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RESUMEN

La diabetes tipo 2 (DT2) es una enfermedad metabdlica cronica, caracterizada por
resistencia a la insulina (RI) e inflamacion subclinica. La obesidad y el descontrol
glucémico se asocian al desarrollo de complicaciones micro y macrovasculares,
como las enfermedades cardiovasculares e infarto, principal causa de mortalidad
mundial. Los acidos grasos poliinsaturados (AGPI) n-3 juegan un papel importante
en la RI al regular la expresién de genes pro-inflamatorios. Diferentes esquemas
dietarios se han utilizado en DT2 para tratar de disminuir riesgos de
complicaciones. La dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension)
pudiera representar una opcion de manejo nutricional en DT2 al estar disefiada
para manejo de hipertension y complicaciones cardiovasculares. Sin embargo,
faltan estudios que comprueben sus efectos en el control clinico y metabdlico del
paciente con DT2. Objetivo: Evaluar la efectividad del tratamiento nutricional
basado en un esquema tipo DASH y suplementacion con omega 3 en el control
metabdlico y marcadores inflamatorios en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.
Métodos. Se realizé un estudio de intervencion prospectivo por 8 semanas, con
pacientes con DT2 aleatorizados a una de las siguientes intervenciones: a) dieta
tipo DASH con suplementacién de 2,000 mg/dia AGPI n-3 o b) dieta tipo DASH
sin suplementacion, como grupo control. Se realiz6 evaluacion antropométrica,
dietaria y se obtuvo una muestra de sangre para evaluar glucosa, HbA1c%, perfil
de lipidos y presion arterial antes, durante y después de la intervencion.
Resultados: Se incluyeron 28 participantes, encontrando que quienes recibieron
sélo la dieta DASH presentaron una media de pérdida de peso de -8.5kg luego de
8 semanas (p = 0.01) con disminucion de la presion arterial de -13.1 mmHg (p =
0.008). La pérdida de grasa corporal fue mayor en el grupo suplementado (3.4%,
p = 0.027), mientras que la glucosa en ayuno, mostré una disminucién media de
25.7mg/dl a las 8 semanas, sin diferencias entre grupos. Ambos grupos mejoraron
sus niveles de HbA1c% concluyendo en su mayoria dentro de rangos meta (6.3 £
141, p=0.02 vs. 7.3 £ 1.1, p = 0.0005). Conclusiones: El uso de la dieta DASH
para el control glucémico es eficaz a corto plazo. Sin embargo, la combinacion de
dieta DASH con suplementacion de AGPI n-3 favorecié un mejor control
glucémico, con mayor pérdida de grasa corporal y disminucion de peso durante la

intervencion.



INTRODUCCION

La diabetes tipo 2 (DT2) es una enfermedad metabdlica cronica que se
caracteriza por niveles elevados de glucosa en sangre debido a la resistencia a la
insulina y la disfuncién de las células B pancreaticas (Hudish et al., 2019). Se trata
de una enfermedad que se ha convertido en una de las principales
preocupaciones de salud publica en todo el mundo, especialmente en el contexto
de la creciente epidemia de obesidad. La conexién entre la obesidad y la diabetes
tipo 2 es innegable, ya que el exceso de peso corporal contribuye al desarrollo de

inflamacion subclinica y al desarrollo de esta condicion.

La inflamacién y el descontrol glucémico aumenta el riesgo de desarrollar
complicaciones microvasculares y macrovasculares, incluyendo enfermedades
cardiovasculares, principal causa de mortalidad en pacientes con DT2 (Hariharan
et al., 2022). Las complicaciones de la DT2 no solo impactan negativamente la
sobrevida y calidad de vida de los pacientes, sino que también generan un
considerable gasto publico en sistemas de salud. Problemas como las secuelas
de las enfermedades cardiovasculares, amputaciones asi como las
complicaciones oftalmoldgicas y renales pueden llevar a una disminucion de la
movilidad, mayor dependencia de cuidados y un aumento en la hospitalizacion, lo
que resulta en un mayor costo para las familias y el estado. Ademas, la carga
economica se extiende a la productividad laboral y al bienestar general de la

poblacion (Einarson et al., 2018).

El Objetivo de Desarrollo Sostenible 3 de la Agenda 2030 de la Organizacién de
las Naciones Unidas enfatiza la necesidad de garantizar una vida sana vy
promover el bienestar, lo que se traduce en la importancia de brindar atencion
integral y personalizada a los pacientes con DT2 (Naciones Unidas, 2023). En
este panorama, el tratamiento nutricional se erige como una herramienta
fundamental para el manejo y control de la DT2. Una alimentacion equilibrada y
adaptada puede no solo ayudar a regular los niveles de glucosa, sino también a
reducir el peso corporal y mejorar la salud metabdlica en general. Promover
habitos alimenticios saludables es esencial para el control a largo plazo de la
diabetes y para mitigar las complicaciones asociadas. En este sentido, la

educacion nutricional y la implementacion de estrategias dietéticas personalizadas



1.1.1.

1.2.

son claves para abordar esta crisis de salud y mejorar la calidad de vida de las

personas afectadas.

Dentro de las estrategias nutricionales para el manejo de la obesidad y sus
complicaciones, los acidos grasos poliinsaturados n-3 (AGPI n-3) han mostrado
tener efectos beneficiosos en la resistencia a la insulina y la inflamacién, al regular
la expresion de genes proinflamatorios (Kalupahana et al., 2020). La dieta DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension) ha sido disefiada para el manejo de la
hipertension y las complicaciones cardiovasculares, y podria representar una
opcion de manejo nutricional en pacientes con DT2. Sin embargo, se necesitan
mas estudios que evaluen los efectos de la dieta DASH y la suplementacién con
AGPI n-3 en el control clinico y metabdlico de pacientes con DT2 (Saslowt al.,
2023).

MARCO TEORICO

Diabetes tipo 2
Definicién

La diabetes se define como un grupo de enfermedades metabdlicas con evolucién
cronica, caracterizada por la elevacidon en los niveles de glucosa en sangre, por
defectos o alteraciones en la produccion, accion de la insulina, o ambas. Se trata
de una condicidon compleja que requiere atencion médica continua con estrategias
multifactoriales de reduccién del riesgo, mas alla del solo control de la glucosa.
Existen diferentes tipos de diabetes, como la diabetes tipo 1, tipo 2, gestacional y
otras; dentro de ellas, la DT2 es la mas prevalente. La DT2 se debe a una pérdida
progresiva de la secrecibn de insulina por las células [ pancreaticas,

frecuentemente en el contexto de resistencia a la insulina y sindrome metabdlico
(ADA, 2024).

Parametros diagnésticos de la diabetes tipo 2

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA, por sus siglas en inglés) (2024),

propone en sus guias de tratamiento 4 criterios diagnostico para diabetes,

requiriendo 2 resultados anormales en el mismo momento o en dias diferentes,

como se describe a continuacion:
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a) Valores de hemoglobina glicosilada (HbA1C%) 26.5%(=48 mmol/mol), o

b) Glucosa plasmatica en ayunas =126 mg/dL (=7.0mmol/L). Para esta
prueba, el ayuno se define como ningun tipo de aporte energético (calorico)
durante un lapso de al menos 8 h, o

c) Glucosa plasmética a las 2 h posterior a una carga de 75 g de glucosa
anhidra disuelta en agua (prueba de tolerancia oral a la glucosa), o

d) Individuo con sintomas clasicos de hiperglucemia o con crisis
hiperglucémica, con una prueba de glucosa plasmatica al azar 2200 mg/dL
(211.1 mmol/L).

1.3. Factores de riesgo

1.3.1. Genéticos

La genética se ha identificado como un factor de riesgo significativo en el
desarrollo de la DT2, respaldada por diferentes estudios que han establecido una
relacion entre los antecedentes familiares y la predisposicidon a esta enfermedad.
Estudios de asociacion del genoma completo (GWAS) han identificado multiples
variantes genéticas que contribuyen a la alteracion de la homeostasis de la
glucosa y a la resistencia a la insulina, mecanismos clave en la patogénesis de la
DT2. La presencia de estas variantes puede influir en aspectos como la funcién
pancreatica y la manera en que se distribuye la grasa corporal, que son

determinantes implicadas en el desarrollo de la enfermedad (Alam et al., 2019).

Entre las variantes de los genes involucrados, se han asociado al gen TCF7L2
con mayores niveles de glucosa sérica y baja produccién de insulina
(Petermann-Rocha et al., 2019); el gen ABCCS8, que se ha vinculado a
hiperinsulinismo congénito (Ricardo Tambasco et al, 2019). Asimismo, el gen
CAPN10 que esta asociado con el riesgo de DT2 en mexicoamericanos (Yolanda
loya et al, 2015) y el polimorfismo Pro12Ala del PPARYy, cuya presencia puede
aumentar las probabilidades de resistencia a la insulina y mayor acumulacion de
tejido adiposo (Stryjecki et al., 2016), principalmente a nivel central y dependiente
de la dieta. En un estudio realizado en México, se reportd una frecuencia del 16%
de este polimorfismo en mestizos mexicanos habitantes del estado de Sonora,

asociando su efecto en obesidad y riesgo metabdlico con el consumo de grasas
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saturadas y trans, en comparacién con los portadores de la variante Pro12Pro
(Aguayo et al., 2018).

Es fundamental considerar que la expresion de estas variantes genéticas esta
mediada por la dieta y factores ambientales o de estilo de vida, lo que sugiere
que, aunque la genética establece un riesgo, la intervencidon en habitos saludables
puede mitigar su impacto (Zheng et al., 2018), resaltando la etiologia multifactorial
de la enfermedad y la necesidad de abordajes de prevencion y tratamiento

integrales.

1.3.2. Ambientales

De acuerdo a la Federacion Mexicana de Diabetes, uno de los factores
ambientales mas comunes de la DT2 es el sobrepeso y la obesidad. Los cuales
se definen como un indice de masa corporal (IMC) mayor de 25 kg/m? para
sobrepeso y mayor de 30 kg/m? para obesidad (Federacién Mexicana de
Diabetes, 2020). Cabe mencionar que, segun la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion (ENSANUT) 2023, en México 3 de cada 4 personas sufren sobrepeso u
obesidad (Barquera et al., 2024). Aunado a esto, el Instituto Nacional de Salud de
Estados Unidos (NIH), a través del Instituto Nacional de Diabetes y Enfermedades
Digestivas y Renales (NIDDK, por sus siglas en inglés) (2022) describe otros
factores ambientales de importancia para desarrollar la enfermedad, tales como
ser mayor de 35 anos, tener algun historial familiar de DT2, ser de raza
hispana/latina, indigena norteamericana o afroamericana; asi como la inactividad
fisica, la presencia de hipertension arterial sistémica y el sindrome de ovario

poliquistico.

