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Resumen.

Antecedentes.La polarizacién epidemiolégica y nutricional quepesimenta México ha propiciado un
incremento alarmante en Enfermedades Crénicasnyadkilidades que se asocian a ellas tal como edddig
Graso no Alcohdlico (HGNA). Los estudios que susterlo anterior se basan en andlisis de nutrimentos
individuales. Por lo que, es importante evaluagfetto total de la dieta mediante el analisis deopas de
dieta.

Objetivo. Evaluar la asociacion de patrones dietarios con H@Nuna muestra de adultos mexicanos.
Material y métodos. Se realizé un estudio transversal con los regisbrasales de la “Cohorte de
Trabajadores de la Salud”. Se analizaron 5,95Xaupe ambos sexos, entre 20 y 60 afios. La infodmae
dieta se obtuvo mediante un cuestionario samntitativo de frecuencia de consumo de alimenta®res
séricos de Alanino Aminotransferasa > = 43 Ul/L aembos sexos, se emplearon para definir HGNA. Fuero
excluidos los sujetos que reportaron pruebas sgioal$ positivas a virus de hepatitis B o C. Seatarearon
patrones dietarios mediante analisis de factor@sadociacion de interés se evalué con modelosgiesién
logistica.

Resultados.Se identificaron tres patrones dietarios; el pattémlieta “Prudente” (P) donde predominaron los
siguientes alimentos: verduras vy frutas frescag fle verduras, leguminosas y papas. “Occiden@l,’ ue

se caracterizd por consumo alto de tortilla, refvesy leguminosas. Finalmente el “elevado en pretei
grasa” (EP/G) que se identificé por consumo alteatmes procesadas y rojas, grasas animales, heaim,
pescado y mariscos y alcohol. Independientementetrds covariables, se observd una asociaciondaver
entre el patron dietario “prudente” y la preserd@aHGNA [RM= 0.58 (IC 95%, 0.45-0.74)]. Los patrene
dietarios “occidental” y “elevado en proteina/gfas@straron una asociacién positiva con la presede
HGNA [RM=1.67 (IC 95%, 1.30-2.13) y RM=1.64 (IC 95%28-2.1), respectivamente].

Conclusiones. Estos resultados sugieren que los patrones distas@acterizados por un consumo
relativamente mayor de tortilla, refrescos, leguwmsas, carnes procesadas y rojas, grasas animams, h
pollo, pescado y mariscos y alcohol pueden increanezt riesgo de HGNA, mientras que un patron dieta
caracterizado por consumo alto de frutas y verdiressas, jugo de verduras, leguminosas y papagepue
proteger contra HGNA.
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Introduccion

La entidad del Higado Graso no Alcoholico (HGNApgmta un grupo de alteraciones hepaticas en @rno
la acumulacién de grasa en higddoEsto incluye desde las etapas iniciales de esisatepatica, asi como
alteraciones mas avanzadas como la Esteatohegatitdsnaciéon mas fibrosis), con distintos gradesdafio

y estadios de cirrosis hepati@aAproximadamente 10% de los sujetos con HGNA debarf&steatohepatitis
no Alcohdlica (EHNA); esta condicion es histolégiente similar a lo observado en el Higado Graso
Alcohdlico. Sin embargo, se presenta en sujetosnqueonsumen mas de 20g de alcohol (dos vasosde vi
al dia)®!,

La prevalencia de HGNA en la poblacion americangaventre 24 y 37% de acuerdo al método diagndstico
34% mediante resonancia magnéttta83% cuando se usa la biopsia hepatica en dormderrasplanté! y
entre 24% a 37% con el empleo de alanina-amindewasa o aspartato-aminotransfer&s8. Por region,
también se observa esta variabilidad. Asi, en palileamericana se estima hasta 36’0%n Italia, Japén y
Shanghai la prevalencia oscila entre 12.9 a B0%4° 1ly en la regidn Asia-Pacifico de 12% a 24% La
prevalencia de HGNA es mas elevada en hombresoash @n hispanos (45%). Esta enfermedad se
presenta en edades mas tempranas en hombres (@éeaida) que en mujeres (sexta décldalPor otra
parte, el HGNA se observa entre 50 a 90% en suptespresentan: obesidad, Diabetes Mellitus tipo 2
(DMT2), hiperlipidemia e hipertensidi* 14 151 Mas alin, en sujetos sin sobrepeso ni obesidadvessente

en 169461,

En México, hasta el momento, no tenemos conocimisnbre la prevalencia de HGNA, sin embargo, es
probable que esta condicidn sea similar a lo regorpreviamente como consecuencia del incrementa en
prevalencia de enfermedades asociadas (obesidadl2DiMpertension e hipercolesterolemia de 70%; 7%;
30.8% y 26.5%, respectivament&y, y por un aumento en los Ultimos afios en el consdenazlcares e
hidratos de carbono refinados y alimentos conaltdgenido de acidos grasos saturados y colestzaoids y
lacteos)*®! en nuestra poblacion, también asociados a HGN#pcse ha observado en estudios metabdlicos
donde, probablemente estos nutrimentos intervieneel incremento de acidos grasos al interior higddo
mediante la captacion de acidos grasos libres csimpesis de novb® 20 21 22, 23, 24 b indirectamente al
promover la obesidad y generar un estado de resiata la insulina (RI¥®. Sin embargo, aun falta por
aclarar los mecanismos involucrados en la etiolagh HGNA. Por ello, algunos investigadores han
planteado la teoria del “modelo de dos golpes” canmprobable via de patogénésis®® 27]

En el campo de la epidemiologia nutricional, losulados de diversos disefios de estudio no son
consistentes. Asi, en modelos animales el conglevado de acidos grasos trans contribuye al iremném
de ALT y RI P8, Valtuefia y col. en un anlisis transversal, ndogtie el indice glicémico elevado (pan,
pizza, bocadillos con sabor) se asocié con esisdtepatica, particularmente en sujetos coRRIEI mismo
efecto se observo para dietas ricas en grasa datyrhaja en antioxidantes (vitamina A, E), acidossos
poliinsaturados y fibra con EHNEY. También la ingestién elevada de fructosa cori@téicen sujetos con
HGNA comparado con los controlé8l. En contraparte, Donnelly y col. al proporcionaraudieta que
contenia 30% de calorias derivadas de grasa elosgen Riesgo Cardiometabolico e HGNA observoajue
incremento de triglicéridos a nivel hepatico seedptobablemente al exceso de &acidos grasos desidalo
tejido adiposd®?! . Estudios transversales no establecieron asoniacitie HGNA y consumo de hidratos de
carbono, carga glicémica y fibF&l. Sin embargo, un estudio clinico mostré asociasid@o con el tipo de
hidratos de carbono y el incremento en el consueengrgia, no asi, para la ingestion de dfdls@aunque

el papel de los hidratos de carbono parece seclais ain, el rol de la grasa no se ha definitanwente3*

35, 36]

Asi, la etiologia nutricional del HGNA es controsiatl, especialmente en lo que se refiere a la fitgede
grasas e hidratos de carbono. Esto probablemerdeltgea limitaciones del método tradicional (estudi
nutrimentos aislados, multicolinealidad, antagomisbiodisponibilidad), utilizado para entender édacion
dieta-enfermedall” 38 3% 40] Recientemente, se ha implementado el andlisisamedpatrones de dieta para
comprender la asociacion entre dieta y enfermé&gdd.

