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Resumen

Introduccion: La Diabetes es un padecimiento caracterizado por hiperglucemia
créonica. En México, la Diabetes Tipo 2 (DT2) constituye un problema de salud creciente y
gravoso, que eventualmente conduce al desarrollo de complicaciones vasculares cronicas,
entre las que destaca la enfermedad vascular periférica que genera hipertension arterial
sistémica y dafio cardiovascular, condicionando la calidad de vida del paciente con diabetes
y representando un oneroso impacto en términos sociales y econdmicos para las

Instituciones de Salud.

Se ha descrito que los pacientes Diabéticos, frecuentemente presentan hipertension
arterial, condicionando un incremento 2a 3 veces el riesgo cardiovascular (RCV), principal

causa de muerte en aquellos con DT?2.

Estudios previos han demostrado que el consumo de Sodio se asocia a problemas
cardiovasculares e hipertension arterial (HAS), por lo tanto, se ha propuesto una reduccion
moderada en la ingesta de Sodio a nivel mundial. En pacientes con HAS e insuficiencia
cardiaca (IC), la restriccion en el consumo de Sodio es la recomendacién de autocuidado en
la dieta mds frecuente. La recomendacién considera que la HAS es un factor de riesgo de
enfermedad cardiovascular, y una reduccion en la ingesta de Sodio reduce presion arterial

(PA) y, por lo tanto, reduciria el riesgo cardiovascular.

En el tratamiento de la DT2, las guias de intervencion terapéutica recomiendan la
restriccion de Sodio en la dieta, como una medida de control de la PA y la prevencion de las
complicaciones cardiovasculares. Sin embargo, publicaciones recientes han cuestionado las
dietas hiposddicas en el paciente con Diabetes al asociarse con un incremento en la
mortalidad por complicaciones cardiovasculares. Considerando que la recomendacién
propuesta en las guias de tratamiento, forma parte de las politicas de servicios a la salud en
nuestro pais, y que por ende el servicio ofrecido por el IMSS debe ajustarse a tales

normatividades de disminucion de la ingesta de Sodio en la dieta de paciente diabético.
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Objetivo: El presente estudio se propuso evaluar el Sistema Renina Angiotensina

Aldosterona y su relacion de los niveles de Sodio y Potasio en pacientes con Diabetes tipo 2.

Metodologia: Se disefio un estudio observacional, descriptivo y transversal, que
incluy6 a un grupo de pacientes derechohabientes, usuarios activos con diagnéstico de DT2
de hasta 5 afios, no tratados con insulina. Previa aprobacion y registro del proyecto de
investigacién por el Comité de Etica en investigacién en Salud del IMSS (CLIS-2102, No.
Registro: R-2015-2102-92 y tras la firma de consentimiento informado.

Los pacientes fueron caracterizados clinica: con historia clinica y evaluacién
nutricional completa, se identificaron los antecedentes personales patolégicos, antecedentes
heredofamiliares, la farmacoterapia empleada, se revisaron por aparatos y sistemas, se
realizé la medicion de la PA y frecuencia cardiaca con el monitor automatico Omron®
modelo HEM7130, acorde a la recomendacién de la OMS, se mididé la frecuencia
respiratoria y toma de temperatura).

La evaluacion antropométrica fue realizada por personal estandarizado en la técnica,
se midio: circunferencia de cintura (CC), circunferencia de cadera (CCa) con cinta SECA®
201, la estatura, peso, porcentaje de masa grasa (%GC), masa grasa en kg (MGKg), masa
libre de grasa en kg (MLGKg) y agua corporal total (ACT) fueron medidos por impedancia
bioeléctrica en un analizador de la composicién corporal modelo TBF-215; Tanita®, se
realiz6 el calculo matematico de IMC, ICC e ICE).

Se evalud la ingesta dietética mediante un diario de alimentos (DA) de 7 dias, el
andlisis de la informacién nutrimental de energia, macronutrientes, y micronutrientes
ingeridos (Sodio NaDA y Potasio KDA) fueron calculados usando el Software de Nutricion:
Nutrimind® versién 19.0 y una encuesta de comportamiento alimentario.

La evaluacion bioquimica se realizd aplicando técnicas con analizadores
automatizados, comprendié la medicién de glucosa de ayuno GA, triglicéridos TGC,
colesterol total, hemoglobina glucosilada HbAlc, dcido drico AU, nitrégeno de la urea
BUN, creatinina, urea U, HDL, LDL, VLDL y se determinaron los indices TGC/HDL,
LDL/HDL, e ICV y la aplicacién de modelos matematicos para evaluar el metabolismo de
la glucosa, se determing el estado de Resistencia a la Insulina, la Sensibilidad a la Insulina y
el Estado Funcional de la Célula B con la aplicacién de los indices HOMA-IS2, HOMA-IR2
y HOMA-B2 con la calculadora HOMA v2.2.3 y QUICKI usando las concentraciones de
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glucosa e insulina séricas, ademas se realizé una BH y un EGO.

Se evalu6 la excrecion de sodio (NaU) y potasio (KU) y la presencia de
microalbuminuria, los integrantes de la muestra completaron una recoleccién tnica de orina
de 24 horas (Na y K fueron determinados por el método de electrodo selectivo), muestras
<500mL/24hr fueron excluidas.

La caracterizacion del SRAA se realiz6 mediante la determinacion de las hormonas
por medio del método de ELISA: Renina con el Human Renin Immunoassay, Quantikine®
ELISA No. de catdlogo DRENOO de R&D®, Aldosterona con: Aldosterone ELISA Assay
Kit, Numero de catilogo DCMO053-8. DiaMetra®. y Corticosterona con el Corticosterone
competitive ELISA Kit N° de catdlogo EIACORT 1.0 de ThermoFisher® y medicién del
RM con el Human Mineralocorticoid Receptor (NR3C2) ELISA Kit No. de catdlogo CSB-
EL016061HU de CUSABIO®.

Resultados relevantes: L.a muestra incluy6 44 pacientes que cumplieron los criterios
de seleccidn y aceptaron su participacion por escrito, el 68.2% del género femenino y 31.8%
del masculino (p<0.05). La edad promedio fue de 47.5 + 9.1 afios.

La evaluacion clinica mostré una PAS promedio de 121.89 + 14.40 mmHg, PAD
promedio74.74 + 9.31 mmHg, FC 75.52 + 11.26 Ipm. 17 pacientes tenian diagndstico previo
de HAS, y recibian tratamiento, 9 pacientes presentaron una TA promedio >130/80, limite
superior de la recomendada en DT2 al momento de la evaluacion. El 20.5% de la muestra
presentd glucosuria en el EGO, y 13 pacientes presentaron microalbuminuria en orina de 24
horas.

En la evaluacion antropométrica el IMC promedio fue de 30.2 Kg/mz, con un elevado
porcentaje de grasa corporal 37.5 % mujeres, 25.4% hombres y CC, ICC e ICE por arriba de
los valores recomendados.

En la evaluacién bioquimica se encontré: Glucosa de ayuno 141.9 + 28.6 vs 164.7 +
56.4 mg/dL, Hb Alc 7.1 £ 1.0 vs 8.1 = 1.7%, HOMA- B2 84.3 + 38.5 vs 63.3 + 29.8%),
HOMA IR2 2.4 + 1.2 vs 2.4 £ 1.4, Colesterol total 196.2 + 29.6 vs 218.4 + 37.5 mg/ dL,
TGC 210.0 £92.2 vs 339.1 £ 230.3 mg/ dL mujeres y hombres, respectivamente.

En la evaluacion dietética se identific6 que el 68.2% tiene una ingesta excesiva de
Sodio, y el 77.3% tiene una ingesta deficiente de Potasio. En el cédlculo de ingesta a través

de la excrecion por recoleccion urinaria de 24 hr (ingesta NaU: 3509.2 + 1335.9 mg/ dia o
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ingesta KU: 2445.5 + 729.5 mg/ dia en promedio por dia.

Interesantemente, la caracterizacion de los marcadores del SRAA mostré que los
niveles de Aldosterona fueron significativamente mds altos en las mujeres que en hombres
(p = 0.016). Sin embargo, al comparar las medias segmentando los grupos por 2300, 2000 y
1150 de ingesta NaU No se encontré diferencia estadistica significativa.

Ademads no se encontré una relacion estadisticamente significativa entre la ingesta
calculada por la excrecion de Sodio (Ingesta NaU) o la ingesta calculada por la excrecién de
Potasio (Ingesta KU) con los marcadores del SRAA.

Se identific que la Renina correlaciona positivamente con colesterol total (CT, rho =
0.379, p <0.05), TGC (rtho = 0.334, p <0.05) y VLDL (rho = 0.332, p <0.05). Corticosterona
correlaciona con las LDL (rho = -0.342, p <0.05), el Indice LDL/HDL (rho = -0.364, p
<0.05), y con las plaquetas (rho = 0.368, p <0.05). La Aldosterona y el MR correlacionaron
negativamente con la Hemoglobina (rho = - 0.440, p <0.05) y (rho = -0.367, p <0.05),
respectivamente. En tanto que la ingesta calculada por la excrecién urinaria de Sodio
(ingesta NaU) tuvo una correlacion positiva con el volumen corpuscular medio (VCM, rho
= 0.340, p <0.05) y la ingesta de K (rtho = 0.566, p = 0.00). La ingesta calculada por la
excrecion urinaria de Potasio (ingesta KU) correlacion6 con la PAS (rho = 0.323, p <0.05),

la PAD (rho = 0.322, p <0.05) y con las plaquetas (rho = -0.342, p <0.05).

Conclusiones:

Existe un desequilibrio entre el consumo de Sodio y Potasio, medido tanto por ingesta
como por excrecion.

Las mujeres presentan mayores niveles de Aldosterona.

El Sistema Renina Angiotensina Aldosterona no se relaciona significativamente con
los niveles de Sodio y Potasio en pacientes con Diabetes tipo 2, resultados que soportan la
recomendacion de:

1. LaNOM-015 ' de ajustar la dieta de los pacientes con DT2 a <2300 mg Na/ dia.

2. La OMS, de reducir la ingesta de Sodio a <2000 mg/ dia. >

3. Podria considerarse como seguro, un limite inferior de ingesta 1150 mg por dia.

El SRAA y la Ingesta de Na y K se relacionan, de manera independiente con algunos

marcadores de RCV.
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Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

CAPITULO I

1. Antecedentes Cientificos
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Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

INTRODUCCION

Enfermedades crénicas (EC) como enfermedades cardiovasculares y diabetes entre
otras, causan la mayor combinacién de defunciones y discapacidad a nivel

mundial.

La diabetes es la enfermedad de mayor relevancia en el dmbito de la salud puiblica
dado su impacto en términos de incidencia, prevalencia y a los costos econémicos

y sociales que representa para las instituciones de salud y las familias.

Establecer estrategias de control metabdlico en pacientes con Diabetes Tipo 2
constituye una prioridad urgente, pues es bien sabido que los pacientes que cursan
con descontrol metabdlico progresan hacia el desarrollo de complicaciones

crénicas, tanto micro como macrovasculares.

La progresion hacia las complicaciones vasculares cronicas, condiciona la calidad
de vida del paciente diabético y representa una importante inversion para las

instituciones de salud.

Una medida establecida por organismos internacionales para combatir la
progresion hacia las complicaciones vasculares crénicas ha sido la reduccion de

consumo de sodio en la ingesta dietética de los pacientes con diabetes.

Estudios recientes han reportado un incremento en la mortalidad cardiovascular en

pacientes con diabetes sometidos a dietas restringidas en sodio.

El presente estudio pretende abordar esta problemadtica aportando elementos de

juicio que coadyuven a elucidar los mecanismos fisiopatogénicos implicados
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Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

.1. 1 ANTECEDENTES GENERALES

1.1.1 DIABETES TIPO 2.

La Diabetes mellitus es definida como la enfermedad sistémica, crénico-degenerativa, de cardcter
heterogéneo, con grados variables de predisposicion hereditaria y con participaciéon de diversos
factores ambientales, que se caracteriza por hiperglucemia crénica debido a la deficiencia en la
produccién o accién de la insulina, que afecta al metabolismo intermedio de los hidratos de
carbono, proteinas y grasas. La hiperglucemia sostenida con el tiempo se asocia a daifo,
disfuncién y falla de varios 6rganos y sistemas, especialmente rifiones, ojos, nervios, corazoén y

P 1
vasos sanguincos.

La Diabetes es clasificada por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) y como Diabetes tipo
1, Diabetes tipo 2, Diabetes gestacional, > Tipos especificos de Diabetes debido a otras causas
como: defectos genéticos de las células B pancredticas, enfermedad exocrina del pancreas,

. . . ., . ,o s . . £ 3
endocrinopatias e induccion de Diabetes por quimicos, infecciones y entre las mds frecuentes.

La Diabetes Tipo 2 (DT?2) es definida como grupo heterogéneo de trastornos metabdlicos, debido
a una pérdida progresiva de la secreciéon de insulina de las células B, con frecuencia en un

. . . . 1,3
contexto de resistencia a la insulina.

Los pacientes con DT2 en descontrol metabdlico presentan una pérdida de la homeostasis del
metabolismo de la glucosa, produciendo un estado de hiperglucemia crénica que se relaciona con
inflamacion, estrés metabodlico y oxidativo; procesos que han sido asociados el desarrollo de

. . o 2
comphcac10nes vasculares crénicas. ~ 3

a) Epidemiologia.

La diabetes es una de las enfermedades cronicas no transmisibles de mayor relevancia en el
ambito de la salud puiblica dado su impacto en términos de incidencia, prevalencia,
mortalidad y a los costos sociales y econdémicos que esta patologia conlleva. * Los costos
econdmicos del tratamiento de este trastorno metabdlico, asi como los generados por sus

complicaciones, representan una pesada carga para los sistemas de salud, los pacientes y sus
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Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

familias. >
Se ha estimado que existen alrededor de 425 millones de personas con diabetes en el mundo. 6.7

En la regién de América del Norte y el Caribe, uno de cada 10 adultos presenta la enfermedad, y
con una prevalencia del 11% los costos por el tratamiento y control de la diabetes son mds altos

que en cualquier otra region, con un costo 377 billones de ddlares. 8

La Diabetes tipo 2 representa entre el 85 y 90% de los casos mundiales de diabetes. "° Entre los
factores que estan implicados en el desarrollo de la enfermedad se encuentran la predisposicion
genética, los factores nutricionales, estrés, enfermedad aguda, traumatismo y algunos factores

. 10
ambientales.

En México la Diabetes ocupa el 5° lugar a nivel mundial, 12 millones de personas viven con la
enfermedad. ®* Este padecimiento representa la segunda principal causa de mortalidad, 106, 525

. ( g 1
personas murieron por ésta condicion en 2017.

A nivel nacional la prevalencia de DT2 por diagndstico médico previo en los adultos es de
9.4%, con una mediana de edad de 49 afos. Interesantemente, la prevalencia es mayor en mujeres
(10.3%) que en hombres (8.4%); tendencia observada tanto en localidades urbanas como rurales.
La prevalencia aumenta hasta alrededor del 30% en sujetos mayores de 60 afios 12 y hasta en un

90% de los casos hay obesidad asociada.

En Puebla para 2016 la tasa de mortalidad por DT2 fue de 103.04, superior a la media nacional,
situada en 84.68 por cada 100 mil habitantes. 14

La trascendencia de la enfermedad radica en la progresién hacia enfermedades vasculares
cronicas, la diabetes aumenta el riesgo de padecer infarto agudo al miocardio o un accidente
vascular cerebral, ' en México es la principal causa de amputacién no traumdtica, insuficiencia

o 15
renal crénica y cegucera.
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Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

b) Factores de riesgo.
Se consideran factores de riesgo a los atributos que aumentan la probabilidad de desarrollar la
enfermedad. ' La diabetes es un trastorno causado por mutaciones de varios genes, con una

. ., . .16
interaccion ambiental compleja.

El principal factor de riesgo es de etiologia genética; tener antecedentes heredofamiliares (padres
- . 1 - . ey .

o hermanos consanguineos) de diabetes . Asi mismo, el antecedente familiar incrementa el

riesgo de desarrollar hiperinsulinemia y resistencia a la insulina, 17 etapas dismetabdlicas que se

consideran previas al establecimiento de la enfermedad.

La presencia de sobrepeso u obesidad (IMC >25, o CC >80 0 90 cm, segtin el género), '° y tener
hébitos de alimentacién inadecuados ' caracterizados por una elevada ingesta de hidratos de
carbono (principalmente azucares en bebidas endulzadas) y bajo consumo de fibra, pueden

. . . P . 1
inducir alteraciones metabdlicas asociadas al desarrollo de la enfermedad. *

Una edad mayor a 45 afios, el sedentarismo (caminar menos de media hora todos los dias), un
bajo peso al nacer (<2.5 Kg), mujeres con antecedente de: sindrome de ovario poliquistico,
multiparas, Diabetes gestacional, nacimiento de producto con peso >4 Kg, o con complicaciones

L. . .. . Ly . . . 1
obstétricas previas como: polihidramnios, 6bito, preeclampsia o eclampsia.

Se considera también como factor de riesgo el diagndstico previo de Hipertension Arterial
(HAS), dislipidemias (HDL bajo o un nivel alto de triglicéridos), Enfermedades Cardiovasculares
(cardiopatia isquémica, insuficiencia vascular cerebral, o insuficiencia arterial de miembros
inferiores) y antecedentes de enfermedades psiquiatricas como depresion, presencia de acantosis

. . . 1,20
nigricans e infeccion por VIH.

Otros factores que han sido vinculados al desarrollo de Diabetes, son: estrés prologado, consumo

de aumentado de alcohol y tabaco, y consumo de medicamentos como tiazidas, glucocorticoides,

antipsicoticos, difenilhidantoina y bloqueadores beta-adrenérgicos. 18
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Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

Recientemente se ha recomendado utilizar el cuestionario FINDRISC como herramienta de
tamizaje para la deteccion de riesgo de Diabetes, y realizar glucosa plasmdtica en ayunas a toda

persona que obtenga un puntaje >12. 2

¢) Diagnéstico.

El diagnéstico de diabetes se puede establecer segiin la concentraciéon de glucosa en plasma, ya
sea el valor de glucosa plasmatica en ayunas, el valor de glucosa en plasma 2 h durante una
prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) de 75 g, o los criterios de hemoglobina glucosilada

(HbAlc).?

Cuadro 1. Criterios para el diagnéstico de DT2.*

Glucosa plasmatica de ayuno > 126 mg/dL. El ayuno es definido como no ingesta

caldrica (de alimentos), por al menos 8 horas.

Glucosa plasmatica a las 2 horas > 200mg/dL durante una prueba de tolerancia oral

a la glucosa (PTOG), utilizando 75 g de glucosa anhidra disuelta en agua.

Hemoglobina glucosilada (A1C) > 6.5%.

Paciente con sintomas cldsicos de hiperglicemia (poliuria, polidipsia, polifagia y
pérdida de peso) o crisis hiperglucémica con una concentracién de glucosa

plasmatica casual > 200mg/dL.

La diabetes puede identificarse a lo largo del espectro de escenarios clinicos, es posible aplicar
las mismas pruebas para detectar a personas con prediabetes, es decir, sujetos que presenten una
glucosa plasmadtica de ayuno entre 100 a 125 mg/dL, una PTOG de 140 a 199 mg/dL o HbAlc
>5.7y<6.5%.°
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Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

d) Fisiopatologia.

La patogénesis de la Diabetes Tipo 2 atn no es del todo elucidada, una interaccién entre los
genes y el ambiente son determinantes importantes de la resistencia a la insulina, la disfuncién y
la pérdida progresiva de la masa de las células B pancredticas, declarada clinicamente como

hiperglucemia. >

En la actualidad se reconoce que la obesidad es un factor importante en la fisiopatologia de la
enfermedad. La adiposidad abdominal, se asocia a la disminucién de la captaciéon de glucosa,

.. . C e, . . . . . 23
tanto en el tejido muscular como adiposo, condicién denominada resistencia a la insulina (RI)

Se ha descrito que la presencia de RI y/ o la disminucién en la sensibilidad a la insulina (SI),
alteracion temprana en DT?2; # podrian conducir a la acumulacion de grasa ectépica en higado,

- Zot £ . ~ 22
musculo esquelético y pancreas, contribuyendo al dafio celular.

Sin embargo, cabe subrayar que la RI caracteristica en DT2, es resultado de un circuito de
retroalimentacion para garantizar la integracion de la homeostasis de la glucosa en el organismo.
> Asi, en sujetos con obesidad, el desarrollo de RI se caracteriza por el aumento en la funcion de
la célula B con el objeto de incrementar la produccion de insulina a fin de mantener la tolerancia a
la glucosa dentro de valores de normalidad. Sin embargo, cuando la cé€lula B se agota,
. . .. 25 .. . . .
consecuentemente disminuye su funcidn; ~ condicién observada incluso en sujetos que atn no
han sido diagnosticados con DT2, # y un mayor deterioro progresivo de la funcién de las células

B, da como resultado elevacién de la glucosa plasmatica. >

Recientemente se ha descrito el papel del intestino en la patogenia de la enfermedad,
contribuyendo con la liberaciéon de péptidos intestinales denominados incretinas, los cudles
participan en la regulacién de la funcién de la insulina y mantenimiento de la homeostasis de la
glucosa. El polipéptido insulinotrépico (GIP) y el péptido similar al glucagon tipo 1 (GLP-1),
participan en la regulacion del proceso digestivo, generan un efecto aditivo para la secrecion de
insulina, e incluso en lineas celulares, promueven la proliferacién y supervivencia de células . 26
Ademas estudios recientes han sugerido que cambios en la microbiota intestinal podrian estar

directamente relacionados al desarrollo de DT2. %
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Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

La DT2 también ha sido asociada a dislipidemia condicionada por alteraciones en el perfil
lipidico y a la liberacién de dcidos grasos libres. La exposicién crénica de las células B, a
metabolitos intermediarios de lipidos como acyl-CoA, puede inhibir la secrecién de insulina y
estimular la sintesis de ceramidas que induzca el incremento en la produccion de la sintasa de
oxido nitrico (NO-S) inducible. El consecuente incremento de 6xido nitrico promueve la
expresion de citocinas proinflamatorias como interleucina 1 (IL-1) y factor de necrosis tumoral

alpha (TNFa), condicion que perpetua el dafio y promueve la apoptosis de las células p. *°

Estados de hiperglucemia crénica, conducen a la sobrecarga de ciertas vias metabdlicas de la
glucosa, que pueden impulsar la formacién de especies reactivas de oxigeno, induciendo un
estado de estrés oxidativo (EO). Las células B, son particularmente deficientes en defensas

.. . , . ~ 27
antioxidantes, siendo mds susceptibles al dafio.

La importancia de estos dos dltimos procesos, es su asociacion con el aumento significativo del

. . . L. 27,28
riesgo de desarrollar complicaciones vasculares cronicas.

e) Tratamiento y Control.

El proposito del tratamiento de Diabetes consiste en aliviar los sintomas, prevenir las
complicaciones agudas y crénicas, mejorar la calidad de vida y reducir la mortalidad por esta
enfermedad o por sus complicaciones. El objetivo fundamental es el control de la glucemia

(HbA1¢<7%). "

El plan de manejo debe incluir el establecimiento de metas de tratamiento individualizadas, el
manejo no farmacoldgico, el tratamiento farmacolégico, la educacién del paciente, el

. ., . ., . . 1
automonitoreo y la deteccion oportuna/paliacion de complicaciones.

1. Manejo no farmacolégico.

La modificacién en el estilo de vida es la base para el tratamiento de pacientes, consiste en un
plan de alimentacién, control de peso corporal y un plan de ejercicio (AF), apoyado en un

. frgpinn 1
programa estructurado de educacién terapéutica.
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Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

El Plan de Alimentacién debe ser individualizado, cumple las caracteristicas de la dieta correcta,

incluye los requerimientos caldricos por dia, los alimentos a consumir y evitar (ricos en hidratos
de carbono simples), es flexible e indicado por un nutri6logo. No se recomienda el empleo de
suplementos o complementos de alimentacidn. El contenido de Sodio en la dieta debe ser menor

de 2.3 g/dia (igual que en la poblacién general).1 (Ver cuadro 2)

2. Manejo farmacolégico.

Los medicamentos que pueden utilizarse para el control de la DT-2 son sulfonilureas,
metformina, inhibidores de la alfa glucosidasa, Tioazolidinedionas (TZDs), glinidas, terapias con
incretinas como: andlogos del receptor de GLP-1 e inhibidores de la DPP-4, inhibidores de los
cotransportadores renales de Sodio y Glucosa tipo 2 (SGLT2), insulinas o las combinaciones de

. 1
estos medicamentos.

. . . <z 1 z .
La metformina, es el medicamento de primera eleccion.” Ademads en pacientes con DT2 y falla
cardiaca su uso solo o en terapia combinada se asocié a menor morbimortalidad comparada con

. . 29
el tratamiento con sulfonilureas.

Para el control del paciente con DT2 se recomienda que la frecuencia de las consultas con el
equipo multidisciplinario, sea al menos dos veces al afio, y dependera del grado de cumplimiento
de las metas del tratamiento, de los ajustes necesarios al manejo no farmacoldgico y
farmacoldgico y de la evolucién clinica. En cada visita se debe evaluar el control metabdlico,
plan de alimentacién y la AF, asi como el apego al tratamiento y se investiga la presencia de
complicaciones. Ademads, realizar la medicién, de la HbAlc (> 2 veces/ aio) y colesterol total,
triglicéridos, HDL, LDL, pruebas de funcionamiento hepatico, la relacion albumina/creatinina en
orina (= lvez/al afio). En caso de control inadecuado, incrementar la periodicidad de las

.. 1
mediciones.
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Cuadro 2. Composicion de la ingestion nutrimental recomendada

en pacientes con DT2. '

Calorias Totales ( Energia) Suficientes para mantener un
balance.
Hidratos de Carbono* 50 a 60% del VET
e Fibra 20 a 30 g/ dia
Lipidos 25 a35% del VET
e Acidos grasos saturados < 7% del VET
e Acidos grasos monoinsaturados <20% del VET
e Acidos grasos poliinsaturados <10% del VET
e Grasas trans < 1% del VET
e Colesterol <200 mg/ dia
Proteinas 15 a20% del VET
Sodio <2300 mg/ dia (< 5 g=1
cdita. de sal)
Pacientes con HAS no
controlada, nefropatia o falla
cardiaca < 2000 mg.

*complejos, VET = Valor Energético Total.

Encuestas recientes reportan que existe incumplimiento de metas de vigilancia para el control de
los pacientes con Diabetes, pues s6lo al 15.2% se les realiz6 la medicion de HbAlc en el afio. 12
Alcanzéndose la meta de control de la HbAlc en el 25% *°, cifra que se disminuye al 23% en

derechohabientes del IMSS. !

Entre las principales causas de descontrol metabdlico en encuentra: la progresién de la

enfermedad, una alimentacién inadecuada y no intensificar el tratamiento con oportunidad. **

La hiperglucemia, un control inadecuado y los afios de evolucion de la enfermedad se relacionan

con afectaciones en la vasculatura.®
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Cuadro 3. Metas de Tratamiento y Criterios para evaluar el grado de

Control en pacientes con DT2. !

Glucemia en ayuno (mg/dL) 70 a 130
Glucemia postprandial de 2 hrs. (mg/dL) <140
HbAlc (%)* <7
Colesterol total (mg/dL) <200
LDL (mg/dL) <100
Triglicéridos en ayuno (mg/dl) <150
HDL (mg/dl) hombres > 40
HDL (mg/dl) mujeres >0
Microalbuminuria (mg/dia) <30
Presion Arterial (mmHg) <130/80
IMC (Kg/m?) <24.9
CC (cm) hombres <90
CC (cm) mujeres seb

f) Complicaciones.

Los pacientes con diabetes no controlada pueden padecer complicaciones agudas como
hipoglucemia, cetoacidosis diabética o coma hiperosmolar. Sin embargo la trascendencia de la
enfermedad radica en el desarrollo de complicaciones vasculares crénicas, clasificadas como

. 34
micro y macrovasculares.

Complicaciones Microvasculares.- Como retinopatia, nefropatia y neuropatia, que se asocia a

amputaciones por el llamado “pie diabético”.

Complicaciones Macrovasculares.- Como cardiopatia isquémica, enfermedad cerebrovascular y

enfermedad vascular periférica. *
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Las complicaciones reportadas por adultos con Diabetes en México son: visién disminuida
54.5%, dafio en la retina 11.2%, pérdida de la vista 9.9% vy ulceras 9.1%. Las amputaciones se
observaron en 5.5%. Casi la mitad de los pacientes no realiza medidas preventivas para retrasar o

. .y o 12
evitar la aparicion de complicaciones.

g) Diabetes tipo 2 y Enfermedad Cardiovascular.

La diabetes es considerada el principal factor de riesgo para enfermedad cardiovascular, es un
trastorno metabdlico caracterizado por hiperglucemia crénica, acompanado de un estado de
resistencia a la insulina asi como un incremento de los dcidos grasos libres; lo cual induce la
activacion de ciertas vias metabdlicas (poliol, formaciéon de AGE’s, etc), condicionando un
incremento en los mecanismos inflamatorios y de estrés oxidativo que, aunado a la
vasoconstriccion por una reduccion en la produccion del 6xido nitrico endotelial, puede inducir
alteracion de la funcion cardiaca; aumentando la viscosidad vascular y favoreciendo un estado

protrombético. >’ *®

La disfuncion diastdlica y la viscosidad vascular son predictores de enfermedad cardiovascular
con o sin Diabetes. *°

En un estudio reciente, con una cohorte de 1.9 millones de personas, se identificé que la
insuficiencia cardiaca y enfermedad arterial periférica son las manifestaciones iniciales mas

comunes de la enfermedad cardiovascular en la diabetes tipo 2. 38

El desarrollo de Hipertension Arterial Sistémica (HAS) en pacientes DT2, les condiciona un

incremento 2-3 veces de riesgo cardiovascular, comparado con la poblacién general. *

La Diabetes aumenta el riesgo de padecer cardiopatias y accidentes vasculares cerebrales,
multiplica por 10 el riesgo de amputacidon de extremidad inferior y es la principal causa de

insuficiencia renal crénica terminal y ceguera. ’

El estudio UKPDS, encontr6 que la disminucién de 1% de HbAlc se asociaba a una reduccién de
21% para cualquier complicacion y mortalidad asociada a diabetes, 14% para infarto al miocardio

(IAM), y hasta un 37% de reduccién de riesgo de complicaciones microvasculares. *°
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A partir de ahi, el control de la glicemia (HbAlc) ha sido el indicador por excelencia de control
metabolico en guias de tratamiento del paciente con Diabetes; no obstante, el estudio ACCCORD
demostrd que el tratamiento intensivo para conseguir valores normales de glucemia incrementaba
el riesgo de mortalidad por todas las causas, sin presentar una reduccién significativa de eventos

. 41
cardiovasculares mayores.

Ademads un metaandlisis reciente no hallé6 un impacto significativo del control estricto de la
glucemia en el riesgo de didlisis / trasplante / muerte renal, ceguera o neuropatia; asi como sobre
la mortalidad por todas las causas, la mortalidad cardiovascular o el accidente cerebrovascular;
sin embargo, existe una reduccion constante del 15% en el riesgo relativo de infarto de miocardio

no fatal. +*

Guadalupe Ruiz Vivanco Pdgina 13



Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

1.1.2 SODIO.

El sodio (Na) fue descubierto en 1807 por Humphry Davy, tiene un peso atomico de 22.990 y
ndmero atémico: 11. El sodio es el sexto elemento mds comun en la tierra, y constituye el 2,6%
de la corteza terrestre. El compuesto mds comin es el cloruro de sodio (NaCl, cominmente

llamado sal), en 2.5 g de sal hay 1 g de sodio; y 23 mg de sodio corresponden a 1 mmol de Na. 3

El Na es el principal cation extracelular, en los animales hay 1.1-1.4 g/kg de peso magro. El sodio
es esencial para todos los seres vivos, es necesario para la regulacién de la presién osmdtica, el
volumen plasmdtico, equilibrio hidrico, equilibrio eléctrico y de pH. Participa en la generacion
del potencial de membrana, conduccién de los impulsos nerviosos y otros fendmenos de

excitabilidad celular. +*

Los sistemas de control de los mamiferos permiten mantener el medio interno dentro de los
limites tolerables atin cuando existan fluctuaciones de las condiciones externas y de la ingesta. En

el humano, de 30 a 45% del Na se encuentra en los huesos. M

a) Absorcion y excrecion de Na.

El Sodio es absorbido en el intestino. La cantidad absorbida es proporcional a la ingerida.
Aproximadamente el 95% del sodio ingerido se absorbe y pasa al torrente sanguineo. A fin de
mantener una concentracion normal en sangre, el rifion lo reabsorbe y regresa una parte al

P . .. ., . 4
torrente sanguineo y permite la eliminacién del resto por la orina. *

Existen dos vias de paso a través del epitelio que recubre las mucosas intestinal y coldnica: la via
transcelular y la via paracelular la cual determina en un 80% la permeabilidad de la membrana.
En el periodo posprandial el Na presente en el lumen puede ingresar al enterocito por difusién
pasiva gracias al gradiente de concentracion, sin embargo existen otros mecanismos de transporte

. . 46
que involucran proteinas transportadoras.

1. Cotransporte de Na+ acoplado a moléculas organicas. Es un mecanismo de

transporte activo existente en la regiéon duodeno-yeyunal, particularmente activo en el
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posprandio, permitiendo la absorcién de monosacdridos (glucosa y galactosa) y
aminodcidos y vitamina C. En {leon existe transporte activo de Na acoplado a sales
biliares y en colon derecho a dcidos grasos volatiles como el butirato.

2. Absorcion electroneutra de NaCl. Es un mecanismo de ensamblaje de 2
intercambiadores, NHE3 por Na+ y DRA por Cl-, en la regién distal del intestino,
siendo la principal via de absorcién en periodos interprandiales.

3. Canal de Na (ENaC). Ubicado en la membrana apical de las células del colon
izquierdo. La de este canal produce la absorcion electrogénica de Na+, es estimulada
por la Aldosterona e inhibida por el diurético amilorida, lo que sugiere su participacién
en la limitacién de las pérdidas de Na en las deposiciones y en la regulacion de la

volemia y la PA. *°

El equilibrio del sodio en el cuerpo es controlado por la hormona suprarrenal Aldosterona.
Cuando los niveles de Na aumentan, los receptores en el hipotdlamo activan el mecanismo de la
sed, estimulando la sensacion de querer beber. En tanto que si los niveles de Na en sangre

. . ., . 44
disminuyen, la excrecion de Na por la orina decrece.

En condiciones normales, la via principal de excrecién de sodio es la orina, * la cantidad
promedio de sodio excretado en orina refleja alrededor del 95% del total de sodio ingerido, el
resto se elimina a través de las heces o el sudor. ** Dicha excrecién, es llevada a cabo por un
mecanismo coordinado que involucra a la tasa de filtracién glomerular, las células del aparato
yuxtaglomerular, el Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona, el sistema nervioso simpatico, las

catecolaminas y la PA. .45

El sodio excretado por via renal es el resultado de la absorcién tubular incompleta del Na filtrado
por el glomérulo; dicha absorcién estd regida por las hormonas suprarrenales. En las glandulas
sudoriparas existe un mecanismo similar. En el proceso de aclimatacion al calor, la pérdida de
agua con el sudor inicialmente se acompafia de grandes pérdidas de NaCl, pero a la larga el
organismo secreta un sudor bajo en cloruro de sodio; este efecto, mediado por las hormonas

. .. . ., 4
Mineralocorticoides, permite la conservacion de Na. ?
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En situaciones de ingestion nula de sal, las pérdidas minimas obligatorias de sodio son de 50 a
300 mg diarios (cerca de 100 a 750 mg de NaCl) que corresponden a lo excretado por orina,

material fecal, y el sudor. 49

b) Recomendacion de ingesta de Na.
La ingesta dietética de referencia (IDR), es decir, la ingesta recomendada de sodio para adultos
en Estados Unidos es de 1500 mg por dia, en tanto que el nivel superior de ingesta tolerable es de

2300 mg. *°

En una propuesta de alineaciéon de las recomendaciones de ingesta diarias en Latinoamérica,
L, . . . 1 L. ., 2
México incluido, ' se propuso el limite de 2000 mg, acorde a la recomendacién de la OMS. ** La

. .. o .53
ingesta minima de Na en individuos sanos que no suden profusamente es de 500 mg/ dia.

