer Prevention Research, 4(x5), 711-718.

Varady, K., Jones, P. (2005). Combination Diet and Exercise Interventions
for the Treatment of Dyslipidemia: an Effective Preliminary Strategy to
Lower Cholesterol Levels? The Journal of Nutrition, 135 (8), 1829-1835.

Varady, K., Bhutani, S., Klempel, M., Kroeger, C. (2011) Comparison of
effects of diet versus exercise weight loss regimens on LDL and HDL
particle size in obese adults. Lipids in Health and Disease. 10, 119.

Varo, J., Martinez, A., Martinez, M. (2003). Beneficios de la actividad fisica
y riesgos del sedentarismo. Medicina Clinica (Barc), 121(17), 665-672.

Vasconcelos, A. (2005). Planificacién y organizacién del entrenamiento
deportivo. Espaiia: Editorial Paidotribo.

Villar, F., Maiques, A., Brotons, C., Torcal, J., Lorenzo, A., Vilaseca, J. et al.
(2001). Prevencion cardiovacular en prevencion primaria. Atencion
Primaria, 28(2), 23-36.

Villalobos, A., Rojas, R. (2007).Consumo de tabaco en México.Resultados
de las Encuestas Nacionales de Salud 2000 y 2006. Salud Publica de
Meéxico, 49 (52), S147-154.

Vitale, A., Bernatene, E., Pomilio, A. (2010). Carotenoides en
quimioprevencion: licopeno. Acta Bioquimica Clinica Latinoamericana,

44(2),195-238.

Voeghtly, L., Neatrour, D., Decewicz, D., Burke, A., Haberkorn, M.,
Lechak, F. et al. (2012). Cardiometabolic risk reduction in an intensive
cardiovascular health program. Nutrition, Metabolism & Cardiovascular
Diseases, 23(7):662-669.



Capitulo 8. Bibliografia

Waliszewki, K., Blasco, G. (2010). Propiedades nutracéuticas del licopeno.
Salud Publica de México, 52 (3), 254-265.

Watts, K., Jones, T.W., Davis, E.A., Green, D. (2005). Exercise training in
obese children and adolescents: curren concepts. Sports Medicine, 35 (5),
375-392.

Willcox, J., Catignani, G., Lazarus, S. (2003). Tomatoes and cardiovascular
health. Critical Reviews in Food and Science and Nutrition, 43 (1), 1-18.

Woolf-May, K. (2008). Prescripcion del ejercicio. Fundamentos fisioldgicos.
Espafia: Elsevier.Masson.

Wooten, J., Biggerstaff, K., Ben-Ezra, V. (2009). Responses of LDL and
HDL particle size and distribution to omega-3 fatty acid supplementation
and aerobic exercise. Journal of Applied Physiology, 107 (3), 794-800.

World Health Organization. (2000). Technical Report series894: Obesity:
Preventing and Mannaging the global epidemic: report of WHO
consultation. Geneva.

World Health Organization. (2002). World Health Report 2002. Geneva.

World Health Organization. (2005). Preventing Chronic Diseases: a Vital
Investment. Geneva: WHO. Recuperado en:
http://www.who.int/chp/chronic_disease_report/contents/foreword.pdf

Yeo, H., Kim, O., Lim, H., Kim, J., Lee, J. (2010). Association of serum
lycopene and brachial-ankle pulse wave velocity with metabolic
syndrome. Metabolism Clininical and Experimental, 60, 537-543.

Yusuf, S., Hawen, S., Ounpuy, S., Dans, T., Avezum, A., Lanas, F. et al.
(2004). Effect of potentially modifiable risk factors associated with
myocardial infarction in 52 countries (the INTERHEART study): case-
control study. Lancet, 364(9438), 937-52.

Zercefio, E., Rodriguez, J., Cantdn, E. (2009). La Psicologia de la Salud y la
Psicologia del Deporte. FACAD, 2, 3-20



ANEXO.I

PROGRAMA DE ACTIVIDADES

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE YUCATAN
FACULTAD DE MEDICINA

UNIDAD CARDIOMETABOLICA

SESIONES DEL GRUPO DE TRABAJO DEL PROYECTO DE

DISLIPIDEMIAS

Sesiones Grupales

Consultas de Nutricion

Pruebas de
laboratorio y
gabinete

1 de inicio informativa
con duracion de maximo
dos horas entre el 12 y 15
de diciembre de 2011

1 en enero inicial con
duracion maxima de una
hora

1 en febrero de control con
duracion de 20 minutos

1 perfil de lipidos
al inicio

1 prueba de
esfuerzo | inicio

1final para compartir los
resultados entre el 28 y
30 de marzo de 2012 con
duracion de una hora

1 en marzo final
duracion de 40 minutos

con

1 perfil de lipidos
al final

Para las sesiones grupales de inicio y final se tendran dos turnos

matutino (8 a 10 horas) y vespertino (17:30 a 19:30 horas).

Las consultas de nutricion se calendarizaran con fechas programadas de
acuerdo con su disponibilidad de horario.

El perfil de lipidos sera realizado en la Facultad de Quimica de la UADY
en horario de 7:00 a 11:00 h. de lunes a viernes. Las sesiones como las
consultas de nutricion y la prueba de esfuerzo se realizaran en la Unidad
Cardiomatabodlica cuya direccion es: Av. Itzaes No. 486 entre 59 Ay 86, Col.
Centro (frente a la Facultad de Medicina) no tendran costo. Teléfono

9237396.




PROGRAMA DE ACTIVIDADES
PREVIAS A LA INTERVENCION

Del 28 de noviembre al 2 de diciembre de 2011

Actividades

Para

1.- Invitar a los participantes
al programa de intervencion

1. Realizar un listado con el nombre
completo, domicilio, teléfono, edad, sexo,
consumo de medicamentos, si realiza
ejercicio y la disponibilidad de horario de
los participantes para asistir a las sesiones
y las consultas.

2. Elaborar de acuerdo con Ia
disponibilidad de horario de los
participantes, las listas de los grupos que
acudiran por la mafiana y los que lo haran
por la tarde tanto a las sesiones como a la
consulta, asi como las listas de los que
haran  ejercicio 'y los que no.
(Independientemente de su distribucion en
los grupos control y experimental).

3. Distribuir a los participantes por rangos
de edad y sexo para luego repartirlos
aleatoriamente en los dos grupos control y
experimentales.

2. Elaborar todos los
formatos para obtener los
datos de los participantes

1. Contar con los juegos de fotocopias de la
carta de consentimiento informado, asi
como las hojas de registro de datos
antropométricos y bioquimicos.

2. Contar con los formatos de solicitud de
perfil de lipidos firmados por el médico.

3. Elaborar los materiales
para las sesiones educativas

1. Contar con las presentaciones para el
taller: del psicdlogo, del médico, del
nutridlogo y del médico del deporte.

2. Contar con el material educativo para
los participantes

Del 5 al g de diciembre de 2011

Actividades

Para

1.- Disefar el programa de
ejercicio aerobico adecuado
para personas con
dislipemias

1. Capacitar a los investigadores en la
metodologia para realizar ejercicio fisico
adecuado para las personas con
dislipemias




Del 12 al 15 de diciembre de 2011

Actividades

Para

1. Realizar el taller
con los
participantes.
(1:30-2:00 h)

1. Proporcionar informacion sobre las dislipemias,
sus complicaciones, el tratamiento farmacoldgico y
sus efectos, el tratamiento no farmacoldgico y sus
beneficios a largo plazo.

2. Proporcionar informacion sobre el programa de
intervencion y su metodologia.

3. Realizar las mediciones corporales de peso,
estatura, IMC, porcentaje de grasa corporal, tensién
arterial, circunferencia abdominal.

4. Obtener la firma de la carta de consentimiento
informado.

5. Entrega de la orden para la realizacion de la
primera toma de laboratorio de perfil de lipidos
(para entregar resultados el dia de su primera
consulta) y de su calendario de consultas de
nutricion.

6. Distribuir en forma aleatoria a los participantes en
el grupo control y experimental.

7. Entregar la orden de la prueba de esfuerzo a los
participantes que realizaran ejercicio.

Del 16 y 19 de diciembre de 2011

Actividades

Para

1. Capacitar a

participantes que realizaran
:30h)

ejercicio fisico (1:00-1

los | 1. Presentar el programa de ejercicio fisico
a los participantes y las opciones para

realizarlo.

2. Capacitar a los participantes

DURANTE LA INTERVENCION

Del 4 de enero al 27 de marzo de 2012

Actividades

Para

1. Proporcionar
consulta de nutricion
de acuerdo con su
calendario personal
previamente
entregado

1. Elaboracion de expediente clinico con todas sus
evaluaciones (antropomeétrica, bioquimica, clinica
y dietética) de cada participante.

2. Entregar el menu (control o experimental) a
cada participante

3. Acordar con cada participante (control o
experimental) su plan de ejercicio fisico

4. Recordar la cita subsecuente

5. Entregar en la penultima cita la orden para la
realizacion de la segunda toma de laboratorio de
perfil de lipidos (para entregar resultados el dia de
su Ultima consulta)




DESPUES DE LA INTERVENCION

Del 28 al 30 de marzo de 2012

Actividades Para
1. Elaborar un informe de | 1. Presentar a los participantes y agradecer
resultados. SU apoyo.
2. Clausurar el programa




ANEXO.II

CARTA DE CONSENTIMIENTO
INFORMADO PARA LOS
PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE YUCATAN
FACULTAD DE MEDICINA

UNIDAD CARDIOMETABOLICA

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN UN
ESTUDIO DE INVESTIGACION MEDICA

“Efecto de una dieta rica en licopeno y de la practica de ejercicio
fisico sobre los niveles de lipidos y el porcentaje de grasa corporal
en adultos con dislipemia”

Usted esta invitando a participar en este estudio de investigacion.
Antes de decidir su participacion debe conocer y comprender cada
uno de los siguientes apartados. Este proceso se conoce como
consentimiento informado. Siéntase con absoluta libertad para
preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al
respecto.

Una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea
participar, entonces se le pedira que firme este formato, del cual se
le entregara una copia firmada y fechada.

1. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO. Los niveles altos en sangre de
colesterol, triglicéridos, lipoproteinas de baja densidad (LDL) y
niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad (HDL), son los
factores que provocan problemas de salud mas graves como el
infarto del miocardio y el infarto cerebral que producen
discapacidad, gastos de atencion médica elevados y pueden causar
la muerte. En Yucatan las enfermedades cardiovasculares en los
adultos son la segunda y tercera causas de muerte y a nivel nacional
ocupan el cuarto lugar.



Existen recomendaciones de organismos nacionales e
internacionales para prevenir y controlar estas enfermedades que se
concretan en tres puntos principales: el control de los factores de
riesgo (dejar el tabaco; adoptar una dieta baja en grasas saturadas y
alta en antioxidantes; disminuir el peso y el porcentaje de grasa
corporal y en caso necesario la utilizacion de farmacos); la adopcion
de un programa de ejercicio fisico supervisado y el apoyo psicoldgico
(cambios en el comportamiento y motivacion).

2. OBJETIVO DEL ESTUDIO. Por lo anterior el objetivo del
presente estudio es conocer el efecto del ejercicio y la dieta rica en
antioxidantes sobre los niveles en sangre de colesterol, triglicéridos,
LDL y HDL y sobre el porcentaje de grasa corporal.

3. BENEFICIOS DEL ESTUDIO. Existen estudios que confirman
que el ejercicio y la dieta que incluya sustancias antioxidantes que se
encuentran en los vegetales tienen un efecto en la reduccion de los
niveles de lipidos en sangre. El ejercicio fisico mejora la funcidn
cardiovascular y tiene efectos sobre los triglicéridos y las HDL,
mientras que la dieta rica en antioxidantes disminuye el colesterol y
las LDL.

4. PROCEDIMIENTO DEL ESTUDIO. El estudio tiene una duracion
de 12 semanas y se llevard a efecto en la Unidad Cardiometabdlica
de la Facultad de Medicina de la Universidad Autonoma de Yucatan
(Av. Itzaez No. 486 entre 592 y 86, Col. Centro en Mérida, Yucatan).

