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Fe: Hierro.

FESNAD: Federacion Espafiola de Sociedades de Nutricion, Alimentacion y
Dietética.

g/d/kg: gramos/dia/kilogramo

g/d: gramos / dia

GH: Hormona de crecimiento.

GLUT4: Proteina transportadora de glucosa por la insulina.

GREP-AED-N: Grupo de revision y posicionamiento de la asociacion espafiola de

dietistas-nutricionistas.

GTP: Guanosin trifosfato

H: Hidrdgeno.

HbA1lc: Hemoglobina glicosilada

HDL: Lipoproteinas de alta densidad.

HC: Hidratos de carbono.

HMG-CoA: B-hidroxi-B-metilglutaril-CoA.

HTA: Hipertension arterial.

IASO: Asociacion Internacional para el Estudio de la Obesidad.
IDF: Federacion Internacional de Diabetes.

IG: Indice glucémico.

IGF-1: Factor de crecimiento andlogo de la insulina.
IMC: Indice de masa corporal.

IOTEF: International Obesity Task Force.

K: Potasio.

Kecal: Kilocalorias.

LDL: Lipoproteinas de baja densidad.
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LNA, 18:3 n-3: Acido a-linolénico.

Mg: Magnésio.

Mg/dL: Miligramos decilitro.

Mmol/L: milimoles/Litro.

Mmol: milimoles.

N: Nitrogeno.

Na: Sodio.

NADH: Dinucledtido de nicotinamida y adenina.
O: Oxigeno.

OMG: Oh My Gog.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

PA: Presion arterial.

PAB: Perimetro Abdominal.

PER: Protein Efficiency Rating.

PPP: Pérdida de peso progresiva.

PSMF: Protein Sparing Modified Fast.

PYY 3-36: Hormona que controlan la saciedad.
OM: Quilomicrones.

RDA: Recomendaciones alimentarias diarias.

SEEDQ: Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricion.

SEHLELHA: Asociacion de la Sociedad Espafiola de Hipertension Liga Espariola

para la Lucha contra la Hipertension Arterial.
SM: Sindrome metabdlico.
SNC: Sistema nervioso central.

SOP: Sindrome de ovario poliquistico.

SREBP-1: Sterol Regulatory Element Binding Protein.

Ts: Triyodotiroxina.
T4: Tiroxina.

TAG: Triacilglicéridos.
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TG: Triglicéridos.
TID: Termogénesis inducida por la dieta.
TSH: Tirotropina.

UI: Unidad internacional.

VLCD: Very-Low-Calorie Diets o ayuno modificado.

VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad.
Zn: Zinc.

ug: Microgramo.
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1. INTRODUCCION

La obesidad es una enfermedad crdnica con importantes consecuencias
metabolicas y patoldgicas que presenta un grave problema de salud en la mayoria
de los paises desarrollados. Segtn la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la
obesidad y el sobrepeso han alcanzado caracteres de epidemia a nivel mundial,
donde mds de un millén de personas adultas tienen sobrepeso y, de ellas, al
menos 400 millones son obesos, segin los datos obtenidos en el 2005. En Espafia
la prevalencia de la obesidad se estima en un 15,5%, con una prevalencia mas
elevada en mujeres del 17,5% que en hombres del 13,2%, incrementandose cada
ano, segun el estudio ENRICA (Estudio de Nutricion y Riesgo Cardiovascular en

Espana) realizado en el afio 2005.

La Organizacion Mundial de la Salud en el 2002 determind que la obesidad
es uno de los principales factores para el desarrollo de enfermedades crénicas
como enfermedades respiratorias, cardiopatia isquémica, diabetes mellitus tipo 2,
hipertension o sindrome metabolico, observandose que la disminucién del peso
corporal puede mejorar o disminuir la severidad de aquellas patologias, que
cuando se encuentran en un paciente obeso, se las reconoce como comorbilidades

metabolicas de la obesidad.

Su prevalencia se relaciona con un aumento en el sedentarismo, la ingesta
de dietas ricas en grasas, carbohidratos y con la disminucion del consumo de
leguminosas y frutas. Los factores ambientales y los estilos de vida junto con el
nivel socioeconémico juegan también un papel decisivo en la aparicion de la
obesidad.

El tratamiento dietético de pacientes con sobrepeso, obesidad o patologias
que evolucionan con peor prondstico cuando coinciden con la ganancia de peso,
es necesario la prevencion en el desarrollo de obesidad que ademas, es
econdmicamente rentable tanto por las consecuencias sanitarias como sociales y
profesionales, permitiendo un mejor estado de salud y adaptaciéon social en el

trabajo.



Durante décadas el gran desafio que han tenido los nutricionistas, médicos,
endocrinos y todos los profesionales relacionados con la alimentacion y la salud,

es poder orientar y ayudar a los pacientes obesos hacia la autogestion de su salud.

Esta demanda social y sanitaria nos lleva a la busqueda de herramientas
para poder abordar de forma integral todos los aspectos del paciente: fisicos,
emocionales y sociales. En este contexto surge en el afio 2004 en Espana, la venta
de proteinas de alto valor bioldgico, con rigor en la aplicacion y apoyados en
numerosas referencias cientificas que avalan las dietas de muy bajo contenido
caldrico suplementadas con proteinas de alto valor biologico, para la prescripcion

de algunas dietas en la pérdida de peso.

El interés creciente de ésta dieta, es debido a su efectividad en el

tratamiento de la obesidad, el sobrepeso y la mejoria de las patologias asociadas.

Se trata de dietas bajas en carbohidratos que parecen ser mas eficaces que
las dietas bajas en grasa, con el mismo aporte caldrico. Esto abre la puerta a la
investigacion sobre qué tipo de dietas pudieran ser mas eficaces y una de las

respuestas esperadas ante tal problema.
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2. OBJETIVOS

2.1. OBJETIVO GENERAL

Analizar el efecto de la dieta proteinada y de la dieta hipocaldrica clasica
sobre la pérdida de peso y el riesgo para la salud, durante cinco meses, en
pacientes de ambos sexos que presentan obesidad de la Regién de Murcia con

edades comprendidas entre 20 y 68 anos.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Evaluar la evoluciéon de las patologias asociadas a la obesidad: diabetes
mellitus tipo 2, dislipemias y sindrome metaboélico, durante el tratamiento

con ambos tipos de dieta.

e Valorar el riesgo cardiovascular de los pacientes antes y después de la
intervencion dietética con la dieta proteinada y con la dieta hipocaldrica

clasica.

e Valorar el mantenimiento del peso perdido tras 24 meses de la

intervencion dietética con ambos tipos de dieta.
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3. ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

3.1. EVOLUCION ALIMENTARIA DEL HOMBRE

3.1.1. Evolucidon alimentaria del hombre

La ingesta de alimentos es una necesidad primaria en todo ser vivo. Para
sobrevivir tenemos que alimentarnos de forma mas o menos frecuente en funcion
de la fisiologia y caracteristicas de cada especie. Pero los alimentos no so6lo son
una mezcla de nutrientes, llevan también asociadas connotaciones tanto sociales
como economicas, culturales y religiosas. Asi, el concepto “comida” amplia su
significacion porque, ademds de cubrir una necesidad basica, crea un signo de
diferenciacion bioldgica y cultural. Podemos observar esta complejidad en frases
tan tradicionales como “Dime lo que comes y te diré quién eres” o “Somos lo que
comemos” que reflejan el amplio significado de la ingesta de alimentos (Contreras
y Gracia, 2005).

Como indica el Dr. Campillo (2008) “Para comprender la situacion actual de
la obesidad como epidemia en el siglo XXI hay que conocer la evolucién del

hombre desde sus origenes”.

3.1.2. Dieta del hombre primitivo y diferentes culturas

permitiendo la formaciéon de grasa en los periodos de abundancia y el

ahorro de proteinas en los periodos de hambruna.

Nuestros antepasados, el Homo sapiens, eran ndmadas recolectores y
cazadores, comian carne, pescado, huevos, miel, cereales, verduras y frutas
silvestres. La tnica leche que tomaban era la materna y sélo durante la primera

infancia.



El reparto caldrico de nuestros antecesores era muy diferente a la

distribucidn caldrica actual (Aguirre, 2007).

e 33% de proteinas, de las cuales el 75% era de origen animal frente a un

consumo actual de proteinas de un 11-15%, de las cuales el 62% es de

origen animal.

e 22% de lipidos, de los cuales el 41% era de origen animal, frente a un

consumo actual de lipidos de un 37%, de los cuales el 75% es de origen

animal.

e 45% de glucidos, que no incluian practicamente sacarosa ni lactosa frente a

un consumo actual de glacidos de un 52 - 55%, de los cuales el 27% es

sacarosa y el 5% lactosa.

Los pueblos preagricolas de zonas templadas obtenian el 35 - 40% de las
calorias a partir de la carne; ellos consumian tres o cuatro veces mds proteinas que
nosotros, y de estas, una gran proporcion era de proteinas animales (Bjorntorp,
1987).

La ingesta de lipidos era menor y también era inferior la ingesta de grasa de
origen animal, de forma que la relacion acidos grasos poliinsaturados/acidos
grasos saturados se sittia en un 1,4 g frente al 0,25 g actual. La ingesta de gltcidos
era practicamente igual al consumo actual, pero no consumian aztcares refinados

proporcionados de la cafia de azucar, la remolacha y los productos lacteos.

La dieta primitiva era rica en calcio y potasio, pero pobre en sodio. No se
conocia el alcohol y el ejercicio fisico era basico para conseguir los alimentos a lo
largo de todo el dia. El consumo de fibra era abundante, tres veces superior al
consumo actual y este tipo de dieta era ademds rica en vitaminas, en particular
de vitamina C, cuyo consumo era cuatro veces mayor que en el siglo XX
(Seignalet, 2006).
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El paso de la prehistoria a la historia, del estado salvaje a la civilizacidn, se
caracteriza esencialmente por un cambio en la alimentacion. En el paleolitico el
hombre pasa de ser ndmada cazador-recolector a ser agricultor y ganadero
sedentario. Este fendmeno empez6 en el Mundo Antiguo hace 9.000 afos en Asia

Menor, debido a tres cambios importantes:
e El cultivo de los cereales, principalmente trigo y cebada.
e Lacria de vacas y cabras, que le proporcionaban la leche.

e Una alimentacién mas elaborada (coccion de numerosos alimentos).

Estos agricultores-ganaderos disponian de mas cantidad de alimentos que
los cazadores-recolectores, lo que aumentaba la fertilidad y la esperanza de vida,
esto condujo necesariamente a un incremento de la poblacion. Este proceso que
va desde el estado salvaje a la civilizacion se caracterizd por un cambio en la
alimentacion; asi se incorporan alimentos desconocidos hasta entonces para su
especie: cereales, grasas saturadas, azdcar... En pocos afios su dieta pasa de estar
basada en el consumo de proteinas a disminuir drasticamente las proteinas y
aumentar los carbohidratos simples y las grasas. Disminuye el consumo de fibra
al disminuir la ingesta de verduras, hortalizas y frutas y se produce un déficit de

vitaminas y minerales.

En el occidente cristiano, el ayuno se establecié como conducta de
restriccion alimentaria en el siglo IV, identificindose con la penitencia y la pureza
del corazén ante Dios. En la Edad Media y el Renacimiento las mujeres religiosas
practicaban el ayuno como via ascética y en el siglo XIX, se defini6 la anorexia
mental en las practicas restrictivas de las jovenes burguesas que se negaban a

comer para alcanzar la perfeccion espiritual (Contreras y Garcia, 2005).

Durante un largo periodo de tiempo, que abarca desde la época romana
hasta las dos grandes guerras del siglo XX, no se produjeron cambios sustanciales
en la alimentacion. Con el comienzo de las migraciones internas y externas en
Europa a partir de la primera y sobre todo de la segunda guerra mundial,
empezaron los cambios en la nutricion (Seignalet, 2006). Durante estos afios se
produjo el desarrollo de la industria agroalimentaria y surgieron los alimentos
procesados; esto significa la aparicion de alimentos refinados con el consiguiente
aumento de grasas industriales, en especial de grasas “trans” y sobre todo la
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mayor disponibilidad de alimentos. Estas circunstancias, junto con el
sedentarismo de nuestro estilo de vida, han potenciado las consecuencias

negativas de la insulinorresistencia en los tltimos cincuenta afios.

La poblaciéon de los paises desarrollados esta expuesta a un exceso
energético, por el consumo de hidratos de carbono de asimilacion rdpida y de
grasas saturadas. En nuestra dieta actual hay una reduccién del consumo de
proteinas, fibra, vitaminas, minerales y un aumento de carbohidratos simples y
grasas, con respecto a la dieta de nuestros antepasados. No estamos preparados
genéticamente para asumir una alimentacién que nos aporte mas energia de la
que gastamos, debido a los ciclos de hambre y saciedad que nos han conformado
nuestra especie (nuestros genes) a lo largo de millones de afios (Villegas, 2007).
Tras el éxito del genoma humano hay una frase muy significativa en la
comunidad cientifica: “El hombre socialmente estd en el siglo XXI, pero
genéticamente sigue en el paleolitico” (Campillo, 2008). Todo esto tiene una gran
repercusion en la mayoria de la poblacion que porta el genotipo ahorrador,
viviendo en un permanente estado de hiperinsulinemia y esto da opcién a que el
exceso de insulina circulante desencadene el Sindrome Metabdlico y las
enfermedades que lo configuran como la diabetes tipo 2, hipertension,

hiperlipemia y obesidad.

3.1.3. La alimentacion en el siglo XXI

Actualmente, en las sociedades desarrolladas definir qué es comer mucho o
poco implica en si mismo un dilema, sujeto a varios criterios como la cultura, la

economia y lo mas dificil de cuantificar, la subjetividad (Gilbert, 1986).

El acto de comer en los paises desarrollados es un medio de socializacién y
se manifiesta en la eleccion, elaboracion y en la cantidad de los alimentos que
dependen fundamentalmente de las ocasiones particulares, de cada individuo.
En las sociedades industrializadas, una comida tiene connotaciones diferentes sea
una comida familiar o social en un restaurante o en casa, banquete de boda, etc.,
todo estos condicionamientos hacen que el significado de la accion de comer
revista multiples significados sociales y psicologicos mas alld de lo nutricional, lo

mismo sucede con el hecho de no comer que suele tener una justificacion de
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cardcter religioso, econdmico, ecoldgico o nutricional. En el inicio del siglo XXI,
las sociedades mas industrializadas, el ayuno es mucho mas estético, e incluso

reivindicativo, que religioso o espiritual (Contreras y Garcia, 2005).

Paraddjicamente en nuestra sociedad actual la oportunidad en la eleccion de
los alimentos, su relativa accesibilidad y la gran informacion nutricional no han
supuesto para la salud todo lo que cabia esperar. No es suficiente tener un
minimo de comida garantizada, sino cuidar lo que comemos, saber que comemos,
como debemos de comerlo, cuando y para qué comemos. Al no contemplar esto
que todos hemos oido mds de una vez hace que aparezcan, cada vez mas,
problemas de salud derivados del sobreconsumo de alimentos o la carencia de

determinados alimentos.

3.2. OBESIDAD, PREVALENCIA Y ETIOPATOGENIA

3.2.1. Obesidad, prevalencia y etiopatogenia

La obesidad, o excesiva acumulacion de grasa en el organismo, constituye
uno de los mayores problemas a los que se enfrentan actualmente las sociedades
modernas, afectando a los paises desarrollados, aunque también estd aumentando
en zonas en vias de desarrollo. Estas sociedades de la opulencia con una oferta de
alimentos altos en calorias, grasas saturadas, de bebidas azucaradas, alcoholicas
etc., presentan una invitacion constante al consumo (Ballor y Keesey, 1991). La
sociedad actual demanda cada vez mads soluciones realmente efectivas para poder
solucionar o frenar esta enfermedad que ya se la conoce como la epidemia del
siglo XXI.

La obesidad es una enfermedad cronica que se caracteriza por el aumento
de la masa grasa y como consecuencia el aumento del peso corporal. En relacion
al que le corresponderia tener por su talla, edad y sexo. Este es uno de los
principales problemas de salud publica de los paises desarrollados, que segtn la
Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS, 2002), supone el 2 - 7% del gasto
sanitario total en los paises occidentales, siendo considerada como una de las
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epidemias del siglo XXI.

La obesidad es un factor de riesgo en la génesis de diversas patologias
crénicas como la diabetes mellitus tipo 2, la dislipemia, la hipertension arterial, el
sindrome de apnea del sueno, la enfermedad cerebrovascular y algunos tipos de
cancer, también tiene repercusiones psicoldgicas, sociales y econdmicas en las

personas que la padecen (Pérez de la Cruz, 2010).

El tratamiento del sobrepeso/obesidad es de especial importancia, por
cuanto supone la prevenciéon o la mejoria de las enfermedades asociadas
(comorbilidades) a ella y la disminucion en el riesgo de mortalidad prematura. La
base del tratamiento es y sigue siendo el cambio de habitos alimentarios y el
ejercicio. Sin embargo, es una realidad el alto niimero de fracasos terapéuticos a
largo plazo que presentan estos pacientes ante los tratamientos convencionales
dietéticos y sus recidivas casi habituales. Su tratamiento supone uno de los retos
mas dificiles de los profesionales de la medicina y de la nutriciéon. Sin embargo,
es preciso constatar que la obesidad debe ser tratada como un problema que hay

que tratar desde la infancia con medidas educativas y de caracter preventivo.

La prevalencia de obesidad en el mundo ha aumentado muy rapidamente,
segin estimaciones de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la
International Obesity Task Force (IOTF). Estas organizaciones afirmaron en 2005
que mas de un billéon de adultos mayores de 15 afios tenian sobrepeso (IMC > 25)
y 400 millones obesidad (IMC > 30). La estimacion para el 2015 es atin mayor; 2,3
millones de adultos con sobrepeso y mas de 700 millones con obesidad (Morales
Gonzalez, 2010).

Los ultimos datos sobre la prevalencia de obesidad en Espafia segun el
Estudio ENRICA en noviembre 2012, es del 16% en la poblacion adulta, con una
prevalencia en varones del (62,8%) y del (44,6%) en mujeres, incrementandose con
la edad. Observando un cambio tanto en el porcentaje como en el sexo, respecto a
la prevalencia del 2005, segiin la Sociedad Espanola para el Estudio de la
Obesidad (SEEDO), se estimé una prevalencia de obesidad del 15,5% en la
poblacion adulta de 25 - 60 afos, mayor en las mujeres (17,5%) que en los varones
(13,2%). La prevalencia de sobrepeso se estimd en un 39,2%, siendo mas elevada
en el grupo masculino (46,4%) que en el grupo femenino (32,9%). En conjunto la
sobrecarga ponderal de la poblacién adulta espafiola, definida por el indice de
masa corporal (IMC) > 25 kg /m?, se estimé en 54,7%. En el estudio por grupos de
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poblacion se observé una prevalencia de obesidad del 13,9% en la poblacion
infantil y juvenil (2 - 24 afios).

En la poblacion de 65 - 75 anos la prevalencia de obesidad resulté del 35%
(30,9% en varones y 39,8% en mujeres), observandose un incremento de la
prevalencia con la edad. Igualmente se constataron diferentes indices de obesidad
segin las zonas geograficas; se observaron proporciones mas elevadas de
obesidad en la Comunidades Autondmicas del noroeste, sureste (Murcia con una

prevalencia de obesidad del 20,5% entre los 18 a los 65 afios) del pais y Canarias.

Esta creciente prevalencia de la obesidad es debido a la elevada
disponibilidad de energia (mayor tamafo de las raciones) y el sedentarismo de las
sociedades desarrolladas. Las causas de la obesidad son multifactoriales: los
cambios en la alimentacidn, los nuevos habitos, los estilos de vida de las
sociedades desarrolladas, los factores psicoldgicos, los socioecondmicos y
culturales; todos ellos son las principales causas del aumento de la obesidad en la
poblacion, ya que el organismo no esta dotado de control suficiente para hacer

frente a la excesiva oferta energética y/o ausencia de ejercicio.

La etiopatogenia de la obesidad es dificil de determinar debido a la
implicacion de multiples factores de tipo metabdlico, genético, hormonal, cultural
y social; pero siempre se produce el desequilibrio del balance energético por

aumento de la ingesta y/o disminucién del gasto calorico.

Diversos trabajos han demostrado una clara relacion entre actividades
sedentarias y acumulacion adiposa, asi como la posibilidad de invertir esta

tendencia al aumentar la actividad fisica (Wright, Dawson, Jalleh, Law, 2010).

Entre los factores implicados en la obesidad, el factor genético junto con el
efecto de factores ambientales presenta una clara influencia en las formas de
obesidad, aunque las alteraciones genéticas asociadas a la obesidad suponen

menos del 1% de todas las formas de obesidad.

La predisposicidon genética aporta una mayor susceptibilidad individual a la
ganancia de peso, pero se requiere un entorno ambiental favorable para que ésta
se desarrolle. Los indices ponderales de la obesidad aumentan con la edad, con
un valor maximo a los 60 afios siendo mayor en el sexo femenino que en el
masculino. Al igual que los factores socioecondmicos y culturales en los paises

desarrollados, la prevalencia de la obesidad es mayor en los grupos
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socioeconomicos mds deprimidos, observando una relaciéon inversa entre nivel
cultural y obesidad, de manera que a menor nivel cultural la obesidad es mayor
(Pérez de la Cruz, 2010).

Las consecuencias de la obesidad y su asociaciéon con un conjunto de
comorbilidades, entre las mas frecuentes la diabetes mellitus tipo 2, la hipertension
arterial, la enfermedad cardiovascular (ECV), algunos tipos de cancer (en el
varon: colon, prostata; en la mujer: tero, mama y via biliar) y el sindrome

metabdlico son un factor predictivo de muerte prematura.

3.2.2. Comorbilidades asociadas a la obesidad

3.2.2.1. Riesgo para la salud (RS)
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), definid en el 2002, el riesgo

para la salud o mortalidad como la probabilidad de un resultado sanitario
adverso, o un factor que aumenta esa probabilidad. El riesgo para la salud se
mide a partir del indice de masa corporal (IMC), debido a la facilidad de calcular
este indice y la buena correlacion que tiene con el porcentaje de tejido adiposo, en
personas adultas independientemente del sexo, nos permite establecer una
relacién directa entre el indice de masa corporal y el riesgo para la salud o

mortalidad.

Segun los criterios de la OMS, en el Informe sobre “La salud en el mundo”,
2002 existe sobrepeso a partir de valores de IMC de 25 kg/m? y obesidad a partir
de 30 kg/m2 Estos valores del IMC constituyen los puntos de referencia
habituales para la evaluacion. El riesgo de enfermedad aumenta progresivamente
en todas las poblaciones, en Europa se sitian entre un 25 y 27 kg/m?, el IMC
aumenta en las personas de edad madura y los ancianos, que son quienes mas
riesgo corren de sufrir problemas de salud. La mortalidad aumenta en los sujetos
con sobrepeso, esta relacion se pone de manifiesto cuando se comprueba que el
menor riesgo de mortalidad estd en el rango de peso saludable 20-25 IMC,

aumentando el riesgo al incrementar el IMC (Mataix, 1995).

La elevacion del IMC aumenta también el riesgo de cancer de mama, colon,
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prostata, endometrio, rifion y vesicula biliar. Aunque no se comprenden del todo
los mecanismos que activan ese mayor riesgo de cancer, puede que estén
relacionados con los cambios hormonales inducidos por la obesidad. El sobrepeso
crénico y la obesidad contribuyen de modo significativo a la osteoartritis,

importante causa de discapacidad en los adultos (OMS, 2002).

3.2.2.2. Hipertension arterial (HTA)

Numerosos estudios epidemioldgicos han puesto de manifiesto que la
prevalencia de hipertension arterial en los pacientes obesos puede llegar a ser del
25 - 50%; el riesgo de padecerla se correlaciona de tal manera con el exceso de
peso que suele ser un trastorno reversible a medida que se produce una pérdida
ponderal (Pérez de la Cruz, 2010). Ademads estd demostrado que la correlacion
hipertension arterial-obesidad es mas frecuente en individuos con obesidad
androide, debido probablemente a su mayor resistencia a la insulina (Després,
2009).

En Espana, el 30 - 40% de la poblaciéon en general adulta es hipertensa. Se
estima que en los mayores de 50 afios, con 44.000 muertes anuales de causa
cardiovascular, son atribuibles a la hipertension arterial (54% de la mortalidad
CV) (Graciani y cols., 2008). La presion arterial (PA) normal y normal-alta

explicaria el 6 % de todas las muertes atribuibles.

En un metaanalisis observaron que todos los grupos de edad entre 40 y 70
anos, a partir de cifras de PA de 115/75 mmHg hasta 185/115, por cada incremento
de 20 mmHg de PA sistolica o de 10 mmHg de PA diastolica se duplica la
mortalidad por cardiopatia isquémica y se produce un aumento de mas del doble

en la mortalidad por ictus (Ponce Garcia y cols., 2010).

Los mecanismos patogénicos por los que se observa mayor prevalencia de
hipertension arterial en los obesos son:
e Lasensibilidad a la sal debido a la hiperinsulinemia
e La resistencia a la insulina que estimula la actividad del transportador de
membrana Na+/H+ y produce alcalinizacion y aumento del Na+
intracelular disminuyendo la salida de Ca++ mediante el transportador



ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS 63

Na+/Cat++. A su vez el aumento del Ca++ en las células del musculo liso
vascular produce hiperreactividad vascular e hipertension arterial (Luna
Loépez, 2010).

La obesidad asociada a la hipertension arterial se traduce en una
miocardiopatia hipertrdfica por engrosamiento de la pared del ventriculo
izquierdo. Cuando la hipertension arterial (HTA) acta a lo largo de varios afos
altera la pared de las arterias y acelera el proceso de arteriosclerosis. El exceso de
presion sobrecarga al corazon, que tiene que lanzar la sangre contra una mayor
presidn y ocasiona que el musculo cardiaco aumente de tamarno, se hipertrofie, y
reciba menos sangre de la que corresponderia. Este déficit de aporte de sangre
puede ocasionar un infarto de miocardio. La hipertension arterial (HTA), al actuar
sobre las arterias cerebrales, puede ocasionar a la larga, la rotura de algiin vaso y

desencadenar una hemorragia cerebral (Campillo, 2008).

En el 7° informe del comité nacional conjunto (2003), para el estudio y
prevencion de la hipertension arterial, ya se decia: “La adopcién de un modo de
vida saludable por todas las personas es esencial en la prevencion de la
hipertension y constituye una parte indispensable del tratamiento de los pacientes
hipertensos. Las modificaciones de los habitos de vida reducen la PA, evitan o
retrasan el desarrollo de hipertension, refuerzan la eficacia de los farmacos

antihipertensivos y disminuyen el riesgo cardiovascular”.

La alimentacion y el estilo de vida son los pilares basicos para el tratamiento
de la hipertension arterial (HTA). Los aspectos fundamentales para la prevencién
de riesgo cardiovascular en el paciente obeso e hipertenso son: bajada de peso,
normalizacion de los valores de la presion arterial, normalizacion de los valores
lipidicos y glucemia, la incorporacion de actividad fisica adaptada a cada paciente
y la supresion del tabaco (Mathieu, 2009).

La comunidad médico-cientifica indica las pautas dietéticas que debe
cumplir la dieta del paciente obeso e hipertenso: elevado contenido de potasio
para favorecer la eliminacién de sodio por la orina, asegurar un buen aporte de
calcio para favorecer la eliminacién de sodio, reducir al maximo la ingesta de

grasas saturadas y disminuir el consumo de sodio.

Tradicionalmente se ha otorgado a las proteinas un efecto neutro sobre la
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salud cardiovascular sin embargo en los ultimos afios las proteinas vegetales han

mostrado efectos beneficiosos para la salud cardiovascular de forma indirecta.

Estudios poblacionales han centrado su atencion en la influencia de la
ingesta proteica sobre la presion arterial, como el estudio INTERSALT (1996) en el
que se observo una relacion inversa entre la ingesta total de proteina y la presion
arterial, la PAS y PAD fueron unos 3 y 2,5 mmHg mas bajas en los sujetos con una
ingesta de proteinas por encima del 30% del promedio, con respecto a los sujetos
en los que la ingesta de proteinas era inferior al 30% del promedio. Otros autores:
Stamler y cols., (1996); Elliot y cols., (2006) y Molins, (2009).observaron una
correlacion inversa entre la ingesta de proteinas vegetales y la PA. En el estudio
OmniHeart (2005), se observo una reduccién de la presion diastolica y sistdlica a
la vez que un descenso del 10% de los niveles de colesterol LDL, un pequeno
incremento de los niveles de colesterol HDL y disminucion de triglicéridos
plasmaticos en adultos con hipertension tras la administracion durante seis
semanas de una dieta alta en proteinas (25% proteina, 48% de carbohidratos y
27% de lipidos sobre el aporte caldrico total) (Appel y cols., 2005; Gil, 2010).

3.2.2.3. Enfermedad cardiovascular (ECV)

La enfermedad cardiovascular hace alusidon a cualquier proceso de indole
vascular, incluyendo las cardiopatias congénitas, valvulopatias, endocarditis y
vasculitis. En sentido estricto los procesos de indole aterosclerético mas
prevalentes son enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular, enfermedad
vascular periférica, aterosclerosis aortica y aneurismas aorticos. Detras de las
enfermedades cardiovasculares hay varios factores de riesgo importantes: el
sobrepeso y la obesidad aumentan el riesgo de enfermedad coronaria, en parte a
través de sus efectos perjudiciales en la tension arterial, en el perfil lipidico y en la

sensibilidad a la insulina.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), cada afio mueren por
enfermedades cardiovasculares 17 millones de personas en todo el mundo, lo que
supone la principal causa de mortalidad y morbilidad en los paises desarrollados.
Si no se emprenden acciones preventivas, en el afio 2020 estas cifras se
incrementaran por aumento de la mortalidad asociada a cada uno de los factores

de riesgo cardiovascular. Las estrategias integrales de lucha contra las
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enfermedades cardiovasculares tienen en cuenta toda una gama de factores de
riesgo interrelacionados, como la tension arterial, el colesterol, el tabaquismo, el
indice de masa corporal, el sedentarismo, la alimentaciéon y la diabetes mellitus
tipo 2 (Fernandez y cols., 2009). Se estim¢ que el sedentarismo es una de las
principales diez causas de morbilidad y mortalidad, ademads existe una
proporcion aproximadamente del 60% de las personas cuya salud esta en riesgo,
debido a la vida sedentaria y su posible relacion con factores de riesgo

cardiovascular y el sindrome metabdlico (Arbey Mesa y cols., 2011).

Actualmente se producen en Espafia mdas de 120.000 muertes y mds de cinco
millones de estancias hospitalarias por enfermedades cardiovasculares anuales.
Suponen un gasto elevado, en el 2003 se gastaron aproximadamente unos 7.000
millones de euros en la atencion de las enfermedades cardiovasculares (Villar y
cols., 2007). Constituyen la primera causa de muerte y hospitalizacion de la
poblacion espafiola, siendo mas alta en los varones que en las mujeres. Hay
importantes diferencias geograficas en la mortalidad cardiovascular en Espafia,
presentandose los valores mas altos en Canarias y en las regiones peninsulares

del sur y levante (Ferndndez y cols., 2009).

Son muchos los estudios (Paris Prospective Study 1967-1987; Oslo Study I,
1972; Oslo Study II, 2000) que indican que la obesidad es un factor de riesgo
independiente para sufrir ECV (Enfermedad cardiovascular). Si ademds de
obesidad el paciente presenta diabetes mellitus tipo 2, trastornos lipidicos,
hipertension arterial y es fumador, aumenta el riesgo de desarrollar ECV
(Culebras Fernandez cols., 2010).

El riesgo cardiovascular global estima la probabilidad de sufrir un evento
cardiovascular en un periodo de tiempo establecido entre 5 -10 afios. Su calculo
nos ayuda a tomar decisiones terapéuticas, principalmente en pacientes con
hipertension arterial o hipercolesterolemia leves o limitrofes. En general se acepta
que un riesgo superior al 20% a los 10 afios, indica alta probabilidad de padecer

un evento coronario (Ferndndez y cols., 2009).

El estudio Framingham, cuyo seguimiento durd 26 anos, mostrd que el
riesgo de sufrir ECV era proporcional a la ganancia de peso porque aquellos que
perdian mas de un 10% de su peso presentaban una moderada disminucién de
ese riesgo. Distintos autores han encontrado que los obesos sometidos a grandes y

continuas fluctuaciones de su peso tienen un riesgo mayor de sufrir episodios de
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cardiopatia isquémica, mortalidad por ECV y mortalidad total (Watson y cols.,
2003).

Otros estudios como el estudio INTERHEART (2004), observaron que la
influencia de la dieta es crucial en las enfermedades cardiovasculares. Sus
resultados indicaron una relacion inversa entre una dieta rica en frutas y verduras
y el infarto de miocardio, de manera que a mayor seguimiento de una dieta
equilibrada, menor incidencia del riesgo de infarto. Ademas se demostro que la
dieta mediterrdnea es capaz de prevenir el desarrollo de los factores de riesgo
cardiovascular como la diabetes, la hipertension arterial, las dislipemias u
obesidad (Escobar, 2010). No solo la dieta mediterrdnea es beneficiosa para la
salud, también otras dietas bajas en grasas han demostrado tener efectos positivos
en el riesgo cardiovascular (Tuttle y cols., 2008). Por otro lado estudios recientes
demuestran que la aplicacién de una dieta baja en hidratos de carbono y en grasas
manteniendo un aporte de proteinas entre 1 - 1,5 g/kg/dia, en pacientes obesos ha
mostrado beneficios para la salud cardiovascular; en ellos se observd una
disminucién de triglicéridos, de la presion arterial, la normalizacion o mejoria de
los niveles de glucemia, una ligera elevacion HDL-c, disminucion de las LDL-c y
disminucion también del perimetro de cintura (Mathieu, 2009; Molins, 2007;
Westman, 2006; Adam-Perrot, 2006).

3.2.2.4. Diabetes tipo 2

La insulina es una hormona de cardcter anabdlico relacionada con el control
de la ingesta alimentaria y del metabolismo energético. Cualquier déficit, exceso o
resistencia a su accion pueden desencadenar mecanismos que modifican el
metabolismo energético por la alteracion de la oxidacién en los macronutrientes,
con cambios de peso y de la composicién corporal (Pinheiro y cols., 2008). La
secrecion de la insulina es estimulada especialmente por la elevacion de la
glicemia en respuesta a la ingesta de carbohidratos. Sin embargo, esta hormona
también es secretada tras la ingesta de proteinas y lipidos. Dietas ricas en lipidos
se traducen en menores niveles séricos de insulina, con el consiguiente aumento
de la sensaciéon de hambre y el deseo de ingerir alimentos; aqui también la
insulina interviene en el aumento de la oxidacion lipidica, que favorece la

reduccion del metabolismo energético y favorece la hiperfagia, y como resultado
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final la ganancia de peso.