La principal fuente de sodio en la dieta habitual es la sal o cloruro de sodio (NaCl). ** Los
aditivos en alimentos procesados (congelados y enlatados, sopas instantdneas, envasadas y
enlatadas, carnes ahumadas, curadas y algunas preenvasadas, embutidos, conservas y algunas
frutas en almibar) ocupan la segunda posicion, fuentes naturales de sodio son los mariscos,

. . . 4
alimentos de origen animal, leche, quesos. 3 (Ver Anexo)

¢) Métodos de evaluacion del consumo de Na.
La evaluacion del consumo de sodio se alinea al objetivo de la OMS, para conseguir la reduccion

de 30% en la ingesta de sodio o sal en la poblacién para el afio 2025. >

La recoleccion de orina de 24 horas (NaU) es un método que mide la concentracion promedio de

sodio en las muestras de orina en el transcurso de un dia. *° Este método se considera el "estdndar

de oro" para la evaluacion de la distribucién y el consumo medio de sodio en una poblacion
.57

representativa.

Es factible la determinacién del consumo de Na mediante estudios de evaluacién alimentaria °®

como recordatorio de 24 horas (24R), cuestionario de frecuencia de alimentos (CFA) y diario de

alimentos (DA) de 3 o 7 dias, que proporcionan datos directos sobre la ingesta; > o bien, inferir
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el consumo a partir de encuestas de consumo doméstico de alimentos, calculando el total de sal
usada en el hogar y la ingesta per cdpita aproximada, 5 sin embargo, ésta metodologia

sobreestima la ingesta de sodio. o
Diferentes paises han estimado el consumo promedio de sodio. En paises desarrollados la ingesta
es elevada: Australia 2402 mg, Francia 2968 mg, Dinamarca 3300 mg, Paises Bajos 2711 mg,

Estados Unidos 3462 mg, 62 y 3500 g en Reino Unido. 63

El promedio mundial es de 3950 mg, ® casi el doble de la recomendacién de la OMS, y en

Latinoamérica se reporta una ingesta media de 3200 mg. 58

Figura 1. Ingesta mundial de sodio.

\.' b
(]
’-
¢
fl *
/
1,500 2000 2,750 3500 4,800 6000  sodium (mg/day)
| |
s u
I |
38 5.1 70 89 122 15.2 salt equivalent (g/day)

Fuente: Powles J, Fahimi S, Micha R, et al. BMJ Open 2013. 64

> en Chile se consume

En Barbados la ingesta es de alrededor de 3000 mg por dia, 6
aproximadamente 3600 g de Na; Sin embargo, los paises de mayor consumo en América Latina

son Brasil 4400 mg /dia y Argentina con 4800 mg /dia.
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No obstante, el consumo mads alto de sodio en el mundo esta en paises asidticos, tal es el caso de

China 4.7 g, 67 Jap6n 4.9 g, % Korea 5.2¢g % 6 la India con 3.9 g /dia. 70

d) Fuentes de Na en evaluacion de ingesta dietética.

Los alimentos de donde proviene el sodio en la dieta varian de acuerdo con la regién o el pais 7
de tal manera que, mientras en China la sal agregada en la mesa es la es responsable del 80% de
la ingesta diaria de Na, seguida de vegetales salados y salsa de soya, '' ésta tltima es la principal
fuente en Japdn; Interesantemente en la India existen diferencias por género, mientras que en los

hombres la principal fuente son los productos procesados, en la mujeres la principal fuente es la

sal de mesa y la utilizada al cocinar los alimentos. "

En paises desarrollados como Canada, 2 Estados Unidos e Inglaterra por arriba del 75% del
sodio proviene de los alimentos procesados. " En tanto que para paises de Latinoamérica, el 70

% proviene de la sal discrecional afiadida en la cocina o en la mesa en Brasil 66

y el pan o galletas
representan el 50% la ingesta de Na en Argentina, “ y una casi la tercera parte de la ingesta total

de Na en Colombia.

En poblaciéon Méxicoamericana residente en EU, las principales fuentes son los productos de

grano con un 37.17% seguido de carnes, pollo, pescado y mezclas con un 31.28%. 76

e) Consumo de Na en México.
El primer reporte de ingesta de sal con NaU en nuestro pais fue el reporte del INTERSALT con
una media de ingesta de 3312.7 mg/ dia en sujetos tarahumaras de Chihuahua, '’ con un

promedio de 3.31 g en hombres y 3.30 g mujeres. o4

Mis recientemente se publicé que la ingesta de Na en una poblacién adulta de ciudad de México
es de 3150 mg NaU 78 al dia, versus 3497.2 mg/ dia NaU, en el SALMEXx study, consumos muy

. . . . . 7 .
superiores a las recomendaciones nacionales e internacionales. ’ (Fig. 2)

Con encuestas alimentarias se ha documentado de la ingesta promedio nacional de Na medida

con CFA es de de 2.8 g, > y de 2.6 g en el SALMEX study con un DA de 3 dias. " Sefialando
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ademds, que las principales fuentes alimentarias de sodio en México son el pan, seguido de

carnes procesadas, quesos y tacos. "

Figura 2. Ingesta de Sodio en México.

\ b CHIHUAHUA

2800 mg Nacional

Fuente: Adaptado de INTERSALT 1988, ENSANUT 2006, SALMEX Study 2017 y Tlalpan Cohort 2018
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1.1.3. POTASIO.

El Potasio (K), descubierto por sir Humpry Davy, al aislarlo mediante electroforesis a partir de
hidréxido de potasio, tiene el ndmero atémico 19 y un peso atémico de 39.098.*° Es un elemento
muy abundante, colocdndose en la séptima posicién en la concentracion de la corteza terrestre. El
K es un macroelemento esencial para la supervivencia de las plantas, de importancia para la

integridad del suelo, el crecimiento de plantas y la nutricién animal. 81

El K es el principal catién intracelular. ®* La concentracién sérica normal es de 3.5 a 5 mEq/l. **
Participa en la regulacién la osmolaridad, el equilibrio hidrico y 4cidobdsico, asi como en la

bomba Na/K, participa en la actividad neuromuscular y el crecimiento celular. **

a) Absorcion y excrecion de K.

Aproximadamente el 90% del potasio ingerido es absorbido, se solubiliza y se dispersa
facilmente en el liquido luminal del tracto gastrointestinal. El principal sitio de absorcion del K es
el intestino delgado. %2 El mecanismo de transporte intestinal de K es pasivo, debido al gradiente
de concentracién intracelular, el K+ tiende a difundir hacia el lumen intestinal; asi el intestino
secreta potasio y se absorbe Na, y las concentraciones intraluminales reaccionan de forma

opuesta a la concentracién plasmatica, a lo largo del intestino delgado. *

En el colon existe un mecanismo de secrecion activa y electrogénica de K+ mediante canales de
membrana apical; la acumulacién intraluminal de K+ es contrarrestada por una K+/H+ATPasa

. . . . 4
que reabsorbe este cation al interior de la célula. .

Entre 80 y 90% del K ingerido se excreta por la orina, el resto se elimina en heces, °% con una
excrecién fecal diaria de aproximadamente 10mEq. *° En el posprandio, el mantenimiento de las
concentraciones séricas de K en niveles normales depende de un sistema de retroalimentacion en
el cual los rifiones, bajo la accion de Aldosterona, filtran, reabsorben o excretan el K, a fin de

44, 83
mantener el balance. ™
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La concentracion plasmaética de K estd determinada por el balance externo de K, asi como por la
distribucion de K entre los compartimientos de liquido intra y extracelular. % Diversas hormonas
como Aldosterona, insulina, catecolaminas, glucagon y hormona de crecimiento pueden jugar un
papel en el balance de K, con participaciéon del ritmo circadiano modulado en nicleo

. o 83
supraquiasmatico del cerebro.

Cuando existe una ingesta excesiva de K, la Aldosterona estimula la Na+/K+ ATPasa basolateral,
aumentando la incorporacién de K a la célula y su posterior secrecion al lumen intestinal, para su
eliminacién. *°

b) Recomendacion de ingesta de K.

La IDR de K para adultos es de al menos 3510 mg/ dia (90 mmol/ dia) segun la OMS. % ala cual
se ha alineado la recomendacion espanola % Sin embargo, la recomendacion en Estados Unidos

es muy superior, recomendando 4700 mg por dia (120 mmol/dia) *°

En México, la IDR varia segtin la fuente consultada, mientras que la recomendacion minima de K
en individuos sanos que no sudan abundantemente es de 2000 mg/ dia; 3 La recomendaci6n
considerada para enlistar los alimentos buena fuente de K es de 1250 mg / dia. ¥’ y la ingesta
recomendada por el INCMNSZ para adultos establece un rango de 900 a 2700 mg/ dia, muy por

. . . . 38
debajo de las actuales recomendaciones internacionales.

Se considera que un alimento es buena fuente de K si aporta 250 mg por racién equivalente,
cantidad presente en varias frutas como el carambolo o la sandia, vegetales como chayote,
pepino, setas, tubérculos como papa o yuca, en carne, leche, cereales también puede estar

presente y las leguminosas son la fuente que mayor aporte de K da por proporcion. 89 (Anexo B)

¢) Métodos de evaluacion del consumo de K.

El estandar para la evaluacion de la ingesta de K es la recoleccion de orina de 24 horas (KU), 37
se ha documentado una tasa de recuperacion de entre 77 y 92% con éste método. Recientemente
se ha utilizado el cdlculo por medio de orinas casuales, > con la aplicacion de la férmula de

Tanaka. °!
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La estimaciéon del consumo de K puede realizarse con instrumentos de evaluacion de ingesta
alimentaria, dentro de éstos se reconoce la pertinencia de los métodos de registro, o diario
dietético, definidos por su interés y fiabilidad. Son de caracter prospectivo en formato abierto que
recoge informacién sobre los alimentos y bebidas consumidos durante un tiempo determinado,

. , . . e, 92
habitualmente 3 o 7 dias, con una adecuada validez y precision.

También se ha cuantificado la excrecién de K con cuestionarios de frecuencia de alimentos, Yy,
aunque presenta s6lo una correlacion moderada respecto a la informacién aportada por la KU, se

. . . . . 1. 93
considera rentable la aplicacion en estudios epidemioldgicos.

A fin de reducir el error de medicién asociado a los instrumentos de evaluacion dietética, estudios
epidemioldgicas incluyen la validacion y calibracion de los cuestionarios y / o administran una
combinacién de diferentes métodos de evaluacién, ®' administrando, por ejemplo, diferentes
cuestionarios y/ o la evaluacion de los niveles de biomarcadores, (espécimen bioldgico que sirve
como un indicador de la ingesta o el metabolismo de los componentes de la dieta o un indicador

del estado nutricional.). 94

Segtn investigaciones previas, el mayor consumo de K se reporta en los Paises Bajos con 3382
mg/ dia, 62 seguido de Finlandia, Polonia y con 3700 en promedio, en tanto que el menor
consumo lo tiene China, con sélo 1700 mg/ dia. ? Montenegro reporta una ingesta de 3200 mg/

dia; *° al igual que Dinamarca, Francia 2968, 52 Corea del sur 2900, *’ y Australia 2800 mg/ dia.
62

En Estados unidos se observa una variacion de la ingesta por género, los hombres consumen en

promedio 3016 y la mujeres 2320 mg/ dia. %

Sorprendentemente, paises tradicionalmente caracterizados por una dieta mediterranea,
abundante en vegetales, leguminosas, frutas lacteos y granos integrales, considerados buena
fuente de éste nutriente, tuvieron un consumo medio que no alcanza a la recomendacion de la
OMS, Grecia de 2152.2 mg / dia KU, y 2264.5 mg/ dia con DA de7 dias; % ¢ Ttalia, 2246.4 mg/

dia, *° 1o que podria explicarse por procesos de aculturacién alimentaria.
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En paises Latinoamericanos, la ingesta varia, en Brasil se realizé una recoleccién de orina de 12
horas 12 KU y un CFA, identificindose una ingesta de 2.4 versus 4.5 g/ dia respectivamente, 9 y

en Chile 2077.5 mg/ dia con un 24R. '®

d) Fuentes de K en evaluacion de ingesta dietética.
Las fuentes alimentarias de K en la dieta de los estadounidenses son leche, papas y algunas
bebidas no alcohélicas '°! Para la poblacién de Corea del Sur la principal fuente es la fruta, arroz

blanco, verduras, leche y bebidas de soya. o7

Existe una amplia diversificacion de las fuentes de K, mientras que en paises de Europa las
carnes, carnes procesadas, cereales y productos hechos con cereales encabezan la lista, en Grecia
vegetales y frutas contribuyen con un 39% de la ingesta versus 17.5% en Finlandia y Dinamarca,
mientras que las papas y vegetales contribuyen con cerca del 25% de la ingesta de K en Reino

Unido.*®

¢) Consumo de K en México.

El primer dato sobre de consumo de K en México lo aporta el estudio INTERSALT, indicando
una media de 1684.8 mg/ dia.”’ Posteriormente, la ingesta en hombres y mujeres de localidades
urbanas, fue en promedio de 2211.3 mg, versus 1965.6 mg / dia, respectivamente; ademds se

. e . 102
identific6 menor ingesta en lugares rurales.

En la Ciudad de México se identificé que la ingesta de K es en promedio de 1909.5 mg/ dia, * y

mads recientemente en 1981.6 mg. ' (Fig. 3)

Con encuestas alimentarias se cuantific que varones del norte del pais presentan un consumo de

2926 mg/ dia, sin embargo, se sabe que esta metodologia tiende a sobreestimar la ingesta. '™

Dentro de los grupos de alimentos ricos en K consumidos en México, las leguminosas son las
mas consumidas con un 70% de adultos que reportaron comerlas frecuentemente, seguidas de
carnes, leche, frutas, y el grupo menos consumido fueron las verduras, con s6lo 42.3% de

] . . e . , . sz
consumo frecuente, '*> lo cual sugiere algunas modificaciones en el patrén de alimentacién
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tradicional de los mexicanos o transculturacién en el proceso alimentario nacional.

Figura 3. Ingesta de Potasio en México.

CHIHUAHUA

-

Fuente: Adaptado de INTERSALT 1988, SALMEX Study 2017 y Tlalpan Cohort 2018.
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1.1.4. SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONA.

El sistema Renina-Angiotensina Aldosterona (SRAA) desempefia un papel integral en el control

homeostatico de la presion arterial, la perfusion de tejidos, y el volumen extracelular. 106

El control de la secrecion de Renina es un factor determinante en la actividad de SRAA. La

liberacién de Renina del aparato yuxtaglomerular en el rifion estd regulada por cuatro factores

interdependientes:

1. El mecanismo por el que los barorreceptores renales en la arteriola aferente, detecta
cambios en la presion de perfusion renal,

2. Cambios en la concentraciéon de NaCl en las células de la macula densa del tibulo
distal,

3. Estimulacién del nervio simpdtico a través de receptores - 1 adrenérgicos, y

4. La retroalimentacién negativa por una accion directa de Ang II sobre las células

106, 107
yuxtaglomerulares.

La Renina, en su forma activa limita la velocidad del SRAA por escisiéon de la porciéon N -
terminal de una globulina de gran peso molecular, el angiotensindgeno, considerado el precursor
hepatico de los péptidos de angiotensina, para formar el bioldgicamente inerte decapéptido
angiotensina I (Ang I), el cual es a su vez convertido en un octapéptido, la angiotensina II (Ang
IT) por accién de la enzima convertidora de la Angiotensina (ECA), la cual se une a la membrana
de las células endoteliales, conduciendo a la vasoconstriccion de la vasculatura y estimulando a la

. 106,107 /p:
vez la secrecion de Aldosterona por la corteza suprarrenal. (Figura 4)

Este eje es responsable de las acciones vasoconstrictora, proliferativa, hipertensiva, y fibrética del
SRAA. Su hiperactividad ha sido asociada con hipertensidon y enfermedades cardiovasculares,
tales como hipertrofia cardiaca, insuficiencia cardiaca congestiva, accidente vascular cerebral,
enfermedad coronaria, y enfermedad renal terminal; no obstante, recientemente se han propuesto

, . sz 1 1
vias alternas con acciones vasoprotectoras por contrarregulacmn. 08,109
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Figura 4. Regulacion del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA).
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Fuente: Widmaier EP, Raff H, Strang KT. 2007. '

a) Renina.

La Renina es una aspartil proteasa de 340 aminoécidos, con un peso molecular de 35 a 40
KDaltons. '
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La Renina se sintetiza como una proenzima inactiva denominada pro-Renina; el paso inicial para
su sintesis es la formacién de pre pro-Renina por RNA mensajero. La pre pro-Renina es
transportada al reticulo endopldsmico para su segmentacién, liberando pro-Renina. Esta es
glicosilada en el aparato de Golgi y depositada en grdnulos lisosomales, donde se forma la

. . . c 11 - 112
Renina activa mediante hidrolisis.

La pro-Renina y la Renina se sintetizan, almacenan y liberan en las células yuxtaglomerulares del
rifion. La prorrenina tiene receptores en el corazén y pulmones. La conversion de la proenzima en

Renina involucra la pérdida de 43 aminoécidos, por accién de la catepsina B. 111

Los factores que controlan la secrecion de renina en el rifién son:
Presion en la pared de la arteriola aferente.

Contacto del Na con la mécula densa.

Actividad del sistema simpético.

Concentracion de angiotensina II.

Concentracion sanguinea de Na y K.

A e

ST . 113
Sintesis de prostraglandinas renales.

La Renina activa escinde especificamente los 10 aminodcidos N-terminal del angiotensindgeno,
proteina plasmadtica de origen hepdtico, para formar Angiotensina I y en una reaccién secuencial,
la enzima convertidora de la angiotensina elimina 2 carbonos del extremo C de la angiotensina I

formando angiotensina IT en el pulmén. '

La angiotensina II producida por accién de la Renina, es un poderoso vasoconstrictor, que retiene

. . .1 113
Sodio y eleva la presion arterial.

La angiotensina II interactia con receptores de membranas denominados AT1 y AT2, localizados
en tejido cardiovascular, sistema nervioso central y periférico, gldndulas suprarrenales y el

. 115
sistema renal.

El receptor AT1 se asocia a las funciones clésicas del sistema como la
retroalimentacion tibuloglomerular, la estimulacion de los sensores de la sed y de la reabsorcion

de Na y la liberacién de Aldosterona.''?
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Figura 5. Escision secuencial en el SRAA clésico.
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Fuente: Sparks MA, et al. 2014. '

La angiotensina II tiene acciones locales y sistémicas como vasoactivo, sin embargo,

. . C ~ 114
recientemente se ha estudiado su participacion en el dafio vascular y renal.

Estimulos ambientales como isquemia crénica, activacion adrenérgica prolongada y deplecion de
Sodio, en el adulto pueden producir un aumento del nimero de células que expresan Renina a lo
largo de la arteriola aferente, en el intersticio y en el interior del glomérulo, proceso denominado

. . . N - 112
reclutamiento yuxtaglomerular, mediado por mecanismos epigenéticos / transcripcionales.
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Figura 6. Esquema integrador de la biosintesis en el SRAA.
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b) Aldosterona.

La Aldosterona es una hormona esteroidea de la familia de los mineralocorticoides, que se
sintetiza y libera en la zona glomerular suprarrenal y estd regulada principalmente por
Angiotensina II, las concentraciones extracelulares de K+ y en menor grado, por la ACTH y

o 107
algunos aminoécidos.

El incremento en la Angiotensina II circulante favorece la unién de ésta con sus receptores en la
zona glomerular de las células de la corteza suprarrenal, estimulando a la enzima fosfolipasa C,
dando lugar a un aumento en la concentracién intracelular de Ca 2+, induciendo la estimulacién

de la sintesis y liberacién de Aldosterona. 107

La Aldosterona se forma en la zona glomerular de la gldndula suprarrenal; teniendo como
precursor general al colesterol, 20% de éste es sintetizado en las células suprarrenales y el 80%
restante procede de las lipoproteinas de baja densidad (LDL) circulantes, captadas por receptores

especificos de la membrana mediante un proceso de endocitosis. '
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Figura 7. Corteza suprarrenal.
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En los procesos implicados en la sintesis de la aldosterona, la mayor parte son catalizados por
enzimas oxidasas de funcion mixta, pertenecientes a la familia del citocromo P450. La etapa
limitante de la sintesis es la conversion de colesterol no esterificado en 5-pregnenolona, que
implica la escision de la cadena lateral del colesterol en C20; es una reaccion catalizada por la
desmolasa (CYP11A1), enzima localizada en la membrana interna mitocondrial. 1

Posteriormente, la pregnenolona pasa al citoplasma, donde tiene lugar la accién de la 38-
hidroxiesteroide-deshidrogenasa (38-HSD) y la hidroxilacion sucesiva en posicion C21 y Cl1,
realizada por las enzimas CYP21A2 y CYP11BI1. La corticosterona asi formada se convierte por
la accién de la 18-hidroxilasa (CYP11B1) y de la 18-metiloxidasa (CYP11B2, también llamada
Aldosterona sintasa), enzimas que introducen una funcién aldehido en el C18, formandose asi la

Aldosterona. '’
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Figura 8. Biosintesis de Aldosterona.
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Fuente: Nuiiez L, Caballero R, Gémez R, Vaquero M, Delpén E, Tamargo J, et al. 2006. 17

La formacion de mineralocorticoides es necesaria para el mantenimiento del balance
hidroelectrolitico; La biosintesis de Aldosterona es también regulada por la unién al receptor de
melanocortina tipo 2 (MC2R) y por la concentraciéon de K en plasma, incrementos de 0.1 a 0.2

. . ., . . . . .z 118
mEq/L pueden inducir una elevacion significativa en la liberacion de la hormona.

La Aldosterona se difunde a través de la membrana plasmatica y actda uniéndose a su receptor
citosélico, el receptor de mineralocorticoides (RM), localizado en las células principales del
tibulo contorneado distal y en el conducto colector de las nefronas, incrementando la
permeabilidad en la membrana apical luminal y causando retencion de Na en relacion al

. . . 1 1
intercambio de iones de K e H. ' 1%

El intercambio de Na en la porcion distal de la nefrona se realiza por medio de los conductos de

Na+ epiteliales sensibles a amilorida (ENaC). 108

La Aldosterona activa las bombas Na+/K+ basolaterales, estimulando la hidroélisis de trifosfatasa
de adenosina (ATPasa) que fosforila la bomba y provoca un cambio conformacional en esta
proteina de membrana. La reabsorcion de H+ y Na+, y excrecion de K+, incrementa el volumen

<z . 1 1
extracelular, elevando la presién arterial. ' '%
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Figura 9. Regulacién de iones por los mineralocorticoides.
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Un exceso de mineralocorticoides (Aldosterona), puede conducir a Hipertension Arterial,

. . 113
mediada por la retencién de Na.

Figura 10. Bomba Sodio — Potasio.
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Los tejidos con sensibilidad cldsica a la aldosterona incluyen los epitelios de las porciones
distales de la nefronas, la superficie de las células epiteliales de la porcion distal del colon y los
conductos de las gldndulas salivales y sudoriparas. 107

La Aldosterona tiene una vida media plasmdtica corta (20 minutos), se trasporta en sangre unida
a proteinas (45% albimina y 10% transcortina), es metabolizada en el higado, esterificada con el
acido glucordnico. Los valores plasmaticos difieren segtin la postura del sujeto, estando acostado

sonde 2 a 16 ng/dL y de pie: 5 a 41 ng/dL. He

¢) Receptor de Mineralocorticoides.

El receptor de mineralocorticoides (MR) es un miembro de la familia de receptores de esteroides
de factores de transcripcion activados por ligandos que inician o suprimen, a través de varias vias
de sefializacion celular, la transcripcion de proteinas efectoras, y, ademds, pueden iniciar una via

L. Lot 121
rapida no gendmica o extra-nuclear.

El MR se encuentra en epitelios transportadores de Na® como rifién, gldndulas salivales y
colon, y en tejidos no epiteliales como corazén, higado, sistema nervioso y tejido adiposo;
pertenece a la familia de receptores de hormonas esteroides, en las que el ligando difunde

hacia el interior de la célula. El gen del MR NR3C2, estd ubicado en la regiéon q31.1 del

cromosoma 4, codifica al receptor que es un polipéptido de 107 KDa. 121123

Figura 11. Representacion esquematica de la estructura del MR.
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Fuente: Adaptado de Yang J. Young J. 2009. '**
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El complejo receptor-hormona (MR-Aldosterona) sufre translocacién hacia el nicleo, donde
interactia con la regiéon promotora de los genes donde ejerce sus efectos, activando o reprimiendo

su actividad de transcripcion y, por tanto, incrementando el transporte transepitelial de Na. 107

El MR activado modula la expresiéon de genes funcionando como un factor de transcripcidn, este
proceso puede tardar cierto lapso de tiempo, incluso horas, tras la estimulacién con Aldosterona.
Esta accion cldsica de la Aldosterona con su receptor, es la que actda en el epitelio del colon

: . . . o 122
distal o la nefrona a fin de estimular la reabsorcion de Na y excrecién de K.

Figura 12. Complejo Hormona - Receptor.

Aldosterong
P
Nucleo MR ol A A Cortisol
4D_K" Genes
blanco — GRg Cortisona

ER

©
£
£
S Respuesta
© transcripcional Na*
g l s ADP
£ ATP K*
= Na*/K*
ATPasa

Activa
ENaC

N Inactiva
Ublqumna

Degradacion proteosémica de ENaC

Membrana basolateral
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Sin embargo, estudios recientes han identificado efectos tempranos de la Aldosterona (<15 min.),
principalmente en células no epiteliales; dichas acciones han sido referidas como no genémicas y
son consideradas como independientes de la expresion de genes. Esta rdpida activacion se asocia
a la liberacion de varias proteinas cinasas y segundos mensajeros en cascadas de sefalizacion,
que podrian tener efectos deletéreos a nivel renal, cardiaco y vascular, dada la existencia del MR

. - . ‘s C e 121,122
en tejido epitelial de los vasos sanguineos y en tejido miocérdico.
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Los glucocorticoides, como el cortisol, también pueden causar la activacion del MR. No obstante,
la presencia de 11 B isoenzima (hidroxiesteriode) deshidrogenasa tipo 2 (11BHSD2), en los
tibulos contorneados distales que metaboliza los glucocorticoides activos (cortisol) en
metabolitos inactivos (cortisona), proporciona la especificidad tisular para la accién de la

Aldosterona en las células epiteliales. ' '*

Figura 13. Interaccion de Aldosterona con el Receptor de Mineralocorticoides.
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Los metabolitos inactivos no se unen el MR, permitiendo que la Aldosterona, atn teniendo una
concentracion mil veces menor que los esteroides, se una a su receptor y regule la accion
mineralocorticoide. Ademds, como la Aldosterona se disocia del receptor de mineralocorticoides
con mayor lentitud que el cortisol pese a constantes de afinidad similares, es un factor que

. . . 121,124
contribuye en el aseguramiento del efecto mineralocorticoide.

Existen alteraciones en la concentracién de Aldosterona, en el aldosteronismo primario existen
valores excesivamente altos, no obstante, en condiciones que incrementen el estado de estrés
oxidativo, como en insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), obesidad y diabetes, el MR podria

. . 123125
estarse activando inadecuadamente por glucocorticoides.
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1.2. ANTECEDENTES ESPECIFICOS

1.2.1 CONSUMO DE SODIO Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN
DIABETES TIPO 2.

Estudios previos han demostrado que el consumo de Sodio se asocia a problemas
cardiovasculares e hipertension arterial. 126.1278¢ ha propuesto que una reducciéon moderada en la
ingesta de sal de la poblacion daria lugar a una importante mejora en la salud publica a nivel
mundial.'?® En pacientes con HAS e insuficiencia cardiaca, la restriccion en el consumo de Sodio
es la recomendacién de autocuidado en la dieta mas frecuente. > '*®

La recomendacién estd basada en que la HAS es un factor de riesgo importante de enfermedad
cardiovascular, y una reduccion en la ingesta de sal reduce presion arterial (PA) y, por lo tanto,

. . . 128
reduciria el riesgo cardiovascular.

Un metaandlisis reciente que incluyé diferentes tipos de estudios asevera que a largo plazo
una modesta reduccién en la ingesta de Na reduce la presion arterial significativamente tanto
en individuos hipertensos como normotensos; y a mayor reduccion en la ingesta, mayor es la
reduccion de la PA. Ademas, sugiere que la disminucion de la PA en la poblacién podria reducir
la incidencia de accidentes cerebrovasculares, ataques cardiacos e insuficiencia cardiaca. 127

De los pacientes con Diabetes en México, el 21.1% presenta complicaciones microvasculares, la
mayoria de género femenino, el 67.4% ademas tenia HAS y 52.9% dislipidemia. Y del 3.4% que
presenta complicaciones macrovasculares, la mayoria son del género masculino, el 42.8% tiene
diagnéstico previo de HAS y 63% dislipidemia.

Reportes previos han mostrado que un elevado consumo de Na predice el desarrollo de DT?2. 129
Como una medida de control de la PA y prevencion de complicaciones vasculares cronicas, guias
nacionales e internacionales de tratamiento dietético del paciente con Diabetes, consideran

. . .z . 1
beneficiosa la reduccién en la ingesta de Na. '*°

Guias de tratamiento dietético del paciente diabético recomiendan una reduccion en la ingesta de

sodio a 100 mmol/dia (< 2,300 mg/dfa). "+ '*°
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Cuadro 4. Recomendaciones de referencia para el consumo de Sodio en la dieta de

pacientes con Diabetes Tipo 2.

Referencia Pais Recomendacion de

ingesta de Na (mg/ dia)

Organizacion Mundial de la Salud OMS 2013 <2000
> (5 g de sal)
Asociacién Americana de Diabetes EUA 2019 <2300y >1500
131
Asociacion Latinoamericana de 5L 2013 <1600
Diabetes 132
Guia de Practica Clinica DT2, IMSS § W02 €005 5] <2300

21

Sin embargo, estudios recientes han mostrado un incremento en la mortalidad por todas las causas

. . . . ., 1
y por enfermedad cardiovascular asociado a dietas bajas en Na; tanto en poblaciéon general; 33

134 . . . . .z
¥ como en pacientes con Diabetes tipo 1, en quienes el Na se asoci6é con todas las causas de
mortalidad y con enfermedad renal crénica terminal, mostrando un comportamiento en “J”;
observiandose que tanto un consumo bajo como alto en Na puede asociarse a incremento de

riesgo. '* (Fig. 14)

En un grupo de pacientes con Diabetes tipo 2 cuya NaU basal fue de 184 + 73 mmol/ dia, la
menor excrecion de Na estuvo asociada con el incremento de todas las causas de mortalidad y

especificamente por mortalidad cardiovascular. 136 (Fig. 15)
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Figura 14. Asociacion entre NaU y todas las causas de mortalidad.
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Fuente: Thomas MC, et al. 2011. '*°

En el mismo sentido, en pacientes HAS y funcion renal normal, el consumo <2.08 y >4.03 g/ dia

. . o 1
de Na incrementa de riesgo de enfermedad renal crénica. '’

Figura 15. Mortalidad por todas las causas y NaU estratificada por percentiles.
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Considerando esta evidencia, se pone en entredicho la recomendacion global de ajustarse a la

sz . 1 1
reduccién de la ingesta de Na. 36.137
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1.2.2 CONSUMO DE POTASIO Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN
DIABETES TIPO 2.

La baja ingesta de Potasio ha sido asociada con varias enfermedades crénicas, como hipertension,

enfermedad cardiovascular y nefrolitiasis crénica, entre otras. 85

La presion arterial (PA) es considerada un biomarcador confiable en la estimacién del RCV, pues
estd bien establecida la relacion entre el incremento de la PA y el incremento de riesgo de
enfermedades cardiovasculares, especialmente enfermedad coronaria del corazén y accidente
vascular cerebral (ACV). Existe evidencia de que el incremento en la ingesta de K reduce la PA.

1 2 . . . . 1
¥ Ademds, la mayor ingesta de K se asocia a menor riesgo accidente cerebrovascular (24%), '*®

. . 85
lo cual soporta la recomendacion de la OMS de incrementar su consumo.

En este sentido, el plan de alimentacion recomendado en pacientes con HAS (DASH), se
caracteriza por ser rico en frutas, verduras, asi como lacteos desgrasados (alimentos ricos en K), y
ha mostrado la reduccion en la mayoria de los componentes de sindrome metabdlico: TGC, PA,

peso, Gluc A e incremento del HDL. 139

. . . . 14
La mejor forma de incrementar la ingesta de K es comer mds frutas y verduras frescas. '*°
Pacientes con DT2 que consumian 3 o mas raciones de fruta por semana presentaron menor

) (oo 141
riesgo de desarrollar enfermedad renal cronica.

La relacion de Diabetes con K también ha sido estudiada, en la cohorte ARIC se encontré que
niveles bajos de K sérico se asocian con el incremento de riesgo de Diabetes Tipo 2,
proponiéndolo como un predictor independiente de la incidencia de la enfermedad, 142 (Fig. 16)

. . .12
resultados que concuerdan con un estudio en Finlandia. '*

En CARDIA la baja ingesta de K se asocid con el incremento de riesgo de DT2 en sujetos
afroamericanos; tras 15 afios, el quintil mas bajo de consumo de K tenia mas del doble de riesgo

de desarrollar DT2 que aquellos en el quintil més alto. '**
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Figura 16. Riesgo de incidencia de DT2 segtin el nivel sérico de K basal.
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Fuente: Chatterjee R. 2010. '

Estudios recientes muestran que existe una relacién lineal inversa entre el K sérico y el riesgo de
DT?2 o los niveles de glucemia en ayunas, sin embargo, esta relaciéon no se mantiene al evaluar la

KU o la ingesta de K. 144, 145.

En pacientes con DT2 con funcion renal normal, se ha observado una menor declinacién de la
funcién renal asi como una menor incidencia de complicaciones CV, en aquellos con la mayor

excrecion urinaria de K. '#

La recomendacion de asegurar la ingesta de Potasio es ampliamente difundida en el &mbito de la
salud publica en pro de reducir la progresion hacia ECV y cardiopatia; La recomendacién de
ingesta en pacientes con DT2 no difiere de aquella en poblacién general, a nivel mundial se
estipula en 3.5 g/ dia 5 el IOM sugiere incrementarla a mas de 4.7g / dia 50 y en México el
limite superior de ingesta se mantiene en 2.7g/dia 88; Sin embargo, un metaanalisis reciente no
encontrd una relacion significativa entre la ingesta de K con la incidencia de ECV y enfermedad

. . 1
coronaria del corazén. '*®

En pacientes con enfermedad renal cronica que presenten un tasa de filtrado glomerular (TFG)
<30 mL/ min, la recomendacién de ingesta de K se limita a <3000 mg/ dia, por riesgo de

hiperkalemia. '*
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1.2.3 SODIO, POTASIO Y ACTIVIDAD DEL SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA
ALDOSTERONA

Se ha observado una relacién inversa entre la KU y accidente vascular cerebral, sugiriendo que
podria deberse al efecto de la disminucién de la PA, una modificacién en la ingesta de Na, o bien

a hébitos de alimentacién saludables. '*®

Figura 17 a. NaU y Mortalidad CV. Figura 17 b. KU y AVC.
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Fuente: O 'Donell MJ. et al. 2011, 8

La ingesta muy elevada de Na (>7 g/ d) se asocia al incremento de riesgo de eventos CV,
mientras que una baja ingesta produce una respuesta neurohormonal adversa que conduce a
incremento de mortalidad CV y hospitalizacion por insuficiencia cardiaca, los autores sugieren
que podria explicarse por la hipotension, la activacion del sistema nervioso simpatico y/ o a la
activacion del sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA). 148 Perspectivas actuales
sugieren que el riesgo podria asociarse mds a un desbalance entre la ingesta de Na (exceso) y K

(déficit), y se ha propuesto como un marcador mas fiable al indice Na/K urinario, también

llamado molar. %°

El SRAA desempena un papel integral en el control homeostatico de la presiéon arterial, la
perfusion de tejidos, el volumen extracelular y el balance hidroelectrolitico. 1% Interesantemente,

este sistema puede ser activado cuando la ingesta de Sodio se encuentre por debajo de 3.0 g por

. 148
dia.
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La actividad del sistema estd determinada por la Renina, producida y secretada
fundamentalmente por el rifidn. 149 L a Renina es la enzima aspartil proteasa que limita la sintesis

de angiotensina IL. '"!