Estudios previos han caracterizado inicialmente pasones de dieta; el patron de dieta denominado
“occidental” (abundante en alimentos de origen ahirgrasas y alimentos con indice glicémico alkl).
patrén “prudente o saludable” (con alta ingestiénfrditas, verduras y lacteodctualmente, en el ambito
cientifico internacional se conoce poco sobre &isgmes de dieta y su relacién con HGNA. En Méxasta

el momento carecemos de estudios que analicenasstaacién. El presente estudio tuvo como objetivo
identificar y caracterizar los patrones de diefacagmo evaluar su asociacién con HGNA en una maetr
sujetos de ambos sexos que participan en el estQdiwrte de Trabajadores de la Salud”.



METODOS.
Disefio y Poblacion de estudio.

Estudio epidemiologico observacional, transvermantitativo y analiticé®l. El presente analisis secundario
corresponde a datos basales de la “Cohorte de jadabas de la Salud” la cual estd conformada por
trabajadores y sus familiares de tres diferentsstiiciones de salud y académicas: Instituto Measacdel
Seguro Social (IMSS) y el Instituto Nacional deusiaPiblica (INSP) en Cuernavaca, Morelos, Méxish; a
como trabajadores y familiares de la UniversidadéAama del Estado de México (UAEM) en Toluca,
Estado de México. El disefio de la cohorte, su nuddgda y caracteristicas de los participantes hdo s
detallados en otras publicaciori&s %, De una poblacion total de 13,275 trabajadorestifizados para el
estudio de cohorteentre Marzo de 2004 y Abril de 200 invitd a participar a 9,467 trabajadores y sus
familiares. Fueron formalmente incluidos 9,285 wgeentre 7 y 92 afios. Para el presente analisigigos

a 3516 sujetos que no reunian los criterios deisih o no contaban con registros de covariabléstdeés.

La muestra final para este estudio fue de 5,99ajadlores entre 20 y 60 afios de edad y con datos de
Alanino aminotransferasa (ALT). Los comités dea&tle las instituciones participantes revisaronrplzgoron

el protocolo de estudio.

Fig. 1 Flujo de la seleccion de la muestra.
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Criterios de inclusion.
1. sujetos de ambos sexos entre 20 a 60 afios de egizel presentaron una taza de respuesta de las
variables de interés y dieta80% del cuestionario autoaplicable.
2. hombres y mujeres que reportaron un consdm20g de alcohol y 10g de alcohol por dia,
respectivamente.
Criterios de exclusion.
1. sujetos con diagndstico de DMT2, o que presentgimosa en ayuna alterada > 126 mg/dI.
2. sujetos que consumieron hipoglucemiantes o hipoligetes en los seis meses previos al estudio.

Recoleccion de informacién de dieta y analisis deaprones.

Se aplicdé un cuestionario de frecuencia de consden@alimentos (CFCA) semi-cuantitativo previamente
validado en poblacion mexicarf®. El cuestionario incluyé datos sobre frecuenciacdasumo de 116
alimentos durante el afio previo a la entrevistaa lBada alimento se usé una porcién especificg. (una
rebanada de pan o una taza de café). A los sugetdes preguntdé qué tan frecuentemente consumian
especificamente cada alimento durante el afloqr@ada pregunta tenia diez posibilidades de retpuas
cuales iban desde nunca y una vez por mes hastaoseias veces al dia. La ingestion de energia y
nutrimentos se calculé a través de una base de datcomposicion de alimentés.

Los valores aberrantes de energia se eliminar@aculerdo al método propuesto por Rosner, asi qdes fos
valores por debajo de 600 kcal/dia y por arrib@@20 kcal/dia se excluyeron del analiéfs La frecuencia
reportada para cada alimento se convirtié a poesiamonsumidas al dia. Se calculd la ingestion éegém
total sumando la ingestion de energia que proveeigdos los alimentos. Los 116 alimentos y bebidas
contenidas en el CFCA fueron categorizados en @Bogr de alimentos los cuales se usaron para déoivar
patrones dietarios mediante analisis de factoréscrierio para situar un alimento en un grupo fue
principalmente que sea fuente predominante depande nutriente (acidos grasos saturados, acidsogr
trans, etc.) u otro componente (fibra, €f€l) Sin embargo, algunos grupos de alimentos y bslzsidacaradas

se incluyeron en un grupo por la cantidad de azjgarse les adiciona. Otro grupo de alimentos Bridlele
acuerdo a su tipo de lipidos (v. g. aceites y nrargs). Algunos alimentos se consideran como m#tan
grupo individual debido a: el dominio de un nutritteeen el alimento en cuestién, por su consumoacafior

su empleo culinario (v. g. tortillas, huevo, pagago de naranja y tomateAifexo 1) 5%, La ingestion de
energia de cada alimento se convirti6 en porcemtejéa energia total por dia y se estandarizé meslia
puntaje 2% 52para dar el mismo peso.



El analisis de componentes principales y la cagjdattor para cada uno de los 28 grupos de aliosess
usaron para derivar los patrones dietaHf)s Se evalu6 la rotacién ortogonal factorial parant@aer la
interpretacién de aquellos que no correlacionabaspués de los valores propios, el analisis grafita
interpretacion, todos los valores >1.5 fueron riel@s) cada factor fue definido por el subgrupo coecentré
por lo menos a cinco grupos de alimentos sobrgeedie factor, con una carga absoluta del faetB (los
grupos con carga del facted.3 se consideraron como contribucion significagivpatron)*445,

El puntaje del factor para cada patrén se calcoldlp suma de la ingestién de energia de los grdpos
alimentos pesados por su carga del factor, y cag#osrecibié un puntaje del factor para cada patré
identificado. Los factores que se derivaron (patsodietarios) se etiquetaron con base en; la expea en
andlisis de dieta de los investigadores y, pomdltide acuerdo a patrones dietarios publicadoa Eteflatura
reciente. El factor | se identifico6 como patrén tdi® “Prudente”; el factor Il como patron dietario
“occidental’; y el factor Il como patrén dietarielevado en proteina/gras@® >4 (Anexo 2.

Evaluacion de datos bioquimicos.