En caso que acepte participar en el estudio se le haran algunas
preguntas relacionadas con sus antecedentes de salud, las
mediciones corporales de peso, estatura, circunferencia abdominal y
porcentaje de grasa corporal, como parte de la historia clinica. Se le
realizara un perfil de lipidos para conocer sus niveles de colesterol,
triglicéridos LDL y HDL al inicio y al final del procedimiento. Se
someterdn a una dieta que sera monitoreada cada mes en la consulta
de nutricion y a las personas que realizaran ejercicio se les sometera
previamente una prueba de esfuerzo.

5. RIESGOS ASOCIADOS CON EL ESTUDIO. Para todo el
procedimiento del estudio se le daran previamente las instrucciones
y la capacitacion necesaria con el objeto de evitarle algun riesgo, sin
embargo existen algunas situaciones que pueden causarle alarma.

1. Posterior a la toma de la muestra de sangre para el perfil de
lipidos puede aparecerle un moreton en la zona donde se introdujo la
aguja que desaparece sin problemas.

2. Durante la prueba de esfuerzo puede presentar dolor en el
pecho u otros sintomas que seran tratados por el médico
responsable de acuerdo con los procedimientos de seguridad vy
utilizando el equipo recomendado.



2. Al inicio de un programa de ejercicio puede sentir dolor
muscular que desaparecerd conforme se vaya acostumbrando a la
actividad.

6. ACLARACIONES. Debe saber que su participacion es voluntaria
y puede retirarse del estudio en caso que asi lo considere, en el
momento en que lo desee, no recibira pago por su participacion, nile
generara gastos y la informacion obtenida sera guardada en estricta
confidencialidad.

7. ACEPTACION

Yo,
he leido y comprendido la informacidn anterior y entiendo que los
datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados o difundidos
con fines cientificos. Estoy de acuerdo en participar en este estudio
de investigacion. Recibiré una copia firmada y fechada de esta forma
de consentimiento.

Firma del participante Fecha

Esta parte debe ser completada por el Investigador:

He explicado al Sr(a). el
objetivo y los procedimientos de la investigacion, asi como los
beneficios y riesgos que implica su participacion. He respondido sus
dudas. Acepto que he leido y conozco la normatividad
correspondiente para realizar investigacion con seres humanos y me
apego a ella.

Nombre y firma del investigador Fecha



ANEXO.III

HISTORIA CLINICA

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE YUCATAN
FACULTAD DE MEDICINA
UNIDAD CARDIOMETABOLICA
Av. Itzaes No. 486 x 59 Ay 86

Tel: 9-23-73-96

HISTORIA CLINICA

DATOS SOCIO-DEMOGRAFICOS

Fecha

Nombre

Edad Sexo

Estado civil Email:

Escolaridad Ocupacion

Direccidn

Teléfonos: domicilio celular trabajo
¢Como se entero del servicio?

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES

PATOLOGIAS Ma | Pa | Ab/ | Abo | Ab/ | Abo/ | T/ | T/p
m /m p p m

Obesidad

Diabetes mellitus

Hipertension
arterial

Hipercolesterolemia

Hipertrigliceridemia

Cancer

Nefropatias

Cardiopatias

Epilepsia

Ma-madre; Pa-padre; Ab/m-abuela materna; Abo/m-abuelo materno; Ab/p-abuela paterna;
Abo/p-abuelo paterno; T/m-tios maternos y T/p-tios paternos.



ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

CONSUME VECES/ CANTIDAD DESDE DESDE
SEMANA CUANDO LO CUANDO LO
CONSUME DEJO
Tabaco
Alcohol
Drogas
REALIZA VECES/ TIEMPO DESDE CUNDO ;CUAL?
SEMANA LO REALIZA
Ejercicio
ANTECEDENTES GINECOBSTETRICOS
Inicio menarquia Inicio menopausia
Fecha Ultimo periodo Duracion del periodo
Embarazos Abortos
Partos Cesareas
Método anticonceptivo
ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
PADECIMIENTOS Si | TIEMPO | PADECIMIENTOS | SI | TIEMPO
EVC previo Nefropatias
ISQ cerebral Cardiopatias
transitoria
Enfermedad vascular Angiopatias
periférica
Gastritis Hipotension
Trombosis arterial Hipoglicemia
Ulcera Artritis
Trombosis Venosa Anemia
Hipertrigliceridemia Epilepsia
Cancer Intolerancia a
alimentos
Coloniirritable Alergia a
alimentos
Obesidad Alergia a

medicamentos

Diabetes mellitus

Estrenimiento

Hipertension arterial

Otras:

Hipercolesterolemia

Enfermedades
respiratorias

Enfermedades de la
tiroides




INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS

APARATOS Y SISTEMAS CONDICIONES

Respiratorio

Cardiovascular

Urinario

Digestivo

Neuroldgico

Osteo-muscular

TRATAMIENTOS PREVIOS

CIRUGIAS TIEMPO

MEDICAMENTOS DOSIS

EXPLORACION FiSICA

SIGNOS VITALES

FECHA TENSION FRECUENCIA RIESGO
ARTERIAL CARDIACA CARDIOVASCULAR

EVALUACION BIOQUIMICA

FECHA CT TG HDL LDL




EVALUACION DIETETICA

ALIMENTOS QUE LE GUSTAN
ALIMENTOS QUE NO LE
GUSTAN O NO CONSUME
CANTIDAD DE AGUA AL DIA
FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS
Alimento Frecuencia Alimento Frecuencia
Pollo Pan dulce
Res Pan francés
Cerdo Tortillas de maiz
Pescado Tortillas de harina
Atun Frutas
Mariscos Verduras
Huevo Manteca
Jamon Mantequilla
Salchicha Mermelada
Leche Miel
Yogurt Jugos naturales
Crema Refrescos
embotellados
Queso Jugos industrializados
Leguminosas Refrescos naturales
Pan de caja blanco Caféfté
Pan de caja integral Dulces y helados
Pastelitos/galletas Productos light
EVALUACION ANTROPOMETRICA
Fecha | Peso | Estatura | IMC | %de | C.A. Kg. Kg. Kg.

grasa grasa

magra | Agua

DIAGNOSTICO NUTRICIONAL

TRATAMIENTO NUTRICIONAL




NOTA DE EVOLUCION

HOJA _
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE Nombre:
YUCATAN
FACULTAD DE MEDICINA Folio:
UNIDAD CARDIOMETABOLICA
FECHAY EVOLUCION

HORA




ANEXO.IV

EJEMPLO DE PROGRAMA DE

EJERCICIO FiSICO

Objetivo: disminuir los niveles séricos de colesterol total, triglicérido y
LDL, el porcentaje de grasa corporal, la circunferencia abdominal y el IMC,
asi como incrementar el HDL.

Etapas de una sesion de ejercicio

Etapas

Caracteristicas

Tiempo

Preparatoria o
de
calentamiento

El calentamiento y estiramiento de los
musculos incrementa la elasticidad vy
disminuye la posibilidad de tirones vy
desgarros musculares. Primero se aceleran
los latidos del corazon y la frecuencia
respiratoria, activados por la demanda de
sangre, nutrimentos y oxigeno y por la
necesidad de la eliminacion del Co2 y los
metabolitos de desecho, lo que se traduce
en un incremento de la vascularizacion
periférica y la transpiracion.

10 minutos

Principal

Es donde se logra la maxima eficiencia del
ejercicio o) deporte practicado.
Psicolégicamente, nos ayuda a controlar la
ansiedad y sirve como mecanismo de
desviacion del estrés, ademas de mejora la
disposicion psiquica, la percepcion sensorial
y la atencion, asi como la activacion de
determinadas estructuras centrales. A nivel
fisiologico, no solo mejora la musculatura,
sino también el sistema cardiorrespiratorio y
neuromuscular.

20 -40
minutos

Final o de
enfriamiento

Es cuando la persona pasa de un estado de
activacion a uno de laxitud, la frecuencia
cardiaca y la demanda de oxigeno vuelven
paulatinamente a la normalidad. Es
necesario la realizacion de estiramiento y
ejercicios de relajacion para concluir

10 minutos




Ejemplo de una sesion de ejercicio

Calentamiento general: actividades de mediana intensidad y de
caracter general con duracién de 3 minutos

1.
2.

10.

11.

Iniciar con movimientos ligeros del cuello

Luego ligeros movimientos y balanceos de brazos con los codos
por debajo de los hombros.

Después movimientos mas amplios de brazos solicitando mayor
musculatura por subir los codos por encima de los hombros
Después un grupo de ejercicios por musculatura, pectorales,
biceps, hombros y triceps.

Intensifica el calentamiento de los brazos con ejercicios de mayor
intensidad, como elevaciones laterales completas.

Ampliamos la amplitud de movimiento articular de los hombros
mediante rotaciones forzando los limites de la flexibilidad.
Empezamos el calentamiento de la zona abdominal y la cadera
con elevaciones de los muslos y rotaciones de la cadera.

Realizan aperturas de las piernas calienta abductores.

Mediante pequenos saltos con y sin flexion, calentamos: glUteos y
cuadriceps.

Mediante medias sentadillas y sentadillas se calienta mas
intensamente el tren inferior.

Para terminar unos saltos hacen que aumente las pulsaciones y la
temperatura corporal.

Calentamiento especifico: ejercicios y movimientos directamente
relacionados con las habilidades o capacidades fisicas propias de la
actividad a realizar con duracion de 7 minutos

1.

Movilizar los tobillos con movimientos circulares de los pies hacia
un lado y hacia el otro.

Movilizar las rodillas flexionandolas hacia arriba o doblando las
piernas hacia atras

Movilizar las caderas en forma circular ya que son las
articulaciones que mas intervienen en la caminata.

Realizar pequeiios saltos para activar los musculos de las piernas.
Estiramiento de las piernas estirandolas hacia el frente alternadas,
hacia los lados y hacia atras.

Ejercicio principal, duracion entre 20 y 40 minutos

1.

Caminata moderada intensidad

Enfriamiento, duracion 10 minutos

1.
2.

Iniciar con movimientos ligeros del cuello

Luego ligeros movimientos y balanceos de brazos con los codos
por debajo de los hombros.

Después movimientos mas amplios de brazos solicitando mayor
musculatura por subir los codos por encima de los hombros
Después un grupo de ejercicios por musculatura, pectorales,
biceps, hombros y triceps.

Intensifica el calentamiento de los brazos con ejercicios de mayor
intensidad, como elevaciones laterales completas.

Ampliamos la amplitud de movimiento articular de los hombros
mediante rotaciones forzando los limites de la flexibilidad.
Empezamos el calentamiento de la zona abdominal y la cadera




10.

con elevaciones de los muslos y rotaciones de la cadera.
Estiramiento de la pantorrilla levantando y bajando los talones del
piso.

Estiramiento de cuadriceps, doblando la pierna hacia atras hasta
tocar el gluteo con el pie, mantenerlo unos sequndos y cambiar a
la otra pierna.

Estiramiento de la ingle, agachese hacia el piso y ponga ambas
manos en el piso delante suyo. Estire su pierna izquierda hacia
atrds. Mantenga su pie derecho completamente en el piso, e
inclinese hacia adelante con el pecho hacia su rodilla derecha,
luego gradualmente dirija su peso hacia su pierna izquierda
manteniéndola lo mas derecho posible. Mantenga este
estiramiento durante 20 segundos. Repita el ejercicio de
estiramiento con su pierna derecha hacia atras




ANEXO.V

MENUS PARA HOMBRES TRATADOS CON
DIETA ESTANDAR (GRUPO CONTROL)

Formula dieto-sintética

Nutrimentos Porcentaje Energia Gramos
(Kcal)
Hidratos de 55% 990 247.5
Carbono
Proteinas 15% 270 67.5
Lipidos* 30% 540 60.0
Total 100% 1800 -

* Las recomendaciones del porcentaje de lipidos estan de acuerdo con la Norma
Oficial Mexicana para la prevencion, tratamiento y control de las
dislipidemias.NOM-037-SSA2-2002.