Figura 18. Activacion neurohormonal producto de la restriccion de la ingesta de Na.
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Fuente: Adaptado de Gupta et al. 2012. 128

La Aldosterona es un potente mineralocorticoide, que actia uniéndose al receptor de
mineralocorticoides (MR), el cual se localiza epitelios transportadores de Na+ como rifién y
colon, y en tejidos no epiteliales como corazén y sistema nervioso, induciendo la retencion de
Na+ y la excrecién de K+. '% ' Se ha identificado que el MR también se localiza en células
endoteliales, células vasculares del musculo liso (CVML), fibroblastos, adipocitos y miocitos,
donde la Aldosterona presenta acciones distintas y mds rapidas a la funcién gendémica cldsica de

., . s 1
regulacién hidroelectrolitica. '*°
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Figura 19. Representacion esquematica de la sefializacién de Aldosterona.
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Fuente: Baundrand R, et al. 2014. '

Ademas, existe nueva evidencia que indica que la Aldosterona y otros componentes de SRAA,

pueden ser sintetizados localmente en el tejido adiposo. '°

Cabe sefalar que, ademds de la participacion en la regulacion de la presion arterial, el SRAA, y
en particular, la actividad de la Aldosterona se ha asociado con una variedad de acciones que
podrian incidir en la progresion de la enfermedad cardiovascular y renal crénica, al promover la

. . . 151 - 154
fibrosis de 6rganos. -1

La hiperactividad del eje Renina Angiotensina Aldosterona, ha sido asociada con hipertensién y

enfermedades cardiovasculares, debido a la accidon: vasoconstrictora, proliferativa, hipertensiva, y

. . . 108, 1
fibrética de éste sistema. % 1%
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Figura 20. Principales efectos de la Aldosterona en el organismo.
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Fuente: Verdugo FJ. et al. 2014. '

Estudios ex vivo, sugieren que la activacion del RM por Aldosterona podria estimular a los
leucocitos polimorfonucleares condicionando una elevacién en la produccién de factores

. . 1
proinflamatorios. %0

Figura 21. Efectos fisiopatolégicos de la activacion del SRAA.
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Guadalupe Ruiz Vivanco Pdgina 44



Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

Estudios en modelos animales han mostrado que existe una disminucién de la presion arterial
y proteinuria tras cambiar la ingesta, de una dieta alta a una dieta normal en Na, acompafiado
por un aumento en los niveles de aldosterona en plasma. Los autores sugieren que el riesgo
inducido por el Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA) aunado al aumento de la
actividad del Receptor de Mineralocorticoides (MR), tras la reduccién de Sodio, podria limitar
sinérgica y persistentemente los beneficios de la reduccién de Na en la dieta, pues, los efectos

parecen ser independientes del efecto sobre la PA de dietas hiposddicas. 128,155

La administraciéon de Aldosterona con una dieta alta en Sodio en ratas condicioné un fenotipo
inflamatorio, y tras 4 semanas el desarrollo de lesiones en el corazon inducidas por Aldosterona,
precedidas por la expresion simultinea de COX-2, MCP-1 y osteopontina; El bloqueo del MR
con la administracion de eplerenona redujo la PA, atenud la inflamacion vascular y la lesion de
tejidos cardiacos, sugiriendo uso de antagonistas de la Aldosterona como tratamiento eficaz en

enfermedad CV. '3

Modelos de roedores han mostrado que los efectos de dafio cardiaco inducidos por la Aldosterona
son mediados por la activacién de la proteina cinasa dependiente de calmodulina, condicionando
un aumento de la mortalidad tras un infarto al miocardio. 157 Estudios animales han sugerido que
la activacion del RM en células del miocardio causa dafio, independientemente de los niveles de

y .1 158
presion arterial.

1.2.4 ACTIVIDAD DEL SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONA Y
DIABETES TIPO 2.

La restriccion de Sodio en la dieta conduce a un aumento de los niveles de angiotensina II y
Aldosterona, debido fundamentalmente al incremento en la actividad de la Renina plasmaética, y
la consecuente activacion del SRAA, lo cual se ha relacionado con resultados adversos. 12 por
ejemplo, el incremento en la concentraciéon de plasmatica de Renina, se asocia a mayor riesgo de

. 1
eventos cardiovasculares. >’

La Renina, al ser la enzima limitante en el SRAA, se ha vislumbrado como un posible inhibidor
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de este sistema, mediando las alteraciones CV, se ha probado su eficacia reduciendo la PA y
aterosclerosis en modelos animales; sin embargo, en humanos no ofrece un beneficio superior a

inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECAs) o Bloqueadores del receptor

AT1. 1%

La pro-Renina (precursor de Renina) en concentraciones elevadas, se ha relacionado a su vez,
con el desarrollo de fibrosis y microalbuminuria, asi como complicaciones de la Diabetes como

nefropatia y retinopatia. ol

. , . . 162 .
La Diabetes estd asociada con enfermedad macro y microvascular. ' Los pacientes con DT2
tienen un importante incremento de riesgo de enfermedad coronaria, falla cardiaca, accidente

. ceg . 163
cerebrovascular, enfermedad arterial periférica y mortalidad

El incremento de ECV en DT2 puede deberse a la interaccion de diversos factores subyacentes
como estrés oxidativo, inflamacién, fibrosis y la activacién de ciertos sistemas que empeoran y/ o

perpetdan el dafio. 162

Figura 22. Mecanismos propuestos como probables causantes de ECV en Diabetes.

Diabetes
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Fuente: Adaptado de Petrie JR, et al. 2018. '%

El incremento de la mortalidad asociado a dietas bajas en Sodio en poblacién general, y

. . . . . g 133136
particularmente pacientes con Diabetes ha sido un tema de creciente interés.
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Interesantemente, la ingesta de una dieta hiposddica se ha asociado con un incremento en la
Resistencia a la Insulina (RI) en sujetos sanos, mediado por la activacion del SRAA y del

. . . o 1
sistema nervioso simpatico. 63

En sujetos no diabéticos, la PA se asocia con RI; observando que la restriccion de Sodio

.. . , e e . T . 164
ofrece beneficios en “sensibles a la sal”, pero podria ser perjudicial en individuos resistentes. 6

La Aldosterona ha sido implicada en el desarrollo de RI. Los mecanismos propuestos por los que
este mineralocorticoide interfiere con la sefializacion de la insulina e induce disfuncion vascular

en obesidad y DT2 incluyen:

1) el incremento en la expresion de IGF -1R y el aumento en la hibridacion de IGF1
-R y del receptor a la insulina que dependen de la degradacion de IRS- 1 por el
proteasoma,

2) la disminucién de la biodisponibilidad de ON y

3) la fosforilacién de Akt. '

Se ha sugerido que la generacion de especies reactivas de oxigeno modula la actividad y la
expresion de la mayoria de estos potenciales reguladores de la RI, fortaleciendo el concepto de
que el estrés oxidativo inducido por la Aldosterona afecta la sefializacién de insulina a nivel

1
vascular. 1%

La elevada produccién de citocinas proinflamatorias, originadas tanto en células inflamatorias y
como en el tejido adiposo, asi como los procesos oxidativos propios de la RI, promueven el

. . . . 1
desarrollo de alteraciones en la funcion del endotelio cardiovascular y renal. 66

Evidencia previa demuestra la participacion del SRAA en el desarrollo y progresion de las
complicaciones de Diabetes; existe un incremento en la actividad del sistema, asociado con la

6 que condiciona aumento de los niveles de catecolaminas, la actividad

restriccion de Sodio,
simpdética, RI y dislipidemia, el bloqueo del SRAA, seria de gran importancia en DT2 y/o

. . 108
aterosclerosis establecida.
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El incremento de la actividad del SRAA estd asociado a la activacion del MR. La hiperactividad
del MR podria contribuir al desarrollo de RI debido a la disminucién del la transcripcion del gen
de insulina, mayor degradacién de los sustratos del receptor de la insulina, interferencia en la
seflalizacion de insulina, menor produccién de adiponectina y un incremento en el estado de
estrés oxidativo e inflamacién. En modelos animales, ya se ha demostrado la disminucién de RI

con el uso de antagonistas de MR. 167

La sobreexpresion del MR a nivel endotelial, aumenta la presion arterial. Estudios in vitro e in
vivo han demostrado que el MR vascular estd también implicado en procesos como la

.2 . . ., .. 1
remodelacion de la matriz extracelular, inflamacién y reactividad vascular. 68

Entre los mecanismos propuestos para explicar el dafio cardiovascular y renal, esté el incremento
de especies reactivas de oxigeno (ROS) via sefalizaciéon de MAPK vy la activaciéon del MR via
Rac 1, empeorando el estado proinflamatorio y activando la transcripcion de genes profibréticos

y protrombéticos, como TGF-f 1, PAI-1, fibronectina, coldgeno. 1 (Ver Figura 23)

Como una medida para contener el dafio, se ha propuesto que el tratamiento con farmacos
bloqueadores del SRAA, "1 sin embargo, aunque los IECAs tienen beneficio terapéutico en la IC
e HAS, no eliminan los efectos perjudiciales de la Aldosterona, pues existe evidencia de sus
efectos extra-renales, independientes de angiotensina II. Por lo tanto, estudios recientes han
puesto de relieve el valor de los antagonistas del receptor de Aldosterona (MRAs) en el

tratamiento de la IC Congestiva. 172

Particularmente, los inhibidores del MR, ademas de tener efectos favorables sobre el sistema

1

cardiovascular mediante la regulacién del transporte de Na y K, '’? podrian coadyuvar al

tratamiento de la enfermedad y a la prevenciéon de complicaciones vasculares crdnicas en

. 171, 173
pacientes con DT2; "~

Pues el bloqueo del MR conseguiria contribuir a la homeostasis de la
glucosa, al mejorar la sensibilidad a la insulina y reducir la resistencia a la insulina, '®’ o bien

prevenir el dafio renal al suprimir/ la albuminuria. '"*
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Entre los farmacos bloqueadores del MR (MRAs) se encuentra, en primer lugar la
espironolactona, medicamento probado en el estudio RALES, es una sustancia con alta afinidad
por los receptores androgénicos y progesterona, condicion que limita su utilizacién. Més
recientemente, se emplea la eplerenona, que es un antagonista mds selectivo y con menores

efectos adversos, y segiin el estudio EPHESUS es bien tolerado por pacientes con HAS e IC. !

Figura 23. Mecanismos de participacion de la Aldosterona en ECV.
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Fuente: Solache-Ortiz G, et al. 2017. 170

El Randomized ALdactone Evaluation Study (RALES) permitio identificar que el bloqueo del

RM con espironolactona, reduce sustancialmente el

1
IC severa. '™

En el Eplerenone Post-acute myocardial infraction Heart failure Efficacy and SUrvival Study

(EPHESUS) el empleo de eplerenona disminuye la

riesgo de morbi mortalidad en pacientes con

mortalidad y la hospitalizacion en pacientes

con IC complicada por disfuncién ventricular izquierda, post infarto. '’® (Fig. 25)
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Figura 24. Efectos de la activacion de Aldosterona/ MR en el corazén y rifiones, y

beneficio del uso de MRAs interrumpiendo los mecanismos fisiopatolégicos comunes.
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Fuente: Bauersachs J, et al. 2015. 7’

Ademds, una revision sistematica encontrd que el bloqueo del MR con MRAs permite mejorar la

fraccion de eyeccidn, lo cual podria justificar su uso en pacientes con sintomas menos severos.

178, 179
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Figura 25. Tasa de mortalidad por cualquier causa (A), por causas CV u hospitalizacién

por eventos CV (B) y muerte sibita con causa cardiaca (C).
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Fuente: Pitt B, et al. 2003. 176
Se ha reportado que la activacién del RM por Aldosterona condiciona un incremento en la
produccioén de resistina, molécula asociada a obesidad y RI; 159 En un modelo con ratones obesos
diabéticos, el bloqueo del MR redujo la expresion de factores proinflamatorios y protrombdéticos
en el tejido adiposo y aumenté la expresion génica de adiponectina en el corazén y adipocitos,

. 1
efectos claramente cardioprotectores. 80
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Datos recientes en modelos humanos y animales sugieren que la activaciéon de SRAA representa
un nuevo mecanismo para la secrecién de la proteina disulféxido isomerasa (PDI), teniendo un
rol en el desarrollo de RI. En este sentido, la PDI mediada por el SRAA, podria contribuir a los
efectos desfavorables en la ECV. 181 En pacientes con DT2 la actividad de PDI es

e o 182
significativamente mayor que en no diabéticos. 8

Interesantemente, parece haber diferencias en la respuesta al tratamiento, por ejemplo en el
estudio EMPHASIS-HF, el empleo de eplerenona en pacientes con IC, mejoré la fraccion de
eyeccion, sin embargo, el beneficio fue mds evidente en aquellos con obesidad central. '** En
tanto que las mujeres podrian obtener mejores resultados clinicos que los hombres al ser tratados
con MRAs, pues segtin resultados en humanos, presentan una mayor sensibilidad a la sal y mayor
produccion de Adosterona (Figura 26) en respuesta a la administracion de angiotensina II y una
dieta baja en Na (<10mmol/ dia), asi como incremento de la PAD, principalmente en las menores

= . . 184
de 51 afios, lo que podria asociarse a una respuesta hormonal. ®

Figura 26. Respuesta de Aldosterona a Ang II en una dieta libre (A) y baja (B) en Na.
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Fuente: Shukri MZ, et al. 2018, '3

En tanto que en modelos animales, las ratas hembras responden mejor al tratamiento con MRAs y
ademds presentan un mayor dafio al miocardio y proteinuria, con valores de PA similares, al ser

tratadas con L-NAME y Ang II, como modelo de dafio. 184 (Fig. 28)
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Figura 27. Respuesta de Aldosterona a la estimulacién con Ang Il y K en células de la

zona glomerulosa suprarrenal aisladas agudamente ex vivo.

Baseline Angll K*
20+ 240- 120-
* *
E — w o« *
2 154 ® 504 2 904
o @ @
@ o o
o w ©w
< 10- : 2
=2 3,120- 5 60
- £ =
o
T 54 S 60 S 30
< < <
| I 0 [ ] 0 I ]
Male Female Male Female Male Female

Fuente: Shukri MZ, et al. 2018, 13

Figura 28. Ratas hembra presentan mayor dafo al miocardio (A), Proteinuria (B), PA

similar (C) y mayores niveles de Aldosterona (D).
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El uso de MRAs se asocia a reducciéon de mortalidad en pacientes con IC y Diabetes, sin

. . . . .o
embargo, existe un incremento riesgo de hiperpotasemia. '®
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Un agonista no esteroideo del MR de tercera generacién denominado finerenona, parece ser mds
selectivo que la espironolactona y tener mayor afinidad que la eplerenona, '8 ha mostrado una
reduccién de albuminuria en pacientes con DT2 y nefropatia diabética, sin afectar los niveles de
K sérico en una poblacion japonesa,187 no obstante, atin se esperan resultados del estudio fase 3,
FIDELIO (Efficacy and Safety of Finerenone in Subjects With Type 2 Diabetes Mellitus trial) en

. . . 1
pacientes DT2 con enfermedad renal tras el tratamiento con este medicamento. 8
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CAPITULO II

2. dJustificacion

3. Planteamiento del Problema
4. Hipoétesis

5. Objetivos

6. Materiales y Métodos
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2. JUSTIFICACION

Enfermedades crénicas (EC) como enfermedades cardiovasculares (ECV) y Diabetes entre
otras, causan la mayor combinacién de defunciones y discapacidad a nivel mundial, alrededor
del 60% de todas las muertes; el efecto social que generan estas anomalias al afectar a
individuos en edades productivas, aunado a los elevados costos para el sector salud; implican

que su prevencion y control representen una prioridad para los sistemas de salud.

La OMS reporté que en 2015 el 31 % de todas las muertes a nivel mundial fueron
condicionadas por enfermedades cardiovasculares. En México, la prevalencia de hipertension
arterial en la poblacién de 20 afios y mds fue mayor en mujeres con 26.1% versus 24.9% en

hombres, para el afio 2016.

A nivel mundial; la OMS, estima que existen 422 millones de personas con Diabetes. La
ENSANUT 2016 reporté una prevalencia de Diabetes por diagnostico médico previo en los
adultos de 9.4%. En nuestro pais, las principales complicaciones en los pacientes con la
enfermedad son pérdida de la agudeza visual, retinopatia, tlceras y amputaciéon de miembro

inferior

Las tasa de mortalidad por Diabetes en Puebla, es una de las més altas en el pais, 92.0 por cada
100 000 habitantes. En el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) la Diabetes ocupa
el segundo lugar en motivos de demanda de atencién en consulta externa de medicina
familiar y el primer lugar en consulta de especialidades, ademas de ser una de las principales

causas de ingreso y egreso hospitalario.

Estudios recientes han sugerido que la consecucién del objetivo de lograr el control
metabdlico en los pacientes diabéticos traeria consigo reduccién de la enfermedad
cardiovascular y la morbimortalidad. El reconocimiento de los mecanismos fisiopatologicos en
la progresion hacia la enfermedad cardiovascular en pacientes con DT2, podria aportar

elementos de juicio pertinentes para implementar mejoras en la intervencion terapéutica actual.
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Diabetes Tipo 2 (DT?2) constituye un problema de salud importante, creciente y oneroso.
En México la mortalidad por Diabetes es elevada (15.2%), en tanto que las enfermedades

cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte, con un 20.1%.

La relevancia de la DT2 radica, precisamente en el desarrollo de complicaciones
vasculares crénicas en una proporcion importante de los pacientes que padecen la
enfermedad. Se ha reportado que hasta 70% de los pacientes con DT2 presentan
hipertension arterial, condicionando un incremento de 2 a 3 veces el riesgo cardiovascular,
comparado con la poblacidon general. La progresion hacia las complicaciones micro o
macrovasculares, condiciona la calidad de vida del paciente diabético y representa un alto

impacto econdmico para las instituciones de salud.

Se sabe que la concentracion plasmatica de Potasio, es uno de los principales reguladores de
la secrecion de Aldosterona, y que niveles bajos de K sérico se han asociado con el
incremento de riesgo de DT2, y aunque la excrecion urinaria de K (KU) no aporta
resultados concluyentes, la excrecion si se relaciona en con una menor declinacion de la

funcién renal e incidencia de complicaciones cardiovasculares.

Diferentes estudios han demostrado que la reduccién de la ingesta de Sodio en la dieta
podria tener efectos benéficos en la salud cardiovascular de la poblacion en general y de

sujetos en riesgo, sin embargo, el limite adecuado para esta reducciéon no ha sido del todo

definido.

Estudios recientes han mostrado que la restriccion de Sodio puede inducir una
activacion neurohormonal adversa; puesto que, en un estado de restriccion de Na, se
incrementa la actividad del sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA),
conduciendo a la activacién de los receptores de mineralocorticoides (MR) desencadenando

una serie de reacciones deletéreas.
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El incremento en la produccién de Aldosterona y consecuente hiperactivacion del MR se
asocia al desarrollo de alteraciones en la funcién del endotelio cardiovascular en pacientes
diabéticos, sin embargo, el mecanismo por el cual ocurre no ha sido del todo elucidado;
por lo que el reconocimiento de los mecanismos fisiopatolégicos por los cuales se
desarrollan las complicaciones cardiovasculares asociadas a DT2, permitiria el disefio de

estrategias de intervencion efectivas, oportunas y especificas.

Por lo que el presente estudio pretende abordar la siguiente pregunta de investigacion:

(El Sistema Renina Angiotensina Aldosterona se relaciona con los niveles de Sodio y Potasio

en pacientes con Diabetes tipo 2?

Guadalupe Ruiz Vivanco Pdgina 58



Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

4. HIPOTESIS

El Sistema Renina Angiotensina Aldosterona se relaciona con los niveles de Sodio y Potasio en

pacientes con Diabetes tipo 2.
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S. OBJETIVOS

5.1 OBJETIVO GENERAL

Evaluar la relacién del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona con los niveles de

Sodio y Potasio en pacientes con Diabetes tipo 2.

5.20BJETIVOS ESPECIFICOS

e Identificar pacientes con DT2 de la Unidad Médico Familiar No. 2 (UMF2) del IMSS.

e (Caracterizar clinica, antropométrica y metabdlicamente a los sujetos de estudio mediante

historia clinica completa y mediciones bioquimicas y antropométricas estandarizadas.

e Cuantificar la excrecion de Sodio (NaU) y Potasio (KaU) mediante recoleccién de orina

de 24 horas y cdlculo de la ingesta a través de la excrecion.

e Evaluar la ingesta dietética mediante diario de alimentos, cuantificando la ingesta de

Sodio y Potasio en alimentos consumidos por la muestra de estudio.

e Caracterizar los marcadores del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona, mediante la
cuantificacion de los niveles de Aldosterona, Renina y el Receptor soluble de

Mineralocorticoides en pacientes con DT?2.

e Determinar la relacion de los marcadores del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona
con el estado clinico, bioquimico, antropométrico y con los niveles de Na y K urinarios en

pacientes con DT2.
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6. MATERIALES Y METODOS.

6.1 DISENO DEL ESTUDIO

Se realiz6 el siguiente estudio:

Por el objetivo: Observacional
Por la intervencion: Descriptivo
Por la temporalidad: Transversal.

6.2 MARCO MUESTRAL

a) Universo de trabajo: Derechohabientes, usuarios activos de la consulta externa de la

UMEF?2 del IMSS, Puebla.

b) Poblacion de estudio: Se conformé por pacientes con Diabetes tipo 2 que tras el ler.

filtro se consideraron elegibles, y que aceptaron participar en el estudio.
¢) Seleccion de la muestra: Muestreo no probabilistico.

d) Tamaiio de la muestra: El tamafio de muestra fue de 44 derechohabientes, usuarios
activos, pacientes con DT2, con menos de 5 afios de diagndstico, que firmaron la carta de

consentimiento informado, y que cumplieron los criterios de seleccion. (Figura 29. MM)

ler. Filtro

Autoseleccion }
Seleccidn }
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6.3 CRITERIOS DE SELECCION

6.3.1 CRITERIOS DE INCLUSION:

a) Pacientes derechohabientes de la UMF-2 IMSS, Puebla.

b) Pacientes con DT?2 con diagndstico < a 5 afios.

¢) Género indistinto.

d) Edad de 35 a 60 afios.

e) Que aceptaron su participacion en el estudio por escrito.

f) Que concluyeron la toma de muestra sanguinea, la evaluacién antropométrica y la

historia clinica.

6.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSION:

a) Mujeres embarazadas, en lactancia o durante la menopausia, con TA elevada.

b) Sujetos que al ser analizada la historia clinica, presentaron alguna de las
siguientes patologias: Enddcrina (hiper, o hipotiroidismo, hiper o hipoparatiroidismo,
hipo o hiper aldosteronismo, hipo o hipercortisolismo), Cardiovascular crénica (ICC,
IAM, EVC, excepto HAS vy dislipidemia), enfermedad renal cronica, inflamatorias

cronicas o autoinmunes, infecciones agudas.

c) Sujetos con elevacion de la temperatura corporal (> 37° C)
d) Personas alcohdlicas.
e) Sujetos que consuman  antiinflamatorios, esteroides, suplementos 0

complementos alimenticios con minerales.
f) Pacientes con DT?2 con tratamiento con insulinoterapia.

g) Sujetos que no concluyan la toma de muestra sanguinea o la evaluacion

antropométrica.
h) Pacientes con proteinuria. (> 300 mg de albimina en orina de 24 hr.)
1) Pacientes que entregaran la recoleccién de orina de 24 hr con un volumen

urinario < 500 mL o bien, que reportaran pérdidas en la recoleccién de orina.
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6.4 TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS
6.4.1. METODO DE RECOLECCION

1. De datos
Historia clinica. Integrada por la ficha de identificacion, antecedentes heredofamiliares,
antecedentes personales no patoldgicos (estilo de vida: tabaquismo, alcoholismo, actividad
fisica), antecedentes personales patolégicos (enfermedades y tratamientos), padecimiento
actual y exploracién fisica, (incluyendo medidas antropométricas). Se incluye un segmento
para indagar sobre consumo de antiinflamatorios, antioxidantes, suplementos o

complementos alimenticios. (Anexo G 1).

Diario de alimentos: Para evaluar la ingesta dietética de los pacientes con DT2 se aplicé un
diario dietético, método que se caracteriza por su fiabilidad, alta validez y precision. Los
pacientes realizaron un registro dietético de 7 dias, se considero vélido para el andlisis, a los
registros con una cumplimentacion y llenado correcto de: > 3 dias y < 7 dias; la informacion
fue analizada por un profesional de la nutricién y se realiz6 la evaluacion de la ingesta
dietética utilizando el Software de nutricion Nutrimind® versién 19.0, 189 donde se
calcularon la energia (Kcal), macronutrientes: carbohidratos (HC), lipidos y proteinas en
gramos porcentaje y Kcal en promedio por dia, Sodio y Potasio dietético en mg promedio

por dia. (Anexo J 1)

Cuestionario de comportamiento alimentario: Se realiz6 una adaptacién del cuestionario
PAHO sobre conocimientos, actitudes y comportamiento en torno al consumo de sal
alimentaria, >’ para este trabajo de tesis la adaptacion se denominé encuesta para evaluacion

de ingesta de Sodio. Se aplicé y se analiz6 la informacion. (Datos no mostrados) (Anexo K).
2. De espécimen.

a) Condiciones de los sujetos de estudio: Los sujetos de estudio se presentaron a la toma
de muestras de sangre con 8 a 12 horas de ayuno. Sin haber consumido alcohol al menos

durante 48 horas antes de la toma de muestra.

b) Obtencion de sangre periférica: Las muestras de sangre se obtuvieron por puncién de la
vena media cefdlica, bajo medidas de asepsia estrictas, en cantidad suficiente para las

determinaciones, con el sujeto sentado.
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Muestras de suero para la evaluacién bioquimica: L.a toma de sangre se realizé en tubo

seco, se dejé reposar de 15 a 20 minutos y se realizé la extraccion de la fraccidn sérica.

Extraccion de la fraccion sérica: La extraccion de la fraccion sérica se llevé a cabo

mediante centrifugacion de la muestra de sangre a 700-1000 g durante 8 minutos.

Muestras de plasma para la evaluacion de Renina, Aldosterona, RM y Corticosterona :

Se tomaron las muestras de plasma usando heparina o EDTA como anticoagulante. Se
centrifugaron durante 15 minutos a 1000 revoluciones dentro de los 30 minutos de la

recogida.

Almacenamiento: Para la determinacién de los marcadores de MR, Aldosterona, Renina,

Corticosterona, fueron colocados 300ul de la fraccion sérica en tubos Eppendorf de 1.5 ml,
y se almacenaron a - 20°C para su ulterior procesamiento una vez colectadas todas las

muestras.

c) Recoleccion de orina de 24 horas: Este método es considerado el estandar de oro para la
obtencion de informacion de la excrecion de Sodio, Potasio, 57 asf como para estimar la
microalbuminuria en orina de 24 horas. La excreciéon de NaU y KU guarda una relacién
directa con la ingesta de Na y K, respectivamente. Se instruyé al paciente sobre la técnica
adecuada para realizar su recoleccién de orina el dia de la platica de sensibilizacion y firma
de consentimiento informado. Se proporciond a cada sujeto un frasco recolector estéril,
color ambar de 3 L de capacidad, de boca ancha con tapa rosca. La excrecion de Sodio
urinario (NaU) y Potasio urinario (KU) fue determinada mediante el método de electrodo
selectivo. Se estimo6 la depuracién de creatinina conforme a la creatinina sérica y urinaria.
Los pacientes fueron excluidos del andlisis, si las muestras de orina fueron: a) con un
volumen total urinario (diuresis 24 hr) <500 mL, b) El sujeto report6 pérdidas en la

recoleccion de orina.

d) Muestra de orina: Se instruyé al paciente para que al iniciar la miccion, desechara la
primera parte de la orina, introducir el frasco colector, recoger la parte media de la orina sin
detener el flujo urinario (5-10 cc) y terminar de eliminar en el sanitario. Se indicé que
deberia tapar el frasco sin contaminar la muestra.

Se proporcioné a cada sujeto un frasco recolector estéril de boca ancha con tapa rosca.
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6.5 ESTRATEGIA DE TRABAJO.

Invitacién a pacientes DT2, sujetos elegibles a participar en el
estudio de entre los usuarios en control en pasillo de la UMF2 y
via telefénica de base de datos del archivo clinico.

'

Platica de sensibilizacion a participantes

'

Informacién y firma de carta de consentimiento informado, entrega de
recipientes: recolector de orina de 24 hr y ego, formato diario de alimentos.

'

Caracterizacion clinica, antropométrica, metabdlica y
dietética, NaU, y KU de la poblacién de estudio

|

[ Seleccién de la muestra segun los criterios de seleccién ]

\4

!

Na U <2300mg/ d

'

Na U >2300mg/ d

l

Caracterizacion del SRAA: Renina,
Aldosterona, MR y Corticosterona.

)

Analisis estadistico, discusion de
resultados y conclusiones
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6.5.1 DESCRIPCION DE LA ESTRATEGIA DE TRABAJO.

1.- Identificacion de la poblacion: Para la identificacién de los pacientes con DT2, se llevé
a cabo la invitacién en pasillo a pacientes que acuden de manera regular a su consulta
mensual con el médico familiar para control del su enfermedad, conmindndoles a participar
en el proyecto, si es que tenian menos de 5 afos de ser diagnosticados con DT2, no
utilizaban insulina para su tratamiento y referian atin no padecer complicaciones (ler.
filtro). Ademads, a partir de la base de datos de los derechohabientes de la institucion
(poblacién blanco), proporcionada por el archivo clinico de la UMF 2, se procedi6 a revisar
los expedientes electronicos con permision del director de la unidad y la jefa de ensefanza,
previa autorizacion del proyecto de investigacion, a fin de identificar si los pacientes
cubrian los criterios del primer filtro: llamados elegibles, se realizaron llamadas telefonicas
de invitacion a participar en el estudio de DT2 y conformar el segmento de participantes en

el estudio.

2. Informacién y firma del consentimiento informado: Este estudio fue conducido de
acuerdo con la Declaracion de Helsinki, y el protocolo al que esta adscrito este trabajo de
tesis fue aprobado por el Comité de Etica e Investigacién en Salud del Instituto Mexicano
del Seguro Social, Nim. de Registro: R-2015-2102-92, con titulo Efecto de una dieta
hiposddica sobre la funcién cardiovascular en sujetos con Diabetes tipo 2 tratados con
antagonistas del receptor de aldosterona en el Centro de Investigacion Biomédica de Oriente
del IMSS. A todos los participantes con DT2 que acudieron a la cita, se les explico
ampliamente en qué consistiria el proyecto y cudl seria su participacion. Aquellos que
aceptaron participar, leyeron y firmaron la carta de consentimiento informado para la
participacion en proyectos de investigacion clinica (autoseleccion), (Anexo F) tanto para la
obtencion de sangre total para los andlisis bioquimicos, como para la caracterizacion del
marcadores del SRAA, asi como para la recoleccién de orina de 24 horas y las entrevistas
clinicas, se les comunicé que su informacion seria salvaguardada, conforme a la Ley de

proteccion de datos personales.

La valoracion clinica, antropométrica y metabdlica se realiz6 en los consultorios del
Laboratorio de Investigaciéon de Fisiopatologia de Enfermedades Crénicas (LIFEC), del
Centro de Investigacion Biomédica de Oriente (CIBIOR) en la Unidad Médico Familiar N°
2.

Guadalupe Ruiz Vivanco Pdgina 66



Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

3. Caracterizacion clinica: Una vez firmado el consentimiento informado, se procedi6 a la
elaboracién de la historia clinica (Anexo G, G 1) La medicién de pulsos arteriales y de la
presion arterial (PA) sistdlica (PAS) y diastélica (PAD) fueron medidas en el brazo
izquierdo, con los participantes sentados, tras 5 minutos de descanso, usando un monitor de
presion arterial, digital, automdtico (Omron® modelo HEM7130), el espacio de tiempo
entre las 3 mediciones fue de 1 minuto, conforme las recomendaciones de la PAHO/ OMS.

>7 Se realiz6 la medicién de temperatura central y periférica, y de FR.

4. Caracterizacion antropométrica: Estuvo conformada por: peso corporal, estatura,
circunferencia de cintura (CC), circunferencia de cadera (CCa), medidos de acuerdo al
protocolo de evaluacion antropométrica, por personal estandarizado, los sujetos vestian ropa
delgada y descalzos con cinta SECA® 201. El indice de masa corporal (IMC), fue calculado
dividiendo el peso (kg) entre la estatura (m) al cuadrado, el indice cintura cadera (ICC) fue
calculado dividiendo circunferencia de cintura (cm) entre circunferencia de cadera (cm), el
indice cintura estatura (ICE) dividiendo la circunferencia de cintura (cm) entre la estatura
(cm), porcentaje de masa grasa (%GC), masa grasa en kg (MGKg), masa libre de grasa en
kg (MLGKg) y agua corporal total (ACT) fueron medidos en un analizador de la
composicion corporal modelo TBF-215; Tanita®, Tokyo, Japan. (Anexo H, H1)

5. Evaluacion de la ingesta dietética: Se efectué mediante un diario de alimentos de 7 dias.
Los pacientes fueron instruidos para reportar todos los alimentos, bebidas y productos
comerciales consumidos en un formato impreso, por cada tiempo de comida, por cada dia,
durante los 7 dias posteriores. Las porciones de los alimentos se describieron con medidas
“caseras” (tazas, cucharas sopera o cafetera, etc.) Todos los registros fueron revisados por el
nutriélogo encargado junto con el entrevistado para poder detallar las comidas y cantidades
consumidas, el método de preparacion, recetas y tamafio de las porciones. Los diarios
dietéticos fueron analizados por el nutridlogo capacitado para ello, verificando que hayan
sido llenados correctamente; y el andlisis de la informacién nutrimental de energia,
macronutrientes, y micronutrientes ingeridos, fueron calculados usando el Software de
Nutricion: Nutrimind® versién 19.0, 189 que tiene como fuentes de informacion, la base de

190

alimentos del Sistema Mexicano de Alimentos Equivalentes (SMAE) y la tabla de

alimentos del Departamento de Agricultura de Estados Unidos (USDA). P (AnexoJ, T 1)
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Se calculdé un promedio de la ingesta de los dias registrados, para cuantificar la Energia
(Kcal/ dia), carbohidratos, lipidos y proteinas (g/ dia), Na y K (mg/ dia). (Anexo J 2) La sal
de mesa no fue considerada en el registro, debido a la dificultad para estimar adecuadamente
la sal afiadida al cocinar, o bien en la mesa o en restaurantes sin embargo, se hicieron
algunas preguntas al respecto, en el cuestionario adaptado del protocolo de la PAHO. °’
(Anexo K) Sélo fueron considerados para el andlisis los diarios de alimentos con > 3 y hasta

7 dias de registro, completos y validos.

