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I. MARCO TEÓRICO 

 

I.1 ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR (ECV) 

 

I.1.1 DEFINICIÓN Y FACTORES DE RIESGO DE LA ECV. 

 

La enfermedad cardiovascular (ECV), en resumen, es un conjunto de trastornos 

que incluye las enfermedades del corazón, las enfermedades vasculares del 

cerebro y las enfermedades de los vasos sanguíneos (1), siendo una causa 

importante de discapacidad y muerte prematura en todo el mundo, contribuyendo 

sustancialmente al incremento de los costos en la atención sanitaria (2), 

produciendo más de 17.3 millones de muertes al año (1). Si bien, una gran parte de 

las ECV se pueden prevenir, es común el progresivo aumento en la prevalencia e 

incidencia, debido principalmente a que las medidas preventivas son insuficientes. 

En México, las enfermedades crónicas no transmisibles son el problema de salud 

pública más apremiante en las últimas décadas, siendo la ECV la principal causa 

de muerte en la población mexicana (26%) (3). 

 

Las causas de la ECV están bien definidas y son bien conocidas. Dentro de estas, 

los factores de riesgo intermedios como: presión arterial elevada, colesterol total 

elevado, lipoproteínas de baja densidad (LDL-c, por sus siglas en inglés) elevadas, 

lipoproteínas de alta densidad (HDL-c, por sus siglas en inglés) disminuidas y 

Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) (4), en conjunto, son responsables del 80% de los 

casos de ECV (5). Otros factores de riesgo como la obesidad, la hipertrofia 

ventricular izquierda, la terapia de remplazo hormonal y los antecedentes 

familiares de enfermedad coronaria prematura, también se han considerado en la 

definición de riesgo de ECV (5). 

 

Datos de estudios poblacionales han permitido predecir algoritmos para calcular el 

riesgo de ECV simulando un  intervalo de seguimiento de varios años, basados en 

la presión arterial, antecedentes de tabaquismo, colesterol total, LDL-c, HDL-c, y 
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en la presencia de Diabetes Mellitus tipo 2. Estos algoritmos se han adaptado a 

las hojas de puntuación simplificadas que permiten estimar el riesgo de ECV en 

pacientes en edad adulta (4). Por lo que la modificación de factores de riesgo 

puede reducir la incidencia de eventos clínicos y la muerte prematura tanto en 

personas con ECV diagnosticada, como en aquellas personas que están en alto 

riesgo de ECV debido a la presencia de uno o más factores de riesgo (5). 

 

Existe una serie de determinantes subyacentes de la ECV, que son un reflejo de 

las principales fuerzas que rigen los cambios sociales, económicos y culturales: la 

globalización, la urbanización, el envejecimiento de la población, la pobreza y el 

estrés (6). 

 

I.1.2 DISLIPIDEMIAS. 

 

Las dislipidemias también llamadas hiperlipemias o hiperlipidemias son cualquier 

alteración en los niveles normales de lípidos séricos (fundamentalmente colesterol, 

y triglicéridos) (7), producidas por desequilibrios en el metabolismo de las 

lipoproteínas (8). El Tercer Reporte del Panel de Expertos del programa Nacional 

de educación sobre el colesterol  (NCEP por sus siglas en inglés)  sobre 

detección, evaluación y tratamiento de la hipercolesterolemia en adultos (ATP III – 

Adult Treatment Panel III), publicado en el año 2001, determina la nueva 

clasificación de los niveles séricos lipídicos indeseables para la población adulta, 

que se detalla a continuación (9). 

 

 

National Cholesterol Education Program, 

National Heart, Lung and blood Institute 

and National Institutes of Health (2001) 

(9). 

 

Triglicéridos  200 mg/dL 

HDL-c 

 Hombres 

 Mujeres 

 

40 mg/dL 

50 mg/Dl 

LDL-c ≥160 mg/dL 

Colesterol total ≥ 240 mg/dL 
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I.1.3 EPIDEMIOLOGÍA MUNDIAL DE LAS DISLIPIDEMIAS. 

 

La transición epidemiológica, es el proceso caracterizado por cambios en los 

patrones de morbimortalidad de las diferentes poblaciones del mundo, que pasan 

de una alta prevalencia de enfermedades infecciosas asociadas a desnutrición, 

hambre y pobre saneamiento del medio ambiente, a una alta prevalencia de 

enfermedades crónicas no transmisibles (10). 

La prevalencia global de hipercolesterolemia en México (43.6 %)  (11) es mayor que 

la reportada en Japón (7%) (12) y Estados Unidos (39 %) (13). Sin embargo, Europa 

y el resto de América tuvieron cifras mayores de esta condición con un 54% y 48% 

respectivamente (13). 

 

I.1.4 EPIDEMIOLOGÍA EN MÉXICO DE DISLIPIDEMIAS. 

 

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2006 (ENSANUT 2006) 

se reportó una prevalencia de 31.5% de la población mexicana con 

hipertrigliceridemia siendo los valores promedio más altos en las mujeres (14), 

mientras que un 60.5% padece de hipoalfalipoproteinemia en conjunto con 

hipercolesterolemia con una prevalencia de 43.6% (11). 

 

I.1.5 MEDICIÓN DEL RIESGO DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 

 

Los factores de riesgo cardiovascular tienden a aparecer en grupos y la 

combinación de ellos permiten predecir el riesgo de ECV total, esto ha derivado en 

el uso de algoritmos que permiten estimar el riesgo de ECV, que además, se han 

convertido en una herramienta de tamizaje importante (5); uno de ellos es el 

“Framingham Heart Study” (4), dichos algoritmos han sido generados a partir de los 

mejores datos disponibles de estudios prospectivos; información como edad, sexo, 

tabaquismo, presión arterial, cifras plasmáticas de colesterol total, LDL-c, HDL-c y 

la presencia de diabetes son usados como elementos básicos para la predicción 

del riesgo de ECV  (Ver anexo 1: Algoritmos de Framingham). Existe evidencia 
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epidemiológica prospectiva de que la combinación de factores de riesgo mediante 

el uso de puntajes (coeficientes β) permite predecir de forma muy precisa el riesgo 

de ECV de un individuo. Es por eso que estos algoritmos han sido ampliamente 

adoptados en las directrices de prevención de ECV en múltiples países (5). 

 

En la actualidad existe controversia sobre la inclusión de nuevas variables para el 

cálculo de los algoritmos usados para estimar el riesgo de ECV, algunas de estas 

variables son la proteína C-reactiva, el fibrinógeno y la circunferencia de cintura (4). 

Es posible que a medida que más datos epidemiológicos prospectivos estén 

disponibles para los países de ingresos bajos y medios, una nueva generación de 

algoritmos de riesgo pueda surgir y posiblemente se cuente con una mayor 

precisión en la predicción del riesgo.  

 

Finalmente, en base a los algoritmos antes mencionados se han establecido 

umbrales de riesgo de ECV, como por ejemplo: 10% bajo riesgo de ECV; 10 - 

20% moderado riesgo de ECV, y 20% alto riesgo de ECV. 

 

I.2 EFECTOS DE LA DIETA SOBRE EL PERFIL DE LÍPIDOS Y ENFERMEDAD 

CARDIOVASCULAR. 

 

Dentro de los estilos de vida, la dieta es un determinante significativo de la 

enfermedad cardiovascular. Múltiples estudios epidemiológicos han estudiado el 

efecto individual de varios nutrimentos y alimentos como factores de riesgo o 

como protectores para la ECV (15-17). 

 

Existe considerable evidencia de que la ingestión dietética de grasa saturada, 

grasas trans, carnes rojas y sodio están asociadas con un mayor riesgo de ECV. 

Mientras que un mayor consumo de frutas y verduras, pescado, granos integrales 

y fibra disminuyen el riesgo de ECV. Otros estudios han sugerido que dietas 

completas como la mediterránea o la dieta para controlar la hipertensión (dieta 
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DASH, por sus siglas en inglés) se han visto relacionadas de manera negativa con 

el riesgo de ECV (16-18). 