Previo ayuno de ocho horas, se obtuvo una muestguiea para todas las pruebas de la vena artiéebcu

La determinacién de glucosa, triglicéridos, colestdipoproteinas de alta densidad (LAD) y lipoj@ionas de
baja densidad (LBD) se obtuvo mediante métodosogqutimientos automatizados. Niveles séricos mayores
de: 100 mg/dl de glucosa, 150 mg/dl de triglicésid@00 mg/dl de colesterol se consideraron elevados
Valores de LAD < 50 mg/dl en mujeres y < 40 mg/dl lommbres se consideraron bajos, mientras que,
valores de LBD > 100 mg/dl se consideraron elesadiodas las pruebas bioquimicas fueron realizeolas

el equipo Selectra XL (Randox), para estar en amawia con los procedimientos de la International
Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Néaue 551,

Medicion de transaminasa sérica (ALT).

Las muestras de sangre fueron transportadas adogatorios del Hospital General Regional No. 1IMSS

y de la UAEM en la ciudad de Cuernavaca, MoreloJojuca, Estado de México, respectivamente.
Posteriormente, fueron centrifugadas y congeladaZ02C. Los valores de ALT se reportaron en los
examenes de laboratorio en unidades internaciofidlgscon base a puntos de corte previamente tagos.

Definicién de Higado Graso No Alcohdlico.

Para el objetivo de este estudio se empleo lagraimsisa como marcador de disfuncion hep&tita fin de

ser consistentes con estudios previos, estableciangsesencia de HGNA cuando se reportaron valores
séricos de ALT>43 tanto en hombres y mujeres sin causa aparegte yen el cuestionario reportaron un
consumo< 10g de alcohol para mujeres<y20g de alcohol para hombres. Los procedimientpantos de
corte mencionados fueron acordes con lo establegidel manual de plan de operacion del Nationalthlea
and Nutrition Examination Survey lll (NHANES lllop sus siglas en inglé8yl.

Evaluacion antropométrica.

A través de una bascula electrénica previamentbradh, marca TANITA (modelo BC-533; Tokio, Japan)
se obtuvo el peso corporal; la medicién se rea@d ropa minima sin zapatos. La talla se obtuvoianéel
un estadidmetro convencional marca SECA, con lggaside pie y sin zapatos, trazando un plano twotdt
perpendicular a la escala vertical, tocando elicg&de la cabeza al momento de la inspiracion. Eamalo
una cinta métrica se midié la circunferencia deucia a nivel del punto mas alto de la crestaalipal final
de la expiracion, el valor se registré al punto ro@sano de 0.1 cm. Con estos datos se obtuvodalgesi
central, los puntos de corte fuereh02 cm y>88 cm para hombres y mujeres, respectivaméfitel indice
de masa corporal (IMC kgAnse obtuvo de los datos de peso y talla y fueutado como la relacién de peso
(kg) y talla al cuadrado (#n El IMC, permitié clasificar a los sujetos conmmrmal, sobrepeso y obesidad,
los puntos de corte fueron:18.5 a< 24.9,>25 a< 29.9 y> 30 kg/n%, respectivament@’). Las mediciones
antropométricas fueron realizadas por enfermer&vigmente estandarizadas (la reproducibilidad fue
evaluada, con un coeficiente de concordancia dz@S).

Definicion de Sindrome Metabdlico.
En concordancia con los criterios establecidosla®r guias revisadas del Programa Nacional de Eifuca
para el Colesterol/Grupo de Tratamiento del AA(RGEP/ATP lll, por sus siglas en ingles). Se egtiblla



presencia de sindrome metabdlico al reunirse tradcomponentes de: glucasa00 mg/dl, triglicéridos
150 mg/dl, lipoproteina de alta densidad (LAD) < #@/dl en hombres y < 50 mg/dl para mujeres
circunferencia de cintura >102 cm en hombres y crf@88n mujeres, , presion arterial sistélica y diécsa >
130 y> 85 mm Hg, respectivameritél.

Evaluacion de otras variables.

A través del cuestionario autoaplicable se recabka® caracteristicas sociodemograficas como sedagl.
Para tabaquismo, se consider6 como fumador a Imtosuque reportaron tabaquismo positivo actual,
exfumadores; fumaron pero que actualmente no fuynaa fumador aquellos sujetos que no han fumado
hasta el momento de la entrevista. La actividadaise midié segun el tiempo que dedican los ssijettas
actividades fisicas durante su tiempo libre consorer, caminar, nadar, actividades propias del hgggar,

etc. A cada actividad se le dio un valor en eqeivids metabolicos [(MET’S, por sus siglas en ingtggsto

de energia por kg de peso corporal por minuto]. M&T’S fueron computados por dffl. La actividad
fisica se evalué como: inactivo si realizaba mete80 min/dia y activo si realizabe30 min/dia 2],

Analisis estadistico.

El andlisis descriptivo se realiz6 con las printdpavariables de interés. Dado que los patrondsritie
derivados del andlisis de factores no son mutuarextiuyentes, los patrones se describen con dbsrés

de carga para cada uno de los 28 grupos de alimdms patrones dietarios se analizaron por gasitiLa
distribucion de las variables de interés se presentde acuerdo al quintil (Q) de los patronesadies y se
compararon las medias o porcentajes con la prugthdistica chtuadrada para variables categoéricas y t de
Student para variables continuas. Para estimarelad de la asociacion entre patrones dietario&NAdse
estimaron las razones de momios (OR e IC al 95%liante el analisis de regresion logistica. El efets
cada confusor fue evaluado a través de modelosjoekelo final se ajustd por sexo, edad, tabaquismo,
actividad fisica, energia e IMC. En cada modelomesiderd como referencia el primer quintil de cpaon
dietario. El analisis se realizé con el paquetadistico STATA, version 9.2 para Windows (StatapCaP:
College Station, TX¥, Se establecié un valor de significanciaPa®.05.

Resultados.

Las caracteristicas generales de los 5,951 tmddr@s se muestran en fabla 1. Se observé que la
prevalencia de HGNA mediante el marcador ALT emlzestra de interés fue de 13.8%. El 26.7% de la
muestra total fueron del sexo masculino. Sin emydog hombres presentan HGNA significativaments ma
gue las mujeres (15.3 vs 13.2 %; p=0.03). El proamdd edad fue de 40.0 (DE£9.9) afios. Los trabagsdo
de la UAEM-Toluca representan 36.8%, sin embanggeton niveles elevados de transaminasas en mayor
proporcion comparados con los trabajadores de rstituciones de Cuernavaca, siendo esta diferencia
estadisticamente significativa (16.51 vs 12.2; 801). El 73.9% de la muestra no reunié criteriasap
presentar sindrome metabdlico, a pesar de ellegptan una prevalencia de 10.7% para HGNA. El 7@8%
los trabajadores realizd actividades que requdréggo gasto energético, en este subgrupo, 10.7%mides
HGNA. La media de los siguientes indicadores bioteds para hombres y mujeres fue: glucosa 88.78Img/
(DE£10.7), 89.46 g/dl (DE+10.4); colesterol 191.@/di (DE+38.6), 192.0 g/dl (DE+39.4); triglicéridos
166.1 mg/dl (DE+140.9), 153.9 mg/dl (DE+109.4); djpoteinas de alta densidad 39.7 mg/dl (DE+10.3),
39.71 mg/dl (DE+11.8); Lipoproteinas de baja desdid14.0 mg/dl (DE+36.3), 116.1 mg/dl (DE+38.2),
respectivamente.