6. Recoleccion de Orina de 24 horas: Una sola recoleccién de orina de 24 horas fue
realizada por cada paciente para la determinacion de la excrecion de Sodio, Potasio y
estimacion de la depuracion de creatinina de 24 horas. Se instruyé al paciente sobre la
técnica adecuada para realizar su recoleccion de orina explicandole que debia evacuar la
vejiga y consignar la hora. Esta “primera orina” se desecha. Toda la orina evacuada
posteriormente se recoge en el recipiente suministrado, incluida la primera orina de la
siguiente mafiana y se anota la hora final. Se le entregé a cada individuo un recipiente de
recoleccion de orina Recolector BD Vacutainer® dmbar para orina de 24 h, con capacidad
de 3 L, de boca ancha. Para asegurar una recolecciéon adecuada, muestras <500mL/24hr
fueron excluidas.  El NaU y KU fueron determinados mediante el método de electrodo
selectivo, con un sistema Synchron ® CX5PRO de Beckman, en un laboratorio certificado.
La creatinina en orina de 24 horas fue cuantificada mediante método enzimatico, en

analizador automatico. (Anexo I, L)

7. Toma de muestra: A la poblacién de estudio se le realiz6 la toma de muestra de sangre
suficiente segun los procedimientos establecidos por el Laboratorio clinico de la Unidad de
Medicina Familiar No 2 (UMF2), laboratorio acreditado, para la caracterizacion metabdlica.
(Anexo I, I 1, I 2) La determinacién de marcadores del SRAA (Renina, Aldosterona y MR,
y corticosterona, como control negativo) se realizé en el Laboratorio de Fisiopatologia de
Enfermedades Cronicas (LIFEC) del Centro de Investigacion Biomédica de Oriente
(CIBIOR) del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) Delegacion Puebla en Metepec
Puebla, contando con la infraestructura necesaria y bajo estrictos protocolos de seguridad y

eficiencia. (Anexo M)

Guadalupe Ruiz Vivanco Pdgina 68



Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

8. Caracterizacion metabdlica: La caracterizacién metabdlica fue llevada a cabo mediante
la aplicacién de técnicas que implican el uso de analizadores automatizados. Se realiz6 a
través de la determinacién de Quimica sanguinea con el analizador automético de quimica
clinica Synchron CX4 con Kits de Beckman Coulter: glucosa plasmética de ayuno (GA:
Técnica de Glucosa oxidasa), triglicéridos (TGC Técnica de Glicerol fosfato oxidasa),
creatinina sérica (Cr Método de Jaffé, colorimétrico - cinético), acido drico (AU Método
enzimatico - colorimétrico), nitrégeno de la urea (BUN Técnica ureasa), colesterol (CT

Método Colorimétrico). (Anexo I)

Se realiz6 la determinacion del Perfil de Lipidos: lipoproteinas de alta densidad (HDL),
lipoproteinas de baja densidad (LDL) y lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), en un
laboratorio certificado, la determinaciéon de Hemoglobina glucosilada (HbAlc mediante
inmunoensayo de inhibicién turbidimétrico, utilizando el Dimension® clinical chemistry
system), insulina (Ins A Técnica de electro quimioluminiscencia en el Roche Elecsys
1010/2010) La medicién de indicadores metabdlicos mediante el cdlculo de diferentes
indices para evaluar el perfil de lipidos y riesgo cardiovascular, (Anexo I 5) asi como
modelos matematicos para evaluar el metabolismo de la glucosa (indices HOMA-IR 2 y
HOMA-B 2 con la calculadora HOMA v2.2.3 descargada de:
http://www.dtu.ox.ac.uk/homacalculator/index.php y QUICKI) y. (Anexo I 3, [ 4).

Ademas se realiz6 una biometria hemdtica andlisis bdsico para conocer el estado de salud de
un individuo y conocer el valor de algunos marcadores asociados a RCV y un examen
general de orina (EGO), para detectar trastornos como infecciones en las vias urinarias,
enfermedad renal y controlar alteraciones en Diabetes. Fueron realizados en el laboratorio

acreditado de la UMF2, mediante el uso de analizadores automatizados. (Anexo I)

9. Caracterizacion de los marcadores de activacion del Sistema Renina Angiotensina
Aldosterona: Cuantificacion de la actividad del SRAA se llevé a cabo mediante ELISA
tipo sandwich en plasma con: Aldosterone ELISA Assay Kit, Numero de catidlogo
DCMO053-8. DiaMetra®. (sensibilidad, media de dosis minima detectable o MDD: 7 pg/mL,

muestra una excelente especificidad).
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La cuantificaciéon de la concentraciéon de Renina con el Human Renin Immunoassay,
Quantikine® ELISA No. de catdlogo DRENOO de R&D Systems® (sensibilidad, media de
dosis minima detectable o MDD: 4,43 pg/ mL) y la activaciéon del MR fue medida por la
actividad del Receptor soluble de Mineralocorticoides con el Human Mineralocorticoid
Receptor (NR3C2) ELISA Kit No. de catilogo CSB-EL016061HU de CUSABIO®
(sensibilidad, MDD: <1.56 pg/ mL, se reprta una ezcelente especificidad), asi como la
actividad de corticosterona como control negativo, con el Corticosterone competitive
ELISA Kit N° de catdlogo EIACORT 1.0 de ThermoFisher® (sensibilidad del ensayo es de
18.6 pg/ mL). (Anexo M)

6.5.2 TECNICAS.
Anexo G. Caracterizacion clinica.
Anexo H. Caracterizacion antropométrica.
Anexo 1. Caracterizacion bioquimica.
Anexo J. Caracterizacion de evaluacion de la ingesta dietética.
Anexo K. Caracterizacion de comportamiento alimentario.
Anexo L. Valoracion de inclusion en el estudio.
Anexo M. Caracterizacion de activacion del SRAA.

Anexo N. Logistica

6.5.3 ANALISIS DE DATOS.

6.5.3.1 ANALISIS ESTADISTICO.

Se procedié a efectuar el andlisis estadistico con el programa SPSS (Statistical Package
Social Science) version 25.0 para Windows (SPSS, Chicago, IL, USA), empleando un
andlisis descriptivo de los datos, con medidas de tendencia central y medidas de dispersion,
la comparacion entre medias por la prueba de Xz. Las pruebas para determinar la relacion
entre las variables se realiz6 mediante el uso del coeficiente de Spearman. Los datos son
expresados como media + desviacion estandar (DE), o desviacion estdndar de la media. Una
p<0.05 fue considerada estadisticamente significativa. Se realizd la interpretacion de

resultados, elaboracién de reportes y presentacion de resultados. .
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7. RESULTADOS.

7.1 CARACTERIZACION CLINICA, BIOQUIMICA, ANTROPOMETRICA Y
DIETETICA DE LA MUESTRA DE ESTUDIO.

La poblacién blanco estuvo conformada por 1650 individuos derechohabientes de la Unidad
Médico Familiar Nimero 2 del IMSS en la ciudad de Puebla, con diagndstico de Diabetes tipo 2
(DT2), de ambos géneros. De éstos, 387 sujetos fueron considerados elegibles al encontrase en
un rango de edad de 35 a 60 afios y tener el tiempo de diagndstico de DT2 < a 5 afios, a su vez,
157 pacientes fueron considerados participantes por el tipo de tratamiento médico utilizado, no
obstante sélo 49 pacientes aceptaron su participacién por escrito, fueron evaluados
antropométrica clinica y metabdlicamente, concluyeron la toma de muestra sanguinea, la

evaluacién antropométrica y la historia clinica, conformando la poblacién de estudio.

Al realizar la evaluacién clinica, metabdlica y funcional y aplicarse los criterios de seleccion a la
poblacion de estudio; fundamentalmente criterios de exclusién: no cursan con alguna patologia
endocrina ademas de DT2, cardiovascular al momento del estudio, no consumen
antiinflamatorios, la mujeres no se encontraban embarazadas o en periodo de lactancia; ademas,
se excluyeron personas alcohdlicas o pacientes con DT2 con tratamiento con insulinoterapia y
que ademads hubieron entregado correctamente la recoleccion de orina de 24 horas, la muestra se
limit6 a 44 pacientes con DT2, de los cudles, el 68.2% corresponde al género femenino y 31.8%
al masculino, observdndose una diferencia estadistica significativa entre la distribucién de

género de la muestra (p<0.05).

Figura 30. Distribucién de género de la muestra.
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La edad promedio de los 44 pacientes con DT2 que conforman la muestra de estudio fue de 47.5

+ 9.1 afnos.

Respecto a su estado civil la mayoria (59%) estd casada (0). Conforme a la distribucién de la
escolaridad de la muestra de participantes, 48% tenia educacion bdsica (primaria o secundaria),
30% media superior (bachillerato, preparatoria o carrera técnica) y 18% licenciatura. Las

principales ocupaciones fueron empleado con 66%, seguido de ama de casa con 30%.

Al analizar la historia clinica se pudo identificar la frecuencia de antecedentes heredo familiares
de Diabetes (81.8%), HAS (63.6%), Obesidad (54.5%), ECV (29.5%), (ACV 20.4%) y ERC

(9.1%). Asi como indicadores del estilo de vida.

Es posible observar que la mayoria de los sujetos fueron relativamente de reciente diagndstico,
posiblemente debido a la rigurosidad de los criterios de seleccion de la muestra, la media de
tiempo de diagndstico fue de 2.14 + 1.80 afios. En cuanto al tratamiento de los sujetos para
controlar su enfermedad el 88.6%, solo tiene tratamiento farmacolégico. Entre los farmacos
utilizados para su control se encuentran: 63.6% utiliza metformina, el 31.8% metformina +

glibenclamida y el resto utiliza otras combinaciones de medicamentos.

+

En la evaluacion clinica se observo una presion arterial sistlica promedio de 121.9 = 14.4
mmHg, presion arterial diastdlica 74.7 + 9.3 mmHg, una frecuencia cardiaca de 75.5 + 11.3

latidos por minuto y una frecuencia respiratoria 17.4 + 1.5.

17 pacientes contaban con diagnéstico previo de HAS, y recibian tratamiento para su control,
entre los medicamentos mds frecuentemente empleados se encuentran: captopril y enalapril.
Ademas, durante la caracterizacion, 9 pacientes presentaron una TA promedio >130/80, limite
superior de la cifra recomendada para pacientes con DT2. En tanto que 31 pacientes tenia

diagnostico previo de dislipidemia, tratado con bezafibrato en su mayoria.

Cabe sefialar que 20.5% de la muestra presento glucosuria en el EGO, ademds 6 hombres y 7
mujeres presentaron microalbuminuria en la orina de 24 horas. En los cuadros siguientes se
presenta la caracterizacion antropométrica, bioquimica, de RCV, y dietética general de la

muestra.

Guadalupe Ruiz Vivanco Pdgina 73



Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

Cuadro 5. Caracteristicas antropométricas y bioquimicas.

Grupos de Estudio
Mujeres Hombres Valores de
n=230 n=14 referencia
%GC 37.5+4.7 25.4 +4.2% M<30, H<20
IMC kg/m?) 30.2+3.6 30.2+3.8 18.5-24.9
CC (em) 95.03 £8.6 102.5 + 7.4% M<80, H<90
ICC 0.95 +0.07 1.03 £ 0.02F M<0.8, H<0.9
ICE 0.62 +0.06 0.62 +0.05 <0.5
Gluc A (mg/dL) 141.9 £28.6 164.7£56.4 70 -99
HbAlc L) 7.1+£1.0 8.1+1.7 <7
Ins A uumL) 172 +8.3 144 +6.6 <11.25
Urea (mg/dL) 282 +8.5 322+74 <40
BUN (mg/dr) 13.2+3.9 15.00£3.5 6 -20
Creatinina (mg/dL) 0.6 +0.12 0.8 +0.08 06-1.2
Ac. Urico (mgdL) 5208 6.0 £0.7 M<5.8, H<7.0
Colesterol (mg/dr) 196.2 £29.6 218.4+£37.5 <200
HDL (mg/dr) 509 +10.3 43.0+6.6 > 40
LDL (mg/dr) 103.4 £20.5 107.6 £33.4 <130
VLDL (mg/dL) 419+ 184 67.8 £46.1 <30
TGC (mg/dv) 210.0+£92.2 339.1 £230.3 <150
HOMA-IR2 24+£1.2 24+14 <25
HOMA-B2 4, 84.3 £38.5 63.31 £29.8 80100
HOMA-S2 (4, 60.3 £27.8 61.0+21.8 80 - 100
QUICKI 0.31 £0.02 0.30 £ 0.01 >0.357

Los resultados fueron expresados como las medias = DE

Abreviaturas: H = Hombres, M = Mujeres, %GC = Porcentaje grasa corporal, IMC = Indice de masa
corporal, CC = Circunferencia de cintura, ICC = Indice cintura cadera, ICE = Indice cintura estatura,
HOMA-IR2 = Modelo homeostético de evaluacion de resistencia a la insulina, HOMA-f = Modelo
homeostatico de evaluacion de la funcion de la célula f, HOMA-IS2 = Modelo homeostatico de
evaluacion de la sensibilidad a la insulina, QUICKI = indice cuantitativo de comprobacién de la

sensibilidad a la insulina, T p < 0.05 U de Mann-Whitney
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Cuadro 6. Caracterizacién del riesgo cardiovascular.

Grupos de Estudio
Mujeres Hombres Valores de
n=230 n=14 referencia
FC (1pm) 749 +7.5 76.7 + 8.8 <100
PAS (mmHg) 118.3+£11.1 129.5 £13.8 <130
PAD (mmHg) 723 +5.7 79.8 +8.4 <80
ICV 4.0+£0.8 54+1.3% <3.25
TGC/HDL 46+£25 95+£79 <3
LDL/HDL 21+£05 2.5+£0.09¢ <3
Hemoglobina (g/dr) 141+1.0 16.5+0.7% > 12
VCM ) 90.35+£3.6 92.8 +2.27 <100
RDW (%) 125+£0.5 12.0 £ 0.47 <155
Plaquetas (1ouL) 267.0£50.6  238.5+44.9% 150 - 400
MPV 8.1+0.9 7.62 +0.8% <11.8
Microalbuminuria 26.5+£22.7 38.24 +25.7 <30
NaU mmol d) 147.8 £59.9 139.9 +40.9 <100
KU mmol/ d) 445+ 12.0 56.2+15.5 > 90
Na/K urinario (mmol/mmol) 1.6 £ 0.6 1.3+04 <1

Los resultados fueron expresados como las medias + DE
Abreviaturas: FC = Frecuencia cardiaca, PAS = Presion arterial sistolica, PAD= Presion arterial
diastélica, ICV = Indice cardiovascular, VCM = Volumen corpuscular medio, RDW = Amplitud de
distribucion eritrocitaria, MPV = Volumen plaquetario medio, NaU = Sodio urinario 24 hr, KU =
Potasio urinario 24 hr, Na/K = Indice Sodio Potasio.
T p <0.05 U de Mann-Whitney

Se observa que el ICV o Indice de Castelli y el Indice TGC/ HDL se encuentran por arriba
del valor de corte. De la misma manera, el Indice molar Na/ K esta elevado. Ademds la
media de microalbuminuria es mayor en los hombres, pues 6 sujetos presentaron cifras

. 1
superiores a la meta de control.
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Cuadro 7. Caracterizacion de la Ingesta dietética.

Grupos de Estudio
Mujeres Hombres Ingesta
n=30 n=14 requerida
Energia (kcal 1542.93+287.5 1962.8+294.2+ M 1463,
H 1711
HC (g da) 227.9 £43.5 299.3 £49.2 M 182, H 214
Proteinas (g da) 80.5+14.4 98.1 +£19.0 M 73, H 85
Lipidos (¢ dia) 702 +17.6 89.5 +20.6% M 49, H 57
Ingesta NaDA (mg/ dia) 3410.3£105.8  3263.0+£905.1 <2300
Ingesta KDA (mg/ dia) 2227.8+4393.3  2503.3£542.7 > 3510
Ingesta NaU (mg/dia) 3569.6+£343.3  3454.2+419.9 <2300
Ingesta KU (my dia) 2256.7£152.9  2658.9+299.7 > 3510
Na/K DA (mg/mg) 1.53 1.30 <0.57
Na/K U (mg/mg) 1.58 1.29 <0.66
Na/Kcal (NaU mg/ Keal/ dia) 2.31 1.75
K/Kcal (KU mg/ Keal/ dia) 1.46 1.35

Los resultados fueron expresados como las medias + DE
Abreviaturas: M = Mujeres, H = Hombres, HC = Hidratos de carbono, Ingesta NaD = Ingesta de
Sodio del diario dietético, Ingesta KDA= Ingesta de Potasio del diario dietético, Ingesta NaU =
Ingesta de Sodio calculada por recoleccion de orina de 24 hr, Ingesta KU = Ingesta de Potasio
calculada por recoleccién de orina de 24 hr (ver material y métodos), Na/K DA = Indice Sodio -
Potasio dietético de acuerdo al calculo de ingesta con diario dietético, Na/K TU = Indice Sodio -
Potasio ingesta de acuerdo al cdlculo de ingesta con recoleccion de orina de 24 hr, Na/Kcal =
Relacién NaU con las Kcal ingeridas por dia, K/Kcal = Relacién KU con las Kcal ingeridas por dia.
1 p <£0.05 U de Mann-Whitney

Se presenta una ingesta mayor de energia versus los requerimientos calculados segin el
peso ideal de cada uno de los sujetos estudiados, por ende, también la cantidad de HC,

lipidos y proteinas en gramos también se ve incrementada en la cuantificacion por DA.

Respecto al cédlculo de ingesta promedio de Na y K, ya sea por ingesta DA o por el célculo
de la ingesta a través de la excrecidn por recoleccion urinaria de 24 hr (ingesta NaU: 3509.2
+ 1335.9 mg/ dia o ingesta KU: 2445.5 + 729.5 mg/ dia) esta desequilibrada segun las

recomendaciones para el paciente con DT2.
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Figura 31. Porcentaje de Adecuacion de la Ingesta de Sodio.

ol

Déficit Normal Exceso

Ingesta NaU vs valor de referencia (mg/ dia).

Figura 32. Porcentaje de Adecuacién de la Ingesta de Potasio.

I..

Déficit Normal Exceso

El 68.2% de la muestra tiene una ingesta excesiva de Sodio, en tanto que el 77.3% ingiere

Ingesta KU vs valor de referencia (mg/ dia).

menos de la cantidad diaria recomendada de Potasio.
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7.2 CARACTERIZACION DEL SRAA EN LA MUESTRA DE ESTUDIO.

Cuadro 8. Caracterizacion de los marcadores del SRAA.

Grupos de Estudio
Mujeres Hombres
n=30 n=14
Renina (pg/ mL) 850.9 +110.8 1354.6+474.2
Aldosterona (pg/ mL) 87.6 +10.9 41.7 £7.1%
MR (pg/ mL) 129.0 + 101.6 22.7 +10.2

Corticosterona (pg/ mL) 7562.5+£815.5 7810.0 +988.3

Los resultados fueron expresados como las medias + DE
1 p <0.05 U de Mann-Whitney

Los niveles de Aldosterona fueron significativamente mds altos en las mujeres que en los

hombres (p = 0.016)

Cuadro 9. Caracterizacion de marcadores del SRAA de acuerdo con Ingesta NaU.

Grupos de Estudio
<2300 mg/d > 2300 mg/d
n=230 n=14
Renina (pg/ mL) 1475.24477.7  792.8 £89.5
Aldosterona (pg/ mL) 81.1 +17.8 68.6 +8.9
MR (pg/ mL) 424 £27.6 1149 £97.3

Corticosterona (pg/ mL) 7702.5+1305.5 7639.7 + 683.7

Los resultados fueron expresados como las medias + DE

No se encontr6 diferencia estadistica significativa al comparar las medias segmentando los
grupos por 2300, 2000* y 1150* de ingesta NaU, o por ingesta KU > 3150 mg/ dia*.

(*Datos no mostrados).
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Figura 33. Niveles de Renina de acuerdo con ingesta NaU.
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Los resultados se muestran como las medias + DE

Figura 34. Niveles de Aldosterona de acuerdo con ingesta NaU.
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Los resultados se muestran como las medias + DE
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Figura 35. Niveles de MR de acuerdo con ingesta NaU.
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Figura 36. Niveles de Corticosterona de acuerdo con ingesta NaU.

Los resultados se muestran como las medias + DE
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7.3 DETERMINACION DE LA RELACION DEL SRAA CON LOS NIVELES DE
SODIO - POTASIO EN LA MUESTRA DE ESTUDIO.

Cuadro 10. Relacién de los marcadores del SRAA con los niveles de Sodio y

Potasio.
SRAA Niveles de Sodio y Coeficiente de P
Potasio correlaciont
Renina Ingesta NaU -0.117 0.489
Ingesta KU -0.162 0.337
Aldosterona Ingesta NaU -0.035 0.838
Ingesta KU -0.098 0.563
MR Ingesta NaU -0.086 0.615
Ingesta KU -0.060 0.726
Corticosterona Ingesta NaU -0.146 0.388
Ingesta KU -0.193 0.253

Abreviaturas: SRAA = Sistema Renina Angiotensina Aldosterona, Ingesta NaU = Ingesta de Sodio
calculada por recoleccién de orina de 24 hr, Ingesta KU = Ingesta de Potasio calculada por
recoleccidn de orina de 24 hr (ver material y métodos), p = Probabilidad. ¥ Spearman.

No se encontrd una relacion estadisticamente significativa entre los marcadores del SRAA 'y
la ingesta calculada por la excrecion de Sodio (Ingesta NaU) o la ingesta calculada por la

excrecion de Potasio (Ingesta KU).
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7.4 DETERMINACION DE LA RELACION DEL SRAA LOS CON EL ESTADO
CLINICO, BIOQUIMICO Y ANTROPOMETRICO DE LA MUESTRA DE

ESTUDIO.

Cuadro 11. Relacién de los marcadores del SRAA con el estado clinico, bioquimico y

Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

antropométrico.
SRAA Marcadores de RCV Coeficiente de P
correlaciont
Colesterol Total 0.379 0.021*
Renina TGC 0.334 0.044*
VLDL 0.332 0.045%*
Aldosterona Hb -0.404 0.015%*
MR Hb -0.367 0.028%*
Indice LDL/HDL -0.364 0.027*
Corticosterona LDL -0.342 0.038*
Plaquetas 0.368 0.025*

Abreviaturas: SRAA = Sistema Renina Angiotensina Aldosterona, RCV = Riesgo cardiovascular,

MR = Receptor mineralocorticoide, Hb = Hemoglobina, TGC = Triglicéridos,
VLDL = Lipoproteinas de muy baja densidad, LDL = Lipoproteinas de baja densidad,
LDL/HDL = Indice de Kannel, p = Probabilidad, * p<0.05, ¥ Spearman.
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7.5 DETERMINACION DE LA RELACION DE LA INGESTA DE SODIO Y
POTASIO CON EL ESTADO CLINICO, BIOQUIMICO Y ANTROPOMETRICO

EN LA MUESTRA DE ESTUDIO.

Cuadro 12. Relacién de la ingesta NaU y KU con el estado clinico, bioquimico y

antropométrico.
Ingesta Marcadores de RCV Coeficiente de p
correlaciont
NaU VCM 0.340 0.028
Ingesta KU 0.566 0.000
PAS 0.323 0.037
KU PAD 0.322 0.038
Plaquetas -0.342 0.026

Abreviaturas: RCV = Riesgo cardiovascular, Ingesta NaU = Ingesta de Sodio calculada por
recoleccién de orina de 24 hr, Ingesta KU = Ingesta de Potasio calculada por recoleccién de orina de
24 hr (ver material y métodos), Na/K = Indice Sodio Potasio, VCM = Volumen corpuscular medio,
MVP = Volumen plaquetario medio, PAS = Presién arterial sistdlica,

PAD = Presién arterial diastdlica, p = Probabilidad. +Spearman.
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8. DISCUSION DE RESULTADOS.

8.1 CARACTERIZACION CLINICA, BIOQUIMICA, ANTROPOMETRICA Y
DIETETICA.

Los resultados del presente estudio muestran una diferencia significativa en la distribucién
de género, esto podria deberse a que en poblaciones urbanas, como aquella de donde se
extrajo esta muestra, la prevalencia de Diabetes es mayor en mujeres alcanzando un 10.5%,
mientras la media nacional actual esta en 9.4%; 12 Ademas, en instituciones de salud
publicas la poblacién usuaria estd constituida principalmente por mujeres. 194 Se considera
que esta diferencia de género en la utilizacion de los servicios de salud responde a las
necesidades de atencion debido al rol biol6égico, a mayor morbilidad y longevidad por parte

. 1
de las mujeres. '

El 20.5% de la muestra estudiada presentd cifras de PA por arriba de la meta de control
(130/80 mmHg), cifra recomendada para pacientes con DT2, ' debido al mayor riesgo
cardiovascular que les confiere la enfermedad. '* En tanto que un 38.6% ya tenia
diagndstico previo de HAS, inferior a lo reportado en localidades urbanas del pais (50.4%)
> con un aparente control segin la media de PA de la muestra. Cabe sefialar la alta

frecuencia de diagnéstico previo de dislipidemia (70.5%), que contrasta con lo sefialado en

la ENSANUT MC 2016 (52.9%). °

En general los resultados de la caracterizacion antropométrica y bioquimica de la muestra
no presenta diferencias estadisticamente significativas, sin embargo, los hombres tienen una
tendencia a presentar un mayor descontrol metabdlico, datos que concuerdan con lo
reportado por Toledano JC. y colaboradores, al evaluar los determinantes de adherencia

L . L1 . . 197
terapéutica y control metabodlico en pacientes mexicanos con DT2. ?

Los pacientes de ambos géneros presentan obesidad, con un elevado porcentaje de grasa
corporal y una distribucién que les confiere incremento de riesgo cardiovascular. De la
misma manera, las cifras en el perfil lipidico estdn alteradas; la trascendencia en pacientes

., . . . L. 40. 1
con DT2, es la progresién hacia complicaciones vasculares crénicas. ** '®
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Estudios previos han mostrado que la evoluciéon de la enfermedad resulta del deterioro
progresivo de la célula beta, en presencia de resistencia a la insulina, incluso a pesar del uso

1 .
% en este sentido, los hombres de esta

de terapias antidiabéticas inicialmente eficaces,
muestra presentaron un mayor deterioro en la funcién de la célula B (63%) que las mujeres;
sin embargo, considerando que los pacientes tienen en promedio 2 afos de diagndstico, la
funcionalidad es mayor al reportado por estudios previos al momento de detectar la
enfermedad (50%). 199" Ademds, efectivamente ain se presenta resistencia la insulina y

defectos en la sensibilidad a la insulina.

Los datos obtenidos muestran que, en ambos géneros, varios de los diferentes pardmetros
relacionados con riesgo cardiovascular estdn alterados, presentado un estado de
aterogenicidad considerando el indice de Castelli (ICV) y el indice TGC/HDL. No hubo una
diferencia significativa entre el indice Na/K urinario entre géneros, en ambos casos se
200

presenta un indice Na/K urinario elevado (>1),

mortalidad y RCV. *”!

cifra que se ha asociado a incremento de

Interesantemente, el 29.5% de la muestra (15.9% de las mujeres y el 42.8% de los hombres)
presenta microalbuminuria, lo cual les confiere no s6lo incremento del RCV, sino también
se considera el inicio de la progresion hacia nefropatia diabética, retinopatia y riesgo
incrementado de mortalidad. ** La frecuencia de microalbuminuria fue similar a lo
reportado en Reino Unido (30.8%), 199 y Pakistdn (31.5%), no obstante en éste ultimo el
promedio de afios de diagndstico fue de 9.7 afios, con més de la mitad de los participantes
con més de 5 afios de diagnéstico. > Se ha descrito que la presencia de microalbuminuria se

asocia a pobre control metabdlico de la glucosa, y al tiempo de evolucion de 1la DT?2. 203

Respecto a la evaluacion de la ingesta dietética se puede observar que existe un exceso en el
consumo de energia, respecto a los requerimientos necesarios considerando su estado de
salud y nivel de actividad. Es sabido que los pacientes con DT?2 tienen précticas inadecuadas
de alimentacidn, incluso a pesar de haber recibido informacién al respecto desde su
diagnéstico, teniendo una baja adherencia al consejo nutricional, cuando éste se da, *** sin
embargo sélo el 11.4% de la muestra habia tenido atencion nutricional y s6lo una persona

habia asistido al programa DiabetIMSS, que aunque es llevado por un Médico Familiar
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especializado en diabetologia, los pacientes también reciben consejo nutricional a través de

platicas.

La distribucién de micronutrientes en la muestra es en promedio de 60.1 % de hidratos de
carbono (HC), 20.5% de Proteinas y 19.5% de lipidos, se observa una disminucién en la
distribucién porcentual de HC y lipidos y un incremento en proteinas versus otros estudios
realizados en poblaciéon mexicana general, 64% HC, 10.3% de proteinas y 24.7% de lipidos,
205 y en pacientes con DT2 58% de carbohidratos, 14.8% de proteinas y 29% de lipidos. 206

Respecto al cdlculo de ingesta de Na y K con el estdndar de oro, °7 el promedio de ingesta
de NaU en 3509.2 mg/ dia es similar al reportado recientemente en el SALMEX study de
3497.2 mg/ dia en la ciudad de México. " En el caso de la media de ingesta KU: 2445.5 mg/

dia en la muestra estudiada, es superior a la reportada 1981.6 mg/ dia en la misma cohorte.
103

Con DA de 3 dias la ingesta promedio Na ha sido estimada en 2647.2 g 79 inferior a lo
encontrado con el DA aplicado (7 dias): 3353.7 mg (3410 mujeres, 3263 mg hombres). En
tanto que la ingesta de K por DA estuvo en 2333.8 mg (2227 y 2503 en mujeres y hombres

respectivamente), menor a los 2926 mg encontrados en el norte del pais. 104

Cabe senalar que s6lo el 22.7% de los sujetos estudiados tuvieron una ingesta de Na <2300
mg/ dia, y si se considera el punto de corte <2000 mg, la frecuencia se reduce al 11.4%, (vs

10.6% encontrado por Vega 103

) en tanto que el 15.9% de la muestra se ajusto a la
recomendacion de ingesta >3150 mg de K; el conseguir que ambas metas de ingesta sean

. . . . 2
cumplidas es sumamente infrecuente segiin O Donell. **’

Es notable que los pacientes de ambos géneros presentan un desbalance entre la excrecion
de Sodio y Potasio, en el andlisis del porcentaje de adecuacién se encontré que el 68.2% de
la muestra tiene una ingesta excesiva de Sodio, en tanto que el 77.3% ingiere menos de la
cantidad diaria recomendada de Potasio. Sin embargo, a diferencia de estudios nacionales e
internacionales, en esta muestra la ingesta de Sodio fue mayor en mujeres, incluso

. . . 103.
analizando la ingesta de Na por Kcal consumidas ’® 7% 9% 10
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Cabe destacar que siguiendo las recomendaciones de Athanasatou A. et al y Vassara. E. y
colaboradores, para la cuantificacion de la ingesta de Na y K a través de la excrecion
urinaria de 24 horas, es posible vislumbrar una menor diferencia entre tales cifras y las

. e .y 2 1
reportadas por la cuantificacién a través del DA. ** '

Cook y colaboradores propusieron que un indice molar (urinario) de Na/K de entre 1y 2 se
asocia a menor riesgo CV. 208 Recientemente se ha propuesto que él célculo del Indice Na/K
por diario dietético de 3 dias, también puede servir como un predictor del riesgo por ICV
hemorrdgico, AVC en general, enfermedad CV y mortalidad por todas las causas, 209
facilitando asi la recoleccion de informacion, dadas las complicaciones que puede suponer

la recoleccién de orina de 24 horas. °’ En esta muestra se utilizaron ambos indicadores y

resultaron elevados.
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8.2 CARACTERIZACION DEL SRAA.

Se encontrd una diferencia estadistica significativa entre los niveles de Aldosterona en las
mujeres versus hombres, estos resultados son congruentes con los observados por Shukri
MZ. y colaboradores con mujeres, y replicado en un modelo en ratas, donde afirman que las
mujeres presentan una mayor sensibilidad a la sal en la PA, y que tal diferencia radica en la

. 184
mayor produccién de Aldosterona. '®

En cuanto a la caracterizacién de marcadores del SRAA de acuerdo con ingesta calculada
por la excrecion (Ingesta NaU), no se encontré diferencia significativa al comparar las
medias segmentando los grupos por 2300 (recomendacién de ingesta de la NOM 015 de

Diabetes)’, 2000 (recomendacién de la OMS) > y 1150 mg de ingesta NaU.

Ademads, no se encontr6 una relacion estadisticamente significativa entre la ingesta
calculada por la excrecién de Sodio (Ingesta NaU) o la ingesta calculada por la excrecion de

Potasio (Ingesta KU) con los marcadores del SRAA, por lo cual, se rechaza la hipdtesis.

Estos resultados, validan la recomendacion de:
1. La NOM ' de ajustar la dieta de los pacientes con DT2 a una ingesta de Sodio <2300
mg/ dia.
2. La OMS, de reducir la ingesta de Sodio a <2000 mg/ dia. >
3. Que podria considerarse como seguro, un limite inferior de ingesta de hasta 1150 mg

(50 mmol) por dia.

En cuanto a la ingesta de Potasio, de igual manera no se encontr6 una relacion
estadisticamente significativa al segmentar por ingesta KU en 3150 mg/ dia, y no se
analizaron otros puntos de corte. Estudios de cohorte han encontrado que existe un riesgo de
ACYV menor con una ingesta de Potasio entre 3510 y 4680 mg/ dia, no asi cuando la ingesta
es <3510 mg/ dia. Ademas de reportar que la ingesta de K no se relaciona
significativamente con la incidencia de ECV y enfermedad coronaria. °* Hay quienes
sugieren que el incremento de riesgo se presenta cuando la ingesta es inferior a 1500 mg/

. 210
dia.
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Una de las limitaciones del presente trabajo es que es de corte transversal, y aquellos
estudios que han encontrado diferencias han sido realizados con un disefio de largo plazo,

129, 134, 135, 207, 2 . . . .
9. 134,135,207, 209 5 pjen, provocan un reto en los sujetos de estudio a fin de ver

184

modificaciones en el corto plazo. Asi mismo, se ha partido de ingestas de Sodio muy

. 217, 210
superiores (cercanas a 5g)

vs la media encontrada en esta muestra con pacientes con
una enfermedad crénica, la cual no difiere de lo encontrado en una poblacién aparentemente

sana de la ciudad de Puebla 3537.15 mg/ dia. (Anexo R)

Otro de los factores que pudo intervenir en los resultados de este estudio es que cerca de
40% de los sujetos estudiados ya tenia diagndstico de HAS, y entre el tratamiento utilizado
se encuentran farmacos que actdan sobre el SRAA, inhibiendo a la enzima convertasa.

(Anexo D)

Interesantemente, marcadores del SRAA, correlacionaron significativamente con algunos
marcadores de RCV. Estudios previos sugieren que un incremento en la actividad del SRAA
podria condicionar un estado de estrés oxidativo, proinflamatorio, disfuncién endotelial y un

Lo 150,155
estado protrombotico.

La Renina se correlaciona positivamente con colesterol total (CT, rho = 0.379, p <0.05),
TGC (rho = 0.334, p <0.05) y VLDL (rho = 0.332, p <0.05). Se considera que el nivel de
LDL y la actividad de Renina son factores de riesgo importantes para enfermedad CV
prematura en sujetos jovenes con HAS. *'' En modelos animales se ha reportado también
una correlacién positiva entre la hiperlipidemia (CT, TGC y LDL) y la activaciéon del
Sistema Renina-Angiotensina (RAS) mediante AT2 intrarrenal; >'* asi como la participacién
sinérgica entre la activacion del RAS y una alteracion lipidica en la enfermedad de higado
graso no alcohdlico. 13 Asi, se ha acuiiado el concepto de eje hiperlipidemia-RAS en el

. 214
desarrollo de aterosclerosis.

Corticosterona correlaciond de manera negativa con las LDL (rtho = -0.342, p <0.05) y el
Indice LDL/HDL (rho = -0.364, p <0.05), y de manera positiva con las plaquetas (tho =
0.368, p <0.05). En modelos animales de estrés, se ha reportado que la Corticosterona, se

relaciona con incremento del fibrinégeno y del nimero de plaquetas en respuesta al estrés,
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21 p . ” -~ :
> lo cual podria asociarse a un estado protrombdético condicionado por un incremento en la
conversion de cortisol a cortisona (17-hidroxi-11-corticosterona) por parte de la enzima 11-

) ) . 108, 123
B-hidroxilasa, y esta a corticosterona.