 

I.2.1 EFECTO DEL CONSUMO DE CARNES ROJAS Y ENFERMEDAD 

CARDIOVASCULAR. 

 

En base a la cantidad de grasa, colesterol y contenido de hierro, las carnes suelen 

clasificarse en carnes rojas (por ejemplo, carne de res, cerdo, cordero) o carnes 

blancas (por ejemplo, pollo, pavo, conejo). Cada uno de estos tipos de carne 

pueden ser conservados, mediante la adición de altos niveles de sal y/o 

conservantes químicos, denominados  "carne procesada", o caso contrario, si se 

consume sin tales conservantes "carne sin procesar" (19). 

 

En base a estas dos clasificaciones se han realizado algunos estudios que 

reportan que consumir carne roja procesada es considerado un riesgo alimentario 

importante para la ECV. 

 

En promedio, las carnes procesadas contienen aproximadamente 400% más sodio 

y 50% más nitratos por gramo que las no procesadas, estos aditivos a elevadas 

concentraciones en nuestro organismo, provoca alteraciones cardiovasculares 

como presión arterial elevada (20). 

 

En una revisión sistemática de 2010 y en el estudio prospectivo “Nurses Health 

Study” (NHS), se encontró en coincidencia, por tamaños de las porciones, que 

cada ración de 100g/día de carne procesada se asoció con un 46 % más riesgo 

cardiovascular (RR 1.46, IC 95 % 1.28 - 1.72), aproximadamente 2 veces mayor 

en comparación con las carnes rojas sin procesar, las cuales tienen menor o 

ninguna asociación con eventos cardiovasculares (21-23). 

  

Sin embargo y por desgracia, relativamente pocos estudios han informado sobre 

subcategorías de carnes rojas como carne para hamburguesas o carnes frías, lo 
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cual, aumenta la preocupación tanto para el sesgo de publicación y generalizar 

estos resultados. Además, las preparaciones culinarias toman un papel importante 

en dichas alteraciones cardiovasculares, pues al cocinar a altas temperaturas o 

freír, comúnmente carnes procesadas, se pueden desprender aminas 

heterocíclicas e hidrocarburos aromáticos policíclicos, lo que podría aumentar el 

riesgo de enfermedades del corazón (24-26).  

 

I.2.2 EFECTO DEL CONSUMO DE GRASAS SATURADAS Y ÁCIDOS GRASOS 

TRANS SOBRE PERFIL DE LÍPIDOS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR. 

 

Desde hace ya varios años se ha estudiado el efecto positivo sobre la ECV 

ocasionado por el consumo de grasas saturadas y ácidos grasos trans en la dieta, 

ya que se ha demostrado que las grasas saturadas en su conjunto aumentan los 

niveles de LDL-c. Pero no todos los ácidos grasos saturados son 

hipercolesterolémicos. Se atribuyen a los ácidos laúrico, mirístico y palmítico la 

capacidad para elevar las cifras de LDL-c (16-18,27)  apoyando la noción de que la 

calidad de la grasa es más  importante que la cantidad de grasa en relación con el 

riesgo de ECV, siendo un enfoque útil en la disminución de la mortalidad por dicha 

patología (28). 

 

Los ácidos grasos trans son grasas que se producen por la hidrogenación parcial 

de aceites no saturados. Se ha observado que su consumo en altas cantidades, 

incrementa las concentraciones de LDL-c y reduce las concentraciones de HDL-c 

(16-18,27). Además estudios metabólicos y epidemiológicos han demostrado que la 

ingestión de ácidos grasos trans incrementa el riesgo de ECV (29).  

Actualmente se estima que los ácidos grasos trans en la dieta de los EE.UU 

constituyen el 7.4% de la ingestión total de ácidos grasos (30). 

 

Múltiples estudios han demostrado que el colesterol de la dieta es un factor 

determinante en la concentración de colesterol sérico. Se ha visto que la reducción 

de 100mg al día de colesterol de la dieta parece reducir el colesterol sérico 
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aproximadamente un 1% (31). Sin embargo, hay una marcada variación individual 

entre las concentraciones del colesterol sérico y el colesterol de la dieta.  

Aunque, se ha demostrado que el colesterol de la dieta parece tener un efecto 

relativamente pequeño sobre el perfil lipídico, en comparación con las grasa 

saturadas y los ácidos grasos trans (32). 

 

I.2.3 EFECTO DEL CONSUMO DE GRASAS POLIINSATURADAS: ÁCIDOS 

GRASOS OMEGA 3 SOBRE EL PERFIL DE LÍPIDOS Y ENFERMEDAD 

CARDIOVASCULAR. 

 

Las principales fuentes dietéticas de ácidos grasos omega 3 son el pescado y los 

aceites de pescado (contienen ácido eicosapentaenoico y ácido 

docosahexanoico), además de algunos frutos secos y aceites vegetales, tales 

como canola, soya, linaza y nuez (contienen ácido alfa-linoleico).  

Estudios epidemiológicos observacionales y ensayos clínicos sugieren que las 

personas en riesgo de ECV se benefician con el consumo de ácidos grasos 

omega 3 (33,34). Los mecanismos propuestos del papel cardioprotector de estos 

ácidos grasos incluyen la modificación del perfil lipídico, efectos antihipertensivos, 

antiinflamatorios, antitrombóticos y antiarrítmicos (35). Sin embargo, la evidencia no 

es consistente, ya que un reciente meta-análisis que incluye información de 48 

ensayos clínicos aleatorizados, no observó una reducción en el riesgo o en la 

mortalidad de ECV, por medio del consumo de ácidos grasos omega 3 (36). 

 

I.2.4 EFECTO DEL CONSUMO DE SODIO DIETÉTICO SOBRE EL RIESGO DE 

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR. 

 

Estudios poblacionales han demostrado que la elevada ingestión de sal se asocia 

con un incremento en el riesgo de hipertensión y ésta a su vez es uno de los 

determinantes primarios de ECV (37). Además, estudios poblacionales han 

relacionado la ingestión de sodio (mediada mediante excreción urinaria de sodio 

en 24 horas o mediante métodos dietéticos) con mayor riesgo de mortalidad.  
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Un estudio en Finlandia, demostró que un incremento de 100mmol en la excreción 

urinaria de sodio de 24 horas se asoció con un riesgo de mortalidad por ECV de 

1.45 (IC 95%, 1.14-1.84) (38). 

 

I.2.5 EFECTO DEL CONSUMO DE FRUTAS Y VERDURAS SOBRE EL PERFIL 

DE LÍPIDOS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR. 

 

El consumo de frutas y verduras, así como granos integrales, ha sido fuertemente 

asociado con una reducción del riesgo de ECV (39-43). Los efectos protectores de 

estos alimentos, son probablemente mediados a través de los múltiples 

micronutrimentos que contienen 
(39), incluyendo beta-carotenos, fitoquímicos, 

flavonoides, magnesio, fibra, entre otros, que actúan como antioxidantes en el 

cuerpo, así como componentes biofuncionales (44).  

Joshipura y cols. (15) evaluaron la asociación entre el consumo de frutas y verduras 

y el riesgo de ECV en dos estudios de cohorte, encontrando que por cada 

incremento de una porción en la ingestión de frutas y/o verduras al día, el riesgo 

se redujo en un 4% (RR=0.96, IC 95%, 0.94-0.99)  (15). Sin embargo, la evidencia 

sobre el papel de los constituyentes individuales es hasta el momento no 

concluyente (38, 45-48). 

 

I.2.6 EFECTO DEL CONSUMO DE FIBRA Y GRANOS INTEGRALES SOBRE EL 

PERFIL DE LÍPIDOS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR. 