El consumo de dietas ricas en carbohidratos se asocia a mayores niveles de
insulina, con el consiguiente aumento en la respuesta glicémica en individuos no
diabéticos, produciendo la oxidacion de la glucosa y suprimiendo la oxidacion
lipidica con una sensacion de saciedad elevada y aumento del gasto energético
por el efecto térmico del alimento. Este proceso puede variar segun el tipo de
carbohidratos ingeridos porque regula el efecto en los niveles plasmaticos de
glucosa e insulina. Los carbohidratos de indice glucémico bajo, como la fructosa,
provocan mayor saciedad que la glucosa, ralentizan el vaciamiento gastrico vy,
como consecuencia, hay menores elevaciones de la glicemia e insulinemia (Daly y
cols.,, 2003). Igualmente se ha demostrado que la ingesta de proteinas,
aisladamente, parece no ejercer cambios significativos en la respuesta glicémica
(Dhindas y cols., 2003).

Comprender las respuestas metabolicas desencadenadas por la ingesta de
los diferentes macronutrientes es de fundamental importancia para aclarar las
modificaciones del peso corporal y del mecanismo de la insulina. En la actualidad
los criterios diagnosticos y clasificacion mds empleados en la diabetes son los
formulados por el Comité de expertos de la Asociacion Americana de Diabetes
(ADA) y de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (Expert Committee,
2009).

La diabetes puede diagnosticarse si se cumple uno de los siguientes

criterios:

1. Presencia de sintomas clasicos de diabetes (polidipsia, polifagia, poliuria y

pérdida de peso) y una glucemia > a 200 mg/dL (11,1 mmol/L).
2. Glucemia en ayunas > a 126 mg/dL (7 mmol/L).

3. Glucemia > a 200 mg/dL a las 2 horas de la prueba de tolerancia oral a la

glucosa.

Para la clasificacion de la diabetes se utiliza los términos de diabetes tipo 1y

2 (con numeros arabigos para evitar confusién):
e Diabetes tipo 1

o Mediada por procesos autoinmunes
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o Idiopatica

e Diabetes tipo 2

Es una enfermedad poligénica caracterizada por la incapacidad de las
células (3 para liberar insulina y/o por accion deficiente de la insulina sobre los

tejidos diana.

La diabetes tipo 2 supone el 90% de todos los casos diagnosticados de
diabetes. Mas del 80% de los diabéticos tipo 2 tienen sobrepeso u obesidad junto a
un exceso de grasa abdominal, este elevado perimetro abdominal es el indicador
mas especifico para la identificacion del riesgo de diabetes tipo 2 o de estados
prediabéticos (Converge, 2007). Indicando una relacion directa entre adiposidad
abdominal y resistencia a la insulina (Girard, 2005; Scott, 2005; Mathieu y cols.,
2009; Rodriguez-Rodriguez, 2009). La obesidad aumenta entre 3 y 7 veces el
riesgo de desarrollar diabetes tipo 2, lo que demuestra que el tratamiento de la
obesidad y de la diabetes no pueden contemplarse de forma aislada (Guia de
Préctica Clinica sobre Diabetes tipo 2, 2008; Federacion Internacional de Diabetes
2004). Segun los criterios de la Sociedad Americana de Diabetes, se considera una
enfermedad cardiovascular de origen metabdlico. Suele aparecer en la edad
adulta y el riesgo de aparicion aumenta con la edad, el peso y un estilo de vida

sedentario.

La obesidad estd claramente relacionada con la resistencia periférica que
hace insensibles los tejidos diana a la accion de la insulina. Esta resistencia a la

insulina en pacientes diabéticos y obesos se manifiesta por:
e Una disminucion en el transporte de glucosa estimulado por la insulina en
tejidos periféricos.
e Un descenso en el metabolismo de los adipocitos y de las células musculo
esqueléticas.

e Un desajuste en la liberacion de la glucosa hepatica.

Este desajuste entre glucemia y la insulina secretada conduce a un descenso
en el nimero de las mismas. Muchos estudios sugieren que la causa del descenso
en la masa de células B ocurre por apoptosis desencadenada por procesos
asociados al estrés oxidativo o la glucolipotoxicidad entre otros (Olson, 2008;
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Butler, 2003; Robertson, 2004; Schrauwen, 2004).

En pacientes con diabetes tipo 2, el buen control metabdlico previene las
complicaciones microvasculares y eventos cardiovasculares. El consejo dietético
profesional, la reducciéon de peso y el aumento de la actividad fisica deben ser el
primer tratamiento dirigido a la consecucién de un buen control de la glucemia. Si
la reduccion de la glucemia es insuficiente con estas medidas, hay que afiadir
tratamiento farmacoldgico como metformina cuando los niveles de glucemia en
sangre postprandial > 140 - 150 mg/dL. Los objetivos terapéuticos recomendados
para la diabetes tipo 2 son: control de la HbAlc < 6,1 mmol /L, Glucemia
plasmatica preprandial < 110 mg /dL, presion arterial < 130 /80 mmHg, colesterol
total < 200 mg/dL, colesterol LDL < 100 mg / dL vy triglicéridos < 150 mg /dL
(CEIPC, 2003).

3.2.2.5. Sindrome Metabdlico

El Sindrome metabdlico (SM) fue definido por primera vez por Reaven en
1988 al que llamo6 sindrome X; en €l se da la coincidencia de varios factores en un
mismo individuo como la hipertension arterial (HTA), intolerancia a la glucosa,
elevados niveles de triglicéridos, disminucion de colesterol HDL, cuyo sustrato

fisiopatoldgico era la resistencia a la accion periférica de la insulina.

Los criterios definitorios del sindrome metabolico varian entre los diversos
organismos internacionales, pero todos, por consenso, coinciden en la
importancia de la obesidad como factor clave y en la resistencia a la insulina como
base etiopatogénica del mismo; incluso podria ser la obesidad el factor
determinante y desencadenador de este sindrome (Ascaso y cols., 2003; Eckel,
2005).

Los pacientes con sindrome metabdlico tienen habitualmente un riesgo
cardiovascular alto. Para el diagndstico de este sindrome son muchos los criterios,
destacaremos los siguientes: US National Cholesterol Education Program (NCEP)
definidos en el afio 2001 por el ATP IIl (Adult Treatment Panel III) y IDF
(International Diabetes Federation, 2005).
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1. El tercer panel de US National Cholesterol Education Program NCEP
(ATP-III) fue definido 2001, el cual requiere la presencia de tres o mas de

los siguientes criterios, tabla 3.1.

El cumplimiento de tres o mas criterios de este panel conduce a altos riesgos

de enfermedades cardiovasculares y ateroesclerosis.

Los cambios del estilo de vida tienen una fuerte influencia en todos los
componentes del sindrome metabolico por lo que, en el manejo de éste, se debe
hacer especial énfasis en la reduccion del peso y el aumento de la actividad fisica
profesionalmente supervisado. En caso de presion arterial alta, dislipemia e
hiperglucemia (en el rango de diabetes) puede ser necesario afadir tratamiento
farmacologico (CEIPC, 2003).

Tabla 3.1. Sindrome metabolico US National Cholesterol Education Program
(ATP III)
1. Obesidad abdominal (perimetro de cintura)

A Varones > 102 cm

4 Mujeres > 88 cm

2. Triglicéridos > 150 mg/dL

3. HDL-c
A Varones < 40 mg/dL
4 Mujeres < 50 mg/dL

4. TA >130/85 mm Hg

5. Glucosa en ayunas > 110 mg/dL

Fuente: Elaborada a partir de NCEP — ATP III, 2001

2. En abril de 2005 en Berlin la Federacion Internacional de Diabetes, IDF,
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aprobd unos pardmetros mas estrictos definiendo el sindrome metabolico
en los casos en los que los pacientes con obesidad centroabdominal

presenten dos de los siguientes factores tabla 3.2.

La obesidad centroabdominal es la forma mas prevalente de sindrome
metabdlico y una fuente de trastornos metabdlicos y cardiovasculares, como
insulino-resistencia, disglucemia, dislipemia aterogénica, hipertensién arterial,
estado proinflamatorio etc (Scott, 2005; Mathieu y cols., 2009).

Todos los organismos internacionales coinciden en que la medida del
perimetro de cintura es un marcador de obesidad abdominal y nos indica que hay
una relacion directa entre adiposidad abdominal y resistencia a la insulina
(Converge, 2007). Para reducir los factores de riesgo el paciente que presenta
sindrome metabolico debe bajar el peso, aumentar la actividad fisica, mejorar los
hébitos dietéticos, disminuir las grasas saturadas, los hidratos de carbono simples

y el alcohol.

Tabla 3.2. Sindrome Metabodlico (IDF, 2005)
1. Obesidad centoabdominal

A Varones > 94 cm

A Mujeres >80 cm

2. Triglicéridos > 150 mg/dL

3. HDL-c
Varones <40 mg/dL
A Mujeres < 50 mg/dL

4. TA >130/85 mm Hg

5. Glucosa en ayunas > 100 mg/dL

Fuente: Elaborada a partir de Diabet Med., 2006

Los objetivos nutricionales del paciente con sindrome metabdlico deben
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estar dirigidos a:
e Normalizar los niveles de insulinemia.
e Disminuir la trigliceridemia.
e Elevar los niveles plasmaticos de colesterol HDL.
e Disminuir la cantidad de colesterol LDL plasmatico.

e Disminuir la presion arterial en el caso que exista hipertension arterial.

Sin embargo, es importante destacar que los objetivos deben ser siempre
tijados individualmente, sobre todo en pacientes con complicaciones tardias
graves de la diabetes, personas de edad avanzada o con otras condiciones que

comprometan la supervivencia (CEIPC, 2003).

Estudios realizados sobre dietas basadas en los hidratos de carbono de bajo
indice glucémico han demostrado ser las mas adecuadas para minimizar el
sindrome metabdlico frente a las dietas hipocaldricas cldsicas segin se desprende
de estudios de meta-analisis (Westman, 2006; Moore y cols., 2004; Hong y cols.,
2005; Rodriguez- Rodriguez, 2009; Adam-Perrot, 2006).

3.2.2.6. Hiperuricemia

Las hiperuricemias es el exceso de acido urico (>6 mg/dL en las mujeres y >
7 mg/dL en los varones) que se puede acumular en las articulaciones produciendo

crisis de gota o acumularse en diferentes 6rganos.

El 4cido trico aumenta en las dietas de bajo contenido caldrico a razéon de
un 20 a un 30% en las primeras semanas. Esto se debe a que en los cuerpos
ceténicos compiten a nivel de tabulo renal con el acido urico impidiendo su
normal eliminacion. Se estima que el riesgo de aparicion de una crisis gotosa es
menor al 1% y que suceden en pacientes con antecedentes de gota. Actualmente
existe controversia en la relacion entre el acido urico y diversas patologias: la
enfermedad coronaria, la ECV, hipertension, sindrome metabdlico y la
enfermedad renal entre otras. Algunos especialistas, como los del estudio

Framingham, han argumentado que el 4cido trico no es un factor de riesgo de
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ECV y que, en la evaluacion del paciente, los clinicos solo deben confiar en los
factores de riesgo clasicos. Ninguna sociedad médica se ha pronunciado sobre el

nivel de 4cido drico sérico considerado como factor de riesgo cardiovascular.

El papel directo de la dieta en el manejo de la hiperuricemia es limitado, ya
que la mayor parte del acido trico procede de fuentes enddgenas; no obstante,

existen varias estrategias dietéticas para tratar la hiperuricemia (Gil, 2010).
Algunos de los criterios para el tratamiento de la hiperuricemia son:

e Una dieta baja en purinas (compuesto que se produce por el metabolismo
de las proteinas de la dieta o del catabolismo de las purinas enddgenas

formadas por el organismo).
e Evitar la ingesta de alcohol
e No ingerir mas de 100 g de proteinas al dia
e Beber mas de 2 litros de agua/dia

e Reducir el peso corporal.

Paraddjicamente también existen grupos de investigacion que han
demostrado la disminucion de los episodios de gota en pacientes hiperuricémicos
con dietas basadas en una moderada restriccion caldrica y de hidratos de carbono
y con un incremento proporcional de la ingesta de proteinas (a expensas de
proteinas de origen vegetal) y de grasas saturadas. Se producen también cambios
significativos tanto en el peso como en el colesterol total, en el colesterol LDL, y
los triglicéridos (Gil, 2010). La explicacion probablemente radique en la
disminucion de la resistencia a la insulina conseguida con este tipo de dietas, que
produce un mayor aclaramiento renal de urato y mejoria de todo el sindrome

metabdlico.

La maniobra dietética mas intuitiva ante estos pacientes es disminuir la
ingesta de purinas. No obstante la hiperuricemia no es una contraindicacion en
una dieta baja en hidratos de carbono y grasas, con un aporte alto de proteinas de
origen vegetal sino todo lo contrario, es un hecho bastante frecuente que al inicio
de un régimen cetogénico moderado haya un aumento transitorio del acido trico
durante las 2 primeras semanas, puesto que éste compite en el tubulo renal con
los cuerpos ceténicos; sin embargo el nivel de 4cido turico se regula

espontaneamente durante la tercera semana de un régimen cetogénico moderado



74 NIEVES ESCRIBANO ALEMAN

y controlado (Moreno, 2011).

3.3. CAMBIOS METABOLICOS DURANTE EL AYUNO

El ayuno no sdlo se considera un acontecimiento con repercusion
metabolica o fisiologica, sino que se asocia con unos condicionantes sociales,
religiosos, politicos y econdmicos. Desde el punto de vista fisioldgico se considera
que un individuo se encuentra en ayuno cuando la ingesta es insuficiente para
cubrir las necesidades de macronutrientes, lo que desencadena una puesta en
marcha de mecanismos de adaptacion metabdlica que permiten obtener energia y
cubrir requerimientos tisulares especificos. Sin embargo, la utilizaciéon de los
distintos sustratos varia segin la duracion del ayuno. El ayuno es una situacion
metabolica de interés para el tratamiento de algunos casos de obesidad. La
repercusion endocrinometabdlica del ayuno prolongado ha sido estudiada en
individuos con sobrepeso u obesidad durante largos periodos de ayuno en
ensayos controlados y exhaustivos controles analiticos. La mayoria de los datos
obtenidos proceden de pacientes obesos voluntarios sometidos a un ayuno

terapéutico (Gonzalez y cols., 2010).

Segun el comportamiento metabolico, se pueden distinguir tres tipos de

ayuno.

1. Ayuno nocturno: se produce diariamente y es un ayuno breve de menos
de 24 horas, (glucogendlisis 1,8 - 2,6 mg/kg/min.). El higado produce el
60% de glucosa a partir de las reservas del glucdgeno hepatico para ser
utilizada por el sistema nervioso central (SNC), musculo, tejido adiposo y

otros.

2. Ayuno de corta duracién: hace referencia a un periodo menor de 5 dias.

3. Ayuno prolongado: se considera asi al ayuno que supera los 5 dias. En

este caso se ponen en marcha mecanismos de adaptacion que permiten
disminuir el consumo de proteinas y mantener las reservas necesarias

para subsistir durante el ayuno prolongado.
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Desde el punto de vista nutricional, se considera ayuno al cese total de la
ingesta de alimentos; el logro de la supervivencia se logra mediante la utilizacién

de los sustratos enddgenos almacenados.

Al término una comida los alimentos, tras su digestion, se encuentran en
una proporcion determinada segun el tipo de comida y su contenido en
carbohidratos, lipidos y proteinas es el combustible utilizado para la obtencion de

energia a los diferentes drganos del cuerpo (Gonzalez y cols., 2010).

Cada uno de estos nutrientes, a través de sus diferentes vias metabdlicas,
producen energia utilizable por el organismo en forma de ATP
(adenosintrifosfato), que se almacenard para ser utilizado como fuente de energia

en circunstancias de escasez de nutrientes exogenos.

Sin embargo, existen determinados 6rganos como el cerebro y las células
sanguineas (hematies), que tienen especial dependencia de la glucosa y no
pueden nutrirse a partir de ninguin otro sustrato, salvo en situaciones especiales,

como el ayuno prolongado.

Los triglicéridos (TG) del tejido adiposo proporcionan acidos grasos y
glicerol, que se transforman en glucosa en el higado. A su vez el glucdgeno
hepatico se degrada hasta glucosa y las proteinas se hidrolizan para producir
aminodcidos, cuyo esqueleto carbonado se convierte en glucosa en un 60 %. Por

su parte los aminodcidos se oxidan en un 40% y su nitrégeno se convierte en urea.

La glucosa en el ayuno se convierte en el sustrato mas valorado; todas las
adaptaciones metabdlicas van dirigidas a proporcionar glucosa a las células que
no pueden utilizar otros combustibles, y asi evitan que otras células que pueden
utilizar combustibles alternativos no la utilicen (Gonzalez y cols., 2010).

En el periodo posprandial la glucosa ira por vena porta al higado de la

misma forma que los aminodcidos procedentes de las proteinas de la dieta.

Por el contrario, los lipidos de la dieta siguen una ruta diferente: se
empaquetan en quilomocrones (QM), que salen del enterocito (intestino) y son
transportados por via linfatica hasta llegar a la circulacién sanguinea por el
conducto toracico.

A su vez el higado sintetiza lipidos a partir de glucosa y los convierte en

VLDL que salen a la circulacion sanguinea. Los lipidos transportados por los
quilomicrones y las VLDL son utilizados por las células del tejido adiposo y
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muscular gracias a la accion de la lipoproteina lipasa.

En el musculo los 4cidos grasos se almacenan en parte o se utilizan como
combustible. Los adipocitos captan los dcidos grasos de estas lipoproteinas, los
utilizan para esterificar al glicerol-fosfato, por la degradacion de la glucosa y
producir triglicéridos que se almacenan. El tejido adiposo movilizara los

triglicéridos como fuente de energia en el ayuno.

En el periodo interdigestivo la glucosa procede de la degradacion del

glucdgeno hepatico y de la gluconeogénesis a partir del lactato, glicerol y alanina.

En el ayuno temprano o de corta duracién la gluconeogénesis hepatica es
suplementada por la biosintesis de cuerpos ceténicos, que son utilizados por el
cerebro y otros tejidos; asi como también se utiliza la gluconeogénesis a partir de
la glutamina en el rindén. En el ayuno prolongado, los cuerpos ceténicos se
convierten en sustrato preferente del cerebro, terminando esta etapa con la

realimentacion (Gonzdlez y cols., 2010).

3.3.1. Ayuno en obesos

Los pacientes obesos sometidos a ayuno prolongado o dietas de muy bajo
valor calérico con fines terapéuticos muestran alteraciones metabdlicas; sin
embargo presentan particularidades en la respuesta endocrina porque la propia
obesidad implica ciertas alteraciones en los ejes suprarrenal, somatotropo y

tiroideo, que se modifican con la restriccion caldrica (Gil, 2010).

Eje hipotalamo-hipofiso-tiroideo

La probabilidad de que la obesidad mdrbida pueda ser exclusivamente
atribuida al hipotiroidismo es muy baja. Pero la relacion del eje tirotropo y el
gasto energético basal depende directamente un 20 - 25% de los niveles de
hormonas tiroideas; asi por cada incremento de 0,5 - 1 mU/], de la TSH basal
plasmatica el gasto energético basal disminuye en 75 - 150 Kcal/dia. Estas

modificaciones del eje tirotropo se consideran una consecuencia adaptativa del
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exceso de masa grasa y no un factor etiologico.

Cuando los obesos son sometidos a dietas de muy bajo valor caldrico
(ayuno parcial), disminuye la T3 plasmatica y la captacion tisular de T4, y
aumenta la T3 inversa; es decir, se produce un sindrome del eutiroideo enfermo,
acompanado de una reduccion pequena pero significativa de la excrecion urinaria
de yodo como estimacion indirecta del metabolismo de las hormonas tiroideas. El
descenso de los niveles de T3 (la T3 estimula la degradacion de las proteinas) total
y libre se correlaciona con la disminucién de la produccion hepatica de glucosa y

puede ayudar a disminuir la protedlisis (Gil, 2010).

Eje somatotropo

Se ha comprobado que la obesidad reduce la liberacién de GH (hormona de
crecimiento) basal. La GH liberada regula la expresién de su propio receptor y la
sintesis de IGF-1 (factor de crecimiento andlogo de la insulina), que ejerce un
feedback negativo sobre la secrecion de GH a nivel hipofisario. Los individuos
obesos producen menos GH, pero presentan concentraciones normales de IGF-1;
esto se explica porque la GH descendida estimula insuficientemente la
produccion de IGF-1 en cada adipocito, pero la gran masa de tejido adiposo
compensa para mantener unos niveles normales o en el limite inferior de la
normalidad este factor de crecimiento. La reduccion ponderal tiende a restaurar la
respuesta de GH y a favorecer la recuperacion de los niveles de GH (Gonzalez y
cols., 2010).

Eje hipotalamo-hipofiso-suprarrenal

La obesidad abdominal se ha asociado a hiperactividad del eje hipotalamo-
hipdfiso-suprarrenal y, por lo tanto, a un incremento en mayor excrecion de
cortisol libre urinario y en una respuesta incrementada del cortisol a la
estimulacion por ACTH (corticotropina), CRH (hormona liberadora de
corticotropina) y al estrés. La ingesta de alimentos puede modular la respuesta

del eje-hipotalamo-hipdfiso-suprarrenal al estrés (Gonzalez y cols., 2010).

En obesos sanos sometidos a ayuno parcial se ha observado que la pérdida
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de peso no altera significativamente la respuesta de ACTH a CRH; sin embargo si
reduce la respuesta del cortisol plasmatico total, al parecer en relacion con la
reduccion de los niveles de la globulina transportadora de cortisol (Gonzalez y
cols., 2010).

3.3.2. Metabolismo lipidico

Los lipidos tienen especial importancia como reserva de energia y como
componente de las membranas bioldgicas. El precursor inicial en la formacion de
acidos grasos es el acetil CoA, que deriva de la glucosa a través del piruvato o por

oxidacion de los aminoécidos o acidos grasos (Gil, 2010).

El organismo humano es capaz de fabricar en cantidades suficientes sus
propios lipidos a partir de otros precursores no grasos, principalmente de la
glucosa o incluso proteinas, con la excepcion de los acidos grasos esenciales y

vitaminas liposolubles (Odriozola, 1988).

Actualmente se ha prestado un especial interés al rol de la grasa de la dieta
en la etiologia de la obesidad por su elevado contenido energético, escaso poder
de saciedad y su capacidad para modular el metabolismo. A los acidos grasos se
les ha implicado en la regulaciéon de la actividad de diversas enzimas
involucradas en el metabolismo energético, en la regulacion génica y en la
sensibilidad insulinica, entre otras funciones. El descubrimiento de que algunos
acidos grasos pueden actuar como ligandos de factores de transcripciéon indica
que no son meras moléculas pasivas que aportan energia, sino que también son
reguladores metabdlicos, y estos hallazgos han contribuido a hacer comprender
los factores condicionantes de la obesidad y el desarrollo de patologias asociadas
(Gonzdlez y cols., 2010).

Los acidos grasos n-3 y n-6 resultan beneficiosos para el tratamiento de
patologias donde los procesos inflamatorios participan activamente en su
desarrollo y mejoran su evolucion (Carmena y cols., 1996). Ademads pueden tener
un efecto beneficioso en el desarrollo o control de la diabetes y podrian retrasar o
controlar el desarrollo de la obesidad ya que son reguladores negativos de la
lipogénesis hepatica. Una ingesta diaria de 250 mg de n-3 (33% EPA, 22% DHA) y
de 600 mg de n-6 (22% GLA) es el minimo establecido con lo que se mantiene el
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normofuncionamiento biliar y evita la formacion de calculos biliares o colelitiasis.
(Van Gaal, 2010; Kinwanski y cols., 1992; Sichleri y cols., 1991; Gebhard y cols.,
1990).

3.3.2.1. Metabolismo de los cuerpos cetdnicos

Los cuerpos cetonicos se producen en gran parte en las mitocondrias de las
células del higado, proceso metabdlico denominado cetogénesis. Su sintesis es la
respuesta a bajos niveles de glucosa en sangre, y después del agotamiento de las
reservas de glucogeno, figura 3.1.

= » Degradacion depdsitos grasos
Degradacién N > * Aumento de diuresis

glucégeno *» Neoglucogénesis

Aparicion Fin Maxima
cuerpos  depdsitos concentracion de
ceténicos  glucdgeno cuerpos cetdnicos

Figura 3.1. Fisiologia de la cetosis. Fuente: Pronokal ®

Los acidos grasos son descompuestos para formar acetil-CoA en la -
oxidacion para poder obtener energia. En condiciones normales la oxidacion del
acetil-CoA se produce en el ciclo del 4cido citrico o ciclo de Krebs y su energia se
transfiere como electrones a NADH, FADH?2, GTP. Si la cantidad de acetil-CoA
generada en el proceso de oxidacion de los acidos grasos es superior a la
capacidad de procesamiento del ciclo de Krebs, el acetil-CoA se usa para la
biosintesis de los cuerpos cetdnicos via acetil-CoA y p-hidroxi-B-metilglutaril-
CoA (HMG-CoA).
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En el ayuno prolongado, cuando el organismo no tiene carbohidratos libres
disponibles, se produce una movilizacion masiva de las grasas del tejido adiposo,
produciendo acidos grasos no esterificados que se unen a la albiimina llegando a
los tejidos periféricos y al higado en cantidades muy altas que pueden producir
higado graso. Para evitar esta situacion el higado acelera la produccion de los
cuerpos cetdnicos, provocando una salida abundante de estos a la sangre, muy

superior a las cantidades que lo hacen en circunstancias normales.

La concentracion de cuerpos cetdnicos en sangre pasa de 0,07 mmol/L
(milimoles/Litro) tras una comida, de 1,0 - 4,0 mmol/L en una dieta hipocaldrica
(baja en hidratos de carbono y un aporte de 1 y 1,5 g de proteinas) hasta casi 8
mmol/L tras 28 dias de ayuno, y llega a alcanzar valores superiores a 20 mmol/L
en situacion de cetoacidosis diabética. No se trata de productos marginales, como
hasta hace poco tiempo se les consideraba, si no que se sintetizan en el higado en
situacion de ayuno por la actividad de la f5-oxidacion. El acetoacetato es el
primero de los cuerpos cetdnicos; este podria salir del hepatocito pero gran parte
de ellos son transformados en otro cuerpo ceténico f-hidroxibutirato, el mas
abundante de los dos en la sangre. Son compuestos ricos en energia potencial, y
son captados por los tejidos periféricos y usados como combustibles alternativos a
la glucosa y a los acidos grasos; este proceso es de maxima importancia porque
prolonga el periodo que un mamifero puede sobrevivir ayunando, mientras que
se reserva la glucosa para el cerebro (Lozano y cols., 1997). Sabemos que el
cerebro puede emplear los cuerpos cetdnicos como combustible alternativo a la
glucosa y de producir el 50% de la energia que necesita y el otro 50% es necesario
que proceda de la glucosa.

En la dieta alta en proteinas en el higado se activa la gluconeogénesis y la
cetogénesis, y en el tejido adiposo se activa lipdlisis. Los acidos grasos van al
higado donde se oxidan a Acetil CoA, que se utiliza para sintetizar cuerpos

cetonicos.

3.3.2.2. Diferencia entre cetosis y cetoacidosis metabolica

El organismo crea niveles moderados de cuerpos cetdnicos mientras
dormimos, cuando no hay carbohidratos disponibles o cuando el aporte de

hidratos de carbono es menor a 80 g/dia; en esta situacion es cuando el cuerpo
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estd en estado de cetosis. Una ingesta de glicidos de 50 g/dia induce una cetosis
de menos de 2 mmol/L, que facilita la pérdida de peso y mejora sus patologias

asociadas (Genuth y cols., 1974 y Henry y cols., 1985).

En caso de ayuno, se movilizan los depdsitos de triacilglicéridos TAG por
accion de las hormonas lipoliticas (glucagon, adrenalina, hormona del
crecimiento) en respuesta a la necesidad de movilizar las reservas energéticas.
Estas hormonas se unen a sus receptores desencadenando una hidrélisis masiva
de los triacilgliceroles del tejido, la denominada movilizacion grasa. Esta situacion
se produce en el ayuno moderado o durante el ejercicio (McLean vy cols., 1977;
Daivie y cols., 1978; Bogardus y cols., 1981; Wadden y cols., 1987; Daivie y cols.,
1986; Apfelbaum vy cols., 1987; Marineau, 2004; Mullins y cols., 2011; Moreno,
2011).

Cuando aumenta la oxidacion de los dcidos grasos por el higado, el acetil
CoA se utiliza para la produccion de cuerpos ceténicos; cuando se encuentran en
exceso, como en el caso de inanicién o diabetes no controlada, se llega a la

acidosis metabolica

En algunas circunstancias metabolicas especiales como el ayuno muy
prolongado o en la diabetes tipo 1 no controlada y en alcoholicos tras beber y no
comer, se produce una movilizacion masiva de las grasas del tejido adiposo
produciendo una superproduccién de cuerpos cetdnicos en sangre, alcanzando
valores superiores a 20 mmol/L. En estos casos el pH de la sangre cae resultando
una situacion de cetoacidosis, que desborda la capacidad de los organos
consumidores para retirarlos de la sangre. Entonces el organismo reacciona
aumentando la excrecion de cuerpos cetdnicos en la orina, expulsiéon de cationes
para mantener el equilibrio electrénico y agua, pudiendo producir
deshidratacion, pérdidas electroliticas, desequilibrios mas o menos graves del pH
corporal, higado graso o colapso orgéanico e incluso la muerte. En la tabla 3.3, se

describen los efectos organicos en la cetoacidosis o acidosis metabolica.
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Tabla 3.3. Diferencia entre cetoacidosis y cetosis metabolica

CETOSIS CETOACIDOSIS
Situacion fisioldgica Situacion patoldgica
Reserva insulinica Ausencia de insulina
No presenta riesgo organico Riesgo de muerte
Resultado de la combustion de las Signo de descontrol en la diabetes

grasas en dietas bajas en HC

Normoglucemia sin acidosis Se asocia a la acidosis metabolica e
metabolica hiperglucemia
Cetonemia media. 1,0 - 4,0 mmol/L Cetonemia >10 mmol/L

Fuente: Elaborada a partir de Nutr and Metab 2010 y American Journal of Medicine
1984

Ventajas de la cetosis metabdlica:

Pérdida de peso a expensas de masa grasa.
Ausencia de hambre y sensacion de bienestar.
Minima pérdida de masa magra.

Disminuye las citoquinas proinflamatorias.
Mejora del hiperinsulinismo.

Descenso de la glucemia basal.

Mejora de la diabetes tipo 2.

®© N o »h =

Disminucion de la apoptosis células 3 (beta).

3.3.3. Metabolismo de los carbohidratos

Los carbohidratos también llamados gltacidos, hidratos de carbono o
sacaridos estan compuestos por carbono, hidrogeno y oxigeno. En la naturaleza,
los carbohidratos se encuentran en los seres vivos formando parte de

biomoléculas aisladas o asociadas a otras como las proteinas y los lipidos.
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Las recomendaciones de ingesta de hidratos de carbono en las dietas de

ayuno prolongado o dietas de muy bajo valor caldrico para mantener una cetosis

moderada varian de unos autores a otros:

Segin Wadden y cols., 2002, el aporte de glucidos o carbohidratos inferior
a 60 g/dia representa una dieta cetogénica pero minimiza la cetosis y

mantiene mejores niveles de T3.

Segun Genuth y confirmado en 1991 por Henry Robert y cols., debe estar

entre 50 al00 g/dia; asi se conserva una cetosis de menos de 2 mmol.

Recientemente, en 2010 Van Gaal y cols., confirmaron que era necesario un
minimo de 45 a 50 g de gltcidos en un régimen cetogénico para reducir la

cetosis y el balance nitrogenado negativo.

Otros estudios realizados por diversos autores (Wadden y cols., 1987;
Apfelbaum y cols., 1987; Bogardus y cols., 1981; Daivie y cols., 1986;
Daivie y cols., 1978; McLean y cols., 1977) nos confirman que el aporte de
50g de gltcidos por dia en un régimen cetogénico es importante por varias

razones:
o Impide la disminucién del metabolismo basal.
o Aumenta la capacidad fisica.
o Mejora el humor.
o Disminuye la sensacion de hambre natural y es psicoestimulante.
o Favorece la retencion de electrolitos.
o Disminuye la pérdida de calcio, magnesio y zinc.
o Presenta una cetosis moderada.
o Inhiben la hiperuricemia.

o Produce un balance nitrogenado en equilibrio. (Marineau, 2004).

La cetosis es un proceso fisiologico que se establece por el aporte de

hidratos de carbono en una cantidad inferior a 100 g/dia, por lo que en el proceso

de adaptacion para obtener la energia necesaria se utilizan fuentes de energia

alternativas como son las grasas de los tejidos de reserva (Wadden y cols., 2002;

Adam-Perrot y cols., 2006; Mullins y cols., 2011).En estas condiciones la cetosis

nos lleva a una alternativa rapida, segura y bien estructurada para la pérdida de
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masa grasa a la vez que protege el sistema nervioso y proporciona beneficios en la

obesidad y patologias asociadas como el sindrome metabdlico.

3.3.4. Metabolismo proteico

Las proteinas son sustancias organicas cuya composicion esta formada por
carbono, hidrogeno, oxigeno y nitrogeno. Al ser este el iinico macronutriente que

contiene nitrogeno, en su degradacion se forma la urea, producto nitrogenado.

Los aminoacidos que forman las proteinas son 20 y se clasifican en
esenciales y no esenciales. Los esenciales no pueden ser sintetizados por el
organismo por lo que han de ser suministrados por la dieta, mientras que los no
esenciales pueden ser sintetizados por el organismo en el higado. Las necesidades

de proteinas han de cubrirse diariamente, ya que no se almacenan.

Los aminoacidos procedentes de las proteinas alimentarias, que son
aportadas en exceso respecto a las necesidades corporales, son oxidados en el
higado porque no pueden ser almacenados. Estos aminoacidos se rompen en dos
partes: un grupo amino y un grupo cetoacido; el grupo amino pasa a la urea y es
excretado por la orina, y el grupo cetodcido puede ser oxidado para producir
energia y formar aminodcidos no esenciales o bien convertirse en grasa

almacendndose como tal (Mataix y Carazo, 1995).

En las dietas de ayuno prolongado o dietas de muy bajo valor caldrico, la
aportacion de aminodcidos esenciales estd garantizada por medio de los
suplementos proteinados que el paciente ingiere a lo largo del dia. Estos
suplementos de alto valor bioldgico poseen un excelente PER (Protein Efficiancy
Rating) asi como un indice quimico (mide la calidad proteica) superior a 100. De
este modo el recambio proteico se mantiene, no hay pérdida de aminodcidos y
parte de las proteinas de la dieta podran entrar en el ciclo de la neoglucogénesis
(Molins, 2007).

Es importante destacar que, con respecto al aporte caldrico total, el
porcentaje de proteinas en las dietas de ayuno prolongado o dietas de muy bajo
valor caldrico con suplementos proteinados, puede representar un aumento
porcentual proporcional al aporte de proteinas; sin embargo es importante

destacar que la cantidad total de proteinas no difiere de la contenida en una dieta
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normocaldrica equilibrada (Mullins y cols., 2011).

3.4. TRATAMIENTOS DIETETICOS EN EL PACIENTE CON OBESIDAD

El tratamiento de la obesidad es de especial importancia porque supone la
prevencion o la mejoria de sus comorbilidades asociadas y la disminucion en el

riesgo de mortalidad prematura.