Patrones dietarios derivados por analisis de factes.

El analisis de componentes principales basado epogrde alimentos previamente definidos y usando
rotacion ortogonal reveld tres factores, el fadtexplico el 7.9% de la variabilidad, el factordkplicé el
6.5% v el factor Il el 6.0%. Los tres factorepksaron 20.6% de la varianza total en el consdmdos 28
grupos de alimentos. Bhexo 2muestra el factor de carga para los tres patrdiegarios identificados y el
nombre asignado para cada patron. Una carga positiNca asociacion positiva con el factor y vigsaecon

la carga negativa. La carga mas alta de un grugigientos equivale a la contribucién mayor delpgrde
alimentos a un factor especifico 6 patron de altogn

En relacion a la contribucion de los diferenteddess a la varianza total se encontré que el patiétario
prudente explica 7.9% de la varianza total. Lospgsude alimentos que contribuyeron con una carga
significativa al patrén prudente fueron: verdurdsuyas frescas, jugos de verduras, leguminosapag asi
como una fuerte asociacion inversa para alimergqsatiaderia y cereales refinados. Los grupos aertios



como: tortilla, refrescos y leguminosas contribeyecon mayor consumo en el patron dietario occaleat
cual explica 6.5% de la varianza total. Los gruples alimentos como cereales integrales, pescados y
mariscos, lacteos altos y bajos en grasa fueramomponente negativo mas importante. El patroradaet
elevado en proteina/grasa presenté carga posltavgpa@ra carnes procesadas, carnes rojas, grasasdses,
huevo, pollo, pescados y mariscos, asi como fuasteciacion inversa para el grupo de alimentos de
panaderia. Este patrén explicé 6.0% de la varitotah

En latabla 2 se presentan las caracteristicas de la pobla@éacderdo al quintil del patrén dietario. El
quintil mas alto del patrén dietario pruden@s), agrupé mayor proporcion de mujeres, sujetos ée @dad,
que presentaron sindrome metabdlico y que consamiaayor porcentaje de energia derivado de hiddgos
carbono, esta diferencia fue estadisticamentefiigtiva comparada con los sujetos que integraguedtil

mas bajo Q1) (p<0.001). Por otra parte, el quintil de refeiangbicé una proporcion significativamente
mayor de trabajadores con tabaquismo, residenteSotieca y que presentaron HGNA. Ademas, estos
trabajadores consumieron mas energia total y aquidtivada de grasas (p<0.001). La proporcion de
trabajadores con sobrepeso y obesidad se distrigugba través de los quintiles del patron prueépt0.6).

Por otra parte, al estratificarse en quintiles a&rdn dietario occidental. ED1 ubic6, significativamente,
mayor proporcion de mujeres, asi como, de trabegadde UAEM-Toluca que se caracterizaron por
consumir mayor porcentaje de energia derivada ateipas y lipidos, ademas de presentar en pronmedio
edad, comparado con el quintil mas alto (p<0.0Migntras que, eQ5 ubic6 de forma significativa mayor
proporcién de trabajadores con HGNA, tabaquismugreime metabdlico y energia derivada de hidratos de
carbono, comparado con@l (p<0.001).

Con respecto al patron dietario elevado en profgiasa. El quintil de referencia se caracteriz6 agrupar
mayor proporcion de sujetos residentes de la ciatad@oluca, con sindrome metabdlico, trabajadooss ¢
mayor promedio de edad y que reportaron mayor coostie energia total y la derivada de hidratos de
carbono, esta diferencia fue estadisticamentefwigtiva comparado con el quintil mas alto (p<0.0®or el
contrario elQ5 ubicé significativamente a trabajadores con mayoporcion de HGNA, tabaquismo y que
reportaron un consumo mayor de energia provendmteoteinas y lipidos, comparado co®él(p<0.001).

la proporcion de mujeres y el promedio de edadisgiliiyeron igual entre los quintiles (p=0.5 y 30
respectivamente)

La tabla 3 presenta razones de momios para HGNA de acuela® quintiles de los tres patrones dietarios
identificados. Para el analisis de regresion logfisse probaron cuatro modelos. Al ajustar poraldes
confusores el patrén dietario prudente mostré asdwi inversa con HGNA (0.58, IC 95% 0.45-0.74;ep d
tendencia <0.001). Por el contrario, los trabajaslgue se encuentran erQ& del patron dietario occidental
tienen 1.67 veces mas riesgo de presentar HGNA%IG, 1.3-2.13; p de tendencia <0.001) con respecto
los trabajadores d€)1 del mismo patron dietario. Asi mismo, los trabajad que se encuentran eréldel
patron dietario elevado en proteina/grasa tieneniesgo para HGNA de 1.6 (IC 95%, 1.30-2.13), con
respecto a los trabajadores del quintil de refeaethel mismo patron dietario (p de tendencia <0.001

Discusion.

Este estudio identificé patrones dietarios por metli analisis de factores en una muestra de tddrajs de

la “Cohorte de Trabajadores de la Salud”. EI métadintifico tres patrones dietarios: patron dietari
prudente, donde predominé el consumo de verdufagas frescas, jugo de verduras, leguminosagpagpa
un patron dietario occidental que se caracterizécpasumo alto de tortilla, refrescos y leguminpsagor
ultimo, un patrén dietario elevado en proteina/grgse presentdé un consumo alto de carnes procegadas
rojas, grasas animales, huevo, pollo, pescado isooat Los analisis sugieren que el patron diefaidente

se asoci6 inversamente con HGNA, mientras queatebp dietario occidental y elevado en proteina&ise
asocié positivamente con HGNA. La prevalencia deNAGobservada es similar a lo reportado por la
literatura (13.85%¥"1%, sin embargo, hasta donde sabemos, es la primegatigacion que asocia patrones
dietarios identificados por andlisis de factores HGNA.