 

En las dietas tradicionales, los granos se consumían normalmente en forma 

intacta, es decir, en su totalidad, como harinas gruesas; sin embargo, en nuestros 

días, con la trituración o molienda, utilizando la tecnología moderna como el 

fresado que elimina la capa de salvado exterior y gran parte del germen, se han 

producido granos refinados que son digeridos y absorbidos más rápidamente que 

los productos integrales, tienden a causar aumentos más rápidos y de mayor 

tamaño en las concentraciones de glucosa en la sangre e insulina (49),
 además con 

un contenido pobre en fibra: 400% menos que los cereales integrales 
(50).
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Jenkins y cols encontraron que las dietas ricas en fibra ayudan a reducir los 

niveles de LDL-c e incluso a controlar la hipertensión y la hiperglucemia (51).  

Por lo tanto, existe un gran potencial para reducir el riesgo de ECV a través de un 

mayor consumo de productos integrales que son ricos en fibra, vitaminas 

antioxidantes, magnesio y fitoquímicos (15). 

 

I.3 GENERALIDADES DE LOS HIDRATOS DE CARBONO 

 

Los hidratos de carbono son los compuestos orgánicos  más abundantes en la 

naturaleza y los más consumidos por los seres humanos (en muchos países 

constituyen entre el 50 y el 80% de la dieta poblacional) teniendo como 

característica principal su sabor dulce. Los más conocidos son la sacarosa, la 

glucosa, la fructosa, el almidón y la celulosa, pero también hay otros que, aunque 

se encuentran en menor concentración en los productos que consumimos 

diariamente, tienen mucha importancia por sus propiedades físicas, químicas y 

nutrimentales.  

Si bien, en la antigüedad, gran parte de estos carbohidratos se consideraban un 

desperdicio, en la actualidad se les utiliza para elaborar un sinnúmero de 

alimentos (52). 

 

I.3.1 CONCEPTO DE HIDRATOS DE CARBONO. 

 

Los hidratos de carbono (HCO) son  compuestos formados por Carbono, 

Hidrogeno y Oxigeno. Se clasifican de diversas maneras, pero se prefiere el 

criterio de la estructura química que hace referencia al tamaño de la molécula o al 

número de átomos de carbono que ésta contiene, así como a la cantidad de 

unidades de azúcar que lo conforman, de acuerdo con este principio los hidratos 

de carbono pueden ser monosacáridos, oligosacáridos y polisacáridos (52). 
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CLASIFICACIÓN DE LOS HCO MÁS IMPORTANTES EN LOS ALIMENTOS (52) 

Monosacáridos 

 

 Pentosas: xilosa, arabinosa, ribosa, etc 

 Hexosas: 

-Aldohexosas: glucosa, galactosa, manosa, etc. 

-Cetohexosas: fructosa, sorbosa, etc. 

Disacáridos Lactosa, sacarosa, maltosa, etc. 

Oligosacáridos 

 

 Trisacáridos: rafinosa, etc. 

 Tetra y pentasacáridos: estaquiosa, verbascosa, etc.  

Polisacáridos 

 

 Homopolisacáridos: almidón, glucógeno, celulosa, etc. 

 Heteropolisacáridos: hemicelulosa, pectinas, etc.  

 

I.3.1.1 Monosacáridos 

 

Son los monómeros o unidades básicas de los HCO más complejos, no pueden 

ser hidrolizados en otros más simples, son solubles en agua, con sabor dulce 

aunque también existen algunos amargos, de apariencia cristalina y blanca; (52) 

siendo la fructosa el hidrato de carbono más dulce (53). 

Las estructuras de los monosacáridos se distinguen principalmente por la 

orientación de los grupos hidroxilos (-OH). Esta pequeña diferencia estructural 

tiene un gran efecto en las propiedades bioquímicas, las características 

organolépticas como el sabor, y en las propiedades físicas como el punto de 

fusión y la rotación específica de la luz polarizada (52). 

 

I.3.1.2 Disacáridos 

 

Sintetizados por la unión de dos monosacáridos (52),
  

 La maltosa está constituida por dos moléculas de glucosa, obtenida por la 

hidrólisis industrial del almidón.  

La sacarosa está formada por una molécula de glucosa y otra de fructosa. 

Mientras que la lactosa se encuentra constituida por una molécula de glucosa y 

una de galactosa (53). 
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I.3.1.3 Oligosacáridos. 

 

Se encuentran en los jarabes de glucosa, por lo que son solubles en agua, siendo 

utilizados en la industria alimentaria y derivados del almidón de maíz y en menor 

cantidad del de patata (53). 

 

I.3.1.4 Polisacáridos. 

 

Constituyen un grupo heterogéneo de polímeros, produciendo dispersiones de 

tamaño coloidal; son puros y carecen de color, aroma y sabor.  

Se encuentran en cadenas lineales o ramificadas, que a su vez pueden estar 

integradas por un solo tipo de monosacáridos como el almidón y la celulosa; o por 

varios tipos de monosacáridos como es el caso de la mayoría de las gomas (52). 

 

I.3.2 METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO. 

 

Como resultado de la absorción intestinal, los hidratos de carbono, 

fundamentalmente glucosa, llega al hígado por la vena porta, así como también la 

fructosa y la galactosa.  

La glucosa, penetra en las células hepáticas a través de transportadores 

específicos (GLUT2) y es fosforilada por la glucoquinasa para convertirse en 

glucosa-6-fosfato, donde comienza su metabolismo intracelular. De esta forma, la 

glucosa solo se metaboliza en el hígado si llega en cierta cantidad, de lo contrario, 

atraviesa los sinusoides hepáticos sin metabolizarse y se vierte directamente a la 

circulación sistémica para la utilización por los demás tejidos; en cambio la 

galactosa y la fructosa se fosforilan en el hígado por quinasas específicas, lo que 

asegura su metabolización en este órgano, pasando solo a la circulación sistémica 

en condiciones límite de exceso (53-54).  

En resumen, la glucosa se utiliza fundamentalmente en el hígado para sintetizar 

dos materiales de reserva: glucógeno y triglicéridos, que podrán ser utilizados en 

los periodos interdigestivos (53). 
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I.3.2.1 METABOLISMO DE LA FRUCTOSA. 

 

La fructosa es un monosacárido que se encuentra principalmente en la miel y en 

las frutas secas y en menor proporción en las frutas frescas. En cuanto a las 

diferencias con la glucosa, la fructosa es más dulce; en lo que respecta a la forma 

de metabolizarse, la glucosa depende de la insulina, en tanto que la fructosa se 

absorbe por medio de un transportador (GLUT 5) que no depende de la insulina, lo 

que permite que sea absorbida en el intestino delgado rápidamente (casi  a la 

mitad de la velocidad que la glucosa), de ahí que pasa de manera casi inmediata 

al hígado para ser metabolizada (55) 

 

Esta forma de absorción mejora la respuesta glucémica, es decir, no eleva la 

concentración de glucosa en la sangre en comparación con la que se presenta con 

el consumo de glucosa. Por esta razón, durante los años sesenta se pensaba que 

el consumo de fructosa era una buena alternativa para el paciente con Diabetes, 

pero en la actualidad, esta situación se toma con reserva, pues un consumo alto 

de fructosa eleva las concentraciones de triglicéridos (53,54). 

 

En el hígado, la fructosa se integra a una ruta metabólica distinta a la de la 

glucosa, pues ésta se puede asociar a tres rumbos: 1) convertirse en fructosa 1,6 

difosfato, es decir, integrarse a la gluconeogénesis; 2) convertirse en 

gliceraldehído-3-fosfato, es decir, integrarse a la glicólisis; 3) convertirse en 

glicerol-3-fosfato, precursor primordial de  los triglicéridos; por ello, la fructosa es 

un monosacárido más lipogénico que la glucosa (53-54). 