Es una realidad el alto numero de fracasos terapéuticos a largo plazo que
presentan estos pacientes ante los tratamientos convencionales dietéticos. Nadie
pone en duda que el mejor tratamiento de la obesidad es su prevencion, de modo
que es necesaria la puesta en marcha de programas especificos instaurados desde

la infancia en la familia y en el colegio.

Los objetivos en todo tratamiento dietético para abordar la obesidad deben

centrarse en:
e Tratar la causa desencadenante, si existe.
e Reduccién del peso corporal.
e Mantenimiento del peso conseguido.
e Prevenciéon de comorbilidades.

e Mejora de las comorbilidades existentes (Pérez de la Cruz y cols., 2010).

Tras un adecuado estudio del paciente y a partir de los datos obtenidos, se
plantea la estrategia del tipo de dieta, tratamiento conductual y ejercicio fisico
adecuado al paciente. La determinacién de una u otra opcién depende de los
factores anteriores, sobre todo del grado de obesidad, estado de salud, nivel
sociocultural, motivaciones del paciente; es decir el tratamiento debe ser
personalizado en funcidn a las caracteristicas del paciente (Russolillo y cols.,
2003).

La Conferencia de Consenso de la Sociedad Espafola de Endocrinologia y
Nutricién (SEEDO) del grupo de Trabajo sobre Obesidad de 2004 recomienda las

siguientes estrategias: reducir la energia alimentaria, de 500 - 1000 kcal/dia para



86 NIEVES ESCRIBANO ALEMAN

conseguir un adelgazamiento en torno a 0,5 -1 kg semanal durante los primeros 6
meses. Eliminar el sedentarismo si la situacion del paciente lo permite, durante 30
- 45 minutos, de 3 a 5 dias a la semana, para ir incorporando progresivamente el
ejercicio a la vida diaria del paciente. Para terminar hay que afnadir una terapia
conductual que ayude a la instauracion y el mantenimiento del peso perdido y a

mantener un estilo de vida mas saludable.

3.4.1. Dietas hipocaléricas

Se recomiendan las dietas hipocaldricas para la reduccion de peso en las
personas con sobrepeso y obesidad, con o sin patologias asociadas. La
disminuciéon de la grasa en la alimentacién constituye una forma Optima de
disminuir la energia en dichas dietas. Sin embargo, la disminucion exclusiva de la
grasa sin disminuir la ingestion total de energia no es suficiente para producir el
adelgazamiento; la reduccién concomitante de los hidratos de carbono de la dieta

puede ayudar a esta reduccion ponderal.

La disminucion rdpida de peso corporal puede llevar a una mayor
proporcion de pérdida de masa muscular, lo cual l6gicamente no debe ser el
objetivo de ninguin programa de adelgazamiento. Un objetivo razonable puede
ser la pérdida del 10 % del peso en 6 meses y a partir de aqui replantearse nuevas
metas, con especial énfasis en la no recuperacion (Pérez de la Cruz y cols., 2010).

Las posibilidades dietéticas son multiples, asi el tratamiento debe ser
personalizado en funcién a las caracteristicas del paciente (Russolillo y cols.,
2003).

3.4.1.1. Dietas hipocaldricas cldsicas

Son las mas recomendadas desde el punto de vista fisioldgico; esta
considerada como la dieta por excelencia y debe ser hipocalérica, equilibrada,
variada y prolongada hasta conseguir el peso saludable. Segin Pérez de la Cruz y
cols. (2010), es la soluciéon mas razonable para perder peso, ya que permite al
paciente cubrir todos sus requerimientos nutricionales. Es la mds popular en el

tratamiento de la obesidad. Su concepcion estd basada en la restriccion de
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alimentos hasta llegar a ingerir entre 1000 - 1200 Kcal/dia, consiste en: Disminuir
el numero de calorias de forma global, pero manteniendo el equilibrio
proporcional de los macronutrientes, 10 - 15% de proteinas 45 g/dia, el 55 - 60% de
carbohidratos (165 g/dia) incluyendo un aporte de fibra dietética de 20 - 30 g/dia y
el 30 - 35% de grasas (40 g/dia de aceite de oliva virgen) (Pérez de la Cruz y cols.
2010), tigura 3.2.

dieta hipocalorica

RIDA %

CANTIDAD DIARIA INGEF
2

lipidos carbohidratos proteinas calorias

Figura 3.2. Aporte de macronutrientes en la dieta hipocalorica. Fuente: Pronokal®

Cuando su contenido energético sea inferior al recomendado, el aporte
alimentario debe ser cuantitativamente restringido y cualitativamente
equilibrado, de tal manera que en la dieta hipocalérica clasica las proteinas deben
ser en su mayoria de alto valor bioldgico, siendo su ingesta minima de 0,8 - 1 g/kg
de peso saludable/dia; los hidratos de carbono preferentemente deben ser
complejos, con una ingesta minima de 150 g/dia, incluyendo un aporte de fibra
dietética de 20 - 30 g/dia; también hay que disminuir el aporte de grasas
saturadas, potenciar el de d4cidos grasos monoinsaturados y cubrir los
requerimientos de &cidos grasos esenciales. Es necesario un aporte de agua
minimo de 2 L/dia (Luna Lépez y cols., 2010).
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Los efectos que se les atribuye son:
e Pérdida de peso media de 500 - 800 g/semana.

e Puede ocasionar una pérdida de masa muscular al restringir el aporte de

proteinas.

e Puede presentar déficit de micronutrientes (vitaminas y oligoelementos),

porque generalmente no estan bien suplementadas.

e Puede producir sensacion de hambre (Moreno y cols., 2011).

Las dietas hipocaldricas clasicas tienen efectos no deseados sobre la
respuesta en el peso por la lentitud en la pérdida del mismo ya que en pacientes
con gran obesidad puede ocasionar, un porcentaje alto de abandono, depresion,
ansiedad, estrés, fatiga por parte del paciente obeso y la necesidad de comer
excesivamente; todo esto ocasiona un circulo dificil de romper (Figura 3.3) y a
largo plazo provoca carencias nutricionales en el caso de que no estén

correctamente suplementadas(Moreno y cols., 2011).

Sobrepeso

Comer Hacer dieta
exceswamente (disminuir la comida)
Aumenta el
déficit nutricional

nodo Ia

dlota. Ansiedad, stress,

fatiga, hambre

Figura: 3.3. Dieta hipocaldrica clasica. Fuente Pronokal®
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3.4.1.2. Dieta de muy bajo contenido caldrico (VLCD) Very-Low-Calorie Diets o

ayuno modificado

Las dietas VLCD (Very-Low-Calorie Diets) o de ayuno modificado son de
muy bajas calorias, suelen suministrar unas 600 - 800 kcal/dia, datan de 1929.
Apfelbaum y cols., (1976) incorporan suplementos para controlar los efectos
secundarios, carencias nutricionales, que producen este tipo de dietas, que se
reserva para pérdidas pondérales rapidas e intensas en caso de factores de riesgo
asociados. En los afios 70 se modificaron para evitar las complicaciones del ayuno
total y en los anos 80 las dietas VLCD, se ampliaron las cantidades de
macronutrientes a 56 - 70 g/dia las proteinas, 50 - 100 g/dia los carbohidratos que
minimizaban la cetosis y mantienen mejores niveles de T3 y 10 g/dia de acidos
grasos esenciales, oligoelementos, vitaminas y minerales segin las RDA y un

aporte indispensable de 2000 - 2.500 ml de agua /dia (Carmera y cols., 1996).

La modificacion conductual y la incorporacion de habitos dietéticos
adecuados en el paciente adulto (18 - 70 afios) con indice de masa corporal (IMC)
de 30 kg/m? o mas, y en pacientes con un IMC entre 27 y 30 kg/m? con sobrepeso y
patologias organicas asociadas como insuficiencia cardiorrespiratoria, sindrome
de apnea del suefo, sindrome metabdlico, situaciones de riesgo modificables por
la pérdida de peso o previo a cirugia de la obesidad, pueden necesitar en la
mayoria de los casos el uso inicial de dietas de muy bajo contenido caldrico VLCD

junto a la reeducacién alimentaria de los pacientes obesos (Saris y cols., 2003).

La finalidad de las VLCD es aportar un minimo de contenido caldrico y
suelen presentarse con una consistencia liquida. Estas dietas tienen una
restriccion casi total de grasas y un minimo aporte de glicidos. Ademas pueden
ser sustituidas por una o varias porciones de proteinas con importantes efectos
metabolicos y una mayor termogénesis inducida por la dieta (TID), gasto
energético que se necesita para el almacenamiento de los nutrientes. Las
aportaciones de proteinas deben ser el 20%, frente al 9% de las grasas y al 12% de

los hidratos de carbono.

Las VLCD han de conservar un aporte de minerales y vitaminas correcto,
asi como una cantidad de proteinas adecuada para intentar evitar pérdidas de
masa magra. Estas dietas deben utilizarse bajo estricto control profesional

formado por personal médico y nutricionista (Carmena y cols., 1996).
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Numerosos estudios han sugerido que la proteina es el macronutriente mas
saciante y el promotor de la conservacion de la masa corporal magra. Comidas
ricas en proteinas en proporciones similares a las de los hidratos de carbono han
demostrado que incrementan la sensacion de saciedad asi como la termogénesis,
al mismo tiempo que consiguen disminuir la ingesta de alimentos en
comparacion con la ingesta de proteinas estandar (Lejeune y cols., 2006; Weigle y
cols., 2005).La proteina tiene efectos especificos sobre las hormonas que controlan
la saciedad, incluyendo PYY 3 - 36(Batterham y cols., 2006). El aumento de la
ingesta de proteinas influye directamente tanto en la pérdida de peso como en el

mantenimiento del peso perdido (Heymsfield y cols., 2003; Paddon y cols., 2008).

El uso a largo plazo de las dietas altas en proteinas ha suscitado cierta
preocupacion por el miedo a que pudieran dafiar la funcion hepatica, renal, o
reducir la densidad ¢sea (Caballero y cols., 2003). Sin embargo en el estudio
realizado por Zhaoping Li y cols., (2010) se demostré que los reemplazos de
comidas enriquecidas con proteinas no afectan negativamente al higado ni al
rifién, como tampoco reducen la densidad dsea. Un posible efecto secundario es el
estrefiimiento dependiendo de la fibra contenida en la dieta; sin embargo hay
numerosos estudios que han demostrado que si afnadimos 20 - 25 g de fibra
dietética a una dieta muy baja en calorias VLCD, se reduce el hambre y se alivia el
estrefiimiento (Zhaoping Li y cols., 2010).

Actualmente se aconseja que las dietas de muy bajo contenido calérico o de
ayuno modificado se hagan con preparados farmacéuticos formulados
especificamente para ello, porque aunque puedan realizarse mediante alimentos
comunes, podrian ocasionar déficits de vitaminas y minerales. Estas dietas son
hiperprotéicas y suelen aportar entre 1y 1,5 g de proteinas de alto valor biolégico
(para prevenir el gasto proteico) por kilogramo de peso saludable/dia,
acompanadas de verduras y/o ensalada, junto a suplementos de vitaminas y
minerales (NUTEN., 2006). Cuando se consumen en las cantidades
recomendadas, se garantiza al menos 100 g de hidratos de carbono para reducir la
cetosis y la pérdida de nitrégeno. Aunque contienen muy poca cantidad de grasas
(7 - 10 g/dia), estas férmulas garantizan un minimo de acidos grasos esenciales.
Asimismo contienen una cantidad suficiente de fibra (15 - 30 g/dia) y las
cantidades diarias recomendadas de micronutrientes (Culebras y cols., 2010).

Son muchas las variedades de dietas de ayuno modificado que se utilizan
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en la obesidad y patologias asociadas, todas ellas tienen en comun la cantidad
proteica entre 1y 1,5 g de proteinas de alto valor biologico, pero hay diferencias
en la aportacion de lipidos, unas abogan entre7 - 10 g/dia y otras entre 25 - 30
g/dia, igualmente ocurre con la reducciéon de carbohidratos entre menos de 50

g/dia y las que mantienen un aporte de 100 g.

En el &mbito hospitalario estas dietas de ayuno modificado son propuestas
para tratar los casos de obesidad modrbida en los obesos de alto grado (III-IV) y en
espera de cirugia baridtrica, tres o cuatro meses antes de la intervencion
quirtrgica; en estos casos, tras realizar una valoracion nutricional, se le
administra 1 - 2 suplementos hipocaléricos-hiperproteicos con la finalidad de
perder el mayor peso posible para minimizar el riesgo quirtrgico (Johnstone y
cols., 2008).

Numerosos estudios indican que un sustitutivo en una o dos comidas es
una estrategia adecuada en el diseno de dietas para el control de peso debido a su
simplicidad. Un producto de nutrientes definidos y bajo contenido calérico
conduce a pérdidas de peso mayores en comparacién con la restriccion en la
ingesta de una o dos comidas (figura 3.4); esto demuestra que se mantienen las

pérdidas de peso con la inclusidén de un sustitutivo por dia (Ashley y cols., 2007).

Igualmente Noakes y cols.,, (2004) demostraron que los sustitutos de
alimentos son muy eficaces en la pérdida de peso cuando la proteina sustituye a
los hidratos de carbono en una dieta baja en grasa. En estos casos se observa una
reduccion de la glucemia y de la respuesta insulinica como resultado del aumento

de la oxidacién de la grasa (Hong K y cols., 2005).

Las dietas VLCD o de ayuno modificado producen pérdidas ponderales a
corto plazo superiores a las dietas hipocaloricas convencionales, asi como mejoras
en la glucemia, perfil lipidico y presion arterial, entre otros (Rodriguez-
Rodriguez, 2009). En principio no se recomienda su utilizaciéon mas alla de 16
semanas por el riesgo de complicaciones metabolicas que conllevan. Ademas, al
tratarse de dietas liquidas artificiales, es dificil poder ser mantenidas por largos
periodos de tiempo sin consecuencias psicoldgicas. Pueden utilizarse como dieta
exclusiva (tres sobres al dia) o sustituyendo una comida del dia por el preparado
correspondiente. En el primer caso, la vigilancia médica tiene que ser estrecha
(Pérez de la Cruz., 2010).
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Asimismo, es necesario, sobre todo, como recomienda la Asociacién
Internacional para el Estudio de la Obesidad (IASO), ajustar un plan de ejercicios
adecuado a las necesidades de cada paciente obeso que quiera perder peso, para
poder mantenerlo a largo plazo (Cabo-Soler y cols., 2002). Por lo tanto los
sustitutos de alimentos enriquecidos en proteinas de alto valor bioldgico han
encontrado su camino en la practica el control de peso (Rodriguez-Rodriguez,
2009).
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Example 7 Day VLCD Diet Plan

Very Low Calorie Diet (VLCD)
(650 - 800 kcal)

g ! | Dinner / Meal 3
i | }
H i 1 s i
{ t 'K)’ @‘l Choice from food fist ’ {
1 E approx 210 keal 680 kecal |
1] ]
i (with skimmod milk) Cottage Pio *Soe Below Dark Chocolate Truffle {
. -1 Rl |- S e U Nt P LS St S 135 keal !
| | R i
i i ¥ " i
i i O @x Choice from food list ' i
{ 2 | approx 210 koal 711 kecal |
! } Banana Shake Cream of !
! | (with skimmaod milk) Musheoom Soup *Soe Below Maplo, Fruit and Almond !
E— | I U e O e e — L B d
: ! 5 !
{ s :
i | > . Cholce from food list i
E opprox 210 koal g 711 kcal |
b | Strawberry Shake Cream of |
H 1 (with skimmed milk) Vegetable Soup *Soe Below Banana Fudge Bar |
 Fo—; 1 R L et P .. L2 T ] SO ;
 Tdl E
' ) {; )
{ { ]( Jj M Cholce from food list - :
{ 4 | o approx 210 koal 668 kcal |
{ | Porridge |
{ I (with skimmed milk) Rod Bean Chilll *Soe Below Lemon & Yoghurt Bar [
S | 200 keal 128 keal 130 keal J ‘~u__:
L = |
! | ﬁ' ﬂ Choice from food list |
{ 8 | . approx 210 keal 706 kcal |
! ! Vanilia Shake Maple, Frult & !
! | (with skimmed milk) Pie *See Below Almond i
...... doe220kecal _33Skcal AR SRR PRI 1 - EESERE PSSRSO
] o ——_ |
! ]
1 (.' g *zg Cholce from food list !
6 ‘ R 2 approx 210 keat y 700 keal |
! Shake ' !
i L (with skimmed milk) Cream of Chicken Soup ‘See Below Dark Chocolate Truffie | )
{ } 220 kel 135 kecal 135 koal 4 }
o mmooe e e e e e et e i i Y
! i " |
{ 1 b : i
‘ ! " § Cholce from food list v " L |
P 7 approx 210 keal e + T10 kcal |
{ | Chocolate Shake b :
H | (with skimmed milk) Spaghetti Bolognese *See Below Fruit & Ceveal . |
| S N—— 220 keal R £ F T L 1., S

Remember

*Choice from food list

You must deink between 2.5 - 4 lires of water each day.
Taka a full spectrum multi-vitamin Lablet with meal 1, Be-YU's own Optimal is highly recommended.
Try and stick to a skimmed milk allowance of 250mi (approx 90 keal) per day.

healthly

foods found in our ‘Food, Glorious Food' leaflet.

List of foods can also be found on our Facebook page under Our World > Dieting > Adding Real Food.

Figura 3.4. Plan nutricional para 7 dias de dieta VLCD.

Fuente: Optimale®
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3.4.1.3. Dieta proteinada

3.4.1.3.1. Origen de la dieta proteinada

El uso médico de las dietas con un contenido bajo en carbohidratos se
remonta a principios del siglo pasado con la propuesta de una dieta con 50 g de
proteinas y unas 400 calorias diarias para la reduccion de mas de 2 kilos de peso

por semana (Evans, 1929). Se valor6 que la dieta pudiera ser usada con seguridad.

En el mismo periodo, sin embargo, otros estudios que proponian el ayuno
completo demostraron una pérdida inaceptable de masa magra y masa visceral
incluso en pacientes con obesidad muy importante (Cahill, 1970).Entre otras
preocupaciones surgidas con las dietas de ayuno completo, los desequilibrios
electroliticos y la pérdida de funcion cardiaca llevaron a los médicos a abandonar

el ayuno como herramienta terapéutica.

El interés por las dietas de pérdida de peso rapido propicié diferentes
estudios para conseguir una dieta que preservara la masa magra y no generara
complicaciones organicas. Los estudios de Apfelbaum y cols., (1987); Genuth y
cols., (1974, 1988) utilizaron cantidades definidas de proteina purificada
anadiendo los minerales y las vitaminas necesarias a los productos de proteina,
entre 50 y 70 g/dia. Del estudio de Bistrian y cols., (1976) resultd la recomendacion
de que la administracion de proteinas se basara en el sexo y la estatura del
paciente, aportandolas en cantidades de 1,5 g/dia/kg del peso saludable del
paciente. Esto suponia una cantidad de proteina de entre 80 - 120 g/dia para los
adultos con normopeso, cantidad substancialmente mayor que la proporcionada
por la mayoria de las formulaciones definidas de su tiempo. En estudios
comparativos quedé demostrado que esta cantidad administrada de proteinas
conseguia mantener el balance nitrogenado en equilibrio y un mejor rendimiento
fisico (Hoffer y cols., 1984; Davis y cols., 1990).

Aunque se desperté mucha polémica sobre la seguridad inherente a este
tipo de dietas cetogénicas para la pérdida de peso, los siguientes estudios
(Amatruda y cols., 1983; Phinney y cols., 1983) demostraron que los trastornos del
ritmo cardiaco y los cambios electrocardiograficos se podian prevenir con la

suplementacion adecuada de minerales. Ademas quedd demostrado que a las seis
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semanas de dieta y pérdida de mas de 10 Kg con un preparado de proteinas
correctamente formulado o con una VLCD correctamente suplementada y
monitorizada, puede ser un sistema seguro para conseguir una pérdida de peso

significativa preservando la masa magra (Phinney, 1980; Phinney y cols., 1988).

En Estados Unidos, en 1971, el profesor Blackburn de la Universidad de
Harvard fue el mas fuerte defensor del ayuno con suplemento proteico; realizd
numerosas investigaciones en la dieta Very-Low-Calorie Diet (VLCD) y establecid
un método nutricional para pacientes con obesidad en estado grave que protegia
la masa magra y disminuia el aporte de gliucidos (Lidner y cols., 1976). La
administracion de 100 g de caseina/dia con suplementos de minerales no supuso
una pérdida de peso diferente de la observada en la inaniciéon completa
(Blackburn vy cols., 1975). Este interés en la preservacion funcional de los tejidos
dio lugar a una serie de estudios que demostraban la pérdida rapida del peso de
los pacientes ambulatorios sin dafo cardiaco evidente (Genuth y cols., 1974;
Apfelbaum, 1976; Bristian y cols., 1977).

El National Task Force de los EE.UU., constituido para informar sobre la
prevencion y tratamiento de la obesidad examin6 las VLCD y publicé sus
hallazgos en 1993. Sus conclusiones apoyaron este tipo de terapia dietética y
afirmaron: " Las VLCD actuales son seguras generalmente cuando se usan bajo
supervision médica apropiada, en individuos moderada y severamente obesos
(Indice de Masa Corporal IMC > 30), y son usualmente efectivas al promover
pérdida de peso significativa a corto plazo con mejoria concomitante de las

patologias relacionadas con la obesidad" (Amzallag, 2000).

En 1975 el Dr. Jean Marieau Marineau fue el primer médico canadiense en
aplicar la teoria del profesor Blackburn, traduciendo el concepto “Protein Sparing
Modified Fast” (PSMF) por el término “Jeline Protéiné”, traducido al castellano
por el de dieta proteinada, para hacer una distincion clara entre el descubrimiento
de Blackburn y otros regimenes hiperproteicos, como el del Dr. Atkins. El Dr.
Marineau ha prescrito la dieta proteinada desde 1975 a mas de tres millones de
personas, por este motivo se erige como pionero en la difusiéon de la dieta en
Europa.

En la actualidad el éxito de su proyecto se aprecia en la cantidad de médicos
formados por él: en Francia la dieta proteinada estd muy extendida con una

trayectoria de mas de 25 afos, mas de 1000 médicos en Francia y mas de 2500 en
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otros paises como Bélgica, Holanda, Alemania, Italia, Portugal, etc. En EE.UU
como en otros paises: México, Argentina, Brasil, etc., también se prescribe de
forma habitual la dieta proteinada. Desde entonces, la prescripcion de la dieta
proteinada segun el protocolo del Dr. Blackburn es una realidad cientifica avalada
para el tratamiento de la obesidad, el sobrepeso y las patologias asociadas.
Existen en la actualidad numerosos estudios (Torgerson y cols., 1997; Kern, 1997;
Pekkarinen y cols., 1997; Dessanzo y cols., 2002; Tschochner, 2002; Olkies, 2003;
Beeson y cols., 1998; Saris, 2001; Andersen y cols., 1999) que han mostrado la
eficacia a largo plazo de esta técnica cuando se aplica segtn el protocolo cientifico

establecido.

Es importante apreciar que en las actuales dietas muy bajas calorias VLCD,
todos los factores de riesgo han sido corregidos o rectificados. Por consiguiente
las dietas proteinadas actuales no tienen similitud alguna a las dietas comerciales

de "proteinas-liquidas” de los afios 70.

3.4.1.3.2. Dieta proteinada en Espana

La dieta proteina es introducida en Espafa en el afio 2004 por los doctores
Jacques Sahut y el Dr. Tran Tien Chan. El testigo fue recogido por el Dr. Agusti
Molins quien el afio 2006 fundd la Asociacion Médica Espafiola de la Dieta
Proteinada (AMEDPRO). Los fines de esta Asociacion Médica son como indican
en sus estatutos, en el articulo 2° Fines “...el estudio, promocion, informacion,
divulgacién e investigacion de todo lo concerniente al tratamiento del sobrepeso y
la obesidad con la dieta proteinada, asi como promover los intercambios y
relaciones entre esta Asociacion y las demads sociedades o asociaciones nacionales
y extranjeras..., pudiendo establecer relaciones cientificas que tengan los mismos
fines” (Molins, 2009).

En nuestro pais tenemos pocos datos tanto de la efectividad de la dieta
proteinada como de sus efectos a corto y medio plazo. Sin embargo, la creciente
prevalencia de obesidad en Espafia, como en el resto de los paises desarrollados,
ha producido una importante demanda de un método dietético efectivo para
pacientes con obesidad en estado grave o sobrepeso con o sin patologias
concomitantes que proteja la masa magra disminuyendo la masa grasa sin

producir carencias nutricionales y de facil seguimiento y que a la vez cree grados
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de satisfaccion en el paciente.

Numerosos estudios realizados en otros paises de la Unién Europea y
EE.UU., han sugerido que la proteina es el macronutriente mas saciante y
promueve la conservacion de la masa corporal magra. Se ha demostrado que las
comidas ricas en proteinas aumentadas a las proporciones similares a las de los
hidratos de carbono incrementan la sensacion de saciedad, la termogénesis y
disminuyen la ingesta de alimentos (Lejeune y cols., 2006; Weigle y cols., 2005) en
comparacion con la ingesta de proteinas estandar. Las proteinas tienen efectos
especificos sobre las hormonas que controlan la saciedad, incluyendo PYY 3-
36(Batterham y cols., 2006).El aumento de la ingesta de proteinas influye
directamente tanto en pérdida de peso como en el mantenimiento del peso
perdido (Heymsfield y cols., 2003; Paddon y cols., 2008). El creciente interés
despertado por ésta dieta ha ido in crescendo en los ultimos afos tanto por parte
de pacientes como de facultativos, debido a su efectividad en el tratamiento de la
obesidad, el sobrepeso y la mejoria de las patologias asociadas. Todo esto ha
llevado a la realizacion de diversos estudios para valorar los efectos de la dieta

proteinada en la poblacion espafiola.

PronoKal®, empresa especializada en el tratamiento del sobrepeso y la
obesidad, acufi6 el término dieta proteinada en Espafia en el afio 2004, al mismo
tiempo que lanzaba al mercado el Método PronoKal®, un tratamiento
multidisciplinar de adelgazamiento, bajo supervision médica, basado en la dieta
proteinada y el mantenimiento del peso a largo plazo gracias a la reeducacion

alimentaria.

En la actualidad se estan realizando varios proyectos de investigacion sobre
los efectos de la dieta proteinada a medio y largo plazo, de los cuales podemos
destacar un ensayo clinico, Prokal® 2010, aleatorio, abierto, unicéntrico y
controlado para evaluar la eficacia de la dieta proteinada en la reduccion de peso
en pacientes obesos. Este estudio fue dirigido por el Dr. Basilio Moreno en el
Hospital Gregorio Maranon en Madrid (Espana); sus resultados preliminares
demostraron una pérdida de peso - 19,8 kg en los pacientes que realizaron una
dieta proteinada frente a los - 6,46 kg en los pacientes que realizaron una dieta

hipocaldrica convencional durante 6 meses.

Un segundo ensayo clinico, en diferentes regiones espafiolas denominado

Diaprokal® 2010, multicéntrico, abierto y controlado se ha realizado en diversos
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centros hospitalarios: Hospital de Mar (Barcelona), Hospital de Basurto (Vizcaya),
Hospital Arquitecto Marcide-Novoa Santos (A Coruna), Hospital Clinico
Universitario de Santiago de Compostela (A Coruna), Hospital Universitario
Virgen del Rocio (Sevilla),Hospital Universitari Son Dureta (Palma de Mallorca) y
Policlinica Sagasta (Zaragoza) para evaluar la eficacia de la dieta proteinada en la
reduccion de peso en pacientes obesos con diabetes mellitus tipo 2 no
insulinodependientes. Los resultados preliminares a los dos meses del
tratamiento mostraron una pérdida de peso - 11,32 kg en los pacientes que
realizaron una dieta proteinada frente a los - 2,95 kg en los pacientes que
realizaron una dieta hipocalérica convencional, observaron una mejoria en la

disminucion de la glucemia en ayunas (Goday y cols, 2011).

Actualmente el incremento en la practica de dieta proteinada en Espafia esta
siendo una de las alternativas mas ventajosas en el control de la obesidad y sus
patologias asociadas (AMEDPRO, 2006; Nahas y cols., 2009).

3.4.1.3.3. Caracteristicas y descripcion de la Dieta proteinada

La dieta proteinada es una variedad de la Very-Low-Calorie Diet (VLCD)
cetogénica, suplementada con proteinas de alto valor bioldgico. Con un aporte
caldrico menor de 800 kcal/dia, conformes a la normativa vigente (Directiva CE
96/8 de 1996), en forma de preparados deshidratados y listos para tomar con una
cantidad importante de proteinas (aminodcidos esenciales), vitaminas y minerales
y con ingesta de verduras de baja carga glucémica. Indicado como plan dietético
para la pérdida de peso en pacientes con sobrepeso y patologias asociadas y en
obesos con indice de masa corporal IMC > 30 kg/m? con o sin patologias

asociadas.

Su estructura consiste en la administracion de preparados de proteinas de
alto valor bioldgico para mantener un balance nitrogenado en equilibrio, ademas
de la reduccion de glucidos y de lipidos para conseguir que el balance caldrico sea
negativo, ocasionando una pérdida de peso rdpida, conservando el contenido
proteinico necesario para el organismo, (entre 0,8 g - 1,2 g de proteina/kg peso
saludable del paciente), como aconseja la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS), con el objetivo de cubrir las necesidades minimas del organismo y
proteger la masa magra (Wadden y cols., 2002).
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La dieta proteinada (Protein Sparing Modified Fast “PSMF”) se basa en el
aporte de macronutrientes: proteinas, carbohidratos y lipidos mas suplementos
de vitaminas y minerales para garantizar un estado nutricional adecuado. Esta
dieta asegura el aporte de nutrientes y el mantenimiento de las distintas

estructuras (musculo, hueso, etc.) sin sobrecargar el metabolismo (figura 3.5).

dieta proteinada

YA %

RIC
=
J

necesidades
diarias

CANTIDAD DIARIA INGE

calorias

Figura 3.5. Aporte de macronutrientes en la dieta proteinada. Fuente: Método

Pronokal®

La dieta proteinada consiste en:
1. Valor energético inferior a 800 kcal/dia.

2. Aportacion de proteinas del 45% (0,8 - 1,2 g/kg peso saludable /dia) de alto

valor bioldgico en forma de preparados (bebidas, sopas, postres etc.).

3. Aporte de glucidos del 30% < 50 g/dia (30 - 50 g/dia mujer / varén
respectivamente) y de fibra en forma de verduras de bajo indice

glucémico.
4. Aporte de lipidos del 25% (10 - .15 g/dia) monoinsaturados (oliva).

5. Aporte de complementos minerales y vitaminas para cubrir el 100% de las
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C.D.R. (Cantidades Recomendadas Diarias).
6. Ingesta superior a 2 litros de agua/dia.

7. Incorporacion de ejercicio fisico adaptado a cada fase y paciente.

La dieta proteinada estd estructurada en varias etapas:

1. Cetosis moderada, se instaura una dieta de muy bajo valor calorico
VLCD, suplementada a base de 5 ingestas de preparados proteicos y dos

acompanados de verduras y hortalizas de bajo indice glucémico.

2. Finalizacién de la cetosis moderada: Se incorporan un mayor aporte de
carbohidratos rompiendo le cetosis moderada. Ampliacion de verduras y
hortalizas e incorporacién progresiva de los diferentes grupos

alimentarios.

3. Finalizacién del adelgazamiento, es la etapa donde se establece una dieta

adaptada al paciente para toda la vida con ejercicio fisico progresivo.

4. Mantenimiento, estd basada en una dieta equilibrada dividida en cuatro
modelos de consumo caldrico de 1500, 1750, 2000 y 2250 kcal/dia segun las

necesidades energéticas del paciente (Método Pronokal®).

El mantenimiento tiene como finalidad ser efectivo y personalizado, para
lograr mantener el peso perdido a largo plazo, ya que el organismo tiene memoria
ponderal aproximadamente de dos afios y tiende a recuperar el peso perdido
(Molins, 2007). Tras una pérdida de peso se debe disminuir el aporte calorico
entre un 10% y un 20% de los requerimientos segun el nuevo peso (metabolismo
basal + factor de actividad). Esta necesidad de ajustar a la baja se justifica porque,
tras una dieta, el metabolismo energético se ralentiza temporalmente, por lo que
es necesario imponer una restriccion caldrica para que el paciente no recupere

parte del peso perdido.

La dieta proteinada al proveer el aporte proteinico adecuado permite
mantener un balance nitrogenado en equilibrio, minimizando la pérdida de masa
magra 20 - 25% aproximadamente, sin embargo el aporte de proteinas de alto
valor bioldgico hace que la masa muscular esté preservada y la pérdida de peso se

centre principalmente en un 75 - 80% de las reservas lipidicas produciendo una
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pérdida de peso selectivo del organismo, éstas reservas lipidicas son la causa
principal del sobrepeso y de la obesidad como de las alteraciones del

metabolismo glucidico (Barrows y Snook, 1987; Guyton , 1989; Burgess, 1991 ).

La dieta proteinada conduce ademds a una cetosis controlada que
proporciona al paciente un efecto anorexigeno y psicoestimulante (McClernon y
cols., 2007).

Asi mismo la incorporacion de ejercicio fisico es esencial en la estrategia de
pérdida de peso en el paciente obeso sometido a dieta proteinada. Este debe ser
progresivo y adaptado a las necesidades y limitaciones del paciente, donde se
programa a nivel personal la incorporacion o la intensidad del ejercicio a realizar,
debido a que produce un gran beneficio en el control glucémico en los diabéticos
tipo 2 como a nivel musculo-esquelético (Snowliling y cols., 2006; Sigal y cols.,
2007).

Es importante destacar que en base al porcentaje de proteinas respecto al
aporte caldrico total, en una dieta hipocalorica convencional como en la dieta
proteinada, el aporte global de proteinas esta ajustado a los requerimientos, (0,8 -
1,2 g/kg peso saludable del paciente). Esto puede representar un aumento
porcentual proporcional al aporte de proteinas, si bien la cantidad total de las
mismas no difiere de la contenida en una dieta normocaldrica equilibrada
(Mullins y cols., 2011) (figura 3.6).

En la dieta proteinada la aportacion de aminoacidos esenciales esta
garantizada por medio de los suplementos proteinados (con una composicion
definida y variada de concentrados de proteinas de origen animal procedente de
la leche, derivado lacteo y del huevo, como de proteinas vegetales procedentes
del trigo, del guisante, de la tapioca y principalmente de la soja. Ademas esta
enriquecida con aminoacidos esenciales (isoleucina, leucina, lisina, serina,
triptéfano, valina, metionina, fenilalanina) que el paciente ingiere por via oral a lo
largo del dia. Estos suplementos de alto valor biologico, poseen un excelente PER
(Protein Efficiancy Rating), calidad proteica del alimento, asi como un indice
quimico superior a 100. De este modo el recambio proteico se mantiene, no hay
pérdida de aminodacidos, y parte de las proteinas de la dieta podran entrar en el

ciclo de la neoglucogénesis.