Distribucion de Equivalentes

No. de Aporte Nutrimental Promedio
Grupo de Subgrupo Equiv. Energia Proteinas Lipidos Hidratos
Alimentos Kcal g. g. de
Carbono
g.
Verduras 6 150 12 0 24
Frutas 6 360 0 0 90
Cereales y | a)singrasa 4 280 8 0 60
tubérculos b) con grasa 2 230 4 10 30
Leguminosas 1 120 8 1 20
a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origen animal b) bajo aporte de
grasa
Q) moderado 3 225 21 15 0
aporte de grasa
d) alto aporte de
grasa
a) descremada 1 95 9 2 12
Leche b) semidescremada
c) entera
d) con azucar
Aceites y | a) sin proteinas 4 180 0 20 0
grasas b) con proteinas 1 70 3 5 3
Azucares a) sin grasa 2 80 0 0 20
b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Distribucidn de equivalentes en los tiempos de comida

del menu 1
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Subgrupo Equiv. Des Col Com Col Cena
Alimentos
Verduras 6 2
Frutas 6 1 2
Cereales y | a)singrasa 4 2 1
tubérculos b) con grasa 2 1 1
Leguminosas 1 1
a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origen animal b) bajo aporte de
grasa
) moderado 3 2 1
aporte de grasa
d) alto aporte de
grasa
a) descremada 1 1
Leche b) semidescremada
c) entera
d) con azucar
Aceites y | a) sin proteinas 4 3 1
grasas b) con proteinas 1
Azucares a) sin grasa 2 1
b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Menu 1

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes Sébado | Domingo
Desayuno
1 taza de |1 taza de |1 taza de|1tazadecafé |1 taza de |1 taza de | ¥ detazade
leche licuado con 1 | leche con leche | leche licuado con | yogurt light
descremada taza de leche | descremada descremada descremada |1 taza de |1 taza de
con 1 | descremada, | con 1 | consplenda con 1 | leche melon
cucharadita %) platano | cucharadita 2 hot cakes | cucharadita | descremada | picado con1
de azUcar endulzado de azUcar pequefios con | de azucar 4 platano cucharadita
1 taza de | con 1|1 taza de | dos 1 taza de | 1 de miel
cereal integral | cucharadita cereal integral | cucharaditas | cereal cucharadita | 10
de arroz de azUcar de arroz de miel de | integral de | de azUcar almendras
Y4 platano 2 rebanadas | ¥ platano abeja arroz 1 barrita de | picadas o 14
10 almendras | de pan | 10 almendras | 1 cucharadita | ¥2platano granola cacahuates
picadas o 14 | integral picadas o 14 | de 10 sabor 6
cacahuates tostado con 1 | cacahuates mantequilla almendras manzana cucharadas
cucharita de 1 taza de | picadas 0 14 | 10 de granola
mantequilla melon picado | cacahuates | almendras o
de cacahuate 14
cacahuates
Colacion
1taza de jugo | ¥2 taza de | ¥2 taza de | 1tazadejugo | ¥2 taza de | ¥2 taza de | Y2 de taza
de meldn jugo de | jugo de | de melodn jugo de | jugo de | de jugo de
1 galleta de | naranja mandarina 1 galleta de | naranja mandarina | naranja
avena y |1 galleta de |1 galleta de | avena y | 1 galleta de | 1 galleta de | 1 galleta de
manzana avena y | avena y | manzana avena y | avena y | avena y
1 taza de kiwi | manzana manzana 1naranja manzana manzana manzana
picado 1pera Y2manzana Yamanzana |1 taza de | 1pera
kiwi picado
Comida
1 taza de |1tazadesopa |V taza de|Y taza de|Y% taza de | Ensalada: 3|1 taza de
consomé de | deverduras sopa de | arroz blanco frijol colado | tazas de | sopa de
pollocon¥%de | ¥2 taza de | lentejas Tinga deres Cerdo a la | lechuga, 2 | coditos con
tazadearroz | espagueti con | ¥2 taza de | 1/3 taza de | plancha piezas  de | tomate
1 bisteck de | aceite de oliva | arroz  a la | frijol refrito con media | tomate 2 tostadas
bola de res a | yespecias mexicana Agua de limdn | papacocida | saladet, Y% | con frijoles
la plancha Fajitas de | Salpicon  de | conazucar 3 tazas de | taza de | refritos,
Y2 taza de | pollo (con | res 1naranja lechuga, chicharos pollo
chayote chile pimiento | 1 taza de aceite de | con aderezo | deshebrado,
cocido  con | verde y rojo, | meldn picado oliva,limon y | de aceite de | lechuga,
mantequilla y | cebolla, Agua de sal oliva, limon | tomate,
sal. tomate y salsa | naranja  con Agua de | ysal. cebolla,
Y2 taza de | inglesa) azucar jamaica con | Espagueti a | aguacate,
frijoles Y2 taza de azucar la bolofiesa | salsa verdey
Agua de limon | frijoles 1pera (1/2 taza de | queso
con azucar Agua de espagueti Agua de
1 taza de kiwi | jamaica con cocido con | limén  con
picada azucar carne azUcar
1pera molida de | ¥2manzana
res y salsa
de tomate
Agua de
mandarina

con azucar




1 taza de
melon

picado
Colacidn

1 taza de | Y2manzana 1pero 1 taza de kiwi | 1 naranja 1 taza de | 1naranja
melodn picado | 2 1/2 tazas de | 2 1/2 tazas de | picado 2 1/2 tazas | malon 2 1/2 tazas
2 1/2 tazas de | palomitas palomitas 2 1/2 tazas de | de palomitas | picado de
palomitas con palomitas 2 1/2 tazas | palomitas

de

palomitas

Cena

¥ taza de | 1tazadejugo | ¥2 taza de | 1tazadejugo | ¥2 taza de | ¥2 taza de |1 taza de
jugo de | de meldn jugo de | de meldn jugo de | jugo de | jugo de
mandarina 1 salchicha | naranja 1 hot dog con | naranja mandarina melon
1 rebanada de | asada 1 bisquet con | mayonesa 2 piezas de | 1 rebanadas | 1 huevo a la
pan integral | 7 galletas | queso 1pera pan de ajo | de pan | mexicana
con queso | saladas manchego con jamon integral, con | 1 bisquet
mozarela  y | cremosas gratinado 1 taza de | pollo
mayonesa. 1pera %2 manzana kiwi picado deshebrado,
1 taza de kiwi mayonesa.

picado

1pera




Distribucidn de equivalentes en los tiempos de comida

del menu 2
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Alimentos Subgrupo Equiv. Des Col Com Col Cena
Verduras 6
Frutas 6 1 1
Cereales y | a)singrasa 4
tubérculos b) con grasa 2 1 1
Leguminosas 1 1
a) muy bajo
Alimentos de origen | aporte de
animal grasa
b) bajo aporte
de grasa
¢) moderado 3 1 2
aporte de
grasa
d) alto aporte
de grasa
a) 1 1
Leche descremada
b)
semidescrema
da
c) entera
d) con azicar
Aceites y grasas a) sin 4 1 2 1
proteinas
b) con 1 1
proteinas
Azucares a) sin grasa 2 1 1
b) con grasa
Alimentos libres en
energia
Bebidas alcohdlicas




Menu 2

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes Sabado | Domingo
Desayuno
Omelette de | 2 quesadillas | 1 sandwich de | 1 huevo | 2 rebanadas | 2 tacos de | 1 sandwich de
papa (un | detortillade | pan integral | estrellado de pan | pollo jamodny queso
huevo y V2 | maiz y | con pollo | 2 rebanadas | integral con | Y taza de | ¥2 taza de
taza de papa | queso deshebrado, de pan | queso jugo de | jugo de
cocida) mozzarella |y 1 | integral mozzarella mandarina naranja
Y2 taza de | semi- cucharadita Y%  vaso de | semi- 1 taza de |1 taza de
jugo de | descremado | de mayonesa | jugo de | descemado melon picada | mango picado
naranja 1 taza de | Y2 taza de | naranja gratinado con 1
1 taza de | jugo de | jugo de | ¥2manzana 1 taza de jugo | cucharada de
meldn picado | mango mandarina de meldn crema ligera
1rebanadade | 1 taza de | 1pera s platano
pan integral kiwi conuna picado con 1
cucharada cucharada de
de  crema crema ligera
ligera
Colacion
1 pera Yamanzana | ¥2platano 1 taza de kiwi | 1 taza de | 1naranja 2 mandarinas
10 almendras | 10 10 almendras | picado, 3 | meldnpicado | 10 almendras | 2 galletas
o 14 | almendras o | o 14 | cucharadas de | 3 palitos | o 14 | dulces sin
cacahuates 14 cacahuates granola y 10 | integrales cacahuates relleno
g galletas | cacahuates | 2 1/2 tazas de | almendras 14 cacahuates | g galletas | 14 cacahuates
marias 4  galletas | palomitas de | picadas o 14 marias
saladas maiz cacahuates
Comida
1taza de sopa | 1 taza sopa | 1tazadesopa | 1tazadesopa | 1 taza de | 1taza de sopa | 1taza de sopa
poblana: de papa con | de verduras de codito con | tallarines con | de fideos de tortilla
calabaza local, | chicharos Y taza de | espinacas especias 1 milanesa de | 1 filete de
chile poblano, | ¥2 taza de | arrozamarillo | 1 porcion de | 1 milanesa de | cerdo a la | pescado al
elote en grano | macarrones | 1 porcion de | arrachera pollo a la | plancha mojo de ajo
en caldo de | a la | bisteck a la | Ensalada de | plancha 3 tazas de | Ensalada de
pollo mantequilla | plancha lechuga con | Ensalada con | lechuga con | zanahoria
5 taza de | conhierbas | Y2 taza de | aceite de | 3 tazas | aceite de | rallada  con
arroz blanco 1 filete de | frijoles oliva, limon y | delechuga oliva, sal, | limony sal
2 albondigas | pescado a la | Agua de | sal con aceite de | limon y | Y2 taza de
de carne | plancha pitahaya con | %2 taza de | oliva, limon y | pimienta frijoles
molida de res | Ensalada de | azUcar frijoles sal Y2 taza de | Agua de
en salsa roja aguacate 1pera Aguadelimon | Y2 taza de | frijoles melon con
¥, taza de | con aceite con azUcar frijoles Agua de lima | azlcar
frijoles de oliva, 18 uvas Agua de | conazucar 18 uvas
Aguade limén | limony sal jamaica con |1 taza de
con azucar 15 taza de azucar melon picado
1 taza de | frijoles Y2 manzana
meldn picado | Agua de
jamaica con
azUcar
1 taza de
gajos de
mandarina

Colacion




1 taza de jugo

Y5 taza de

Y5 taza de

5 taza de

1 taza de jugo

Y5 taza de

Y5 taza de

de meldn jugo de | jugo de | jugo de | de meldn jugo de | jugo de
2 ¥ tazas de | naranja mandarina naranja 2 Y5 tazas de | mandarina naranja
palomitas 2Vstazasde | 2 ¥4 tazas de | 2 ¥ tazas de | palomitas con | 2 ¥4 tazas de | 2 ¥ tazas de
1 taza de | palomitas palomitas con | palomitascon |1 taza de | palomitascon | palomitascon
pitahaya 1 taza de | 1pera Y2 manzana gajos de |1 taza de | 18uvas
picada meldn mandarina pitahaya

picado picada

Cena

1 taza de café | Licuado: 1 | 1 taza de café | % de taza de | 1taza de café | 1 taza de café | Licuado: 1
con leche | taza de | con leche | yogurt con leche | con leche | taza de leche
descremada leche descremada Y% manzana | descremada descremada descremada
con azucar descremada | conazucar picada con azUcar con azUcar ¥ platano,
4 galletas | ¥2 platano, | Y2platano 3 cucharadas | ¥ platano 5 galletas | vainilla
integrales con | vainilla 1 barrita de | degranola 1 barrita de | marias  con | 4 galletas
1 cucharada | 4 galletas | granola con | 1 cucharada | granola  con | cajeta integrales con
de queso | integrales chocochip de azUcar chocochip 18 uvas 1 cucharada
crema con 1 de
1 taza de | cucharada mantequilla y
mango picado | de mermelada

mantequilla

y

mermelada




Distribucion de equivalentes en los tiempos de comida

del ment 3
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Subgrupo Equiv. Des Col Com Col | Cena
Alimentos