 

El hecho de que la fructosa no dependa de la insulina para su absorción propicia 

que las concentraciones plasmáticas de insulina y leptina sean bajas después de 

consumir cargas de fructosa (55), lo cual incide en un mayor riesgo de sobrepeso u 

obesidad, pues estas hormonas regulan el apetito y bajas concentraciones 

favorecen a una  hiperfagia (un mayor consumo de alimentos) (56). 
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Otro efecto metabólico relacionado con el consumo excesivo de fructosa es la 

hiperuricemia, esto es relevante, pues dicha enfermedad propicia hipertensión 

arterial y vasoconstricción renal, entre otras enfermedades cardiovasculares (55). 

 

El cuerpo humano muestra una mayor preferencia por la glucosa en comparación 

con la fructosa, pues el cotransportador GLUT 5 está ausente en las células beta 

del páncreas y en el cerebro, lo cual limita la entrada de la fructosa en estos 

tejidos (55), esto es, la glucosa proporciona señales de "saciedad" al cerebro que la 

fructosa no puede proporcionar, ya que no se transporta en el cerebro (56). 

 

Por lo tanto, se concluye que la fructosa facilita la formación bioquímica de 

triglicéridos más eficientemente  que la glucosa (53),
 es decir, favorece la 

lipogénesis de novo en el hígado, la síntesis hepática de triglicéridos, y la 

secreción de lipoproteínas de muy baja densidad, además parece disminuir el 

aclaramiento periférico de lípidos (57). 

 

I.3.2.2 JARABE DE MAÍZ DE ALTA FRUCTOSA. 

 

El jarabe de maíz de alta fructosa (JMAF), es el producto obtenido de la molienda 

húmeda del grano de maíz por medio de una triple hidrólisis ácida del almidón, por 

la acción de la enzima glucosa isomerasa (58); siendo responsable de  la cantidad y 

frecuencia de consumo, ya que su contenido figura en casi todos los productos 

comerciales, tales como gaseosas, jugos artificiales, jugos de frutas endulzados 

artificialmente, confituras, postres, yogurt, mermeladas y jaleas, así como en 

productos horneados y panificados (58-61). La mayoría de las veces no se ve su 

contenido en las etiquetas de referencia, ya que es visto  como carbohidrato 

autorizado.   

Estos incrementos de consumo siguen la tendencia del crecimiento de la 

incidencia de enfermedades crónico degenerativas y aunque no se les puede 

relacionar científicamente en forma directa, es según Elliot y Bray, altamente 

sugestiva (54,62). 
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I.3.3 HISTORIA DEL CONSUMO DEL AZÚCAR ADICIONADA A LA DIETA. 

 

Con el advenimiento de la tecnología a finales de 1970, la exposición a la fructosa, 

ha aumentado de manera exponencial en los países industrializados, esto es 

debido a la introducción de jarabe de maíz de alta fructosa (JMAF) (63), compuesto 

de un 42-55% de fructosa y 45% de glucosa (59).  

 

Este jarabe es comercializado comúnmente en bebidas gaseosas y jugos 

artificiales e incorporado en alimentos pre empacados de gran accesibilidad por 

ser muy prácticos y baratos, tales como galletas, cereales, dulces entre otros (63). 

  

La figura 1 (64), muestra el crecimiento de la producción per cápita de azúcar 

(libras/año), con las cifras de crecimiento de la población mundial desde 1800 para 

los países industrializados en el mismo intervalo de tiempo (65). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hasta 1970, el JMAF en EEUU, representaba menos del 1% del total de los 

endulzantes calóricos disponibles  (63).  Esta proporción, dio un importante salto 

hasta alcanzar el 42% hacia el año 2000. Según Elliot y cols el consumo diario en 

EEUU se incrementó un 26 % entre 1970 y 1997, de 64g/día a 81g/día (54). 

Figura 1 

Figura 1 
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I.4 RELACIÓN ENTRE EL CONSUMO DE AZÚCAR ADICIONADA A LA DIETA 

Y EL RIESGO DE DISLIPIDEMIAS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR. 

 

El consumo excesivo de azúcares se ha relacionado con varias anomalías 

metabólicas y condiciones adversas a la salud, así como deficiencias 

nutricionales. En vista de estas consideraciones, la Asociación Americana del 

Corazón, recomienda la reducción de la ingestión de azúcares añadidos (menos 

del 10% del total de hidratos de carbono) (66). 

 

A medida que la ingestión de edulcorantes calóricos aumenta, así lo hace la carga 

de fructosa. El JMAF aumentó 1.000% entre 1970 y 1990, muy por encima de los 

cambios en la ingestión de cualquier otro alimento o grupo de alimentos, por lo 

que ahora representa el 40% de los edulcorantes calóricos que se añaden a los 

alimentos y bebidas, y es el único edulcorante calórico en bebidas no alcohólicas 

en Estados Unidos. La estimación más conservadora del consumo de JMAF indica 

un promedio diario de 132 kcal para todos los estadounidenses mayores de 2 

años, mientras que el 20% de los consumidores de edulcorantes calóricos ingieren 

316 kcal de JMAF / día (63). 

 

El problema radica en que una gran cantidad de JMAF consumido se convierte en 

glucosa en el hígado que puede ser liberado como glucosa en plasma o bien, 

almacenarse como glucógeno hepático. Durante todo el proceso digestivo alguna 

parte de fructosa se convierte en ácidos grasos y esto quizás podría desempeñar 

un papel en la progresión de la dislipidemia (67). Sin embargo, el JMAF tiene un 

papel más importante en el aumento de los niveles séricos de triglicéridos (68) que 

la sacarosa y la glucosa. 

 

Las personas que consumen el 20% de su ingestión de energía total a partir de 

sacarosa, glucosa y fructosa se caracterizan por tener niveles elevados de 

triglicéridos en ayunas en plasma (66).  
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La glucosa, se ha demostrado que tiene un mayor efecto sobre el HDL-c, mientras 

que otros estudios (61, 69,70)
 han revelado que la sacarosa y la fructosa no tienen 

ningún efecto en la reducción de los niveles de HDL-c.  

    

Algunos azúcares afectan negativamente las concentraciones séricas de las 

lipoproteínas  de alta densidad al disminuir sus niveles, y por otro lado aumentar 

los niveles de lipoproteínas de baja densidad (71).  

 

Teff y cols, sugieren que el consumo excesivo de fructosa de la dieta puede 

agravar los perfiles metabólicos adversos en individuos obesos, particularmente 

aquellos con resistencia a la insulina existente y por tanto, aumentar el riesgo de 

desarrollar diabetes y enfermedad cardiovascular (72). 

 

Duffey y cols analizaron los datos del estudio CARDIA (Desarrollo de Riesgo 

Arterial Coronario en Adultos Jóvenes), sugiriendo una relación positiva entre los 

azúcares añadidos, el aumento de triglicéridos, VLDL-c y LDL-c, y la disminución 

de los niveles de HDL-c. Los efectos parecen estar relacionados con la fructosa en 

los azúcares añadidos, dado que tienen un efecto perjudicial sobre los lípidos 

séricos, es probable que aumenten el riesgo de enfermedad cardiovascular (73). 

 

Sin embargo, existe muy poca evidencia que demuestre de manera clara y 

coherente que los azúcares añadidos pueden afectar los niveles séricos de 

colesterol, triglicéridos y lipoproteínas HDL y LDL en las personas, que puedan 

contribuir a un perfil lipídico anormal. 

 

 

 

 

 

 

 



 

21 

 

II.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Los profundos cambios de la dieta y los estilos de vida han contribuido a la 

aparición acelerada de enfermedades relacionadas con la nutrición, tales como las 

dislipidemias, caracterizadas por anomalías tanto cuantitativas como cualitativas 

de las lipoproteínas séricas y colesterol, así mismo, los hidratos de carbono 

simples como la fructosa, pueden influir en los lípidos del suero y modificar los 

factores de riesgo de enfermedad cardiovascular (74). 