Conforme la edad avanza, la sensibilidad a la insulina disminuye. Esto ocurre por
la combinacion de varias situaciones en la vejez, como la capacidad reducida de
los adipocitos para diferenciarse y la menor respuesta a la insulina del tejido
adiposo blanco, en el contexto de excesos en la dieta, sobrepeso y obesidad,

contribuyendo a la resistencia a esta hormona (Wu et al., 2021).

El comportamiento sedentario se define como cualquier actividad con un gasto
energético menor de 1.5 MET, predominantemente en posicion sentada (Bull et

al.,, 2020). Sin embargo, resulta importante aclarar que el comportamiento
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sedentario no implica una falta de actividad fisica, pues se pueden alcanzar las
recomendaciones diarias de actividad moderada o vigorosa y ser sedentario, si el
resto del dia no se esta activo. El sedentarismo contribuye a la acumulacion de
grasa visceral, que altera la homeostasis glucémica y promueve la inflamacion
cronica de bajo grado, afectando negativamente la accion de la insulina. Ademas,
se han identificado mecanismos como la supresion de la lipoproteina lipasa en el
musculo, asi como alteraciones en la translocacion de GLUT4 que pueden
conducir a la intolerancia a la glucosa en personas sedentarias (Bovoloni et al.,
2021). Otros factores como el estrés cronico activa el eje
hipotalamo-hipofisis-adrenal, lo que eleva los niveles de cortisol e induce
resistencia a la insulina e incrementa la liberacién de glucosa hepatica (Joseph &
Golden, 2017). Por su parte, las alteraciones del suefo y alteraciones en el ritmo
circadiano, favorecen el desarrollo de obesidad alterando la produccion de
hormonas reguladoras del apetito y la saciedad como la ghrelina, leptina y
péptido-YY. De forma adicional afectan el metabolismo de la glucosa y regulan de
forma negativa la secrecion de insulina, exacerbando el riesgo de desarrollar
diabetes (Chaput et al., 2023). Estos factores, cuando se combinan, generan un

entorno metabdlico desfavorable que potencia el desarrollo de la enfermedad.

1.3.3. Fisiopatologia de diabetes tipo 2

Retomando la definicion de DT2, este tipo de diabetes se caracteriza por dos
anomalias principales relacionadas con la insulina: resistencia a la insulina y
disfuncion de las células B. La resistencia a la insulina es el resultado de la
interrupcién de varias vias celulares, que conducen a una respuesta disminuida o
sensibilidad de las células a los efectos de la insulina en los tejidos periféricos, en
particular el musculo, el higado y el tejido adiposo. En las primeras etapas de la
enfermedad, la disminucién de la sensibilidad a la insulina desencadena la
hiperfuncion de las células B para lograr un aumento compensatorio en la
secrecion de insulina para mantener la normoglucemia (Sameer et al., 2020). La
hiperinsulinemia resultante contribuye a evitar la hiperglucemia. Sin embargo,
gradualmente, el aumento de la secrecion de insulina por las células f comienza a
ser insuficiente para compensar la pérdida de la sensibilidad a la insulina. En este
proceso las células B presentan estrés del reticulo endoplasmico, disfuncion

mitocondrial, estrés oxidativo e inflamacion, sufriendo compromiso de la funcion y
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apoptosis, conduciendo a una deficiencia en la produccién de insulina. Esta
situacion contribuye a la exacerbacion del sindrome metabdlico y da como

resultado el desarrollo de hiperglucemia (Hudish et al., 2019).

Kahn et al. (2014) proporcionaron una perspectiva integral sobre la patogénesis y
el tratamiento de la DT2, resaltando como la resistencia a la insulina y la
disfuncion de las células B interactuan y son moduladas por factores genéticos,
ambientales y epigenéticos. También abordaron las complicaciones
microvasculares y macrovasculares asociadas con la enfermedad. A su vez,
Abdul-Ghani y DeFronzo (2010) estudiaron los mecanismos especificos de la
resistencia a la insulina en el musculo esquelético, destacando el papel de la
captacion de glucosa y el metabolismo de los acidos grasos en la patogénesis de
la DT2, mientras que Boden (2011) exploré cémo la obesidad y los acidos grasos
libres contribuyen a la resistencia a la insulina. Este autor detall6 que los acidos
grasos libres interferian en la sefalizacion de la insulina en el higado y el
musculo, pero que la pérdida de peso mejora la sensibilidad a la insulina y reduce

los niveles de estos acidos grasos.

Asimismo, Girbes Borras (2018) describe como la resistencia a la insulina afecta
diversas partes del organismo, incluyendo el sistema nervioso central (SNC), el
higado y el tejido adiposo. En el SNC, la resistencia a la insulina disminuye la
sensacion de saciedad, favoreciendo la acumulacién de grasa y contribuyendo a
la obesidad. A nivel hepatico, impide la correcta inhibicion de la gluconeogénesis
y la lipogénesis de novo, mientras que en el tejido adiposo altera la adipogénesis
y eleva los acidos grasos libres en circulacion, perpetuando la resistencia a la
insulina por lipotoxicidad. Finalmente, en el endotelio vascular, la resistencia a la
insulina disminuye la produccién de oxido nitrico, favoreciendo la vasoconstriccion
y aumentando el riesgo de hipertension y aterosclerosis, factores que incrementan

el riesgo cardiovascular en pacientes con DT2 (Girbes Borras et al., 2018).

Este conjunto de factores patolégicos subraya la complejidad de la DT2 y la
necesidad de un abordaje integral que contemple tanto las causas como las

consecuencias a nivel metabdlico y cardiovascular.
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2. ANTECEDENTES

21. Enfermedades relacionadas con diabetes tipo 2

Los pacientes con DT2 pueden presentar enfermedades subyacentes que
aumentan el riesgo de desencadenar la enfermedad o incluso desarrollar

complicaciones que condicionan al paciente a otras enfermedades.

2.2. Obesidad

La relacion entre sobrepeso, obesidad y DT2 es ampliamente reconocida, y se
considera al exceso de peso como el principal factor predisponente (Federacion
Mexicana de Diabetes [FMD], 2020). A nivel mundial, en 2022, la OMS reporto
que mas de 2,000 millones de adultos mayores de 18 afios tenian sobrepeso, y
de estos, cerca de 800 millones eran obesos, lo que representa el 39% y el 13%
de la poblacidn adulta, respectivamente (Organizacion Mundial de la Salud [OMS],
2022). En México, la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT, 2021)
documentd que el 72.4% de los adultos mayores de 20 afios tienen sobrepeso u
obesidad, lo cual representa un incremento en comparacion con la prevalencia de
20120.

La mayoria de los pacientes con DT2 presentan sobrepeso u obesidad,
condiciones que contribuyen de forma significativa a la resistencia a la insulina.
Aun en aquellos que no cumplen con los criterios de obesidad establecidos por el
IMC, la acumulacion de tejido adiposo central puede ser suficiente para
desencadenar una resistencia insulinica significativa. En el contexto de obesidad
y prediabetes es comun encontrar hiperinsulinemia debido a que la célula beta
aumenta la sintesis y liberacion de insulina para tratar de controlar la glucemia.
Sin embargo, la hiperglucemia persistente que ocurre en el paciente con DT2 es
consecuencia de la insuficiencia del pancreas para compensar la resistencia a la
insulina. La obesidad se asocia a un estado proinflamatorio, que en conjunto con
la hiperglucemia promueve la generaciéon de especies reactivas de oxigeno
(ROS). A su vez, el estrés oxidativo y la inflamacion cronica conducen a
resistencia y alteraciones en la secrecion de insulina (Luc et al., 2019). Los

adipocitos, como células funcionales del tejido adiposo, desempenan un papel
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crucial en la regulacion metabdlica a través de la secrecion de adipocinas. En
condiciones fisioldgicas, el tejido adiposo libera adiponectina, una hormona con
propiedades antiinflamatorias que mejora la sensibilidad a la insulina (Mraz y
Haluzik, 2014). Sin embargo, en la obesidad, los adipocitos presentan una
disfuncién que genera una disminucidon de adiponectina y un aumento de
adipocitocinas proinflamatorias, como la interleucina-6 (IL-6) y el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a). Este cambio en la secrecidén de adipocinas produce
un estado de inflamacion subclinica asociado con la resistencia a la insulina y el
desarrollo de DT2 (Mraz y Haluzik, 2014; Lee et al., 2020).

Aunado al sobrepeso y obesidad, factores como el envejecimiento y el
sedentarismo incrementan el riesgo de desarrollar DT2, con mayor frecuencia en
mujeres que han experimentado diabetes gestacional, asi como en personas con
hipertension o dislipidemia; ademas, ciertas etnias presentan mayor
susceptibilidad a la enfermedad (American Diabetes Association [ADA], 2023).
Comprender la fisiopatologia de la obesidad y sus efectos sobre las adipocinas y
formacion de radicales libres es esencial para entender como la obesidad, la
inflamacion, el estrés oxidativo y las comorbilidades metabdlicas se

interrelacionan.

2.3. Estilo de vida, prevencion y tratamiento de DT2

Las guias actuales de prevencion de DT2 sugieren una dieta que incluya una
amplia variedad de frutas, verduras, legumbres, cereales integrales y fuentes de
proteinas magras, minimizando o eliminando la ingesta de alimentos
ultraprocesados, grasas trans y bebidas azucaradas (Petroni et al., 2021). Las
dietas mediterranea, DASH y basada en plantas han demostrado diversos
beneficios en la salud cardiovascular, el control de peso y la salud integral del
paciente. En particular, investigaciones recientes destacan la interaccion entre la
dieta y el microbioma intestinal, sugiriendo que estos efectos podrian abrir nuevos
enfoques en la medicina de precisibon para mejorar el perfil de riesgo

cardiometabdlico de los pacientes con DT2 (Diab et al., 2023).

Actualmente, no existe un patrén dietético unico o ideal para todos los pacientes

con DT2. Diversos estudios, como el metanalisis de Benson & Hayes (2020), han
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evaluado la eficacia de distintas dietas, incluyendo las bajas en carbohidratos,
mediterranea, vegetariana y DASH. De particular relevancia, la dieta DASH ha
demostrado una reduccion del 20% en el riesgo de enfermedad cardiovascular
(ECV), una comorbilidad comun en personas con DT2 (Taghavi et al., 2019). Este
patron dietético se centra en ocho componentes clave: alta ingesta de frutas,
verduras, productos lacteos bajos en grasa, nueces, legumbres y granos
integrales, junto con un bajo consumo de sodio, bebidas azucaradas y carnes
rojas y procesadas (Taghavi et al., 2019). En la Tabla 1 se presentan ejemplos de

porciones y equivalentes que cumplen con el enfoque dietético DASH.