Verduras 6 2
Frutas 6 1 2
Cereales y | a)singrasa 4 1
tubérculos b) con grasa 2 2
Leguminosas 1 1

a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origen animal b) bajo aporte de

grasa

Q) moderado 3 1 2

aporte de grasa

d) alto aporte de

grasa

a) descremada 1 1
Leche b) semidescremada

c) entera

d) con azucar
Aceites y | a) sin proteinas 4 1 3
grasas b) con proteinas 1 1
Azucares a) sin grasa 2 2

b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohalicas




Menu 3

Lunes | Martes | Miércoles Jueves | Viernes Sabado | Domingo
Desayuno
1/2 taza de |Y2 taza de |1/2 taza de |Y2 taza de |1/2 taza de | Y taza de | 1/2 taza de
jugo de | jugo de | jugo de | jugo de | jugo de | jugo de | jugo de
naranja mandarina naranja mandarina naranja mandarina naranja
1 huevo | 1 salchicha de | 1 enfrijolada | 1 quesadilla | 1 sandwich | 1 huevo | ¥2 de papa
estrellado pavo frita rellena de | con queso | abierto de | revuelto con | al horno con
1 rebanada de | 1 rebanada de | jamdn con | panela con 1 | pollo con | papa cocida cascara
pan integral pan integral cremaligera y | cucharada de | mayonesa y | % taza de |rellena de
¥, taza de | Y% taza de | queso crema ligera mostaza frijoles queso y 1
frijoles frijoles 1 taza de pifa | ¥2 taza de |Y taza de |1 taza de pifia | cucharada
1 taza de | 1pera picada frijoles frijoles picada de crema
malon picado Y2 manzana 1 taza de ligera
melon picado Y2 taza de
frijoles
1 pera
Colacion
1taza de pifa | 1 taza de | 1pera Y5 manzana 1taza de pifa | 1 taza de | Yomanzana

picada melon picado | 10almendras | 10 almendras | picada meldn picado | 10
10 almendras | 10 almendras 10 almendras | 10almendras | almendras
Comida

1tazadesopa | 1tazadesopa |1 taza de | Ensalada:2Y% | 1tazadesopa | Y2 taza de | Ensalada: 2
verduras de codito con | consomé de | tazas de | deletras arroz amarillo | ¥2
Milanesa de | especias pollo con pico | delechuga, 2|1 filete de |2 rebanadas | tazas de
pollo a la |1 bisteck de | degallo tomates, pescado a la | de albondigdn | delechuga y
plancha res a la | Y% taza de | aceite de oliva | plancha de res an salsa | aguacate,
Ensalada de | plancha arroz blanco saly limodn Y2 taza de | roja aceite  de
aguacate con | Ensalada:2%2 |1 taza de |1 taza de | zanahoria Ensalada: 2%, | oliva sal y
aceite de | tazas de | picadillo con | spaguetti a la | rallada y dos | tazas de | limon
olive, limon y | delechuga, 2 | verduras bolofiesa tomates con | delechuga vy | Lasagna de
sal tomates, 2 tortillas Agua de limdn | aceite de oliva | aguacate carne de res
1 tortilla aceite de oliva | Agua de pifia | con azUcar limon y sal aceite de oliva | Agua de
Agua de limon | salylimén con azucar 1pera 1tortilla saly limon melon  con
con azUcar 1tortilla 1 taza de Agua de | 2tortillas azucar
Y2 manzana Agua de | meldn picado jamaica con | Agua de pifa | 1 pera

jamaica azucar con azucar

1 taza de pifa s manzana 1 taza de

picada melon picado

Colacion

1mandarina 1 taza de | apera A manzana 1 taza de | 1mandarina 1 taza de
2 Y5 tazas de | meldnpicado | 2 Y% tazas de | 2 ¥ tazas de | mango picado | 2 ¥ tazas de | mango
palomitas con | 2 ¥ tazas de | palomitas con | palomitas con | 2 ¥ tazas de | palomitas con | picado
3 cucharadas | palomitas con | 3 cucharadas | 3 cucharadas | palomitas con | 3 cucharadas | 2 ¥4 tazas de
de salsa | 3 cucharadas | de salsa | de salsa | 3 cucharadas | de salsa | palomitas
catsup de salsa | catsup catsup de salsa | catsup con 3

catsup catsup cucharadas

de salsa

catsup




Cena

1 vaso de
licuado con V2
platano, 1
taza de leche
descremada,
splenda y 1
cucharadita
de vainilla

3 galletas de
nuez

1 pera

1 taza de
leche
descremada
% taza de
cereal

Y4 platano y 1
taza de pifia

picada

1 galleta de
avana y
manzana

¥ taza de
yogurt

1 taza de
meldn picado
1 taza de
mango picada

y 6
cucharadas de
granola

1 vaso de
licuado con V2
platano, 1
taza de leche
descremada,
splenda y 1
cucharadita
de vainilla

3 galletas de
nuez

2 manzana

1 taza de
leche

descremada
2/6 taza de
cereal de
almendras
con pasas

Y platano y 1
taza de

mango picado

1 vaso de
licuado con V2
platano, 1
taza de leche
descremada,
splenda y 1
cucharadita
de vainilla

3 galletas de
nuez

1pera

1 taza de
leche
descremada
2/6 taza de
cereal con
almendras y
pasas
1 taza de
fresas
picadas




ANEXO.VI

MENUS PARA MUJERES TRATADAS
CON DIETA ESTANDAR (GRUPO
CONTROL)

Formula dieto-sintética

Nutrimentos Porcentaje Energia Gramos
(Kcal)

Hidratos de Carbono 55% 825 206.2
Proteinas 15% 225 56.2
Lipidos* 30% 450 50.0

Total 100% 1500 -

* Las recomendaciones del porcentaje de lipidos estan de acuerdo con la Norma Oficial Mexicana
para la prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias.NOM-037-SSA2-2002




Distribucion de Equivalentes

No. de Aporte Nutrimental Promedio
Grupo de Subgrupo Equiv. | Energia Proteinas | Lipidos | Hidratos
Alimentos Kcal g. g. de
Carbono
g.
Verduras 6 150 12 0 24
Frutas 6 360 0 0 90
Cereales y | a)singrasa 4 280 8 0 60
tubérculos b) con grasa
Leguminosas 1 120 8 1 20
a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origenanimal | b) bajo aporte de
grasa
¢) moderado aporte 3 225 21 15 0
de grasa
d) alto aporte de
grasa
a) descremada 1 95 9 2 12
Leche b) semidescremada
c) entera
d) con azucar
Aceites y | a)sin proteinas 4 180 0 20 0
grasas b) con proteinas 1 70 3 5 3
AzUcares a) sin grasa 1 40 0 0 10
b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Distribucion de equivalentes en los tiempos de comida

del menu 1
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Subgrupo Equiv. Des Col Com Col Cena
Alimentos
Verduras 6 2
Frutas 6 1 2
Cereales y | a)singrasa 4 2 1
tubérculos b) con grasa
Leguminosas 1 1
a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origen animal b) bajo aporte de
grasa
) moderado 3 2 1
aporte de grasa
d) alto aporte de
grasa
a) descremada 1 1
Leche b) semidescremada
c) entera
d) con azucar
Aceites y | a) sin proteinas 4 3 1
grasas b) con proteinas 1 1
Azucares a) sin grasa 1 1
b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Menu 1

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes | Sabado | Domingo
Desayuno
1 taza de|1 taza de |1 taza de|1tazadecafé |1 taza de |1 taza de | % detazade
leche licuado con 1 | leche con leche | leche licuado con | yogurt light
descremada taza de leche | descremada descremada descremada |1 taza de |1 taza de
1 taza de | descremada, |1  taza de | consplenda 1 taza de | leche melon
cereal integral | V2 platano | cereal integral | 2 hot cakes | cereal descremada | picado con 1
de arroz endulzado de arroz pequefios con | integral de | ¥2 manzana | cucharadita
1 taza de pifia | con 1|1 taza de | dos arroz con 1 | de miel
picada con | cucharadita meldn picado | cucharaditas | ¥%2 platano | cucharadita | 10
una de azucar con 1| de miel de | con 1 | de azUcar almendras
cucharadita 2 rebanadas | cucharadita abeja cucharadita | 1 barrita de | picadas o 14
de miel de pan | de miel 1 cucharadita | de miel granola cacahuates
10 almendras | integral 10 almendras | de 10 sabor 6
picadas o 14 | tostado con 1 | picadas o 14 | mantequilla almendras manzana cucharadas
cacahuates cucharadita cacahuates 1pera picadas o 14 | 10 de granola
de cacahuates almendras o
mantequilla 14
de cacahuate cacahuates
Colacion
Y2 taza de | %2 taza de |Y%: taza de | Y% taza de |Y2 taza de | Y2 taza de | Y2 de taza
jugo de | jugo de | jugo de | jugo de | jugo de | jugo de | de jugo de
naranja mandarina naranja mandarina naranja mandarina naranja
1 taza de|1 taza de|1 taza de|1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de
sandia picada | sandia picada | gajos de | papaya picada | sandia sandia gajos de
toronja picada picada toronja
Comida
1 taza de |1tazadesopa |V taza de|Y taza de|Y% taza de | Ensalada: 3 |1 taza de
consomé de | deverduras sopa de | arroz blanco frijol colado | tazas de | sopa de
pollocon¥%de | ¥2 taza de | lentejas Tinga deres Cerdo a la | lechuga, 2 | coditos con
tazadearroz | espagueti con | ¥2 taza de | 1/3 taza de | plancha piezas  de | tomate
1 bisteck de | aceite de oliva | arroz  a la | frijol refrito con media | tomate 2 tostadas
bola de res a | yespecias mexicana Agua de limdn | papacocida | saladet, Y% | con frijoles
la plancha Fajitas de | Salpicon  de | conazucar 3 tazas de | taza de | refritos,
Y2 taza de | pollo (con | res 1naranja lechuga, chicharos pollo
chayote chile pimiento | 1 taza de aceite de | con aderezo | deshebrado,
cocido  con | verde y rojo, | meldn picado oliva,limon y | de aceite de | lechuga,
mantequilla y | cebolla, Agua de sal oliva, limon | tomate,
sal. tomate y salsa | naranja  con Agua de | ysal. cebolla,
Y2 taza de | inglesa) azucar jamaica con | Espagueti a | aguacate,
frijoles Y2 taza de azucar la bolofiesa | salsa verdey
Agua de limon | frijoles 1pera (1/2 taza de | queso
con azUcar Agua de espagueti Agua de
1 taza de kiwi | jamaica con cocido con | limon  con
picada azucar carne azUcar
1pera molida de | ¥2manzana
res y salsa
de tomate
Agua de
mandarina
con azucar
1 taza de

melon




| picado

Colacidn
1 taza de pifa | ¥2manzana 1 de taza de | 1pera 1pera 1 taza de |1 taza de
picada 2 1/2 tazas de | melon picado | 2 1/2 tazas de | 2 1/2 tazas | pifia picada | meldn
2 1/2 tazas de | palomitas con | 2 1/2 tazas de | palomitas con | de palomitas | 2 1/2 tazas | picado

palomitas con | 3 cuchcradas | palomitas con | 3 cuchcradas | con 3 | de 2 1/2 tazas
3 cucharadas | de salsa | 3 cuchcradas | de salsa | cuchcradas palomitas de
de salsa | catsup de salsa | catsup de salsa | con 3 | palomitas
catsup catsup catsup cuchcradas | con 3
de salsa | cucharadas
catsup de salsa
catsup
Cena
1tazadejugo | ¥2 taza de | 1tazadejugo | ¥2 taza de | Y2 taza de |1 taza de | Y2 taza de
de meldn jugo de | de meldn jugo de | jugo de | jugode pifa | jugo de
1 taza de piha | naranja 1 huevo | mandarina mandarina 1 pera con | naranja
picada con 20 | 1 salchicha | cocido 1tazadepifa |1 taza de |20 g de |1 huevo
g de queso | asada Y2 manzana picada con 20 | meldn queso cocido
holandés 1pera g de queso | 6 rebanadas | holandés 5 manzana

holandés

de salami de
pavo




Distribucidn de equivalentes en los tiempos de comida

del menu 2
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Alimentos Subgrupo Equiv. Des Col Com Col Cena
Verduras 6
Frutas 6 1 1
Cereales y | a)singrasa 4
tubérculos b) con grasa
Leguminosas 1 1
a) muy bajo
Alimentos de origen | aporte de
animal grasa
b) bajo aporte
de grasa
¢) moderado 3 1 2
aporte de
grasa
d) alto aporte
de grasa
a) 1 1
Leche descremada
b)
semidescrema
da
c) entera
d) con azicar
Aceites y grasas a) sin 4 1 2 1
proteinas
b) con 1 1
proteinas
Azucares a) sin grasa 2 1
b) con grasa
Alimentos libres en
energia
Bebidas alcohélicas