 

En el mundo, se estima que la hipercolesterolemia causa 2,6 millones de muertes  

anuales (4,5% del total) (75); con una prevalencia entre los adultos del 39% (37% 

para los varones y del 40% para las mujeres) (13); mientras que en México un 

43.6% de la población padece de esta alteración lipídica en conjunto con 

hipertrigliceridemia (31.5%) e hipoalfalipoproteinemia (60.5%), encontrándose 

principalmente en las áreas metropolitanas o en sujetos que viven en el centro y 

norte de México (11). 

 

En la última década, tanto en los EE.UU. como en México el aumento en el 

consumo de azúcares añadidos a la dieta: fructosa y JMAF, definidos por “The 

2000 Dietary Guidelines for Americans” como edulcorantes utilizados 

principalmente en la industria alimentaria, que ofrecen pequeños micronutrientes y  

fitoquímicos, ha sido alarmante (63), pues aumentó aproximadamente un 15% en 

Estados Unidos, y en México su consumo es elevado, debido a que están 

presentes en refrescos y alimentos procesados; y como se mencionó 

anteriormente, la fructosa, tiene un metabolismo diferente a la glucosa, facilitando 

la formación bioquímica de triglicéridos, siendo así, los principales determinantes 

del desarrollo de alteraciones lipídicas (76). 
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Por este motivo surge la siguiente pregunta de investigación: 

¿Existe relación entre un alto consumo de azúcar adicionada a la dieta y 

prevalencia de dislipidemias y riesgo de enfermedad cardiovascular en la cohorte 

de trabajadores de la salud del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), del 

Instituto Nacional de Salud Pública (INSP) y de la Universidad Autónoma del 

Estado de México (UAEMéx), del 2013-2014? 

 

III.  JUSTIFICACIONES 

 

La alimentación es un factor importante para el desarrollo de múltiples 

enfermedades crónico-degenerativas. Recientemente, los hidratos de carbono 

simples se han comenzado a estudiar como uno de los determinantes de dichas 

enfermedades, prestando mayor atención a las dislipidemias, las cuales son un 

conjunto de enfermedades asintomáticas, que tienen en común que son causadas 

por concentraciones anormales de lipoproteínas sanguíneas y colesterol, afectan a 

un gran porcentaje de la población mexicana y son debidas principalmente a 

factores ambientales, genéticos y dietéticos;  tienen importancia pública ya que 

son un factor asociado a múltiples patologías destacando la enfermedad 

cardiovascular. 

A pesar de que es amplio el conocimiento que se tiene acerca del consumo en 

exceso de azúcares y sus efectos dañinos a la salud, existe muy poca evidencia 

clara y consistente que muestre que los azúcares añadidos (fructosa y JMAF), 

pudieran afectar las concentraciones séricas de lípidos, por lo que este será el 

primer estudio que explora el papel que juegan los azúcares añadidos a la dieta en 

un perfil anormal de lípidos en adultos, particularmente adultos mexicanos. 

En México es poca o nula la evidencia que evalúa la relación propuesta, por lo que 

este trabajo pretende establecer una relación positiva de estas variables y sentar 

las bases de los estudios de calidad respecto a este padecimiento, ya que en 

virtud de la elevada incidencia, prevalencia y erogación económica generadas por 

las dislipidemias, las medidas de prevención, detección y tratamiento oportuno de 

los factores de riesgo modificables para su desarrollo son de crucial importancia.  
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IV.  HIPÓTESIS 

 

Derivado de lo anterior, se espera que sujetos del quintil más alto de consumo de 

azucares adicionados a la dieta tengan un 30% de prevalencia de dislipidemia y 

riesgo de enfermedad cardiovascular debido al mayor consumo de azúcares 

adicionados en su dieta. 

 

IV.1. UNIDAD DE OBSERVACIÓN 

 

 Trabajadores del IMSS, con edades comprendidas entre 20 y 70 años de 

edad. 

 Trabajadores del INSP, con edades comprendidas entre 20 y 70 años de 

edad. 

 Trabajadores de la UAEMéx, con edades comprendidas entre 20 y 70 años 

de edad. 

 

IV.2. VARIABLES EN ESTUDIO 

 

IV.2.1. Variable Independiente:  

 Azúcar adicionada a la dieta  

 

IV.2.2. Variable Dependiente:  

 Dislipidemias: 

 Triglicéridos séricos elevados 

 Colesterol total elevado 

 HDL-c disminuido 

 LDL-c aumentado 

 Enfermedad cardiovascular. 
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IV.2.3 Covariables: 

 Sexo 

 Edad 

 Índice de masa corporal (IMC) 

 Calorías (energía) 

 Grasas saturadas 

 Grasas poliinsaturadas 

 Ácidos grasos trans 

 Fibra dietética 

 Alcohol 

 Fumar tabaco 

 Actividad física 

 

IV.3 RELACIÓN LÓGICA ENTRE VARIABLES  

 

Debido al proceso metabólico que sufre la fructosa en exceso, se generan 

alteraciones en las concentraciones séricas de lípidos, debido a que este 

monosacárido presenta un metabolismo diferente al de la glucosa, haciendo más 

fácil la formación bioquímica de triglicéridos, lo que trae como consecuencia el 

desarrollo de dislipidemias y enfermedad cardiovascular. 

 

IV.4 DIMENSIÓN ESPACIO-TEMPORAL  

 

El estudio se llevará a cabo del 15 de Marzo del 2013 al 31 de Julio del 2014 en 

las instalaciones del Centro de Investigación en Ciencias Médicas (CICMED), de 

la Universidad Autónoma del Estado de México, ubicado en la calle Jesús 

Carranza #205. Toluca, Estado de México. 

 

 

 



 

25 

 

V. OBJETIVOS 

 

V.1 General: 

 Evaluar el consumo de azúcares adicionados a la dieta, prevalencia de 

dislipidemias y riesgo de enfermedad cardiovascular en la cohorte de 

trabajadores de la salud del IMSS, del INSP y de la UAEMéx, del 2013-

2014. 

 

V.2 Específicos: 

 Determinar la prevalencia del riesgo de enfermedad cardiovascular en los 

adultos mexicanos de la cohorte de trabajadores de la salud. 

 Describir las características generales de los adultos mexicanos de la 

cohorte de trabajadores de la Salud por género. 

 Determinar la prevalencia de dislipidemias en los adultos mexicanos de la 

cohorte de trabajadores de la salud. 

 Evaluar la dieta de los adultos mexicanos de la cohorte de trabajadores de 

la Salud, especialmente el consumo de azúcar adicionada a la dieta. 

 Evaluar la modificación del efecto, por medio del IMC 

 

VI. MÉTODO 

 

VI.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 

 

Se realizó un estudio transversal mediante un análisis secundario de base de 

datos, con información proveniente de la etapa basal del estudio de la Cohorte de 

trabajadores de la Salud, la cual, incluye trabajadores del IMSS,  del INSP ambos 

situados en Cuernavaca, Morelos; así como de la UAEMéx. La población en 

estudio incluyó 6477 adultos de entre 20 y 70 años de edad, quienes fueron 

participantes de la primera etapa de la cohorte, la cual tiene como objetivo evaluar 

la relación que guardan los estilos de vida y la salud. 
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VI.2 OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES 

 

FCA: Frecuencia de consumo de alimentos. 

Variable 

Independiente 

Definición teórica Definición operacional Tipo de variable Análisis 

estadístico. 

 

Azúcar  

adicionada a la 

dieta. 

 

 

 

 

 

Edulcorantes 

utilizados 

principalmente en 

la industria 

alimentaria que 

ofrecen pequeños 

micronutrientes y  

fitoquímicos (63). 

 

 

 

 

 

 

 

Para efectos del estudio, 

se evaluó de manera 

categórica, dividiendo el 

consumo de azúcar 

adicionada a la dieta en 

quintiles de consumo, 

utilizando una FCA y una 

base de datos de 

composición de los 

alimentos. Para este 

caso, se definió como 

azúcar adicionada a la 

dieta: el jarabe de maíz 

de alta fructosa, la 

sacarosa y la fructosa. 