Tabla 1. Especificaciones por equivalentes de cada grupo de

alimentos del esquema dietético DASH

Dieta DASH
GRANOS ENTEROS 6-8
VERDURAS 3-5
FRUTAS 3-5
ALIMENTOS ORIGEN ANIMAL 6-8
NUECES, SEMILLAS, LEGUMBRES 5
ACEITES Y GRASAS 1-3

Un metaanalisis realizado en 2020 (Benson & Hayes, 2020) encontro que la dieta
DASH se asocia con una disminucién del 20% en la incidencia de eventos
cardiovasculares, junto con beneficios significativos en la reduccién de la presion
arterial en individuos con y sin diabetes. Dado que la ECV es una de las
comorbilidades mas comunes en pacientes con DT2 y representa la principal
causa de mortalidad en esta poblacion, la dieta DASH podria representar una
estrategia viable en su manejo. Sin embargo, se requiere de mas estudios para
evaluar el impacto especifico de esta dieta en el control glucémico en pacientes

con diabetes.

En un estudio cruzado aleatorizado de 8 semanas realizado en el Hospital
Fooladsahr en Iran, con 44 participantes, se observé una reduccion del 1.7% en

los niveles de HbA1c en pacientes que siguieron la dieta DASH, en comparacion

17



con aquellos que siguieron una dieta basada en las recomendaciones de la ADA
(Azadbakht et al., 2010).

Por otra parte, un estudio controlado aleatorizado de 4 semanas, llevado a cabo
en el Hospital de Clinicas de Porto Alegre, Brasil, con 40 participantes, reportd
una disminucién de 0.6% en la presion arterial en el grupo que siguié la dieta
DASH, un cambio significativo pero comparable al obtenido con una dieta basada
en las guias de la ADA (Paula et al.,, 2015). No obstante, ambos estudios
presentan limitaciones debido al tamafio reducido de las muestras, lo que sugiere

precaucion en la extrapolacién de estos hallazgos a otras poblaciones.

24. Omega3

Los acidos grasos omega-3 (n-3), pertenecientes a la familia de acidos grasos
poliinsaturados (PUFA, por sus siglas en inglés), son un grupo heterogéneo de
acidos grasos esenciales con un doble enlace entre el tercer y cuarto atomo de
carbono desde el extremo metilo, es decir desde el atomo de carbono w-1
(Cholewski et al, 2018). Estos acidos grasos pueden derivarse tanto de fuentes
vegetales como animales (Calder, 2017). Dentro de los PUFA n-3 que tienen
capacidad para convertirse en mediadores lipidicos bioactivos se encuentran
principalmente el acido eicosapentaenoico (EPA) y el acido docosahexaenoico
(DHA), que se encuentran en concentraciones elevadas en el pescado y el aceite
de pescado (Kang & Weylandt, 2008).

Los PUFA n-3 modulan la produccion de diversas proteinas inflamatorias,
incluidas las citocinas y las moléculas de adhesion celular a través de
mecanismos directos de activacion de factores de transcripcion como los PPAR.
Asimismo, por su efecto antioxidante, al contribuir a evitar el estrés oxidativo y la
acumalacion de ROS, previene la activacion del factor nuclear kappa B (NF-kB),
lo que en consecuencia regula a la baja en la expresion de moléculas de adhesién
como VCAM-1, ICAM-1 y citocinas proinflamatorias, resultando en un beneficio
cardiovascular y metabdlico (Thota et al., 2018). La evidencia cientifica sobre los
efectos de los acidos grasos n-3 ha puesto particular énfasis en la inhibicion de
citocinas proinflamatorias clave, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),
la interleucina (IL)-18 y la IL-6 (Calder, 2010).
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El EPA y el DHA también generan compuestos bioactivos como las resolvinas y
protectinas a través de vias metabdlicas que involucran las enzimas
ciclooxigenasa y lipoxigenasa. En estudios de cultivo celular y en modelos
animales, estos mediadores han demostrado propiedades antiinflamatorias. Por
ejemplo, la resolvina E1, la resolvina D1 y la protectina D1 inhiben la migracion
transendotelial de neutrdfilos, o que previene su infiltracidn en los sitios de
inflamacion. La resolvina D1 reduce la produccién de IL-1B, mientras que la
protectina D1 disminuye los niveles de TNF-a e IL-1B, ademas de inhibir la
sintesis de IL-6 e IL-8 en células endoteliales humanas expuestas a endotoxinas
(Calder, 2010).

En la declaraciéon cientifica de la AHA de 2002, se recomendd un aumento en la
ingesta de acidos grasos omega-3 mediante el consumo de pescado y
suplementos para alcanzar de 2 a 4 g/dia de EPA + DHA, con el fin de reducir la
hipertrigliceridemia. Desde 2004, la Administracién de Drogas y Alimentos de los
Estados Unidos (FDA, por sus siglas en inglés) ha aprobado varios agentes
terapéuticos a base de acidos grasos n-3 para el tratamiento de niveles elevados
de triglicéridos en suero. La dosis recomendada para estos tratamientos consiste
en cuatro capsulas de 1 g al dia, suministrando mas de 3 g/dia de EPA + DHA
(Skulas-Ray et al., 2019).

2.5. Omega 3 e Inflamacién

Los PUFA n-3 contribuyen a la reduccion de la inflamacion sistémica mediante la
disminucién de la concentracion plasmatica de IL-6, cuya elevacion se asocia con
un mayor riesgo de ECV. La suplementaciéon con EPA y DHA durante 8 semanas
ha demostrado reducir no solo la concentracion plasmatica de IL-6, sino también

Su expresion génica en el tejido adiposo (Ma et al., 2015).

En un estudio aleatorizado y doble ciego de 16 semanas realizado en Ohio con
mujeres embarazadas con sobrepeso u obesidad, se administraron 2,000 mg
diarios de n-3. El objetivo fue evaluar los efectos sobre los niveles de IL-6, IL-8,
TNF-a y la concentracion de TLR4. Mediante anadlisis de expresion génica de

estos biomarcadores por PCR en tiempo real, se observd una disminucion
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estadisticamente significativa (p<0.001) en la expresion en comparacion con los

niveles iniciales (Haghiac et al., 2015).

De forma similar, un estudio doble ciego aleatorizado de 8 semanas realizado en
Teheran, Iran, con 72 participantes con DT2 que no recibian insulina ni
suplementaciéon con n-3, vitamina D, A o B6 en los tres meses previos, investigo
los efectos de la administracién de 2,600 mg de aceite de pescado rico en DHA +
EPA. Los resultados mostraron un aumento significativo en la expresion de
PPARYy en comparacion con el grupo placebo, lo que a su vez redujo la expresidn
de NF-kB y la produccién de IL-1, IL-6, IL-8 y TNF-a (Mansoori et al., 2021).

Estudios adicionales han demostrado que los PUFA n-3 presentan multiples
beneficios criticos para la salud, incluyendo la inhibicibn de procesos
inflamatorios, la regulacién del metabolismo lipidico, la reduccion de arritmias y la
mejoria en la funcidon endotelial y la sensibilidad a la insulina. Por ejemplo,
algunos estudios sugieren que el consumo de PUFA n-3 de origen vegetal, como
el ALA, esta asociado con un menor riesgo de desarrollar DT2, aunque otros

estudios no han encontrado esta asociacion (Jiang et al., 2022).

2.6. Inflamaciéon y enfermedades crénicas

2.6.1. Definicion de inflamacion

La inflamacion es una respuesta del sistema inmunoldgico ante infecciones,
irritaciones o lesiones, caracterizada por la llegada de globulos blancos al sitio
afectado, acompafiada de enrojecimiento, calor, hinchazoén, dolor y, en algunos
casos, disfuncidén organica. Esta respuesta cumple funciones esenciales en la
defensa y en eventos fisiopatolégicos, al mantener la homeostasis dinamica del
organismo, involucrando tejidos, 6rganos y células. Sin embargo, cuando la
inflamacion se prolonga y se convierte en una respuesta crénica, predispone al
desarrollo de enfermedades no transmisibles como la DT2 y la ECV (Medzhitov,
2021).

La inflamacién crénica de bajo grado, también conocida como inflamacién
metabdlica o “meta-inflamacién”, se caracteriza por la presencia sostenida de

macrofagos y linfocitos T en los tejidos, sin provocar cambios estructurales
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significativos ni pérdida de la funciéon primaria de los 6rganos. Esta condicién,
comun en individuos con obesidad, se ha asociado con alteraciones en el
metabolismo, que incrementan el riesgo de trastornos cardiometabdlicos
(Hotamisligil, 2017) al contribuir a la resistencia a la insulina y al riesgo de ECV
(Ledn-Pedroza et al., 2015; Shoelson et al., 2022).

El campo emergente del estudio del inmunometabolismo ha ayudado a esclarecer
como la inflamacién de bajo grado en la obesidad activa vias inflamatorias
especificas que afectan la sensibilidad a la insulina y favorecen un estado
proinflamatorio en el tejido adiposo y otros 6rganos metabdlicamente activos
(Hotamisligil, 2017). Esta relacién entre inflamacion y metabolismo destaca el
papel clave de la inflamacién sistémica cronica en la progresion de enfermedades
cardiometabdlicas y subraya la importancia de comprender estos mecanismos
para el desarrollo de intervenciones preventivas y terapéuticas (Shoelson et al.,
2022).

2.6.2. Relacién de la inflamacion con enfermedades cronicas

Las anomalias asociadas con la inflamacién metabdlica abarcan un amplio grupo
de trastornos que subyacen a diversas enfermedades croénicas, incluyendo ECV,
cancer, DM2 y enfermedades neurodegenerativas. Por ello, la inflamacién se
considera un mecanismo comun en la patogénesis de estas enfermedades
(Hotamisligil, 2017).

Las citocinas clave IL-1, TNF-a e IL-6 presentan efectos redundantes vy
pleiotrépicos que contribuyen a la respuesta inflamatoria, provocando aumento de
la permeabilidad vascular, expresion de moléculas de adhesion en el endotelio,
induccién de quimiocinas, activacion de células T y B, quimioatraccion de

leucocitos e induccion de apoptosis (Medzhitov, 2021).