El estudio actual observé asociacion inversa egitrpatrén dietario prudente con HGNA, lo cual padri
explicarse por la composicion de los alimentoslquategran como: las frutas y verduras principaiteeEl

0 los mecanismos por el cual la mayor ingestiorestes alimentos y nutrientes puede contribuir a est
asociacion no es del todo claro. Es probable qres atompuestos de estos alimentos 0 sus interascion
puedan explicar este efecto. Un probable mecanjsmtector asociado con el consumo elevado de estos
alimentos es su baja carga glicémica, la cual sohamentado que se asocia con riesgo bajo denpaese
estado de resistencia a la insuliffy, condicion que propicia lipélisis visceral y gemama sobre carga
cronica de lipidos a nivel hepati&d, lo cual conlleva a mayor riesgo de presentar HGAdicionalmente,



se sabe que estos alimentos son altos en fibrdpmpre probablemente pueden modular el peso carpor
través del aumento en la saciedad, el transitmamddisminuyendo el vaciamiento gastrico y potato la
respuesta a insulifé.

Por otra parte, tanto el patron dietario occidepntalevado en proteina/grasa contienen gruposichestos
similares al patron de dieta que ha sido etiquetadno “occidental” en estudios prospectivos y geiéha
considerado como factor de riesgo para la s&fidSu asociacion con HGNA puede atribuirse al elevad
contenido de grasas saturadas, acidos grasos ™teah#&dratos de carbono refinados, los cuales se ha
asociado previamente con hiperinsulinemia y otraacadores plasmaticos inflamatorios en donde la
resistencia a insulina se encuentra presente, @smal caso de DMTRS, o a hiperglicemia persistente
propiciado por dietas con elevado indice glicénitéo Asi, Valtuefia y col®? observé que dietas con
elevado indice glicémico tienen doble riesgo desgm@ar HGNA, particularmente en sujetos
insulinoresistentes. Esta condicién al parecer fieodlefecto de los hidratos de carbono y grasheesel
metabolismo lipidico via la lipogénesis de n&b

En tanto que, el mecanismo propuesto para lasgessdesprende de observaciones en que la composic
de los &cidos grasos de la membrana celular eeflgjor de los acidos grasos de la dieta, por lo lque
alteracién lipidica de la membrana celular tierfu@ncia sobre la accion de la insulina; a mayarteoido

de acidos grasos saturados en la membrana cetulmciementa la resistencia a insulifh y por ende
aumenta la lipélisis, produccién de acidos grasoisogiuinas inflamatorias en el tejido adiposo,ntrias que,

en higado aumenta la produccion de triglicériddgsgninuye la betaoxidacidf?.

En contraparte, tanto el patron dietario occidentatlevado en proteina/grasa se caracterizan por ba
consumo de frutas y verduras, lo cual implica lmjosumo de antioxidantes como: vitamina C y E, @dem
de, fibra y minerales. Es probable que una redutigjzonibilidad de antioxidantes aunado con uneimanto

en la peroxidacion lipidica y estrés oxidativ8 generado por aumento en el metabolismo lipidiatey
oxidacion en respuesta al exceso de grasa en chfgatla contribuir con dafio hepatocelular y pragres
estadios mas avanzados de HGIRPA

Desde el punto de vista epidemioldgico, la prevaterde HGNA se incrementa paralelamente con el
aumento en la prevalencia de obesidad visceral, BMiipertension y dislipidemias. Condiciones que
presentan resistencia a insulina como factor cofaarbase a estos factores de riesgo, no es sogmtenglue
80% de los sujetos con HGNA relnen criterios misipara presentar sindrome metabdf@pde hecho se
ha propuesto al HGNA como componente hepatico delreme metabolicd® el cual también se ha
asociado de forma inversa con mayor consumo da filmtética, folato y magnesfs!. Asi, Donnelly y col.

21 en un estudio metabdlico reporté que sujetos imsudsistentes con sindrome metabdlico e HGNA, la
lipogénesis de novo y la grasa que proviene dedta dontribuyen al exceso de triglicéridos en difga
(26.1% y 15%, respectivamente).

En el momento actual, algunos estudios transversalde casos y controles han establecido asocegion
mediante andlisis de nutrimentos aislados con HGIAGual nos impide establecer una comparacion de
nuestro resultado. La relacién con acidos grasmsesios e hidratos de carbono no muestran consiatefs
muy probable que esta discrepancia se deba a tpe estudios carecen de poder estadistico, ausdacia
grupos de control y métodos de recoleccion de imdmion de dieta sin validé®l. Por lo que, otros estudios
han referido la necesidad de aclarar el papel gggan las grasas en la etiologia del HGNA Por ello, se
han realizado estudios de intervencion los cuateshecho énfasis sobre pérdida de peso mediagttesdi
bajas en grasas, reduccién en la ingestion de iengngso de suplementos como omega 3 y vitaminar& p
revertir el dafio hepatico. Sus resultados tambigestnan inconsistenci&!.

No obstante, de los probables mecanismos protactoemcionados anteriormente. Nuestro estudio nauestr
que los sujetos que se ubican eBldel patron dietario prudente presentan menor poijgode HGNA en
relacion con el patrén dietario occidental y elevad proteina/grasa (10.3; 16.8 y 17.3, respectvda). A
pesar de ello, este dato denota que otros faatiereiesgo ademas de la composicion de los alimgnteden
explicar este hecho. En este sentido, el factoétiysn puede estar involucrado como se ha obsereado
estudios experimentales en ratones ob/ob (modeto dadiciencia genética de leptina para desarrollar
obesidad e Higado Graso) que han mostrado quetkipa 1-c ligada al receptor del esterol (la seahctiva

en presencia de insulina e incrementa la lipogéheal inactivarla genéticamente reduce aproximastaen
50% del contenido de triglicéridos en hig&tb

Otros factores que pueden ser parte de esta esiplicas la presencia de sindrome metabdlico, seboep
obesidad, ademas de obesidad visceral presentes sujetos incluidos en el patrén dietario prudetddos
ellos asociados con resistencia a insulina y querhastrado ser factor de riesgo para presentar HGNA
Aunado a lo anterior, es probable que algunos asj@tsulino-resistentes con IMC dentro del rango



considerable como saludable que integran el pafiétario prudente pueden tener HGNA como se ha
observado en estudios previgs®7. Y por Ultimo, los sujetos con un patrén dietgriadente reportaron un
estilo de vida no saludable como: tabaquismo yrstademo, factores de riesgo conocidos para HGNA.
Durante la etapa de andlisis cuando ajustamosM@ren el modelo IV se mantuvo una asociacion pasiti
sin embargo, se observé ligera disminucién dedgae Esto puede ser explicado en parte porque €l IM
forma parte de la cadena causal en el desarrolldGIA 27, 0 bien, porque la obesidad como tal no puede
explicar del todo la asociacion entre dieta y enéstades crénicas y que otros factores, como dabsid
abdominal, pueda ser responsafle Sin embargo, en nuestro estudio dicha variableardribuyé en la
asociacion con HGNA (datos no mostrados). Este misfacto se ha observado en estudios que asociaron
patrones dietarios con sindrome metabdlico y esis a insulin&©l.