Las proteinas de origen vegetal se han mostrado beneficiosas para la salud
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cardiovascular de forma indirecta. Concretamente, la proteina de soja ha sido la
mas estudiada por sus efectos fitoestrogénicos. Esta proteina produce un 10% de
disminucion de los niveles de colesterol LDL, un pequeno incremento de
colesterol HDL, disminucion de los triglicéridos, aumenta la oxidacion de las LDL
y modula la presion sanguinea. Probablemente este efecto beneficioso sea debido

a las isoflavonas que aporta (De Luis y cols., 2008).

El aporte de hidratos de carbono en la dieta proteinada se basa en la ingesta
de verduras y hortalizas de bajo indice glucémico (IG). Los carbohidratos de
indice glucémico bajo como la fructosa provoca mayor saciedad que la glucosa,
ralentizando el vaciamiento gastrico, como consecuencia hay menores elevaciones
de la glicemia e insulinemia (Daly y cols., 2003). También parece ser que este tipo
de dieta refuerza el sistema inmunitario y ayuda a prevenir niveles altos de acido
arico, ademas el organismo produce mds eicosanoides por lo que se protege de
enfermedades cronicas como alergias, infecciones, etc. (Grillparzer, 2006). Es
recomendable que se consuman los alimentos con un IG por debajo de 50% para

las dietas de adelgazamiento (Foster, 2007).

En la dieta proteinada el aporte de hidratos de carbono ha sido muy
estudiado y discutido en diversas etapas por distintos autores, para poder ajustar
la cantidad necesaria de carbohidratos con el fin de inducir una cetosis moderada.
Henry Robert y cols., 1991, indican que el aporte de hidratos de carbono debe
estar entre 50 a 100 g/dia para conservar una cetosis de menos de 2 mmol/L.
Wadden y cols., (2002) observaron que un aporte de glicidos o carbohidratos
inferior a 60 g/dia, representa una dieta cetogénica pero minimiza la cetosis y
mantiene mejores niveles de T3. Recientemente, Van Gaal y cols, 2010
confirmaron que era necesario un minimo de 45 a 50 g de glucidos en un régimen

cetogénico para reducir la cetosis y el balance nitrogenado negativo.

La cetosis moderada e inducida nos lleva a una alternativa rapida segura,
bien estructurada para la pérdida de masa grasa, disminuye el apetito y aumenta
la sensacion de bienestar, favoreciendo la pérdida de peso y nos asegura un buen
seguimiento de la dieta, protege el sistema nervioso, la disminucion del perimetro
de cintura, minimiza la pérdida de masa magra, produce beneficios en el perfil
glucémico (disminuye las citoquinas proinflamatorias, mejora del
hiperinsulinismo, descenso de la glucemia, descenso de la HbAlc, aumento del

GLUT4 en membrana y disminuye la apoptosis de las células £), proporcionando
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beneficios en la obesidad y patologias asociadas como el sindrome metabdlico
(Wadden y cols., 2002; Marineau, 2004; Adam-Perrot y cols., 2006; Fernstrom,
2007; Mullins y cols., 2011).

El aporte diario de lipidos en la dieta proteinada es de.10 - 15 g de acidos
monoinsaturados a través de aceite de oliva. Esta ingesta presenta un efecto
beneficioso sobre el perfil lipidico con un incremento de colesterol HDL y una
disminucion en los niveles de colesterol total y de colesterol LDL. Ademas se
suplementa con acidos grasos n-3 y n-6 aportando al organismo acidos grasos
esenciales, con ello el paciente consigue la cantidad y el equilibrio adecuado, lo
que garantiza un aporte que cubra las necesidades diarias al 100% durante la
etapa en que los acidos grasos esenciales no son suficientes a través de la dieta
(Molins, 2007; Moreno, 2011). Los 4cidos grasos n-3 resultan beneficiosos para la
reduccion de la concentracion de triglicéridos en diversas patologias y en
determinados procesos inflamatorios. Por otro lado pueden tener un efecto
beneficioso en el desarrollo o control de la diabetes y podrian retrasar o controlar
el desarrollo de la obesidad, ya que son reguladores negativos de la lipogénesis
hepatica (Flachs y cols., 2009). Este minimo establecido para las dietas proteinadas
en base a loa ac .grasos poliinsaturados consiguen que se mantenga el
normofuncionamiento biliar y evita la formacion de calculos biliares o colelitiasis
(Van Gaal, 2010; Kinwanski y cols., 1992; Sichleri y cols., 1991; Gebhard y cols.,
1990). Gracias a la reduccion de lipidos y glacidos en la ingesta, mientras que se
mantiene el aporte de proteinas (0,8 - 1,2 g/kg/dia), hace que el metabolismo
experimente cambios bioquimicos al verse obligado a consumir sus propias
reservas. Las reservas de gltucidos se agotan (glucogendlisis) aproximadamente 24
- 48 horas. El pancreas disminuye la produccion de insulina (80% del valor
normal) en respuesta de la presencia de aminoacidos en sangre y al aumentar la
secrecion de glucagon, asi se evita un descenso importante de la glucemia. De esta
manera se utilizan las reservas de lipidos y proteinas, de tal forma que se produce
una degradacion muy rdpida de triglicéridos en el tejido adiposo (lipdlisis), un
aumento de la diuresis y una neoglucogénesis renal y hepatica. Los acidos grasos
libres por £3-oxidacién hepatica se transforman en cuerpos ceténicos (cetogénesis)
entre las 48 - 72 horas, proporcionando las tres cuartas partes de energia que
necesitan los tejidos glucodependientes (cerebro, musculo esquelético y cardiaco,

eritrocitos, suprarrenal...) (Figura 3.6). Es el cambio de un metabolismo centrado
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en la glucosa (glucocéntrico) a un metabolismo centrado en los acidos grasos
(lipocéntrico) donde la fuente principal de energia es la grasa de reserva del tejido

adiposo (Goday y cols,. 2011).

La dieta proteinada es la base de un programa de pérdida de peso que, al
tratarse de una dieta muy baja en calorias VLCD o de ayuno modificado, ha de
hacerse bajo supervision médica en colaboracion con nutricionistas, psicologos,
dietistas y expertos en la actividad fisica y el deporte. Este grupo de profesionales
que prescriben la dieta proteinada deben recibir una formacion especifica en este
tipo de dietas para poder aplicarlas con efectividad en los pacientes y determinar
las pautas necesarias para la consecucion de los objetivos a corto y largo plazo. De
esta manera el paciente consigue una modificacion en sus habitos de vida y
mantiene en el tiempo la pérdida de peso conseguido. De esta manera se
garantiza la eficacia del tratamiento, su seguridad y el mantenimiento de los

resultados obtenidos.
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Figura 3.6. Vias metabdlicas de la dieta proteinada. =~ Fuente: Método Pronokal®

Una vez alcanzada la pérdida de peso se van incorporando en la dieta los
diferentes grupos alimentarios de forma progresiva (frutas, lacteos desnatados,
pan, leguminosas, etc.) de 200 en 200 calorias hasta alcanzar el equilibrio
nutricional. Debemos matizar que la pérdida de peso rapida seguida de un
periodo de reeducacion alimentaria y estabilizacion no produce la recuperacion
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del peso perdido. Su efectividad y el éxito a largo plazo de esta técnica ha sido
demostrada por varios investigadores (Torgerson y cols., 1997; Saris, 2001; Klem,
1997; Pekkarinen y cols., 1997; Molins, 2007; Moreno, 2011).

3.4.1.3.4. Suplementacién de acidos grasos esenciales n-3 y n-6, minerales y

vitaminas en la dieta proteinada

a) La suplementacion de 4cidos grasos esenciales n-3 y n-6 en la dieta

proteinada

Varios estudios realizados en humanos demuestran los posibles efectos
beneficiosos de los AGPIs en diferentes enfermedades, fundamentalmente
diabetes, obesidad y enfermedades cardiovasculares. Fue precisamente la alta
ingesta de pescado en la poblacion de Groenlandia, norte de Canadd y Alaska, su
reducida tasa de mortalidad cardiovascular, lo que hizo sospechar que los acidos
grasos n-3, particularmente los de cadena larga, podrian tener propiedades
protectoras. Estudios epidemioldgicos demuestran que el consumo de pescado o
acidos grasos n-3 de cadena larga reduce el riesgo de muerte cardiovascular
(Abellan y cols., 2010).

Se han propuesto diferentes mecanismos por los cuales los AGPIs pueden
retrasar o controlar el desarrollo de la obesidad porque son reguladores negativos
de la lipogénesis hepatica; esta es mediada por la represion de la proteina SREBP-
1. Se ha observado también que el consumo de AGPIs por ratones obesos
disminuye la forma madura de la proteina SREBP-1 y, por lo tanto, se reduce la
expresion de genes lipogénicos como la sintasa de los dcidos grasos y la esteroil
CoA desaturasa-1 en el higado de los ratones. Por este motivo la administracion

de AGPIs mejora la hiperglicemia e hiperinsulinemia (Sekiya y cols., 2003).

Ademas los acidos grasos n-3 resultan beneficiosos para el tratamiento de
patologias en las que los procesos inflamatorios participan activamente en su
desarrollo mejorando su evolucion. Incluso pueden tener un efecto beneficioso en
el desarrollo de la diabetes y podrian retrasar o controlar el desarrollo de la
obesidad ya que son reguladores de la lipogénesis hepatica.

Segun el Codex alimentario ( Codex Stan 203 - 1995) los niveles de acidos



106 NIEVES ESCRIBANO ALEMAN

grasos n3 y n6 presentes en la alimentacion del paciente que realiza una dieta de
muy bajas calorias VLCD se mantienen por debajo de lo recomendado en la
ingesta diaria (La FAO/OMS consumo 6ptimo diario es n-6/n-3; 4,4 - 6,8/22 g
respectivamente). Siguiendo las recomendaciones de la FAO/OMS, los pacientes
que realizan una dieta proteinada consiguen, debido a la suplementacién, la
cantidad y el equilibrio adecuado de ambos elementos, lo que garantiza un estado
de salud o6ptimo durante las fases en los que los aportes de acidos grasos
esenciales (AGE) no son suficientes en la dieta (fase cetogénica) debido a la

limitacién de alimentos.

En las fases siguientes de reincorporacion alimentaria cuando se alcanzan
los niveles adecuados de acidos grasos esenciales a través de los alimentos, no

siendo necesaria la suplementacion de los mismos.

Durante la dieta proteinada en fase cetogénica, el organismo elimina una
parte importante de minerales (calcio, sodio, potasio y magnesio) y vitaminas
liposolubles principalmente, encontrandose en situacion de carencia vitaminico-
mineral al igual que en todo régimen alimenticio, ya sea hipocaldrico o

cetogénico, asi que se requiere una suplementacion para evitar carencias.

b) La suplementacion de minerales en la dieta proteinada

Los minerales, presentan una accion protectora frente al riesgo
cardiovascular mas heterogéneo que el de las vitaminas y antioxidantes (Aguilera
y cols., 2010), asi que la dieta proteinada se complementa con la aportacion de
calcio, magnesio, potasio, sodio.

Por ello, para cubrir los requerimientos de estos micronutrientes del
organismo, la dieta proteinada se complementa con la aportacion de minerales de
potasio, magnesio, calcio principalmente, la aportacion de sodio se realiza a
través de los aderezos de las verduras. El aporte correcto de estos nutrientes cubre
el 100% de la cantidad diaria recomendada (C.D.R), segtin la Academia Nacional
de Ciencias de los Estados Unidos, con el fin de mantener el equilibrio de una
dieta muy baja en calorias. Ademads es imprescindible beber mas de 2 litros de
agua al dia (Molins, 2007).
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Calcio: es importante por muchas funciones, son constituyentes de huesos y
dientes, intervienen en la excitabilidad y contractilidad del musculo estriado,
tanto esquelético como cardiaco, interviene en la coagulacion sanguinea, es
necesario para la transmision del impulso nervioso, es activador de algunos
sistemas enzimaticos, mantiene la permeabilidad de las membranas celulares, es

fundamental en mecanismos intracelulares de comunicacién.

Magnesio: al igual que el calcio es constituyente de huesos y dientes,
contribuye al mantenimiento del equilibrio acido-base e hidrico y salino, es
necesario para la transmisién del impulso nervioso, es activador de sistemas
enzimaticos de procesos liberadores de energia, es necesario para el
mantenimiento y funcionamiento del musculo cardiaco e interviene en la

relajacion muscular.

Potasio: contribuye al mantenimiento del equilibrio acido-base e hidrico y
salino, es necesario para la transmision y generacion del impulso nervioso y para

la actividad muscular normal.

Sodio: junto al potasio y al magnesio contribuye al mantenimiento del
equilibrio acido-base e hidrico y salino, es necesario para la transmision y

generacion del impulso nervios (Mataix, 1995).

¢) Lasuplementacion de vitaminas en la dieta proteinada

Las vitaminas hidrosolubles y liposolubles en la dieta proteinada es
imprescindible debido a que las aportaciones a través de los alimentos en la fase
de adelgazamiento (cetosis moderada) no son suficientes, sobre todo las
vitaminas liposolubles A (Ingesta diaria en varon 1000 pg RE/dia, mujer 800ug
RE/dia), D (Ingesta diaria en ambos sexos 200 — 400 Ul/dia), E (Ingesta diaria en
ambos sexos entre 12 y 15 mg/dia), K (Ingesta diaria en varén 120 pg/dia, mujer

75ug/dia), por su gran importancia en las funciones que realizan (Carbajal, 2008).

En estos casos debemos de suplementarlas porque son nutrientes esenciales
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y el organismo no puede sintetizarlas, y en el caso de hacerlo, como en el caso de
la vitamina D, la vitamina K, el acido nicotinico y la biotina, es parcialmente y en
cantidad insuficiente. La funcién principal de las vitaminas es reguladora y
protectora, e intervienen en numerosas reacciones metabdlicas como coenzimas y
cofactores. Se sabe que la vitamina D promueve la secrecion de la insulina y
posiblemente también su accidn. La suplementacion de vitamina D puede reducir
el riesgo de diabetes tipo 1 y 2, aunque como en otros casos, necesitamos ensayos
clinicos de intervencion para corroborar este efecto y para definir sus
caracteristicas (Martinez y cols., 2010). La diabetes aumenta el riesgo de
hipovitaminosis D a largo plazo por la disfuncion renal como por factores

dietéticos y la obesidad (Martinez y cols., 2010).
El Estudio SUVIMAX (Suppléments en Vitamines et Minéraux

Antioxydants) realizado en Francia, demostrd que los complejos vitaminicos
reducen la mortalidad general como la probabilidad de padecer cancer en

poblaciones occidentales (Vazquez Martinez y cols., 1998).

3.4.1.3.5. Beneficios de la dieta proteinada

La dieta proteinada produce una disminucion significativa de peso en los
pacientes con sobrepeso u obesidad: el triple de pérdida de peso que las
conseguida con una dieta hipocaldrica clasica en el mismo periodo de tiempo
(Hong Ky cols., 2005). Ademas la dieta proteinada preserva la proporcion de la
masa magra, y en cuanto a la disminucion de la masa grasa se observa una
disminucion significativamente superior a la obtenida con una dieta hipocaldrica
equilibrada. Esta es una de las razones por las que se ha propuesto la dieta
proteinada, baja en gltcidos, para el tratamiento de la obesidad (Dashti y cols.,
2006; Moreno, 2011). Este tipo de dietas produce un adelgazamiento promedio de
1 al, 5 kg por semana en el caso de las mujeres y de 1,5 a 2 kg por semana en el
caso de los hombres, en ellos el 85% del peso perdido es a expensas de los
depositos de grasa del organismo y no produce sensacion de hambre ni de
cansancio. Es una dieta sencilla para el paciente porque crea un vinculo de

fidelidad y satisfaccion personal (Hong y cols., 2005).

Los beneficios de las dietas proteinadas con bajo contenido en carbohidratos

para el tratamiento de la obesidad es evidente porque, no solo producen un
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mayor descenso de peso, sino que también provocan cambios metabodlicos
asociados como la reduccion de la glucemia y un mejor perfil lipidico (Mathieu y
cols., 2009; Prasai y cols., 2008).

También se ha demostrado su eficacia en la dislipemia aterogénica porque
disminuye el colesterol total entre un 5% y un 25% y también los triglicéridos
entre un 15% y un 50% (Molins, 2007).

En la III Jornadas de la Asociacion Médica Espafiola de la dieta proteinada
AMEDPRO realizadas en Barcelona en octubre 2009, EL Dr. Farrés presentd los
beneficios que aporta la dieta proteinada no solo en pacientes obesos con o sin
patologias asociadas, sino que también se revel6 muy efectiva en mujeres con
ovario poliquistico (SOP) en edad reproductiva. Diversos estudios realizados por
Dunaif en 1997 confirman que todas las mujeres con SOP (sindrome de ovario
poliquistico) son hiperinsulinémicas y resistentes a insulina, independientemente
de su indice de masa corporal; sin embargo se agravan los signos y sintomas de

su enfermedad si esta va acompafada de obesidad (Bellon, 2009).

3.4.1.3.6. Indicaciones para la realizacion de la dieta proteinada
La dieta proteinada estd indicada en pacientes mayores de edad con
sobrepeso u obesidad y en el tratamiento de patologias asociadas:
e Obesidad e hipertension arterial (HTA).
e Obesidad y dislipemias.
e Obesidad y sindrome metabdlico.
e Obesidad y riesgo cardiovascular.
e Sobrepeso y prediabetes mellitus tipo 2.
e Obesidad y/o diabetes mellitus tipo 2.
e Mujeres con IMC > 25 kg/m? y antecedentes de diabetes gestacional.

e Varones con un perimetro de cintura > de 94 ¢cm con prediabetes o

diabetes mellitus tipo 2.

e Mujeres con un perimetro de cintura > de 80 cm con prediabetes o diabetes

mellitus tipo 2.

e DPrevia a cirugia bariatrica.
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* Mujeres con sindrome de ovario poliquistico.

3.4.1.3.7. Los criterios de exclusion para la dieta proteinada son los siguientes:

Insuficiencia renal.

e Insuficiencia hepatica.

¢ Insuficiencia cardiaca

e Diabetes mellitus 1.

e Accidentes vasculares en el altimo afio.

e Arritmias cardiacas.

e Cancer.

e Cirugia mayor o accidente grave en los tltimos tres meses.
e Estados psicoldgicos anormales incluyendo esquizofrenia.
e Trastornos psiquiatricos graves.

e Alcoholismo u otras adicciones.

e Embarazo y lactancia.

e DPacientes con trastornos del comportamiento alimenticio, como bulimia.

e Hematopatias (anemia, linfoma, leucemia).

3.4.1.3.8. Efectos indeseados durante el seguimiento de la dieta proteinada

La posibilidad de aparicion de efectos indeseados en el trascurso de la dieta
proteinada (DP) hace necesario el control médico/nutricionista con cardcter

obligatorio.

Los mas frecuentes que pueden aparecer en el trascurso de la dieta
proteinada son: boca seca, halitosis, diarrea, estrefimiento, cefaleas,
nauseas/vomitos, calambres/debilidad muscular, hambre, sensacion de frio, caida

del cabello, sequedad cutdnea.

Las pautas para el control de los efectos indeseados que pueden aparecer
durante la realizacion de la dieta proteinada son:



ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS 111

e Boca seca: Su solucion requiere una mayor ingesta de agua.

e Halitosis: Los cuerpos cetonicos son eliminados por la orina y por el
aliento. Podemos disminuir parcialmente la halitosis contribuyendo con

una cantidad suficiente de agua a la dieta.

e Diarrea: Es posible que se deba, entre otras muchas causas, a la
intolerancia a la lactosa, o a una alta concentracion de magnesio en la
suplementacion mineral de la dieta. Se recomienda ajustar las dosis de

magnesio y evitar en lo posible los productos que contengan lactosa.

e Estrefiimiento: Se debe normalmente a un déficit de fibra y/o agua en la
dieta. También a un déficit del aporte de magnesio. Se recomienda
aumentar la fibra e incrementar la ingesta de agua. Se pueden usar

capsulas de metilcelulosa. Se precisa ajustar la dosis de magnesio.

o Cefalea: Se debe normalmente a deshidrataciéon. Se aconseja aumentar la
ingesta de agua, sobre todo los primeros dias de la dieta. Se pueden

administrar farmacos como el Ibuprofeno.

e Nauseas/VOomitos: Suele deberse a una alta concentracion de minerales. Se

recomienda aumentar la cantidad de agua ingerida y mantener la correcta

suplementacion de la dieta.

e Calambres/Debilidad muscular: Suele ser debido a la pérdida de

glucogeno muscular acompafiada de la consecuente pérdida de agua.
También a un déficit de potasio. Se sugiere incrementar la ingesta de agua

y ajustar las dosis de potasio suplementado.

e Hambre: Se debe a un déficit de aporte de fibra dietética y normalmente a
una pérdida de la situacion de cetosis. Se sugiere una revision de la dieta
en busca de errores dietéticos cometidos por el paciente y un ajuste de la

misma en busca de nuevo de una situacion de cetosis.

e Sensacién de frio: Se debe a la pérdida de grasa y al descenso del

metabolismo basal. Se sugiere tomar medidas de abrigo. Se resuelven en la

estabilizacion del peso.

e Caida del cabello: Se debe a la modificacién del ciclo del cabello. En

ocasiones a una inadecuada suplementacién o al olvido por parte del
paciente de la suplementacion adecuada. Se sugiere revisar la

suplementacion.
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e Sequedad cutdnea: De debe a la deshidratacion y a la pérdida volumétrica.

Se recomienda hidratacion a base de geles hidratantes y adecuacion de la
ingesta de agua. Se corrige de forma natural al final del proceso (Método
Pronokal®).

3.4.2. Otras dietas de adelgazamiento

3.4.2.1. Dietas hiperproteicas

Las dietas hiperproteicas estan estructuradas con un elevado aporte de
proteinas reduciendo el aporte de los otros macronutrientes como son los hidratos
de carbono, pero no los lipidos (figura 3.7). Aportan una cantidad neta de
proteinas muy superior a los requerimientos del organismo: aproximadamente
100 -144 g/dia (1,8 - 2 g/kg/dia) de proteinas. En la actualidad hay una infinidad
de dietas hiperproteicas pero las mas conocidas son la dieta Atkins y la dieta
Dukan. No existe un consenso cientifico claro sobre sus beneficios porque en
algunos casos pueden ocasionar un riesgo para la salud ya que pueden llegar a
sobrecargar el metabolismo renal; pese a todo son muy populares. Este tipo de
dietas pertenecen al grupo de dietas milagro segiin la AESAN, Agencia Espanola
de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN, 2007).
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Figura 3.7. Aporte de macronutrientes en las dietas hiperproteicas, dieta Atkins y dieta

Dukan. Fuente: Método Pronokal®

3.4.2.1.1. La dieta Atkins

El método nutricional Atkins consta de cuatro fases:
1. Induccion.

2. Pérdida de peso progresiva (PPP) con incorporacion de verduras y

hortalizas.
3. Premantenimiento, incorporacion de alimentos.

4. Mantenimiento incorporacion de todos los alimentos.

Induccién:

Tiene un periodo de 15 dias donde solo se puede ingerir 20 g/dia de

hidratos de carbono complejos y toda la proteina y grasa que desee.
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Pérdida de Peso Progresiva (PPP):

Se aumenta a 25 g de carbohidratos complejos al dia, siempre que se pierda
peso en la fase anterior, en caso contrario hay que alargar la fase de induccion a

dos meses.

Premantenimiento:
En esta fase la pérdida de peso es menor, ahora se aumenta la ingesta de
carbohidratos a 65 g/dia. Si no se ha conseguido toda la pérdida de peso deseado,

hay que continuar en la fase anterior (PPP).

Mantenimiento: Se incorporan los alimentos que faltan (Atkins, 1992).

La dieta Atkins pertenece al grupo de las dietas hiperproteicas
desequilibradas en cuanto a sus macronutrientes (Tabla 3.4).

Esta dieta hiperproteica es, por lo tanto, alta en proteinas y grasas y baja en
hidratos de carbono (< 20%), y si suprime el apetito es por su efecto cetogénico,
pero es deficitaria en vitamina C, aumenta el 4cido trico y el colesterol y provoca

nduseas, hipotension y fatiga (Pérez de la Cruz, 2010).

Tabla 3.4. Porcentaje de macronutrientes recomendados dieta Atkins

Carbohidratos 3-16%
Lipidos 35-53%
Proteinas 27 — 33%

Fuente: Elaborada a partir de la dieta Atkins, 1992

Esto es asi porque la dieta Atkins se caracteriza por:
e Un aporte superior a 1,5 g de proteina/kg peso saludable por dia.

e Una reduccion de carbohidratos (menos de 20 g/dia), no controlando el

aporte lipidico.
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Sabiendo que las necesidades diarias de proteinas son de 0,8 — 1,2 g/Kg peso
saludable por dia, no se deberian consumir cantidades de 1,8 a 2,5 g/Kg. Estos
valores no estan apoyados por ningtn estudio cientifico; ademas este exceso de
proteinas no presenta beneficio adicional ya que no es necesario para proteger la

masa muscular y garantizar un balance nitrogenado en equilibrio.

Otro inconveniente es que presenta la desventaja de aumentar el valor
caldrico por la ingesta no controlada de las grasas, principalmente saturadas, de
los alimentos, lo que puede ocasionar un serio riesgo de patologias renales y un

aumento de los factores de riesgo cardiovascular.

Sobre la dieta Atkins, y otras dietas hiperproteicas, persisten dudas entre la
comunidad cientifica porque sus posibles beneficios son de corta duracién y a
largo plazo no es mas eficaz que las dietas convencionales para la reduccion de
peso (Gardner y cols., 2007). Finalmente, no existe un consenso cientifico
mayoritario que indique que las dietas bajas en glucidos sean realmente eficaces
para tratar la obesidad o ciertas enfermedades asociadas a la resistencia
insulinica. Para esto ultimo parecen mas ttiles las dietas de bajo indice glucémico
como las dietas proteinadas, basadas en bajo contenidos de azticares simples y

ricas en fibra dietética (Lara-Castro y cols., 2004).

3.4.2.1.2. La dieta Dukan

La dieta Dukan es una dieta hiperproteica desequilibrada y modificada por
el doctor Dukan. Se basa en una alta ingesta de proteinas de origen animal y
vegetal complementada con verduras; segin el doctor Dukan, estas dos

categorias de alimentos constituyen la base natural de la alimentacion humana.

La dieta Dukan como la dieta Atkins, pertenece al grupo de las dietas
hiperproteicas, alta en proteinas, alta en grasas y baja en hidratos de carbono (<

20%), por lo tanto, desequilibrada en cuanto a sus macronutrientes.

Proteinas y verduras se pueden tomar en cantidad libre con la tnica
condicion de no introducir ningdn otro alimento durante las dos primeras etapas.
Ademas presenta la desventaja de aumentar el valor calérico por la ingesta
descontrolada de las grasas saturadas mayormente, de los alimentos, pudiendo
desencadenar a corto plazo un aumento de dacido trico y de colesterol,
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estrefiimiento y a mas largo plazo problemas organicos, pudiendo provocar

nefrolitiasis (Aparicio y cols., 2013).

a) Principales objetivos de la dieta Dukan

La dieta Dukan es un programa que consta de 4 pasos, la combinacion de
dos pasos para perder el peso no deseado y dos pasos para evitar recuperar el

peso perdido.

Paso 1. Ataque:

Los primeros 7 - 10 dias de la dieta solo se ingieren proteinas puras sin
limite de cantidad: las partes magras de la vaca, pavo, menudillos, pescado
blanco, gambas, cangrejo, clara de huevo etc. sin ingesta de carbohidratos, y no

controlando las grasas ingeridas a través de los alimentos proteicos permitidos.

Paso 2. Crucero:

Se siguen consumiendo los alimentos ricos en proteinas de origen animal
con verduras sin limite de cantidad. Se alternan dias de proteinas puras con dias
en los que, ademas se toman verduras, normalmente un dia de proteinas puras
con un dia de proteinas y verduras. Ademas se deben consumir dos cucharadas
de salvado de avena para favorecer el transito intestinal hasta alcanzar el peso

deseado.

Paso 3. Consolidacion:

Se debe permanecer en esta fase de consolidacion durante 10 dias por cada

kilo de peso perdido.

Se introducen la fruta, el pan, el queso y alimentos ricos en hidratos de
carbono y, ademads, se permite una comida a la semana en la que se puede comer
con toda libertad, sin necesidad de preocuparse de los alimentos ingeridos; en la
segunda mitad de la fase ya se puede pasar a dos comidas en la segunda mitad de
la fase de consolidacion.
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Paso 4. Estabilizacion:

Comera con normalidad seis dias de cada siete, sin embargo un dia a la
semana hay que ingerir tinicamente proteinas de origen animal. Esta excepcion es
del todo innegociable porque es la garantia de que no se recuperara peso perdido,

ademas esta norma se mantendra a lo largo de toda la vida.

En esta dieta se considera esencial realizar ejercicio alrededor de media hora
a una hora diaria como minimo; se recomienda ejercicio aerdbico como caminar
(Dukan; 2010).

Aungque estas dietas (Atkins y Dukan) han sido ampliamente criticadas por
la comunidad cientifica y por la mayoria de los consensos sobre tratamiento de la
obesidad, en un reciente estudio publicado en el New England Journal of
Medicine (2010) se demostro que las dietas con restriccion de hidratos de carbono
y altas en grasas podian aportar beneficios durante el primer afio en la reduccién
ponderal, incluso mayores que otras dietas convencionales (dieta mediterranea, y
dietas bajas en grasas). Sin embargo, hay que ser cautos con estos resultados
porque, aunque los niveles de leptina circulante que reflejan de alguna manera el
contenido de masa grasa descendieron de forma parecida en todos los grupos, no
se realizaron estudios mas precisos de composicion corporal, por lo que no se
puede destacar que estos pacientes tuviesen una mayor pérdida de masa

muscular que conllevaria a una futura ganancia de peso (Pérez de la Cruz, 2010).

3.4.2.2. Dietas peculiares

Dentro del amplio abanico de dietas peculiares, existen multitud de dietas
con un denominador comun: crear ilusiones y, en el mejor de los casos, recoger
decepciones, y eso si no se perjudica seriamente la salud del paciente. Entre estas
dietas encontramos la dieta Fulton u OMG, la dieta del Test de Alcat, y un
sinnumero de dietas que solo sirven para que los pacientes sigan afiadiendo
fracasos a sus multiples intentos de perder peso, sin obviar los efectos nocivos

secundarios a la realizacion de una dieta carencial.
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3.4.2.2.1. Dieta Fulton u OMG

La dieta Fulton u OMG, que actualmente estd arrasando en internet y en las
librerias del Reino Unido, es el acronimo de Oh My God! (jOh Dios Mio!), una
expresion muy popular entre los jovenes internautas. Esta dieta también elimina
los carbohidratos y no controla las grasas ingeridas a través de los alimentos

proteicos permitidos.

La dieta Fulton u OMG surge en la primavera del 2012 y es el seudénimo
del entrenador personal Paul Khanna. El libro ha sido un éxito en el Reino Unido.
El lema de la dieta es infantil, simple y contundente: “Adelgazar mas que todas
tus amigas”. La dieta invita a saltarse el desayuno, tomar duchas de agua fria,

beber café solo sin azdcar antes de hacer ejercicio o deporte o evitar la fruta.

3.4.2.2.2. La dieta del Test de Alcat

En esta ultima década surge la dieta del Test de Alcat; esta dieta consiste en
la extraccion de una muestra de sangre de la persona obesa para efectuar unos
andlisis y determinar las sustancias que provocan en el organismo una reaccion

de intolerancia.

Esta intolerancia, definida como una alergia que se manifiesta lentamente y
que puede tener consecuencias como dolor de cabeza, dolores articulares,
congestion nasal, asma y obesidad, estd provocada por alteraciones del
metabolismo. Asi que se supone que eliminando de la dieta los alimentos que no
son bien tolerados y no se metabolizan correctamente, se puede elaborar una

dieta personalizada que favorezca la pérdida de peso.

No hay estudios de investigacion ni evidencias cientificas que indiquen que
la planificacion de una dieta basada en estas pruebas demuestre su eficacia
(AESAN, 2007).Ademas puede ocasionar desequilibrios orgéanicos, por la
exclusion de alimentos esenciales al confeccionar una dieta basada en el test de
Alcat y desequilibrios sicoldgicos como obsesiones sobre determinados grupos
alimentarios que se consideren prohibidos. Aunque la realizacion del estudio

analitico en si no tiene por qué suponer ningun riesgo para la salud y puede tener
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cierta utilidad para conocer dichas intolerancias, no esta considerado en el campo
cientifico como un método para adelgazar, y segin la AESAN, 2007 no deberia

utilizarse con ese fin.

3.4.2.3. Disociadas

Se basan en que los alimentos no producen un aumento de peso por si
mismos, sino cuando se consumen segun determinadas combinaciones. Estan
clasificadas, dentro de las “Dietas Milagro”, segun la AESAN, 2007, como dietas

sin fundamento y con riesgo para la salud.

En general, inducen una restriccion energética ingerida muy alta,
produciendo déficit en vitaminas y minerales, alteraciones metabdlicas y
monotonia alimentaria, haciéndola insostenible en el tiempo y con riesgo para la
salud. El organismo reacciona ante la falta de energia ingerida con un aumento en
la utilizacion de las proteinas como fuente alternativa de energia, lo que ocasiona
una pérdida de masa muscular cuando la dieta se prolonga en el tiempo (Gil,
2010).

3.4.2.3.1. Dieta Montignac

La dieta Montignac no limita la ingesta de alimentos energéticos, se puede
comer carne, pescado... en la cantidad que desee siempre y cuando no se tome

otro alimento durante todo el dia.

Este tipo de alimentacion pretende impedir su utilizacion como fuente de
energia al basarse en la disociacion de alimentos. Segtin la Sociedad Espafiola de
Endocrinologia y Nutricién, (SEEDO), esta teoria carece de todo fundamento
cientifico y los resultados obtenidos solo obedecen a un menor consumo
energético al ingerir menos alimento por la monotonia de comer un solo tipo de

alimento, sin olvidar las carencias nutricionales producidas (SEEDO, 2007).

3.4.2.4. Dieta Enteral Planas

Surge a principios del 2012 en la Clinica Planas de Barcelona Espafia, como



120 NIEVES ESCRIBANO ALEMAN

un nuevo protocolo para la pérdida de peso basado en la nutricion enteral por
sonda, y conocido como la Dieta Enteral Planas. Es el primer tratamiento para la
pérdida de peso mediante alimentacion nasogastrica, también conocido como el

régimen de la mochila.

La dieta Enteral Planas es un programa de pérdida de peso no quirtargico
para personas con sobrepeso u obesidad y tiene como objetivo la reduccion de

peso sin disminuir la masa muscular y sin pasar hambre.

Segun la clinica Planas ademas de perder peso, esta dieta ofrece algunos
beneficios como la reeducacion alimentaria y la detoxificacion completa del

organismo.
Esta dieta esta estructurada en 2 fases con una duracion de 24 dias totales
(Clinica Planas, 2012), y esta indicada para personas con un IMC entre 25 y 30.
e Primera fase: Adelgaza 1 a 1,4 kg/dia durante 10 dias

e Segunda fase: Reeducacion alimentaria con una duracién de 14 dias
(Clinicaplanas, 2012).