La DT2 se caracteriza por una inflamacién sistémica de bajo grado, un factor
crucial en el desarrollo de resistencia a la insulina y sus comorbilidades. Este tipo
de inflamacién se manifiesta con un aumento de dos a tres veces en las
concentraciones plasmaticas de citocinas como IL-1, IL-6 e IL-8 (Shoelson et al.,
2022). La creciente evidencia que relaciona la inflamaciéon de bajo grado con la

resistencia a la insulina y el fallo de las células 8 ha impulsado la exploracién de
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agentes antiinflamatorios como potenciales terapias. Un metaanalisis reciente
demostré que terapias enfocadas en reducir IL-1 lograron mejoras significativas
en la HbA1c% (Kataria et al., 2019).

La IL-8, una quimiocina asociada a la inmunidad sistémica, promueve la
infiltracion y activacién de macrofagos en el tejido adiposo y podria desempefiar
un papel relevante en la patogénesis de la DT2 y la aterosclerosis (Kany et al.,
2019). Un estudio realizado en 2017 en la Universidad de Sapienza, Roma, con
79 pacientes con DT2 y 37 controles, evidencid niveles séricos de IL-8
significativamente elevados en pacientes con DT2. Estos pacientes también
presentaron niveles mas altos de proteina C reactiva (PCR) y colesterol total, asi
como menor concentracion de adiponectina, en comparacion con el grupo control
(Cimini et al., 2017).

Ademas, estudios sugieren que niveles elevados de IL-6 pueden predecir el
riesgo de desarrollar DT2, indicando una relacién entre IL-6 y la inflamacién de
bajo grado que puede ser parte de un intento del organismo de controlar esta

condicion inflamatoria inducida por otros mediadores (Shoelson et al., 2022).

Planteamiento del problema y justificacién

Actualmente, Meéxico es el segundo pais de América Latina con mayor
prevalencia de DT2, afectando a mas de 12.8 millones de personas y provocando
aproximadamente 87 mil muertes al afno. La incidencia de esta enfermedad
aumenta a partir de los 20 afios y su tasa de morbilidad se eleva con la edad,
afectando tanto a hombres como a mujeres de todos los niveles socioecondémicos.
Se proyecta que la prevalencia de DT2 seguira incrementandose en los préximos
anos. En nuestro estado, la Secretaria de Salud de Baja California (ISESALUD)
reportd en 2017 un total de 20,626 pacientes en tratamiento para DT2, con una

mortalidad de 2,427 personas (Programa Sectorial de Salud, 2017).

En las instituciones de salud, la DT2 representa una de las enfermedades
cronicas no transmisibles mas frecuentes, exigiendo tratamiento médico integral.
Sin embargo, el abordaje nutricional, crucial para el manejo de la enfermedad, es

a menudo subestimado. El control de peso y una adecuada intervencion
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nutricional pueden mejorar el control glicémico a largo plazo y reducir el riesgo de
complicaciones asociadas a la DT2. En las ultimas décadas, diversos estudios
han evidenciado una relacion bidireccional entre el tratamiento nutricional y el
manejo de la diabetes. A pesar de que algunos patrones dietéticos han mostrado
efectos positivos en la reduccién de peso y el control glicémico, aun se requieren
estudios a mediano y largo plazo que evaluen el impacto de estas intervenciones

sobre las complicaciones macro y microvasculares de la DT2.

El patron dietético DASH, desarrollado en 1997 para el control de la hipertension,
ha demostrado multiples beneficios para la salud general, siendo objeto de
diversos estudios que resaltan su potencial en la mejora de la salud

cardiometabdlica.

El Objetivo de Desarrollo Sostenible 3 (ODS 3) de la Agenda 2030 de la
Organizacion de las Naciones Unidas, enfocado en “garantizar una vida sana y
promover el bienestar para todos en todas las edades”, esta estrechamente
relacionado con el aumento de la prevalencia de la DT2, especialmente en
México. Este objetivo subraya la importancia de abordar las enfermedades no
transmisibles y sus factores de riesgo, entre ellos la obesidad, la cual es un factor
determinante en el desarrollo de la diabetes. Para lograr un impacto significativo
en la salud publica, resulta fundamental implementar estrategias integrales que
incluyan educacion nutricional, la promocion de estilos de vida saludables vy el
acceso a servicios de salud de calidad. Enfocar los esfuerzos en la prevencion y
el manejo adecuado de la DT2 no solo contribuye a mejorar la calidad de vida de
los individuos, sino que también avanza en el cumplimiento de los compromisos

globales en salud y bienestar.

Pregunta de investigacion

¢Cual es la efectividad del tratamiento nutricional de una dieta tipo DASH y
suplementaciéon de acidos grasos poliinsaturados n-3 en pacientes entre 40 — 60
afnos, con DT2 en la ciudad de Mexicali, Baja California en comparacién de
pacientes con tratamiento nutricional de una dieta tipo DASH sin suplementacién

de acidos grasos poliinsaturados n-3?
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3.1.

3.2.

Hipétesis de investigacion

Los pacientes que reciban tratamiento nutricional con una dieta tipo DASH y
suplementaciéon de acidos grasos poliinsaturados n-3 disminuiran sus valores de
HbA1C, que se asociara a un efecto positivo en composicién corporal con
respecto a los pacientes que no lleven una intervencion nutricional y/o

suplementacion de acidos grasos poliinsaturados n-3.

Hipétesis negativa

Los pacientes que reciban tratamiento nutricional con una dieta tipo DASH y
suplementacién de acidos grasos poliinsaturados n-3 aumentaran sus valores de
HbA1C con efectos negativos sobre composicion corporal con respecto a los
pacientes que no reciban una intervencion nutricional y/o suplementacién de

acidos grasos poliinsaturados n-3.

3.3. Hipoétesis alternativa

Los pacientes que reciban tratamiento nutricional con una dieta tipo DASH y
suplementacién de acidos grasos poliinsaturados n-3 no modificaran sus valores
de HbA1C y no habra diferencias en composicién corporal con respecto a los
pacientes que no reciban intervencién nutricional y/o suplementacion de acidos

grasos poliinsaturados n-3.

3.4. Objetivo General

Evaluar la efectividad del tratamiento nutricional basado en un esquema tipo
DASH adicionado de la suplementacion de acidos grasos poliinsaturados n-3 en

el control metabdlico de pacientes con diabetes tipo 2.
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3.5. Objetivos Especificos

41.

3.5.1. Establecer un protocolo clinico médico-nutridlogo para el control de
pacientes con diabetes tipo 2.

3.5.2. Registrar el historial médico de los participantes.

3.5.3. Determinar la composicién corporal por bioimpedancia, porcentaje de
HbA1c y presion arterial basales y post intervencion nutricional y/o
suplementacion.

3.5.4. Evaluar la posible asociacion entre la dieta DASH con o sin
suplementacion de n-3 y el control glucémico, composicion corporal y

presion arterial en pacientes con DT2.

Metodologia

Poblacion y disefio de estudio

Se consideraron para participar en el estudio a pacientes masculinos o femeninos
entre 40 — 60 afnos que cumplieron como criterio de inclusion con residir en la
ciudad de Mexicali, Baja California, con DT2 diagnosticada de acuerdo a los
criterios de la ADA 2024, que presentaban descontrol glucémico con valores de
HbA1C = 6.7%, y valores de glucosa >125 mg/dl, HbA1C con antigliedad menor a
4 cuatro semanas. Como criterios de exclusion se considerara a pacientes que no
cumplian con los criterios de inclusion descritos o que no quisieron

comprometerse a llevar a cabo el tratamiento nutricional.

Se seleccionaron pacientes con DT2 no controlada que cumplian con los criterios
de inclusion. La informacién fue obtenida y corroborada con una prueba de
laboratorio previa al estudio, donde debieron mostrar HbA1C = 6.7% en sus

parametros bioquimicos con antigiedad maxima de 4 semanas.

Se realizé un estudio de intervencion prospectivo por 8 semanas, donde se asigno
de manera aleatoria a los participantes a uno de 2 grupos, para seguir un régimen
de dietoterapia consistente en: a) dieta de tipo DASH adicionado de una
suplementacién de 2,000 mg/dia de acidos grasos poliinsaturados n-3. b) Se le

administré Unicamente patrén alimentario tipo DASH. Finalmente, se hicieron
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pruebas basales y post intervencion para obtener resultados estadisticos entre

grupos y contra ellos mismos, como se muestra en la Figura 1.

Figura 1. Disefio metodolégico del estudio.

ESCHA SOFTWARE DASH + SUPLEMENTACION
2,000 MG N-3 / DiA

INBODY 120

P. CINTURA

P. CADERA
PRESION ARTERIAL
GLUCOSA
HbA1c%

EVALUACION PRE Y POST
INTERVENCION DIETETICA
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4.2.

43.1.

4.3.2.

Tamano de muestra

El tamafo de muestra se calculé con un nivel de confianza del 95%, un error de
5% y considerando una proporcion de 98% para alteraciones bioquimicas e
inflamacion subclinica en pacientes con DT2 no controlados, con la féormula de

proporciones:

Z, xpxq
dZ

n=

donde se obtuvo un total de 31 pacientes, por lo que se consideré incluir entre
12-15 pacientes en cada uno de los 3 grupos de estudio, considerando la

posibilidad de abandono durante la intervencién (n= 45).

4.3. Instrumentos de Medicion

Cuestionario de historial médico y socioeconémico

El instrumento para obtener informacion consta de un cuestionario con preguntas
cerradas y abiertas, asi como de un procedimiento de mediciones
antropométricas del paciente. Se recabd informacion sobre antecedentes
personales patolégicos y no patolégicos, asi como heredofamiliares vy

socioecondmicos.

Mediciones antropométricas

Se citd6 de manera individual a cada participante para realizar evaluacion

antropométrica y de composicion corporal en consultorio.

4.3.21. Bioimpedancia

La evaluacion de la composicion corporal se llevdo a cabo por bioimpedancia
utilizando el equipo Inbody 120, de acuerdo a las instrucciones del fabricante. Los
valores obtenidos fueron guardados y registrados en una base de datos, junto con
la demas informacion de cada participante.

Adicionalmente, se midio el perimetro de cintura y de cadera. Las mediciones del
sujeto de muestra fueron tomadas en posicion antropométrica que consta en que

el sujeto debe poner el cuerpo erguido, con la cabeza y cuello también erectos,
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mirando al frente, con los brazos extendidos a cada lado del cuerpo, con las
palmas de las manos paralelas al cuerpo y los pulgares hacia adelante. Las
piernas deberan estar extendidas con los pies a una separacion confortable, no
mayor que la anchura de las caderas (Esparza Ros, F., Vaquero Cristébal, R., &
Marfell-dones, 2019).