De acuerdo al modelo de transicién nutricionalahbio de una dieta “tradicional” (en general basanla
cereales, con abundante fibra y pocos alimentosodeen energia) a una dieta de tipo “occidentaltdal
puede ser abundante en alimentos de origen angnasas y alimentos con alto indice glicémico), se
acompafia de aumento en la prevalencia de enfere®daghicas no transmisibléd, entre ellas el HGNA.
Por lo tanto, el presente estudio aporta mas esidate la adopcién de patrones de dieta estiloidectal”,
como previamente se ha reportado en otros estusioembargo, alimentos tradicionales en nuesttarau
como tortilla y leguminosas que integran al patti@tario occidental se mostraron como factor degoe

El andlisis de dieta mediante patrones es complemera los analisis que emplean alimentos o mte®
individuales, los cuales estan limitados por irtei@nes bioldgicas y colinealidad entre nutrientek.
supuesto en el analisis mediante patrones es quautrsientes o alimentos no se consumen de forma
separada, sino a través de un patrén dietario HigpedSin embargo, el método estadistico empldat®e
ciertas limitaciones®®. Por ejemplo, el método de andlisis de factoresitia criticado por la decision
subjetiva empleada por parte del investigador, @detie que no existe un estandar de oro que detephin
numero ideal de factores. Por lo tanto, los pas@oa dificiles de reproducir y comparar a trav@sstudios,
especialmente entre poblaciones cuya dieta esdifi®l.

Sin embargo, los patrones permiten caracterizdieka de una poblacién y hacer recomendacionestia g
hallazgos del andlisis de patrones. Por otra pantegue muestran algunas diferencias, existe ¢ensia en
asociaciones reportadas entre patrones de dietaagtos por el método de analisis de factores ytesate
salud en diferentes poblacior®s?*6:48-49.601 Por |o tanto, este hecho no disminuye su relgagrara discernir
entre habitos dietarios y riesgo de desarroll@N®A. Asi, los patrones dietarios en este estudiasseenejan

a aquellos obtenidos en poblaciones occidentaks. o nos sorprende, debido a que en décadadasasa
México ha experimentado una polarizacion nutricigmato con estilos de vida occidentalizados, taho se

ha evidenciado con las encuestas nacionales deiduty salud*?.

Otras limitaciones que deben considerarse en @pirdtacion de nuestros resultados, es que elnieese
estudio obtuvo patrones dietarios usando solandgties del consumo de alimentos y no los tiempos de
consumo de alimentos, este Ultimo aspecto se lanermdado como parte del andlisis de patrones d& die
[0, Aunado a lo anterior, hay que considerar lastdioibnes propias del cuestionario de frecuencia de
consumo de alimentos en la recoleccién de los diditdarios (dificultad de recordar el consumo)clal
puede subestimar nuestra asociacién. Por otra, pedefinicién del evento mediante marcador déudison
hepatica como ALT también puede contribuir a sulmest nuestra asociacid?fl. Lo anterior porque no es
ético realizar biopsia hepatica (prueba de oro¥igatos aparentemente sanos, sin embargo, egtiasasn
son indicadores ampliamente utilizados en la litgeg?> 67 6

El disefio de nuestro estudio es otra limitaciérgual nos impide establecer causalidad. Asi, liasin
entre estos patrones dietarios e HGNA requiereca@@irmados en analisis prospectivos. Por otréepéos
resultados son generalizables para la poblaciorestedio, sin embargo, se pueden extrapolar a otras
poblaciones de trabajadores de la salud que rezaranteristicas semejantes.

A pesar de estas limitaciones el disefio del estpeimitié describir los patrones dietarios relaaidos con
HGNA, evaluando la dieta total, situacion que ete emampo ha sido poco comdn y que permitira la
comparacion de nuestros resultados con los encmstran otras poblaciones. Una ventaja adicionglues

los patrones de dieta pueden ser facilmente irg&xgos o trasladado al publico, en forma de guias y
recomendaciones dietétic&¥. Por otra parte, la prevalencia observada de HGNBA8%) es similar a los
rangos reportados en estudios realizados en yt#iaegion Asia-Pacific-1%,

En conclusion, un consumo elevado de verdurastgdriiescas, jugo de vegetales, leguminosas y Epas
asocio inversamente con el HGNA. En contrastepesgmo elevado de tortilla, refrescos, carnes gemtas

y rojas, grasas animales, huevo, pollo, pescadarjsoos aunado con bajo consumo de frutas y vesdigra
asocié positivamente con la presencia de HGNA. tasmiltados presentados sustentan la necesidad de
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estudiar los habitos alimentarios de la poblacidolta con el fin de disefiar y focalizar intervemes
sostenidas que resulten en cambios de conductardéinie, que contribuyan a disminuir la prevalerdsga
HGNA vy los factores de riesgo de las enfermedacd@saas.

Tabla 1. Prevalencia de Higado Graso No Alcohdliade acuerdo a variables de interés.

Distribucion de la Prevalencia de ALT Valor de p?
poblacién (n=5,951) elevada (n=824) 13.85%

Género

Femenino* 73.3 (0.5 13.2 (0.4)

Masculino 26.7 (0.5) 15.3 (0.8) 0.03
Edad

20-30* 20.3 (0.5) 12.2 (0.9)

31-40 30.5 (0.6) 14.9 (0.8) 0.008

41-50 32.8 (0.6) 13.6 (0.7) 0.007

51-60 16.4 (0.4) 14.3 (1.1) 0.01
Lugar de residencia

Cuernavaca* 63.2 (0.6) 12.29 (0.5)

Toluca 36.8 (0.6) 16.51 (0.8) 0.000
IMC 4 (Kg/m?)

Normal* 40.2 (0.6) 6.6 (0.5)

Sobrepeso 41.9 (0.6) 16.1 (0.7) 0.007

Obesidad 17.9 (0.5) 24.8 (1.3) 0.000
Sindrome metabdlicc®

No * 73.9 (0.5) 10.7 (0.4)

Si 26.1 (0.5) 22.8 (1.0) 0.000
Actividad fisica ©

Activo* 29.7 (0.5) 13.5(0.8)

Inactivo 70.3 (0.5) 14.0 (0.5) 0.7
Tabaquismo

No fuma* 53.3 (0.6) 12406 ...

Ex fumador 23.9 (0.5) 17.9 (1.0) 0.01

Si fuma 22.8 (0.5) 13.0(0.9) 0.009

*Categoria de referencia.ALT elevada, Alanino aminotransferasa elevadairfttef como ALT43 UI/L). 2 Valor p

contra categoria de referendiénformacion presentada en % (error estanddmC, indice de Masa Corporal (normal,
<25.0; sobrepese25.0 a <30.0; obesidad30.0).5 Sindrome metabdlictno/si), segin ATP Il modificad®Actividad

fisica (inactivo; <30 minutos al dia, active 30 minutos al dia).
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Tabla 2. Caracteristicas de la poblacion de acuerda quintil (Q) de patrones dietarios.