El GREP-AED-N, Grupo de revision y posicionamiento de la asociacion
espanola de dietistas-nutricionistas, indica que es desaconsejable la utilizacion
como método de adelgazamiento cualquier clase de dieta enteral por sonda por

varias razones:
¢ No tiene sustento cientifico ni metodologia de seguimiento.
e No hay valoracion de los pacientes durante dicho tratamiento.

e No hay valoracion de los indicadores que deben tomarse como referencia

para evaluar los cambios metabdlicos que, en su caso, se produzcan.

Por estos motivos afirman que es una intervencion meramente experimental
y sin pruebas en humanos que sustenten su efectividad y seguridad, al mismo
tiempo que contradice los criterios de intervencidn terapéutica en el sobrepeso o

la obesidad, y puede llegar a suponer diversos riesgos innecesarios para la salud.
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4. MATERIAL Y METODOS

Se ha disenado un estudio longitudinal experimental unicéntrico, en

condiciones de préactica clinica habitual.

1.1. MUESTRA POBLACIONAL

La muestra poblacional estd constituida por 214 pacientes que presentan
sobrepeso y obesidad (IMC = 25 kg/m?) de edades comprendidas entre 20 y 68
anos (23,83% varones y el 76,16% mujeres) con o sin patologias asociadas, que han

participado en el estudio de forma voluntaria y residen en la Regién de Murcia.

La muestra poblacional ha sido seleccionada en la consulta médico
quirargica y nutricion (C.M.Q.N) y esta formada por aquellos pacientes que
acuden a la consulta de nutricién con la demanda de perder peso, siguiendo los

siguientes criterios de inclusion:
1. Edad comprendida entre 20 y 68 afios de ambos sexos.
2. Obesidad IMC > 25 kg/m?.
3. Distribucion central de la grasa corporal.

4. Patologias asociadas a la obesidad (hipertension  arterial
hipercolesterolemia, la diabetes mellitus tipo 2, etc.).

Consideramos que con forme al amplio criterio de inclusion y poblacion a
estudio, la muestra resultante puede ser lo suficiente homogénea para detectar los

fendmenos a medir propuestos en el capitulo II, objetivos.

La informacion sobre el estudio se ha realizado individualmente y todos los
participantes firmaron su consentimiento y conformidad (anexo 1). El estudio

cumple las normas deontoldgicas reconocidas por la declaracion de Helsinki
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(revision de Hong-Kong, Septiembre de 1989), las recomendaciones de la buena
practica clinica de la CEE (Documento 111/3976/88 de julio de 1990) y la
normativa legal vigente espanola que regula la investigacion clinica en humanos
(Real Decreto 561/1993, sobre Ensayos Clinicos). Todos los procedimientos
experimentales y la confidencialidad de los datos de los pacientes se ha
establecido de acuerdo con la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de
Proteccién de Datos de caracter personal. El Comité Etico de la Universidad
Catolica San Antonio aprobo el protocolo (6 de Noviembre del 2006, con el

numero de registro: 1424).

El trabajo de campo empezd en el afio 2008 y ha terminado en el afio 2012.

CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

La muestra poblacional se ha dividido en intervalos de edades: 20 - 29 afios
(17,3%); 30 - 39 afnos (29%); 40 - 49 afos (32,2%); 50 - 59 afios (15,9%); 60 - 69 afios
(5,6%).

La muestra poblacional se ha dividido en dos grupos: un grupo de
pacientes que realizan la dieta proteinada (DP) y otro grupo de pacientes que

realizan la dieta hipocaldrica clasica (DHC).

El grupo que sigue la dieta proteinada formado por 137 (64%) individuos de
los que 33 varones (24,15%) y 104 mujeres (75,9%) con una edad media de 40,1 +
11,87 DE, con un IMC medio de 33,71 + 0,43 kg/m>.

El grupo que sigue la dieta hipocaldrica cldsica formado por 77 (36%)
individuos de los que 18 varones (23,40%) y 59 mujeres (76,60%) con una edad
media de 41,29 + 11,19 DE y con un IMC medio de 30,57 + 0,52 kg/m?2. El
tratamiento dietético se realizd durante 5 meses y los pacientes se controlaron 24

meses tras finalizar la dieta para analizar el mantenimiento del peso perdido.

En la tabla 4.1 se describe la poblacion en funcion de la dieta realizada: dieta

proteinada y dieta hipocalérica clasica.
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Tabla 4.1. Descripcion de la poblacion; parametros demograficos iniciales medios

de la poblacion a estudio de dieta proteinada y dieta hipocaldrica clasica.

INICIAL DP DHC

N 214 137 77

Afios 40.1 £11,87(DE) 41.29 + 11,19 (DE)
Talla (cm) 165,33 £1,26 164,67 + 1,05
Peso(kg) 97,61+1,96 88,40+2,71

IMC (kg/m?) 33,71+ 0,43 30,57+ 0,52
Perimetro abdominal (cm) 112,46 + 1,05 104,86 + 1,53

DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocaldrica clasica; los valores representa la media

t error tipico, menos los afnos es la desviacion estandar (DE)

4.2. MATERIAL Y METODO

4.2.1. Material antropométrico

Para la realizacion del estudio antropométrico utilizamos los siguientes

materiales homologados.

e Tallimetro: marca Seca 230 cm. Talla en centimetros (cm), precision de 1

mm.

e Biscula: Tanita Body Composition Analyzer BC- 418MA (III). Peso en
kilogramos (Kg) max. 200 kg, min 2 kg e impedancia en el programa
software Suite Bioldgica 7.0.1.101. 2006, Dietowin® S.L, para el estudio del

control de peso, riesgo de salud y riesgo cardiovascular.

e Cinta antropométrica: cinta 2 m de la marca ROTARY. Flexible, no elastica

con una precision de 1 mm.

o Tensiometro: EW281 Gemany Nais Diagnostec.

Durante el estudio antropométrico el paciente permanece en posicion

antropométrica (cuerpo erecto, las extremidades superiores extendidas a lo largo
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del cuerpo con las palmas de las manos hacia delante, los pies con los talones
juntos formando un angulo de 45 °), descalzo y en ropa interior. Los valores
obtenidos para las medidas antropométricas fueron introducidos directamente en

el programa software Suite Bioldgica 7.0.1.101. 2006, Dietowin® S.L.
Las técnicas de medicion son las siguientes:
e Peso: el peso del paciente en Kg, colocandose en el centro de la bascula.

e Talla: 1a talla del paciente en cm, permanece de pie con los talones, gluteos,
espalda y region occipital en contacto con el plano vertical del tallimetro.
Indicando al paciente que mire al frente y realice una inspiracion

profunda en el momento de la lectura.

e Perimetro abdominal o perimetro de la cintura, es la medida de la

circunferencia que pasa por el ombligo (cm). La cinta métrica se pasa

alrededor de la zona sin comprimir los tejidos blandos.

Los instrumentos de medida fueron calibrados segin el manual de
cineantropologia de la FEDEME, antes de realizar las medidas antropométricas

con cada paciente.

4.2.2. Analisis bioquimico

La extraccion de sangre se realiza en ayunas en la vena antecubital. Los
parametros bioquimicos fueron determinados en el suero con un autoanalizador
automatizado bioquimico D+P HITACHI Modular (Roche el Diagnoéstico, Suiza).
Los parametros analizados son: hemograma, glucemia, acido drico, urea,
creatinina, perfil lipidico (colesterol total, HDL-c, LDL-c, triglicéridos), perfil
hepatico (GOT, GPT, GGT); perfil tiroideo (T3, T4, T4 libre, TSH) e ionograma
(Na, K, Ca, Cl, Mg).

4.2.3. Analisis estadistico

Las variables cuantitativas se describieron mediante la media, la desviacién
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tipica y los valores minimo y maximo. Esta descripcion se realiz6 para la muestra

total y estratificada por grupo del estudio.

Las variables cualitativas se presentaron en forma de tabla incluyendo las
frecuencias relativas y absolutas, tanto para los grupos de tratamiento como para

la poblacion global.

Las condiciones de aplicacion de los andlisis estadisticos se verificaron
previamente a los mismos. La normalidad se contrasté mediante el test de
Kolmogorov — Smirnoff y la homocedasticidad mediante la prueba de Levene. En
caso de incumplimiento de alguna de las condiciones se procedio al andlisis

mediante pruebas no paramétricas.

Para las variables cuantitativas se desarrollaron comparaciones de t-Student
entre los dos brazos del estudio en caso de normalidad y pruebas no paramétricas

de U-Mann-Whitney en caso contrario.

Las variables cualitativas fueron analizadas mediante test de homogeneidad
basados en la distribucién Chi-cuadrado cuando los valores esperados lo hicieron

posible y mediante test exactos de Fisher en caso contrario.

La evolucion de estas variables se analizo mediante pruebas paramétricas
(T-Student o ANOVA), no paramétricas (Wilcoxon o Friedman) o con el test de
McNemmar segun caracteristicas propias de las variables en estudio. En el caso
de ANOVA esta fue para medidas repetidas con dos factores: factor intrasujeto
(tiempo) y factor intersujeto (tipo de dieta).

En el conjunto de pruebas estadisticas el nivel de significaciéon utilizado

fue alfa =0,05.

El anélisis estadistico se realizo con el software informatico SPSS 18.0.

4.2.4. Protocolo de trabajo

Inicialmente a todos los pacientes se les realiz6 una historia clinica donde se
registraron los datos de sus antecedentes personales y familiares, sus habitos, y
todo aquello vinculado con su salud biopsicosocial; detectando la presencia de
cualquier enfermedad metabdlica asociada a la obesidad, en especial la diabetes

mellitus tipo 2, la hipertension arterial y dislipemias. Se le pregunta al paciente
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sobre el habito tabaquico, el consumo de farmacos, los intentos que ha realizado

anteriormente para perder peso y la actividad fisica que realiza (anexo 2).

A todos los pacientes se les realizé una valoracidon nutricional que incluye
una historia dietética, un estudio antropométrico y un analisis de los pardmetros
bioquimicos enumerados en el apartado anterior. Se les tomo la tension arterial y

la frecuencia cardiaca (anexo 2).

El ejercicio fisico acompafi¢ al paciente durante todo el tratamiento, ya que
es una parte indispensable para lograr los objetivos en la pérdida de peso y en el
mantenimiento del mismo. Se ird intensificando de forma progresiva y estara

adaptado a las necesidades en funcion de la etapa en la se encuentre el paciente.

A los pacientes que son sedentarios se les aconseja una actividad fisica
especifica. Esta actividad estd pautada, combinando la actividad cardiovascular
con tonificacion. Es especifica y estd adaptada a cada paciente, intensificindose de
forma progresiva a lo largo de los cinco meses que dura el tratamiento dietético.
Se establece de la siguiente forma: las dos primeras semanas comienza con una
actividad cardiovascular (caminar) 2-3 dias/semana durante 30 minutos; de la
tercera a la cuarta semana se amplia a 4 dias caminar 45 minutos; de la quinta a la
sexta semana anadimos 2 dias de tonificaciéon durante 20 minutos, alternando con
los ejercicios cardiovasculares. De la séptima a la octava semana, 5 dias caminar
60 minutos/dia y dos dias de tonificacién 30 minutos. Manteniendo estas pautas a
lo largo de los ultimos dos meses del tratamiento dietético y durante los 24 meses

posteriores a su finalizacion (anexo 3).

Para tratar a los pacientes obesos utilizamos dos tipos de dietas
hipocaldricas: la dieta proteinada (DP) basandonos en la metodologia
PronoKal®Espafia, y la dieta hipocaldrica clasica (DHC). A continuacion
describimos cada una de ellas detalladamente

4.2.5. La dieta proteinada

Es una variedad de la dieta de muy bajo contenido calérico (VLCD) Very-
Calorie Diets o de ayuno modificado que consiste en un aporte energético entre
600 - 800 calorias/dias, cetogénica, y con una suplementacion de proteinas (con el

objetivo de mantener un balance nitrogenado en equilibrio) suplementada con



MATERIAL Y METODOS 129

vitaminas, minerales y ac. poliinsaturados. Esta estructurada en una gama
completa de preparados a base de proteinas sintetizadas de elevado valor
biolégico, conforme a la normativa vigente (Directiva CE 96/8 de 1996), en forma
de preparados deshidratados y listos para consumir con una proporcién elevada
de proteinas (aminoacidos esenciales), vitaminas y minerales, que aportan
aproximadamente 450 kcal/dia. Ademas incluye el consumo de verduras de baja
carga glucémica (acelgas, calabacin, berenjena, col, repollo, coliflor, esparragos,

pimientos, lechuga, tomate, pepino, coles de bruselas,.. .etc.).

Durante el periodo en el que se realizd este tipo de dieta (DP) se aportan
suplementos de vitaminas (supradyn), ac. grasos poliinsaturados n-3 (33% EPA,
22% DHA) y n-6 (22% GLA), y minerales, principalmente de calcio, potasio y
magnesio para cubrir el 100% de la cantidad diaria recomendada (CDR).La
ingesta de calcio recomendada en la dieta es de 1000 mg/dia (Mastical® 500 mg),
incrementdndose a 1,500 mg/dia en las mujeres en edad menopdusica. Las
recomendaciones de magnesio en los pacientes que realizan la DP son de 300 - 350
mg/dia (magnesio Aquilea 300 mg) y las de potasio de 1800 - 2400 mg/dia
(Potasion 600 mg).

El aporte caldrico medio de este tipo de dieta es de 750 Kcal/dia con un
aporte de proteinas del 45% (0,8 - 1,2 g/kg del peso saludable/dia), el 30% de
carbohidratos (30 — 50 g/dia mujer/vardén)/dia respectivamente) y el 25% de
lipidos (10 — 15 g/dia, de aceite de oliva virgen). Ademas se aconseja un consumo

de agua superior a 2 litros al dia.

Los criterios de exclusion (ver capitulo III, antecedentes bibliograficos).

4.2.5.1.- Descripcion del tratamiento con DP

Fase inicial: Es la primera consulta con el paciente, que cumple los criterios
de inclusion y el paciente ha elegido la metodologia a seguir. Consiste en un
chequeo médico y nutricional, el estudio de pruebas exploratorias, la estimacion
del peso que debe perder el paciente, la comprobacion del estado metabolico y el
descarte de posibles contraindicaciones médicas.
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Fase activa: La dieta incluye proteinas de alto valor bioldgico ajustado a los
requerimientos del paciente mediante suplementos de proteinas. El aporte
proteico es de 0,8 - 1,2 g/kg de peso saludable/dia en forma de preparados
deshidratados o listos para tomar.

La presencia de grasa es practicamente nula y las presentes en la dieta es en
forma de aceite de oliva y el aporte de hidratos de carbono es también bajo, en
forma de verdura cocida o cruda, con un indice glucémico bajo. Se suplementa la
dieta con vitaminas y minerales para mantener un aporte adecuado a las
necesidades del paciente. Siendo imprescindible la ingesta de agua de 2000 a 2500

ml/dia. En esta etapa es donde se registra el descenso de peso previsto.

Ejemplo de ingesta en fase activa:

Desayuno:

Un suplemento hipocaldrico-proteico (batido cacao).

Infusion o solo edulcorado.

Media manana:

Un suplemento hipocaldrico-proteico (batido o semisdlido tipo yogurt).

Comida:

e Una racién de verduras (espinacas).

Una racién de ensalada verde al gusto.

Un suplemento hipocaldrico-proteico (solido tipo tortilla).

Merienda:

Un suplemento hipocaldrico-proteico (sélido o liquido tipo batido de

fresa).

Infusion o café edulcorado.

Cena:

e Unaracién de verduras (parrillada de verduras).
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e Un suplemento hipocaloérico-proteico (solido o semisolido tipo crema de

ave).

Recena:

e (Opcional) Un suplemento hipocalérico-proteico (batido cacao).

Los suplementos proteinados en esta fase sustituyen a las comidas
acompanadas de verduras de indice glucémico bajo y / o ensalada a mediodia y
cena, junto a suplementos de vitaminas y minerales, con una ingesta minima de
2000 a 2500 ml de agua/dia.

Fase de reeducacién alimentaria: En esta fase el objetivo consiste en

incorporar a la dieta cargas glucemias crecientes hasta llegar al equilibrio
alimentario, incorporando una dieta hipocaldrica (LCD). Se produce en diferentes
etapas en las que se incorporan progresivamente mds alimentos a la dieta,
reduciendo de forma progresiva los preparados de proteinas. Esta incorporacion
de alimentos con indice glucémico superior se produce de forma personalizada,
cuando el paciente ha perdido aproximadamente el 80% del peso estipulado.
Consta de distintos niveles, reintegrando las distintas familias de alimentos. Es la
fase de reequilibrio de carbohidratos y grasas y tiene como objetivo instaurar una

dieta equilibrada.

Ejemplo de ingesta en fase de reeducacion alimentaria:

Desayuno:
e Infusién o café solo edulcorado.

e Tostada de 30 g de pan del dia con 150 g de queso fresco o dos yogures
desnatados o 1 loncha de jamon cocido o tortilla de un huevo.

e Una racién de fruta fresca (Un cuenco de cerezas).

Media manana:

Un suplemento hipocaldrico-proteico (tipo yogurt).



132 NIEVES ESCRIBANO ALEMAN

Comida:
e Unaracion de ensalada de vegetales verdes principalmente.

e Una racion de proteina de origen animal (filete de pescado o carne a la

parrilla) con guarnicion de verduras cocidas o plancha.

e Infusion al gusto o café natural o descafeinado edulcorado.

Merienda:

Un suplemento hipocaldrico-proteico (tipo batido de fresa).

Infusion edulcorada.

Cena:
e Unaracion de verduras tipo ensalada o crema.

e Una racidon de proteina de origen animal (salmén al horno con hierbas

aromaticas con guarnicion de verduras.

e Infusién edulcorada.

Recena:

(Opcional). Un suplemento hipocaldrico-proteico (batido cacao).

Se mantienen los suplementos de vitaminas y minerales con una ingesta
minima de 2000 a 2500 ml de agua/dia.

Fase de mantenimiento: En esta fase se suprimen los suplementos proteicos
y los suplementos de vitaminas y minerales (segin analitica). Durante este
periodo se estabilizan los nuevos hdabitos alimenticios adquiridos y se establece la
composicion de la dieta de mantenimiento (carbohidratos: 45 - 50%( 3 - 5
g/kg/dia), lipidos: 30%.- 35% (lg/kg/dia) y 15 - 20% (0,8 - 1,2 g/kg/dia) de
proteinas del aporte caldrico total de la dieta). Se elabora una dieta personalizada
y adaptada a las nuevas necesidades energéticas del paciente con el objetivo final
de mantener el peso perdido durante 24 meses.

Se mantiene un seguimiento y control del paciente para registrar su estado
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fisioldgico y las modificaciones de sus pautas alimentarias, asi, como cambios en

su estilo de vida con incremento del ejercicio fisico adaptado a cada persona.

4.2.6. Dieta hipocaldrica clasica (DHC)

Es una dieta con un aporte energético de 1000 -1200 calorias/dias. La
distribucién de macronutrientes es la siguiente: 10 - 15% de proteinas (45 g/dia),
55 - 60% de carbohidratos (165 g/dia) incluyendo un aporte de fibra dietética de
20-30 g/dia y el 30 - 35% de lipidos (40 g/dia de aceite de oliva virgen). Si el
paciente no tiene carencias no se le indica ningtin suplemento de minerales ni de

vitaminas. Se aconseja un consumo de agua igual o superior a 2 litros diarios.

4.2.6.1.- Descripcion del tratamiento con DHC

Fase O, inicial: Revisién médica y valoracion nutricional. Se comprueba el

estado fisiologico y se descartan posibles contraindicaciones médicas.

Fase de adelgazamiento: Dieta hipocaldrica clasica, con un aporte medio de
1000 - 1200 kcal/dia. Se disminuye la ingesta caldrica, manteniendo el equilibrio
proporcional de los macronutrientes: proteinas 10 - 15% (45 g/dia), lipidos 30 -
35% (40 g/dia) y glucidos 55 - 60% (165 g/dia). Se informa al paciente de la
importancia de beber dos litros de agua al dia cémo minimo y no mantienen

ningun suplemento de vitaminas y/o minerales.

Fase de mantenimiento: El objetivo de esta fase es el mantenimiento del
peso perdido. Se elabora una dieta equilibrada adaptada a las nuevas necesidades
caloricas de cada paciente. La composicion de la dieta de mantenimiento
(carbohidratos: 55 - 60%, lipidos: 30%.- 35% y 10 - 15% de proteinas del aporte
caldrico total de la dieta). Durante este periodo se estabilizan los nuevos habitos
alimenticios adquiridos, se mantiene un seguimiento y control del paciente
durante 24 meses para registrar su estado de salud, el mantenimiento del peso
perdido y las modificaciones de sus pautas alimentarias y estilo de vida.
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4.2.7. Protocolo de seguimiento dietético

Desde el inicio y hasta la finalizacion del tratamiento dietético (cinco meses)

todos los pacientes, tratados con DP o con DHC fueron controlados cada 15 dias.
En cada visita se recogen las siguientes variables:
e Visita 0/ Basal (VB):
o Historia clinica y valoracion nutricional, descritas anteriormente.

En esta visita se le explica al paciente las dos metodologias a seguir (DP y
DHC), la actividad fisica que debe realizar a lo largo del proceso de pérdida de
peso.

El paciente elige la metodologia que va a realizar, siempre que cumpla los

criterios de inclusion y firma el consentimiento informado.

e Visitas Control (VC) en los pacientes que siguen la dieta proteinada
(DP) se le realizan los siguientes controles:

o Evaluacion del estado general del paciente. Se valora
fundamentalmente la sintomatologia derivada de una alteracion
hidroelectrolitica como astenia, mialgias, debilidad muscular,
calambres, asi como el ritmo deposicional e ingesta hidrica.

o Datos antropométricos: peso (kg) y perimetro de cintura (cm).

o Valoracion del indice de masa corporal (IMC), riesgo de salud y
riesgo cardiovascular (RCV) y determinacion de la pérdida de peso

conseguida.
o Medida de la tensién arterial (mmHg), la frecuencia cardiaca (Ipm).

o DPeticién de andlisis de sangre, comparandolos con los resultados

de la analitica inicial (segiin paciente).

e Visitas Control (VC) en los pacientes que realizan la dieta hipocaldrica
clasica (DHC) se realizan los siguientes controles:

o Evaluacion del estado general del paciente.

o Valoracion del indice de masa corporal (IMC), riesgo de salud y
riesgo cardiovascular (RCV), determinacion de la pérdida de peso
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(kg) conseguida y perimetro de cintura (cm).

o Medida de la tension arterial (mmHg), la frecuencia cardiaca
(ppm).

o Peticion de andlisis de sangre, comparandolos con los resultados
de la analitica inicial (seguin paciente).

o Valoracion de la aceptacion y realizacion de la dieta.

e Fase de mantenimiento, la frecuencia de las visitas es mensual los seis
primeros meses, del séptimo mes hasta el primer afio los controles son
bimestrales y durante el segundo ano los controles son trimestrales. La

ultima valoracion se realiza a los 24 meses de finalizar la dieta.

En ambas metodologias (DP y DHC), se siguen las siguientes actuaciones:
o Evaluacion del estado general del paciente.
o Estabilizacidon de los nuevos habitos alimenticios adquiridos.
o Mantenimiento del peso perdido.

o Aumento o mantenimiento del ejercicio fisico del paciente.

4.2.8. Determinacion de riesgo para la salud (RS) y riesgo cardiovascular
(RCV)

La determinacion del riesgo para la salud y riesgo cardiovascular en los
pacientes que han seguido la DP y la DHC, se ha realizado con el software Suite
Biologica 7.0.1.101. Dietowin®.

El software Suite Biologica es un programa informatico modular disefiado
para centros dedicados al control de peso y obesidad. Permite incluir pardmetros
del paciente en la base de datos con objeto de realizar un estudio antropométrico
de su composicion corporal y su estado nutricional. Este software esta basado en
las recomendaciones de diferentes sociedades cientificas (OMS, SEEDO, FAO).

Este programa agrupa diferentes mddulos y se estructura de la siguiente

forma:
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1. Moédulo paciente para dar de alta registros en la base de datos. (nombre,

apellidos, fecha de nacimiento, altura (cm), sexo).
2. Moddulo de control de peso (kg, IMC y riesgo de salud).

3. Moddulo de riesgo cardiovascular (calcula el riesgo cardiovascular basado
en el test de Framinghan).

4.2.8.1. Riesgo para la salud (RS)

Se realiza dentro del mdédulo de control de peso (kg, IMC y riesgo para la
salud). Permite efectuar una valoracion del estado fisioldgico del paciente segin
su peso (kg) y talla (cm). El programa determina el indice de masa corporal (IMC
Kg/m?), segin el criterio propuesto por la SEEDO (2000). Valora el estado
fisioldgico del paciente en calculo numérico y su clasificacion de normopeso,
sobrepeso u obesidad. Ademas informa sobre el IMC que debe tener el paciente
para alcanzar el normopeso y el margen de peso correspondiente a ese IMC

recomendado.

El riesgo para la salud o riesgo de mortalidad esta basado en el criterio
propuesto por la Organizacion Mundial de la Salud OMS/WHO (1996). Indica que
hay una relacién directa entre IMC y el RS, donde se observa que la mortalidad
aumenta en los sujetos con sobrepeso, aumentando el riesgo de enfermedad

conforme aumenta el IMC (ver capitulo III, antecedentes bibliograficos.)

El RS se mide a través del IMC, debido a la facilidad de calcular este indice
y la buena correlacidon que tiene con el porcentaje de tejido adiposo, en personas

adultas independientemente del sexo, nos permite establecer el riesgo para la
salud o mortalidad segin la OMS/WHO (1996).

El programa nos aporta la valoracion estadistica del ratio de mortalidad que
presenta el paciente, y lo transcribe en un valor de riesgo de desarrollar
patologias asociadas (entre 8 - 10 afios) si mantiene ese IMC comparado con un
individuo de las mismas caracteristicas pero que presenta normopeso. En la tabla
4.2, se muestra el tipo de riesgo para la salud segtin la OMS/WHO, en funcién del
valor del IMC (muy bajo, bajo, moderado, alto y muy alto).
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Tabla 4.2: Riesgo para la salud segtin OMS/WHO (1996)

IMC RS
18,5-24,9 Muy bajo
25-29,9 Bajo
30-34,9 Moderado
35-39,9 Alto
240 Muy alto

Fuente: Realizada a partir de los criterios OMS/WHO (1996)

4.2.8.2. Riesgo cardiovascular

Segun la Asociacion de la Sociedad Espafiola de Hipertension (2003), las
enfermedades cardiovasculares constituyen una de las principales causas de
mortalidad y morbilidad en los paises desarrollados. Es de gran interés
desarrollar modelos de prediccion del riesgo de padecer este tipo de

enfermedades, para poder intervenir precozmente con tratamientos terapéuticos.

Aunque existen gran nimero de trabajos relativos al estudio de los riesgos
de enfermedad cardiovascular, el estudio Framinghan, constituye un pilar basico,
y ampliamente utilizado para la toma de decisiones terapéuticas en base a la
estimacion de riesgo, al introducir las caracteristicas de riesgo del paciente
concreto. La determinacion del riesgo cardiovascular en los dos grupos de
estudio, DP y DHC, se ha realizado dentro del mddulo de riesgo cardiovascular
estadistico del software Suite Bioldgica.

Este mddulo estd basado en el test de Framinghan, ampliamente utilizado
para estimar el riesgo de desarrollar enfermedad coronaria en los proximos diez
anos. Es un sencillo algoritmo que tiene en cuenta diversas caracteristicas
personales cuyas variables que intervienen son el sexo, edad (afos), colesterol
sérico en (mg/dL), HDL (mg/dL), presion sistdlica y presion diastolica (mmHg),
diabetes (si, no), fumador (si, no). Las ponderaciones de cada factor varian entre

hombres y mujeres.
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Las féormulas matematicas para el calculo del riesgo segun el modelo
Framingham, vienen determinadas por el software Suite Bioldgica 7.0.1.101.

Dietowin®.

Formulas para el calculo del riesgo segun el modelo de Framingham

Calculo del riesgo mediante el modelo de Framingham que utiliza el valor

del colesterol total.

En primer lugar hay que calcular el valor de la siguiente expresion:

Para los hombres Lu-beix EDAD + bc+ bu+bt+ bp

Para las mujeres Lm-beix EDAD + be2x EDAD? + bc+bu+ br+ bot br

Donde los coeficientes b son diferentes para hombres y mujeres y los

obtenemos a partir de la Tabla 4.3.

Una vez calculado el valor correspondiente de L, se le resta la cantidad
G (funcion evaluada para los valores medios de las variables en el estudio)

diferente para hombres o mujeres.

GHombres =3.0975
GMujeres = 9.92545

Exponenciamos ese valor calculado B =exp (L - G) y determinamos el valor
de la expresion 1 - SB, donde S es (funcidén de supervivencia base a 10 afios), que

es diferente para hombres y mujeres:

SHombres = 090015
SMujeres = 0.96246
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Tabla 4.3: Coeficientes del modelo Framinghan (Colesterol total).

Coeficiente Hombres Mujeres
bei x Edad 0.04826 0.33766
be2 x (Edad)? 0 -0.00268
bc Colesterol mg/dl

<160 -0.65945 -0.26138
160-199 0 0
200-239 0.17692 0.20771
240-279 0.50539 0.24385
> 280 0.65713 0.53513
b HDL-Col mg/dl

<35 0.49744 0.84312
35-44 0.24310 0.37796
45 - 49 0 0.19785
50 - 59 -0.05107 0
> 60 -0.48660 -0.42951
br Tension arterial mmHg

PAS <120 PAD <80 -0.00226 -0.53363
PAS <130 PAD < 85 0 0
PAS <140 PAD <90 0.28320 -0.06773
PAS <160 PAD <100 0.52168 0.26288
PAS >160 PAD >100 0.61859 0.46573
bo Diabetes

NO 0 0
SI 0.42839 0.59626
br Fumador

NO 0 0
SI 0.52337 0.29246

Fuente: Realizada a partir de los criterios del Estudio Framingham
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A efectos de comparacion, en la tabla 4.4. Se proporciona el riesgo medio a

10 afios de acuerdo al estudio de Framingham (Molinero L, 2003).

Tabla 4.4: Riesgo medio a 10 afios de acuerdo al estudio

Framingham.

Edad Mujeres Hombres
30 - 34 <1% 3 %
o= 50 <1% 5%
40 - 44 2 % 6 %
45 - 49 5% 10 %
50 - 54 8 % 14 %
55 - 59 12 % 16 %
60 - 64 13 % 21 %
65 - 69 9 % 30 %
70-74 12 % 24 %

Fuente: Realizada a partir de los criterios del Estudio Framingham

El mddulo de riesgo cardiovascular estadistico del software Suite Bioldgica,
nos indica la probabilidad de padecer una cardiopatia en los préximos 10 afios
(Tabla 4.5), respecto el riesgo medio de la poblacion del mismo sexo, edad, no

diabético, que no fume y con una tasa de colesterol inferior a 200 mg/dL.

En la tabla 4.5 se representa la clasificacion en grados (bajo, medio, elevado,
maximo) en funcién al % del riesgo cardiovascular en los proximos 10 afios sobre

el Estudio Framingham.
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Tabla 4.5. Clasificacion en grados del riesgo

cardiovascular basado en el Estudio Framingham.

Riesgo RCV
Bajo 0-4,9%
Medio 5-14,9%
Elevado 15-24,9%
Maximo 25- 60%

Fuente: Realizada a partir de los criterios del Estudio Framingham

4.2.9. Diagnostico de sindrome metabdlico.

El diagnostico de sindrome metabdlico en los pacientes que han seguido la
DP y la DHC, se ha realizado segun los criterios de la, NCEP (National Colesterol
Education Program), definidos en el afio 2001 por el ATP III (Adult Treatment
Panel III) y que consideran sindrome metabdlico cuando se presentan tres de los
criterios siguientes: presion arterial > 130/85 mmHg, glucosa > 110 mg/dL,
triglicéridos > 150 mg/dL, perimetro abdominal > 102 cm en hombre y > 88 cm en

mujeres y c-HDL < 40 mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en mujeres (Figura 4.1)
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CRITERIOS PROPUESTOS POR EL

FACTOR DE RIESGO NIVELES DE CORTE

Obesidad abdominal *Hombres: 100 cm; Mujeres 88 cm

Triglicéridos = 150 mg/dl

C-HDL < 40 mg/dl - Hombres
50 mg/dl - Mujeres

Presién arterial > 130/85 mmHg

Glucosa de ayuno > 110 mg/dl

*circunferencia abdominal

Figura 4.1. Criterios propuestos por el ATP (III); Fuente: (SEMG 2007)
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5. RESULTADOS Y DISCUSION

La obesidad es el trastorno metabdlico mas frecuente secundario al
desequilibrio de energia, en el cual la ingesta es superior al gasto energético,
durante un periodo prolongado con consecuencias sociales, economicas,

psicoldgicas etc. (Morales y cols., 2010).

Segun los estudios de la SEEDO (Sociedad Espanola para el Estudio de la
Obesidad) en el 2005, en Espafia las cifras de obesidad se estimaron en un 14,5%
(varones 13,3% y mujeres 15,7%). La diversificacion de la oferta de productos
alimentarios para la poblacion espafiola en general, ha hecho posible un cambio
en los habitos y en el estilo de vida actual, que cada dia se va alejando de los
patrones de la dieta mediterrdnea, esto junto con el elevado aporte caldrico de los
mismos puede estar condicionando el aumento de forma exponencial de la

obesidad en nuestra sociedad.

El impacto socio-econémico y principalmente de salud que ocasiona la
obesidad en la poblacion en general y en el adulto con/sin patologias asociadas en
particular, puede ser minimizado modificando las pautas nutricionales y
aplicando la metodologia para la pérdida de peso mas adecuado, en funcion del

individuo y sus particularidades.

La prescripcion de la dieta proteinada seguin el protocolo del Dr. Blackburn
es una realidad cientifica avalada para el tratamiento de la obesidad, el sobrepeso
y las patologias asociadas. Existen en la actualidad numerosos estudios (Marineau
y cols., 2004; Weigle y cols., 2005, Lejeune y cols., 2006, Paddon y cols., 2008;
Rodriguez-Rodriguez y cols., 2009; Nahas y cols., 2009; Mullins y cols., 2011;
Moreno y cols., 2011) que muestran la eficacia a largo plazo de esta metodologia
cuando se aplica segtin el protocolo cientifico establecido por el informe SCOOP-
VLCD Task 7.3 (2002). Este informe estd basado en el Real Decreto 1430/1997
Europeo. Una dieta moderada en proteinas, baja en lipidos y carbohidratos
produce una pérdida de peso sostenida en el tiempo con cambios a largo plazo en

la composicion corporal y en los niveles de lipidos plasmaticos. Ademas produce
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una mejoria en las patologias asociadas a la obesidad, en adultos obesos, (Kaukua
y cols., 2003; Mustajoki y cols., 2001). Produce reducciones en los niveles de
triglicéridos, aumento del colesterol HDL, disminucion de los niveles de
colesterol LDL y un mejor control glucémico y de los factores de riesgo vascular,
comparado con la dieta hipocaldrica de alto contenido en hidratos de carbono
(CHO) ( Ditschuneit y cols., 2002; Mattes, 2002; Wadden y cols., 2009).