4.3.2.2. Perimetro de cintura

Es el perimetro del abdomen en su punto mas angosto, entre el borde costal
lateral inferior (102 costilla) y la parte superior de la cresta iliaca, perpendicular al
eje longitudinal del tronco. Posicion del sujeto: Posicion antropométrica y
antebrazos cruzados sobre el torax. Material: Cinta antropométrica calibrada

lufking.

4.3.2.3. Perimetro de cadera

Es el perimetro de los gluteos a nivel de la prominencia posterior maxima,
perpendicular al eje longitudinal del tronco. Posicion del sujeto: Posicion
antropomeétrica, antebrazos cruzados sobre el térax, muslos y gluteos relajados y

pies juntos.

4.3.3. Pruebas Bioquimicas

4.3.3.1. Obtencion de muestras de sangre

Se solicité a los participantes mantener un ayuno de 8 a 10 hrs y se obtuvo una
muestra de 5mL de sangre periférica. La sangre se colect6é en tubos Vacutainer
sin aditivos y se mantuvo a temperatura ambiente por 30 minutos. Posteriormente
se centrifugd durante 10 minutos a 3000 rpm. A continuacion, se alicuoto el suero

y se almacend congelado a -80°C para su posterior analisis.

4.3.4. Evaluacion dietética

Previo y post intervencién se aplico un cuestionario de frecuencia de consumo de
alimentos (ENSANUT 2018) a todas las participantes y se proceso en el sistema
ESHA Research, Food Processor Nutrition Analysis Software, para obtener el
promedio de la ingesta diaria habitual de macro y micronutrientes. A través de
este cuestionario se evalu6 el porcentaje de apego al plan nutricional durante el

tiempo de la intervencién.
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4.4. Tratamiento nutricional

A todos los pacientes del primer grupo, se les realizé una intervencion nutricional
siguiendo un esquema tipo DASH, la cual consisti6 en un menu personalizado
dependiendo de los tiempos de comida y gustos de cada paciente, siguiendo las
recomendaciones dietarias reportadas en la Tabla 1. Adicionalmente, se
restringieron los niveles de sodio a 2300 mg / dia y se consideraron los conceptos

de indice y carga glucémica para disefiar la dieta.

44.1. Suplementacion de Omega 3

4.5.

4.6.

El periodo de suplementacion comenz6 después de las mediciones basales. Se
les indicé a los pacientes consumir 2 capsulas blandas por dia del suplemento
asignado durante 8 semanas con alimentacion. Cada capsula blanda contiene
1,000 mg de acidos grasos poliinsaturados n-3 con una combinacion de 645 mg
EPA y 310 mg DHA provenientes de aceite de pescado. Resultando una dosis
diaria de 2,000 mg de acidos grasos poliinsaturados n-3 con una combinacion de
1290 mg EPA y 620 mg DHA, 3g grasa, 30 kcal y 5 mg de colesterol.

Analisis estadistico

Se realiz6 estadistica descriptiva de las caracteristicas de los participantes. Los
cambios en las mediciones basales y post-intervencién para las variables de
consumo de calorias totales, equivalentes dietarios, composicién corporal, presion
arterial y HbA1C% por pruebas de t pareada, siendo cada individuo su propio
control. Posteriormente se realizd un segundo analisis para comparar el patron de
cambio con una y otra intervencion por medio de pruebas de t para muestras
independientes. Se consideraron como significativos valores de p menores de
0.05.

Aspectos éticos

La presente investigacion se realizé tomando en cuenta la declaracion de Helsinki
y todos los aspectos éticos que demanda la investigacion médica con seres
humanos. Ademas, fue sometido a evaluaciéon por el Comité de Etica en
Investigacion institucional. Debido a la naturaleza de la investigacion, se requiere

de consentimiento informado de todos los participantes.
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5. Resultados

5.1. Seleccién de la muestra y caracteristicas de los participantes.

En la Figura 2 se describe un diagrama de flujo de los Estandares consolidados
de informes de ensayos (CONSORT) de la asignacion al azar de los participantes.
De las 53 personas que respondieron el formulario con interés de participar, todas
asistieron a las instalaciones para recibir informacion de la investigacién. De ellos,
25 no cumplieron con los criterios de inclusion; mientras que los 28 pacientes
restantes que cumplieron con los criterios de inclusion, firmaron su consentimiento

informado donde aceptaron participar en el estudio de marzo a junio del 2022.

Figura 2. Diagrama de flujo CONSORT, sobre la inclusion de participantes y

aleatorizacion a cada uno de los dos tratamientos.

Evaluados (n=53)

Excluidos (n= 25)
| Inscritos J 0 No cumplieron los criterios de
inclusion (n=18)
0 Rechazo a participar (n=7)
Aleatorizados (n= 28)
[ DASH + SUPP ] ‘ DASH |
l [ Asignacion ] l
Asignacién a la intervencion{n= 14) Asignacion a la intervencion(n= 14)
0 Intervencian asignada recibida (n= 14) 0 Intervencion asignada recibida (n= 14)

[ Seguimiento ] \

Pérdida de seguimiento (Fallas a consula) (n=4)
- Pérdida de sequimiento {Faltas a consulta) Semana 4 (n= 1}
- Pérdida de sequimsento (Faltas a consulta) Semana & (n= 2)

Pérdida de seguimiento (Faltas a consulia) {n=4)
- Pérdida de seguimiento (Faltas a consulta) Semana 4 (n= 1}
- Pérdida de seguimienta {Faltas a consulta) Semana 8 (n= 2}

l [ Analisis } l
Analizados (n=7) Analizados (n=6)
- Excluidos del analisis (n= 0) -Excluidos del andlisis (n=0)
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5.2.

En relacidon al seguimiento y apego a la intervencion, 20 participantes terminaron
las primeras 2 semanas de tratamiento, 17 las primeras 4 semanas y 13
concluyeron con las 8 semanas de la intervencién. Los resultados obtenidos de
estos ultimos se consideraron en los analisis para valorar el efecto global de la

intervencion.

Los 28 pacientes incluidos fueron aleatorizados para recibir uno de los dos
posibles tratamientos nutricionales de manera complementaria a su tratamiento
meédico de base. Al primer grupo se le asignd un plan nutricional a base de una
dieta DASH individualizada, mientras que el esquema del segundo consistio en la
dieta DASH mas la suplementacién via oral de acidos grasos poliinsaturados
omega 3 a una dosis de 2,000mg/dia (capsulas). Debido a la pérdida de
pacientes, para fines del analisis y los resultados mostrados se consideraron
s6lamente a los pacientes que cumplieron al menos dos semanas de la

intervencion.

Como se puede observar en la Tabla 2, ambos grupos fueron homogéneos en
sus caracteristicas antropométricas, bioquimicas, dietéticas y clinicas basales (p >
0.05), lo que disminuye el posible error al analizar e interpretar los efectos de la
intervencioén. Para la cuarta semana de la intervencién podemos observar que aun
no existieron diferencias significativas entre grupos, pero ambos grupos
presentaron cambios en variables como porcentaje de grasa y presion arterial en
paralelo. Por consiguiente, para la octava semana de la intervencion la mayoria
de las variables no mostraron diferencias significativas entre grupos. Sin embargo,
ambos grupos obtuvieron beneficios en las variables del peso, porcentaje de
grasa, glucosa en ayuno, porcentaje de HbA1c. Finalmente, es de suma
importancia destacar que no se observd diferencia significativa en el consumo
caldrico entre ambos grupos. Esto comprueba que en la intervencion dietética no
hubo cambios especificos en la restriccion o aumento de las calorias entre

grupos.
Disefio de menus personalizados

Se realizd el disefio de un aproximado de 35 platillos diferentes que cumplieran
con el esquema DASH con la finalidad de dar mas opciones a los participantes de

la investigacion. Los menus fueron personalizados, teniendo en cuenta los
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5.3.

tiempos de comidas y gustos de cada uno de los pacientes. En la Tabla 1 se
muestran cuales valores de seguimiento se utilizaron en base a equivalentes para
la formacion de menus. De esta forma, en la Tabla 3 se indican las
recomendaciones nutricionales que se hicieron a cada uno de los grupos, sin
existir diferencias significativas entre los grupos, a excepcion de la

suplementacion. En el Anexo 1, se muestran ejemplos de los menus disefiados.

Efecto de la intervencion

Al evaluar el impacto de la intervencidn entre grupos, se encontré que a las 2
semanas el grupo con suplementacion de PUFA n-3 tuvo una disminucién del
doble en IMC con respecto al grupo no suplementado (p= 0.04), como se muestra
en la Tabla 2.

Como describe la Tabla 4 hubo una pérdida de peso significativa en ambos
grupos de intervencién las primeras 2 semanas siendo mas evidente el grupo que
recibio la suplementacién de n-3 con un valor de p = 0.0002. Cabe destacar que
el grupo que no recibid la suplementacion de n-3 obtuvo una ganancia de peso en
las siguientes semanas de la intervencidon. En cuanto al porcentaje de grasa de
los participantes en las primeras 2 semanas, se encontré una pérdida significativa
en el grupo que no recibié la suplementacion de n-3 pero, para cuando finalizé el
estudio el grupo que recibio la suplementacion de n-3 tuvo una pérdida de grasa
mayor, con un valor de p = 0.027. Con respecto a la presion arterial de los
participantes, el grupo que no recibié suplementacién de n-3 obtuvo mejores
resultados al finalizar el estudio con un valor de p = 0.05. Ambos grupos al
finalizar la intervencion obtuvieron resultados significativos en la disminucién de
HbA1c % donde el grupo que recibié la suplementacion de n-3 presenté una
reduccion de 0.7% con un valor de p = 0.0005 contra un 1.75% en promedio con

una p = 0.02, en el grupo con dieta DASH que no recibié suplementacion de n-3.
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Tabla 2. Caracteristicas basales de los participantes del estudio y cambios
en parametros antropomeétricos, bioquimicos y clinicos a las 2, 4 y 8

semanas de intervencion.