Menu 2

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes Sabado | Domingo
Desayuno
Omelette de | 2 quesadillas | 1 sandwich de | 1 huevo | 2 rebanadas | 2 tacos de | 1 sandwich de
papa (un | detortillade | pan integral | estrellado de pan | pollo jamodny queso
huevo y V2 | maiz y | con pollo | 2 rebanadas | integral con | ¥2 taza de | 1 taza de jugo
taza de papa | queso deshebrado, de pan | queso jugo de | depina
cocida) mozzarella |y 1 | integral mozzarella mandarina 1 taza de
¥, taza de | semi- cucharadita ¥ vaso de | semi- 1 pera con 1 | meldn picado
jugo de | descremado | de mayonesa | jugo de | descemado cucharada de
naranja 1 taza de | % taza de | mandarina gratinado crema ligera
1 taza de piha | jugode pifia | jugo de | %2 manzana | ¥2 taza de
picada 1 taza de | mandarina con 1 | jugo de
1 rebanada de | meldn 1pera cucharada de | naranja
pan integral picado con crema ligera Ya platano
una picado con 1
cucharada cucharada de
de  crema crema ligera
ligera
Colacion
1 taza de pifa | Y2manzana | ¥ platano 1 taza de pifa | 1 pera 1 taza de | 1 taza de pina
picada 10 10 almendras | picada, 10 | 14 cacahuates | meldn picado | picada
10 almendras | almendras o | o 14 | almendras 10 almendras | 14 cacahuates
o 14 | 14 cacahuates picadas o 14 o 14
cacahuates cacahuates cacahuates cacahuates
Comida
1taza desopa | 1 taza sopa | 1tazadesopa | 1tazadesopa | 1 taza de | 1taza de sopa | 1taza de sopa
poblana: de papa con | de verduras de codito con | tallarines con | de fideos de tortilla
calabaza local, | chicharos Y taza de | espinacas especias 1 milanesa de | 1 filete de
chile poblano, | ¥2 taza de | arrozamarillo | 1 porcion de | 1 milanesa de | cerdo a la | pescado al
elote en grano | macarrones | 1 porcion de | arrachera pollo a la | plancha mojo de ajo
en caldo de | a la | bisteck a la | Ensalada de | plancha 3 tazas de | Ensalada de
pollo mantequilla | plancha lechuga con | Ensalada con | lechuga con | zanahoria
5 taza de | conhierbas | Y2 taza de | aceite de | 3 tazas | aceite de | rallada  con
arroz blanco 1 filete de | frijoles oliva, limon y | delechuga oliva, sal, | limony sal
2 albondigas | pescado a la | Agua de | sal con aceite de | limon y | Y2 taza de
de carne | plancha pitahaya con | %2 taza de | oliva, limon y | pimienta frijoles
molida de res | Ensalada de | azUcar frijoles sal Y2 taza de | Agua de
en salsa roja aguacate 1pera Aguadelimon | Y2 taza de | frijoles melon con
¥, taza de | con aceite con azUcar frijoles Agua de lima | azlcar
frijoles de oliva, 18 uvas Agua de | conazucar 18 uvas
Aguade limén | limony sal jamaica con |1 taza de
con azucar 15 taza de azucar melon picado
1 taza de | frijoles Y2 manzana
meldn picado | Agua de
jamaica con
azUcar
1 taza de
gajos de

mandarina




Colacion

¥ taza de |1 taza de |1tazadejugo |Y: taza de | 1taza dejugo | 1taza dejugo | ¥2 taza de
jugo de | jugode pifa | de meldn jugo de | de pifa de melon jugo de
mandarina 2 Vstazasde | 2 Y2 tazas de | mandarina 2 Y5 tazas de | 2 ¥4 tazas de | naranja
2 Y5 tazas de | palomitas palomitas con | 2 ¥4 tazas de | palomitas con | palomitas con | 2 ¥ tazas de
palomitas con | con 3 | 3 cucharadas | palomitas con | 3 cucharadas | 3 cucharadas | palomitas con
3 cucharadas | cucharadas | de salsa | 3 cucharadas | de salsa | de salsa | 3 cucharadas
de salsa | de salsa | catsup de salsa | catsup catsup de salsa
catsup catsup Y4 platano catsup 2 manzana 1 taza de pina | catsup
1 taza de pifa | 1 taza de 1pera picada 1 taza de
picada melon melon picado

picado

Cena

1 taza de café | Licuado: 1|1 taza de | % de taza de | 1 taza de | ¥ de taza de | Licuado: 1
con leche | taza de | leche café con | yogurt leche café con | yogqurt taza de leche,
descremada leche leche con | ¥2  manzana | leche con | ¥2 manzana | ¥4 platano,
con splenda descremada | splenda picada con | splenda picada con | vainilla y
1 taza de | Y platano, | ¥2platano con | splenda Y2 taza de | splenda splenda
mango picado | vainilla y | 1 cucharada fresas con 1
con 1 | splenda de crema cucharada de
cucharada de ligera y crema ligera y
queso crema splenda splenda




Distribucidn de equivalentes en los tiempos de comida

del menu 3
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Subgrupo Equiv. Des Col Com Col | Cena
Alimentos
Verduras 6
Frutas 6 1 2
Cereales y | a)singrasa 4
tubérculos b) con grasa
Leguminosas 1 1
a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origen animal b) bajo aporte de
grasa
Q) moderado 3 1 2
aporte de grasa
d) alto aporte de
grasa
a) descremada 1 1
Leche b) semidescremada
c) entera
d) con azucar
Aceites y | a) sin proteinas 4 1 3
grasas b) con proteinas 1 1
Azucares a) sin grasa 2 1
b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Menu 3

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes Sabado | Domingo
Desayuno
¥, taza de | 1tazadejugo | 1tazadejugo | ¥2 taza de | 1tazadejugo | Y2 taza de |1 taza de
jugo de | de meldn de pifa jugo de | de pina jugo de | jugo de
naranja 1 salchicha de | 1 enfrijolada | mandarina 1 sandwich | naranja melon
1 huevo | pavo frita rellena de | 1quesadilla abierto de |1 huevo | ¥2 de papa
estrellado 1 rebanada de | jamodn con | con queso | pollo con | revuelto con | al horno con
1 rebanada de | panintegral crema ligera y | panela con 1 | mayonesa vy | papa cocida cascara
pan integral Y2 taza de | queso cucharada de | mostaza Y taza de |rellena de
Y2 taza de | frijoles Y2 manzana crema ligera Y taza de | frijoles queso y 1
frijoles 1pera Y% taza de | frijoles Y2manzana cucharada
1 taza de pina frijoles 1pera de crema
picada 1 taza de ligera
melon picado Y taza de
frijoles
1 taza de
melon
picado
Colacion
1 taza de | 1pera 1 taza de pifa | Y2manzana 1taza de pifia |1 taza de | 1pera
meldn picado | 10almendras | picada 10 almendras | picada meldn picado | 10
10 almendras 10 almendras 10 almendras | 10almendras | almendras
Comida
1tazadesopa | 1tazadesopa |1 taza de | Ensalada:2Y% | 1tazadesopa | ¥, taza de | Ensalada: 2
verduras de codito con | consomé de | tazas de | deletras arroz amarillo | ¥2
Milanesa de | especias pollo con pico | delechuga, 2|1 filete de |2 rebanadas | tazas de
pollo a la |1 bisteck de | degallo tomates, pescado a la | de albondigdn | delechuga y
plancha res a la | Y% taza de | aceite de oliva | plancha de res an salsa | aguacate,
Ensalada de | plancha arroz blanco saly limon Y2 taza de | roja aceite  de
aguacate con | Ensalada:2%2 |1 taza de |1 taza de | zanahoria Ensalada: 2%, | oliva sal y
aceite de | tazas de | picadillo con | spaguetti a la | rallada y dos | tazas de | limon
olive, limon y | delechuga, 2 | verduras bolofiesa tomates con | delechuga vy | Lasagna de
sal tomates, 2 tortillas Agua de limdn | aceite de oliva | aguacate carne de res
1 tortilla aceite de oliva | Agua de pifia | con azUcar limon y sal aceite de oliva | Agua de
Agua de limon | salylimén con azucar 1pera 1tortilla saly limon melon  con
con azUcar 1tortilla 1 taza de Agua de | 2tortillas azucar
Y2 manzana Agua de | meldn picado jamaica con | Agua de pifa | 1pera
jamaica azucar con azUcar
1 taza de pifa s manzana 1 taza de
picada melon picado
Colacion
1 taza de jugo | 1taza de jugo | ¥2 taza de | 1taza dejugo | ¥2 taza de | 1tazadejugo | ¥2 taza de
de meldn de pina jugo de | de melodn jugo de | de pifa jugo de
2 Y5 tazas de | 2 ¥4 tazas de | naranja 2 Y5 tazas de | mandarina 2 Y4 tazas de | naranja
palomitas con | palomitas con | 2 ¥ tazas de | palomitas con | 2 ¥ tazas de | palomitas con | 2 V2 tazas de
3 cucharadas | 3 cucharadas | palomitas con | 3 cucharadas | palomitas con | 3 cucharadas | palomitas
de salsa | de salsa | 3 cucharadas | de salsa | 3 cucharadas | de salsa | con 3
catsup catsup de salsa | catsup de salsa | catsup cucharadas
catsup catsup de salsa
catsup
Cena
1 vaso de|1 taza de|Y% taza de|1 vaso de|Y taza de |1 vaso de |2 taza de
licuado con V% | leche yogurt licuado con ¥2 | yogurt  con | licuado con ¥ | yogurt con




platano, 1
taza de leche
descremada,
splenda y 1
cucharadita
de vainilla

1 pera

descremada
Y% taza
cereal

Y4 paldtano y
1 taza de pifa
picada

de

1 taza de
meldn picado
Y4 platano

platano, 1
taza de leche
descremada,
splenda y 1
cucharadita

de vainilla

1 taza de
melon picado

splenda

1 taza de
mango picado
y Y42 platano

platano, 1
taza de leche
descremada,
splenda y 1
cucharadita
de vainilla

A manzana

splenda

1 taza de
mango
picado y V2
platano




ANEXO.VII

MENUS PARA HOMBRES TRATADOS
CON DIETA RICA EN LICOPENO

Formula dieto-sintética

(GRUPO EXPERIMENTAL)

Nutrimentos Porcentaje Energia (Kcal) Gramos
Hidratos de 55% 990 247.5
Carbono
Proteinas 15% 270 67.5
Lipidos* 30% 540 60.0
Total 100% 1800 -

Las recomendaciones del porcentaje de lipidos estan de acuerdo con la Norma Oficial
Mexicana para la prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias.NOM-037-SSA2-

2002.