La Aldosterona y el MR correlacionaron negativamente con la Hemoglobina (rho = - 0.440,
p <0.05) y (rho = -0.367, p <0.05), respectivamente. En tanto que la ingesta calculada por la
excrecion urinaria de Sodio (ingesta NaU) tuvo una correlacién positiva con el volumen
corpuscular medio (VCM, rho = 0.340, p <0.05) y la ingesta de K (rho = 0.566, p = 0.00).
En este sentido, en pacientes adultos con IC descompensada la combinacién de niveles
bajos de hemoglobina (anemia) con alteraciones del Na sérico se asocia significativamente a
mayor mortalidad hospitalaria e incremento del tiempo de hospitalizacion. Ademas cifras de
Hb sérica <10 mg/dL se asociaron a la presencia de insuficiencia renal aguda durante la

TR )
hospitalizacién. *'°

Ademas, ha sido propuesto que el SRAA vy el eje productor de eritropoyetina (EPO) podrian
tener una interaccion paralela. Se sabe que la utilizacion de medicamentos hipotensores
IECA o ARA 1I puede producir un descenso del hematocrito, y se desaconseja el uso de

bloqueadores del SRAA en pacientes con enfermedad renal + anemia. 217

Finalmente, la ingesta calculada por la excrecién urinaria de Potasio (ingesta KU)
correlacioné positivamente con la PAS (rho = 0.323, p <0.05), la PAD (rtho = 0.322, p
<0.05), la relacién entre los niveles de K séricos y salud cardiovascular estin bien

. . . 138, 144, 145, 148
establecidos, sin embargo, en el caso de KU, los resultados son controversiales.

Respecto a la correlacion negativa de la ingesta KU con las plaquetas (rho = -0.342, p
<0.05). Podria asociase a un estado de hipercogualubilidad. En ese orden de ideas, existe
evidencia de que la suplementacion de K con una dosis de 60 mmol de KCI por70 kg de

peso corporal por dia disminuye la reactividad plaquetaria. *'®
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9. CONCLUSIONES

Se identificaron 44 pacientes con Diabetes tipo 2 de menos de 5 afios de diagndstico, no
insulinodependientes. El 38.6% tenia diagndstico previo de HAS, y 70.5% de

dislipidemia, factores asociados a la progresion de enfermedad cardiovascular.

Los pacientes presentan obesidad, con una distribucién de tejido adiposo que les confiere

un incremento de riesgo cardiometabdlico.

En la evaluacién bioquimica y de riesgo cardiovascular, en general no presentaron
diferencias estadisticas significativas entre géneros, sin embargo los hombres exhiben una

tendencia a un mayor descontrol metabdlico e incremento del RCV.

En evaluacion de la ingesta dietética la mediante diario de alimentos, la muestra estudiada
tiene una ingesta excesiva de Na y deficiente de K, asi como un desbalance entre la
excrecion de Sodio (NaU) y Potasio (KaU), presentando un indice Na/K urinario elevado

que les confiere incremento de riesgo CV y renal.
El nivel de Aldosterona superior en mujeres (p<0.05) vs hombres.

El Sistema Renina Angiotensina Aldosterona no se relaciona significativamente con los
niveles de Sodio (ingesta NaU) y Potasio (ingesta KU) en pacientes con Diabetes tipo 2;
Lo cual valida la recomendacion de:
4. LaNOM-015 " de ajustar la dieta de pacientes con DT2 menos de 2300 mg/ dia de
Sodio.
5. La OMS, de reducir la ingesta de Sodio a <2000 mg/ dfa. >
6. Que podria considerarse como seguro, un limite inferior de ingesta de hasta 1150

mg (50 mmol) por dia.

El SRAA y la ingesta de Na y K se relacionan de manera independiente con algunos

marcadores de RCV.
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ANEXO A. Fuentes de Sodio.
Cuadro A 1. Sal y sus diferentes tipos.

Cloruro de sodio: Es conocida como "sal de mesa", es una sal refinada que
proviene de diferentes origenes, es la sal generalmente usada para condimentar
los alimentos. Se puede conseguir con yodo o sin yodo dependiendo de las

normas alimentarias de cada pais.

Sal de Mar: Se comercializa en granos finos o gruesos y tiene un gusto levemente

diferente por los otros minerales que contiene.

Sal Saborizada: Es una mezcla de cloruro de sodio con diversos condimentos o
hierbas. Por su forma de elaboracién, contiene menos sal que la sal de mesa comiin,
sin embargo la diferencia es minima. Por lo que también debe utilizarse con

moderacion.

Sustitutos de sal*: a los que también se denomina sales dietéticas, generalmente
reemplazan todo o parte del contenido de sodio con otro mineral, como el potasio o

el magnesio. “Smart Salt”: 50% NaCl, 25% KCl, 25%, MgCIl — Amonio..

Cloruro de Potasio*: Es un sustituto de sal, carece de sodio debido a su origen; en
temperaturas elevadas tiene un sabor amargo. Tiene una lenta aparicién del sabor

salado de los alimentos.

Nota: 5 gr de sal por dia, equivale a 2 gr de sodio diarios. (1 gr de sal contiene 390
mg de sodio).La OMS recomienda que las personas adultas no superen los 5 gr de
sal al dia o lo que es lo mismo, 2.0 g de sodio diarios. En nifios se deberé de reducir

para que sea proporcional a su requerimiento energético.

*Los sustitutos de sal son una buena opcidn para sustituir la sal de mesa en personas
con hipertensién arterial, sin embargo hay que utilizarlos con precaucién en

personas con enfermedad renal.

Fuente PROY-NOM-015-SSA2-2018. '
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Cuadro A 2. Consejos para realizar una compra informada de cantidad de Na en los

productos alimentarios.

Informacion Nutrimental: Observe la cantidad de sodio por porcién y el valor diario

porcentual, que corresponde a 2.000 mg por dia.

El etiquetado de todos los alimentos empacados (bolsa, caja, latas y otros) mencionan
la informacién por porciéon de la cantidad de sodio contenido, ademds puede

complementarse, si es necesario, con alguna de las siguientes leyendas:
Sin sodio o sin sal: menos de 5 mg por porcion.

Muy bajo contenido de sodio: 35 mg o menos de sodio por porcién. Cuando la
porcién sea menor o igual a 30 gr el contenido de sodio debe ser menor o igual a 35

mg

Bajo contenido de sodio: 140 mg o menos de sodio por porcién. Cuando la porcién

sea menor o igual a 30 gr su contenido de sodio debe ser menor o igual a 140 mg.

Sodio reducido o menor contenido de sodio: Por lo menos 25 % menos de sodio que
la version regular (o menor en relacion al contenido de sodio del alimento original o de

su similar)

Poco contenido de sodio: 50 % menos de sodio que la version regular (0 menor en

relacion al contenido de sodio del alimento original o de su similar)
No salado o sin sal agregada: No se agrega sal al producto durante el procesamiento.

Se considera bajo: Si la cantidad de sodio por porcién de alimento contiene 5 % o

menos del valor diario recomendado de sodio.

Se considera alto: Si contiene el 20 por ciento o mas del valor diario.

Fuente PROY-NOM-015-SSA2-2018. '
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Cuadro A 3. Aditivos que contienen sodio.

Aditivo Agregado en:
Alginato sédico Helados, batidos de chocolate.
Benzoato sédico Bebidas, jaleas, jugo y néctares de frutas, salsas

Bicarbonato de sodio  Levadura, harina, confituras, sopa de tomate

Caseinato de sodio Helados y otros productos congelados
Eritorbato de sodio Carnes procesadas.
Fosfato disédico Cereales, quesos, helado, bebidas embotelladas, enlatadas, gaseosas,

carbonatadas, energetizantes y algunas recomendadas para deportistas.

Glutamato Aceitunas (rellenas o con sabor a anchoa), agua con gas, articulos de
monosddico reposteria, barbacoa enlatada, condimentos, croquetas de jamén, cubitos
de caldo, dulces, leche de manteca refinada preparados de cacao,
mezclas para coctel, mostaza preparada, pepinillos, pizzas, productos
para incrementar el sabor de carnes, salsa catsup, salchichas, salsa de

soja, salsa para carne, sopas, sopas de sobre
Hidréxido sédico Frijoles en lata

Lactato de sodio y Carnes crudas

diacetato de sodio

Nitrito/Nitrato de Alimentos enlatados, conservas, verduras enlatadas, carnes enlatadas.

sodio

Pectinato de sodio Jarabes y recubrimiento para pasteles, helados, aderezos para ensalada,

mermeladas.

Propionato de sodio Panes, productos horneados, quesos, conservas, confituras, gelatina,

budines, jaleas, mermeladas, productos de la carne, dulces blandos.
Sacarina de sodio Sacarina

Sulfito de sodio Frutas secas, preparados de verduras para sopa (en lata).

Fuente PROY-NOM-015-SSA2-2018. '
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ANEXO B. Fuentes de Potasio.

Cuadro B 1 .Alimentos ricos en potasio

Verduras alto contenido de potasio (>200 mg): Acelga, apio, brécoli, calabaza,
champifién, chilacayote, chile, chile jalapefio, cilantro, esparragos, flor de calabaza,
huazontle, jitomate, lechuga orejona, nado, nopal, perejil, quelite, rdbano, romeritos,

setas, verdolagas.

Verduras medio contenido de potasio (150 a 200 mg): Berenjena, col, coliflor,

hongos, pepino, tomate verde, zanahoria.

Frutas alto contenido de potasio (>200 mg): Carambolo, Ciruela roja y amarilla,
durazno amarillo, fresa, guayaba, kiwi, granada china, granada roja, guayaba rosa,
limén real, mango manila, mandarina, mel6n, naranja dulce, nispero, papaya, platano

dominico, pldtano macho, toronja, tuna, zarzamora.

Frutas medio contenido de potasio: Cereza, frambuesa, higo, lichis, mamey, mango

petacén, membrillo, pasitas, platano tabasco, sandia, tamarindo, uvas.

Leguminosas muy altas en potasio (> 500 mg): Alubia, alverjon, frijol bayo, frijol

negro, frijol amarillo.

Otros alimentos ricos en potasio: Garbanzo, haba seca, lenteja, soya, leche
descremada, yogurt natural o semidescremado. Atun, carne magra de res, carne
molida de res, carpa, conejo, pavo, lomo de cerdo, pierna de pollo, trucha, aguacate

hass, elote blanco, camote, yuca, papa maiz, chia, cacao.

Fuente: Adaptado de: CENETEC. IMSS-225-16. *"
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ANEXO C. Tratamiento farmacolégico en DT2.

Nombre del

farmaco

Mecanismo de accion

Eficacia

Cuadro C 1. Tratamiento farmacolégico en Diabetes tipo 2

Efectos secundarios

Metformina  Inhibe gluconeogénesis y Alta Sintomas
glucogenolisis, incrementa la gastroinestinales: diarrea,
sensibilidad a insulina en el nauseas, deficiencia de
musculo, aumenta la receptacion y vitamina B12.
utilizacion de glucosa, retrasa la
absorcion intestinal de glucosa.
Inhibidores Retrasa la absorcién de hidratos Alta Sintomas
de a- de carbono en el intestino gastroinestinales: diarrea,
glucosidasa nauseas, flatulencia,
meteorismo, dolor
abdominal y vomito.
Analogos de  Disminuyen la secrecion de Interme-  Sintomas
amilina glucagon, enlentece el vaciado dia gastrointestinales:
gdstrico, genera saciedad vomito, nausea, dolor de
cabeza.
Inhibidores Aumenta la excrecion urinaria de  Interme-  Riesgo de amputacion,
del glucosa disminuyendo dia fracturas dseas,
cotransporta  concentraciones plasmaéticas. enfermedad renal,
dor de sodio- infecciones urinarias,
glucosa tipo 2 hipotension, gangrena de
(SGLT2) Fournier y deplecion del
volumen. Aumento de
lipoproteinas de baja
densidad.
Analogos de  Potencia la secrecion de insulinay Alta Riesgo de tumor de
Péptido suprime la accién del glucagén células tiroideas,
Similar al pancreatitis aguda.
Glucagon-1 Sintomas
(GLP-1) gastroinestinales como
nauseas, vomito, diarrea.
Reacciones cutdneas en
el sitio de la inyeccioén
Inhibidores Inhiben la degradacién de las Alta Dolor en articulaciones,
dela incretinas, el péptido similar al riesgo alto de pancreatitis
dipeptidil- glucagén 1 (GLP-1) y el péptido aguda.
peptidasa IV insulinotrépico dependiente de la
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(DPP-4) glucosa (GIP).
Tiazolidine- Activan los receptores PPARYy Alta Enfermedad cardiaca
dionas aumenta sensibilidad a la insulina, congestiva, retencion de
(TZDs) captacion hepatica de glucosa. liquidos, riesgo de
fracturas 6seas y cdncer
de vejiga.
Sulfonilureas Estimula la secrecion de insulina. ~ Alta Riesgo cardiovascular
(SU) 2da Reduce la produccién hepética de
generacion glucosa, aumenta la capacidad de
unidn y de respuesta de la insulina
en tejidos periféricos.
Insulina Se une a los receptores de insulina Muy alta  Alto riesgo de
humana en musculo y adipocitos hipoglucemia con
Insulina produciendo absorcion de insulina humana vs
analoga glucosa. analogos.

Fuente: Adaptado de American Diabetes Association. (ADA). 2019.
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ANEXO D. Medicamentos que actiian a nivel del SRAA.

Cuadro D 1. Indicaciones clinicas para el empleo de Bloqueadores del SRAA.

Medicamento

Inhibidores de la enzima

convertidora de la angiotensina

(IECA)
Captopril
Enalapril

Ramipiril

Antagonistas de los receptores

tipo 1 de la angiotensina I (ARA

II)
Losartan
Telmisartan

Valsartan

Inhibidores del receptor
mineralocorticoides (MRAS)
Espironolactona

Eplerenona

Finerenona

Inhibidor directo de renina

Aliskiren

Indicacién

Insuficiencia cardiaca

Disfuncién ventricular izquierda
Post infarto al miocardio
Hipertrofia del ventriculo izquierdo
Fibrilacién auricular

Nefropatia diabética

Nefropatia no diabética

Proteinuria o Microalbuminuria
Sindrome metabdlico

Insuficiencia cardiaca

Post infarto al miocardio
Hipertrofia del ventriculo izquierdo
Fibrilacién auricular

Nefropatia diabética

Proteinuria o Microalbuminuria
Sindrome metabdlico

Tos inducida por IECA
Hipertensién en pacientes con aldosteronismo
primario.

Hipertension refractaria
Insuficiencia cardiaca II, Il y IV
Post infarto al miocardio

En pruebas para Nefropatia diabética
Hipertension

En pruebas para IC

Fuente: Adaptado de Marin R, et al. 2008 y Gémez RM, Marin M. (SAHA)
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ANEXO E. Autorizacion y Registro de protocolo de investigacion.

.

26/11/2015 Carta Dictamen

[ S
Direccion de Prestaciones Médicas g

; ( ; ‘\) Unidad de Educacion, Investigacién y Politicas de Salud
- Coordinacion de Investigacidn en Salud l M$

e
L

<
p——

“2015, Afio del Generalisimo José Maria Morelos y Pavén™.

Dictamen de Autorizado

Comité Local de Investigacion y Etica en Investigacion en Salud 2102
HOSPITAL GENERAL REGIONAL NUM 36, PUEBLA

FECHA 26/11/2015

DR. RICARDO PéREZ FUENTES

PRESENTE

Tengo el agrado de notificarle, que el protocolo de investigacion con titulo:

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

que sometié a consideracién de este Comité Local de Investigacién y Etica en Investigacién en Salud,
de acuerdo con las recomendaciones de sus integrantes y de los revisores, cumple con la calidad
metodolégica y los requerimientos de Etica y de investigacion, por lo que el dictamen es

AUTORIZAD Oconelnimero de registro institucional:

Nim. de Registro
R-2015-2102-92

ATENTAMENTE
DR.(A). CARLOS ARIA NAAL
Presidente del Comitg estigacion y Etica en Investigacion en Salud No. 2102
IMSS
SEGURIDAD Y SOLIDARIDAD SOCIAL
Mp'//sirdas.lmss.gnb.mxlpa_dclamm_clis’ﬁdProyecto:'zm5-10370&idCIi=2102&munilor=1&tipo_doc=1 n
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ANEXO F. Carta de consentimiento informado.

i INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGA CION
@ Y POLITICAS DE SALUD
COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD

IM$ CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

SECURIDAD ¥ SOLIDARIDAD $CIAL

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

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

Lugar y fecha: Puebla, Pue. a de de 20

Nimero de registro: R-2015-2102-92

Procedimientos: Toma de muestra para andlisis bioquimicos, evaluacién clinica, antropométrica y metabdlica.
Recoleccién de orina de 24 horas.

Posibles riesgos y molestias: Los posibles riesgos o molestias de este estudio son asociados a la necesidad de obtener muestras

sanguineas. Las punciones venosas pueden causar incomodidad local y posiblemente moretones. La
extraccion pude condicionar vértigo o mareo, que disminuye al elevar las piernas y bajar la cabeza.

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

Posibles beneficios que recibird al participaren el Los beneficios por la participacién en el estudio estardn en el orden de la deteccién temprana y
estudio: oportuna de presion arterial elevada o descompensacion de la diabetes, encaminando al paciente
para un manejo adecuado por su médico tratante.

Informacién sobre resultados y alternativas de Se informard sobre su estado clinico y metabdlico y se participard de la informacién al médico
tratamiento: tratante.
Participacién o retiro: La participacién en este estudio es voluntaria, puede abandonar o terminar este estudio en cualquier

momento, y si decide hacerlo, esto no tendrd ninguna afectacién en sus consultas médicas actuales
o futuras en los servicios que ofrece la UMF 2, IMSS.

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

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

No autoriza que se tome la muestra.

Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.

Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.
En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Investigador Responsable: D.C. Ricardo Pérez Fuentes rycardoperez@hotmail.com, 2221945758
Mtra. Guadalupe Ruiz Vivanco grv47 @hotmail.com, 2225681978

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

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

Clave: 2810-009-013

Guadalupe Ruiz Vivanco Pdgina 121


mailto:rycardoperez@hotmail.com
mailto:rycardoperez@hotmail.com
mailto:comision.etica@imss.gob.mx

Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

ANEXO G. Técnicas de caracterizacion variables cinicas.

Definicion conceptual y operacional de variables demograficas.
1. Edad. Tiempo que una persona ha vivido desde su nacimiento. Variable cuantitativa.
Escala de medicién: Discreta.

Definicién operacional: Afos de vida cumplidos al momento de la entrevista.

2. Género. Condicion organica que distingue al macho de la hembra en los organismos
heterogaméticos. Variable cualitativa, escala nominal.

Definicién operacional: femenino / masculino.

3. Escolaridad. Nivel de escolaridad es la divisién de los niveles que conforman el sistema
educativo. Variable cualitativa, escala nominal.

Definicién operacional: ninguno, basico, medio superior, superior y posgrado.

4. Ocupacion. Profesién, empleo, facultad y oficio que cada individuo tiene y ejerce
publicamente. Variable cualitativa, escala nominal.

Definicién operacional.

Variables clinicas.

1. Presion Arterial (PA). Es la fuerza que ejerce la sangre sobre la superficie de los vasos.
La PA, es el producto del volumen expulsado por el corazén (gasto cardiaco) por las
resistencias arteriales periféricas (dadas por el calibre de las pequefas arterias musculares,
arteriolas y esfinteres precapilares). La PA sirve para la perfusion de los tejidos, en virtud de

lo cual se encuentran las siguientes:

Presion Arterial Diastélica (PAD). Es la resistencia de los vasos sanguineos cuando el
ventriculo izquierdo estd relajado, corresponde al punto més bajo de la curva de la presion
arterial.

Presion Arterial Sistolica (PAS). Es la generada por la contraccién del ventriculo
izquierdo durante la sistole, corresponde a la cima de la primera onda de la curva de presion

arterial.
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Técnica: Se realizé la determinacién conforme las recomendaciones de la PAHO/ OMS, por
triplicado, el espacio de tiempo entre las 3 mediciones fue de 1 minuto se utiliz6 un monitor
electrénico para la medicién, Omron modelo HEM7130. Se promedia y se registra el dato.
(Anexo G 1) Variable cuantitativa. Escala de medicion: Discreta.

Definicién operacional: Meta de control en DT2 < 130/80 mm de Hg. '

2. Frecuencia Cardiaca (FC). Es el nimero de contracciones del corazén (Pulsaciones o
latidos) por unidad de tiempo (generalmente 1 minuto).

Técnica: Se realizé la determinacién conforme las recomendaciones de la PAHO/ OMS, por
triplicado, el espacio de tiempo entre las 3 mediciones fue de 1 minuto se utiliz6 un monitor
electrénico para la medicién, Omron modelo HEM7130. Se promedia y se registra el dato.
(Anexo G 1) Variable cuantitativa. Escala de medicion: Discreta.

Definicién operacional: FC en reposo 60 — 80 lpm.

3. Temperatura corporal (TC). Es la medida relativa de calor o frio asociado al
metabolismo del cuerpo humano.

Técnica Se realizé la medicion de temperatura periférica en la zona axilar: Se rectifica que
la columna del mercurio registre menos de 35° C, de no ser asi, se toma el termémetro con
el dedo indice y pulgar y se agita enérgicamente mediante movimientos hacia abajo y bajar
el nivel del mercurio a 35° C. Se coloca al paciente en una posiciéon adecuada, sentado y
espalda erecta. Se introduce el termometro a través de la manga del paciente, en el centro de
la axila (se eleva el brazo del paciente, se coloca el termometro, se baja el brazo). Se deja
colocado por 3 a 5 minutos. Se retira el termdémetro y registra el dato.

Definicién operacional. TC normal entre 36.7 y 37°C.

4. Antecedentes heredofamiliares de Diabetes. Variable cualitativa, escala de medicion
nominal Familiar en primer grado con diabetes tipo 2.

Definicién operacional: Madre, padre, hermano o hijo de paciente con DT2: Si, No

5. Tiempo de diagnéstico de DT2. Tiempo transcurrido desde su diagndstico de DT2.
Variable cuantitativa, escala de medicién dimensional.

Definicién operacional: Afos.
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6. Tratamiento Farmacologico DT2. Medicamento indicado por su MF para controlar su
enfermedad (DT?2). Variable cualitativa, escala de medicion dicotémica, y nominal.

Definicién operacional: Si, No, ;Cudl?: Nombre del medicamento.

7. Hipertension Arterial Sistémica (HAS). Padecimiento multifactorial caracterizado por
la elevacion sostenida de la presion arterial sistdlica, la presion arterial diast6lica o ambas.
Definicién operacional: > 140/90 mm de mercurio, en pacientes DT2: >130/80 o tratamiento

farmacolégico para HAS; Si, No.
Fuente: PROYECTO de Norma Oficial Mexicana PROY-NOM-030-SSA2-2017, Para la prevencion,
deteccion, diagndstico, tratamiento y control de la hipertensién arterial sistémica y PROY-NOM-015-SSA2-

2018 Para la prevencion, deteccion, diagnéstico, tratamiento y control de la Diabetes.

6. Tratamiento Farmacolégico HAS. Medicamento indicado por su MF para controlar su
enfermedad (HAS). Variable cualitativa, escala de medicion dicotémica, y nominal.

Definicién operacional: Si, No, ;Cudl?: Nombre del medicamento.
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ANEXO G1. Historia clinica.

i

L)
IMSS

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

INSTRUMENTO PARA CARACTERIZACION CLINICA

DATOS SOCIODEMOGRAFICOS

Apellido paterno Apellido Materno Nombre (s)
Género: Edad: Fecha de nacimiento:
Estado Civil: Escolaridad:
Ocupacién
Domicilio: Calle Nuimero
Ciudad Municipio
Colonia
Estado/Delegacion
Teléfono #1 Telefono #2
Fecha de andlisis Fecha de captura
UMEF/HR de adscripcién Consultorio Turno
No. Afiliacién CURP

ESTILO DE VIDA

Tabaquismo: Si ( ) No ( ); Pasado ( ) Actual ( ); Pasivo ( ) Activo ( ); Edad a la que comenz6 a

fumar:

; Durante cuantos afios ha fumado:

Alcoholismo: Pasado ( )
cuantos afios ha tomado:

; N. cigarros/dia:___

; Durante

Actual ( ); Edad a la que comenzd a tomar:
; Tipo de bebida:

N. copas/semana:

Antecedentes Patoldgicos:
Deteccién: () Cuadro clinico: () Fecha de inicio de sintomas:

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Tratamiento:

Cantidad (litros):

Fecha de diagnéstico clinico:

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES

SIN HERMANOS | PADRE | MADRE | ABUELOS | ABUELOS
ANTECEDENTES PATERNOS | MATERNOS
DIABETES
HIPERTENSION
OBESIDAD

E. CARDIOVASCULAR

E. CEREBROVASCULAR

E. RENAL
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INTERROGATORIO DIRIGIDO

SI NO NO SABE ESPECIFICAR
CARDIOVASCULAR
RESPIRATORIO
GASTROINTESTINAL
ENDOCRINO
GENITOURINARIO
MUSCULO
ESQUELETICO
NEUROLOGICO
ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS

Menarca (edad en afios): FUR: IVSA:
Dismenorrea ( ) Tx: Gestas: Partos:
Ceséreas: Abortos: Productos <2.5 Kg: 0>4
kg Amenorrea: ; Menopausia: Fisiolégica ( ) Quirdrgica ( ) Edad de inicio

Dx de Sind. Ovario Poliquistico: Si( ) No ( ) Edad de Dx:

Tx:
Sustitucién hormonal: Si ( ) No ( ) Especificar:
Dosis:

PADECIMIENTO ACTUAL

Edad en que se le diagnostic6 diabetes (afios)
Afios de evolucion de la diabetes
Método de deteccion de la diabetes: Cuadro clinico ( ) GA( ) TOG ( )

La madre cursé con diabetes gestacional: Si No No sabe
Padeci6 Hirsutismo: Si No No sabe

Padeci6 o padece Acné: Si No No sabe

Padeci6 o padece de acantosis nigricans: S{ No No sabe
Le han diagnosticado hipertension previamente: Si No No sabe
Afos de evolucion de la hipertension arterial:

Le han diagnosticado dislipemia (s) previamente: Si No No sabe

Elevacion de triglicéridos o colesterol:
Afios de evolucioén de la (s) dislipidemia (s):

SIGNO/SINTOMA | TUVO | TIENE | INICIO | FRECUENCIA | COMENTARIOS

Polidipsia

Poliuria

Polifagia

Pérdida de peso

Aumento de peso

Calambres

Cansancio

Resequedad de boca

Debilidad

Otros

(Ha estado hospitalizado a causa de la Diabetes Si () No () porque?
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Tratamiento que ha utilizado para la diabetes:

Combinado ( )

Tiempo de uso:
Tiempo de uso:
Tiempo de uso:
Tiempo de uso:
Tiempo de uso:
Horario:

Tipo de Tx: Dietético ( ) Farmacolégico ()
Glibenclamida (dosis): Horario:

Acarbosa (dosis): Horario:

Metformina (dosis): Horario:

Tzd (dosis): Horario:

Otro (cual, dosis): Horario:

Insulina (). Tipo: Dosis:

Tiempo de uso Tratamiento combinado:
Ejercicio: Frecuencia:

Tratamiento que ha utilizado para la hipertension:

Combinado ( )

Tiempo de uso:
Tiempo de uso:

Tipo de Tx: Dietético () Farmacolégico ()
Medicamento 1(dosis): Horario:
Medicamento 2(dosis): Horario:
Medicamento 3(dosis): Horario:

Tiempo de uso:

En las dos dltimas semanas, ;ha sido usted tratado de la hipertension arterial con medicamentos
(remedios) recetados por un médico u otro agente sanitario? Si( ) No ()

Observaciones:

Tratamiento que ha utilizado para dislipidemias:

Combinado ( )

Tiempo de uso:

Tiempo de uso:

Tiempo de uso:

Tipo de Tx: Dietético ( ) Farmacologico ()
Medicamento 1(dosis): Horario:
Medicamento 2(dosis): Horario:
Medicamento 3(dosis): Horario:
Observaciones:

Otros medicamentos empleados (Homedpatas, Naturistas, etc.)

Tiempo de consumo:

Uso de suplementos alimenticios: SI( ) NO( ) (Cual?

Tiempo de consumo:

Vitaminas: SI ( ) NO ( ) ;/Cual?:

Tiempo de consumo:
Uso de complementos alimenticios SI( ) NO( ) (Cudl?

Tiempo de consumo:

Uso de pastillas para adelgazar SIC ) NO( ) (Cudl?
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Tiempo de consumo:

FC: FR: Temperatura:

Piel y faneras:

Acantosis Nigricans, Hirsutismo, Uiias, Pelo:
Térax, abdomen, extremidades, genitales:

EdemaSi( ) No( )

Toma de Presion Arterial:

EXPLORACION FISICA
Agudeza visual OD

Instrumento: OMRON monitor digital

Medicion

Primera lectura

Sist6lica (mmHg)

Diastdlica (mmHg)

Segunda lectura

Sistolica (mmHg)

Diastélica (mmHg)

Tercera lectura

Sistélica (mmHg)

Diastélica (mmHg)

Promedio

Sistélica (mmHg)

Diastélica (mmHg)
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ANEXO H. Técnicas de caracterizacion variables antropométricas.

Definicion conceptual y operacional de las variables antropométricas.
Todas las variables antropométricas son de tipo cuantitativo, con una escala de medicién

dimensional.

1. Peso corporal. Magnitud fisica que expresa la cantidad de materia que contiene un
cuerpo. Escala de medicién continua.

Técnica antropométrica: Se coloca al sujeto de pie, descalzo, con una minima de ropa,
después de evacuar y miccionar, en estado de ayuno, con la mirada al horizonte y en
inspiracion se realiza la toma automadtica del peso.

Definicién operacional: Kg de peso en el momento de la entrevista, con la cantidad minima

de ropa, después de evacuar y miccionar.

2. Talla. Estatura o altura de las personas desde los pies hasta la cabeza.

Técnica antropométrica: La medicion de la estatura se llevd a cabo con el sujeto descalzo,
vistiendo una minima cantidad de ropa, parado sobre una superficie firme, con los brazos
colocados a los lados del tronco y las palmas de las manos colocadas hacia la parte lateral
externa del muslo. Los talones juntos tocando la base de la barra vertical del estadimetro.
Escala de medicion continua.

Definicién operacional: Metros de altura en el momento de la entrevista con el individuo de

pie, descalzo, con la mirada al horizonte y en inspiracion.

3. Indice de masa corporal (IMC). Es un criterio diagnéstico del estado nutricional.
Técnica: Célculo matemaético, se obtiene dividiendo el peso en kilogramos entre la talla en
metros, elevada al cuadrado (IMC = Kg/mz).

Permite determinar el estado nutricional. Se clasifica de la siguiente manera: IMC > 18.5 y
< 24.9, peso normal; IMC > 25 y < 29.9, sobrepeso; IMC > 30, obesidad; obesidad grado II
entre 35 y 39.9 y obesidad moérbida >40. Para las personas > 60 afios Sobrepeso: 28 a31.9 y
Obesidad > 32. Escala de medicién continua.

Definicién operacional: Kg/m2 = peso en kg/(altura en m)2, Rango Normal < 25 Kg/m®
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4. Circunferencia cintura (CC). También llamada circunferencia abdominal, permite
determinar la acumulacién de grasa abdominal, es considerada un indicador de riesgo
cardiometabolico.

Técnica antropométrica: Medicién en plano horizontal, que se realiza tomando como
referencia el punto medio entre el borde inferior de la ultima costilla palpable y la parte
superior de la cresta ilfaca. La medida se toma sin ropa y al final de una exhalacién normal,
cuidando de ejercer presion minima con la cinta para evitar la comprension de la piel, se
reporta en cm, y se realiza con una cinta de fibra de vidrio. Se utiliz6 cinta de fibra de vidrio
de 250 cm de capacidad y 1 mm de exactitud, marca Seca® 201. Escala de mediciéon
continua.

Definicion operacional: > 90 cm en hombres y > 80 cm en mujeres son indicativos de riesgo

cardiovascular.

5. Circunferencia de cadera (CCad). Es una mediciéon que sirve para evaluar la
distribucién del tejido adiposo. El contorno de la cadera aporta informacién sobre la grasa
subcutdnea.

Técnica antropométrica: Se efectua situando la cinta alrededor de la extension mas grande
de los gliteos, y por delante sobre la sinfisis pubica. La medida se toma sin ropa, se reporta
en cm, y se realiza con una cinta de fibra de vidrio. Se utiliz6 cinta de fibra de vidrio de 250

cm de capacidad y 1 mm de exactitud, marca Seca® 201. Escala de medicién continua.

6. Indice cintura—cadera (ICC). Es un indice antropométrico especifico para medir los

niveles de grasa intraabdominal.

Técnica: Calculo matematico, resulta de la division de la circunferencia de cintura entre la
circunferencia de cadera en cm (ICC = CC/CCad). Escala de medicién continua.
Definicién operacional: > 0.9 en hombres y > 0.8 en mujeres, indica obesidad abdominal y

se asocia a incremento de riesgo cardiovascular.

7. Indice cintura-estatura (ICE). Es un indice que permite cuantificar indirectamente el

contenido de grasa abdominal, se asocia a obesidad abdominal, y riesgo cardiometabdlico.
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El ICE discrimina mejor los factores de riesgo cardiovascular asociados a la distribucién

central de la grasa, vs otros indicadores antropométricos.

Técnica: Calculo matematico, se obtiene de la division de la circunferencia de cintura entre
la estatura en centimetros. (ICE = CC/T)

Definicién operacional: >0.5 es indicativo de riesgo cardiometabdlico y obesidad central.

8. Bioimpedancia eléctrica (BIA) El fundamento del método es la resistencia que opone el
agua y los tejidos del cuerpo al paso de una corriente eléctrica. La resistencia esta
determinada por el contenido de agua y electrolitos. Esta técnica se caracteriza por ser
simple, rdpida y no invasiva, disminuyendo el error intra e inter observador, permite la
estimaciéon de la composicion corporal, aportando datos sobre: Porcentaje de grasa
corporal (%GC), dado que la conductibilidad eléctrica del tejido adiposo es minima o
inexistente es posible determinar cudnto tejido adiposo existe en relacion con otros tipos de
tejido, como Masa grasa (MGkg), Masa libre de grasa (MLGkg), y Agua corporal total
(ACTKkg). Se utiliz6 el analizador de la composicién corporal TBF-215; Tanita®, Tokyo,
Japan; 200 kg de capacidad. Escala de medicién continua.

Técnica antropométrica: Se enciende el analizador, se introduce el valor de tara (peso de
ropa), se elige el sexo (M/F), se introduce el dato de edad, se introduce tipo de cuerpo
(estandar), se desliza el estadimetro hacia arriba, se coloca al paciente sobre los electrodos
en posicion anatomica, se desliza hacia abajo el estadimetro sin presionar la cabeza, cuando
suena, se presiona intro. Se obtiene la medicion de la composicion corporal, impresa en un

reporte, que se anexa al expediente.

Porcentaje de grasa corporal (% GC): Masa constituida por el tejido adiposo. Es un
pardmetro mas exacto que el IMC para definir el estado de adiposidad. Escala de medicion
continua.

Definicién operacional %GC: > 20 en hombres y 30 en mujeres, indica exceso de grasa

corporal (obesidad).
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ANEXO H1. Formato de caracterizacion antropomeétrica.

— INSTITUTO MEXICANO DE L SEGURO SOCIAL

\)

CENTRO DE INVESTIGACION BIOMEDICA DE ORIENTE )
LABORATORIO DE FISIOPATOLOGIA DE ENFERMEDADES CRONICAS

IM$ REPORTE DE MEDICION ANTROPOMETRICA

FOLIO: PNa-
Encuestador: Fecha:
Apellido paterno Apellido Materno Nombre (s)
PARAMETRO VALOR
Género TANITA
Edad (afios) BODY COMPOSITION
Peso actual (kg) .—EH.-\LE[' ZER
Talla (cm) TBE-213
IMC BODY TYPE STANDARD
PCa (cm) GENDER MALE
PCi (cm) AGE 32
ICC HEIGHT 175 o
ICT WEIGHT 1.1y
MB (Kcal) BMI 2. 9
GC (%) BMR 7266 kI
GC (Kg) 1737 keal
MM (kg) IMPEDANCE 4 0
Agua (Kg) FAT% 16.0 %
FAT MASS 17 ke
FFM 6.6 ke
TBW 45. 1 ke
DESIRABLE RANGE
FAT% 8-20 %
FAT MASS 50515 T ke
* Ejemplo de reporte de bioimpedancia.
OBSERVACIONES
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ANEXO I. Técnicas de caracterizacion variables bioquimicas.