DIETA DASH

+ SUP (n D"%:p; ?g‘)SH Valor de p
=10)

CARACTERISTICAS BASALES
Sexo (F/M) 8/2 9/1 ND
Edad (afios + DE) 52.20 £ 6.1 48.30+ 3.0 0.089
Glucosa en Ayunas (mg/dL = DE) 147.0 £ 52 1443 £ 76 0.926
HbA1c (% + DE) 8.05+ 2.1 8.24+2.1 0.837
Peso (Kg + DE) 84.6+9 93.8+16 0.150
IMC (Kg/m? + DE) 325143 345+ 3.6 0.305
Porcentaje de grasa (% + DE) 42.8+9.3 458 + 5.7 0.416
Musculo (Kg) 26.24 + 3.69 28.02 +5.83 0.432
indice C/C 0.87 £ 0.06 0.87£0.7 0.85
PAS (mmHg + DE) 130.7£9.7 143.6 + 23 0.126
PAD (mmHg £ DE) 81.3+6.6 85377 0.246
KCAL/DIA (cal = DE) 16151676 11981697 0.298
FIBRA (gramoszt DE) 23.45+10.36 16.38+£10.17 0.241
Omega 3 (gramos+ DE) 1.07+0.65 1.35%+1.17 0.60
SEGUIMIENTO 2 SEMANAS (n=10) (n=10)
A Peso (Kg = DE) 26+1.3 14+1.3 0.071
A IMC (Kg/m? £ DE) 1.04 £ 0.54 0.52 + 0.51 0.047*
A Porcentaje de grasa (% + DE) 0.67 £1.39 0.67 £0.83 0.988
A Musculo (Kg £ DE) 0.06 £ 0.48 0.03+£0.45 0.903
A PAS (mmHg + DE) 410+85 6.37 £+ 16.6 0.7109
A PAD (mmHg + DE) 4.50 £ 8.78 1.75+£7.59 0.494
SEGUIMIENTO 4 SEMANAS (n =9) (n=8)
A Peso (Kg = DE) -2.71+£0.90 1.72 £ 0.98 0.29
A IMC (Kg/m? + DE) -1.06 £ 0.36 -0.60 £ 0.46 0.22
A Porcentaje de grasa (% * DE) -1.03+0.48 -0.62 £ 0.40 0.41
A Musculo (Kg £ DE) 0.11+£0.38 -0.13+0.14 0.70
A PAS (mmHg + DE) -10.67£ 6.5 -11.25+0.58 0.93
A PAD (mmHg + DE) -1.67+ 3.43 -2.12+0.45 0.89
SEGUIMIENTO 8 SEMANAS (n=7) (n=6)
AGlucosa en Ayunas (mg/dL + DE) -12.74 £ 31.89 -17.89 £ 5.09 0.87
AHbAlc (% + DE) -1.15+0.44 -1.4 +£-0.25 0.56
APeso (Kg + DE) -1.47 £1.21 -1.45+0.02 0.98
AIMC (Kg/m? £ DE) -0.77 £ 0.45 -0.53+0.23 0.60
APorcentaje de grasa (% + DE) -1.24 + 0.88 -1.06 £ 0.17 0.84
AMusculo (Kg) 0.02+0.44 -0.08 £ 0.11 0.80
Aindice C/C 0.86 + 0.06 0.86 + 0.06 0.71
APAS (mmHg + DE) 1.85+7.47 -16.17 £ 18.02 0.03*
APAD (mmHg £ DE) -4.85 +6.03 -7.16 £2.31 0.70
AKCAL/DIA 1308+£161.9 1007+524.9 0.17
AG FIBRA/DIA (gramoszt DE) 23.00+6.8 22.17+10.62 0.86
AG Omega 3/DIA (gramoszt DE) 2.76+0.51 0.35+0.19 <0.0001*

Sup: suplementacion n-3, n: tamafo de muestra, F: femenino, M: masculino, DE: desviacion
estandar, HbA1C: hemoglobina glucosilada, PAS:J:)resmn arterial sistolica, PAD: presion arterial

diastélica, A: cambio. Prueba de t para muestras in

ependientes, p<0.05.
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Tabla 3. Recomendaciones de porciones dietéticas en equivalentes entre
grupos

DIETA DASH + DIETA DASH

SUP (n =7) (n = 6) Valor de p

Recomendaciones de plan por equivalentes

Calorias 1557 + 97.59 1600 + 63.25 0.37
Granos enteros 57+0.75 6 +0.63 0.48
Verduras 4,42 +0.53 41+0.40 0.34
Frutas 4.28+0.48 416 +0.40 0.64
Alimentos de origen animal 6.14 £ 0.37 6.16 £ 0.40 0.91
Nueces, semillas, legumbres 1.42 +0.53 1.33+0.51 0.75
Aceites y grasas 1.57 £ 0.53 1.33 + 0.51 0.43
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Tabla 4 . Efecto de la intervencién por grupo de intervencién a las 2 - 8 semanas de tratamiento.

DASH + SUP DASH + SUP DASH + SUP
(n=10) (n=9) (n=7)
BASAL SEM 2 Valor de p SEM 4 Valor de p SEM 8 Valor de p
Peso (Kg + DE) 84.6+9.9 81.9+9.2 0.0002* 82 +2.71 0.0005* 83.10+ 1.4 0.0039*
IMC (Kg/m2 + DE) 32.54 +4.38 31.49 + 3.98 0.0002* 32.86 + 1.07 0.0007* 31.71+0.7 0.0062*
% de Grasa (% + DE) 42.83 +9.37 4216 +9.84 0.161 41.37 £1.03 0.0136* 39.44+1.2 0.027*
Musculo (Kgt DE) 26.24 + 3.69 26.18 + 3.83 0.702 26.56 + 0.01 0.95 27.33+0.02 0.99
PAS (mmHg * DE) 130.7 £ 9.77 126.6 + 11.8 0.162 119 + 10.67 0.017* 129+ 1.85 0.65
PAD (mmHg + DE) 81.3+6.65 76.8 +9.16 0.139 80.22 £ 1.67 0.49 7514 +4.8 0.33
Glucosa en Ayunas (mg/dL + DE) 147.0 £ 52 142.4 £+ 12.7 0.16
HbA1c (% + DE) 8.05+2.1 7.35+1.1 0.0005*
KCAL/DIA 16151676 1308 + 161.9 0.27
FIBRA (gramos+ DE) 23.45+10.36 23.006.8 0.90
G Omega 3/DIA (gramosz DE) 1.071£0.65 2.76+0.51 0.0031*
DASH DASH DASH
(n=10) (n=8) (n=6)
Valor de p
BASAL SEM 2 Valor de p SEM 4 Valor de p SEM 8
Peso (Kg * DE) 93.8+16.2 92.2+15.3 0.009* 93.17 + 15.95 0.0025 85.30£10.3 0.01
0.01
IMC (Kg/m2 + DE) 34.51 + 3.65 33.98 + 3.58 0.013* 33.81+04 0.0023 33.58+0.48
% de grasa (% * DE) 45.84 + 5.75 4517 +5.92 0.40 44.61+6.5 0.08 44.87+7.4 0.06
Musculo (Kgt DE) 28.02 + 5.83 27.99 + 5.61 0.832 27.73+0.18 0.57 24.87+0.25 0.58
PAS (mmHg * DE) 143.6 + 23 137.3+17.25 0.313 132.4+11.25 0.08 130.5+19.26 0.008*
PAD (mmHg * DE) 85.38 + 7.72 83.63 + 7.61 0.535 83.25+2.12 0.43 80.507.16 0.10
Glucosa en Ayunas (mg/dL + DE) 147.0 £ 52 121.3+17.83 0.61
HbA1c (% + DE) 8.05+2.1 6.311.41 0.02*
KCAL/DIA 11981697 1007+524.9 0.38
FIBRA (gramos+ DE) 16.38+10.17 22.17+10.62 0.40
G Omega 3/DIA (gramos+ DE) 1.35£1.17 0.35+0.19 0.09

Sup: suplementacion n-3, n: tamarfio de muestra, DE: desviacion estandar, PAS: presién arterial sistélica, PAD: presion arterial diastélica. Prueba de t pareada, p<0.05.
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7.4 Apego nutricional

Se evalué el apego nutricional por grupo de equivalentes comparados a lo
recomendado en la intervencion por el esquema dietético DASH. Se pudo observar,
como se muestra en la Tabla 5 que en el grupo de las personas que recibieron la
suplementacién, tuvieron un consumo de un equivalente menos del recomendado
en la variables de las verduras. Y en el grupo de los que no recibieron la
suplementacién como se observa en la Tabla 6, consumieron aproximadamente dos

equivalentes menos de granos enteros con respecto a la recomendacion.

Tabla 5. Equivalentes de alimentos recomendados y consumidos en el grupo
DASH + SUPP

RECOMENDADO CONSUMIDO Valor de p
GRANOS ENTEROS 5.7+0.75 5+1.29 0.25
VERDURAS 4.42 +0.53 3+0.81 0.008**
FRUTAS 4.28 +0.48 34211 0.14
ALIMENTOS ORIGEN ANIMAL 6.14 +0.37 6.28+ 1.25 0.80
NUECES, SEMILLAS, LEGUMBRES 1.42 +0.53 1.0x£0 0.07
ACEITES Y GRASAS 1.57 +0.53 214 +1.3 0.38

Tabla 6. Equivalentes de alimentos recomendados y consumidos en el grupo
DASH

RECOMENDADO CONSUMIDO Valor de p
GRANOS ENTEROS 6+0.63 3.5+1.04 0.0021**
VERDURAS 4.1+£0.40 3.3+0.83 0.18
FRUTAS 4.16+0.40 3.16+1.0 0.04*
ALIMENTOS ORIGEN ANIMAL 6.16 £ 0.40 6.33+ 1.2 0.61
NUECES, SEMILLAS, LEGUMBRES 1.33 +0.51 1.0+04 0.07
ACEITES Y GRASAS 1.33 +0.51 3.0+1.6 0.01*

6.DISCUSION

En el presente estudio, los resultados en relacion con la pérdida de peso fueron
favorables en los participantes que recibieron solo la dieta DASH, mostrando una
media de pérdida de -8.5 kg para las 8 semanas (p = 0.01). Este hallazgo es
comparable con estudios previos, como los de Azadbakht et al. (2011) y Perry et
al. (2019), quienes también reportaron resultados positivos en términos de
reduccion de peso al implementar la dieta DASH en pacientes con DT2. En el
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estudio de Azadbakht et al. (2011), los participantes perdieron un promedio de
-5.6 kg en un periodo similar, mientras que Perry et al. (2019) documentaron una
pérdida de -4.8 kg y -5.7 kg en periodos de 9 y 12 semanas, respectivamente, en
una cohorte de adultos mayores con obesidad. La consistencia de estos
resultados respaldan el impacto positivo de la dieta DASH sobre el control del
peso en esta poblacidén, sugiriendo que su implementacién podria ser una

estrategia valiosa en la intervencion dietética de la DT2.