Distribucion de Equivalentes

No. de Aporte Nutrimental Promedio
Grupo de Subgrupo Equiv. Energia Proteinas Lipidos Hidratos
Alimentos Kcal g. g. de
Carbono
g.
Verduras 6 150 12 0 24
Frutas 6 360 0 0 90
Cereales y | a)singrasa 4 280 8 0 60
tubérculos b) con grasa 2 230 4 10 30
Leguminosas 1 120 8 1 20
a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origen animal b) bajo aporte de
grasa
Q) moderado 3 225 21 15 0
aporte de grasa
d) alto aporte de
grasa
a) descremada 1 95 9 2 12
Leche b) semidescremada
c) entera
d) con azucar
Aceites y | a) sin proteinas 4 180 0 20 0
grasas b) con proteinas 1 70 3 5 3
Azucares a) sin grasa 2 80 0 0 20
b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Distribucidn de equivalentes en los tiempos de comida

del menu 1
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Subgrupo Equiv. Des Col Com Col Cena
Alimentos
Verduras 6 2
Frutas 6 1 2
Cereales y | a)singrasa 4 2 1
tubérculos b) con grasa 2 1 1
Leguminosas 1 1
a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origen animal b) bajo aporte de
grasa
) moderado 3 2 1
aporte de grasa
d) alto aporte de
grasa
a) descremada 1 1
Leche b) semidescremada
c) entera
d) con azucar
Aceites y | a) sin proteinas 4 3 1
grasas b) con proteinas 1
Azucares a) sin grasa 2 1
b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Menu 1

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes Sébado | Domingo
Desayuno
1 taza de |1 taza de |1 taza de|1tazadecafé |1 taza de |1 taza de | ¥ detazade
leche licuado con 1 | leche con leche | leche licuado con | yogurt light
descremada taza de leche | descremada descremada descremada |1 taza de |1 taza de
1 taza de | descremada, |1 taza de | consplenda 1 taza de | leche papaya
cereal integral | 1 taza de | cereal integral | 2 hot cakes | cereal descremada | picada con 1
de arroz papaya de arroz pequefios con | integral de | 1 taza de | cucharadita
1 taza de | endulzado 1 taza de | dos arroz papaya con | de miel
papaya picada | con 1 | papaya picada | cucharaditas |1 taza de |1 10
con una | cucharadita con 1 | de miel de | papaya cucharadita | almendras
cucharadita de azUcar cucharadita abeja picada con 1 | de azucar picadas o 14
de miel 2 rebanadas | de miel 1 cucharaditaz | cucharadita | 1 barrita de | cacahuates
10 almendras | de pan | 10 almendras | de de miel granola 6
picadas o 14 | integral picadas o 14 | mantequilla 10 sabor cucharadas
cacahuates tostado con 1 | cacahuates 1 taza de | almendras manzana de granola
cucharita de sandia picada | picadas o 14 | 10
mantequilla cacahuates | almendras o
de cacahuate 14
c/u cacahuates
Colacion
1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de |1 taza de | 1 de taza de
de tomate de tomate de tomate de tomate jugo de | jugo de | jugo de
1 galleta de | 1 galleta de |1 galleta de | 1 galleta de | tomate tomate tomate
avena y | avena y | avena y | avena y | 1 galleta de | 1 galleta de | 1 galleta de
manzana manzana manzana manzana avena y | avena y | avena y
1 taza de|1 taza de|1 taza de |1 taza de | manzana manzana manzana
sandia picada | sandia picada | gajos de | papayapicada |1 taza de |1 taza de |1 taza de
toronja sandia sandia gajos de
picada picada toronja
Comida
1 taza de |1tazadesopa |V taza de|Y taza de |V taza de | Ensalada: 3|1 taza de
consomé de | deverduras sopa de | arroz rojo frijol colado | tazas de | sopa de
pollocon¥%de | ¥2 taza de | lentejas Tinga deres Cerdo lechuga, 2 | coditos con
tazadearroz | espagueti con | ¥2 taza de | 1/3 taza de | entomatado | piezas de | salsaroja
1 bisteck de | salsa de | arroz  a la | frijol refrito con media | tomate 2 tostadas
bola de res | tomate y | mexicana Agua de | papacocida | saladet, %2 | con frijoles
entomatado tomate picado | Salpicon  de | toronja con | 2 tomates | taza de | refritos,
2 tomates con | Fajitas de | res azucar con aceite | chicharos pollo
aceite de oliva | pollo (con | 2 tomatescon | 1 taza de | de oliva | con aderezo | deshebrado,
limény sal. chile pimiento | aceite de oliva | sandia picada | limony sal. de aceite de | lechuga,
¥, taza de | verde y rojo, | limdnysal. 2 tortillas oliva, limon | tomate,
frijoles cebolla, 1 taza de Agua de | ysal. cebolla,
Agua de | tomate y salsa | papaya picada sandia con | Espagueti a | aguacate,
toronja  con | inglesa) Agua de azucar la bolofiesa | salsa verdey
azucar Y5 taza de | sandia con 1 taza de | (2/2 taza de | queso
1 taza de | frijoles azUcar gajos de | espagueti Agua de
papaya picada | Agua de toronja cocido con | sandia con
sandia con carne azUcar
azUcar molida de |1 taza de
1 taza de res y salsa | papaya
gajos de de tomate picada




toronja

Agua de
toronja con
azucar
1 taza de
sandia
picada

Colacion

1 taza de
sandia picada
2 1/2 tazas de
palomitas con

L2 manzana

2 1/2 tazas de
palomitas con
3 cucharadas

1 de taza de
sandia picada
2 1/2 tazas de
palomitas con

1 taza de
papaya picada
2 1/2 tazas de
palomitas con

1 taza de
papaya
picada
2 1/2 tazas

1 taza de
papaya
picada
2 1/2 tazas

1 taza de
sandia
picada
2 1/2 tazas

3 cucharadas | de salsa | 3 cucharadas | 3 cucharadas | de palomitas | de de
de salsa | catsup de salsa | de salsa | con 3 | palomitas palomitas
catsup catsup catsup cucharadas | con 3 | con 3
de salsa | cucharadas | cucharadas
catsup de salsa | de salsa
catsup catsup
Cena
1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1taza de jugo |1 taza de |1 taza de |1 taza de
de tomate de tomate de tomate de tomate jugo de | jugo de | jugo de
1 rebanada de | 1 salchicha | 1 bisquet con | 1 hot dog con | tomate tomate tomate
pan integral | asada queso mayonesa 2 piezas de | 1 rebanadas | 1 huevo a la
con queso | 7 galletas | manchego 1pera pan de ajo | de pan | mexicana
mozarela  y | saladas gratinado conjamén integral, con | 1 bisquet
mayonesa. cremosas Y2manzana 1naranja pollo
1 taza de |1 taza de deshebrado,
gajos de | papaya picada mayonesa.
toronja 1pera




Distribucidn de equivalentes en los tiempos de comida

del menu 2
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Alimentos Subgrupo Equiv. Des Col Com Col Cena
Verduras 6
Frutas 6 1 1
Cereales y | a)singrasa 4
tubérculos b) con grasa 2 1 1
Leguminosas 1 1
a) muy bajo
Alimentos de origen | aporte de
animal grasa
b) bajo aporte
de grasa
¢) moderado 3 1 2
aporte de
grasa
d) alto aporte
de grasa
a) 1 1
Leche descremada
b)
semidescrema
da
c) entera
d) con azicar
Aceites y grasas a) sin 4 1 2 1
proteinas
b) con 1 1
proteinas
Azucares a) sin grasa 2 1 1
b) con grasa
Alimentos libres en
energia
Bebidas alcohdlicas




Menu 2

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes Sabado | Domingo
Desayuno
Omelette de | 2 quesadillas | 1 sandwich de | 1 huevo | 2 rebanadas | 2 tacos de | 1 sandwich de
papa (un | detortillade | pan integral | estrellado de pan | pollo jamodny queso
huevo y 2| maiz y | con pollo | 2 rebanadas | integral con | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo
taza de papa | queso deshebrado, de pan | queso de tomate de tomate
cocida) mozzarella |y 1 | integral mozzarella 1 taza de |1 taza de
1 taza de jugo | semi- cucharadita 1 vaso de jugo | semi- papaya picada | papaya picada
de tomate descremado | de mayonesa | de tomate descemado con 1
1 taza de |1 taza de |1tazadejugo |1 taza de | gratinado cucharada de
sandia picada | jugo de | de tomate papaya picada | 1 taza de jugo | crema ligera
1 rebanada de | tomate 1 taza de | con 1 | detomate
pan integral 1 taza de | sandia picada | cucharada de |1 taza de
papaya crema ligera papaya picada
picada con con 1
una cucharada de
cucharada crema ligera
de crema
ligera
Colacion
1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de|1 taza de
papaya picada | sandia papaya picada | sandia picada, | sandia picada | sandiapicada | sandia picada
10 almendras | picada 10 almendras | 3 cucharadas | 3 palitos | 10 almendras | 2 galletas
o 14 | 10 o 14 | de granola y | integrales o 14 | dulces sin
cacahuates almendras o | cacahuates 10 almendras | 14 cacahuates | cacahuates relleno
g galletas | 14 2 1/2 tazas de | picadas o 14 5 galletas | 14 cacahuates
marias cacahuates | palomitas de | cacahuates marias
4  galletas | maiz
saladas
Comida

1 taza de sopa
poblana:

calabaza local,
chile poblano,
elote en grano
en caldo de

pollo

Y5 taza de
arroz a la
mexicana

2 albondigas
de carne
molida de res
en salsa roja
Y5 taza de
frijoles
Agua de
toronja  con
azucar

1 taza de

sandia picada

1 taza sopa
de papa con
chicharos
Y5 taza de
macarron en
salsa roja

1 filete de
pescado a la
plancha
Ensalada de
tomate con

aceite de
oliva, limoén
y sal

Y5 taza de
frijoles
Agua de
sandia con
azucar

1 taza de
gajos de

toronja

1 taza de sopa
de verduras
Y2 taza
arroz rojo

1 porcion de
bisteck

de

entomatado
Y5 taza de
frijoles

Agua de
papaya  con
azucar

1 taza de
gajos de
toronja

1 taza de sopa
de codito con

espinacas
1 porcion de
arrachera
Ensalada de
tomates con
aceite de

oliva, limén y
sal

Y2 taza de
frijoles
Agua de
toronja  con
azUcar
1 taza de

sandia picada

1 taza de
tallarines en
salsa de
tomate

1 milanesa de
pollo a la
plancha
Ensalada de 2
tomates y 3
tazas
delechuga
con aceite de
oliva, limon vy
sal

5 taza de
frijoles
Agua de
papaya con
azucar
1 taza de

sandia picada

1 taza de sopa
de fideos

1 milanesa de
cerdo a la
plancha
Ensalada de 2
tomates y 3
tazas
delechuga

con aceite de
oliva, limdn y
sal

5 taza de
frijoles
Agua de
toronja  con
azucar

1 taza de

sandia picada

1 taza de sopa

de tortilla

1 filete de
pescado a la
veracruzana
Ensalada de
zanahoria
rallada con
limony sal
Y5 taza de
frijoles
Agua de
toronja  con
azucar

1 taza de

papaya picada




Colacion

1taza de jugo | 1 taza de | 1taza de jugo | 1taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo
de tomate jugo de | de tomate de tomate de tomate de tomate de tomate
2 ¥ tazas de | tomate 2 Y5 tazas de | 2 Y% tazas de | 2 ¥4 tazas de | 2 V4 tazas de | 2 ¥ tazas de
palomitas con | 2 ¥2tazas de | palomitas con | palomitas con | palomitas con | palomitas con | palomitas con
3 cucharadas | palomitas 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas
de salsa | con 3 | de salsa | de salsa | de salsa | de salsa | de salsa
catsup cucharadas | catsup catsup catsup catsup catsup
1 taza de | de salsa |1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de
papaya picada | catsup sandia picada | papaya picada | gajos de | papaya picada | sandia picada