 

Cuantitativa  

continua, sin 

embargo, para 

efectos del 

estudio se 

evaluó de 

manera 

cualitativa 

nominal 

politómica   

 

T-student. 

 

ANOVA 

 

 

 

 

Variable 

Dependiente 

Definición teórica Definición operacional Tipo de variable Análisis 

estadístico. 

 

Enfermedad 

cardiovascular. 

 

 

 

La enfermedad 

cardiovascular es 

el conjunto de 

enfermedades del 

corazón, cerebro y 

vasos sanguíneos 

(1). 

 

 

Se calculó utilizando los 

algoritmos de 

Framingham recalibrados 

por D´Agostino. (Anexo 3) 

 

a) Riesgo bajo 10% 

b) Riesgo medio/alto 

10% 

 

Continua: 

puntaje de 

riesgo 

cardiovascular 

dicotómico. 

a) Riego bajo 

b) Riesgo 

medio/alto. 

 

Análisis de 

regresión 

logística. 
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OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

VARIABLE DEPENDIENTE PARA EVALUAR EL PERFIL DE LÍPIDOS ALTERADO (DISLIPIDEMIA) 

Variable Definición teórica Definición operacional Tipo de variable Análisis 

estadístico 

 

Triglicéridos  

Ésteres de ácidos grasos 

(3 moléculas) con glicerol.  

 

 

 

Exámenes de 

laboratorio.    

Perfil de lípidos séricos. 

a) Hipertrigliceridemia 

200 mg/dl 

b) Normal <200 mg/dl 

Cuantitativa continua, 

sin embargo para 

efectos del estudio se 

evaluó de manera 

cualitativa nominal 

dicotómica. 

a) Hipertrigliceridemia  

b)     Normal. 

Prueba 

exacta de 

Fisher. 

 

Chi2 

 

T-student. 

 

 

Colesterol. 

Molécula Integrante de las 

membranas celulares, que 

sirve para la síntesis de 

hormonas y de vitamina D. 

 

Perfil de lípidos séricos.  

a) Hipercolesterolemia 

240  mg/dl. 

b) Normal <240 mg/dl. 

Cuantitativa continua, 

sin embargo para 

efectos del estudio se 

evaluó de manera 

cualitativa nominal 

dicotómica. 

a) Hipercolesterolemia 

b) Normal 

Prueba 

exacta de 

Fisher 

 

Chi2 

 

T-student. 

HDL-c. 

 

 

 

 

Lipoproteínas de alta 

densidad, se forman en el 

hígado e intestino, 

participan en el transporte 

inverso del colesterol, es 

decir, de los tejidos al 

hígado para su excreción o 

reciclaje.  

Perfil de lípidos  

a) 

Hipoalfalipoproteinemia  

Hombres: <40mg/dl  

Mujeres <50 mg/dl  

b) Normal 

Hombres: 40mg/dl  

Mujeres 50 mg/dl. 

Cuantitativa continua, 

sin embargo para 

efectos del estudio se 

evaluó de manera 

cualitativa nominal 

dicotómica. 

a) 

Hipoalfalipoproteinemia  

b)  Normal  

Prueba 

exacta de 

Fisher 

 

Chi2 

 

T-student. 

 

 

LDL-c 

 

Lipoproteína de baja 

densidad con vida media 

de 2-4 días, transporta el 

colesterol al endotelio 

arterial que con el tiempo 

llega a obstruir el flujo 

sanguíneo. Sus niveles 

elevados en sangre están 

asociados a problemas 

cardiovasculares. 

Perfil de lípidos séricos. 

a)Hiperlipoproteinemia  

 160 mg/dL  

  

b) Normal <160 mg/dl 

 

 

 

Cuantitativa continua, 

sin embargo para 

efectos del estudio se 

evaluó de manera 

cualitativa nominal 

dicotómica. 

a) Hiperlipoproteinemia  

b) Normal  

 

 

Prueba 

exacta de 

Fisher 

 

Chi2 

 

T-student. 
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COVARIABLES 

Variable Definición teórica Definición 
operacional 

Tipo de variable Análisis 
estadístico. 

Sexo. 
 

Condición orgánica que 
distingue al hombre de la 
mujer. 

a) Femenino 
b) Masculino. 
 
 
 

Cualitativa nominal 
dicotómica. 
 
 

Prueba 
exacta de 
Fisher. 
Chi2 

Edad. 
 
 
 
 
 
 

Años de vida cronológica de 
una persona. 
 

Años cumplidos 
a) 20-29 años 
b) 30-39 años 
c) 40-49 años 
d) 50-59 años 
e) 60-70 años. 
 
 

Cuantitativa 
discreta, sin 
embargo para 
efectos del estudio 
se evaluó de 
manera 
cualitativa nominal 
politómica. 

Prueba 
exacta de 
Fisher. 
 
Chi2 
 
ANOVA 
 

Índice de 
masa 
corporal 
(IMC) 

Relación entre el peso y la 
estatura  al cuadrado. Su valor 
determina el estado nutricional 
de las personas adultas. 
 
 

a)  Normal 18.5- 25.0 
kg/m2 
b) Sobrepeso 25.0-

30.0 kg/m2 

c) Obesidad 30.0 
kg/m2. 
 

Cuantitativa 
continua , sin 
embargo para 
efectos del estudio 
se evaluó de 
manera 
cualitativa nominal 
politómica 

Prueba 
exacta de 
Fisher. 
 
Chi2. 
 
T-student. 
 

 
Calorías 
(energía). 
 
 

Es la cantidad de energía 
necesaria para elevar la 
temperatura de un gramo de 
agua destilada de 14.5º C a 
15.5º C a nivel del mar. 

Quintiles de consumo 
utilizando una 
Frecuencia de 
consumo de alimentos 
(FCA)  y una base de 
datos de composición 
de los alimentos. 

Cuantitativa 
continua. 
Para efectos de 
este estudio se 
evaluó como 
variable categórica 
por quintiles de 
consumo. 

T-student. 
 

Fibra 
dietética. 
 
 

Componente de varios 
alimentos de origen vegetal, 
como los cereales, frutas, 
verduras y legumbres, que no 
puede ser digerida por el 
organismo. 
 

Se utilizó FCA y la 
base de composición 
de los alimentos. 

a) Bajo  22 g/día.     

b) Recomendable 22 
g/día 
 

Cuantitativa 
continua, sin 
embargo para 
efectos del estudio 
se evaluó de 
manera 
cualitativa nominal 
dicotómica. 

Prueba 
exacta de 
Fisher. 
 
Chi2 
 

 
 
Grasas 
poliinsaturad
as. 
 
 
 

Al carecer de dos átomos de 
hidrogeno poseen en su lugar 
dos átomos de carbono 
adicionales. 
 
 
 

Quintiles de consumo 
utilizando una FCA y 
una base de datos de 
composición de los 
alimentos. 
 
 
 

Cuantitativa 
continua. 
Para efectos de 
este estudio se 
evaluó como 
variable categórica 
por quintiles de 
consumo. 

T-student. 
 
ANOVA 
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COVARIABLES 

Variable Definición teórica Definición 
operacional 

Tipo de variable Análisis 
estadístico. 

 
Grasas 
saturadas. 

Solo tienen enlaces sencillos 
entre átomos de carbono 
adyacentes; no contienen 
dobles enlaces, por tanto 
están totalmente saturados 
con átomos de hidrogeno lo 
que les confiere una gran 
estabilidad y la característica 
de ser sólidos a temperatura 
ambiente. 

Quintiles de consumo 
utilizando una FCA y 
una base de datos de 
composición de los 
alimentos. 
 
 
 

Cuantitativa 
continua. 
Para efectos de 
este estudio se 
evaluó como 
variable categórica 
por quintiles de 
consumo. 
 

T-student. 
 
ANOVA 
 
 
 

Ácidos 
grasos 
trans. 
 