A continuacion se describen y discuten los resultados obtenidos en este estudio.

5.1. EFECTO DE LA DIETA PROTEINADA VS DIETA HIPOCALORICA
CLASICA SOBRE LA PERDIDA DE PESO

Para la determinacion del peso en los dos grupos a estudio, dieta proteinada
y dieta hipocaldrica clasica, se siguieron las directrices establecidas anteriormente
descrita en el apartado IV material y métodos. El objetivo de este capitulo es
estimar el efecto de la dieta proteinada vs dieta hipocaldrica clasica en la pérdida
de peso en pacientes obesos con un IMC > 25 Kg/m? tras cinco meses frente a un

grupo control tratado con dieta hipocalorica clasica.

5.1.1. Peso inicial y final tras la realizacion de la dieta proteinada y dieta

hipocalérica clasica tras cinco meses de tratamiento

La muestra poblacional (214 pacientes) presenta una incidencia de obesidad
mayor en mujeres (76,16%) que en varones (23,83%) coincidiendo con los
resultados del Estudio de Nutricion y Riesgo Cardiovascular en Espafa
(ENRICA, 2005), que muestra que la obesidad en Espana es mayor en el sexo
femenino que en el masculino y en relacion a la Region de Murcia la prevalencia
de obesidad se establecié en un 24,89% en mujeres y del 18,99% en varones.

El analisis retrospectivo de la influencia de la dieta sobre el peso (Kg),
muestra una disminucién de peso en ambos grupos (DP, DHC), observando que
el descenso de peso muestra diferencias significativas entre ambos tipos de dietas,
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respecto a los valores iniciales (p = 0,00), sin embargo, esta disminucién es
superior en los pacientes que realizan la dieta proteinada en relacion a la dieta
hipocaldrica clasica (19,85 + 1,70 Kg y 7,24 + 2,56 Kg respectivamente),
observandose diferencias significativas (p = 0,00) como se observa en la tabla
(Tabla 5.1). Estos resultados coinciden con los presentados por Bjorntorp y cols.
(1997); Bray y cols. (1998); Amzallag, (2000); Dashti y cols. (2003); Hong y cols.
(2005); Dashti y cols. (2006); Pérez-Guisado, (2007); Nahas y cols. (2009) y
Massierra y cols. (2011).

En esta linea también se encuentran los resultados obtenidos por Moreno y
cols., (2011), que compararon dos tipos de dietas, una con sustitutivos de
alimentos férmula proteinados con una dieta hipocaldrica convencional, y
observaron que la pérdida de peso de los pacientes que seguian una dieta
proteinada con sustitucion de alimentos férmula y baja en hidratos de carbono,
fue del 72% frente al 34% de los que seguian una dieta hipocaloérica convencional
en el mismo periodo de tiempo. Otros estudios anteriores realizados por Konig y
cols., (2008) demostraron que la utilizacion de sustitutivos alimenticios en una
dieta proteinada hipocaldrica, se asocia a una mayor pérdida ponderal originando
beneficios metabolicos en los pacientes obesos. En esta linea también se
encuentran los resultados obtenidos por Flechtner-Mors y cols., (2000) y Ahrens y
cols.,, (2000), cuando comparan una dieta con sustitutivos de alimentos
proteinados formula, con una dieta hipocaldrica convencional, observan que a los
tres meses de tratamiento la pérdida de peso es significativamente superior en el
grupo de pacientes que realizan la dieta proteinada que en los pacientes que
realizan la dieta hipocaldrica convencional, observando diferencias significativas

(p <0,01). Estos resultados coinciden con los observados en nuestro estudio.

La dieta proteinada estd indicada en pacientes obesos por el mayor
descenso de peso conseguido en relacion a la dieta hipocaldrica clasica. En el
estudio Prokal®, (2011) se observd una reduccion de peso en pacientes obesos, es
tres veces superior (19,92 vs 7,02 kg), con dieta proteinada que con dieta

hipocaldrica tradicional tras 6 meses de tratamiento (Moreno y cols., 2011).

En la tabla 5.1 se representan los valores medios y el error tipico de la media
del peso inicial y final en los dos grupos de estudio, DP y DHC en ambos sexos,

tras cinco meses de tratamiento.
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Tabla 5.1. Peso inicial y final de los pacientes tratados con dieta proteinada y

dieta hipocalorica cldsica en ambos sexos
PESO
Kg

DP DHC

Inicial Final Inicial Final

Varones 108,35 + 2,50 85,27 +1,73 98,47 + 3,87 90,92 + 3,25

Mujeres 86,88 + 1,42 70,26 £1,15 78,33 +1,55 71,41+1,57

Total 97,61 +1,96 77,76 1,44 88,40 +2,71 81,16 + 2,41

Peso inicial y final (Kg); DP: Dieta proteinada; DHC: Dieta hipocalérica clasica

Los valores representan la media + error tipico de la media

5.1.2. Disminucion del peso (Kg) perdido en los dos tipos de dieta
proteinada y dieta hipocaldrica clasica en ambos sexos, tras cinco meses de

tratamiento

En los pacientes que realizan la dieta proteinada la disminucién de peso es
mayor en los hombres que en las mujeres, observandose diferencias significativas
(p = 0.00), (varén 23,08 + 2,11 kg > mujer 16,62 + 1,28 kg), (Tabla 5.2). Estos
resultados coinciden con los resultados observados por (Leidy y cols., 2007;
Moreno y cols., 2011). No hay diferencias significativas respecto al sexo en los
pacientes que realizan la dieta hipocaldrica clasica (p < 0.65), (varon 7,55 + 3,56 kg
>mujer 6,92 + 1,56 kg) (Tabla 5.2).

Cuando comparamos ambos tipos de dietas se observa que la pérdida de
peso es superior en las mujeres que realizan la dieta proteinada que las mujeres
que realizan la dieta hipocaldrica clasica. Resultados coinciden con los observados
por Gardner y cols. (2007) que compararon cuatro dietas de diferente contenido
en hidratos de carbono en mujeres y el efecto sobre la pérdida de peso. El
resultado fue una mayor pérdida de peso en las mujeres que realizaron la dieta

que presentaba menor contenido glucidico.

En la tabla 5.2 se representan los valores medios y el error tipico de la media

en la pérdida de peso en Kg de los dos grupos a estudio, DP y DHC en ambos
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sexos, tras cinco meses de tratamiento.
Tabla 5.2. Pérdida de peso y error tipico de la media de los pacientes tratados con

dieta proteinada y dieta hipocalérica cldsica en ambos sexos

Varones 23,08 +2,11® 7,55 + 3,56
Mujeres 16,62 + 1,280 6,92 + 1,56
Total 19,85 +1,70 7,24 £ 2,56

Pérdida de peso (Kg); DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocaldrica clasica
Los valores representan la media + error tipico de la media
@Nivel de significacion respecto a la dieta

®Nivel de significacion respecto al sexo

El Estudio Prokal® (2011), indica que la pérdida de peso en las mujeres que
realizan dieta proteinada es casi tres veces mayor que las mujeres que realizan la
dieta hipocaldrica tradicional durante un periodo de seis meses, obteniendo

resultados muy similares a los presentados en nuestro estudio.

5.1.3. Influencia de la dieta proteinada y dieta hipocaldrica clasica sobre
los valores de peso (Kg)/grupos de edad, tras cinco meses de tratamiento

Para la determinaciéon de la disminucion de peso (Kg) con el tipo de dieta
(DP, DHC) y grupos de edad (GI, GII, GIII, GIV, GV) se establecieron los
siguientes rangos de edades: GI (20 - 29 anos), GII (30 - 39 anos), GIII (40 - 49
anos), GIV (50 - 59 anos), GV (60.-.69 afos), se siguieron las directrices
establecidas en ambas metodologias descritas en el capitulo IV, material y

métodos.

En el analisis retrospectivo de la influencia de la dieta sobre los valores de
Peso/ grupos de edad y tipo de dieta (DP, DHC), observamos que ambas dietas
muestran una disminucion de peso en todos los grupos de edad (GI, GlII, GIII,

GIV, GV) (Figura 5.1), siendo esta disminucidon superior en los pacientes que
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realizan la dieta proteinada, coincidiendo estos resultados con los observados por
Moreno y cols., (2010).

Se observa una disminucion de 19,83 + 1,76 kg de peso en el grupo GI, de
20,31 + 1,42 kg de peso en el grupo GII, de 17,09 + 1,27 kg de peso en el grupo
GIII, de 17,41 + 0,60 kg de peso en el grupo GIV, de 15,65 + 1,89 kg de peso en el
grupo GV, con diferencias significativas (p = 0,00) comparados con los valores
iniciales.

En los pacientes que realizan la dieta hipocalérica clasica la disminucion de
peso es menor en los diferentes grupos de edad, observandose una pérdida de
peso de 6,70 + 0,93 kg de peso en el grupo GI, de 7,56 + 0,89 kg de peso en el
grupo GII, de 7,39 + 0,72 kg de peso en el grupo GIII, de 4,93 + 0,13 kg de peso en
el grupo GIV, de 8,52 + 3,78 kg de peso en el grupo GV, con diferencias
significativas (p = 0,00).

El grupo IV es el que muestra una disminucién de peso inferior cuando
realiza DHC. Sin embargo en este intervalo de edad la disminucién es mayor en
los pacientes que realizan la dieta proteinada, resultados que coinciden con los

aportados por Bopp y cols. (2008) (Figura 5.1).

En la figura 5.1 se representa la disminucion media de peso (Kg) en los
diferentes grupos de edad, de los pacientes que realizan la dieta proteinada y la

dieta hipocaldrica clasica, tras cinco meses de tratamiento.

25
19, 83 20, 31
20 - 17, 09 17,41
15, 65
15 - .
B D. Proteinada (Kg)
10 4 6.7 7,56 7,39 8,52 @D. Hipocaldrica Clasica (Kg
4,93
5 4

GI GII GIII GIV GV

Figura 5.1. Disminucién media de peso (Kg) en los diferentes grupos de edad, en la dieta
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proteinada y en la dieta hipocaldrica clasica. GI (20 - 29 afios), GII (30 -39 anos), GIII (40 -
49 anos), GIV (50 - 59 afios), GV (60 - 69 anos).

La European Clinical Practique Guide-lines, (2008) aconseja una reduccion
del contenido calérico en la dieta entre 500 y 1000 kcal/dia, considerando que las
posibles variaciones en la proporcion de los macronutrientes en la dieta no
presentan ninguna ventaja sobre la dieta hipocaldrica convencional, excepto en el
caso de las dietas de bajo indice glucémico a corto plazo y establece que la
sustitucion de comidas por dietas formula puede contribuir al equilibrio dietético

y ayudar al mantenimiento del peso perdido.

5.2. EFECTO DE LA DIETA PROTEINADA VS DIETA HIPOCALORICA
CLASICA SOBRE EL INDICE DE MASA CORPORAL Y RIESGO PARA LA
SALUD

En la mayoria de los estudios epidemiologicos, se recomienda como
indicador de adiposidad corporal, el indice de masa corporal (IMC = Kg/m?),
debido a su gran facilidad de utilizacién y su capacidad para reflejar la
adiposidad corporal, de la poblaciéon adulta sin diferenciacion del sexo. Dicha
clasificacion de la obesidad, fue realizada por el Consenso Espafiol para la
evaluacion de la obesidad, utilizando como punto de corte los valores de IMC >
30 kg/m?.

El indice de masa corporal (IMC) y la correlacion que presenta con el
porcentaje de tejido adiposo, nos permite establecer el riesgo para la salud (RS) o
riesgo de morbimortalidad. Este riesgo de salud estd directamente relacionado
con el aumento o disminucién del IMC y el aumento o disminucion de patologias
asociadas a la obesidad (enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2,

hiperlipemias etc.) (Mataix y cols., 1995).

Para la determinacion del IMC en los dos grupos a estudio, dieta proteinada

y dieta hipocaldrica clasica, se siguieron las directrices establecidas anteriormente
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descrita en el apartado IV material y métodos. El objetivo de este capitulo es
estimar la influencia de la dieta proteinada vs dieta hipocalorica clasica en la
pérdida del IMC en pacientes con un IMC > 25 Kg/m? y su correlacion con el
riesgo de salud tras cinco meses frente a un grupo control tratado con dieta

hipocaldrica clasica.

Se observa que el riesgo de mortalidad en los pacientes obesos aumenta
cuando el indice de masa corporal supera los 25 kg/m?. Los pacientes con un IMC
superior o igual a 30 kg/m? puede presentar un riesgo para la salud que puede
llegar a ser del 50 - 100% de la mortalidad total, respecto a la poblaciéon con un
IMC de 20 a 25 kg/m?. El riesgo para la salud se correlaciona de tal manera con el
exceso de peso que suele ser un trastorno reversible a medida que se produce una
pérdida ponderal (SEEDO; 1996).

En la tabla 5.3 se representa la clasificacién de riesgo para la salud segun
(OMS/WHO) del IMC.

Tabla 5.3. Clasificacion de riesgo para la salud segiin el IMC

Riesgo para la Salud IMC
Muy bajo 18,5-24,9
Bajo 25-29,9
Moderado 30-34,9
Alto 5585010
Muy alto =40

Fuente: Elaborada a partir de la Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad
(SEEDO; 1996)

5.2.1. IMC inicial y final de la dieta proteinada y dieta hipocalérica

clasica en ambos sexos tras cinco meses de tratamiento

Para la determinaciéon del IMC en los dos grupos a estudio: dieta proteinada
(DP) y dieta hipocaldrica clasica (DHC), se siguieron las directrices establecidas

de ambas metodologias descritas en el capitulo IV, material y método.
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Los pacientes que siguen la DP tienen inicialmente un IMC superior que los
pacientes que siguen la DHC, observandose diferencias significativas (p < 0,05).
Estos resultados coinciden con los observados por Moreno y cols. (2011) y Goday
y cols., (2011). E1 IMC es superior en los varones que en las mujeres, observandose
diferencias significativas respecto al sexo solo en los pacientes que siguen la DP
(Tabla 5.4).

En la tabla 5.4 se representan los valores medios y error tipico de la media
del IMC en los dos grupos a estudio, de los pacientes que realizan la dieta
proteinada y la dieta hipocaldrica cldsica en ambos sexos, inicialmente, tras cinco

meses de tratamiento.

Tabla 5.4. Valores medios y error tipico de la media del IMC en los dos grupos a

estudio, dieta proteinada y dieta hipocaldrica clasica en ambos sexos
IMC
kg/m?

DP" DHC

Inicial Final Inicial Final

Varon® 35,46 +0,76® 27,95+ 0,53 31,81 +1,30 29,38 +1,08

Mujer 33,16 + 0,51 26,75 +0,41 30,20+0,55 27,66 + 0,55

Total 33,71+0,43 27,06 £ 0,34 30,57 £0,52 28,08 +0,50

IMC inicial y final (kg/m?); DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocaldrica clasica.
Los valores representan la media + error tipico de la media
Diferencia significativa respecto al IMC inicio y respecto a la dieta.

@Diferencia significativa respecto al IMC inicio en los varones.

Cuando se analiza la disminucion del IMC en los pacientes que siguen la
DP y en los pacientes que siguen la DHC durante 5 meses, se observa una mayor
disminucion en los pacientes que siguen la DP (6,65 + 0,38 kg/m?2), observandose
diferencias significativas (p < 0,05). Estos resultados coinciden con los observados
por Moreno y cols., (2011) y Goday y cols., (2011). Sin embargo no se observan
diferencias significativas respecto al sexo con ninguna de las dietas (Tabla 5.5).

En la tabla 5.5 se representa la pérdida de IMC (kg/ m2) en pacientes que
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siguen la dieta proteinada y la dieta hipocaldrica clasica, en ambos sexos, tras 5

meses de tratamiento.

Tabla 5.5. Pérdida de IMC (kg/ m?) en pacientes que siguen la dieta proteinada y

Varon 7,561 +0,64 2,43 +1,19
Mujer 6,41 +0,46 2,54 +0,55
Total 6,65 = 0,38 2,49 +0,51

la dieta hipocaldrica cldsica, en ambos sexos

Pérdida IMC (kg/m?); DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocalérica clasica.
Los valores representan la media + error tipico de la media.

@ Significacion respecto a la dieta.

Estos resultados coinciden con los observados por distintos autores (Dashti
y cols., 2003; Hong y cols., 2005; Dashti y cols., 2006; Pérez-Guisado, 2007; Nahas
y cols., 2009; Massierra y cols., 2011).

Son diversos los trabajos publicados en consonancia con nuestros
resultados. Asi, Moreno y cols., (2011) en el estudio Prokal, observaron una mayor
disminucion del IMC en obesos que han realizado una dieta proteinada en

comparacion con los que realizaron una dieta hipocaldrica convencional.

En este sentido existen numerosos estudios (Flechtner-Mors y cols., 2000;
Ahrens y cols., 2000; Dashti y cols., 2007, Konig y cols., 2008; Moreno y cols.,
2011), han demostrado que se producen mayores disminuciones del IMC en las
dietas con indice glucémico (IG) bajo, como es el caso de la dieta proteinada frente
a las dietas hipocaldricas tradicionales, con indice glucémico (IG) alto en adultos
con sobrepeso.

En base a los resultados obtenidos es importante considerar que tanto la DP

como la DHC disminuyen el IMC, tras cinco meses de tratamiento. Ademas esta
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disminucion del IMC sittia la media del grupo de pacientes que siguen la DP y la
DHC por debajo del rango de obesidad (IMC < 30).

5.2.2 Riesgo para la salud inicial y final de la dieta proteinada y la dieta

hipocaldrica clasica, en ambos sexos, tras cinco meses de tratamiento

Respecto al riesgo para la salud, se observa que los pacientes que siguen la
dieta proteinada presentan un riesgo para la salud superior al de los pacientes
que siguen la dieta hipocaldrica clasica (p < 0,05). No se observan diferencias
significativas respecto al sexo inicialmente en los pacientes que siguen la DP, ni

en los pacientes que siguen la DHC.

Tras 5 meses de tratamiento con ambas dietas, se observa que los varones
disminuyen mas el riesgo para la salud que las mujeres, siendo esta disminucién
superior en los varones que siguen la DP (p < 0,05) (Tabla 5.6), resultados que
coinciden con los aportados por (Noakes y cols., 2004, Molins y cols., 2007 y
Moreno y cols., 2011).

En la tabla 5.6 se representa los valores medios en porcentajes (%) de riesgo
para la salud en los pacientes que realizan la dieta proteinada y dieta hipocalérica

clasica en ambos sexos, inicialmente y tras cinco meses de tratamiento.

Tabla 5.6. Valores medios en porcentajes (%) de riesgo para la salud en los dos

grupos a estudio, dieta proteinada y dieta hipocaldrica cldsica en ambos sexos

Ii/.S DP* DHC
Inicial Final Inicial Final
Varon 100 % 32,25 %@ 100 % 72,73 %
Mujer 98,92 % 67,74% 95,23 % 76,19 %
Total 99,46 % 49,99% 97,61 % 74,46 %

R. S: riesgo para la salud inicial y final (%); DP: dieta proteinada; DHC: dieta
hipocalédrica clasica. Los valores representan la media.
* Diferencia significativa respecto al R.S. inicio.

@Diferencia significativa respecto al sexo en el R.S. Final
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Respecto a la valoracion del riesgo para la salud, a los cinco meses de
tratamiento en ambas dietas DP y DHC, se observa una disminucién superior en
los pacientes que siguen la DP que en los pacientes que siguen la DHC,
observandose diferencias significativas (p < 0,05), (Tabla 5.7). Respecto al sexo en
ambas dietas DP y DHC se observa que los varones disminuyen mas el riesgo
para la salud que las mujeres, siendo esta disminucion superior en los varones
que siguen la DP (p <0,05), (Tabla 5.7).

En la tabla 5.7 se representa la pérdida del riesgo para la salud en % en
varon y mujer en dieta proteinada y dieta hipocalorica clasica, tras cinco meses de

tratamiento.

Tabla 5.7. Pérdida del riesgo para la salud en % tras el seguimiento de la dieta

proteinada y dieta hipocalorica clasica en ambos sexos

PERDIDA R.S. % DP® DHC
Varén 67,75 %®) 27,27%
Mujer 31,18% 19,04%
Total 49,47 % 23,15 %

R.S %: pérdida de riesgo para la salud %; DP: dieta proteinada.
DHC: dieta hipocaldrica clsica. Los valores representan la media.
@ Significacion respecto a la dieta.

® Significacion respecto al sexo

El analisis retrospectivo de la influencia de la dieta sobre la disminucion en
la clasificacion del riesgo para la salud segtin el indice de masa corporal (IMC), en
los pacientes que siguen la DP y en los pacientes que siguen la DHC, muestra una
disminucion en porcentajes del R.S en ambas dietas (DP, DHC) y en los diferentes

grupos de riesgo (muy bajo, bajo, moderado, alto y muy alto), sin embargo esta
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disminucion es mayor en los pacientes que siguen la DP, en los diferente grupos
(muy bajo - 32,25%, bajo - 23,38%, moderado 25%, alto 18,55%, muy alto
12,09%).S5i se observan diferencias significativas en la clasificaciéon de riesgo
moderado (p < 0,02) (Figura 5.2).

Los pacientes con dieta DHC también experimentaron una disminucion del
porcentaje de R.S en los diferentes grupos de riesgo (muy bajo - 24%, bajo -
14,67%, moderado - 17,34%, alto - 9,34%, muy alto - 2,67%), no observandose
diferencias significativas, comparados con los valores iniciales (Figura 5.2). No se
observaron diferencias significativas entre los sexos en ninguno de los grupos
analizados.

En la figura 5.2 se representa la evolucion en la clasificacion de riesgo para
la salud (%), segun el IMC inicial y final en los pacientes que realizan la dieta

proteinada y dieta hipocalorica clasica, a los cinco meses de tratamiento.

55 48,38 49,33
50 4
45 o 39,51 EMuy Alto
40 [ Alt
35 A 32,25 o
%g : 233 23 OModerado
20 14,5 Baji
15 4 120 OBajo
1% ] 0 0 483 BMuy Bajo
0 4

R. Inicial % R. Final % R. Inicial % R. Final %

DP

Figura 5.2. Evolucion en la clasificacion de riesgo para la salud (%), segtin el IMC inicial y

final en la dieta proteinada y dieta hipocaloérica clasica

5.2.3. Influencia de la dieta sobre los valores del IMC/grupos de edad y
tipos de dieta proteinada e hipocaldrica clasica, tras cinco meses de tratamiento

Si analizamos el efecto de la DP y de la DHC, sobre el IMC (Kg/m?) en
diferentes grupos de edades (20 - 29 afios; 30 - 39 anos; 40 - 49 afios; 50 - 59 anos;
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60 - 69 anos), clasificados G I, G II, G III, G IV, G V respectivamente, se observa
una disminucion del IMC en ambas dietas (DP, DHC) y en los diferentes grupos
de edad, siendo superior esta disminucion en los pacientes que siguen la DP. Se
observa que en el grupo de 20 - 29 afios el IMC disminuye 6,78 + 0,48 kg/m?, en el
grupo de 30 - 39 afos disminuye 7,17 + 0,37 kg/m?, en el grupo de 40 - 49 afios
disminuye 6,44 + 0,37 kg/m?, en el grupo de 50 - 59 afios disminuye 6,50 + 0,50 kg
y en el grupo de 60 - 69 afos disminuye 5,91 + 0,67 kg/m?

No se observan diferencias significativas, en la disminucion del IMC, en los
pacientes que siguen DP, en funcién de los grupos de edades (Figura 5.3).

En la figura 5.3 se representa el IMC (Kg/m?) inicial, final y diferencia de los
pacientes que realizan la dieta proteinada, en los distintos grupos de edad, tras

cinco meses de tratamiento.

Dieta Proteinada

;12 307 o e . 36.47
30 - 26.97 27.17 26. 06 27.57
55 B IMC INICIAL (Kg/m?)
20 A B [MC FINAL (Kg/m?)
15 O DIFERENCIA (Kg/m?)
10 A 6.78 7.17 6. 44 6.50
5 -
0

Gl GIl GIIl GIV GV

Figura 5.3. IMC (Kg/m?) inicial, final y diferencia en la dieta proteinada (DP), en los
distintos grupos de edad: GI (20 - 29 anos), GII (30 - 39 anos), GIII (40 - 49 afios), GIV (50 -

59 anos), GV (60 - 69 afios), tras cinco meses de tratamiento

Los pacientes con dieta DHC también muestran una disminucién del IMC
(Kg/m?), en todos los grupos de edades. Observandose una disminucion de 2,61 +
0,63 kg/m? en el grupo de 20 - 29 afios, de 2,40 + 0,55 kg/m? en el grupo de 30 - 39
afnos, de 2,54 + 0,43 kg/m? en el grupo de 40 - 49 afios, de 1,92 + 0,66 kg/m? en el
grupo de 50 - 59 afios y de 2,94 + 1,15 kg/m? en el grupo de 60 - 69 afios. No se
observan diferencias significativas al comparar la disminucion del IMC en los

grupos de edades analizadas, resultados que coinciden con los aportados por
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Goday y cols. (2011) (Figura 5.4).

En la figura 5.4 se representa el IMC (Kg/m?) inicial, final y diferencia de los
pacientes que realizan la dieta hipocaldrica clasica, en los distintos grupos de

edad, tras cinco meses de tratamiento.

Dieta Hipocaldrica Clasica

40 34.59

35 - 30.75 30. 62 31,65
29. 65 29.8 28 21 87

25 A B IMC INICIAL (Kg/m?2)
20 A B IMC FINAL (Kg/m?)
15 - O DIFERENCIA (Kg/m?)

s 2.61 2.40 2. 54 19 2.94
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Figura 5.4. IMC (Kg/m?) inicial, final y diferencia en la dieta hipocalérica clasica (DHC),
en los distintos grupos de edad: GI (20 - 29 afos), GII (30 - 39 afios),
GIII (40 - 49 anos), GIV (50 - 59 afios), GV (60 - 69 afios)

5.3. EFECTO DE LA DIETA PROTEINADA VS DIETA HIPOCALORICA
CLASICA SOBRE LA DIABETES TIPO 2

Son muchos los estudios que relacionan el exceso de peso y el aumento del
perimetro abdominal con un aumento de diabetes tipo 2. Estos datos avalan la
hipotesis que la obesidad es el factor de riesgo mas importante para el desarrollo
de la misma, hasta tal punto que el riesgo de diabetes tipo 2 aumenta
paralelamente al incremento del IMC. La diabetes tipo 2 es un factor de riesgo de
las enfermedades cardiovasculares e influye considerablemente en la calidad de
vida (Converge, 2007; Girard, 2005; Scott M, 2005; Mathieu y cols.,, 2009;
Rodriguez- Rodriguez, 2009).

La Guia de Practica Clinica sobre diabetes tipo 2 (2008) indica que la

obesidad aumenta entre 3 y 7 veces el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2, lo que
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demuestra que el tratamiento de la obesidad y de la diabetes mellitus tipo 2 no

pueden contemplarse de forma aislada.

Por el contrario, al disminuir el peso mejoran las cifras de glucemia y
aumenta la sensibilidad de la insulina. Estos cambios muchas veces ya se
producen con pérdidas moderadas de peso, que oscilan entre un 5 y un 10%

(Morales Gonzalez y cols., 2010).

Uno de los objetivos del estudio es ver el efecto de la DP vs DHC sobre los
valores glucémicos en ayunas en el paciente obeso con diabetes tipo 2 tras cinco

meses de tratamiento.

Para la determinacion de la diabetes mellitus tipo 2 en los dos grupos a
estudio, DP y DHC, se han seguido las directrices establecidas anteriormente

descritas en el capitulo IV material y método.

5.3.1 Valores glucémicos iniciales y finales en pacientes con diabetes
tipo 2 que realizan la dieta proteinada y la dieta hipocalorica clasica tras cinco

meses de tratamiento

La muestra poblacional (214 pacientes), presenta una incidencia de diabetes
tipo 2 no insulinodependiente del 24,31%, (16,55% en las mujeres y del 7,76% en
los varones). El 8,74% de los pacientes tratados con DP, presentan diabetes tipo 2
al inicio del tratamiento (4,99% en mujeres y el 3,75% en varones) con una
glucemia en ayunas media de 129,98 + 2,79 mg/dL. De los pacientes tratados con
DHC el 15,57% presentan diabetes tipo 2 al inicio del tratamiento (11,68% en
mujeres y el 3,89% en varones) con una glucemia en ayunas media de 123,66 +
2,69 mg/dL (Figura 5.5). Los pacientes obesos tratados con DP y DHC, no
diabéticos presentan al inicio del tratamiento una glucemia en ayunas media de
95,61 mg/dL.

En la figura 5.5 se representa la disminucién de la glucemia de los pacientes
con diabetes tipo 2 en ambos sexos tratados con dieta proteinada y dieta

hipocalorica clasica tras cinco meses de tratamiento.
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Figura 5.5. Disminucidn de la glucemia de los pacientes obesos con diabetes tipo 2 en los
dos grupos a estudio DP y DHC en ambos sexos.
DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocalorica clasica; los valores se representan como la

media.

El andlisis retrospectivo de la influencia de la dieta sobre los valores
glucémicos en ayunas, de los pacientes con diabetes tipo 2, en los dos grupos a
estudio DP y DHC, muestra una disminucion de la glucemia en ayunas (mg/dL)
en ambos grupos, observandose diferencias significativas (p = 0,00). Esta
disminuciéon es mayor en los pacientes que realizan DP (33,16 + 0,98 mg/dL)
observandose diferencias significativas (p < 0,02), alcanzando valores medios de
glucosa de 96,82 + 2,21 mg/dL. Estos resultados coinciden con los aportados por
otros autores (Nobels y cols., 1989; Brehm y cols., 2003; Dashti y cols., 2006;
Layman y cols., 2008; Mathieu y cols., 2009; Hong y cols., 2005; Pose y cols., 2009;
Bernardo, 2009; Molins, 2009; Adam-Perrot, 2006; Moreno y cols., 2011). Los
pacientes con diabetes tipo 2 que realizan la DHC, también experimentan una
disminucion de la glucemia de 8,54 + 0,34 mg/dL, alcanzando unos niveles
medios de 115,12 + 1,96 mg/dL. No se observan diferencias significativas (Figura
5.5).

Estos resultados coinciden con los observados por Molins y cols., (2009) y
Moreno y cols., (2010). Yancy y cols., 2005, observaron que los pacientes obesos
con diabetes tipo 2 que realizaron una dieta proteinada durante cuatro meses,

tuvieron una mejora significativa en el control glucémico, descendiendo la
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glucosa en ayunas asi como una pérdida de peso significativa. En esta linea
Dashti y cols., (2007) observaron una mejoria en la pérdida de peso y en el perfil
glucémico en pacientes obesos de ambos sexos con diabetes tipo 2 al realizar una
dieta cetogénica durante 16 semanas, resultados que coinciden con los observados

en nuestro estudio.

Ambas dietas DP y DHC muestran diferencias respecto al sexo y la
glucemia en ayunas (mg/dL), siendo mayor esta disminuciéon en el varén en
ambas metodologias (Figura 5.5). Comparando ambas dietas se observa que los
pacientes con diabetes tipo 2 que realizan DP presentan una disminucion de la
glucemia (mg/dL) mayor en los varones que en las mujeres, obteniendo
diferencias significativas (p < 0.02). Se observa que la disminucién de glucemia
(mg/dL) en las mujeres con diabetes tipo 2 es mayor en las que realizan la DP
respecto a las que realizan la DHC. Estos resultados coinciden con los aportados
por Mas y cols., (2010) y Moreno y cols., (2011) (Figura 5.5). Volek y cols., (2004),
compararon dos tipos de dietas, una baja en lipidos y otra baja en carbohidratos
en mujeres con sobrepeso/obesidad y observaron que en comparacion con la dieta
baja en grasas la dieta cetogénica era mas efectiva no solo en la pérdida de peso,
sino también en la mejoria de los niveles plasmaticos de glucosa e insulina.
Mavropoulos y cols., (2005) estudiaron el efecto de una dieta cetogénica en
mujeres con sindrome de ovario poliquistico, (la resistencia insulinica se vincula
con el sindrome de ovarios poliquisticos), en mujeres en edad fértil caracterizada
por insulinorresistencia, obesidad central y dislipemias; observaron que después
de 24 semanas de tratamiento, la dieta cetogénica mejord significativamente el
peso, el porcentaje de testosterona libre, la relacion LH/FSH y la insulina en
ayunas, indicando los posibles beneficios de las dietas cetogénicas en mujeres con

sindrome de ovario poliquistico.

En la figura 5.6 se representan los porcentajes medios de diabetes tipo 2
inicial y final de los pacientes que realizan la dieta proteinada y la dieta

hipocaldrica cldsica, tras cinco meses de tratamiento.

Los pacientes tratados con dieta proteinada presentan al inicio del
tratamiento una incidencia de diabetes tipo 2 no insulinodependiente del 8,75%.
Los pacientes tratados con dieta hipocaldrica clasica presentan una incidencia de
diabetes tipo 2 no insulinodependiente del 15,58% al inicio del tratamiento. A los

cinco meses de tratamiento se observa que la DP produce una elevada
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disminucion del porcentaje de pacientes con diabetes tipo 2 del 8,75% al 0%, en
comparacion a los diabéticos tipo 2 que realizan la DHC que no muestran
variaciones. Se observa que los pacientes que realizan la DHC aunque
disminuyan el peso (kg), mantienen el 15,58% de pacientes con diabetes tipo 2 al
finalizar los cinco meses de tratamiento (Figura 5.6). Estos resultados coinciden
con los observados por Anderson y cols., (2003); Layman y cols., (2003); Braum y
cols., (2006); Lobley y cols., (2007) y Moreno y cols., (2011).
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Figura 5.6. Porcentajes de pacientes con diabetes tipo 2, inicial y final, tras realizar la DP
y laDHC

Numerosas investigaciones (Daly y cols., 2003; Wing y cols., 1995) avalan la
inclusion de la dieta proteinada en el paciente obeso y diabético tipo 2 como la via
mas adecuada, por su mejor respuesta glicémica. Las pacientes diabéticas obesas
tratadas con dieta proteinada presentaban un mejor control glucémico, a
diferencia de las tratadas con régimen hipocalérico convencional. En esta linea
también se encuentran los resultados obtenidos por Yancy y cols., (2005) que
observaron que la dieta proteinada mejora la resistencia a la insulina y reduce o
elimina los antidiabéticos orales en un 68,42%. Se demuestra asi, que la pérdida
de peso y el tipo de dieta realizada, influyen directamente sobre la disminucién
de la glucemia en ayunas y su repercusion en la calidad de vida del paciente

obeso.
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5.3.2. Variacion del perimetro abdominal al realizar la dieta proteinada y

la dieta hipocaldrica clasica, tras cinco meses de tratamiento

La relacion directa de la obesidad con la diabetes tipo 2 ha sido objeto de
numerosas investigaciones (Girard, 2005; Scott, 2005; Mathieu y cols., 2009 y
Rodriguez- Rodriguez, 2009). Todos los autores coinciden en la existencia de una

relacion entre adiposidad abdominal y resistencia a la insulina.