En cuanto al porcentaje de grasa corporal, aunque los cambios no alcanzaron
significancia estadistica en nuestro estudio, se observd una tendencia a la
disminucién (-0.97%, p = 0.06) a las 8 semanas. Este hallazgo es congruente
con los resultados de Paula et al. (2015), quienes evaluaron los efectos de una
dieta DASH en una muestra de 40 pacientes durante 4 semanas, observando
una tendencia de disminucion de -3.6% en el porcentaje de grasa, aunque
también sin significancia estadistica (p = 0.6). La falta de cambios significativos
sobre el porcentaje de grasa corporal puede explicarse, en parte, al considerar
que las personas con DT2 y obesidad central tienen alteraciones en el proceso
de adipogénesis y un tejido adiposo disfuncional (Hammarstedt et al., 2018). El
tejido adiposo subcutaneo es el principal lugar para almacenar los lipidos en el
cuerpo, pero su capacidad de expandirse y diferenciarse es limitada. En el
contexto de obesidad, ocurre una expansion anormal hipertrofica de los
adipocitos que conduce a inflamacidn, resistencia a la insulina y a un aumento
de lipdlisis. Esto a su vez promueve la acumulacion de grasa ectopica en higado
y otros tejidos, contribuyendo a la obesidad central, aumentando la resistencia a
la insulina, descontrol glucémico y desarrollo de complicaciones, volviéndose un
circulo vicioso. El estado disfuncional puede mejorarse cuando los pacientes
logran perder al menos el 15% del peso corporal, a través de cambios en estilo
de vida, dieta y farmacoterapia (Artasensi et al., 2023). A pesar de haber
alcanzado cambios significativos en la pérdida de peso, los participantes de
nuestro estudio disminuyeron en promedio solo un 9% de su peso para las 8
semanas. Perry et al. (2019) observaron una reduccién del 2.5% a las 12

semanas y -1.9% a las 9 semanas, lo cual sugiere que la duracién de la
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intervencion podria influir en la magnitud de los cambios en la composicién
corporal. Esto es compatible con la idea de que intervenciones mas prolongadas
podrian inducir mayores cambios en el porcentaje de pérdida de peso, y con ello
un impacto favorable en la disfuncién del tejido adiposo. Al lograr esto,
potencialmente podria observarse un impacto mas pronunciado en el porcentaje
de grasa corporal y, en consecuencia, en el control metabdlico de los

participantes.

La variabilidad en la respuesta individual a la dieta DASH y la adherencia al
tratamiento son factores adicionales a considerar. A pesar de proporcionar a los
participantes una guia dietética y recomendaciones de actividad fisica, es
posible que algunos participantes no hayan seguido las indicaciones de manera

estricta, lo que podria haber afectado los resultados de la composicién corporal.

Los resultados de nuestro estudio también mostraron efectos benéficos de la
dieta DASH en la presion arterial de los participantes, observandose una
disminucion promedio de -13.1 mmHg en la presién sistdlica (p = 0.008). Este
resultado es consistente con los estudios de Azadbakht et al. (2011), Chen et al.
(2022) y Perry et al. (2019), quienes también encontraron reducciones
significativas en la presion arterial sistélica en intervenciones con la dieta DASH
en pacientes con diabetes tipo 2 e hipertensidon. La consistencia entre estudios
sugiere que la dieta DASH podria ser una intervencion efectiva en la reduccion

de la presion arterial sistélica en personas con DT2.

Respecto al control glucémico, la reduccion media de glucosa en ayuno en
nuestro estudio fue de -25.7 mg/dL a las 8 semanas, aunque sin alcanzar
significancia estadistica. No obstante, la disminucién de -1.75% en HbA1c fue
significativa (p = 0.02). Estos resultados son comparables con los reportados por
Azadbakht et al. (2011) y Paula et al. (2015), quienes documentaron reducciones
en HbA1c de -1.7% y -0.6%, respectivamente. Cabe destacar que en el
metaanalisis de Abolfazl Lari et al. (2021), que incluye diversos estudios de
intervenciones dietéticas en pacientes con DT2, no se encontraron diferencias
significativas en los niveles de glucosa en ayuno, aunque si se reportaron
beneficios en la resistencia a la insulina (HOMA-IR), lo cual podria sugerir un

efecto diferencial en la sensibilidad a la insulina y la glucosa en ayuno.
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Aunque ambos grupos mostraron beneficios en las variables de peso, porcentaje
de grasa, glucosa en ayuno y HbA1c, los participantes que recibieron
suplementacién con omega 3 presentaron efectos adicionales significativos en la
pérdida de grasa y reduccion de HbA1c. La pérdida de grasa en el grupo
suplementado fue de -3.4 kg a las 8 semanas (p = 0.02), mientras que la
reduccion en HbA1c fue de -0.7% (p = 0.0005). Estos resultados son
congruentes con los hallazgos de Salman et al. (2022), quienes observaron una
pérdida de -3.99 kg en pacientes que recibieron 1000 mg de omega 3 por 8
semanas sin restriccion caldrica. Los efectos adicionales de la suplementacion
de AGPI n-3 podrian explicarse a través de mecanismos moleculares que

regulan el metabolismo de los lipidos y la inflamacién.

Varios estudios han mostrado que el consumo de omega-3 puede ayudar a
reducir la grasa visceral y mejorar la masa magra, aspectos fundamentales en la
reduccion del riesgo cardiovascular asociado a la diabetes (Poudyal et al., 2011).
De esta manera, los efectos de los omega-3 en la composicién corporal pueden
ofrecer ventajas adicionales, mas alla de la simple reduccién de grasa corporal.
Desde el punto de vista molecular, los acidos grasos poliinsaturados (AGPI)
omega-3 dietéticos son transportados hacia el nucleo a través de proteinas de
union a acidos grasos y actuan sobre las vias de sefalizacion del receptor
activado por proliferador de peroxisomas gamma (PPARy), modulando la
expresion de genes relacionados con la termogénesis y la oxidacién de acidos
grasos en higado y tejido adiposo (Flaig et al., 2023). La activacion de PPARy
por los omega-3 ha demostrado reducir la lipogénesis y aumentar la
beta-oxidacion mediante la activacion de la proteina quinasa activada por AMP
(AMPK) mitocondrial, favoreciendo asi una mayor pérdida de grasa en el grupo
suplementado (Shibabaw, 2021). Entre los genes que aumentan su expresion al
aumentar la actividad de PPARYy, se encuentran la Carnitina palmitoiltransferasa
| (CPT) y la glicoproteina plaquetaria 4 (CD36). Ademas, se ha comprobado que
el PPARy es regulado tanto por acidos grasos de la dieta como por aquellos
producidos por la microbiota, como los acidos grasos de cadena corta (AGCC),

en el contexto de una dieta equilibrada. Aunado a este mecanismo, los AGPI
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omega-3 tienen un efecto supresor de la expresion y localizacion nuclear de la
proteina de unién al elemento regulador de esteroles 1 (SREBP-1), que en
consecuencia, reduce la expresion de genes lipogénicos (De Caterina et al.,
2019). Ademas, por su efecto antioxidante, el omega-3 es capaz de combatir el
estrés oxidativo causado por ROS, previniendo la degradacion de las proteinas
inhibidoras kB y la translocacion al nucleo del NF-kB, evitando la expresion de
genes proinflamatorios y moléculas de adhesion como VCAM-1, ICAM-1,
Selectina-E, MCP-1, IL-6, IL-8 y COX-2 (De Caterina et al., 2019). Estudios en
modelos murinos con obesidad y DT2, han demostrado que la suplementacion
con omega-3, en conjunto con restriccion caldrica y actividad fisica combate la
disfuncion adipocitaria y protege contra el estrés del reticulo endoplasmico,
controlando la respuesta inflamatoria, la acumulacion ectopica de grasa, la
dislipidemia y lipotoxicidad (Kuda et al., 2018). En conjunto, los efectos descritos
relacionados con factores de transcripcion como los PPARy, SREBP-1 y NF-kB
podrian explicar el resultado observado en nuestro estudio, donde los pacientes
que recibieron suplementacion con omega-3 presentaron una mayor pérdida de
grasa en comparacion con aquellos que no la recibieron, como se muestra en la

Figura 3.

Asimismo, una segunda explicacion para los efectos observados podria ser la
inhibicion de la expresion de genes proinflamatorios, en la que el polimorfismo
Pro12Ala del PPARy juega un papel importante. Se ha demostrado que la
herencia de esta variante del PPARy aumenta la probabilidad de desarrollar
resistencia a la insulina y un mayor depésito de tejido adiposo en los pacientes.
Este polimorfismo, con una prevalencia del 16% en el noroeste de México, se ha
asociado con obesidad central y un mayor porcentaje de grasa corporal,
especialmente en personas que consumen dietas altas en grasas saturadas
(Aguayo et al., 2018). En el estudio de Stryjecki et al. (2016), se encontré una
asociaciéon significativa entre la presencia del polimorfismo Pro12Ala y la
resistencia a la insulina en una muestra de 1,457 nifos mexicanos de la Ciudad
de México. Ademas, los portadores de la variante Pro12Ala mostraron una
mayor disminucion en los triglicéridos plasmaticos tras la suplementacion con
omega-3, fuente de EPA y DHA. Si se considera la elevada prevalencia de esta
variante en el noroeste del pais, el considerar el genotipo para personalizar la
dietoterapia en el paciente con DT2, puede ser una estrategia hacia una practica

nutricional de precisidon en nuestra region.
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FIGURA 3. Efectos Moleculares de los Acidos Grasos Omega-3 y de Cadena Corta en la Regulacién Metabélica e Inflamatoria
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a) Los omega-3 (EPA y DHA) activan PPAR-y, que al dimerizarse con RXR regula genes como CPT, HOAD, FABP y CD36, favoreciendo la oxidacion y transporte de Lipidos.

b) Inhiben SREBP-1, reduciendo su translocacién al nicleo, lo que disminuye la sintesis de lipidos y promueve un efecto anti-lipogénico.

c) Bloguean la senalizacién de TLR4 vy la activacion de NF-kB, disminuyendo la expresion de citoquinas, quimioquinas y moléculas de adhesion inflamatorias.