Definicion conceptual y operacional de las variables bioquimicas: Todas las variables
del metabolismo son de tipo cuantitativo, con una escala de medicién dimensional. La
glucosa, prueba de tolerancia a la glucosa, niveles de colesterol y triglicéridos se realizaron
en el analizador de quimica clinica Synchron CX4 con Kits de Beckman Coulter. Para la
determinacién de HbAlc se utiliz6 el Dimension® clinical chemistry system y la

derminacion de los niveles de insulina en el Roche Elecsys 1010/2010.

1. Glucosa de ayuno (Gluc A). Es una aldohexosa (C6H1206).

Definicion operacional: mg/dL. de glucosa en suero después de 8 horas de ayuno Técnica:
Se determina mediante un método enzimédtico de hexocinasa.

Fundamento: La concentracion de glucosa se cuantifico a través de una reaccion de
desplazamiento simple ordenado, en donde primero la hexocinasa (HK) cataliza la
transferencia de un grupo fosfato de adenosina trifosfato (ATP) a la glucosa para formar
adenosin difosfato (ADP) mds glucosa -6-fosfato (G6P), posteriormente G6P es oxidada a 6
fosfogluconato con la concomitante reduccion de NAD a NADH en la reaccion catalizada
por la glucosa-6-fosfato-dehidroginasa (G6PDH). La formacién de NADH ocasiona un
incremento en la absorbancia a 340 nm, el cual es directamente proporcional a la
concentracion de glucosa.

Anticoagulantes incompatibles con el método: EDTA 'y citrato de sodio.

Longitud de onda del analisis: 340 nm

Tipo de muestra: Suero

Volumen de la muestra: 3 uL

Rango analitico: 5 — 700 mg/dL

Interferencias: Hemoglobina (eritrocitos bemolizados), bilirrubina, lipemia, dcido ascérbico,
urea, 4cido drico, EDTA y creatinina.

Escala de medicidn continua.

Rango Normal: 74 — 99 mg/dL
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2. Insulina de ayuno (Ins A). Hormona sintetizada en las células beta de los islotes de
Langerhans. Escala de medicién continua.

Definicién operacional: pU/mL de insulina en plasma.

Técnica: Es un ensayo inmunoenzimatico, ELISA tipo sandwich, realizado por
electroquimioluminiscencia.

Fundamento: Esta técnica emplea particulas paramagnéticas recubiertas con anticuerpos
monoclonales de ratén anti-insulina con fosfatasa alcalina y particulas paramagnéticas
recubiertas con anticuerpo monoclonal de ratén anti- insulina. La insulina se une al
anticuerpo en la fase sélida, mientras que el conjugado reacciona con un lugar antigénico
diferente en la molécula de insulina. El sustrato quimioluminiscente es Lumi-Phos* 530 y se
mide la luz generada por la reaccion utilizando un luminémetro. La cantidad de analito de la
muestra se determina a partir de una curva de calibracién de puntos multiples almacenada.

Rango Normal < 11.25 pU/mL.
Fuente: Modan y col.. 1988.

3. Hemoglobina glucosilada (HbAlc). Es la prueba que utiliza la fracciéon de la
hemoglobina que interacciona combindndose con la glucosa circulante, sirve para
determinar el valor promedio de la glucemia en las dltimas 12 semanas. Es ademads el
indicador del estado de control metabdlico del paciente con DT2. Escala de medicién
continua.

Definicion operacional: % de hemoglobina glucosilada en plasma. Rango Normal: < 7%
Control metabdlico

Técnica: Inmunoensayo de inhibicién. Método: Turbidimétrico.

Nota.- Se definié como criterio de inclusion sujetos con HbAlc < 10 debido a que existe
evidencia de que pacientes DT2 con una HbAlc < 7.0% la tasa de IC es de 4.2 por 1000

pacientes/afio, misma que aumenta a 9.2 por 1000 pacientes/afio con una HbAlc >10%.
Fuente: Iribarren C, Karter AJ, Go AS, Ferrara A, Liu JY, Sidney S, Selby JV. Glycaemic control and HF
among adult patients with diabetes. Circulation. 2001;103:2668-2673.
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4. Triglicéridos (TG). Compuestos de 3 moléculas de acidos grasos y un glicerol. Escala de
medicién continua.

Técnica: Glicerol fosfato oxidasa. Método enzimatico, colorimétrico.

Fundamento: El glicerol liberado en la hidrdlisis de los triglicéridos, catalizada por la
lipoproteina lipasa se convierte, mediante la glicerocinasa en glicerol-3-fosfato que se oxida
a dihidroxiacetona y H202 en presencia de glicerol fosfato oxidasa. Ante la peroxidasa, el
perdéxido de hidrégeno oxida el cromégeno (4cido 3,5-dicloro-2-hidroxibenceno sulfoncio/4
aminofenazona) a un compuesto de color rojo. Triglycerides GPO Reagent (TAQG)
(Beackman Coulter Synchron systems).

Longitud de onda del anélisis: 520 nm

Tipo de muestra: Suero

Volumen de la muestra: 3 L.

Rango analitico: 10 - 100 mg/dL

Definicién operacional: mg/dL de TAG en plasma. Rango Normal: <150 mg/dL.

5. Colesterol total (CT). Lipido esteroide, formado por wuna molécula de
ciclopentanoperhidrofenantreno, precursor de todos los demads esteroides corporales.
Definicién operacional: mg/dL de colesterol total en suero (reaccion de Trinder). Rango
Normal: <200 mg/dL.

Técnica: Colesterol oxidasa. Método enzimatico, colorimétrico.

Fundamento: Los esteres de colesterol fueron hidrolizados a colesterol libre y dcidos grasos
por accién de colesterol esterasa, este colesterol libre es oxidado por la enzima colesterol
oxidasa con produccion de colestenona y peréxido de hidrégeno, el cual en presencia de
peroxidasa oxida al cromégeno 4 AAP-fenol para producir un compuesto coloreado.
Cholesterol (Beackman Coulter Synchron systems)

Longitud de onda del anélisis: 520 nm

Tipo de muestra: Suero

Volumen de la muestra: 3 pL.

Rango analitico: 5 — 750 mg/dL

Escala de medicion continua.
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6. Lipoproteina de alta densidad (HDL). Es un tipo de lipoproteina que transporta el
colesterol desde los tejidos del cuerpo al higado. Son las lipoproteinas mas pequefias y mas
densas y estin compuestas de una alta proporciéon de proteinas. Escala de medicién
continua.

Técnica: Misma que para colesterol total.

Definicién operacional: mg/dL. de HDL en suero.

Rango Normal: Hombres > 40 y Mujeres > 50 mg/dL

7. Lipoproteina de baja densidad (LDL). Es una lipoproteina que transporta colesterol en
la sangre, por lo general desde el higado al resto del cuerpo. Escala de medicion continua.

Definicion operacional: mg/dL de LDL en suero. Rango Normal: < 130 mg/dL

8. Lipoproteina de muy baja densidad (VLDL). Son lipoproteinas precursoras
compuestas por TAG y ésteres de colesterol. Son sintetizadas en el higado y a nivel de los
capilares de los tejidos extrahepaticos (adiposo, mama, cerebro, gldndulas suprarrenales)
son atacadas por una enzima llamada Lipoproteina Lipasa (LL) que libera a los TAG,
convirtiéndolos en dcidos grasos libres. El producto de la accion de la LL es una IDL que
posteriormente al aumentar su concentracion relativa de colesterol se convierte en una LDL.
Escala de medicion continua.

Definicién operacional: mg/dL de VLDL en suero. Rango Normal: <30 mg/dL

Técnica: La determinaciéon de LDL y VLDL se realiz6 mediante formulas matemdticas de

Friedwald de 1972

9. Evaluacion de Funcionalidad de las Células B. Se realiz6 con la aplicacion de la
formula de QUICKI y Modelos matematicos HOMA-2: Estimados con la calculadora
electronica: HOMA calculator v2.2.3, disponible en:
www.dtu.ox.ac.uk/homacalculatorindex.php Escala de medicién continua y Nominal.

(Anexo 14)

10. Evaluacion de Riesgo Cardiovascular. Llevado a cabo mediante la aplicacion de

indices de riesgo validados. (Anexo I 6)
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Indice de Castelli o Cardiovascular (ICV). Es la relacién CT/HDL. Esta relacion indica si
los niveles de HDL-C son suficientes para “manejar’” la carga total de colesterol y sefiala la
concentracion de LDL y VLDL. Esto es ttil cuando el HDL parece ser el adecuado pero el

colesterol total estd muy alto. Escala de medicion continua y nominal.

Indice de Kannel. Es la relacién LDL/HDL establece el riesgo aterogénico por distribucién

anormal de LDL versus las lipoproteinas de alta densidad.

Indice TGC/HDL. Establece el riesgo cardiovascular basado en el tamafio de las particulas

LDL.

11. Microalbuminuria: Es un marcador de nefropatia clinica y de enfermedad
microvascular; a menudo se asocia con dislipidemia e hipertension arterial. Se considera
como un factor independiente de riesgo cardiovascular.

Definicién operacional: excrecion urinaria de 24 hr, entre 30 y 300 mg albimina/g

creatinina. Escala de medicidn continua.

Proteinuria clinica 0 macroalbuminuria: Es la excrecion urinaria > 300 mg de albimina

por dia o més de 200 mg/min. Escala de medicién continua.

12. Tasa de Filtrado Glomerular (TFG). Es el examen de funcionalidad renal, brinda el
célculo de la cantidad de sangre que pasa por los glomérulos en cada minuto

Definicién Operacional: La TFG se clasifica como: normal (TFG > 90 ml/min/1.73 m?), con
disminucioén leve (TFG > 60-89 ml/min/1.73 mz), con disminucién moderada (TFG 30-59
ml/min/1.73 mz), con disminucién severa (TFG 15-29 ml/min/1.73 rn2) o indicativa de falla
renal (TFG <15 ml/min/1.73 m?). La hiperfiltracién glomerular es un incremento absoluto
de la TFG de més de dos desviaciones estidndar (DE) arriba de la media esperada para
individuos sanos, o una TFG > 140 ml/min/1.73 m”. Escala de medicién nominal. (Anexo I

7,cuadrol 1)
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Nefropatia diabética: Es la complicacion cronica de la Diabetes manifestada por
albuminuria y disminucién progresiva de la TGF. Su desenlace final es la insuficiencia renal
crénica terminal (ERC-T). En la mayoria de los casos coexiste con retinopatia diabética. Su
presencia aumenta la probabilidad de tener complicaciones macrovasculares. (Anexo 1 7,

cuadro 12

13. Hemoglobina. (Hb) Es el pardmetro que mejor define a la anemia. (unidad: g/dL).
Anemia: Es la alteracién en la cual la sangre tiene una cantidad de glébulos rojos o
hemoglobina por debajo de lo normal. La OMS lo define como hemoglobina < 12 g/dl en
mujeres menstruantes y < 13 g/dl en varones y mujeres posmenopdausicas.

Existe una asociacion entre la prevalencia de anemia y la IC, observado en cifras de
hemoglobina < 12 g/dl. Escala de medicidon continua.

Definicién operacional: Hemoglobina < 12 g/dl = Anemia

Fuente: Caramelo C, Justo S, Gil P. Anemia in Heart Failure: Pathophysiology, Pathogenesis, Treatment, and

Incognitae. Rev Esp Cardiol. 2007;60(8):791-894. DOI: 10.1157/13108999

14. Volumen corpuscular medio. (VCM) Representa la media del volumen de los
hematies. Equivale al Hto (%) x 1000/eritrocitos (x10 9/L). Existe evidencia que ha
encontrado un incremento de riesgo de mortalidad general ACV y ECV con valores de
VCM > 100.

Definicién operacional: 80.5 a 99 fL. (Valor Normal adulto)
Fuente: Wu TH, Chin YJ, Li CS Ming YA, et al. Gradient relationship between increased CVM and mortality

associated wirh cerebral ischemic stroke and ischemic heart disease: A longitudinal study on 66294

Taiwanese. SCIENTIFIC REPOrTS. 2018;8:16517. DOI:10.1038/541598-018-34403-w.

15. Volumen plaquetario medio. (MPV) Evidencia cientifica ha mostrado que la medicién
del MPV sirve como marcador de riesgo cardiovascular, inflamacion, trombosis y
disfuncién endotelial. Escala de medicién continua.

Valor Normal: 7.2 a 11.7 fL.

Definicién operacional: Volumen plaquetario medio >11.8 fLL = Incremento de riesgo

aterosclerdtico.

Fuente: Gutiérrez-Romero A, Gutiérrez-Grobe Y, Carrillo-Esper R. Volumen plaquetario medio: el tamafio si

importa. Med Int Mex 2013;29: 307-310.
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16. Amplitud de distribucién eritrocitaria. (RDW) Se ha propuesto que la amplitus de la
distribucion eritrocitaria elevada como un marcador de riesgo en IC.
Valor Normal: 11.9 a 15.5 fL.

Definicién operacional: Volumen plaquetario medio >15.5 fL. = Incremento de riesgo IC.

Fuente: Allen LA, Felker GM, Mehra MR, Chiong JR, Dunlap SH, Ghali JK, et al. Validation and potential
mechanisms of red cell distribution width as a prognostic marker in heart failure. J Card Fail. 2010;16(3):230-
238. doi: 10.1016/j.cardfail.2009.11.003.

17. Volumen urinario en 24 horas. El examen del volumen urinario en 24 horas mide la
cantidad de orina producida en un dia. Escala de medicion continua.

Definicién operacional: Diuresis en mL.

18. Sodio urinario en 24 horas. (NaU) Examen que mide la cantidad de Sodio excretado
en la orina de 24 horas, método considerado el estdndar de oro para la obtencion de
informacion de la excrecion de Na, guarda una relacion directa con la ingesta.

Definicién operacional: Na en mEq/L. (1 mEq = 1 mmol) (I mmol = 23 mg Na)

Calculo de la ingesta de Na a partir de la excrecion.- Por cada paciente el valor de NaU
(mEq o mmol/L) fue multiplicado por el volumen urinario (L/ dia), a fin de obtener los
mEq/ dia o mmol/ dia. Para determinar la Ingesta de Na, la NaU (mEq o mmol/ dia), fue
primero convertida a mg/ dia, multiplicdndolo por 23, y el resultado fue multiplicado a su
90,99, 193

vez por 1.05 (en la orina se excreta el 95% de la ingesta).

Definicién operacional: < 2000 mg/ dia (OMS)**, <2300mg/ dia (NOM 015). '

19. Potasio urinario en 24 horas. (KU) Examen que mide la cantidad de Potasio excretado
en la orina de 24 horas, método considerado el estindar de oro para la obtencién de
informacién de la excrecion de K, guarda una relacion directa con la ingesta.

Definicién operacional: K en mEqg/L. (1 mEq = 1 mmol) (1 mmol = 39 mg K)

Calculo de la ingesta de K a partir de la excrecion.- Por cada paciente el valor de KU
(mEq o mmol/L) fue multiplicado por el volumen urinario (L/ dia), a fin de obtener los

mEq/ dia o mmol/ dia. Para determinar la Ingesta de K, la KU (mEq o mmol/ dia), fue
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primero convertida a mg/ dia, multiplicindolo por 39, y el resultado fue multiplicado

posteriormente por 1.30 (en heces se excreta entre 25 y 30% de la ingesta). *> % '3

Definicién operacional: >3510 mg/ dia. (OMS) *
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ANEXO I 1. Aspectos de bioseguridad.

Se declara que se conoce, se leyd y se cumplié con las normas, reglamentos y manuales de

bioseguridad que aplican al proyecto.

Asi mismo, se manifiesta que existe evidencia documental de que para la realizacion del

presente estudio de investigacion:

a) Se cont6 con los permisos y/o licencias oficiales que se requirieron para llevar a cabo el
trabajo propuesto.

b) Las instalaciones de los laboratorios involucrados se encontraron en estado satisfactorio
de operacion y fueron las adecuadas para llevar a cabo el trabajo propuesto.

¢) Elequipo utilizado estaba en estado satisfactorio de operacion.

d) Se dispuso de dispositivos personales de proteccion adecuados.

e) Los involucrados en el proyecto, incluyendo a los estudiantes que participaron en el
mismo, recibieron la capacitacién necesaria para trabajar con el material sefialado
anteriormente.

f) Se mantuvieron las condiciones adecuadas de instalaciones, equipo y personal durante

el desarrollo del estudio.
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ANEXO I 2. Formato implicaciones de bioseguridad.

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
CENTRO DE INVESTIGA CION BIOMEDICA DE ORIENTE LABORATORIO DE
FISIOPATOLOGIA DE ENFERMEDADES CRONICAS

i

\D)

PROTOCOLO DE INVESTIGACION CON IMPLICACIONES DE
I M$ BIOSEGURIDAD

Quien suscribe Ricardo Pérez Fuentes, Investigador Titular C, con nimero de
matricula _99223308 , adscrito(a) a Centro de Investigacién Biomédica de
Oriente hace constar que el protocolo titulado Efecto de una dieta
hiposddica sobre la funcién cardiovascular en sujetos con diabetes tipo 2 tratados
con antagonistas del receptor de aldosterona en el Centro de Investigacién
Biomédica de Oriente del Instituto Mexicano del Seguro Social , del cual es
responsable, TIENE IMPLICACIONES DE BIOSEGURIDAD debido a que se
trabajard con (marcar las opciones que apliquen):

( X') Material biolégico infecto-contagioso: __muestras de sangre y de orina
() Cepas patdgenas de bacterias o pardsitos: __(bacteria o parsito)
() Virus:___ (virus)

() Material radiactivo: __(radioisétopo(s))

() Animales y/o células y/o vegetales genéticamente modificados: (tipo)

() Sustancias toxicas, peligrosas o explosivas: (tipo de material)
(

d

(

(

(

) Material que puede poner en riesgo la salud o la integridad fisica del personal
e salud o los derechohabientes del IMSS o afectar al medio ambiente: __(tipo de

) Animales (de laboratorio, granja o vida silvestre): (animal(es))

) Trasplante de células, tejidos u 6rganos:

) Terapia celular:

Asimismo, declara que conoce, ha leido y cumplird las normas, reglamentos y
manuales de bioseguridad que APLICAN al proyecto:

a) Ley General de Salud, dltima reforma publicada en DOF 14-10-2015

b) Bioseguridad en laboratorios biomédicos y microbiolégicos 2009, (5* Edicién),
Centro para el control y prevencién de enfermedades (CDC), Institutos Nacionales
de Salud, Departamento de Salud y Servicios Humanos, USA

¢) Instructivo para la Operacién de la Comisién de Investigacion Cientifica.

d) Principios éticos para la investigacién en humanos, declaracién de Helsinki.

e) Manual de operacién del Comité Local de Investigacién del IMSS.

Ricardo Pérez Fuentes

Responsable del protocolo de investigacion
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ANEXO I 3. Férmulas para estimar la Funcionalidad de las Células B.

Indice QUICKI. Es el indice cuantitativo de comprobacion de la sensibilidad a la insulina.
Estima la sensibilidad a la insulina. Escala de medicién continua.

Definicién operacional: 1/ (log insOh + log de glcOh en mg/dL).

Rango Normal: > 0.357

HOMA- B 2. Modelo homeostatico de evaluacion de la funcion de la célula .
Estima la funcién de la célula . (HOMA calculator v2.2.3)

20 X Insulina en ayuno (pU/mL)

HOMA B': Glucosa en ayuno (mg/dL)—3.5

Se consideraron Normales, valores entre 80-100%,
<80% como hipofuncién de las células beta pancredticas, y

>100% como hiperfuncion de las células beta pancreaticas

HOMA-IR2: Modelo homeostatico de evaluacidon de resistencia a la insulina.

Estima el grado de resistencia a la insulina (HOMA calculator v2.2.3)

(Glucosa en ayuno [mmol/L] X insulina en ayuno[pU/ml])
225

HOMA IR =

Resistencia a la Insulina: Es la disminucién de la efectividad de esta hormona ya sea
exdgena o enddgena, en los tejidos muscular, hepatico y adiposo.

Se consideraron los valores <2.5 como normal y >2.5 como resistencia a la insulina.
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ANEXO I 4. Formato de valoracion funcional de las células B

5

I M$ Formato de Valoracion de Células p Pancreaticas.

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
CENTRO DE INVESTIGA CION BIOMEDICA DE ORIENTE LABORATORIO DE
FISIOPATOLOGIA DE ENFERMEDADES CRONICAS

FOLIO: PNa-

Nombre del paciente:

PARAMETRO VALOR
Glucosa de Ayuno (mg/dl).

Glucosa de Ayuno (mmol/L).

HbAlc (%).
Insulina (uU/ml).
ESTIMACION VALOR INTERPRETACION
R (0
HOMA-B (%) OBS
ERV
ACIO
HOMA-IR NES

HOMA-IS (%) -

QUICKI
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ANEXO I 5. Indices lipidicos y estimacion de Riesgo Cardiovascular.

Ecuacion de Friedewald para lipoproteinas de baja densidad (LDL):
C-LDL =CT a (C-HDL + TG/5) en mg/dL.

Para el uso adecuado de esta férmula se requiere que los niveles de TG se encuentren por
debajo de 400 mg/dL, si éstos son superiores se realizard el calculo de C-no-HDL.

Para el célculo del C-no-HDL se emplear4d la siguiente férmula:

C-no-HDL=CT a C-HDL

Fuente: Secretaria de Salud. Norma Oficial Mexicana NOM-037-SSA2-2012. Para la prevencion, tratamiento

y control de las dislipidemias. México. 2012.

Indice de Castelli o Cardiovascular (ICV). Es la relacion CT/HDL. Esta relacion indica si
los niveles de HDL-C son suficientes para operar la carga total de colesterol y sefala la
concentracion de LDL y VLDL.

Esto es util cuando el HDL es el adecuado en cantidad, pero el colesterol total estd muy alto.
Definicién operacional: [Colesterol total (mg/dL) / HDL (mg/dL)]

Rango Normal: < 3.25

Fuente: Siniawski D, Masson W, Sorroche P, Casafias L, Krauss J, Cagide A. 2011. Correlacién entre las
razones apolipoproteina B/apolipoproteina Al y colesterol total/colesterol-HDL en una poblacién saludable:

(deberia actualizarse el indice de Castelli? Rev. Argent. Cardiol. 79(1):1-6.

Indice TGC/HDL. Establece el riesgo cardiovascular basado en el tamafio de las particulas
LDL.
Definicién operacional: TAG/HDL. Rango Normal: < 3.

Fuente: Gonzalez-Chavez A, Simental Mendia LE, Elizondo Argueta S. Relacion triglicéridos/colesterol HDL

elevada y resistencia a la insulina. Cir Cir. 2011; 79: 126-131.

Indice LDL/HDL o de Kannel. Establece riesgo aterogénico.
Definicién operacional: LDL/HDL. Rango Normal: < 3.

Fuente: Gordon T, Kannel WB, Castelli WP, Dawber TR. Lipoproteins, cardiovascular disease, and death.
The Framignham Study. Arch Intern Med. 1981;141:1128-1131.
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ANEXO I 6. Formato de valoracion de Riesgo Cardiovascular.
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
‘ CENTRO DE INVESTIGACION BIOMEDICA DE ORIENTE i
@ LABORATORIO DE FISIOPATOLOGIA DE ENFERMEDADES CRONICAS

I MSS Formato de Valoracion de Riesgo Cardiovascular.

FOLIO: PNa-
Nombre del paciente:
PARAMETRO VALOR
Triglicéridos (mg/dl).
Colesterol total (mg/dl).
HDL (mg/dl).
LDL (mg/dl)
VLDL (mg/dl).
ESTIMACION VALOR INTERPRETACION
Friedewald OBS
ERV
ACIO
Indice de Castelli NES

Indice TGC/HDL S

Indice LDL/HDL —_—
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ANEXO I 7. Férmulas para calcular la Depuracion de Creatinina.

La depuracién de creatinina puede ser estimada conforme a la aplicacién férmulas

matemadticas subrogadas:

a) Formula matematica habitual corregida por superficie corporal:
= Creatinina en orina (mg/dL) x Volumen urinario (mL) x 1.73/ Creatinina en suero

(mg/dL) x 1440 x Superficie corporal (mz).

b) Féormulas de Cockroft-Gault:
hombres = 140 - [edad (afios) x peso (kg)]/ [72 x Creatinina plasmatica (mg/dL)], mujeres =
140 - [edad (afios) x peso (kg) x 0.85]/ [72 x Creatinina plasmatica (mg/dL)]

¢) Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) de 4 variables:

-1.154 d -0.203 192

= 186 x (Creatinina plasmaética) x eda (x 0.742 si es mujer).

Cuadro I. 1. Clasificacién de Enfermedad Renal Crénica de acuerdo a TFG.

Etadio TFG (mL/min/1.73  Descripciéon

m2)
Hombres >119 Hiperfiltracion
Mujeres > 115
>90 (+ FR) Incremento de riesgo
1 >90 Dafio renal con TFG normal
2 60-89 Dafio renal con TFG levemente
disminuida
3 30-59 Moderada disminucién de TFG
4 15-29 Severa disminucién de TFG
5 <15 (o dialisis) Falla Renal, ERT

Fuente: Modificada de Levey A. Ann Intern Med. 2004;141:959-961. **!
TFG: Tasa de Filtrado Glomerular. ERT: Enfermedad Renal Terminal.
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Cuadro I 2. Estadios evolutivos de la Nefropatia diabética.

Estadio Caracteristicas Estimado de Albuminuria Presion
Filtrado arterial
Glomerular
Estadio 1 Hiperfiltracién Incrementada Puede estar DT2: normal o
Presente al glomerular presente incrementada
momento del en forma episddica
diagnéstico y reversible con
control
glucémico

Estadio 2 Engrosamiento de Normal Puede estar DT?2: normal o
Primeros 5 afios la membrana basal presente incrementada

y expansion del

en forma episddica

mesangio y reversible con
control
glucémico
Estadio 3 Microalbuminuria | Normal o disminuido 30 a 300 mg/dia DT2: normal o
6 a 15 aifos en relacion a su basal incrementada
Estadio 4 Macroalbuminuria | Normal o disminuido > 300 mg/dia Hipertension
15 a 25 afios o Proteinuria y
en descenso
progresivo
Estadio 5 Insuficiencia renal 0 a 10 ml/min Disminuyendo Hipertension
25 a 30 afios Terminal

Fuente: Mogensen CE, et al. 1983. 22
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ANEXO J. Técnicas de caracterizacion variables de evaluacion de ingesta dietética.

Definicion conceptual y operacional de las variables dietéticas:

1. Requerimientos energéticos. (Kcal) Necesidades de energia al dia de un individuo.
Energia: en nutricion, el concepto se aplica al consumo de alimentos y la cantidad que el
ser humano requiere para vivir, siendo utilizada como unidad de medida la kilocaloria
(Kcal). Dentro de los factores que determinan los requerimientos de energia se encuentran la
tasa de metabolismo basal, el nivel de actividad fisica, el crecimiento y el estado
fisiopatoldgico del individuo.

Energia Consumida. (Kcal/ dia). El promedio del total de Kcal consumidas por cada dia,
durante los 7 dias de registro del diario dietético.

Definicién operacional: Kcal / dia consumidas = (3| Kcal/ dia) / 7 dias

Energia Requerida (Kcal/ dia). El cdlculo matematico de las necesidades de cada
individuo considerando las recomendaciones nacionales para DT2, y el segmento de edad
que se incluy6 en esta muestra.

Definicién operacional: Kcal / dia requeridas = 27 Kcal /dia (Kg de Peso Ideal) '

2. Distribucion de macronutrimentos consumida: Cantidad en gramos de
macronutrientes ingeridos en promedio por dia, por cada individuo, y porcentaje
correspondiente a la energia consumida.

Definicién operacional:

Hidratos de Carbono. (HC) g/ diay %

Proteinas (P) g/ diay %

Lipidos (L) g/ diay %

Distribucion de macronutrimentos recomendada: Cantidad en gramos de
macronutrientes recomendados en promedio por dia, por cada individuo, y porcentaje
correspondiente a la energia consumida.

Definicién operacional: !

Hidratos de Carbono: 50% y g/ dia.

Proteinas: 20% y g/ dia.

Lipidos: 30% y g/ dia.
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3. Sodio Diario de Alimentos (NaDA) Se calcul6 un promedio de la ingesta de los dias
registrados en el diario dietético, para cuantificar la ingesta de Na en mg/ dia, con ayuda del
software de nutricion.

Definicién operacional: <2000mg/ dia (OMS) ** < 2300 mg/dia. (NOM-015) '

4. Potasio Diario de Alimentos (KDA) Se calcul6 un promedio de la ingesta de los dias
registrados en el diario dietético, para cuantificar la ingesta de K en mg/ dia, con ayuda del
software de nutricion.

Definicién operacional: > 3510 mg/ dia. (OMS) ¥

5. Porcentaje de Adecuacion. (%A) Es un indicador dietético que permite evaluar la
adecuacion de ingesta energética y nutrientes criticos, en este estudio: macronutrimentos,
Sodio y Potasio.

Definicién operacional: (Nutrimento ingerido/ Nutrimento requerido) x 100

Valores Normales: 90 a 110%

Déficit: < 90%

Exceso: > 110%

Guadalupe Ruiz Vivanco Pdgina 150



Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

ANEXO J 1. Formato Diario de alimentos.

‘ INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
CENTRO DE INVESTIGA CION BIOMEDICA DE ORIENTE
@ LABORATORIO DE FISIOPATOLOGIA DE ENFERMEDADES CRONICAS

ENCUESTA DE CARACTERIZACION INGESTA DIETETICA (DIARIO DE ALIMENTOS)

I MSS FOLIO: PNa-

Nombre del paciente:

Fecha (especificar dia de la semana):
Este es un formato de seguimiento nutricio. Para lo cual le pedimos lleve un registro de todos los alimentos y bebidas
que consume durante el dia, indicando claramente la cantidad y hora del consumo.

Hora en la que desperté: Hora en la que se durmio6:
Desayuno/almuerzo: Hora: fecha:
Llenado por el paciente Llenado por el nutriclogo
Alimento Cantidad CH | Proteinas | Lipidos
(grs.) (grs.) (grs.)
Total
Comida: Hora: fecha:
Llenado por el paciente Llenado por el nutriélogo
Alimento Cantidad CH | Proteinas | Lipidos
(grs.) (grs.) (grs.)
Total

NOTA: Debera especificar claramente el tipo, marca, porcion de cada uno de los ingredientes que utiliza
en sus preparaciones.
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FOLIO: PNa-

Cena/merienda: Hora: fecha:
Llenado por el paciente Llenado por el nutriélogo
Alimento Cantidad CH | Proteinas Lipidos
(grs.) | (grs.) (grs.)
Total

En la siguiente tabla anote todos los alimentos y bebidas asi como la hora que consumié durante todo el dia aparte de sus
comidas habituales, considere colaciones, golosinas, frutas, dulces, refrescos, etc.

Hora
Llenado por el paciente Llenado por el nutriélogo
Alimento Cantidad CH | Proteinas Lipidos
(grs.) | (grs.) (grs.)
Total

NOTA: Debera especificar claramente el tipo, marca, porcion de cada uno de los ingredientes que utiliza en sus
preparaciones.
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ANEXO J 2. Formato de evaluacion de ingesta dietética y calculo de requerimientos energéticos.
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
i CENTRO DE INVESTIGA CION BIOMEDICA DE ORIENTE
@ LABORATORIO DE FISIOPATOLOGIA DE ENFERMEDADES CRONICAS

CARACTERIZACION INGESTA DIETETICA (DIARIO ALIMENTOS)

IMSS FOLIO PNa-

CALCULO DE INGESTA DIETETICA

Consumo promedio / dia/ semana del Total de Energia, Macronutrimentos, Na y K.

[Na K |

Kcal totales Kcal Y0 gr
HC
PROTEINA
LIPIDOS

Observaciones:_

ESTIMACION DE REQUERIMIENTOS ENERGETICOS

Edad: Peso: Talla: Peso Ideal:
Género: Actividad fisica:

GET: 27 Kcal x PI
PROY-NOM-015-SSA2-2018

Kcal totales Kcal %o gr
HC
PROTEINA
LIPIDOS

Observaciones:_
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ANEXO K. Formato de caracterizacion de comportamiento alimentario.

~ INSTITUTO MEXICANO DE L SEGURO SOCIAL
CENTRO DE INVESTIGACION BIOMEDICA DE ORIENTE
LABORATORIO DE FISIOPATOLOGIA DE ENFERMEDADES CRONICAS
I Ms ENCUESTA PARA EVALUACION DE INGESTA DE SODIO.
NOMBRE: EDAD: SEXO: (M) (F)
OCUPACION: NIVEL EDUCATIVO
DIRECCION:
TELEFONO: CELULAR:
LUGAR DE NACIMIENTO: FECHA:
ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
PADRE MADRE ABUELOS ABUELOS
MATERNOS PATERNOS
DIABETES TIPO 2
HIPERTENSION ARTERIAL
ENFERMEDAD RENAL
Cuestionario de frecuencia de alimentos.
Las preguntas que vienen a continuacion se refieren a las frutas y verduras que usted acostumbra comer. Esta es
una ldmina sobre nutricion en que se muestran algunos ejemplos de frutas y verduras de la localidad. Cada
imagen representa el tamafio de una raciéon. Cuando responda a estas preguntas, piense en una semana
caracteristica del ultimo afio.
Pregunta. Respuesta. Clave.
En una semana corriente, ;Cuantos dias Numero de dias Si la respuesta es D1
come usted frutas? No sabe «Ningiin |_1L_idias», pase a D3
(Cuantas raciones de fruta come usted en Numero de raciones D2
uno de esos dias? No sabe L1 ]
En una semana corriente, ;Cudntos dias Numero de dias Si la respuesta es D3
come usted verduras? No sabe «Ningtin dias»
(Cudntas raciones de verdura come usted Nimero de raciones D4
en uno de esos dias? No sabe
ESTILO DE VIDA
1.- (FUMA O HA FUMADO? (SD (NO)
En caso afirmativo. ;CUANTOS CIGARROS CONSUME (I0) AL DIA?
(DESDE CUANDO? MES ANO
(;CUANDO DEJO DE FUMAR? MES ANO
2.- ;TOMA BEBIDAS ALCOHOLICAS? (SI) (NO)

En caso afirmativo, LQUE BEBIDA ALCOHOLICA CONSUME?

(CON QUE FRECUENCIA CONSUME BEBIDAS ALCOHOLICAS?
({QUE CANTIDAD DE BEBIDA ALCOHOLICA CONSUME EN CADA EVENTO? ML.
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En los ultimos 30 dias.

1.- ;Realiza ejercicios para relajar los misculos al menos 3 veces por semana?
a) Nunca

b) Raramente

¢) A veces

d) Frecuentemente

e) Siempre

2.- ;Realiza ejercicio vigoroso por 30 minutos al menos 3 veces por semana?
a) Nunca

b) Raramente

¢) A veces

d) Frecuentemente

e) Siempre

3.- (Participa en programas o actividades de ejercicio fisico bajo supervision?
a) Nunca

b) Raramente

¢) A veces

d) Frecuentemente

e) Siempre

4.- {Checa su pulso durante el ejercicio fisico?
a) Nunca

b) Raramente

¢) A veces

d) Frecuentemente

e) Siempre

5.- (Realiza actividad fisica de recreacién como caminar, nadar, ciclismo, o jugar fiitbol al menos 3 veces por semana?
a) Nunca
b) Raramente
¢) A veces
d) Frecuentemente
e) Siempre
CONOCIMIENTOS Y COMPORTAMIENTO EN LA ALIMENTACION

1.- EN SU CASA ;PONEN EL SALERO EN LA MESA DURANTE LAS COMIDAS?
a) Si
b) No

2. (LE AGREGA SAL A LA COMIDA EN LA MESA?
a) Nunca

b) Raramente

¢) A veces

d) Frecuentemente

e) Siempre

3.- EN LOS ALIMENTOS QUE USTED COME EN CASA, ;LE ANADE SAL EN LA COCINA?
a) Nunca

b) Raramente

¢) A veces

d) Frecuentemente

e) Siempre

4.- ; AGREGA SAL A SUS ALIMENTOS ANTES DE PROBARLOS?
a) Si
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b) No

5.- EN RESTAURANTES ;SE ENCUENTRA EL SALERO EN LA MESA?
a) Si
b) No

6.- EN CASO NEGATIVO EN LA PREGUNTA 4, ;LO SOLICITA?
a) Si
b) No

7.- {CUANTA SAL CREE QUE CONSUME?
a) Demasiado

b) Bastante

¢) Adecuado

d) Muy poco

e) Casi nada

f) No sabe

8.- {CREE QUE UNA DIETA ALTA EN SAL PODRIA CAUSAR SERIOS PROBLEMAS DE SALUD?
a) Si

b) No

¢) No se.