1 taza de toronja

papaya

picada

Cena

1 taza de café | Licuado: 1 | 1 taza de café | 3% de taza de | 1taza de café | 1 taza de café | Licuado: 1
con leche | taza de | con leche | yogurt con leche | con leche | taza de leche
descremada leche descremada ¥ manzana | descremada descremada descremada
con azucar descremada | conazucar picada con azUcar con azUcar ¥ platano,
4 galletas | ¥2 platano, | Y2 platano 3 cucharadas | ¥ platano 5 galletas | vainilla
integrales con | vainilla 1 barrita de | degranola 1 barrita de | marias  con | 4 galletas
1 cucharada | 4 galletas | granola con | 1 cucharada | granola  con | cajeta integrales con
de queso | integrales chocochip de azUcar chocochip 18 uvas 1 cucharada
crema con 1 de
1 taza de | cucharada mantequilla y
mango picado | de mermelada

mantequilla

Y

mermelada




Distribucidn de equivalentes en los tiempos de comida

del menu 3
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Subgrupo Equiv. Des Col Com Col | Cena
Alimentos

Verduras 6 2
Frutas 6 1 2
Cereales y | a)singrasa 4 1
tubérculos b) con grasa 2 2
Leguminosas 1 1

a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origen animal b) bajo aporte de

grasa

) moderado 3 1 2

aporte de grasa

d) alto aporte de

grasa

a) descremada 1 1
Leche b) semidescremada

c) entera

d) con azucar
Aceites y | a) sin proteinas 4 1 3
grasas b) con proteinas 1 1
Azucares a) sin grasa 2 2

b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Menu 3

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes Sabado | Domingo
Desayuno
1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de
de tomate de tomate de tomate de tomate de tomate de tomate jugo de
1 huevo | 1 salchicha de | 1 enfrijolada | 1 quesadillas | 1 sandwich | 1 huevo | tomate
estrellado pavo frita rellenas  de | con queso | abierto de | revuelto con | ¥2 de papa
1 rebanada de | 1 rebanada de | jamédn con | panela con 1 | pollo con | papa cocida al horno con
pan integral pan integral cremaligera y | cucharada de | mayonesa y | % taza de | cascara
Y2 taza de |Y2 taza de | queso crema ligera mostaza frijoles rellena  de
frijoles frijoles 1 taza de| Y% taza de|Y% taza de|1 taza de|queso y 1
1 taza de |1 taza de | papayapicada | frijoles frijoles papaya picada | cucharada
sandia picada | gajos de 1 taza de |1 taza de de crema
toronja sandia picada | gajos de ligera
toronja Y, taza de
frijoles
1 taza de
sandia
picada
Colacion
1 taza de|1 taza de|1 taza de|1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de
papaya picada | sandia picada | gajos de | papaya picada | sandiapicada | gajos de | papaya
10 almendras | 10almendras | toronja 10 almendras | 10almendras | toronja picada
10 almendras 10 almendras | 10
almendras
Comida
1tazadesopa | 1tazadesopa |1 taza de | Ensalada:2Y% | 1tazadesopa | ¥, taza de | Ensalada: 2
de verduras de codito con | consomé de | tazas de | deletras arroz a la|%
Milanesa de | salsa de | pollo con pico | delechuga, 2 |1 filete de | mexicana tazas de
pollo a la | tomate de gallo tomates, pescado a la | 2 rebandas de | delechuga, 2
plancha 1 bisteck de | ¥2 taza de | aceite de oliva | veracruzana albondigon de | tomates,
Ensalada de|res a la |arroz a la | salylimon 5 taza de | res en salsa | aceite de
tomate con | mexicana mexicana 1 taza de | zanahoria roja oliva sal y
aceite de | Ensalada:2Y2 |1 taza de | spaguetti a la | rallada y dos | Ensalada: 2% | limdn
oliva, limon y | tazas de | picadillo con | bolofesa tomates con | tazas de | Lasagna de
sal delechuga, 2 | verduras Agua de | aceite de oliva | delechuga, 2 | carnederes
1tortilla tomates, 2 tortillas papaya con | limony sal tomates, Agua de
Agua de | aceite de oliva | Agua de | azucar 1tortilla aceite de oliva | sandia
toronja  con | salylimon sandia con |1 taza de | Agua de | salylimon 1 taza de
azUcar 1tortilla azucar gajos de | sandia  con | 2tortillas gajos de
1 taza de | Agua de |1 taza de | toronja azucar Agua de | toronja
papaya picada | papaya papaya picada 1 taza de | papaya con
1 taza de papaya picada | azucar
sandia picada 1 taza de
sandia picada
Colacidn
1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de
de tomate de tomate de tomate de tomate de tomate de tomate jugo de
2 V52 tazas de | 2 V2 tazas de | 2 V% tazas de | 2 V% tazas de | 2 V2 tazas de | 2 ¥ tazas de | tomate
palomitas con | palomitas con | palomitas con | palomitas con | palomitas con | palomitas con | 2 V2 tazas de
3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | palomitas
de salsa | de salsa | de salsa | de salsa | de salsa | de salsa | con 3
catsup catsup catsup catsup catsup catsup cucharadas




de salsa

catsup
Cena

1 vaso de|1 taza de|Y% taza de|1 vaso de|1 taza de|1 vaso de |1 taza de
licuado con ¥4 | leche yogurt licuado con ¥ | leche licuado con ¥4 | leche
platano, 1 | descremada 1 taza de | platano, 1 | descremada platano, 1 | descremada
taza de leche | % taza de | meldnpicado | taza de leche | 2/6 taza de | taza de leche | 2/6 taza de
descremada, cereal 1 taza de | descremada, cereal de | descremada, cereal con
splenda y 1| % palatano y | sandia picada | splenda y 1 | almendras splenda y 1 | almendras y
cucharadita 1 taza de |y 6 | cucharadita con pasas cucharadita pasas
de vainilla papaya picada | cucharadas de | de vainilla Y5 pladtano y 1 | devainilla 1 taza de
3 galletas de | 1 galleta de | granola 3 galletas de | taza de | 3 galletas de | fresas
nuez avana y nuez mango picado | nuez picadas
1 taza de | manzana 1 taza de 1 taza de

sandia picada

sandia picada

sandia picada




ANEXO.VIII

MENUS PARA MUJERES TRATADAS
CON DIETA RICA EN LICOPENO

(GRUPO EXPERIMENTAL)

Formula dieto-sintética

Nutrimentos Porcentaje Energia Gramos
(Kcal)

Hidratos de Carbono 55% 825 206.2
Proteinas 15% 225 56.2
Lipidos* 30% 450 50.0

Total 100% 1500 -

* Las recomendaciones del porcentaje de lipidos estan de acuerdo con la Norma Oficial Mexicana

para la prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias.NOM-037-SSA2-2002




Distribucion de Equivalentes

No. de Aporte Nutrimental Promedio
Grupo de Subgrupo Equiv. | Energia Proteinas | Lipidos | Hidratos
Alimentos Kcal g. g. de
Carbono
g.
Verduras 6 150 12 0 24
Frutas 6 360 0 0 90
Cereales y | a)singrasa 4 280 8 0 60
tubérculos b) con grasa
Leguminosas 1 120 8 1 20
a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origenanimal | b) bajo aporte de
grasa
¢) moderado aporte 3 225 21 15 0
de grasa
d) alto aporte de
grasa
a) descremada 1 95 9 2 12
Leche b) semidescremada
c) entera
d) con azucar
Aceites y | a)sin proteinas 4 180 0 20 0
grasas b) con proteinas 1 70 3 5 3
AzUcares a) sin grasa 1 40 0 0 10
b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Distribucion de equivalentes en los tiempos de comida

del menu 1
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Subgrupo Equiv. Des Col Com Col Cena
Alimentos
Verduras 6 2
Frutas 6 1 2
Cereales y | a)singrasa 4 2 1
tubérculos b) con grasa
Leguminosas 1 1
a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origen animal b) bajo aporte de
grasa
) moderado 3 2 1
aporte de grasa
d) alto aporte de
grasa
a) descremada 1 1
Leche b) semidescremada
c) entera
d) con azucar
Aceites y | a) sin proteinas 4 3 1
grasas b) con proteinas 1 1
Azucares a) sin grasa 1 1
b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Menu 1

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes Sébado | Domingo
Desayuno
1 taza de |1 taza de |1 taza de|1tazadecafé |1 taza de |1 taza de | ¥ detazade
leche licuado con 1 | leche con leche | leche licuado con | yogurt light
descremada taza de leche | descremada descremada descremada |1 taza de |1 taza de
1 taza de | descremada, |1  taza de | consplenda 1 taza de | leche papaya
cereal integral | 1 taza de | cereal integral | 2 hot cakes | cereal descremada | picada con 1
de arroz papaya de arroz pequefios con | integral de | 1 taza de | cucharadita
1 taza de | endulzado 1 taza de | dos arroz papaya con | de miel
papaya picada | con 1 | papaya picada | cucharaditas |1 taza de |1 10
con una | cucharadita con 1 | de miel de | papaya cucharadita | almendras
cucharadita de azUcar cucharadita abeja picada con 1 | de azucar picadas o 14
de miel 2 rebanadas | de miel 1 cucharadita | cucharadita | 1 barrita de | cacahuates
10 almendras | de pan | 10 almendras | de de miel granola 6
picadas o 14 | integral picadas o 14 | mantequilla 10 sabor cucharadas
cacahuates tostado con 1 | cacahuates 1 taza de | almendras manzana de granola
cucharadita sandia picada | picadas o 14 | 10
de cacahuates almendras o
mantequilla 14
de cacahuate cacahuates
Colacion
1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de |1 taza de | 1 de taza de
de tomate de tomate de tomate de tomate jugo de | jugo de | jugo de
1 taza de|1 taza de |1 taza de|1 taza de | tomate tomate tomate
sandia picada | sandia picada | gajos de | papayapicada |1 taza de |1 taza de |1 taza de
toronja sandia sandia gajos de
picada picada toronja
Comida
1 taza de |1tazadesopa |V taza de|Y taza de|Y% taza de | Ensalada: 3|1 taza de
consomé de | deverduras sopa de | arroz rojo frijol colado | tazas de | sopa de
pollocon¥%de | ¥2 taza de | lentejas Tinga deres Cerdo lechuga, 2 | coditos con
tazadearroz | espagueti con | ¥2 taza de | 1/3 taza de | entomatado | piezas de | salsaroja
1 bisteck de | salsa de | arroz  a la | frijol refrito con media | tomate 2 tostadas
bola de res | tomate y | mexicana Agua de | papacocida | saladet, %2 | con frijoles
entomatado tomate picado | Salpicon de | toronja con | 2 tomates | taza de | refritos,
2 tomates con | Fajitas de | res azucar con aceite | chicharos pollo
aceite de oliva | pollo (con | 2tomatescon | 1 taza de | de oliva | con aderezo | deshebrado,
limény sal. chile pimiento | aceite de oliva | sandia picada | limony sal. de aceite de | lechuga,
¥, taza de | verde y rojo, | limdnysal. 2 tortillas oliva, limon | tomate,
frijoles cebolla, 1 taza de Agua de | ysal. cebolla,
Agua de | tomate y salsa | papaya picada sandia con | Espagueti a | aguacate,
toronja  con | inglesa) Agua de azucar la bolofiesa | salsa verdey
azUcar Y taza de | sandia con 1 taza de | (2/2 taza de | queso
1 taza de | frijoles azUcar gajos de | espagueti Agua de
papaya picada | Agua de toronja cocido con | sandia con
sandia con carne azUcar
azUcar molida de |1 taza de
1 taza de res y salsa | papaya
gajos de de tomate picada
toronja Agua de
toronja con
azucar