Patrén Prudente Patrén Occidental Patrén elevado eproteina/grasa
Q1 Q3 Q5 p* Q1 Q3 Q5 p* Q1 Q3 Q5 p*
n=1191 n=1190 n=1190 n=1191 n=1190 n=1190 n=119H=1190 n=1190

Sexo
Mujeres (%) 67.0 67.9 70.0 0.120 70.2 67.8 66.8 0.35 69.3 68.9 66.8 0.51
Edad (afios} 37.9 39.7 42.6 <0.001 40.5 39.8 39.9 0.31 41.3 839. 3838 0.9
ALT 2 (%) 16.3 134 10.3 <0.001 10.4 13.8 16.8 <0.001 11.7 281 17.3 0.001
Lugar de residencia
Toluca (%) 51.3 35.6 26.1 <0.001 43.2 41.7 26.0 <0.001 44.4 35.7 31.6 <0.001
IMC 3(kg/m?)
Sobrepeso/ Obesidad (%) 58.3 59.6 61.4 0.6 55.0 59.1 63.7 <0.001 58.5 58.1 62.2 0.03
Tabaquismo (%) 26.8 23.2 18.3 <0.001 21.9 21.1 26.5 0.01 17.2 209 31.3 <0.001
Sindrome metabdlico (%) 23.2 25.3 29.1 <0.006 21.7 24.0 31.0 <0.001 256 562 24.5 0.09
Dieta.
Calorias totales (kcal/did) 2404 2154 2137 <0.001 2173 2339 1984 <0.001 2542 6521 1992 <0.001
Carbohidratos (% energia) 58.0 60.0 64.7 <0.001 258. 60.9 62.9 <0.001 67.8 61.0 52.3 <0.001
Proteinas (% energia) 13.8 14.5 14.2 0.001 156 401 135 <0.001 12.2 14.2 16.4 <0.001
Lipidos (% energia) 28.2 25.5 21.1 <0.001 26.5 25.1 236 <0.001 20.0 24.8 31.3 <0.001

valores expresados en media. * Diferencia de memli@roporciones entre Q1 al Q5, mediante prueiadisica chi2 para variables categoéricas y asalisivarianza de una via para variables
continuas? ALT elevada, Alanino aminotransferasa (definideno ALT>43 UI/L). ]IMC, indice de Masa Corporal (sobrepeso y obesida8.0)
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Tabla 3. ORs (IC 95%) para Higado Graso No Alcohdtio de acuerdo al patron dietario.

Prudente Occidental Elevado en proteina/grasa
Q1 Q3 Q5 p Q1 Q3 Q5 p Q1 Q3 Q5 p
OR OR OR tendencia OR OR OR tendencia OR OR OR tende
(IC95%)  (IC 95%) (IC 95%) (IC95%)  (IC 95%) (IC 95%) (IC95%)  (IC 95%) (IC 95%) nca
Modelo 11 10 0.77 (0.62-0.97) 057 (0.44-0.73) __ <0.001 10  3811.08-1.77) 1.75(1.37-2.22) _ <0.001 10 1087-1.42)  1.59 (1.26-2.0)
<0.007
Modelo Il 2 1.0 0.79 (0.63-1.0)  0.58 (0.45-0.74)  <0.001 1.0 (1.89-1.79)  1.77(1.39-2.26) <0.001 1.0 1.18700.42) 158 (1.25-2.0)
<0.001
Modelo 11l 2 1.0 0.81 (0.64-1.0)  0.59 (0.46-0.76)  <0.001 1.0 1.37 (1.07-1.77) 1.81 (1.42-2.31)  <0.001 1.0 1.16 (0.90-1.49)  1.69 (1.33-2.15)
<0.001
Modelo IV 1.0 0.81 (0.64-1.0)  0.58 (0.45-0.74)  <0.001 1.0 1.34 (1.04-1.73) 1.67 (1.30-2.13)  <0.001 1.0 1.16 (0.90-1.50)  1.64 (1.28-2.1)
<0.001

1 Ajustado por edad, sexbAjuste adicional por tabaquismo, actividad fisiéguste adicional por ingesta de enerdiajuste adicional por IMC.
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Anexo 1. Grupos de alimentos empleados en el an#disle patrones dietarios.

Grupos Criterios para  Subgrupos  Alimentos contenidos en  Grupos Criterios para Subgrupos Alimentos
principales. dividir los el grupo. princip dividir los contenidos en el
grupos ales grupos grupo.
L e
* 1.- Tortilla Tortilla de maiz 15.- Pollo. Pollo.
de maiz.
2.- Pozole, memela, quesadilla, w* 16.- Carne Cerdo, res,
Alimentos sope, taco. roja. cordero, higado,
tradicionale cecina.
Cereales. Por su 3.- Cereales Pan de caja, tortilla de 17.- Carnes Salchicha,
proporcion de  refinados. harina, galletas saladas, procesadas. jamén, chorizo,
fibra arroz, bolillo, bebida de longaniza.
maiz, sopas.
4.- Cereales Pan integral, harina de Por su proporcién 18.- Pescadoy Atun, sardina,
integrales. avena, linaza. de &cidos grasos  mariscos. pescado fresco,
omega 3. pulpo, calamar.
5.- Cereales All bran, cheerios, golden Por su proporcién  19.- Lacteos Leche entera,
de caja grahams, multibran, avena de grasa saturada. con elevado gueso crema,
integrales. instantanea de Quaker, contenido de queso Oaxaca,
multigranos, linaza. grasa gueso manchego,
yogurt, leche con
chocolate, sopas
de crema, café
con leche,
helado.
6.- Cereales Corn flakes, honey crunch, 20.- L&cteos Leche
de caja zucaritas, chocozucaritas, con bajo descremada,
bajos en mini flakes, chocoflakes. contenido de semi-
fibra. grasa. descremada,
yogurt bajo en
grasa
Por su 7.- Galletas, pastel, bisquets. Por su proporciér2l.- Frijol, lentejas
proporcion de  Panaderia. de fibra dietariay =~ Leguminosas.
grasa saturada, frecuencia de
acidos grasos consumo.
trans y azlce
8.- Snacks Papas fritas, galletas Grasa. Por su proporcién 22.- Aceitesy  Cacahuate,
saladas de grasas poli- frutos secos. nueces,
insaturadas, almendras,
saturadas y pistaches.
colestero
Vegetales. Por su 9.- Papas, maiz. 23.- Grasas Margarina,
proporcion de  Verduras saturadas. mayonesa,
almidén. con mantequilla,
almidoén. chicharrén,
helado de crema.
Por su 10.- Coliflor, nopal, espinacas, Azlcar. *x 24.- Dulces y Azlcar, miel,
proporcion de  Verduras haba, chile, calabacitas, azUcares ate, mermelada,
fibra dietaria. frescas. lechuga, salsas, zanahoria, chocolate,
cebolla, tomate, ejote, dulces, jalea.
verduras mixtas, elote,
betabel.
11.- Jugo Jugo de jitomate 25.- Refrescos. De colay
de carbonatada.
vegetales.
Frutas. Por su 12.- Frutas  Platano, melén, ciruela, 26.- Bebidas Agua de sabor.
proporcion de  frescas fresas, durazno, pera, azucaradas.
fibra dietaria y mango, tuna, manzana,
frecuencia de pifia, naranja, uvas, sandia,
consumo. papaya, mandarina, mamey,
zapote, guayaba.
13.- Jugo Jugo de naranja 27.- Refrescos Bebidas gaseosas
de frutas sin calorias. baja en energia.
Carnes, 14.- Huevo. Huevos Alcohol.  ** 28.- Alcohol. Vino, cerveza,
lacteos y ron, aguardiente,
leguminosas. tequila, brandy,