Mas del 80% de los diabéticos tipo 2 tienen sobrepeso u obesidad, ademas
de un exceso de grasa abdominal. Este elevado perimetro abdominal es el
indicador mas especifico para la identificacion del riesgo de diabetes tipo 2 o de

estados prediabéticos (Converge., 2007).

En cuanto a la influencia que tiene la dieta sobre el perimetro abdominal
cm, (Tabla 5.8), se observa que tras el tratamiento dietético, se produce una
disminucion del perimetro abdominal en ambos grupos (DP, DHC) observandose
diferencias significativas (p = 0,00). Esta disminucion es mayor en el grupo que
realiza la DP (16,62 + 0,98 cm) que en los pacientes que realizan la DHC (8,57 +
1,55 cm), observandose diferencias significativas (p < 0,02) sélo en los pacientes
que realizan la DP. Estos resultados coinciden con los observados por Layman y
cols., (2004); Nahas y cols., (2009); Moreno y cols., (2010) (Tabla 5.8).

Ambas dietas muestran una disminuciéon del PAB tanto en hombres como
en mujeres, aunque en los pacientes que realizan la DP se observa una mayor
disminucion en los hombres que en las mujeres apreciando diferencias
significativas (p <0,05). En los pacientes que realizan la DHC la diferencia de PAB
(cm) es superior en la mujer que en el varén no presentando diferencias
significativas (Tabla 5.8). Tanto los varones como las mujeres que realizan la DP,
la disminucién del PAB es superior a la observada en los pacientes de ambos
sexos que realizan la DHC, observandose diferencias significativas (p < 0,05).
Estos resultados coinciden con los observados por Nahas y cols., (2009) y Moreno
y cols., (2010).

En la tabla 5.8 se representan los valores medios y el error tipico de la media
del perimetro abdominal (cm) inicial y final, que presentan los pacientes que
realizan la dieta proteinada (DP) y la dieta hipocalérica clasica (DHC), a los cinco

meses de tratamiento.
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Tabla 5.8. Valores medios y error tipico de la media del perimetro abdominal
(cm) inicial y final en los dos grupos de estudio, dieta proteinada y dieta

hipocalorica clasica.

PAB DP DHC
cm
Inicial Final Inicial Final
Varon 120,62 +1,97 100,31 +1,57 111,80 +4,44 104,55 + 4,35
Mujer 109,88 +1,12 94,30 £ 1,07 103,32 +1,52 94,33 +1,52
Total 112,46 +1,05 95,84 +0,91 104,86 +1,53 96,29 + 1,57

PAB: perimetro abdominal (cm); DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocaldrica clasica.

Los valores representan la media + error tipico de la media.

En base a los resultados obtenidos tras cinco meses de tratamiento es
importante resaltar que la pérdida de peso de 18,52 + 0,69 kg en los pacientes que
presentan diabetes tipo 2 al inicio del estudio y que realizan la DP produce una
disminucion mayor de la glucemia en ayunas, del perimetro abdominal y una
disminucién en el porcentaje de la diabetes tipo 2 no insulinodependiente del
8,75% al 0%, aportando beneficios para la salud.

Los pacientes que presentan diabetes tipo 2 al inicio del estudio y que han
sido tratados con DHC disminuyen 6,97 + 0,45 kg de peso. Presentan mejoria en
los valores glucémicos y una disminucion del PAB (cm), pero mantienen el
porcentaje de diabetes tipo 2, (15,58%) al final del tratamiento (Figura 5.6). Estos
resultados coinciden con los observados por otros autores (Redmond y cols., 2003;
Layman y cols., 2003; Braum y cols., 2006; Lobley y cols., 2007; Moreno y cols.,
2011).

La diabetes tipo 2, estd asociada en un 80 - 90% de los casos a la obesidad.
Dependiendo del tipo de dieta que realice el paciente: dieta proteinada o dieta
hipocaldrica clasica, las cifras de glucemia pueden verse reducidas en mayor o
menor grado dependiendo de la metodologia elegida. La DP presenta una mayor
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respuesta debido a la baja carga glucémica y lipidica que se utiliza en la fase
activa descrita en el capitulo IV, material y métodos. Estos resultados suponen en
determinados casos ajustar la medicacion y realizar un control exhaustivo del

paciente hasta normalizar las cifras de glucemia.

Todos los pacientes obesos tratados con DP y DHC, no diabéticos, tras cinco
meses de tratamiento mantienen los valores medios glucémicos basales dentro de
la normalidad (89,82 + 2,14 mg/dL).

5.4. EFECTO DE LA DIETA PROTEINADAVS DIETA HIPOCALORICA
CLASICA SOBRE LA HIPERTESION ARTERIAL

Numerosos estudios epidemioldgicos han puesto de manifiesto que la
prevalencia de hipertension arterial en los pacientes obesos se encuentra entre el
25 - 50%. El riesgo de padecerla se correlaciona de tal manera con el exceso de
peso que suele ser un trastorno reversible a medida que se produce una pérdida
ponderal (Pérez de la Cruz, 2010). Ademas estda demostrado que la correlacion
hipertension arterial-obesidad es mas frecuente en individuos con obesidad
androide, debido probablemente a su mayor resistencia a la insulina (Després,
2009).

La alimentacion y el estilo de vida son los pilares basicos para el tratamiento
de la hipertension arterial (HTA). Los aspectos fundamentales para la prevencion
de riesgo cardiovascular en el paciente obeso e hipertenso son: bajada de peso,
normalizacién de los valores de la presion arterial, normalizacion de los valores
lipidicos y glucemia, la incorporacion de actividad fisica adaptada a cada paciente

y la supresion del tabaco (Mathieu, 2009).

La comunidad médico-cientifica indica las pautas dietéticas que debe
cumplir la dieta del paciente obeso e hipertenso: elevado contenido de potasio y
de calcio para favorecer la eliminacion de sodio, reducir al maximo la ingesta de
grasas saturadas y disminuir el consumo de sodio (Molins y cols., 2007).

El estudio Framingham en 1974 demostré que un incremento del 10% del
peso influia en un incremento de 7 mmHg en la presion arterial sistdlica

observando una repercusion del 70% de la HTA en varones y del 61% en mujeres,



RESULTADOS Y DISCUSION 167

siendo directamente atribuible al exceso de peso.

Para la determinacion de la HTA en los dos grupos a estudio (DP y DHC),
se siguieron las directrices establecidas anteriormente, descritas en el capitulo IV
material y métodos. El objetivo de este apartado es estimar la influencia de la DP
vs DHC sobre el paciente obeso que presenta HTA (Presion arterial es > 130 / > 80

mm Hg) tras cinco meses de tratamiento.

5.4.1. Influencia de la dieta sobre los pacientes hipertensos tratados con
dieta proteinada y dieta hipocalorica clasica, tras cinco meses de tratamiento

En relacion a la HTA los pacientes han sido clasificados en tres categorias:
pacientes con hipertension que reciben tratamiento farmacologico (HTAT),
pacientes con la presion arterial elevada que no reciben tratamiento farmacoldgico
(HTAnT) y pacientes que presentan unos valores de presion arterial descritos
dentro del rango de normalidad (noHTA). La prevalencia de HTA en la poblacion
de estudio es del 71,83%, de los cuales el 35,47% pertenece al grupo de pacientes
tratados con DP y el 36,36% restante ha seguido el tratamiento con DHC desde

inicio del tratamiento.

El andlisis retrospectivo de la influencia de la dieta sobre la pérdida de peso
en las tres categorias establecidas para la tensidon arterial, muestra una
disminucion de peso en ambos grupos (DP, DHC), sin embargo esta disminucién
es mas importante en el grupo de DP, encontrando una pérdida de peso media de
19,15 + 1,44 kg en HTAT, 21,15 + 1,32 kg HTAnT y 21,95 + 0,74 kg noHTA lo que
estadisticamente presenta diferencias significativas (p = 0,00) entre el peso inicial
y el peso final de los pacientes del estudio que siguen la dieta proteinada (Tabla
5.9).

Los pacientes con DHC también experimentan disminucion de peso en las
tres categorias establecidas para la tension arterial con una pérdida media de peso
de 4,40 + 3,31 kg, 7,53 + 1,71 kg y 22,94 + 1,11 kg en HTAT, HTAnT y noHTA
respectivamente, aunque no se encuentran diferencias significativas en el peso al
final del estudio en los grupos HTAT, HTAnT (p < 0,96) comparados con los
valores iniciales, en cambio si presenta diferencias significativas el grupo noHTA
respecto a los valores iniciales (Tabla 5.9).



168 NIEVES ESCRIBANO ALEMAN

Ambas dietas muestran una disminucion en el peso tanto en HTAT, HTAnT
y noHTA, aunque en la DP la disminucion es mas importante en todos los
grupos.

En la tabla 5.9 se representan los valores medios de los pesos iniciales y
finales de los pacientes tratados con DP y DHC en la clasificacion de HTA (HTAT,

HTAnNT y noHTA) tras cinco meses de tratamiento.

Tabla 5.9. Valores medios de los pesos iniciales y finales de los pacientes tratados

con dieta proteinada y dieta hipocaldrica clasica en la clasificaciéon de HTA
PESO

Kg HTAT HTAnT noHTA
Inicial Final Inicial Final Inicial Final

DP® 98,98 79,83 100,99 79,84 102,95 81,00

DHC 94,42 90,02 91,83 84,30 103,08 80,14®

Peso inicial y final (kg); DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocalérica clasica; HTAT:
hipertensos tratados con antihipertensivos orales; HTAnT: hipertensos no tratados con
antihipertensivos orales; noHTA: normotensos. Los valores representan la media.
(a) Significacidn respcto a la dieta

(b) Significacion respecto a la clasificacion de HTA

En la tabla 5.10 se representan los valores de la prensién arterial sistolica y

diastolica inicial y final a los cinco meses de tratamiento con DP y DHC
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Tabla: 5.10. Valores medios de la prension arterial sistolica y diastolica, inicial y
final de los pacientes tratados con dieta proteinada y dieta hipocalorica cldsica
PA

. PAS PAD
Inicial Final Inicial Final

DP 12810+1,27 1154 +0,83 78.18 +0.83 71,06 + 0,69

DHC 1265+212  119,57+1,78 79,32 +1,76 73,75+ 1,23

PA: presion arterial; mm Hg: milimetros de mercurio; DP: dieta proteinada; DHC: dieta
hipocaldrica clasica; PAD: presion arterial diastolica; PAS: presion arterial sistdlica.

Los valores representan la media + error tipico de la media.

5.4.2. Influencia de la dieta sobre la tension arterial en ambos grupos
(DP, DHO), en el paciente obeso, tras cinco meses de tratamiento

El analisis retrospectivo de la influencia de dieta sobre valores de la presion
arterial, muestra una disminucion en la presion sistolica y presion diastdlica en
ambos grupos (DP y DHC), sin embargo esta disminucidon es mds importante en
el grupo de DP, encontrando una disminucion en la presion sistdlica y diastdlica
de 12,70 + 1,05 / 7,12 + 0.76 mmHg con diferencias significativas (p < 0.01)
comparada con los valores iniciales (Tabla 5.10).

Los pacientes DHC, también experimentan una disminucién en la presion
sistolica y diastolica de 6,93 + 1.6 / 557 + 1.49 mmHg respectivamente con

diferencias significativas (p < 0,05) comparada con los valores iniciales.

En cuanto a la influencia que tiene el tipo de dieta sobre la tension arterial,
(Tabla 5.11) encontramos que tras el tratamiento dietético, en ambos casos (DP y
DHC) el porcentaje de pacientes que al principio presentaban HTA tanto tratada
como no tratada disminuye de una manera importante. Asi encontramos en los

pacientes que realizan la DP, una diferencia del 9,68% en el nimero de pacientes
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con HTA tratados con antihipertensivos que al final del estudio no presentan
hipertension. En el grupo de pacientes que siguen la DHC este descenso es menor

porcentualmente (3,9%), aunque no deja de ser importante.

En la tabla 511 se representan los porcentajes de pacientes en la
clasificacion de HTA (HTAT, HTAnT, noHTA) al inicio y final, en los dos grupos
a estudio, tras cinco meses de tratamiento.

Tabla 5.11. Porcentaje de pacientes con hipertension arterial inicial y final,

tratados con dieta proteinada y dieta hipocalorica clasica

Presion
Arterial HTAT HTAnNnT noHTA
(%)
Inicial Final Inicial Final Inicial Final
DP
16,12 6,44 19,35 1,48 64,51 92,06
(Total)
Varones 19,35 12,90 35,48 0 45,16 87,09
Mujeres 15,05 5,31 15,05 1,36 69,89 93,32
DHC 9,09 5,19 27,27 11,68 63,63 83,12
(Total)
Varones 25 20 41,66 15,62 33,33 64,34
Mujeres 4,68 0 23,25 23,25 72,09 76,74

Diferencia de PA (%): diferencia de la presion arterial en porcentajes; DP: dieta
proteinada; DHC: dieta hipocaldrica clasica; HTAT: hipertensos tratados con
antihipertensivos orales; HTANnT: hipertensos no tratados con antihipertensivos orales;

noHTA: normotensos; - %: aumento de normotensos. Los valores representan la media.

El porcentaje de pacientes que presentan hipertension arterial y no siguen
ningin tratamiento antihipertensivo al inicio del estudio, disminuye
significativamente al final del mismo, tanto en el grupo de pacientes con DP como

en el de DHC, (17,87% y 15,59% respectivamente). De esta manera, encontramos
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al final del estudio un porcentaje mayor de pacientes normotensos (92,06% y
83,12% para la DP y DHC respectivamente) que al principio del estudio (64,51% y
63,63% para la DP y DHC respectivamente), siendo este aumento significativo en
el caso de la DP (p < 0,05), aunque no encontramos estas diferencias en el caso de
la DHC (Figura 5.7).

En la figura 5.7 se representa el porcentaje de pacientes hipertensos inicial y
final en los dos grupos de tratamiento dietético (DP y DHC), tras cinco meses de

tratamiento.

35

25 \
\ DD (%)

20 \ DHC (%)

15 \ 16,87

10

Inicial Final

Figura 5.7. Disminucion HTA (%) inicial y final en dieta proteinada y dieta hipocalérica
clasica, tras cinco meses de tratamiento, DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocaldrica

clasica

Estos resultados coinciden con los obtenidos en la propuesta de que una
dieta alta en proteinas puede disminuir la presion arterial (Rodriguez-Rodriguez,
2009). En el estudio OmniHerart se observo una reduccion de la presion diastolica
y sistdlica en adultos con hipertension tras la administracion durante seis

semanas de una dieta alta en proteinas (Appel y cols., 2005; Gil y cols., 2010).

Otros estudios anteriormente centraron también su atencion en la influencia
de la ingesta proteica sobre la presion arterial, como el estudio INTERSAT (1996),
se encontrd una relacidon inversa entre la ingesta total de proteina y la presion
arterial (Stamler y cols., 1996; Molins, 2009). En esta linea también se encuentran
los resultados obtenidos por (Brehm y cols., 2003; Lawrence y cols., 2005; Adam-
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Perrot y cols., 2006; Lobley y cols., 2007; Mathieu y cols., 2009; Molins y cols., 2009
y 2010; Abelldn y cols., 2010; Aguilera y cols., 2010; Escobar y cols., 2010). Se
demuestra asi, que la pérdida de peso influye directamente sobre la disminucién

de la PA y su repercusion en la calidad de vida del paciente obeso.

La dieta proteinada esta indicada en pacientes obesos e hipertensos no solo
por el mayor descenso de peso conseguido sino también por su eficacia en el
control de la hipertension arterial. En el Estudio Prokal 2011 se observo una
disminucion de la tension sistolica entre un 8 - 12% y la diastélica entre un 15 -
20% a los tres meses de dieta (Moreno y cols., 2011). Estos resultados ofrecen una

nueva alternativa para reducir o minimizar la HTA.

En base a los resultados obtenidos es importante resaltar que la DP es la que
proporciona una mejora de las cifras de presion arterial mas importante, con
diferencias significativas antes y después de la intervencién nutricional en los

pacientes obesos HTAT y HTAnT respecto a los pacientes que realizaron DHC.

Lucas y cols., (1985); Nobels y cols., (1989); Kopp y cols., (2005); Pérez-
Guisado, (2007) observaron que las dietas cetogénicas bajas en hidratos de
carbono y altas en proteinas de origen vegetal mayoritariamente presentaban
beneficios en la hipertension. Esta respuesta podria ser debida a que las dietas
bajas en hidratos de carbono corrigen anormalidades del metabolismo de la
glucosa, descendiendo la presidén sanguinea ya que los niveles de insulina son la

principal causa de hipertensién asociada a la obesidad.

Si analizamos los efectos de los dos tipos de dieta a estudio sobre los valores
de HTA por sexos, encontramos que ambas dietas mostraron una disminucion en
la presion sistdlica como diastdlica, tanto en hombres como en mujeres, aunque
en la DP esta disminucion es mas importante tanto en hombres como en mujeres
comparadas a la DHC, resultados que concuerdan con los aportados por
(Lawrence y cols., 2005; Lobley y cols., 2007; Escobar y cols., 2010; Abellan y cols.,
2010; Moreno y cols., 2011).

Observamos también que en varones, tanto del grupo de DP como de DHC,
se produce una mejoria notoria de la HTA, ya que al final del estudio,
encontramos un aumento del 41,93% y 31,01% en el grupo de DP y DHC
respectivamente, de varones que han normalizado sus valores de tension arterial

(Tabla 5.21). Este aumento de la poblacion normotensa al final del estudio es
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menos significativa en el caso de las mujeres, con un 23,43% y un 4,65% en el caso
del grupo con DP y DHC respectivamente. Estos resultados coinciden con los
aportados por el estudio Framingham, 1974; Mas y cols., 2010 y Moreno y cols.,
2010).

Esta diferencia en los resultados entre ambos sexos en funcion del tipo de
dieta se debe, probablemente, a que en los varones la pérdida de peso es mayor,

en general, que en las mujeres.

5.5. EFECTO DE LA DIETA PROTEINADA VS DIETA HIPOCALORICA
CLASICA SOBRE EL. METABOLISMO LIPIDICO

La dislipidemia tipica asociada con la obesidad y la diabetes tipo 2 es una
combinacion de hipertrigliceridemia, niveles bajos del colesterol HDL y elevados
del colesterol LDL que se asocian con un mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular. Al disminuir de peso, los parametros alterados tienden a
normalizarse, disminuyen los triglicéridos y el colesterol LDL y aumenta el
colesterol HDL (Morales Gonzalez, 2010).

Estudios randomizados y controlados a corto plazo han mostrado que
determinadas dietas que reemplazan un porcentaje importante de hidratos de
carbono por proteinas y bajas en grasas, tienen efectos beneficiosos en los factores
de riesgo cardiovascular, incluyendo la sensibilidad a la insulina, en el control de
la glucemia y en el perfil lipidico. Como cambios en los valores analiticos,
produciendo un descenso en los triacilglicéridos, LDL colesterol y un aumento en
las HDL colesterol.

El objetivo de este apartado es estimar la influencia de la DP vs DHC sobre
los pacientes obesos que presentan alteraciones en el metabolismo lipidico tras

cinco meses frente a un grupo control tratado con DHC.

Para la determinacion de las alteraciones en el metabolismo lipidico en los
dos grupos a estudio (DP y DHC), se siguieron las directrices establecidas
anteriormente, descritas en el capitulo IV material y métodos.
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5.5.1. Colesterol inicial, final y diferencia de la dieta proteinada y dieta

hipocaloérica clasica, tras cinco meses de tratamiento

Al comienzo del estudio los valores de colesterol total no son diferentes en
los dos grupos de estudio, con unos valores medios en el grupo que sigue la dieta
proteinada de 200,92 + 3,58 mg/dL y de 199,91 + 6,00 mg/dL en el grupo que sigue
una dieta hipocaldrica clasica. Tampoco encontramos diferencias en los valores de
colesterol total entre hombres y mujeres en ninguno de los dos grupos de estudio
(Tabla 5.12).

En la tabla 5.12 se representan los valores medios de colesterol total al inicio
y al final del estudio de los pacientes que realizan la DP y DHC, tras cinco meses

de tratamiento.

Tabla 5.12. Colesterol total (mg/dL) inicial, final en ambos sexos en dieta

proteinada y dieta hipocaldrica clasica

Colesterol DP DHC
(mg/dL)
Inicial Final Inicial Final
Varon 206,63 + 7,62 169,84+£7,09 193,16 £1535 176,54 +16,73
Mujer 199,14 + 4,05 174,28 £3,62  201,71+648 175,78 £ 5,05
Total 200,92 +3,58 173,13 +£3,24 199,91 + 6,00 175,94 + 5,20

Colesterol (mg/dL); DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocalérica clasica; los valores

representan la media + error tipico de la media

Al comienzo del estudio, los niveles de colesterol total en ambos grupos
estuvieron en el limite del rango establecido para la poblacion adulta sana (200
mg/dL). Tras los cinco meses de tratamiento estos valores de colesterol total
mostraron una disminucién en ambos grupos (DP, DHC). No obstante esta
disminucién fué mayor en el grupo que siguid la DP, (27,79 + 3,41 mg/dL) que en
el grupo que siguio la DHC (23,97 + 5,60 mg/dL) presentando diferencias

estadisticamente significativas entre los dos grupos (p < 0,04) comparados con los
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valores iniciales (Tabla 5.12.).

La influencia de la dieta sobre la disminucion del colesterol total, es
manifiesta en el caso de los varones que siguen la dieta proteinada, con una
diferencia de 36,79 mg/dL entre los valores al inicio y al final del estudio, frente a
un descenso de 16,62 mg/dL como media en los varones que siguen la dieta
hipocalorica clasica. Por el contrario, en el grupo de las mujeres no encontramos
diferencias significativas en la reduccion del colesterol total entre el grupo que
sigue la dieta proteinada (24,86 mg/dL), y el grupo que sigue la dieta hipocaldrica
clasica (25,93 mg/dL).

Este descenso de los niveles de colesterol total encontrados concuerda con
los resultados encontrados por otros autores (Hong K y cols., 2005; Prasai MJ y
cols., 2008) que indican los beneficios de las dietas proteinadas con bajo contenido
en carbohidratos para el tratamiento de la obesidad porque, no s6lo producen un
mayor descenso de peso, sino que también provocan cambios metabodlicos

asociados como la reduccion de la glucemia y un mejor perfil lipidico.

5.5.2. Triglicéridos, c-LDL, ¢-HDL inicial, final y diferencia de la dieta
proteinada y dieta hipocalorica clasica, tras cinco meses de tratamiento

Los valores medios de triglicéridos en los dos grupos (DP y DHC) al
comienzo del estudio se encontraban dentro del rango de normalidad establecido
para la poblacion sana (150 - 199 mg/dL), salvo para el grupo de varones que
siguieron la dieta hipocaldrica cldsica, en los que los valores de triglicéridos
estaban un poco elevados (207,58 mg/dL).

Tras los cinco meses de estudio, se produjo un descenso significativo (p <
0,01) de los valores de triglicéridos tanto en hombres como mujeres que seguian
ambos tipos de dieta, siendo significativamente (p < 0,05) mayor este descenso en
los pacientes que siguieron la dieta hipocalorica clasica (44,39 + 4.74 mg/dL) que
en los pacientes que siguieron la dieta proteinada (31.97 + 3,88 mg/dL) (Tabla
5.13).

Esta disminucion significativa en los niveles de TG después de las dietas
hipocaldricas de ambos grupos coincide con los resultados encontrados por
Farnsworth y cols., (2003).
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Diferencias significativas p = 0,00, fueron encontradas entre los sexos en
ambos grupos DP y DHC, siendo mayor la diferencia de los valores medios al
inicio y al final del estudio en el varén 75,95 + 7,28 mg/dL del grupo DHC
comparada con la DP 42,23 + 8,48 mg/dL. La diferencia de los valores medios al
inicio y al final del estudio en la mujer es superior en el grupo DP 22,08 + 4,33
mg/dL comparados con la DHC 13,02 + 7,48 mg/dL, transcurrido los cinco meses

de tratamiento.

Desde el inicio los pacientes del grupo DP y los pacientes del grupo DHC
presentaban unos valores elevados de colesterol LDL, respecto a los valores de
referencia para la poblacion sana (LDL < 110 mg/dL). No se observaron
diferencias significativas entre los dos grupos (DP, DHC) al comienzo del estudio.
Tabla 5.13. Valores medios plasmaticos de triglicéridos (mg/dL), c-LDL (mg/dL) y
c-HDL (mg/dL) inicial y final, tras cinco meses de tratamiento con dieta

proteinada y dieta hipocalorica clasica en ambos sexos

TG (mg/dL) DP DHC

Inicial Final Inicial Final
Varon 128,79 +£10,62 86,56 +6,34 207,58 +7,14 131,63 £ 7,38
Mujer 110,32 £4,90 88,24+ 3,76 102,75 £ 7,09 89,73 +7,88
Total 119,77 +4,54  87,80+3,22 15482+16,58 110,43 +8,19

c-LDL (mg/dL)

Varon 133,23 +7,75 105,51 +598 111,38 +13,69 103,18 +13,18
Mujer 123,34 +3,76 107,9 + 3,10 122,95 + 6,03 104,80 + 4,54
Total 125,79 +3,42  107,10+2,77 120,77 £5,51 104,48 + 4,41

c-HDL (mg/dL)

Varon 46,66 +1,87 46,70 +2,07 44,72 +2,52 45,80 = 2,48
Mujer 55,18 +1,44 53,89 +1,42 56,31 +2,26 55,07 +1,93

Total 53,15 +1,22 52,00 +1,21 54,03 +1,97 53,25+1,70
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DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocalorica clasica; TG: triglicéricdos (mg/dL); c-LDL:

(mg/dL);c-HDL; los valores representan la media + error tipico de la media

Los valores de colesterol LDL total mostraron una disminucién en ambos
grupos (DP, DHC), a los cinco meses de tratamiento. Encontrando que en este
momento los valores plasmaticos de colesterol LDL se encontraban dentro del
intervalo establecido para la poblacion sana. Esta disminucion, sin embargo, fué
mayor en el grupo DP con una significacion p < 0,05 entre los valores iniciales y
finales, encontrando una disminucién del colesterol LDL de 18,69 + 3,09mg/dLy
16,29 + 4,96 mg/dL en los dos grupos DP y DHC respectivamente (Tabla 5.13).

Estos resultados coinciden con los observados por Pérez-Guisado y cols.,
(2008), que observaron que los pacientes obesos que hacen una dieta cetogénica
basada principalmente en el aporte proteico, obtienen beneficios cardiovasculares,

de tal forma que esta dieta produce un descenso del colesterol total, c-LDL, y TG.

Aunque ambas dietas hipocaldricas (DP, DHC) obtienen resultados son
exitosos en la reduccién del colesterol total y del colesterol LDL, la dieta
proteinada muestra una alta reduccion en ambos pardametros. Se plantea la
hipotesis de que la ingesta de proteina tiene un efecto independiente sobre los
lipidos plasmaticos que se suma al efecto beneficioso que la reduccién de los

hidratos de carbono de la dieta puede tener sobre el perfil lipidico.

No encontramos diferencias significativas entre hombres y mujeres en
ambos grupos DP y DHC, pero si observamos un mayor descenso tras cinco
meses de tratamiento de los valores medios de LDL en el varén (27,72 + 6,86
mg/dL) del grupo DP comparada con los varones de la DHC (8,20 + 0,25 mg/dL).
No encontramos esta diferencia en el descenso de los valores de LDL en las
mujeres entre ambos grupos, (18,15 + 5,28 mg/dL en DHC vs 15,44 + 3,43 mg/dL,

en DP) transcurrido los cinco meses de tratamiento.

Respecto a la evolucion de los valores medios de HDL tras el seguimiento
de ambos tipos de dieta no se observaron cambios en ninguno de los grupos del
estudio (DP, DHC), transcurridos los cinco meses. Ambas dietas mantuvieron los
valores de colesterol HDL dentro de la normalidad (que ya encontramos al
principio del estudio) (Tabla 5.13).

Al contrario que otros estudios (Wolfe y cols., 1991; Brinkworth y cols.,
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2004; Mattes y cols., 2002; Rothacker, 2000) que indican que la pérdida de peso
origina una mejoria del patrén lipidico, con un descenso de los triglicéridos y un
aumento del colesterol HDL, no se observaron cambios en ninguno de los grupos
del estudio (DP, DHC), en los valores de colesterol HDL transcurridos los cinco
meses del estudio. Esto puede ser debido a que nuestra poblacidén presenta desde
el inicio unos valores de HDL dentro de la normalidad (= 40 mg/dL en los varones
y 250 mg/dL en las mujeres).

Son diversos los trabajos publicados en consonancia con nuestros
resultados. Asi, Estudios recientes demuestran que la aplicacion de la dieta
proteinada en pacientes obesos ha mostrado beneficios para la salud
cardiovascular; en ellos se observé una disminucion de triglicéridos entre un 15 -
50%, una disminucion de la presion arterial, la normalizacion o mejoria de los
niveles de glucemia, una ligera elevacion c-HDL, disminucion de las c-LDL,
disminucion del colesterol total entre un 5% y un 25% y disminucién también del
perimetro de cintura (Mathieu, 2009; Westman, 2006; Adam-Perrot, 2006;Molins,
2007; Moreno, 2011).

Hession y cols., (2009) en un estudio comparativo de una dieta baja en
hidratos de carbono frente a una dieta baja en grasa ambas hipocaldricas durante
seis meses, en pacientes adultos que presentan obesidad encontraron efectos
beneficiosos de la dieta hipocaldrica baja en hidratos de carbono sobre los niveles
plasmaticos de colesterol HDL y TG, asi como disminucién de los niveles de
colesterol LDL respecto a los pacientes que realizaron una dieta hipocaldrica baja

en grasa.

Los beneficios de la dieta proteinada con bajo contenido en carbohidratos
para el tratamiento de la obesidad es referenciado anteriormente por otros autores
que indican que este tipo de dietas no s6lo producen un mayor descenso de peso,
sino que también provocan cambios metabolicos asociados como la reduccion de
la glucemia y un mejor perfil lipidico (Hong y cols., 2005; Mathieu y cols., 2009;
Prasai y cols., 2008).

5.6 EFECTO DE LA DIETA PROTEINADA VS DIETA HIPOCALORICA
CLASICA SOBRE EL SINDROME METABOLICO
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El diagndstico de sindrome metabdlico segin los criterios de la, NCEP
(National Colesterol Education Program), definidos en el afio 2001 por el ATP III
(Adult Treatment Panel III), consideran sindrome metabdlico cuando se presentan
tres de los cinco criterios establecidos (Figura 4.2), y cuando estos factores de

riesgo son controlados el sindrome metaboélico desaparece.

Para la determinacion del sindrome metabolico en los dos grupos a estudio
(DP y DHC), se siguieron las directrices establecidas anteriormente, descritas en
el capitulo IV de material y métodos. El objetivo de este apartado es estimar la
influencia de la DP vs DHC sobre los pacientes obesos que presentan SM, tras

cinco meses de tratamiento.

5.6.1. Sindrome metabolico inicial y final en pacientes que realizan la

dieta proteinada y la dieta hipocaldrica clasica, tras cinco meses de tratamiento

La poblacion a estudio (214 pacientes), presentan una incidencia de SM del
43,91% del total al inicio del estudio. El 26,05% corresponde a los pacientes que
son tratados con DP y el 17,86% a los pacientes tratados con DHC (Figura 5.8).

En la figura 5.8 se representan los valores iniciales y finales del porcentaje
de pacientes que presentan SM al inicio y final en los dos grupos a estudio, DP y
DHC, tras cinco meses de tratamiento. Inicialmente se observa una mayor
incidencia de pacientes con SM, en aquellos que realizan la DP respecto a los
pacientes que realizan la DHC (26,05% y 17,86% respectivamente).
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Figura 5.8. Pacientes con SM inicial y final que realizan la dieta proteinada y la dieta
hipocaldrica clasica

SM: sindrome metabdlico; DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocalérica clasica.

El analisis retrospectivo de la influencia de la dieta sobre la incidencia del
SM, muestra una disminucién en el porcentaje de los pacientes que presentan SM
en ambos grupos (DP, DHC), sin embargo esta disminucion es mayor en el grupo
que realiza la DP (21,53 + 0,05%,), observandose diferencias significativas (p <
0,02. En los pacientes con SM que realizan la dieta DHC la disminucién es del 1,78
+ 0,12%, no observandose diferencias significativas (Figura 5.8). Al final de los
cinco meses de tratamiento los pacientes que mantiene SM es el 4,52 % de los que
realizan la DP respecto al 16,07% de los pacientes que realizan la DHC
(Figurab.8). Estos resultados coinciden con los resultados aportados por (Wadden
y cols., 2002; Marineau, 2004; Adam-Perrot y cols., 2006; Fernstrom, 2007; Mullins
y cols., 2011).

5.6.2. Influencia de la dieta proteinada y dieta hipocaldrica clasica sobre
los valores medios del SM por sexos, tras cinco meses de tratamiento

La poblacion a estudio (214 pacientes), presentan una incidencia de SM del
43,91% del total al inicio del estudio. Observamos mayor prevalencia en varones
(62,42%) que en mujeres (30,27 %).

Del 43,95% del total de pacientes que presentan SM al inicio, el 26,05%
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corresponde a pacientes tratados con DP (varones 41,37%, mujeres 19,56%), y el
17,86% corresponde a pacientes tratados con DHC (varones 21,05%, mujeres
10,71%) (Tabla 5.14).

Tabla 5.14. Valores medios y error tipico de la media del porcentaje de pacientes
que presentan SM inicial y final, en ambos sexos, que realizan la dieta proteinada

y la dieta hipocaldrica clasica, tras cinco meses de tratamiento.

SOZ/I DP®@ DHC
Inicial Final Inicial Final
Varon 41,37 17,24®) 21,05 15,78
Mujer 19,56 4,340) 10,71 10,71
Total 26,05 4,52 17,85 16,07

SM: sindrome metabdlico (%); DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocaldrica clasica;
@Nivel de significacion respecto a la dieta
®Nivel de significacion respecto al sexo.

Los valores representan la media.

Si analizamos los efectos de los dos tipos de dieta a estudio (DP y DHC),
sobre los valores de SM (%) por sexos, de los pacientes obesos que presentan

sindrome metabdlico, encontramos que en los que realizan la dieta proteinada se
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observa una disminucion mayor del porcentaje que presentan sindrome
metabolico tanto en varones como en mujeres (varon 24,13% > 15,22% mujer)
respecto a los pacientes que realizar la DHC. En los pacientes que realizan la
DHC, no se observa una disminucion del porcentaje con sindrome metabolico en
mujeres, pero si observamos una disminucion en varones del 5,25% (Tabla 5.14).
Estos resultados coinciden con los aportados por Mollins y cols., (2010); Mathieu
y cols., (2009); Pose, (2009); Moreno y cols., (2011) al comprobar que una mayor
pérdida de peso en el paciente obeso puede mejor su calidad de vida y sus
patologias asociadas como el sindrome metabdlico (Wadden y cols., 2002;
Marineau, 2004; Adam-Perrot y cols., 2006; Fernstrom, 2007; Mullins y cols., 2011).