 
 

Ácidos grasos insaturados que 
presentan al menos un enlace 
doble en la configuración 
trans. Son aceites vegetales 
sometidos a un proceso de 
solidificación por la vía de 
añadir moléculas de 
hidrogeno.  

Quintiles de consumo 
utilizando una FCA y 
una base de datos de 
composición de los 
alimentos. 
 
 
 

Cuantitativa 
continua. 
Para efectos de 
este estudio se 
evaluó como 
variable categórica 
por quintiles de 
consumo. 

T-student. 
 
ANOVA 
 
 

Fumar 
Tabaco. 
 
 

Aspirar y espirar el humo de la 
hoja de tabaco. 
 

a) Nunca he fumado 
b) Ex fumador 
c) Fumador actual. 

Cuantitativa 
continua, sin 
embargo para 
efectos del estudio 
se evaluó de 
manera cualitativa 
nominal 
politómica. 

Prueba 
exacta de 
Fisher 
 
Chi2 
 

Alcohol. 
 
 
 

Líquido transparente, incoloro, 
de olor penetrante e 
inflamable que se obtiene 
mediante la destilación del 
vino y otras sustancias 
fermentadas y se usa como 
componente de bebidas y en 
industria (Etanol). 
 

a) No bebedor. 
b) Bebedor moderado 
-Mujeres <1 bebida/día 
-Hombres <2 
bebidas/día 
c) Bebedor grave  
-Mujeres 2-4 
bebidas/día 
-Hombres 3-4 
bebidas/día 
d) Bebedor compulsivo 
≥5 bebidas/día tanto 
en hombres como en 
mujeres. 

Cuantitativa 
continua, , sin 
embargo para 
efectos del estudio 
se evaluó de 
manera cualitativa 
nominal politómica 
 

Prueba 
exacta de 
Fisher 
 
Chi2 
 

 
Actividad 
física. 
 
 
 
 

Movimientos coordinados 
planificados durante un tiempo 
específico. 
 
 

a) Inactivo 30 min/día 

b) Activo 30 min/día 
 
 
 

Cuantitativa 
continua, sin 
embargo para 
efectos del estudio 
se evaluó de 
manera 
cualitativa nominal 
dicotómica de 
acuerdo al tiempo 
recomendado por 
la OMS. 

Prueba 
exacta de 
Fisher 
 
Chi2 
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VI.3 UNIVERSO DE TRABAJO Y MUESTRA 

 

El estudio original incluye un universo de trabajo de 8693 trabajadores del IMSS,  

del INSP y de la UAEMéx; que participan en el estudio de cohorte (los detalles de 

las características generales de esta población de estudio han sido publicados 

previamente). Sin embargo, la muestra para el presente trabajo de investigación 

fue de 6477 sujetos entre 20 y 70 años de edad. 

 

VI.3.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN  

 Sujetos que sean mayores de 20 años y menores de 70 años 

 Sujetos que reportaron información completa de la ingestión calórica.  

 Sujetos que contaron con información completa del perfil de lípidos. 

 Sujetos que firmaron carta de consentimiento informado. 

 

VI.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Sujetos con un consumo excesivo de alcohol 

 Mujeres embarazadas 

 Sujetos con cifras de glucosa en ayunas 126 mg/dl o que tenían el 

diagnóstico previo de Diabetes Mellitus. 

 Sujetos que se encontraban en tratamiento farmacológico con 

hipolipemiantes, hipoglucemiantes o diuréticos.  

 Sujetos que no firmaron la carta de consentimiento informado. 

 

VI.3.3 CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

 Criterios con información faltante de lípidos séricos. 

 Sujetos con información incompleta sobre el consumo de azúcares 

adicionados en la dieta.  

 Sujetos que aportaron datos incongruentes con el reporte de la ingestión 

calórica habitual: ≤ 600 kcal/día y 5000 kcal/día. 
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VI.4 INSTRUMENTO DE INVESTIGACIÓN  (Ver anexo 2) 

 

La información se recolectó mediante un cuestionario auto aplicable y exámenes 

de laboratorio.  

 

VI.4.1 CUESTIONARIO SEMI-CUANTITATIVO DE FRECUENCIA DE CONSUMO 

DE ALIMENTOS (77). 

 

Contiene información sobre 116 alimentos. 

Cada alimento en el cuestionario utilizado incluyó un tamaño de la porción.  

A todos los participantes se les preguntó con qué frecuencia consumió cada 

alimento durante el año anterior, para posteriormente elegir una de entre las 10 

respuestas, que abarcan desde "nunca" y "menos de una vez al mes" a "6 o más 

veces por día".  

Se estimó su ingestión de energía y nutrimentos (carbohidratos-azúcares 

adicionados, lípidos y fibra dietética) multiplicando la frecuencia de consumo para 

cada alimento por su contenido nutrimental (78). 

Se utilizó desviación estándar para eliminar los valores atípicos en el consumo de 

energía.  

 

VI.4.2 TABLAS DE LA COMPOSICIÓN DE LOS ALIMENTOS. 

 

Los datos de la dieta de macronutrimentos, micronutrimentos y el consumo de 

alcohol fueron evaluados con el programa de SNUT, base de datos de 

composición de los alimentos (78).  

 

VI.4.3 PERFIL DE LÍPIDOS SÉRICOS. 

 

El perfil de lípidos se utilizó para medir los niveles de colesterol y triglicéridos, 

ayudando a determinar el  riesgo de cardiopatía, el cual incluyó: lipoproteína de 
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baja densidad (LDL), lipoproteína de alta densidad (HDL), colesterol total y 

triglicéridos.   

 

VI.4.4 RIESGO DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.  (Ver anexo 1). 

 

Se utilizaron los algoritmos de Framingham recalibrados por D´Agostino. 

Existe evidencia epidemiológica prospectiva de que la combinación de factores de 

riesgo, mediante el uso de puntajes (coeficientes β), permiten predecir de forma 

muy precisa el riesgo de ECV de un individuo (5). 

En base a dichos algoritmos se han establecido umbrales de riesgo de ECV, como 

por ejemplo: 10% bajo riesgo; 10 - 20% moderado riesgo de ECV, y 20% alto 

riesgo de ECV. 

 

 

VI.5 DESARROLLO DEL PROYECTO 

 

VI.5.1 RECURSOS MATERIALES. 

 

 Papelería 

 Computadora 

 Tablas de composición de los alimentos 

 Programa STATA versión 12.0 

 

 

VI.5.2 EVALUACIÓN ANTROPOMÉTRICA Y CLÍNICA. 

 

El peso de los participantes se obtuvo con un mínimo de ropa, en una báscula 

electrónica previamente calibrada marca TANITA (modelo BC-533; Tokio Japón).  

La altura se midió con un estadímetro convencional; sin zapatos y con los 

hombros hacia atrás. 



 

33 

 

El índice de masa corporal (IMC) se calculó con la proporción de peso (kg) sobre 

la altura al cuadrado (m2) (79). 

 

VI.5.3 EVALUACIÓN BIOQUÍMICA. 

 

Las muestras de sangre se obtuvieron con un periodo de ayuno de 12 horas.  

Los niveles de glucosa se evaluaron con el método enzimático colorimétrico 

utilizando glucosa oxidasa; se tomaron como valores de referencia los criterios 

diagnósticos ATP III modificado (Adult Treatment Panel III) del NCEP (National 

Cholesterol Education Program)(9); mientras que los niveles de lípidos como 

triglicéridos, se evaluaron por medio del método colorimétrico después de la 

hidrólisis enzimática con lipasas; el colesterol HDL se evaluó mediante la 

eliminación de los quilomicrones y el LDL-c por medio de las enzimas: colesterol 

esterasa, colesterol oxidasa, y catalasa (80-82). 

Un perfil lipídico anormal se definió como: triglicéridos en suero 200 mg/dl, 

colesterol total sérico 240 mg/dl, colesterol LDL 160 mg/dl (8), y colesterol HDL 

40mg/dl en los hombres y 50mg/dl en las mujeres (9).  