Realizado en Canva, con informacion de: Caterina et al (2021) y Sun et al (2020) 38



Sin embargo, los datos disponibles sobre la activacion de PPARYy y el papel de
variantes genéticas en la respuesta a la suplementacion con acidos grasos
poliinsaturados (PUFA) son aun limitados; aunque los hallazgos actuales
sefialan que estos mecanismos podrian facilitar una mayor beta-oxidacion y una
reduccion en la lipogénesis a nivel molecular, como se describe en las FIGURA
3. Esto sugiere un beneficio potencial del consumo o suplementacién de
omega-3 en el manejo de pacientes con DT2 y exceso de tejido adiposo, lo cual
podria ser especialmente valioso en el contexto de la nutrigendmica aplicada en
la practica clinica. Este enfoque personalizado, que considera la variabilidad
genética del paciente, representa una alternativa factible para optimizar los
resultados de las intervenciones nutricionales y reducir los riesgos metabdlicos

en esta poblacion.

Uno de los principales retos en la implementacién de la dieta DASH es la
adherencia, especialmente en personas con DT2, quienes suelen enfrentar
barreras como el costo, la accesibilidad de alimentos frescos y la aceptabilidad
de las recomendaciones dietéticas (Epstein et al., 2012). En nuestro estudio, a
pesar de la planificacion de menus y el seguimiento personalizado, los
participantes mostraron una baja adherencia a las porciones recomendadas de
ciertos grupos de alimentos clave de la dieta DASH, en particular los granos
enteros y las verduras. En el grupo DASH + SUPP, el consumo promedio de
granos enteros fue de 5 + 1.29 porciones, mientras que el recomendado era de
5.7 £ 0.75; ademas, el consumo de verduras fue de solo 3 £ 0.81 porciones en
comparacion con el objetivo de 4.42 + 0.53 (p = 0.008). En el grupo DASH, el
consumo promedio de granos enteros fue de 3.5 £ 1.04 porciones frente a las 6
1 0.63 recomendadas (p = 0.0021). Estos resultados reflejan las dificultades para
alcanzar los objetivos de ingesta, lo que podria limitar los beneficios potenciales
de la dieta en el control metabdlico. Estudios previos han demostrado que
intervenciones educativas, el uso de herramientas de autoseguimiento y la
adaptacion cultural de la dieta pueden mejorar significativamente la adherencia a

largo plazo en esta poblacion (Epstein et al., 2012).

Limitaciones de estudio
Esta investigacion fue realizada durante la contingencia sanitaria por COVID-19,
lo cual presentd desafios importantes para la implementacion y seguimiento de

la intervencion. Uno de los obstaculos mas notables fue la pérdida de varios
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participantes a lo largo del estudio, lo cual afectd la muestra inicial y limité el
poder estadistico de los resultados. Las restricciones sanitarias también
dificultaron la realizacién de sesiones grupales, que originalmente estaban
planificadas para fomentar la adherencia a la dieta DASH y la suplementacion de
omega-3 mediante la educacibn en grupo y el apoyo social entre los
participantes. Debido a estas circunstancias, fue necesario hacer ajustes en la
metodologia y optar por un seguimiento mas individualizado y remoto, lo que
implico cambios en el diseio del estudio que pudieron haber influido en la
adherencia y en los resultados obtenidos. Ademas, el impacto de los factores
externos, como el estrés y la posible alteracion de los patrones de actividad
fisica y alimentacion propios del contexto de pandemia, representan variables no
controladas que pudieron afectar los resultados de la intervencion. Estas
limitaciones subrayan la necesidad de replicar el estudio en condiciones mas

controladas para validar los hallazgos obtenidos.

7.Conclusiones

El tratamiento nutricional basado en la dieta DASH demostroé ser eficaz para el
control glucémico y la reduccién de peso a corto plazo en pacientes con diabetes
tipo 2. Sin embargo, la combinacion de la dieta DASH con suplementacion de
acidos grasos poliinsaturados omega-3 mostré un impacto superior en la
reduccion del porcentaje de grasa corporal, probablemente debido a los efectos
de los omega-3 sobre las vias metabdlicas relacionadas con los lipidos,
incluyendo la adipogénesis, lipogénesis e inflamacion. Estos hallazgos resaltan
la relevancia de integrar la suplementacion con omega-3 como parte de la
dietoterapia para optimizar el manejo metabdlico en esta poblacion. En
consecuencia, los pacientes con diabetes tipo 2 podrian alcanzar mas
rapidamente beneficios metabdlicos significativos al incluir acidos grasos
omega-3 en su tratamiento, mejorando asi su prondstico general y reduciendo el

riesgo de complicaciones asociadas.
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12.1 ANEXO A CONSENTIMIENTO INFORMADO

COMNSENTIMIENTO INFORMADO

RESUMEN DEL PROYECTO ot
Titulo del protocolo: -

Efecto de dieta dash y suplementacion de acidos grases poliinsaturadoes n-3
en marcadores metabdlicos e inflamatorios en pacientes con diabetes tipo 2

Investigador principal: Dra. Maria Esther Mejia Ledn

Sede donde se realizara el estudio: Universidad Autonoma de Baja California, Facultad de
Medicina, campus Mexicali.

Nombre del sujeto de estudio:
Folio:

Se les invita a participar en esta investigacion médica. Antes de decidir, debe comprendsr
cada uno de los siguientes apartados. Siéntase con absoluta libertad para preguntar sobre
cualguier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto.

Una vez que considere si usted desea participar, se le pedirda que firme esta forma de
consentimiento, de la cual se le entregara una copia firmada y fechada.

1. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO.

México es el segundo pais de América Latina con mas personas con Diabetes Mellitus tipo
2, afectando @ mas de 12.8 millones de personas y provocando la muerte de
aproximadamente 87 mil de ellas al ano. La mayor afectacion ocurre a partir de los 20 afios
y aumenta su tasa de morbilidad con la edad del paciente, tanto en hombres como
mujeres de cualquier parte sin importar el estado socioecondmico.

2. OBJIETIVO DEL ESTUDIO

Evaluar la efectividad del tratamiento nutricional basado en un esquema tipo DASH
adicionado de la suplementacion de acidos grasos poliinsaturados en el control metabalico
v marcadores inflamatorios en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.

3. BENEFICIOS DEL ESTUDIO

Establecer un protocolo clinico médico-nutridlogo para el control de pacientes con
diabetes mellitus tipo 2. Donde se especifigue un esguema nutricional que obtenga los
mejores resultados posibles a corto v mediano plazo para el paciente con diabetes mellitus
tipo 2 mejorando la salud en general del mismo.

4 PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO

En caso de aceptar participar en el estudio. 5e evaluara su estado nutricional que incluya
una valoracion de su dieta, pesao, talla, circunferencias v porcentaje de grasa. Asi comao una
valoracion bioquimica antes y después del estudio. Obtendremos una muestra de sangre
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12.2 ANEXO B HISTORIA CLINICA

HISTORIA CLINICA NUTRICIONAL

IDENTIFICACION DEL PACIENTE
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12.4 ANEXO D EJEMPLO DE MENU
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1 taza de acelgas .
1 taza de apio picado

1 taza de brdcoli crudo o-
1/2 taza cocido .
1 taza de coliflor cocida »
1/2 taza de calabacita =
cruda .
1 taza de champifién  «
crudo

1/2 taza de chayote .
1/2 taza de ejotes .
1/2 taza de pimiento
cocido o 1 taza crudo

Frutas
1/2 taz go de
naranj

Verduras

2 tazas de espinacas
crudas o 1/2 taza cocida
1/2 taza de jicama

1 taza de lechuga

1/2 taza de pepino

1 taza de pimiento

1/2 taza de zanahoria

1 taza de germen de
alfalfa

1 jitomate bola

1 taza de nopal cocido o
2 pencas de nopal

1 taza de fruta variad:

1

en almibar

a de melon picado

1/2 taza de salsa de
chile

1/2 taza de verdura
congelada

1/2 taza de zanahoria
rallada

1 taza de mezcla de
verduras de tu
preferencia o 1/2 taza ya
cocida.
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12.6 ANEXO G RECONOCIMIENTO PARTICIPACION CONGRESO
INTERNACIONAL (TIJUANA)

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE BAJA CALIFORNIA
Facultad de Medicina y Psicologia

£ 2 5 ook

A: Edgar Aramburo-Jiménez, Giovanny A. Diaz Escobar; Leslie Vasquez
Alvarado, Anna Gonzalez-Rascon, Carlos Olvera-Sandoval, Gustavo Vizquez-
Jiménez, Ma. Esther Mejia-Leon
Por obtener el 2de Jugar del trabajo libre modalidad poster:

“Efecto de Dieta DASH y suplementacion de dcidos grasos N-3 en control metabdlico
de pacientes con Diabetes Tipo 2° dentro del marco del 29¢ Congreso Internacional de

Actualidades en Nutricién “Impacto del Profesional de la Nutricion dentro del equipo
interdisciplinario”. Tijuana, Baja California, México, del 25 al 27 de mayo de 2022

J it
L,JQA : 2 I O A
G o i Calepamdn Ui, ¥ D, -

Dra. Julieta Yadira Islas Limén Dra. Estefania Ochoa Ruiz . Dra. Erika Fabibla Gomez Garcia
Directora de la Facultad de Medicina y Coordinadora de la Carrera de Responsable de Comité
Psicologia Mutricidn Organizador

12.7 ANEXO H RECONOCIMIENTO IICAN COLOQUIO INTERNACIONAL DE
INVESTIGACION UNIVERSITARIA
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Universidad de Guadalajara !,"\ r |
Centro Universitario del Sur Ia' an e
Secretaria Académica LU

Instituto de Investigaciones en Comportamiento
Alimentario y Nutricion
Instituto de Investigacién de la Red Universitaria
Otorga la presente

CONSTANCIA
LN. EDGAR SAUL ARAMBURO

Por su participacion como PONENTE con el proyecto titulado:
Efecto de dieta dash y suplementacion de dcidos grasos poliinsaturados N-3 en marcadores metabdlicos e
inflamatorios en pacientes con diabetes tipo 2.
en el
XIll COLOQUIO INTERNACIONAL DE INVESTIGACION PARA ESTUDIANTES UNIVERSITARIOS
Y EL V COLOQUIO INTERNACIONAL DE INVESTIGACION UNIVERSITARIA

COMPORTAMIENTD
ALIMENTARED ¥ NUTRICIGN |

Atentamente
"Piensa y Trabaja” N
Ciudad Guzman, Municipio de Zapotlan el Grande, Jalisco a 03 de diciembre de 2021. w
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Dra. Ella Herminia Valdés Miramontes Dr. Andréa Valder Zapads Dra. Zyanya Reyes Castillo

Secretaria del Instiuto de Investigaciones en Comportamenio Directora del |nsbiuto de Investigaciones en
Secrotano Académ
Alimentano vy Nutrcian ecre e Compaortamiento Alimentano y Mutncian
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