1 taza de

sandia
picada
Colacidn
1 taza de | Y2manzana 1 de taza de | 1pera 1 taza de |1 taza de |1 taza de
sandia picada | 2 1/2 tazas de | sandia picada | 2 1/2 tazas de | papaya papaya sandia
2 1/2 tazas de | palomitas con | 2 1/2 tazas de | palomitas con | picada picada picada

palomitas con

3 cuchcradas

palomitas con

3 cuchcradas

2 1/2 tazas

2 1/2 tazas

2 1/2 tazas

3 cucharadas | de salsa | 3 cuchcradas | de salsa | de palomitas | de de
de salsa | catsup de salsa | catsup con 3 | palomitas palomitas
catsup catsup cuchcradas con 3 | con 3
de salsa | cuchcradas | cucharadas
catsup de salsa | de salsa
catsup catsup
Cena
1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 tazade jugo |1 taza de |1 taza de |1 taza de
de tomate de tomate de tomate de tomate jugo de | jugo de | jugo de
1 taza de |1  salchicha |1 huevo | 1 taza de | tomate tomate tomate
papaya picada | asada cocido papaya picada |1 taza de |1 taza de |1 huevo
con 20 g de |1 taza de | ¥ manzana con 20 g de | meldn papaya cocido
queso gajos de queso 6 rebanadas | picada con | Y2manzana
holandés toronja holandés de salamide [ 20 g de
pavo queso

holandés




Distribucidn de equivalentes en los tiempos de comida

del menu 2
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Alimentos Subgrupo Equiv. Des Col Com Col Cena
Verduras 6
Frutas 6 1 1
Cereales y | a)singrasa 4
tubérculos b) con grasa
Leguminosas 1 1
a) muy bajo
Alimentos de origen | aporte de
animal grasa
b) bajo aporte
de grasa
¢) moderado 3 1 2
aporte de
grasa
d) alto aporte
de grasa
a) 1 1
Leche descremada
b)
semidescrema
da
c) entera
d) con azicar
Aceites y grasas a) sin 4 1 2 1
proteinas
b) con 1 1
proteinas
Azucares a) sin grasa 2 1
b) con grasa
Alimentos libres en
energia
Bebidas alcohdlicas




Menu 2

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes Sabado | Domingo
Desayuno
Omelette de | 2 quesadillas | 1 sandwich de | 1 huevo | 2 rebanadas | 2 tacos de | 1 sandwich de
papa (un | detortillade | pan integral | estrellado de pan | pollo jamodny queso
huevo y 2| maiz y | con pollo | 2 rebanadas | integral con | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo
taza de papa | queso deshebrado, de pan | queso de tomate de tomate
cocida) mozzarella |y 1 | integral mozzarella 1 taza de |1 taza de
1 taza de jugo | semi- cucharadita 1 vaso de jugo | semi- papaya picada | papaya picada
de tomate descremado | de mayonesa | de tomate descemado con 1
1 taza de |1 taza de | 1tazadejugo |1 taza de | gratinado cucharada de
sandia picada | jugo de | de tomate papaya picada | 1 taza de jugo | crema ligera
1 rebanada de | tomate 1 taza de | con 1 | de tomate
pan integral 1 taza de | sandia picada | cucharada de |1 taza de
papaya crema ligera papaya picada
picada con con 1
una cucharada de
cucharada crema ligera
de crema
ligera
Colacion
1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de
papaya picada | sandia papaya picada | sandia picada, | sandia picada | sandiapicada | sandia picada
10 almendras | picada 10 almendras | 10 almendras | 14 cacahuates | 10 almendras | 14 cacahuates
o 14 | 10 o 14 | picadas o 14 o 14
cacahuates almendras o | cacahuates cacahuates cacahuates
14
cacahuates
Comida

1 taza de sopa
poblana:

calabaza local,
chile poblano,
elote en grano
en caldo de

pollo

Y5 taza de
arroz a la
mexicana

2 albondigas
de carne
molida de res
en salsa roja
Y5 taza de
frijoles
Agua de
toronja  con
azucar

1 taza de

sandia picada

1 taza sopa
de papa con
chicharos
Y5 taza de
macarron en
salsa roja

1 filete de
pescado a la
plancha
Ensalada de
tomate con

aceite de
oliva, limoén
y sal

Y5 taza de
frijoles
Agua de
sandia con
azucar

1 taza de
gajos de

toronja

1 taza de sopa
de verduras
Y2 taza
arroz rojo

1 porcion de
bisteck

de

entomatado
Y5 taza de
frijoles

Agua de
papaya  con
azucar

1 taza de
gajos de
toronja

1 taza de sopa
de codito con

espinacas
1 porcion de
arrachera
Ensalada de
tomates con
aceite de

oliva, limén y
sal

Y2 taza de
frijoles
Agua de
toronja  con
azUcar
1 taza de

sandia picada

1 taza de
tallarines en
salsa de
tomate

1 milanesa de
pollo a la
plancha
Ensalada de 2
tomates y 3
tazas
delechuga
con aceite de
oliva, limon vy
sal

5 taza de
frijoles
Agua de
papaya con
azucar
1 taza de

sandia picada

1 taza de sopa
de fideos

1 milanesa de
cerdo a la
plancha
Ensalada de 2
tomates y 3
tazas
delechuga

con aceite de
oliva, limdn y
sal

5 taza de
frijoles
Agua de
toronja  con
azucar

1 taza de

sandia picada

1 taza de sopa

de tortilla

1 filete de
pescado a la
veracruzana
Ensalada de
zanahoria
rallada con
limony sal
Y5 taza de
frijoles
Agua de
toronja  con
azucar

1 taza de

papaya picada




Colacion

1taza de jugo | 1 taza de | 1taza de jugo | 1taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo
de tomate jugo de | de tomate de tomate de tomate de tomate de tomate
2 ¥ tazas de | tomate 2 Y5 tazas de | 2 ¥ tazas de | 2 ¥4 tazas de | 2 V4 tazas de | 2 ¥ tazas de
palomitas con | 2 ¥2tazas de | palomitas con | palomitas con | palomitas con | palomitas con | palomitas con
3 cucharadas | palomitas 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas
de salsa | con 3 | de salsa | de salsa | de salsa | de salsa | de salsa
catsup cucharadas | catsup catsup catsup catsup catsup
1 taza de | de salsa |1 taza de |1 taza de |1 taza de|1 taza de |1 taza de
papaya picada | catsup sandia picada | papaya picada | gajos de | papaya picada | sandia picada

1 taza de toronja

papaya

picada

Cena

1 taza de café | Licuado: 1|1 taza de |3 de taza de | 1 taza de | % de taza de | Licuado: 1
con leche | taza de | leche café con | yogurt leche café con | yogqurt taza de leche,
descremada leche leche con | ¥2  manzana | leche con | ¥2 manzana | ¥4 platano,
con splenda descremada | splenda picada con | splenda picada con | vainilla y
1 taza de | Y platano, | ¥2platano con | splenda Y, taza de | splenda splenda
mango picado | vainilla y | 1 cucharada fresas con 1
con 1 | splenda de crema cucharada de
cucharada de ligera y crema ligera y
queso crema splenda splenda




Distribucion de equivalentes en los tiempos de comida

del ment 3
No. de Tiempos de Comida
Grupo de Subgrupo Equiv. Des Col Com Col | Cena
Alimentos

Verduras 6 2
Frutas 6 1 2
Cereales y | a)singrasa 4 1
tubérculos b) con grasa
Leguminosas 1 1

a) muy bajo aporte
Alimentos de | degrasa
origen animal b) bajo aporte de

grasa

Q) moderado 3 1 2

aporte de grasa

d) alto aporte de

grasa

a) descremada 1 1
Leche b) semidescremada

c) entera

d) con azucar
Aceites y | a) sin proteinas 4 1 3
grasas b) con proteinas 1 1
Azucares a) sin grasa 2 1

b) con grasa
Alimentos
libres en
energia
Bebidas
alcohdlicas




Menu 3

Lunes | Martes | Miércoles | Jueves | Viernes Sabado | Domingo
Desayuno
1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de
de tomate de tomate de tomate de tomate de tomate de tomate jugo de
1 huevo | 1 salchicha de | 1 enfrijolada | 1 quesadilla 1 sandwich | 1 huevo | tomate
estrellado pavo frita rellena de | con queso | abierto de | revuelto con | ¥2 de papa
1 rebanada de | 1 rebanada de | jamédn con | panela con 1 | pollo con | papa cocida al horno con
pan integral pan integral cremaligera y | cucharada de | mayonesa y | % taza de | cascara
¥, taza de | Y% taza de | queso crema ligera mostaza frijoles rellena  de
frijoles frijoles 1 taza de| Y% taza de|Y% taza de|1 taza de|queso y 1
1 taza de |1 taza de | papayapicada | frijoles frijoles papaya picada | cucharada
sandia picada | gajos de 1 taza de |1 taza de de crema
toronja sandia picada | gajos de ligera
toronja Y5 taza de
frijoles
1 taza de
sandia
picada
Colacion
1 taza de|1 taza de|1 taza de|1 taza de |1 taza de |1 taza de |1 taza de
papaya picada | sandia picada | gajos de | papaya picada | sandiapicada | gajos de | papaya
10 almendras | 10almendras | toronja 10 almendras | 10almendras | toronja picada
10 almendras 10 almendras | 10
almendras
Comida
1tazadesopa | 1tazadesopa |1 taza de | Ensalada:2% | 1tazadesopa | ¥, taza de | Ensalada: 2
de tortilla de codito con | consomé de | tazas de | defideos arroz a la|%
Milanesa de | salsa de | pollo con pico | delechuga, 2 |1 filete de | mexicana tazas de
pollo a la | tomate de gallo tomates, pescado a la | 2 albodndigas | delechuga, 2
plancha 1 bisteck de | ¥4 taza de | aceite de oliva | veracruzana de res an salsa | tomates,
Ensalada de|res a la|arroz a la| salylimén Y2 taza de | roja aceite  de
tomate  con | mexicana mexicana 1 taza de | zanahoria Ensalada: 2% | oliva sal y
aceite de | Ensalada:2%2 | 1 taza de | spaguetti a la | rallada y dos | tazas de | limon
olive, limén y | tazas de | picadillo con | bolofiesa tomates con | delechuga, 2 | Lasagna de
sal delechuga, 2 | verduras Agua de | aceite de oliva | tomates, carne de res
1tortilla tomates, 2 tortillas papaya con | limony sal aceite de oliva | Agua de
Agua de | aceite de oliva | Agua de | azucar 1tortilla saly limon sandia
toronja  con | salylimon sandia con |1 taza de | Agua de | 2tortillas 1 taza de
azUcar 1tortilla azucar gajos de | sandia  con | Agua de | gajos de
1 taza de | Agua de |1 taza de | toronja azucar papaya con | toronja
papaya picada | papaya papaya picada 1 taza de | azUcar
1 taza de papayapicada |1 taza de
sandia picada sandia picada
Colacion
1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de jugo | 1 taza de
de tomate de tomate de tomate de tomate de tomate de tomate jugo de
2 V52 tazas de | 2 V42 tazas de | 2 V% tazas de | 2 V% tazas de | 2 V2 tazas de | 2 ¥ tazas de | tomate
palomitas con | palomitas con | palomitas con | palomitas con | palomitas con | palomitas con | 2 ¥4 tazas de
3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | 3 cucharadas | palomitas
de salsa | de salsa | de salsa | de salsa | de salsa | de salsa | con 3
catsup catsup catsup catsup catsup catsup cucharadas
de salsa

catsup




Cena

1 vaso de
licuado con V2
platano, 1
taza de leche
descremada,
splenda y 1
cucharadita

de vainilla

1 taza de
sandia picada

1 taza de
leche

descremada
% taza de
cereal

Y palatano y
1 taza de
papaya picada

¥ taza de
yogurt

1 taza de
meldn picado
1 taza de
sandia picada

1 vaso de
licuado con V2
platano, 1
taza de leche
descremada,
splenda y 1
cucharadita

de vainilla

1 taza de
sandia picada

¥ taza de
yogurt  con
splenda

1 taza de
mango picado
y V2 platano

1 vaso de
licuado con V2
platano, 1
taza de leche
descremada,
splenda y 1
cucharadita

de vainilla

1 taza de
sandia picada

Y, taza de
yogurt con
splenda
1 taza de
mango
picado y V2
platano