whisky, pulque.

** Subgrupos en base a la frecuencia de consunsoculinario.
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Anexo 2. Factores de carga de acuerdo al andlisacforial.

Grupos de Patrones dietarios
alimentos

Prudente Occidental Elevado en

proteina/grasa

Carga del factor Carga del factor Carga del factor
Verduras frescas 0.69 -4 --
Frutas frescas 0.58 -- --
Jugo de vegetales 0.54 -- --
Leguminosas 0.36 0.38 -
Papas 0.36 -- --
Cereales refinados -0.40 - --
Panaderia -0.37 -- -0.31
Tortilla -- 0.64 --
Refrescos -- 0.40 --
Lacteos bajos en
grasa. -- -0.37 --
Lacteos altos en
grasa -- -0.39 --
Pescado y mariscos -- -0.36 0.30
Cereales integrales -0.3 -0.49 --
Carnes procesadas ~- = 0.56
Carne roja -- -- 0.54
Mantequilla/grasas
animales -- -- 0.39
Huevo -- -- 0.38
Pollo -- -- 0.37
Alcohol 0.30
Valores propios 2.2 1.8 1.7
Varianza explicada (%) 7.9 6.5 6.0

1 valores <0.30. fueron eliidos para simplificar.
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Anexo 3. Definicion y operacionalizacion de las pncipales variables de estudio.

Variable Definicion Tipo de | Escala de| Unidad Definiciéon
variable medicién | de operacional
medicion
Higado grasg Grupo de| Dependiente Dicotémica| ALT Presente: ALP43
no alcohdlico | alteraciones UI/L Ausente: ALT <
hepéaticas er 43 Ul/dl

torno a la
acumulaciéon de
grasa en higado

Patrones de Grupo de| Independiente| Nominal n/a Generado por andlisis
dieta alimentos que se¢ de factores basado con
consumen de grupos  previamente
manera habitua definidos, analisis de
a través de un componentes
periddo principales y rotacion
determinado Yy ortogonal..
que pueder
constituir un
factor protector g
de riesgo.
Edad Tiempo Covariable Continua Afios Edad cumplida | al
cronolégico  de momento de Ig
una persona qug entrevista.

ha vivido desde
un nacimiento.

Sexo Condicion Covariable Nominal n/a Autoreporte  si s
bioldgica que hombre o mujer.
distingue a lag
personas en
hombres y
mujeres

Tabaquismo Adiccion crénicaCovariable Ordinal n/a Autoreporte: no
generada por € fumador al momentg
tabaco que de la entrevista
produce fumador si reporta
dependencia tabaquismo  positivg
fisica y actual y exfumador.
psicoligica

Actividad Todo tipo de| Covariable Continua Minutos/dia  Activoz30 min/dia

fisica movimiento inactivo: <30 min/dia
corporal
realizado por e
musculo

esquelético y que
aumenta el gast

1=

energeético.

Ingesta dg Cantidad de Covariable Continua Kcal parAutoreporte:

energia calorias racion Cuestionario de
consumidas a frecuencia de
través de los alimentos y analizadp
grupos de con la base de datgs

alimentos de SNUT
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Indice de| Es la relacién de Covariable Ordinal Kg/tn normal, sobrepeso Yy
masa corporal peso (kg) y talla obesidad, los puntos
al cuadrado (8). de corte fuerorz 18.5
a<24.9,>25 a<29.9
y > 30 kg/nt,
respectivamente
Obesidad Distribucion del| Covariable Dicotmica cm Presente: los purtos
central actimulo de grasa de corte fueror>102
sobre todo en la cm y >88 cm pard
cara, region hombres y mujereg,
cervical, tronco | respectivamente
region
supraumbilical.
Sindrome Conjunto de| Covariable Dicotomica| n/a Presente: tres 0 mas
metabdlico rasgos clinicos componentes  segun
que aumentan €l ATP Il modificado
riesgo de padecer Ausente: menos de
DMT2 o] tres componentes.
enfermedad
cardiovascular
Glucosa Carbohidrato que Covariable Dicotémica | mg/dl Presente> 100 mg/dl
sérica elevadd constituye laj Ausentex< 100 mg/d|
principal fuente
de energia
Colesterol Lipido precursor| Covariable Dicotémica | mg/dl Presente> 200 mg/dl
elevado de hormonas Ausentex< 200 mg/d|
factor de riesga
cardiovascular.
Triglicéridos | Lipidos gue| Covariable Dicotémica | mg/dl Presente> 150 mg/dI
elevados constituyen parte Ausente< 150 mg/dl
del tejido
adiposo 'y eg
factor de riesga
cardiovascular.
Lipoproteina | Lipoproteinas Covariable Dicotémica | mg/dl Presente:<x 50 mg/dl
de alta| con efecto en mujeres y< 40
densidad baja| cardioprotector. mg/dl en hombres,
Ausente: > 50 mg/dl
en mujeres y> 40
mg/dl en hombres.
Lipoproteina | Lipidos que| Covariable. Dicotémica | mg/dl Presente> 100 mg/dl
de baja| constituyen Ausente< 100 mg/dl
densidad factor de riesga
elevada cardiovascular.
Presion Resulta de Ig Covariable. Dicotémica| mm Hg Elevada85 mm Hg,
arterial relajacion Normal:< 85 mm Hg
diastolica cardiaca, la
menor  presion

arterial registradg

durante cualquiefr

1

ciclo ventricular.
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Presion
arterial
sistolica

Resulta de I3
contraccion
cardiaca, Ia

mayor  presion
arterial registradg

durante cualquiefr

ciclo ventricular

|

Covariable

Dicotémica

mm Hg

Elevada 130 mm
Hg Normal:< 130 mm
Hg