9.- EN CASO AFIRMATIVO EN LA PREGUNTA 8, ;QUE CLASE DE PROBLEMA?
a) Hipertension Arterial

b) Osteoporosis

¢) Cancer de estdbmago

d) Enfermedad Renal

e) Todas las anteriores

f) Ninguna de las anteriores.

10.- ;QUE TAN IMPORTANTE ES PARA USTED LA REDUCCION DE SAL EN LA DIETA?
a) Muy importante

b) Poco importante

¢) No se

11.- ;SABE CUAL ES LA RECOMENDACION DE CONSUMO DE SODIO PARA LA POBLACION MEXICANA?
a) Si
b) No

12.- POR TENER DIABETES LE HAN RECOMENDADO REDUCIR EL CONSUMO DE SAL EN SU ALIMENTACION
a) Si
b) No

13.- EN CASO AFIRMATIVO EN LA PREGUANTA 12, ;QUIEN LE DIO LA RECOMENDACION?
a) Médico Familiar

b) Nutri6logo o Dietista

¢) Otro:
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ANEXO L. Formato de valoracion de inclusion al estudio.

> INSTITUTO MEXICANO DE L SEGURO SOCIAL
@ CENTRO DE INVESTIGA CION BIOMEDICA DE ORIENTE
LABORATORIO DE FISIOPATOLOGIA DE ENFERMEDADES CRONICAS

IM$ Formato de Valoracién para Inclusion de Pacientes a Proyecto.

FOLIO: PNa-
Nombre del paciente:
PARAMETRO VALOR
Tiempo de diagnéstico Afos
Tratado con Insulina Si No
Microalbuminuria de 24 hrs (Lab. Ruiz) mg/24
horas
HbAIlc
Recoleccion de Orina > 500 mL
Na de 24 hrs. Si No
K de 24 hrs. Si No
PARAMETRO VALOR

Presion Arterial

Sist6lica (mmHg):
Diast6lica (mmHg):

(Padece enfermedad CV?

(Padece Hipertension Arterial?

(Padece Enfermedad Renal?

Antecedentes Personales Patolégicos

(Consumo de Medicamentos?
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ANEXO M. Técnicas de caracterizacion variables de activacion del SRAA.

Definicion conceptual y operacional de las variables de Activacion del SRAA.

1. Renina (REN)

Método: Ensayo inmunoenzimdtico ligado a enzima (ELISA; por sus siglas en inglés,
Enzyme Linked Inmunoabsorbent Assay) tipo doble anticuerpo “sandwich”. Ensayo para la
determinacion cuantitativa de las concentraciones de Renina humana madura y Pro-Renina.
Muestra utilizada: Suero.

Fundamento: El inmunoensayo enzimdtico (ELISA) tiene como base el principio de
competencia. Una cantidad desconocida de antigeno presente en la muestra y una cantidad
fija de antigeno marcado enzimdticamente compiten por los sitios de unién de los
anticuerpos que recubren los pozos. Tras la reaccion del sustrato los pozos se lavan para
detener la reaccion de competencia. Después de la reaccion del sustrato la intensidad del
color desarrollado es inversamente proporcional a la cantidad de antigeno de la muestra. La
absorbancia se mide a 450 nm. Los resultados de las muestras se calculan usando la curva
estandar.

Reactivos: Quantikine® ELISA, Inmunoensayo de Renina humana. Numero de catalogo:

DRENOO. Lote: 333501. R&D Systems®.

Figura 37. Representacion de ELISA.

ELISA SANDWICH

1. Anticuerpo de captura 2. La hormona problema se 3, Lavado del
unido al pocille une a su anticuerpo exceso de hormona

o

&
[ -
r |
S ——p

& (&) @\ Q
5. Revelado del cromégeno P 4. Incubacién con el
y visualizacién de log anticuerpo de deteccién
cambios marcado

Fuente: Creative commons.
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Técnica: Resumen del procedimiento del ensayo: Kit: Quantikine® ELISA, Renina

humana.

1. Se preparan los
reactivos, las muestras
y el estandar, conforme

a las instrucciones.

2. Se afiaden 100pL del
diluyente del ensayo
RD1S a cada pozo.

3. Se afiaden 50uL de

estdndar o muestra por

pozo. Se incuba por 2
hr T° ambiente.

3. Se retira el liquido
de cada pozo, y se lava
en 4 ocasiones.

anticuerpo Renina a
cada pozo. Se incuba
por 2 hr a T® ambiente.

en 4 ocasiones.

6. Se afiaden 200uL de
solucidn de sustrato a
cada pozo. Se incuba
por 30 munutos a T°
ambiente. Proteger de

7. Se adicionan 50uL
de soluciodn de paro a
cada pozo. Se lee a 450
nm en 30 min.

4. Se afiaden 200uL de
5. Se aspira y se lava

— — e
— p—
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2. Aldosterona (ALDO)

Método: Ensayo inmunoenzimdtico ligado a enzima (ELISA; por sus siglas en inglés,
Enzyme Linked Inmunoabsorbent Assay) tipo doble anticuerpo ‘“sandwich”. Mide la
cantidad de Aldosterona humana.

Muestra utilizada. Suero.

Fundamento: El inmunoensayo enzimdtico (ELISA) tiene como base el principio de
competencia. Una cantidad desconocida de antigeno presente en la muestra y una cantidad
fija de antigeno marcado enzimdticamente compiten por los sitios de unién de los
anticuerpos que recubren los pozos. Tras la reaccién del sustrato los pozos se lavan para
detener la reaccion de competencia. Después de la reaccion del sustrato la intensidad del
color desarrollado es inversamente proporcional a la cantidad de antigeno de la muestra. La
absorbancia se mide a 450 nm. Los resultados de las muestras se calculan usando la curva
estandar.

Reactivos: Aldosterone ELISA Assay Kit, Numero de catilogo DCMO053-8. DiaMetra®.

Técnica: Resumen del procedimiento del ensayo: Aldosterone ELISA Assay Kit.

1. Se preparan los 2. Se afiaden 50uL de
reactivos, las muestras y calibrador o muestra por
el calibrador, conforme a pozo. Se incuba por 1 hr a

las instrucciones. 37°C.

4. Se afiaden 100uL de
sustrato TMB a cada
pozo. Se incuba por 20
min. a entre 22 y 28°C.
Proteger de Luz

3. Se retira el liquido de
cada pozo, se lava en 3

ocasiones con 300uL de
la solucién de lavado.

5. Se adicionan 100pL de
solucién de paro a cada
pozo. Se mezcla
suavemente al pozo. Se
lee a 450 nm.
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3. Receptor Mineralocorticoide (MR)
Método: Ensayo inmunoenzimdtico ligado a enzima (ELISA; por sus siglas en inglés,
Enzyme Linked Inmunoabsorbent Assay) tipo doble anticuerpo “sandwich”. Ensayo para la
determinaciéon cuantitativa de las concentraciones del Receptor Mineralocorticoide
(NR3C2) humano.
Muestra utilizada: Suero.
Fundamento: El inmunoensayo enzimdtico (ELISA) tiene como base el principio de
competencia. Una cantidad desconocida de antigeno presente en la muestra y una cantidad
fija de antigeno marcado enzimdticamente compiten por los sitios de unién de los
anticuerpos que recubren los pozos. Tras la reaccion del sustrato los pozos se lavan para
detener la reacciéon de competencia. Después de la reaccion del sustrato la intensidad del
color desarrollado es inversamente proporcional a la cantidad de antigeno de la muestra. La
absorbancia se mide a 450 nm. Los resultados de las muestras se calculan usando la curva
estandar.
Reactivos: Human Mineralocorticoid Receptor (NR3C2) ELISA Kit. Nimero de catdlogo:
CSB-EL016061HU. CUSABIO®.

Técnica: Resumen del procedimiento del ensayo: MR (NR3C2) ELISA Kit.
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1. Se preparan los 2. Se afiaden 100uL
reactivos, las muestras .
P de estdndar o muestra
y el estandar, .
por pozo. Se incuba

conforme a las
. . por 2 hr a 37°C.
instrucciones.

3. Se retira el liquido
de cada pozo, no se
lava.

4. Se afiaden 100uL
de anticuerpo-Biotina
(1x) a cada pozo. Se

incuba por 1 hr a
37°C.

6. Se afiaden 100uL.
de HRP-avidina (1x) a 5. Se aspira y se lava
cada pozo. Se incuba en 3 ocasiones.
por 1 hr a 37°C.

8. Se adicionan 90pL .
de sustrato TMB a 9. Se adicionan 50uL

7. Se aspira y se lava . de solucién de paro a
: cada pozo. Se incuba
en 5 ocasiones. de 15 a 30 min. a cada pozo. Se lee a

37°C. Proteger de Luz 450 nm en 5 min.

4. Corticosterona

Método: Ensayo inmunoenzimdtico ligado a enzima (ELISA; por sus siglas en inglés,
Enzyme Linked Inmunoabsorvent Assay) competitivo de fase solida. Ensayo para la
determinacion cuantitativa de las concentraciones de Corticosterona.

Muestra utilizada: Suero.

Fundamento: El inmunoensayo enzimdtico (ELISA) tiene como base el principio de
competencia. Una cantidad desconocida de antigeno presente en la muestra y una cantidad
fija de antigeno marcado enzimdticamente compiten por los sitios de unién de los
anticuerpos que recubren los pozos. Tras la reaccion del sustrato los pozos se lavan para
detener la reacciéon de competencia. Después de la reaccion del sustrato la intensidad del
color desarrollado es inversamente proporcional a la cantidad de antigeno de la muestra. La
absorbancia se mide a 450 nm. Los resultados de las muestras se calculan usando la curva
estandar.

Reactivos: Corticosterone Competitive ELISA Kit. Ndmero de catdlogo: EIACORT.
ThermoFisher Scientific®.

Técnica: Resumen del procedimiento del ensayo: Corticosterone Competitive ELISA Kit.
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1. Se preparan los

reactivos, las muestras 2. Se afiaden 50uL de 3. Se adicionan 75puL.
y el estandar, estandar o muestra por de buffer de ensayo
conforme a las pozo. 1X.
instrucciones.

6. Se tapa, para 5. Se afiaden 25pL de 4. Se anaden 25pL de
mezclar. Se cubre la anticuerpo de conjugado
placa e incuba por 1 Corticosterona a los Corticosterona a cada

hr a T°® ambiente. pozos, excepto a NSB. pozo.
e N
8. Se adicionan 100uL -
7. Se aspiray se lava de sustrato TMB a 9. Se adicionan S0uL

de solucién de paro a

en 4 ocasiones. con el cada pozo. Se incuba cada pozo. Se lee a
buffer de lavado. por 30 min. a T® 450 POZO. 10 mi
ambiente. i en 10 min.
\ y
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ANEXO N. Logistica.

a) Recursos humanos.

La investigacion, estuvo a cargo de la investigadora Mtra. Guadalupe Ruiz Vivanco
candidata al Doctorado de Ciencias Bioldgicas en el drea de fortaleza de Biomedicina con
sede en el Centro Tlaxcala de Biologia de la Conducta de la Universidad Auténoma de
Tlaxcala, y la participacion de un investigador responsable Dr. Ricardo Pérez Fuentes,
experto en el drea Diabetes y Doctor en Ciencias con la especialidad en Patologia
Experimental, quien fungié como tutor del trabajo asi como la colaboracién del D.C. Jorge
Rodriguez Antolin Co-tutor del trabajo de investigacion, la asesoria de los miembros del
comité tutorial D.C. Enrique Torres Rasgado y D.C. Margarita Martinez Gémez; asi como
con la expertisse del PhD José R Romero del Brigham and Women’s Hospital, y Harvard
Medical School, especializado en el drea de Endocrinologia y la contribucién de 2 Maestras
en Ciencias Quimicas en asesoria técnica. Asi mismo, se contd con la participacion de
médicos pasantes en servicio social en investigacion de la licenciatura en Medicina y una
pasante de la licenciatura en Nutricién Clinica, de la Benemérita Universidad Auténoma de

Puebla (BUAP).

b) Recursos materiales.

Para la realizacion del proyecto se conto con la infraestructura propia del Laboratorio de
Investigacion de Fisiopatologia de Enfermedades Croénicas, sede UMF2 Puebla, Puebla, del
Centro de Investigacion Biomédica de Oriente (CIBIOR), en Metepec Atlixco, Puebla y de
la Unidad Médico Familiar No. 2 (UMF2) de Puebla, Puebla; pertenecientes al Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS), Delegacion Puebla.

¢) Recursos financieros.

Los recursos financieros para la seleccion de la muestra y evaluacion clinica, antropométrica
y metabdlica fueron sustentados por el Laboratorio de Investigacion de Enfermedades
Crénicas y el Laboratorio de Andlisis Clinicos de la Unidad Médico Familiar No. 2 de

Puebla (UMF2), ambos del IMSS.

La evaluacion de la excrecién urinaria de 24 horas de Na y K, microalbuminuria, la
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determinaciéon de niveles de insulina, perfil lipidico y determinacion de Aldosterona y
Renina se realiz6 gracias a los recursos asignados por la Vicerrectoria de Investigaciéon de
Estudios de Posgrado de la BUAP mediante el Programa Institucional de Fomento a la
Investigacién, Consolidacién de Cuerpos Académicos y para la Conformacion de Redes de

Investigacion a GRV, ETR, RPF y MEGM.

Para la determinacién del MR y corticosterona se dispuso de recursos asignados al Cuerpo
Académico CA-160 Medicina Interna de la BUAP, ademds, se conté con el apoyo
complementario folio 2016-052, mat. 98228625, del Programa para la Formaciéon de
Investigadores, de la Coordinacién de Investigacion en Salud, Direccion de Prestaciones
Médicas, IMSS. México, D.F.

La Mtra. GRV, candidata a Doctora en Ciencias Bioldgicas, fue beneficiaria de beca de
Excelencia de Posgrado Nacional perteneciente al PNPC; Nimero de CVU 325003.
Becario: 231637 del Consejo Nacional de Ciencia y Tecnologia. México. (2015-2019).

e) Consideraciones bioéticas.

Se ofreci6 la garantia de respeto a los principios de autonomia, beneficencia y justicia a
todas las personas que participaron en la investigacién. Se mantuvo con los participantes, un
clima de respeto y cordialidad durante el desarrollo del estudio, se garantiza el anonimato
de la identidad de dichos participantes, conforme a la Ley de proteccion de datos
personales, y se han puesto a su disposicion los datos obtenidos; se les ha ofrecido
seguimiento, y de ser necesario se han derivado a Programas como DiabetIMSS, para
asegurar que el tratamiento que requieren para su control les sea otorgado oportunamente,

con eficiencia, eficacia y efectividad.

Los procedimientos y actividades realizados consideraron la Ley Federal de Salud de los
Estados Unidos Mexicanos (DOF 14-10-2015), el Instructivo para la Operacion de la
Comision de Investigacion Cientifica y los principios €ticos para la investigacion en
humanos enunciados en la declaraciéon de Helsinki. Para la realizacion de esta investigacion
se contd con la aprobacién del Comité Local de Investigacion del IMSS y con el
consentimiento informado del paciente (Anexos E, F e I 1-2) y por lo tanto con la
aceptacion por escrito de su libre participacion, previo conocimiento detallado de los
procedimientos, objetivos y confidenciabilidad de los datos obtenidos. Asi mismo, se

realizé la reafirmacion de libre participacion y cese en el estudio.
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ANEXO N. Publicacién.

Revista iberoamericona de las Cleacios de o Salud ISSM: 2395-B057

Enfermedades cardiovasculares, hipertension arterial y

consumo de sodio: una relacién controversial

Cardiovascular disease, hypertension and sodium intoke: g controversial

relationship

Doengas cardiovasculares, hipertensdo e ingestdo de sodio: a relag@o controversa

Guadalupe Ruiz Vivanco

Universidad Autdnoma de Tlaxcala, Doctorada en Ciencias Bioldgicas

Facultad de Medicina, Benemérita Universidad Autdnoma de Puebla

Laboratorio de Investigacién en Fisiopatologia de Enfermedades Cranicas, Centro de
Investigacion Biomédica de Oriente, IMSS

grvd f@hatmail.com

Jorge Radriguez Antolin
Centro Tlaxcala de Biologia de la Conducta, Universidad Autdnoma de Tlaxcala
antolin2e@gmail.com

Enrique Torres Rasgado
Facultad de Medicina, Benemérita Universidad Auténoma de Puebla
entorald@yahoo.com

Margarita Martinezr Gémez

Departamento de Biologla Celular y Fisiologia. instituto de Investigaciones Biomédicas,
Universidad Macional Autdnoma de México. Centro Tlaxcala de Biologia de la Conducta,
Universidad Autdroma de Tlaxcala

marmag@ biomedicas.unam.mx

Martha Elba Gonzalez Mejia
Facultad de Medicina, Benemérita Universidad Autdnoma de Puebla
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Revisto iberoomericana de laos Clencios de lo Salud IS5M: 2395-B057

Ricardo Pérez Fuentes

Facultad de Medicina, Benemérita Universidad Autonoma de Puebla

Laboratorio de Investigacidn en Fisiopatologia de Enfermedades Cranicas, Centro de
Investigacién Biomédica de Oriente, IM35,

rycardoperez@hotmail.com

Resumen

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte én <l mundo. El alto
comsumo de sal g5 uno de los principales factores de niesgo que 52 asocian al desamollo de CVD,
Las gutas clinicas recomiendan restneciones de consumo de sal en pacientes con hipertension
arterial e insuficiencia cardinca; Sin embargo, los ensavos clinicos han reportado resultados
comtradictorios. Las distas de restriccion de sodio s¢ asogian ¢on un mavor desammollo de la
aterosclerosis, que achia a traviés de la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo

que lleva al desarrollo de las enfermedadss cardiovasculares

El objetive de la investigacion @ aportar evidencias cientificas pertinentes que alerten v faculten
al profesional de la salud en la toma de decisiones ohjetivas sobre el control de la ingesta de =al

en la dieta, particularments en pacientes con riesgo de desarrollar enfermedades cardiovascularas.

Palabras clave: sodio, enfermedad cardiovascular, HAS.

Abstract

Cardiovascular disease (CVID) 15 the leading cause of death worldwide. Consumption of large
quantities of salt is one of the many risk factors that is associated with the development of CVD,
Clintcal guidelines recommend salt intake restrictions in patients with arterial hvpertension and
heart failure: however, clinical trials have reported conflicting results, Sodiwm restriction dists
were associated with increased development of atherosclerosis, shown to act through the

activation of the renin-angiotensin-aldosterone system, leading to development of CVD.

Val. 5, Mam. 10 Julio - Diclembre 2016 RICS
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Revista iberoamericana de las Clencias de o Solud ISSM: 2395-B057

The objective of this research 15 to present relevant evidence #o alert and permit the health
professional. in making objective decisions on control of dietary salt intake, particularly in

patients with Associated Metabolic Diseases that can lead 1o CVD.

Key words: sodium, cardiovascular diseases, HAS,

Resumo

As doengas cardiovasculares (DCV) sfio a pnncipal causa de more no munde. A ingestio dz
glevado teor de sal € um dos principais factores de rnisco assoCiados ao desenvolvimento de
doengas cardiovasculares. Diretrizes clinicas recomendam restrighes 4 ingestio de sal em
pacientes com hipertensiio & insuficiéncia cardiaca: Mo entanto, vs ensaios clinicos ¥m relatado
resultados  contlitantes. As dietas resimias sodio estio associmdos com o aumento do
desenvolvimento de aterosclerose, que actua atraves da activagio do sistema renina-angiotensing,

conduzindo ao desenvolvimento de doengas cardiovasculares

O objetivo da pesquisa ¢ fomecer evidéncias cientilicas relevantes para alertar e capacitar o
profissional de saide na tomada de deciztes objetivas sobre o controle da ingestio de sal na dieta,

particularmente ¢m pacientes com nsco de desenvolver doenga cardiovascular

Palavras-chave: sadio, doenga cardiovascular, TEM

Fecha recepeion:  Febrero 2006 Fecha aceptaciin: Junio 2016

Vol. 5, Ndm. 10 lulio - Diciembre 2016 RICS

Citado en: Pifia LJA, Moral RJ, Ybarra SJL, Camacho MYD, Masud-Yunes ZLlJ.
Consumption of restricted foods in Mexican hypertensive patients. Nutricion

Hospitalaria. 2017;34:1408-1415.
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ANEXO O. Otras publicaciones en las que la candidata a Doctora en Ciencias ha

colaborado durante el periodo doctoral.

1. Porchia LM, Beatriz Lara-Solis, Torres-Rasgado E, Gonzalez-Mejia ME, Ruiz-Vivanco
G, Pérez-Fuentes R. Validation of a non-laboratorial based questionnaire to identify
Metabolic Syndrome among a population in central Mexico. Pan American Journal of
Public Health.2019; 43: 1-10. ISSN: 1680-5348.

2. Porchia LM, Gonzalez-Mejia ME, Torres-Rasgado E, Ruiz-Vivanco G, Pérez-Fuentes R.

Low serum uric acid concentration augments insulin effects on the prevalence of metabolic
syndrome. Diabetes Metab Syndr: Clinical Research & Reviews, 2018; 12 (3): 325-331.
ISSN: 1878-0334. pii: S1871-4021(17)30444-7. doi: 10.1016/j.dsx.2017.12.012.

3. Solis-Cano DG, Porchia LM, Gonzalez-Mejia ME, Pérez-Fuentes R, Ruiz-Vivanco G,

Nieva-Vazquez A, Torres-Rasgado E. Serum resistin levels inversely associated with
cardiovascular risk indices in type 2 diabetics from central Mexico. Diabetes Metab Syndr.
ISSN: 1878-0334. 2017 Dec; 11 Suppl 2: S1053-S1057. doi: 10.1016/5.dsx.2017.07.040.

4. Acevedo-Negrete AP, Porchia LM, Gonzalez-Mejia ME, Torres-Rasgado E, Solis-Cano
D, Ruiz-Vivanco G, Pérez-Fuentes R. The impact of parental history of type 2 diabetes on

hyperinsulinemia and insulin resistance in subjects from central Mexico. Diabetes &
Metabolic Syndrome: Clinical Research & Reviews. ISSN: 1878-0334. December 2017, 11,
Supplement 2: S895-S900. https://doi.org/10.1016/j.dsx.2017.07.012

5. Baez-Duarte Blanca G, Zamora-Ginez I, Gonzélez-Duarte R, Torres-Rasgado Enrique,

Ruiz-Vivanco G, Pérez-Fuentes R, The Multidisciplinary Research Group of Diabetes.

Triglyceride/high-density lipoprotein cholesterol (TG/HDL-C) index as a reference criterion
of risk for metabolic sindrome (MetS) and low insulin sensitivity in apparently healthy
subjects. Gaceta Médica de México. 2017; 153: 152-158. ISSN: 0016-3813. Marzo-Abril,
2017.

6. Leonardo M. Porchia, Perla Meneses-Sanchez, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo Pérez-

Fuentes, M. Elba Gonzalez-Mejia. CYP1A1 Mspl polymorphism and cancer susceptibility
among Latinos: a meta-analysis. Meta Gene. 2017; 11: 197-204. ISSN: 2214-5400
Available online 29 October 2016. http://dx.doi.org/10.1016/j.mgene.2016.10.014.

7. Montiel-Tellez PA, Nieva-Vizquez A, Porchia LM, Gonzélez-Mejia ME, Torres—
Rasgado E, Ruiz-Vivanco G, Pérez-Fuentes R. c.+62G>A and g.-420C>G RETN
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Polymorphisms and the Risk of Developing Type 2 Diabetes and Obesity: Original
Research on a Mexican Population and Meta-analysis. Endocrinol Metab Syndr 2016, 5:1;
228. ISSN: 2161-1017.

8. Baez-Duarte Blanca G, Zamora-Ginez I, Luna de Jests Karina, Torres-Rasgado Enrique,

Gonzdlez-Mejia M.Elba, Porchia Leonardo, Ruiz-Vivanco G, Pérez-Fuentes R. Association

of the metabolic syndrome with antioxidant defense and outstanding Superoxide dismutase
activity in Mexican subjects. Metabolic Syndrome and Related Disorders, 2016, 14 (3): 154-
160. ISSN: 1540-4196. DOI: 10.1089/met.2015.0088.

9. Gonzalez-Mejia ME, Porchia LM, Torres-Rasgado E, Ruiz-Vivanco G, Pulido-Pérez P,

Béez-Duarte BG, Pérez-Fuentes R. C-Peptide is a sensitive indicator for the diagnosis of
metabolic syndrome in subjects from central México. Metabolic Syndrome and Related
Disorders, 2016 May; 14 (4): 210-216. doi: 10.1089/met.2015.006 ISSN: 1540-4196.

10. Capitulo: Enfermedad de Chagas. En el libro: Enfermedades transmitidas por vectores.
Torres-Rasgado Enrique, Romero-de Lima Omar, Gonzdilez-Mejia Martha Elba, Pérez-
Contreras Irma, Nieva-Vazquez Adriana, Ruiz-Vivanco Guadalupe, Pérez-Fuentes Ricardo.

BUAP, Facultad de Medicina. 2016. P4ginas: 21-29.

11. Guerrero-Romero F, Rodriguez-Mordn M, Herndndez-Ronquillo G, Gémez-Diaz R,
Pizano-Zarate ML, Wacher NH, Mondragon-Gonzdlez R, Simental-Mendia LE, Network of
Childhood Obesity of the Mexican Social Security Institute. Low Serum Magnesium Levels
and Its Association with High Blood Pressure in Children. J Pediatr. ISSN: 0022-3476. 2016
Jan; 168: 93-98.e1 doi: 10.1016/].jpeds.2015.09.050.

12. Enrique Torres-Rasgado, Leonardo M. Porchia, Guadalupe Ruiz-Vivanco, M. Elba

Gonzalez-Mejia, Blanca G. Baez-Duarte, Patricia Pulido-Pérez, Alicia Rivera, Jose R.
Romero, Ricardo Pérez-Fuentes. Obese First-Degree Relatives of Patients with Type 2
Diabetes with Elevated Triglyceride Levels Exhibit Increased B-cell Function. Metabolic
Syndrome and Related Disorders, 2015; 13(1):45-51.
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ANEXO P. Participacion en foros de investigacion y congresos nacionales e

internacionales durante el periodo doctoral.

1. Tema: “Evaluacion de la excrecion de sodio y potasio en pacientes con Diabetes tipo 2”.

(Cartel) Guadalupe Ruiz Vivanco, Enrique Torres Rasgado, Margarita Martinez G6mez,

Jorge Rodriguez Antolin, César Ivan Patifio Barrera, Martha Elba Gonzilez Mejia, Ricardo
Pérez Fuentes. XX VI Foro Sur de Investigacion en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida,
Yucatan, México. Carta de Aceptacion.

2. Tema: “Relacion de los niveles de cortisol sérico con la sensibilidad a la insulina e
indicadores antropométricos en sujetos de la ciudad de Puebla”. (Cartel) Maria Elena

Hernandez, Herndndez, Patricia Pulido Pérez, Enrique Torres Rasgado, Guadalupe Ruiz

Vivanco, Jorge Rodriguez Antolin, Leticia Nicolds Toledo, Adela de Hilario Ramirez,
Angel Eduardo Gonzilez Mondragén, Ricardo Pérez Fuentes. XXVI Foro Sur de
Investigacién en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida, Yucatdn, México. Carta de
Aceptacion.

3. Tema: “Caracteristicas antropométricas y metabolicas en familiares de primer grado de
pacientes con diagndstico de DT2”. (Cartel) Karen Alejandra Martinez Martinez, Ricardo

Pérez Fuentes, Enrique Torres Rasgado, Guadalupe Ruiz Vivanco, Martha Elba Gonzilez

Mejia, Leonardo Martin Porchia, Maria Elena Hernindez, Herndndez, Adela de Hilario
Ramirez, Belegui Xillonen Garcia Guzmén, Angel Eduardo Gonzalez Mondragén. XXVI
Foro Sur de Investigacion en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida, Yucatan, México.
Carta de Aceptacion.

4. Tema: “Disfuncion progresiva de célula beta asociada a procesos inflamatorios y de estrés
oxidativo en pacientes diabéticos y sus familiares de primer grado”. (Cartel) Ricardo Pérez

Fuentes, Guadalupe Ruiz Vivanco, Martha Elba Gonzalez Mejia, Enrique Torres Rasgado,

Luis Armando Flores Sanchez. XXVI Foro Sur de Investigacién en Salud. 17 al 19 de julio
de 2019. Mérida, Yucatan, México. Carta de Aceptacion.

5. Tema: “Comparacion de la funcionalidad de la célula beta y de la insulina en pacientes
diabéticos de menos y mas de 5 afios de diagnostico”. (Cartel) Victor Manuel Aguilar

Fuentes, Guadalupe Ruiz Vivanco, Martha Elba Gonzédlez Mejia, Leonardo M. Porchia,

Maria Elena Herndndez Herndndez, Enrique Torres Rasgado, Ricardo Pérez Fuentes. XXVI
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Foro Sur de Investigacién en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida, Yucatidn, México.
Carta de Aceptacion.

6. Tema: “Correlacion entre los niveles plasmaticos de amilina y resistencia a la insulina en
sujetos no diabéticos con antecedentes familiares de diabetes tipo 2 con resistencia a la

insulina”. (Cartel). Enrique Torres Rasgado, Patricia Pulido Pérez, Guadalupe Ruiz

Vivanco, Martha Elba Gonzdlez Mejia, Leonardo M. Porchia, Ricardo Pérez Fuentes. XXVI
Foro Sur de Investigaciéon en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida, Yucatdn, México.
Carta de Aceptacion.

7. Tema: Evaluacion de la funcién renal en pacientes con diagndstico de diabetes tipo 2 de
menos de 5 afios de evolucion”. (Cartel). Adela de Hilario Ramirez, Ricardo Pérez Fuentes,

Enrique Torres Rasgado, Guadalupe Ruiz Vivanco, Martha Elba Gonzalez Mejia, Leonardo

Martin Porchia, Maria Elena Hernandez Hernandez, Karen Alejandra Martinez, Martinez,
Belegui Xillonen Garcia Guzmadn, Angel Eduardo Garcia Mondragén. XXVI Foro Sur de
Investigacion en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida, Yucatdn, México. Carta de
Aceptacion.

8. Tema: “Correlacion entre la ingesta de carbohidratos y los niveles séricos de triglicéridos en
pacientes con diabetes tipo 2 menores de 5 afios de evolucién”. (Cartel) Karem Andrea
Gémez Gutiérrez, Karla Claudia Cortés Mufioz, Lizzet Gonzilez Trujillo, Angel Eduardo
Gonzalez Mondragén, Guadalupe Ruiz Vivanco, Enrique Torres Rasgado, Ricardo Pérez

Fuentes. (Cartel) XXVI Foro Sur de Investigaciéon en Salud. 17 al 19 de julio de 2019.

Mérida, Yucatan, México. Carta de Aceptacion.
9. Tema: “Correlacion de la ingesta de fésforo y los indices aterogénicos en pacientes con
diabetes tipo 2”. (Cartel) Karla Claudia Cortés Mufioz, Karem Andrea Goémez Gutiérrez,

Lizzet Gonzalez Trujillo, Belegui Xillonen Guzmédn Garcia, Guadalupe Ruiz Vivanco,

Enrique Torres Rasgado, Ricardo Pérez Fuentes. XXVI Foro Sur de Investigacién en Salud.
17 al 19 de julio de 2019. Mérida, Yucatan, México. Carta de Aceptacion.

10. Tema: Ingesta y excrecion urinaria de potasio en pacientes con Diabetes tipo 2”. (Cartel)
Lizett Gonzalez Trujillo, Karem Gémez Gutiérrez, Karla Claudia Cortez Muifioz, Adela de

Hilario Ramirez, Leonardo M. Porchia, Martha Elba Gonzalez Mejia, Guadalupe Ruiz

Vivanco, Enrique Torres Rasgado, Ricardo Pérez Fuentes. XX VI Foro Sur de Investigacion
en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida, Yucatan, México. Carta de Aceptacion.
11. Tema: “Frecuencia de disglucemia en pacientes con diagnodstico previo de sindrome de

ovario poliquistico en la UMF.No. 2 de Puebla”. (Cartel) Angel Eduardo Gonzalez
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Mondragén, Enrique Torres Rasgado, Leonardo M. Porchia, Martha Elba Gonzalez Mejia,

Belegui Xillonen Garcia Guzmén, Guadalupe Ruiz Vivanco, Adela de Hilario Ramirez,

Karen Alejandra Martinez Martinez, Maria Elena Herndndez Herndndez, Ricardo Pérez
Fuentes. XXVI Foro Sur de Investigacion en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida,
Yucatan, México. Carta de Aceptacion.

12. Tema: “Correlacion de los niveles de péptido ¢ y o6xido nitrico en pacientes con
disglucemia”. (Cartel) Belegui Xillonen Garcia Guzmdn, Enrique Torres Rasgado, Angel
Eduardo Gonzdlez Mondragén, Karen Alejandra Martinez, Martinez, Adela de Hilario
Ramirez, Maria Elena Herndndez Herndndez, Martha Elba Gonzalez Mejia, Leonardo

Martin Porchia, Guadalupe Ruiz Vivanco, Ricardo Pérez Fuentes. XXVI Foro Sur de

Investigacion en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida, Yucatdn, México. Carta de
Aceptacion.
13. Tema: “Evaluacién y percepcion de la ingesta de sodio en una poblacion adulta” SIRELCIS

2018-300. (Cartel) Ruiz-Vivanco Guadalupe, Torres-Rasgado Enrique, Martinez-Gémez

Margarita, Rodriguez-Antolin Jorge, Gonzalez-Mejia Martha Elba, Pérez-Fuentes Ricardo.
XXVII Foro Nacional de Investigacion en Salud. 4 al 7 de septiembre de 2018. Zacatecas,
Zacatecas. México. Carta de Aceptacion. Constancia. Memorias.

14. Tema: “Estrés oxidativo asociado a disfuncién de la célula beta en familiares en primer
grado de pacientes diabéticos” (Cartel) Pérez-Fuentes Ricardo, Torres-Rasgado Enrique,

Ruiz-Vivanco Guadalupe, Leonardo M Porchia, Gonzalez-Mejia Martha Elba. XXVII Foro

Nacional de Investigacion en Salud. 4 al 7 de septiembre de 2018. Zacatecas, Zacatecas.
México. Carta de Aceptacion. Constancia. Memorias.

15. Tema: “Correlacion entre la funciéon de las células beta pancredticas y los niveles
plasmaticos de amilina y 6xido nitrico en pacientes en riesgo y pacientes Diabéticos Tipo 2”
(Cartel) Torres-Rasgado Enrique, Ruiz-Vivanco Guadalupe, Pulido-Pérez Patricia,

Gonzalez-Mejia Martha Elba, Leonardo M Porchia, Pérez-Fuentes Ricardo. XXVII Foro

Nacional de Investigacion en Salud. 4 al 7 de septiembre de 2018. Zacatecas, Zacatecas.
México. Carta de Aceptacion. Constancia. Memorias.