5.6.3. Efecto de la dieta proteinada y la dieta hipocalorica clasica sobre
diferentes factores de riesgo cardiovascular asociados al SM, tras cinco meses

de tratamiento

El andlisis retrospectivo de la influencia de la dieta sobre los criterios que
definen el SM muestra que tras la realizacion de la DP se observa una
disminucion del peso medio de 21,04 + 1,34 Kg, observandose diferencias
significativas (p = 0,00). Respecto al perfil lipidico se observa un aumento en los
niveles medios de c-HDL de 2,32 + 2,28 mg/dL, aunque no hay diferencias
significativas y una disminucion de los valores medios de TG de 57,80 + 12,57
mg/dL, observandose diferencias significativas (p = 0,00). Se observa una
disminucion de los valores medios de glucemia en ayunas de 21,11 + 6,25 mg/dL,
observandose diferencias significativas (p < 0,03) (Tabla 5.15).

Nuestros resultados coinciden con los observados en el Estudio MRFIT,
(1994) y autores como Mattes y cols., (2002); Rothacker, (2000) y Ditschuneit y
cols., (2002). Respecto a los valores de la tension arterial, la disminucién de la
presion sistolica y diastolica media tras la realizacion de la DP, es de 18, 14 + 2, 26
mmHg y 9, 71 =+ 1, 39 mmHg respectivamente, observandose diferencias
significativas (p < 0,02). También se observa una disminucion del perimetro
abdominal medio de 18,13 + 1,11 cm, observandose diferencias significativas (p =
0,00). Estos resultados coinciden con los resultados aportados por Westman,
(2006); Moore y cols., (2004); Wadden y cols., (2002); Marineau, (2004); Hong y
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cols., (2005); Anderson y cols., (2005); Adams-Perrot y cols., (2006); Fernstrons,

(2007); Rodriguez-Rodriguez, (2009); Mullins y cols., (2011) (Tabla 5.15).

Tabla 5.15. Valores medios inicial y final y error tipico de la media de los
diferentes factores de riesgo cardiovascular asociados al SM, en pacientes que

realizan la dieta proteinada, tras 5 meses de tratamiento.

SM DP
Inicial Final Diferencia

gf;)o 101,52 + 2,43 80,48 +2,16 21,04 +1,34
¢HDL —  0+239 48,91 +2,92 2,32 +2,28
(mg/dL)
PAS 139,48 + 2,45 121,34 + 1,56 18,14 + 2, 26
(mmHg)
PAD

84,05 + 1,59 74,34 + 1,65 9,711, 39
(mmHg)
PAB 118,34 + 1,84 100,21 + 1,82 18,13+ 1,11
(cm)
TG

156,63 + 10,97 98,83 + 7,28 57,80 + 12,57
(mg/dL)
G

106,95 + 6,36 85,85 + 3,82 21,11+ 6,25
(mg/dL)

SM: sindrome metabdlico; DP: dieta proteinada; HDL: HDL colesterol;

PAS: presion arterial sistdlica; PAD: presion arterial diastdlica; PAB: perimetro
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abdominal; TG: triglicéridos; G: glucemia; Kg: kilogramos; mg/dL: miligramos
decilitro; mmHg: milimetros de mercurio; cm: centimetros. Los valores representan

la media + error tipico.

Los pacientes con dieta DHC también experimentan disminucion del peso
medio de 4,86 + 0,41kg no observandose diferencias significativas. Respecto al
perfil lipidico se observa un mantenimiento en los niveles medios de c-HDL y una
disminucion de los valores medios de TG de 65,98 + 8,36mg/dL, observandose
diferencias significativas (p < 0,01). Se observa una ligera disminucién de los
valores medios de glucemia en ayunas de 3,66 + 0,34 mg/dL, no observandose

diferencias significativas (Tabla 5.16).

Respecto a los valores de la tension arterial, la disminucion de la presion
sistolica y diastolica media tras la realizacion de la DHC, es de 8,19 + 0,37 mmHg
y 5,41 + 0,43 mmHg respectivamente, no observandose diferencias significativas.
También se observa una disminucion del perimetro abdominal medio de 5,43 +

0,63 cm, no observandose diferencias significativas (Tabla 5.16).

El grupo de pacientes que siguen la DHC presentan un descenso menor, de
los valores medios de los factores de riesgo cardiovascular asociados al SM al
final del tratamiento, que los pacientes que realizan la DP, aunque no deja de ser
importante. Estos resultados coinciden con los resultados aportados por Molins,
(2007) y Moreno, (2011).

Al comparar el efecto de los dos tipos de dietas sobre los criterios asociados
al SM estudiados se observa que la disminucion media de peso, del perimetro
abdominal, de los valores de TG, de glucemia y de la tension arterial tanto
sistolica como diastolica es superior en los pacientes que realizan la DP. Ademas
estos pacientes muestran un aumento medio de los valores de c-HDL, que no se
observan en los pacientes que realizan la DHC (Tablas 5.15y 5.16).

Estos resultados coinciden con los obtenidos en el estudio OmniHeart
(2005), que muestran que una dieta alta en proteinas puede disminuir los factores
desencadenantes del sindrome metabolico) (Appel y cols., 2005; Gil y cols., 2010).

Actualmente los estudios Prokal y Diaprokal (Molins, 2007; Moreno, 2011)
han demostrado que la realizacion durante 12 - 16 semanas de la dieta proteinada

en pacientes obesos con sindrome metabdlico, produce una disminucion de los
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niveles de glucemia, de la presion arterial, de los triglicéridos y del perimetro de
cintura y una ligera elevacion de los valores de colesterol HDL. Estos resultados

coinciden con los observados en nuestro estudio.

Tabla 5.16. Valores medios inicial y final y error tipico de la media de los
diferentes factores de riesgo cardiovascular asociados al SM, en pacientes que

realizan la dieta hipocaldrica cldsica, tras cinco meses de tratamiento.

SM DHC
Inicial Final Diferencia

Peso 97,22 + 463 92,36 + 5,04 486+ 041
(kg)
c-HDL 41,59 + 2,44 41,81 +1,90 -0,22 + 0,54
(mg/dL)
PAS 141,44 + 6,21 133,25 + 5,84 8,19 + 0,37
(mmHg)
PAD

86,66 + 425 81,25+ 3,82 5,41+ 0,43
(mmHg)
PAB 118,05 + 3,90 112,62 + 453 5,43+ 0,63
(cm)
TG

255,10 + 8,08 189,12+ 9,28 65,98 + 8,36
(mg/dL)
G

114,27 + 8,16 110,44 + 8,10 3,66 + 0,34
(mg/dL)

DHC: dieta hipocaldrica clasica; SM: sindrome metabdlico; HDL: HDL colesterol; PAS:

presion arterial sistolica; PAD: presion arterial diastolica; PAB: perimetro abdominal; TG:
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triglicéridos; G: glucemia; Kg: Kilogramos; mg/dL: miligramos decilitro; mmHg;:
milimetros de mercurio; cm: centimetros; los valores representan la media + error tipico

de la media.

Estos resultados nos demuestran que la cetosis moderada e inducida que se
produce tras la realizacion de una dieta proteinada bien estructurada, produce
una disminucion del apetito, aumenta la sensacion de bienestar, favorece la
pérdida de peso, disminuye el perimetro de la cintura y produce beneficios en el
perfil glucémico (mejora del hiperinsulinismo y descenso de la glucemia),
proporcionando beneficios en pacientes obesos y en las patologias asociadas a la
obesidad como el sindrome metabolico(Wadden y cols., 2002; Marineau, 2004;
Adam-Perrot y cols., 2006; Fernstrom, 2007; Mullins y cols.,, 2011). Estos
resultados hacen que la dieta proteinada sea una alternativa Optima en el
tratamiento del sindrome metabdlico, asegurando un buen seguimiento de la
dieta.

5.7. EFECTO DE LA DIETA PROTEINADA VS DIETA HIPOCALORICA
CLASICA SOBRE EL RIESGO CARDIOVASCULAR

La obesidad por si sola constituye un factor de riesgo para las enfermedades
cardiovasculares, estas suponen la causa mas frecuente de mortalidad y de
hospitalizacion en la poblacién espafiola, a lo que debe anadirse la frecuente
asociacion de otros factores de riesgo como la hipertensién, la diabetes, el
aumento de colesterol LDL o la disminucion del colesterol HDL. Todos estos
factores juegan un papel critico en las enfermedades cardiovasculares y en la
calidad de vida (Morales Gonzalez, 2010), e influyen en la calidad de vida del

paciente.

Para la determinacién del riesgo cardiovascular (RCV) (%), en los dos
grupos de estudio DP y DHC, se han seguido las directrices establecidas
anteriormente en el capitulo IV apartado de material y métodos basadas en el

estudio Framingham.

A continuacién se exponen los resultados de la estimacién de la influencia
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de la DP vs DHC en los factores de riesgo cardiovascular en obesos tras cinco

meses de estudio.

5.7.1. Riesgo cardiovascular inicial y final de los dos grupos de estudio:
pacientes que realizan la dieta proteinada y pacientes que realizan la dieta

hipocalérica clasica, tras cinco meses de tratamiento

Tras el reclutamiento de los pacientes se analiz6 el RCV de la muestra
poblacional y observamos que en conjunto, los valores de RCV son del 6,22%, es
decir que la poblaciéon de estudio presenta un riesgo medio de padecer una
cardiopatia en los proximos 8 afos. Esta probabilidad es mas alta en el grupo de
los varones con un RCV del 9,16% que en el grupo de las mujeres 3,39%. Estos
resultados concuerdan con los obtenidos por Morales Gonzalez y cols., (2010) que
encuentran un mayor riesgo cardiovascular en la poblacién masculina que en la

femenina.

En la tabla 5.17 se representan los valores medios del RCV (%) al inicio y al
final del estudio de los pacientes, que realizan la dieta proteinada y a dieta

hipocaldrica clasica en ambos sexos, tras cinco meses de tratamiento.

Tabla 5.17. RCV (%) inicial y final en DP y DHC en ambos sexos

RCV % DP DHC

Inicial Final Inicial Final
Varones 9,12 +0,06 5,46 +0,78* 9,20+ 2,20 5,90 +1,72*
Mujeres 3,39 +0,43 2,62 +0,30 3,18 + 0,46 2,49 + 0,39
Total 6,25 + 0,24 4,04 + 0,54 6,19 +1,33 419 +1,05

RCV %: riesgo cardiovascular en porcentajes; DP: dieta proteinada; DHC: dieta
hipocalédrica clasica; los valores representan la media + error tipico

* Nivel de significacidn respecto al sexo.

El analisis retrospectivo de la influencia de la dieta sobre los valores de
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riesgo cardiovascular (%), muestra una disminucion del riesgo en ambos grupos
(DP, DHC). Sin embargo, esta disminucion es ligeramente superior en el grupo de
DP (2,21 £ 0,39%) que en el grupo de DHC (2,00 + 0,19%), encontrando diferencias
significativas (p = 0,00), en ambos grupos entre los valores de RCV al inicio del
estudio y los valores al final del mismo (Tabla 5.17). Estos resultados coinciden
con los observados en otros estudios (Molins y cols., 2007; Al-Zaid y cols., 2007;
Tuttle y cols., 2008; Lasker y cols., 2008; Mathieu y cols., 2009; Escobar y cols.,
2010).

Wadden y cols., (2009), observaron que con una dieta de sustitucion de
alimentos con sustitutivos formula durante cinco meses en pacientes obesos con
diabetes tipo 2, frente a un grupo control que realizaron una dieta hipocaldrica
convencional, después de un afio conseguian una mejora del RCV frente al grupo
control. Estos autores justificaban esta mejoria en la mayor pérdida de peso que
obtuvieron en el grupo de pacientes que realizaron la dieta de sustitucion con
productos férmula (pérdida del 8,6% del peso inicial, frente a una pérdida del

0,7% en el grupo control).

Estos mismos resultados fueron observados, por Wing, (2010), que
estudiaron la eficacia de un programa estructurado e intensivo, realizado en mas
de 5000 pacientes con sobrepeso/obesidad y diabetes tipo 2. Observaron que una
dieta hipocalorica con sustitucion de alimentos por sustitutivos férmula durante
cinco meses, frente a un grupo control que realizaron una dieta hipocaldrica
convencional y después de cuatro afios, producia una pérdida ponderal
significativamente mayor que se acompanaba de un mejor control glucémico y de

los factores de riesgo cardiovascular.

Pérez-Guisado y cols., (2008), observaron que los pacientes obesos que
siguen una dieta cetogénica basada principalmente en el aporte proteico, tienen
beneficios cardiovasculares. Este tipo de dieta produce un descenso del colesterol
total, LDL, TG e incrementa los niveles de HDL, presentando una mejoria

significativa de los factores de riesgo cardiovascular.

Este tipo de dietas ayuda a controlar distintos factores de riesgo
cardiovascular de forma independiente: en pacientes con diabetes tipo 2 mejora la
glucemia en menos de 15 dias, disminuye la glucosuria, controla la resistencia a la
insulina y facilita el mantenimiento de la glucemia; también se ha demostrado su

eficacia en la dislipemia aterogénica porque disminuye el colesterol total entre un
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5% y un 25% y también los triglicéridos entre un 15% y un 50% (Molins, 2007).

5.7.2. Influencia de la dieta sobre los valores medios del RCV (%)/sexos
y tipos de dieta proteinada y dieta hipocaldrica clasica, tras cinco meses de

tratamiento

En cuanto a la influencia de los dos tipos de dietas sobre el RCV en funcion
del sexo, encontramos que ambas dietas muestran diferencias significativas
respecto al sexo y el riesgo cardiovascular que presenta la poblacion, siendo
mayor en el varén en ambos grupos al comienzo del estudio (Tabla 5.18). En los
pacientes que realizan DP la disminucién de RCV (%) es mayor en los varones
(3,66 +0,72%) que en las mujeres (0,77 + 0,36%), del mismo modo que ocurre en el
grupo que sigue la DHC (3,30 + 1,96 y 0,69 + 0,42% en hombres y mujeres,
respectivamente). Estos resultados coinciden con los resultados observados por
Gardner y cols., (2007) y Moreno y cols., (2011). Es importante destacar que en las
mujeres el riesgo cardiovascular al inicio del estudio se consideraba bajo frente al

de los varones que se consideraba medio.

Fung y cols., (2010) en un estudio prospectivo de 2 cohortes de 85.168
mujeres en edades comprendidas entre 34 — 59 afos y 44.548 hombres (en edades
comprendidas entre 40 — 75 afos, seguidos durante 26 afnos de seguimiento en
mujeres y 20 afios en hombres), sin enfermedades cardiacas, ni cdncer ni diabetes,
encontraron que una dieta hiperproteica de origen vegatal, baja en hidratos de
carbono se asociaba a una menor mortalidad cardiovascular, frente a los pacientes

que realizaron una dieta hipocaldrica baja en hidratos de carbono.

En base a los resultados obtenidos, es importante resaltar que en ambos
tipos de dieta, la disminuciéon de RCV (%) es mayor en los varones que en las

mujeres, y mayor en los pacientes que realizaron la DP.

Asi, tal y como se muestra en la tabla 5.19 podemos observar que tanto en
varones como en mujeres se produce una mejora del riesgo cardiovascular, ya que
si bien al principio del estudio el 64% de la poblacién presentaba un riesgo
cardiovascular bajo, este porcentaje se incrementa tras los 5 meses de tratamiento
hasta el 78% en ambos tipos de dietas. Esta bajada del riesgo es especialmente
importante en el caso de los varones que siguen la dieta proteinada.
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En la Tabla 5.18 se representa los grados medios de RCV (%) al inicio y al
final del estudio DP y DHC en ambos sexos, segun la clasificacion en grados del
riesgo cardiovascular basado en el estudio Framingham, tras cinco meses de

tratamiento.

Otro dato significativo es que si bien al comienzo del estudio
encontrabamos un 3,33% de los varones y un 1,11% de las mujeres que siguieron
la dieta proteinada con un riesgo cardiovascular maximo, al final del estudio no

encontramos ningun paciente con este riesgo.
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Tabla 5.18. Grados de RCV (%) inicial y final en pacientes que siguen la dieta

proteinada y la dieta hipocaldrica clasica en ambos sexos, tras cinco meses de

tratamiento
RCV (%) Bajo Medio Elevado Maiaximo
DP Inicial Final Inicial Final Inicial Final Inicial Final

Varon 36,66 60 4333 26,66 16,66 1333 3,33 0,00
Mujer 73,33 84,44 2444 1555 1,11 0,00 1,11 0,00

Total 64,16 78,33 29,16 18,33 5 3,33 1,66 0,00
RCV (%) Bajo Medio Elevado Maximo
DHC Inicial Final Inicial Final Inicial Final Inicial Final

Varon 21,05 31,57 21,0 1578 15,78 10,52 0,00 0,00
Mujer 51,78 60,71 19,64 10,71 0,00 0,00 0,00 0,00
Total 64,60 7843 2941 1747 588 3,92 0,00 0,00
RCV (%): riesgo cardiovascular en porcentajes; DP: dieta proteinada.; DHC: dieta

hipocalérica clasica; grados de riesgo: bajo (0 - 4,99%); medio (5 - 14,99%); elevado (15 -

24,99%); maximo (25 - 60%), los valores representan la media.

5.8. EFECTO DE LA DIETA PROTEINADA VS DIETA HIPOCALORICA
CLASICA SOBRE EL MANTENIMIENTO DEL PESO PERDIDO TRAS 24 MESES
DE SU FINALIZACION

Con las dietas tradicionales, no se observan, salvo excepciones, resultados
satisfactorios de forma mantenida (Garrow, 1988). “La mayoria de los obesos que
comienzan un tratamiento dietético lo abandonan, de los que contintan, la
mayoria no pierden peso; y de los que pierden peso, la mayoria vuelven a
recuperarlo”. Si ademds el paciente no modifica sus hébitos alimentarios, el
resultado del tratamiento estd practicamente condenado al fracaso (Consenso
FESNAD-SEEDO; 2004).

El gran problema de los tratamientos dietéticos es la falta de seguimiento
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que adolece a cualquier dieta. Aspectos dietéticos como saber lo que se come,
conocer tanto el aporte nutricional como caldrico, las equivalencias de los
alimentos y conocer como combatir el aburrimiento, hacen que junto con el
ejercicio fisico sean de gran utilidad en los programas de pérdida de peso y de

mantenimiento a largo plazo.

Es fundamental realizar un proceso de reeducacion alimentaria y un
mantenimiento de los resultados obtenidos a largo plazo con el fin de no volver a

recuperarlo.

Para la evaluacion del mantenimiento del peso perdido después de 24
meses tras la realizaciéon de una dieta de adelgazamiento, en los dos grupos a
estudio, DP y DHC, hemos seguido las directrices establecidas anteriormente

descritas en el capitulo IV, material y métodos.

El objetivo del estudio es estimar la influencia de la DP vs DHC en el

mantenimiento del peso perdido a largo plazo (24 meses).

5.8.1. Mantenimiento del peso perdido tras realizar la dieta proteinada y
la dieta hipocaldrica clasica tras 24 meses de su finalizacion

La muestra poblacional (214 pacientes) presenta un aumento de peso del
44,58% coincidiendo con los resultados de Sajoux, (2012). Se observa una
incidencia en el aumento de peso, mayor en mujeres (46,44%) que en varones
(30,75%), resultados que coinciden con los observados por Farouk, (2009), que
muestra que la ganancia de peso es mayor en las mujeres que en los varones

después de finalizar una dieta de adelgazamiento a largo plazo.

El andlisis retrospectivo de la influencia de la dieta sobre los valores del
mantenimiento del peso obtenido a largo plazo, muestra un aumento de peso (%)
a los 24 meses después de haber finalizado la dieta, en ambos grupos (DP, DHC)
(Tabla 5.19). Este aumento es mayor en los pacientes que realizan la DHC,
respecto a los pacientes que realizan la DP (37,33% y 7,25% respectivamente)
observandose diferencias significativas (p = 0,00). Estos resultados coinciden con
los observados por Farouk, (1987) que demuestran que tras la realizaciéon de una
dieta de adelgazamiento de muy bajo contenido caldrico hay una recuperacion

del peso perdido a largo plazo por diferentes causas. La mayor parte de los
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pacientes recuperan entre el 40 - 50% del peso perdido en un plazo de 12 a 24
meses, siendo mayor en los pacientes que han realizado una dieta hipocaldrica

convencional (Farouk, 2009).

Observamos que los pacientes que realizan la dieta proteinada el aumento
de peso es menor en la mujer 5,37% que en el varon de 12,90%, observandose
diferencias significativas p < 0,05 (Tabla 5.19). Por el contrario en los pacientes que
realizan la dieta hipocaldrica clasica (DHC) el aumento de peso es menor en el

varon (17,85%) que en la mujer (41,07%), observandose diferencias significativas.

Se observan diferencias significativas (p = 0,00), cuando se compara el
aumento de peso en el sexo femenino entre ambas dietas DP y DHC (5,37% y
41,07% respectivamente). En el sexo masculino, por el contrario no hay
diferencias significativas entre ambas dietas DP y DHC (12,90% y 17,85%
respectivamente) (Tabla 5.19).

Tabla 5.19. Ganancia media de peso en % en pacientes que han realizado la dieta

proteinada y la dieta hipocaldrica clasica en ambos sexos, tras 24 meses de

mantenimiento
GANANCIA DE PESO % DP DHC®
Varon 12,90% 17,85%
Mujer 5,37%®) 41,07%

Total 7,25% 37,33%

DP: dieta proteinada; DHC: dieta hipocalorica clasica; los valores representan la media.
@ Significacion respecto a la dieta

® Significacion respecto al sexo

Los resultados obtenidos muestran que en ambas metodologias (DP y DHC)
se mantiene considerablemente el peso perdido (5545% de la muestra
poblacional), observandose diferencias significativas (p = 0,00), resultados que
coinciden con los observados por Rock y cols. (2010) (Figura 5.9).

En la figura 5.9 se representa el mantenimiento del peso perdido a largo

plazo (24 meses), tras la finalizacion de la dieta proteinada y de la dieta
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hipocalorica clasica en ambos sexos.
F

Mantenimiento del peso tras 24 meses

100 94,62 92,74
87,09
82,14

80

58,92 62,66

60

HDP

%

40 EDHC

20

Varén Mujer Total

iva
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El mantenimiento del peso perdido es mayor a largo plazo (24 meses), en
los pacientes que realizan la DP en un 92,74% (87,09% en el varén, 94,62% en la
mujer), resultados que coinciden con los obtenidos por Molins y cols., (2007);
Paddon y cols., (2008); Claessens y cols., (2009);Vazquez y cols., (2009);Larsen y
cols., (2010); Iannitti y cols., (2010); Moreno y cols., (2011); Saris y cols., (2001). En
los pacientes que realizan la DHC el mantenimiento de peso es de un 62,66%
(82,14% en el vardn, 58,92% en la mujer), resultados que coinciden con los

observados por Farouk y cols., 2009.

Al comparar por sexos, no se observan diferencias significativas entre los
varones que realizan ambas dietas (dieta proteinada y dieta hipocaldrica clasica)
en el mantenimiento del peso (87,09% y 82,14% respectivamente). No obstante
este mantenimiento del peso perdido fué mayor en el grupo que sigui6 la DP, por
el contrario en la mujer si hay diferencias significativas en ambas dietas, dieta
proteinada y dieta hipocaldrica clasica (94,62% y 58,92% respectivamente) (p =

0,00), cuando se compara el mantenimiento de peso (Figura 5.9).

Los resultados obtenidos al analizar el mantenimiento del peso alcanzado

tras la dieta, en ambas metodologias (dieta proteinada y dieta hipocaldrica
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clasica) tras 24 meses, son superiores a los observados por otros autores (Farouk,
2009; Marinilli y cols., 2008 y Vette r y cols., 2010). Los pacientes que realizaron la
dieta proteinada mantuvieron el peso un 92,74% frente al 62,66% de los pacientes
que realizaron la dieta hipocaldrica clasica, estos resultados coinciden con los

presentados por Wright y cols., (2010).

Tanto la dieta proteinada como la dieta hipocaldrica clasica mantienen el
peso logrado tras la finalizacion de la dieta en un elevado porcentaje debido al
seguimiento exhaustivo, el cumplimiento dietético, la incorporacion de ejercicio
fisico y el mantenimiento de los cambios nutricionales instaurados. Si bien los
pacientes que realizan la dieta proteinada mantienen mejor el peso que los que

realizan la dieta hipocaldrica clasica, tras veinticuatro meses de seguimiento.
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La dieta proteinada puede inducir a corto plazo (5 meses) mayor pérdida
de peso que la dieta hipocaldrica clasica. Esto se traduce en un mayor
descenso del indice de masa corporal, y del perimetro de la cintura, asi
como una mayor reduccion del riesgo de salud en los pacientes que

realizan la dieta proteinada.

Los valores de glucemia mejoran en los pacientes que siguen tanto la dieta
proteinada como la dieta hipocalédrica cldsica, siendo especialmente
interesante el descenso de glucemia que se produce tras el seguimiento de

la dieta proteinada en pacientes obesos con diabetes mellitus tipo 2.

Los valores de presion arterial disminuyen en los pacientes que siguen
tanto la dieta hipocalorica clasica como la dieta proteinada, siendo mas
eficaz la reduccion de la presion arterial en los pacientes que siguen la

dieta proteinada.

La dieta proteinada disminuye el nimero de pacientes con sindrome
metabdlico, ya que mejora los factores de riesgo cardiovascular asociados,
induciendo un efecto cardioprotector superior a la dieta hipocalorica
clasica. Entre estos factores encontramos una mejora del perfil lipidico y
los ya mencionados anteriormente: glucemia, tension arterial, peso y

perimetro de la cintura.

Los pacientes que siguen la dieta proteinada consiguen un mantenimiento
mas eficaz del peso perdido que los pacientes que siguen la dieta
hipocaldrica clédsica a largo plazo (24 meses) en ambos sexos, siempre que
se paute el ejercicio fisico adecuado, mantenimiento de los cambios tanto
en la conducta alimentaria como en el estilo de vida y un exhaustivo

control nutricional individualizado.

La dieta proteinada bien estructurada, es una buena alternativa en
pacientes con grandes obesidades con o sin patologias asociadas y en el
mantenimiento del peso a largo plazo (24 meses) frente a las dietas

hipocaldricas clasicas.
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8. ANEXOS

Anexo 1. Consentimiento informado de los pacientes que realizan la dieta

proteinada y la dieta hipocalorica clasica
Vicerrectorado de Investigacion

UNIVERSIDAD CATOLICA
SAN ANTONIO

UCAM

CONSENTIMIENTO INFORMADO

DECLARO:

Haber sido informado/a minuciosamente del estudio, Efectividad de la
dieta proteinada en el paciente obeso durante cinco meses de tratamiento y dos
afios en mantenimiento, asi como de todos los procedimientos de la
investigacion. Los investigadores que van a acceder a mis datos personales y a los

resultados de las pruebas son los investigadores participantes en el estudio.

Asimismo, he podido hacer preguntas del estudio, comprendiendo que me
presto de forma voluntaria al mismo y que en cualquier momento puedo

abandonarlo sin que me suponga perjuicio de ningun tipo.

CONSIENTO:




1.-) Someterme a las pruebas analiticas, que se detallan en el ensayo

clinico.



2.-) El uso de los datos obtenidos segtn lo indicado en el parrafo siguiente:

En cumplimiento de la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de
Proteccion de Datos de Caracter Personal, le comunicamos que la informacion
que ha facilitado y la obtenida como consecuencia de las exploraciones a las que
se va a someter pasara a formar parte del fichero automatizado INVESALUD,
cuyo titular es la FUNDACION UNIVERSITARIA SAN ANTONIO, con la
finalidad de INVESTIGACION Y DOCENCIA EN LAS AREAS DE
CONOCIMIENTO DE SALUD Y DEPORTES. Tiene derecho a acceder a esta
informacion y cancelarla o rectificarla, dirigiéndose al domicilio de la entidad, en
Avda. de los Jerénimos de Guadalupe 30107 (Murcia). Esta entidad le garantiza la
adopcion de las medidas oportunas para asegurar el tratamiento confidencial de
dichos datos.

En Guadalupe (Murcia) a 01 de Octubre de 2008.

El participante: El investigador:
Fdo: Fdo:

o de Pro,

AUREN UCAM. Vicerrectorado de Investigacion. Campus de los Jerénimos. 30107

e A\LUPE (Murcia)
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Anexo 2. Historia clinica de los pacientes de ambas metodologias (DP, DHC)

=05l

DR. JOSE ANTONIO GOMEZ LORCA
C/ FABIAN ESCRIBANO MORENO 30
BENIAJAN — MURCIA

FECHA DE ALTA......cocvoeinensenens N°DE H...

NOMBRE i wauanoissswis

GRUPO S usnasunamsmines

Ant Pat Familiares:

P; HNOS:
M: Laboral:
Ant Pat Personales:

CITORI8 s st TR b

Alergias farmacologicas:
HijOStvisnimmpnsnmpasansas

O C

Abog

ALTERACIONES CONCOMITANTES
DIABETES

HIPERTENSION

ALTERACIONES CARDIOVASCULARES

00

ALTERACIONES OSTEOMUSCULARES

[ ] DISLIPEMIA
[ | APNEA DEL SUENO
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DieProt

Medicion de la Efectividad de la dieta proteinada en el paciente
obeso a Cinco Meses del tratamiento

la cumplimentar por el médicol

Sello del médico:
VISITA O Fecha: / /

Paciente:
[nombre y apeludos)

DATOS PERSONALES Y EXPLORATORIOS

Sexo: Hombre Muer
Edad (ahos):
Tabaquismo: No he fumado nunca Ex fumacor/e Fumador
En Caso frmatne especiicar. N ¥ /ala
Consumo de alcohol: LINo S
Peso [kgl: LJ Altura fem): IMC:
Perimetro de cintura [em):
Actividad fisica: Nuta B0,0 screted 8ovie ' ] Ean 0 8 emera
MOGerada ecreded drants 34 San 4 0 ey NEENSD lactwntind Surante 3 ¢ mia San § 18 semane
Tensién arterial ImmMg): /Ll FC (lpm}:
"~ MO
Auscultacion cardlaca:

ANTECEDENTES PERSONALES

NO S| Antigledad lafios)  Tratamiento actual
Drabetes mellnus 2
HTA
Hipercolesterciemia
Hipertnglicendemia
Hipotiroidismo
Mencpausia
Litiasis renal
ColeUtiasn

Gota
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TIPO DE DIETA: D. PROTEINADA |___] ; DHC D [@ @

FECHA |PESO | Fase |IMC | P.A. T}\ Analitica | Glucemia | CT | HDL-c |LDL-c| TG
S/D
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CONSULTA ESPECIALIZADA EN NUTRICION HUMANA ¥ DIETETICA
CUESTIONARIO DIAGNOSTICO

D/Re:
1 Indique cuando gano peso excesivo por 12 vez:
A) De nifio-a:

B) Durante la pubertad: D:
C) Cuando nacieron mis hijos: M
D) Durante periodos de problemas emocionales: Mt:

E) Como resultado de una insuficiencia hormonal o tiroidea :
F) Porque es diabético:
G) En la menopausia:

2 Presién sanguinea:
A) Tiene alta la presién sanguinea?
B) Tiene baja la presién sanguinea?

3 Circulacién sanguinea:
A) Es su circulacién normal?
B) Siente las piernas cansadas por la noche?

4 Habitos personales:

A) Come demasiado?

B) Come dulces?

C) Le atrae comer chocolates?

D) Sufre de bulimia? (obsesién por comer)

E) Pica entre las comidas?

F) Indique la cantidad de agua que bebe todo el dia:

1 Litro? [] 1,5 Litros? [] 2 Litros? [] Més de 2 Litros? []
G) Cuantas veces come al dia?

5 Digestién:

A) Tiene problemas de digestién?

B) Se adormece tras las comidas?

C) sufre de gases o flatulencias?

D) Es alérgico a algun tipo de alimento?

6 Estrefiimiento:
A) Esta a menudo estrefiido?
B) Lo trata de alguna forma?

7 Nerviosismo: Medicacién
A) Sufre de nerviosismo?
B) Es Ud., sufrido y aguanta todo para si?

8 Ansiedad:
A) Se inquieta facilmente?
B) Fuma demasiado?

9 Depresion:
A) Se deprime a menudo?
B) Llora a menudo?

10 Suefio:

A) Duerme bién?

B) Tiene pesadillas?

C) Toma pastillas para dormir? Cual:

11 Cuando tiene mas hambre:
A) Por la mafiana?

B) A media mafana?

C) A medio dia?

D) Tarde?

E) Noche?
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SEGUIMIENTO BIOQUIMICO

Fecha

Hematies
Hematocnto
Hemoglobina
VCM

HCM

CCMH
Leucocitos
Plaquetas
Glucemia
HbA,,

Acrdo Urco
Urea
Creatining
Colesterol total
cHOL

cLDL

VLDL
Trglicéndos
GOT

GPT

GGT

13

T4

T4 Lbre

TSH

Na

K

Ca

Cl

Mg

Fincetosss Finprogram

mmolf

A
A

meeolA

mmol

mmoiA
pmelVSA Path
plUSA IKath
pnalUSA Bt
my/dl

my/d

my/dl

9
melras
=

al

o

0 rew

my/dl
my/dl
my/dl
my/dl
mg'dl
my/di
mg/dl
my/di
W

my/di
mg/di
sami
mmoll
menoi/l

mg/dt

menoll

mmal/|
pmalVSA (KatA
pmolVSA I
pemal/VSA B/
my/s

me/dl

myl6

mmol\

mmaA

Pl VUSA [Kah
rmolV/SA oW
pmolVSA Do

myd

mmel
vl
mmoll
el

mmalA
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Anexo 3. Tablas de orientacion y progresion de la actividad fisica y ejercicios
durante el periodo de adelgazamiento y mantenimiento

CIRCUITO DE TONIFICACION [Martes y Viernes)

Ejemplo de un entrenamiento ser
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ONIFICACION M

Antes de comenzar con el circuito, debes calentar haciendo 5 minutos suaves de andar o bicicleta estatica

Andar y/o bicicleta estalica

3 dias/semana

50-60 munutos continuos

Suave-moderado: |5-6 sobre 10|
q

Fase activa: En esta etapa activa se realizara tnicamente ejercicio cardiovascular
moderado. Como bicicleta estatica o andar, u otro ejercicio aerdbico con el que se

encuentre comodo el paciente.

Fase de transicion alimentaria: En esta fase se incorporan uno o dos dias de
ejercicios de tonificacion en circuito (utilizando el propio peso corporal) que debera
realizar semanalmente alternados con los ejercicios cardiovasculares, cuya
frecuencia aumentara a tres dias semana. Con los ejercicios de tonificacion lograra
mas firmeza en zonas, posterior del brazo (triceps), el abdomen o los gluteos.

Estos ejercicios de tonificacion se pueden realizar, con el propio peso y con bandas
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elasticas.

Fase de mantenimiento: El ejercicio fisico que ha realizado durante el periodo de

adelgazamiento, se adapta individualmente a cada paciente, para mantener a

largo plazo el peso logrado.

Ejemplo de un entrenamiento se

semanal
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