16. Tema: “Caracteristicas clinicas, antropométricas y metabolicas de mujeres con diagndstico
previo de Sindrome de Ovarios Poliquisticos” (Cartel) Fernando Gutiérrez Medellin, Karina
Flores Tepal, Magdalena Morales Bermejo, Enrique Torres Rasgado, Martha Elba Gonzalez
Mejia, Guadalupe Ruiz Vivanco, Leonardo M Porchia, Ricardo Pérez Fuentes. XXVII Foro
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Nacional de Investigacion en Salud. 4 al 7 de septiembre de 2018. Zacatecas, Zacatecas.
Meéxico. Carta de Aceptacion. Constancia. Memorias

17. Tema: “La asociacion del indice cintura estatura y su relacion con los marcadores de la
accion de la insulina por la presencia de sindrome metabdlico” (Presentacion oral) Blanca
Teresa Pacheco Soto, Leonardo M. Porchia, Martha Elba Gonzélez-Mejia, Enrique Torres-
Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo Pérez-Fuentes. Conferencia Cientifica Anual
sobre Sindrome Metabdlico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México. 2018. 9 al 11 agosto de
2018. Memorias.

Publicado en: Revista de la Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome Metabdlico. 2018:
5 (1): 74-78. ISSN: 2395- 8103.

18. Tema: “Correlacion entre la funcion de las células beta pancredticas y los niveles
plasmadticos de amilina y 6xido nitrico en pacientes en riesgo y pacientes diabéticos tipo 2”
(Presentaciéon oral) Torres-Rasgado Enrique, Pulido-Pérez Patricia, Ruiz-Vivanco
Guadalupe, Gonzdlez-Mejia Martha Elba, Leonardo M. Porchia, Pérez-Fuentes Ricardo.
Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome Metabdlico. CMN Siglo XXI. Ciudad de
Meéxico. 2018. 9 al 11 agosto de 2018. Memorias.

Publicado en: Revista de la Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome Metabdlico. 2018:
5 (1): 86-89. ISSN: 2395- 8103.

19. Tema: “Riesgo asociado del aumento de los niveles de TNFR2 con el desarrollo de

sindrome metabolico” (Presentacion oral) Carolina Vasquez-Martinez, Leonardo M.

Porchia, Martha Elba Gonzdlez-Mejia, Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco,

Ricardo Pérez-Fuentes. Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome Metabdlico. CMN
Siglo XXI. Ciudad de México. 2018. 9 al 11 agosto de 2018. Memorias.
Publicado en: Revista de la Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome Metabdlico. 2018:
5 (1): 96-99. ISSN: 2395- 8103.

20. Tema: “Caracteristicas clinicas, antropométricas y metabdlicas de mujeres con diagndstico
previo de sindrome de ovarios poliquisticos” (Cartel) Fernando Gutiérrez Medellin, Karina
Flores Tepal, Magdalena Morales Bermejo, Enrique Torres Rasgado, Martha Elba Gonzalez

Mejia, Guadalupe Ruiz Vivanco, Leonardo M Porchia, Ricardo Pérez Fuentes. XXV Foro

Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. Tlalnepantla de Baz,
Estado de México 25 al 27 de julio de 2018. Constancia.
21. Tema: “Evaluacién de la composicion corporal como un indicador de riesgo para el

desarrollo de enfermedades cronicas” (Cartel) Gabriela Vazquez Marroquin, Martha Elba
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Gonzdlez Mejia, Leonardo M. Porchia, Enrique Torres Rasgado, Guadalupe Ruiz Vivanco,

Ricardo Pérez Fuentes. XXV Foro Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del
Seguro Social. Tlalnepantla de Baz, Estado de México 25 al 27 de julio de 2018.

22. Tema: “Caracteristicas antropométricas, metabdlicas y funcionales en pacientes con
antecedentes heredofamiliares de enfermedad cardiovascular” (Cartel) Magdalena Morales

Bermejo, Karina Flores Tepal, Fernando Gutierrez Medellin, Enrique Torres Rasgado,

Martha Elba Gonzdlez Mejia, Guadalupe Ruiz Vivanco, Leonardo M Porchia, Ricardo
Pérez Fuentes. XXV Foro Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro
Social. Tlalnepantla de Baz, Estado de México 25 al 27 de julio de 2018.

23. Tema: “Correlacion entre los niveles séricos de xantina oxidasa y triglicéridos en sujetos
con Diabetes tipo 2 y sus familiares en primer grado” (Cartel) Enrique Torres Rasgado,
Patricia Pulido Perez, Blanca Guadalupe Baez Duarte, Guadalupe Ruiz Vivanco, Leonardo

M Porchia, Marhta Elba Gonzalez Mejia, Ricardo Perez Fuentes. XXV Foro Sur de

Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. Tlalnepantla de Baz, Estado
de México 25 al 27 de julio de 2018.

24. Tema: Efecto de una dieta hiposddica sobre la funcién cardiovascular en sujetos con
diabetes tipo 2 tratados con antagonistas del receptor de aldosterona. (Ponente de

Seminario) Ruiz-Vivanco Guadalupe. Universidad Auténoma de Tlaxcala, Posgrado en

Ciencias Bioldgicas. Doctorado en Ciencias Bioldgicas. 25 de mayo de 2018. Constancia.
25. Tema: “Evaluacion y percepcion de la ingesta de sodio en una poblacion adulta” (Cartel)

Ruiz-Vivanco Guadalupe, Torres-Rasgado Enrique, Martinez-Gémez Margarita, Rodriguez-

Antolin Jorge, Gonzalez-Mejia Martha Elba, Pérez-Fuentes Ricardo. 2do. Congreso
Internacional de Enfermedades Cronico-Degenerativas ECROD2018. 17 y 18 de mayo del
2018, Leon, Guanajuato, México. Constancia.

26. Tema: “Estrés oxidativo asociado a disfuncion de la célula B en familiares en primer grado
de pacientes diabéticos” (Cartel) Pérez-Fuentes Ricardo, Torres-Rasgado Enrique, Ruiz-
Vivanco Guadalupe, Gonzalez-Mejia Martha Elba. 2do. Congreso Internacional de

Enfermedades Croénico-Degenerativas ECROD2018. 17 y 18 de mayo del 2018, Ledn,

Guanajuato, México. Constancia.
27. Tema: “La baja concentracion sérica de acido urico aumenta los efectos de la insulina en la
prevalencia de sindrome metabdlico”. Meneses Sanchez Perla, Porchia Leonardo M,

Gonzdlez-Mejia M. Elba, Torres-Rasgado Enrique, Ruiz-Vivanco Guadalupe, Pérez-Fuentes

Ricardo. II Presentacion de Carteles de Investigacion. Instituto Mexicano del Seguro Social.
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Delegacion Puebla. Unidad de Medicina Familiar Nam. 2. 18 de Mayo, 2018. Puebla, Pue.

México.
28. Tema: “Evidencias y recomendaciones en el diagndstico y tratamiento de la Obesidad
infantil” (Presentacion Oral) Guadalupe Ruiz-Vivanco. Sesion General. Hospital General de

Zona No. 5 “Metepec”, IMSS. 26 de abril de 2018. Constancia.

29. Tema: “Evidencias y recomendaciones en el diagndstico y tratamiento de la Obesidad en

menores de 5 afios” (Conferencia Magistral) Guadalupe Ruiz-Vivanco. XXVII Jornadas de
Educacién e Investigacion para Médicos Residentes IMSS “Dr. Juan Augusto Rafael
Larrauri Rodriguez”. 11 y 12 de enero de 2018. Constancia.

30. Tema: “La excrecién de sodio no correlaciona con la tension arterial” (Cartel) César Patifio

Barrera, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo Pérez Fuentes. XXVII Jornadas de Educacién e

Investigacién para Médicos Residentes IMSS “Dr. Juan Augusto Rafael Larrauri
Rodriguez”. 11 y 12 de enero de 2018. Memorias.

31. Tema: “Caracterizacion clinica, metabdlica y antropométrica en nifios y adolescentes con
sobrepeso y obesidad del a UMF 2, Puebla.” (Cartel) Astudillo Angel Diana Karen, Enrique
Torres Rasgado, Martha Elba Gonzédlez Mejia, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Leonardo M.

Porchia, Ricardo Pérez Fuentes. XXVII Jornadas de Educacién e Investigacion para
Médicos Residentes IMSS “Dr. Juan Augusto Rafael Larrauri Rodriguez”. 11 y 12 de enero
de 2018. Memorias.

32. Tema: “Sensibilidad y especificidad de un cuestionario usado para identificar sindrome
metabolico” (Cartel) Lara Solis Beatriz, Enrique Torres Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco,

Martha Elba Gonzalez Mejia, Leonardo M. Porchia, Ricardo Pérez Fuentes. XXVII

Jornadas de Educacion e Investigacion para Médicos Residentes IMSS “Dr. Juan Augusto
Rafael Larrauri Rodriguez”. 11 y 12 de enero de 2018. Memorias.

33. Tema: “La baja concentracion sérica de acido urico aumenta los efectos de la insulina en la
prevalencia de sindrome metabdlico” (Cartel) Perla Meneses-Sdnchez, Leonardo M.

Porchia, Martha Elba Gonzalez Mejia, Enrique Torres Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco,

Ricardo Pérez Fuentes. XXVII Jornadas de Educaciéon e Investigacién para Médicos
Residentes IMSS “Dr. Juan Augusto Rafael Larrauri Rodriguez”. 11 y 12 de enero de 2018.
Memorias.

34. Tema: “Perfil de lipidos en pacientes con antecedentes de enfermedad vascular en adultos
aparentemente sanos” (Cartel) Enrique Torres Rasgado, Miguel Angel Flores Luna, Martha

Elba Gonzalez Mejia, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Leonardo M. Porchia, Ricardo Pérez
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Fuentes. XXVII Jornadas de Educacion e Investigacion para Médicos Residentes IMSS “Dr.
Juan Augusto Rafael Larrauri Rodriguez”. 11 y 12 de enero de 2018. Memorias.

35. Tema: “Evaluacion de la ingesta dietética en pacientes en riesgo de desarrollar Diabetes tipo
2” (Cartel) Brenda Muioz Rojas, Enrique Torres Rasgado, Martha Elba Gonzalez Mejia,

Guadalupe Ruiz-Vivanco, Leonardo M. Porchia, Ricardo Pérez Fuentes. XX VII Jornadas de

Educacion e Investigacion para Médicos Residentes IMSS “Dr. Juan Augusto Rafael
Larrauri Rodriguez”. 11 y 12 de enero de 2018. Memorias.
36. Tema: “Adecuacion de la ingesta de sodio en una poblacion aparentemente sana”. (Cartel)

Guadalupe Ruiz-Vivanco, Enrique Torres-Rasgado, Margarita Martinez Gémez, Jorge

Rodriguez Antolin, Martha E. Gonzdlez-Mejia, Ricardo Pérez-Fuentes. XXVI Foro
Nacional de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 24 al 27 de
octubre del 2017, Sn. Luis Potosi. Carta de aceptacion. Constancia.

37. Tema: “Deterioro progresivo de la funcion de la célula B, asociado a incremento de factores
pro-inflamatorios (TNF o, IL6) y NO, y decremento de las enzimas antioxidantes (GPX,
SOD) en familiares de primer grado de pacientes diabéticos”. (Cartel) Ricardo Pérez-

Fuentes, Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Blanca G. Baez Duarte, Irma

Zamora Ginez, Leonardo M. Porchia, Martha E. Gonzélez-Mejia. XX VI Foro Nacional de
Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 24 al 27 de octubre del 2017,
Sn. Luis Potosi. Carta de aceptacion.

38. Tema: “Disfuncién temprana de la célula beta asociada a factores inflamatorios en
familiares en primer grado de pacientes diabéticos tipo 2”. (Presentacion oral) Ricardo

Pérez-Fuentes, Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Blanca G. Baez-Duarte,

Irma Zamora-Ginez, Leonardo M. Porchia, Elba Gonzalez-Mejia. 9* Conferencia Cientifica
anual sobre Sindrome Metabdlico. 1 Foro Nacional de Avances en Diabetes. 17-19 de
agosto de 2017, Cd. Mx. Memorias.

39. Tema: “Correlacion entre los niveles séricos de xantina oxidasa y triglicéridos en sujetos
con diabetes tipo 2 y sus familiares en primer grado”. (Cartel) Torres-Rasgado Enrique,

Pulido-Pérez Patricia, Ruiz-Vivanco Guadalupe, Gonzalez-Mejia Martha Elba, Leonardo M

Porchia, Pérez-Fuentes Ricardo. 9* Conferencia Cientifica anual sobre Sindrome
Metabdlico. 1° Foro Nacional de Avances en Diabetes. 17-19 de agosto de 2017, Cd. Mx.
Memorias.

Publicado en: Revista de la conferencia cientifica anual sobre sindrome metabdlico, 2017; 4

(1): 29-31. ISSN: 2395-8103.
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40. Tema: “Correlacién de la composicion corporal y fases del desarrollo de Diabetes tipo 2 en
poblacion universitaria” (Cartel) Vazquez-Marroquin G, Porchia LM, Torres-Rasgado E,

Ruiz-Vivanco G, Pérez-Fuentes R, Gonzalez-Mejia ME. . 9* Conferencia Cientifica anual

sobre Sindrome Metabdlico. 1® Foro Nacional de Avances en Diabetes. 17-19 de agosto de
2017, Cd. Mx. Memorias.
Publicado en: Revista de la conferencia cientifica anual sobre sindrome metabdlico, 2017; 4
(1): 203-205. ISSN: 2395-8103.

41. Tema: “Composicion corporal como riesgo para sindrome metabdlico en poblacion joven:
rol de las reservas corporales”. Vazquez-Marroquin G, Meneses-Sanchez C, Porchia LM,

Torres-Rasgado E, Ruiz-Vivanco G, Pérez-Fuentes R, Gonzalez-Mejia ME. 9* Conferencia

'ef Foro Nacional de Avances en Diabetes. 17-

Cientifica anual sobre Sindrome Metabdlico.
19 de agosto de 2017, Cd. Mx. Memorias.
Publicado en: Revista de la conferencia cientifica anual sobre sindrome metabdlico, 2017; 4
(1): 206-208. ISSN: 2395-8103.

42. Tema: “Adecuacion de la ingesta de sodio en una poblacion aparentemente sana”. (Cartel)

Guadalupe Ruiz-Vivanco, Enrique Torres-Rasgado, Margarita Martinez G6émez, Jorge

Rodriguez Antolin, Martha E. Gonzalez-Mejia, Ricardo Pérez-Fuentes. XXIV Foro Sur de
Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 7 al 9 de Junio del 2017,
Santiago de Querétaro, Qro. Carta de aceptacion. Constancia, Memorias.

43. Tema: “Utilidad de las pruebas: Tolerancia oral a la glucosa (PTOG), glicemia de ayuno
(GA) y hemoglobina glucosilada en el diagnostico de diabetes tipo 2”. (Cartel) Ricardo

Pérez-Fuentes, Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco Leonardo M. Porchia,

Martha Elba Gonzalez-Mejia. XXIV Foro Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano
del Seguro Social. 7 al 9 de Junio del 2017, Santiago de Querétaro, Qro. Carta de
aceptacion, Memorias.

44. Tema: “The impact parental family history of Type 2 Diabetes and Obesity has on the
prevalence of hypertriglyceridemia”. (Cartel) Leonardo M. Porchia, Ana Paula Acevedo

Negrete, Martha Elba Gonzalez-Mejia, Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco,

Ricardo Pérez-Fuentes. XXIV Foro Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del
Seguro Social. 7 al 9 de Junio del 2017, Santiago de Querétaro, Qro. Memorias.

45. Tema: “Impacto de la historia parental de diabetes tipo 2 sobre la hiperinsulinemia y la
Resistencia a la insulina”. (Cartel) Martha Elba Gonzalez-Mejia, Ana Paula Acevedo

Negrete, Leonardo M. Porchia, Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo
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Pérez-Fuentes. XXIV Foro Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro
Social. 7 al 9 de Junio del 2017, Santiago de Querétaro, Qro. Memorias.

46. Tema: “Correlacion entre los niveles plasmaticos de amilina y funcién de la célula B en
individuos normoglucémicos obesos” (Cartel) Paola Moreno Garcia, Enrique Torres-

Rasgado, Ricardo Pérez-Fuentes, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Martha Elba Gonzalez-Mejia,

Leonardo M. Porchia, Patricia Pulido Pérez. XXIV Foro Sur de Investigaciéon en Salud.
Instituto Mexicano del Seguro Social. 7 al 9 de Junio del 2017, Santiago de Querétaro, Qro.
Memorias.

47. Tema: “Niveles de TNF alfa, glutatiéon peroxidasa (GPX) y su correlacion con la funcion
(HOMA B) y sensibilidad (HOMA IR) a la insulina en familiares en primer grado de

pacientes con Diabetes Tipo 2. Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco,

Leonardo M. Porchia, Blanca Guadalupe Baez Duarte, Martha Elba Gonzalez-Mejia,
Ricardo Pérez-Fuentes. XXIV Foro Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del
Seguro Social. 7 al 9 de Junio del 2017, Santiago de Querétaro, Qro. Memorias.

48. Tema: “Disfuncion temprana de la célula beta en familiares de primer grado de pacientes

diabeticos” (Poster) Pérez-Fuentes R, Ruiz-Vivanco G, Porchia Leonardo M, Gonzalez-

Mejia M. Elba. Torres-Rasgado E. XXV Foro Nacional de Investigacién en Salud. "50 afios
de la Investigacion al servicio de los derechohabientes". 8 al 11 de Noviembre del 2016.
Oaxtepec, Morelos. Memorias.

49. Tema: “Niveles plasmaticos de amilina en sujetos no diabéticos con antecedentes familiares
de diabetes tipo 2 con y sin resistencia a la insulina” (Pdster) Torres-Rasgado E, Pulido-

Pérez P, Ruiz-Vivanco G, Gonzalez-Mejia M. Elba, Porchia Leonardo M, Pérez-Fuentes R.

XXV Foro Nacional de Investigacion en Salud. "50 afos de la Investigacion al servicio de
los derechohabientes". 8 al 11 de Noviembre del 2016. Oaxtepec, Morelos.
50. Tema: “Niveles de amilina en sujetos con sindrome metabdlico” (Poster) Lobato-Vicuna M,

Torres-Rasgado E, Pulido-Pérez P, Ruiz-Vivanco G. Gonzalez-Mejia M. Elba, Porchia

Leonardo M, Pérez-Fuentes R. XXV Foro Nacional de Investigacion en Salud. "50 afios de
la Investigacion al servicio de los derechohabientes". 8 al 11 de Noviembre del 2016.
Oaxtepec, Morelos.

51. Tema: “hsCRP un marcador inflamatorio asociado a resistencia a la insulina en sujetos con
peso normal” (Poster) Gonzalez-Mejia M. Elba, Porchia Leonardo M, Torres-Rasgado E,

Ruiz-Vivanco G, Pérez-Fuentes R. XXV Foro Nacional de Investigacion en Salud. "50 afios
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de la Investigacion al servicio de los derechohabientes". 8 al 11 de Noviembre del 2016.
Oaxtepec, Morelos.

52. Tema: “Antecedentes familiares de Diabetes tipo 2 afecta el riesgo a desarrollar
hiperinsulinemia en sujetos con sobrepeso/obesidad y/o hipertrigliceridemia” (Péster)

Porchia Leonardo M, Gonzalez-Mejia M. Elba, Torres-Rasgado E, Ruiz-Vivanco G, Pérez-

Fuentes R. XXV Foro Nacional de Investigacién en Salud. "50 afios de la Investigacion al
servicio de los derechohabientes". 8 al 11 de Noviembre del 2016. Oaxtepec, Morelos.

53. Tema: “Correlacion entre el indice cardiovascular y resistina en pacientes con disglicemia”
(Poster) Solis-Cano Dania G, Porchia Leonardo M, Gonzalez-Mejia M. Elba, Ruiz-Vivanco
G, Torres-Rasgado E, Pérez-Fuentes R. XXV Foro Nacional de Investigaciéon en Salud. "50
afios de la Investigacion al servicio de los derechohabientes". 8 al 11 de Noviembre del
2016. Oaxtepec, Morelos.

54. Tema: “Correlacion de cortisol y sensibilidad a la insulina en sujetos del centro de México”.

(Presentacion Oral) Guadalupe Ruiz Vivanco, Blanca G. Bdez Duarte, Enrique Torres

Rasgado, Leonardo M. Porchia, Martha Elba Gonzélez Mejia, Jorge Rodriguez Antolin,
Ricardo Pérez Fuentes. 8" Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome Metabdlico. 11 al
13 de Agosto del 2016, CMN SXXI, CDMX, México. Memorias, Constancia.
Publicado en: Revista de la Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome Metabdlico, 2016;
3 (1): 107-109. ISSN: 2395-8103.

55. Tema: “La funcién de la célula beta en familiares de primer grado de pacientes con Diabetes
Tipo 2”. (Presentacion oral) Ricardo Pérez Fuentes, Mauricio Rosas Barragan, Guadalupe

Ruiz Vivanco, Enrique Torres Rasgado, Martha Elba Gonzalez Mejia, Leonardo M.

Porchia, Blanca G. Baez Duarte. 8 Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome
Metabdlico. 11 al 13 de Agosto del 2016, CMN SXXI, CDMX, México. Memorias,
Constancia.
Publicado en: Revista de la Revista de la Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome
Metabdlico, 2016; 3 (1): 78-80. ISSN: 2395-8103.

56. Tema: “Correlacion entre el indice cardiovascular y resistina en pacientes con disglicemia”.
(Presentaciéon oral) Dania Guadalupe Solis Cano, Leonardo M. Porchia, Martha Elba

Gonzalez Mejia, Guadalupe Ruiz Vivanco, Enrique Torres Rasgado, Ricardo Pérez Fuentes.

8" Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome Metabdlico. 11 al 13 de Agosto del 2016,
CMN SXXI, CDMX, México. Memorias, Constancia.
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Publicado en: Revista de la Revista de la Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome
Metabdlico, 2016; 3 (1): 110-111. ISSN: 2395-8103.
57. Tema: “Niveles de Amilina en Sujetos con Sindrome Metabolico”. (Presentacion Oral)

Enrique Torres Rasgado, Pulido Pérez Patricia, Guadalupe Ruiz Vivanco, Blanca G Béez

Duarte, Martha Elba Gonzdlez Mejia, Leonardo M. Porchia, Ricardo Pérez Fuentes. 8*
Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome Metabdlico. 11 al 13 de Agosto del 2016,
CMN SXXI, CDMX, México. Memorias, Constancia.
Publicado en: Revista de la Revista de la Conferencia Cientifica Anual sobre Sindrome
Metabdlico, 2016; 3 (1): 112-114. ISSN: 2395-8103.

58. Tema: “Family history of type 2 diabetes affects the risk of developing hyperinsulinemia in
obese central mexicans with hypertriglyceridemia”. (Cartel) Gonzdlez-Mejia Martha E,

Leonardo M. Porchia, Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo Pérez-

Fuentes. XXIII Foro Sur de Investigacién en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 8
al 10 de Junio del 2016, CDMX, México. Memorias, pp 38. Constancia.
59. Tema: “Elevated levels of tumor necrosis factor receptor 2 and interleukin-6 are associated

with type 2 diabetes”. (Cartel) Ana Paula Acevedo Negrete, Leonardo M. Porchia, Martha

Elba Gonzélez-Mejia, Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo Pérez-
Fuentes. XXIII Foro Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 8
al 10 de Junio del 2016, CDMX, México. Memorias, pp 43. Constancia.

60. Tema: “Elevated body-mass index and hyperuricemia are associated with metabolic
syndrome in central mexicans”. (Cartel) Leonardo M. Porchia, Martha Elba Gonzélez-

Mejia, Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo Pérez-Fuentes. XXIII

Foro Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 8 al 10 de Junio
del 2016, CDMX, México. Memorias, pp 45. Constancia.
61. Tema: “Disfuncion temprana de la c€lula B en familiares en primer grado de pacientes

diabéticos”. (Cartel) Ricardo Pérez-Fuentes, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Leonardo M.

Porchia, Martha Elba Gonzélez-Mejia, Enrique Torres-Rasgado. XXIII Foro Sur de
Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 8 al 10 de Junio del 2016,
CDMX, México. Memorias, pp 48. Constancia.

62. Tema: “Niveles plasmaticos de amilina en sujetos no diabéticos con antecedentes familiares
de diabetes tipo 2, con y sin resistencia a la insulina”. (Cartel) Enrique Torres-Rasgado,

Patricia Pulido Pérez, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Martha Elba Gonzélez-Mejia, Leonardo M.

Porchia, Ricardo Pérez-Fuentes. XXIII Foro Sur de Investigacién en Salud. Instituto
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Mexicano del Seguro Social. 8 al 10 de Junio del 2016, CDMX, México. Memorias, pp 63.

Constancia.
63. Tema: “Evaluacion de la ingesta de sodio en una poblacion adulta de la ciudad de Puebla™.

(Cartel) Guadalupe Ruiz-Vivanco, Jorge Rodriguez Antolin, Enrique Torres-Rasgado,

Margarita Martinez Gémez, Wendy Sédnchez Nicolas, Oscar Alvarez Alfaro, Martha Elba
Gonzdlez-Mejia, Ricardo Pérez-Fuentes. XXIII Foro Sur de Investigaciéon en Salud.
Instituto Mexicano del Seguro Social. 8 al 10 de Junio del 2016, CDMX, México.
Memorias, pp 113. Constancia.

64. Tema: “CYP1A1 MSPI polymorphism and susceptibility to cancer among latinos: a meta-
analysis”. (Cartel) Perla Meneses Sanchez, Leonardo M. Porchia, Marco A. Pérez

Herndndez, Ricardo Pérez-Fuentes, Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco,

Martha Elba Gonzélez-Mejia. XXIII Foro Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano
del Seguro Social. 8 al 10 de Junio del 2016, CDMX, México. Memorias, pp 151.
Constancia.

65. Ponente de Seminario: Ciclo de Seminarios CIBIOR 2016. Con el tema: “Efecto de una
dieta hiposddica sobre la funcidn cardiovascular en sujetos con diabetes tipo 2 tratados con
antagonistas del receptor de aldosterona en el Centro de Investigaciéon Biomédica de Oriente
del Instituto Mexicano del Seguro Social.” (Presentacion oral) Guadalupe Ruiz Vivanco.

Auditorio del Hospital, HGZ #5, Metepec, Puebla. 9 de marzo de 2016.

66. Ponente del curso monografico: Atencion Integral del Sobrepeso y Obesidad en Poblacion
Mayor de 20 afios. Con el tema: “Identification of Anthropometric Indicators That Best
Correlate With Insulin Sensitivity and Insulin Resistance in Subjects from Central Mexico”.

(Presentacion oral) Guadalupe Ruiz Vivanco. Hospital General de Subzona 2, Apizaco,

Coordinacion de Educacion en Salud. Divisiéon de Educacién Continua. Apizaco, Tlaxcala,
Meéxico. 3 de Marzo de 2016. Carta de Invitacién, Constancia de Participacién. 1 hr.

67. Tema: “Niveles de MCP-1 y el receptor TNF-R2en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y
sus familiares en primer grado en la UMF-2, IMSS”. (Cartel) Ricardo Pérez-Fuentes,
Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Patricia Pulido-Pérez, Blanca G. Béez-

Duarte, Leonardo M. Porchia y Gonzdlez-Mejia, Martha E. XXIV Foro Nacional de

Investigacion en Salud: "La investigacion institucional favorecida por la cooperacion
internacional”. Instituto Mexicano del Seguro Social. 10 al 13 de Noviembre del 2015,

Oaxtepec, Morelos. Memorias.
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68. Tema: “Impacto de la Conducta Alimentaria sobre el Desarrollo y Progresion de las
Enfermedades Metabdlicas: Obesidad, Sindrome Metabdlico, Diabetes Tipo 2, Hipertension

Arterial”. (Presentacion oral) Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo Pérez-Fuentes, Enrique

Torres-Rasgado. XX Curso Internacional Bases Bioldgicas de la Conducta. Universidad
Nacional Auténoma de México, Instituto de Investigaciones Biomédicas (IIB) Unidad
Periférica Tlaxcala y Universidad Auténoma de Tlaxcala. 13 de Octubre de 2015.Tlaxcala,
Tlax. Carta de Invitacion. Constancia.

69. Tema: “Niveles de MCP-1 y el receptor TNF-R2 en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y
sus familiares en primer grado en la UMF-2, IMSS”. (Cartel) Ricardo Pérez-Fuentes,

Enrique Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Patricia Pulido-Pérez, Blanca G. Béez-

Duarte, Leonardo M. Porchia y Gonzalez-Mejia, Martha E. XXII Foro Sur de Investigacion
en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 24 al 26 de Junio de 2015.0axaca, Oax.
Memorias. pp54

70. Tema: “Serum amylin indicates hypertriglyceridemia in pre-diabetics”. (Cartel) Enrique
Torres-Rasgado, Leonardo M. Porchia, Gonzalez-Mejia, Martha E, Patricia Pulido-Pérez,

Guadalupe Ruiz-Vivanco, Blanca G. Baez-Duarte, Ricardo Pérez-Fuentes. XXII Foro Sur

de Investigacién en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 24 al 26 de Junio de
2015.0axaca, Oax. Memorias. pp57

71. Tema: “Correlacion entre los niveles séricos de xantina oxidasa y triglicéridos en sujetos
con diabetes tipo 2 y sus familiares en primer grado”. (Cartel) Pablo Angel Montiel-Téllez,

Enrique Torres-Rasgado, Patricia Pulido-Pérez, Blanca G. Béez-Duarte, Guadalupe Ruiz-

Vivanco, Leonardo M. Porchia, Gonzélez-Mejia Martha E, Ricardo Pérez-Fuentes. XXII
Foro Sur de Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 24 al 26 de Junio
de 2015.0axaca, Oax. Memorias.

72. Tema: “Niveles de cortisol y acido urico en familiares en primer grado de pacientes con

diabetes tipo 2 de la UMF-2, IMSS”. (Cartel) Guadalupe Ruiz-Vivanco, Enrique Torres-

Rasgado, Blanca G. Bdaez-Duarte, Patricia Pulido-Pérez, Gonzdlez-Mejia, Martha E,
Leonardo M. Porchia, y Ricardo Pérez-Fuentes. XXII Foro Sur de Investigacién en Salud.
Instituto Mexicano del Seguro Social. 24 al 26 de Junio de 2015.0axaca, Oax. Memorias.
Constancia.

73. Tema: “hsCRP, an inflammatory marker, indicates insulin resistance only in normal weight
subjects from Mexico”. (Cartel). Leonardo M. Porchia, Gonzdlez-Mejia, Martha E, Enrique

Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo Pérez-Fuentes. XXII Foro Sur de
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Investigacion en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 24 al 26 de Junio de
2015.0axaca, Oax. Memorias.

74. Tema: “C-peptide is a sensitive indicator for the diagnosis of metabolic sindrome in subjects
from central Mexico”. (Cartel) Gonzédlez-Mejia, Martha E, Leonardo M. Porchia, Enrique

Torres-Rasgado, Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo Pérez-Fuentes. XXII Foro Sur de

Investigacién en Salud. Instituto Mexicano del Seguro Social. 24 al 26 de Junio de
2015.0axaca, Oax. Memorias.
75. Tema: “Percepcion de la imagen corporal en una poblacion adulta de la ciudad de Puebla”.

(Cartel) Alma Carolina Vargas-Judrez,_Guadalupe Ruiz-Vivanco, Ricardo Pérez-Fuentes,

Enrique Torres-Rasgado, Blanca Guadalupe Bdez-Duarte, Araceli Vizcarra-Ramos. 16°
Congreso de Investigacion en Salud Publica, La Salud en todas las Politicas. 6 de Marzo de

2015. Estado de México. Carta de aceptacion, Memorias.
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ANEXO Q. Financiamientos obtenidos por la candidata a Doctora en Ciencias para su

proyecto de tesis doctoral. Guadalupe Ruiz Vivanco.

1. Investigador responsable Proyecto de Investigacion: “Evaluacion de la ingesta de sodio en
una poblacién con y sin Diabetes Tipo 2”. Clave 100501599-VIEP2018, Proyecto de
continuacion. Programa Institucional de Fomento a la Investigacion y a la Consolidacién de
Cuerpos Académicos, emitido por la Vicerrectoria de Investigacion y Estudios de Posgrado.

1 de Enero al 31 de Diciembre de 2018.

2. Investigador responsable Proyecto de Investigacion: “Evaluacion de la ingesta de sodio en
una poblacion con y sin Diabetes Tipo 2”. Clave: RUVG-SAL17-1. Programa Institucional
de Fomento a la Investigacion y a la Consolidacion de Cuerpos Académicos, emitido por la
Vicerrectoria de Investigacion y Estudios de Posgrado, dentro del Sub-Programa de Apoyo

al Desarrollo de la Investigacion. 1 de Enero al 31 de Diciembre de 2017.
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ANEXO R. Evaluaciéon de la ingesta de Sodio y percepcion del consumo en una

poblacion aparentemente sana de la Ciudad de Puebla. Ruiz Vivanco Guadalupe, et al.

Introduccion: Las enfermedades cardiovasculares constituyen un problema prioritario de
salud a nivel mundial. Estudios previos sugieren la participacion del Sodio (Na) en el
desarrollo de Hipertensién Arterial (HAS)'. La PAHO/OMS ha recomendado para la

poblacion una ingesta de Na <2000mg/dia’.

Objetivos: Cuantificar la ingesta de sodio en una poblacién adulta, aparentemente sana de
Puebla y evaluar el grado de conocimientos, actitudes, pricticas y percepcion sobre el

consumo de sal, principal vehiculo del sodio.
Palabras Clave: Sodio, Ingesta, Percepcion.

Material y Métodos: Se disefié un estudio transversal, descriptivo y prolectivo. 160 sujetos
sanos (20-65 anos), se caracterizaron antropométrica y clinicamente. Se recolectd la orina
de 24 horas (24NaU, método: electrodo selectivo), "estidndar de oro" para evaluar el
consumo de sodio3, muestras <500mL/24hr fueron excluidas. Se caracterizaron
antropométrica (peso, talla, IMC, PC, ICE, %GC), clinicamente (encuesta clinica y
medicién PAS, PAD, PAM y FC) Se aplicé la encuesta de actitudes y practicas de uso de la
sal (adaptacion del cuestionario PAHO?). Se calcul6 la ingesta multiplicando los mEq/L o
mmol de Na en la 24NaU por los L de diuresis de cada individuo, al resultado en mmol/ dia
se le multiplic por 23, para obtener los mg/ dia, y al resultado se le multiplicé por 1.05,

dado que la excrecion de orina representa alrededor del 95% de la ingesta.4

Resultados: En el anélisis final se incluyeron 150 individuos (45.01+7.4 afios). 41% de la
muestra pertenece al género masculino, en tanto que 59% al género femenino. La media de
excrecion de sodio urinario (24NaU) se estimé en 3369.06+793.96 mg/d, la ingesta
calculada por 24NaU se estimé en 3537.15 mg/ dia. Sélo el 10.08% percibe consumir
mucha o demasiada sal. El 79% considera importante reducir el consumo de sal y el 58%
conoce que el consumo alto de sal se asocia a HAS. El 85% desconoce la recomendacién de
ingesta adecuada, el 91% agrega sal al cocinar y el 45% la agrega en la mesa. El 38%
mantiene el salero en la mesa en casa y el 67% reporta agregar sal siempre o frecuentemente

antes de probar los alimentos.

Guadalupe Ruiz Vivanco Pdgina 186



Evaluacion del SRAA y su relacion con Na 'y K en DT2.

Conclusiones: Aun cuando gran parte de los individuos evaluados reconoce la importancia
de reducir el consumo de sal y su relacidon con la HAS, esta poblacién presenta una ingesta
de sodio por arriba de las recomendaciones de ingesta (<2000 mg/ dia). La mayoria
desconoce la cantidad de sal recomendada y realiza practicas de riesgo como agregar sal

antes de probar los alimentos.

Cuadro O 1. Ingesta de Na en poblacion sana de la ciudad de Puebla, por género.

L Mujeres Hombres
Medicién =88 n=62

Volumen de Orina 1478.48 1662.58
(mL)
Na Urinario 24 hr 85.58 +32.94 106.16 +35.41
(mEqg/L)
Na Urinario (mmol/ 126.48 176.43
dia)
Na Urinario (mg/dia) 2909.04 4058.07
Ingesta NaU (mg/dia) 3054.49 4260.97
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