Los ensayos biomédicos se realizaron en base a los criterios internacionales, en el 

laboratorio del IMSS en Cuernavaca, Morelos.  

 

VI.5.4 EVALUACIÓN DIETÉTICA  (Ver anexo 2) 

 

Se utilizó un cuestionario semi-cuantitativo de frecuencia de consumo de 

alimentos (FCA) validado en la población mexicana (77), para determinar dieta. 

Dicho cuestionario incluyó datos sobre la frecuencia de consumo de 116 productos 

alimenticios durante el último año.  

Los datos de la dieta de macronutrimentos, micronutrimentos y el consumo de 

alcohol se evaluaron con el programa SNUT (base de datos de composición de los 

alimentos desarrollado por el INSP) (78). Los datos aberrantes de la dieta fueron 

eliminados utilizando el método de desviación estándar propuesto por Rosner (83). 
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VI.5.5 EVALUACIÓN DE LAS VARIABLES NO DIETÉTICAS 

 

VI.5.5.1 Actividad física: se utilizó un cuestionario autoaplicado para recolectar 

los datos de actividades realizadas durante 7 días en el último año. Incluía 

actividades realizadas en tiempo libre, actividades cotidianas y de un día de 

trabajo normal, con estos datos se obtuvieron las variables de minutos de 

actividad/día, minutos de actividad/semana, y Mets/semana (84, 85), basado en el 

tiempo mínimo recomendado por la Organización Mundial de la Salud (OMS) (86).  

 

VI.5.5.2 Consumo de alcohol: se calculó utilizando la FCA, los participantes 

fueron clasificados como: no bebedor, bebedor moderado (≤1 bebida para mujeres 

al día y ≤2 bebidas por día para los hombres), bebedor grave (2-4 bebidas por día 

para las mujeres y 3-4 por día para los hombres) o bebedor compulsivo (5 

bebidas en una sola ocasión tanto para hombres y mujeres) (87).  

 

VI.5.5.3 Consumo de tabaco: los participantes fueron clasificados como: nunca 

he fumado, ex fumador y fumador actual. 

 

VI.5.5.4 Información demográfica: se evaluaron las características socio 

demográficas de los sujetos, tales como edad, sexo, nivel socioeconómico, 

escolaridad, hábitos entre otras. 

 

VI.6 LÍMITE DE TIEMPO Y ESPACIO. 

 

Los hechos registrados en los cuales se realizó esta investigación sucedieron en 

la etapa basal del estudio de Cohorte de trabajadores de la salud, de Marzo de 

2004 a Abril de 2006. Por otro lado, el presente estudio se llevó a cabo del 15 de 

Marzo del 2013 al 31 de Julio del 2014 en las instalaciones del CICMED, de la 

Universidad Autónoma del Estado de México. 
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VI.7 CRONOGRÁMA 

 

Actividad 

2013 2014 

Marzo-Agosto Septiembre Octubre Noviembre Diciembre Enero Febrero Marzo Abril Mayo Junio Julio 

Semana Semana Semana Semana Semana Semana Semana Semana Semana Semana Semana Semana 

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Búsqueda de 
bibliografía 

x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x 

Redacción de 
protocolo 

x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x                                                 

Finalización 
de 
protocolo 

                
x x x x x x x x x x x x                                         

Defensa del  
protocolo 

                                                        x x x x x x x x                         

Limpieza, 
revisión 
y corrección 
de 
información 

                                                          x x x x x x x 
 

                      

Análisis e 
interpretación 
de datos 

                                                                      
 

x x  x                   

Resultados                                                                             x x  x               

Discusión y  
conclusiones 

                                                                                x x x           

Reporte final 
de tesis 

                                                                                      x x       

Tesis                                                                                           x x x 
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VI.8 DISEÑO DEL ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

1.- Limpieza de base de datos 

a) Se excluyeron a los sujetos que no cumplían con los criterios de inclusión 

b) Se categorizaron las variables de interés 

2.- Análisis descriptivo de la población de estudio: cálculo de medias y desviación 

estándar en las variables continuas y porcentajes en las variables categóricas. 

Para la comparación de porcentajes, se utilizó la prueba exacta de Fisher y para la 

comparación de medias, se utilizó la prueba T-student 

3.- Posteriormente se analizó la distribución de las variables de interés según las 

categorías de azúcar adicionada a la dieta y se realizó la comparación de medias 

mediante ANOVA, utilizando como prueba post-hoc el método de Bonferroni; y 

comparación de proporciones mediante prueba exacta de Fisher, a través de los 

quintiles de consumo de azúcar adicionado a la dieta para cada variable de 

interés. 

4.- Para evaluar la magnitud de la relación que existe entre el azúcar adicionado a 

la dieta y los niveles serios de lípidos se estimaron razones de momios (RM) e 

intervalos de confianza al 95% (IC 95%) mediante análisis de regresión logística 

múltiple.  

5.- Se realizó un análisis de regresión lineal para determinar que alimentos 

contribuyen en mayor proporción al consumo de azúcar adicionada a la dieta. 

Se consideraron significativos los valores de p ≤0.05. El análisis estadístico se 

realizó utilizando el paquete estadístico STATA (88)
 versión 12.0 para Windows.  
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VII. IMPLICACIONES ÉTICAS  (Ver anexo 3) 

 

Este tipo de estudio no implicó ningún tipo de intervención sobre los pacientes, ya 

que se basó en la revisión y descripción de datos retrospectivos. Sin embargo, el 

estudio original cuenta con cartas de consentimiento informado que se basaron en 

los requerimientos estipulados en la declaración de Helsinki y en los criterios de la 

ley general de salud; tomando en consideración, que la cohorte de trabajadores 

del IMSS y del INSP de Cuernavaca, Estado de Morelos y de la UAEMéx, fue 

debidamente registrada y autorizada por la comisión Nacional Científica del IMSS. 

Por lo tanto, el protocolo y las cartas de consentimiento informado fueron 

aprobados por la comisión de ética del IMSS, del INSP de Cuernavaca, Estado de 

Morelos y de la UAEMéx. 

 

Al momento de la invitación a participar en la investigación, a todos los 

participantes se les aplicó, mediante un oficio firmado por el investigador 

responsable y las autoridades institucionales del IMSS, el carácter voluntario de la 

participación en el estudio, así como de carácter estrictamente confidencial la 

información obtenida.  

 

De acuerdo con el diseño del estudio y ausente de intervención, dicho trabajo, no 

representó ningún riesgo para la integridad física o moral de los trabajadores 

participantes en la investigación.  

El estudio garantizó el respeto a la privacidad y la confidencialidad de la 

información suministrada por los trabajadores, y su uso fue exclusivo para fines 

académicos relacionados con la intervención.  
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VIII. ORGANIZACIÓN 

 

Para fines de tesis la organización fue la siguiente: 

DIRECTOR: Dr. en C. Edgar Denova Gutiérrez 

TESISTA: Alma Rosa Espinoza González 

ASESOR: M. en I.C. G. Gerardo Huitrón Bravo. 

 

Para fines de Publicación y/o presentación en foros, congresos o cartel, los 

créditos serán: 

AUTOR: Dr. en C.  Edgar Denova Gutiérrez 

 

 

IX. PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO 

 

Los recursos financieros fueron proporcionados por el Centro de Investigaciones 

en Ciencias Médicas (CICMED), Toluca Estado de México, lo faltante lo pagó la 

tesista. 

 

 

X. RESULTADOS 

 

El presente análisis se realizó utilizando datos de hombres (n = 1,526) y mujeres 

(n = 3,931) mayores de 20 años y menores de 70 años, que participaron en la 

medición basal de la Cohorte de Trabajadores de la Salud.  
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Tabla 1. Características sociodemográficas en mujeres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, 

según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. 

 

 Quintiles de azucares adicionados a la dieta Valor de P 

 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  

VARIABLE       

Edad (años)* 46.4 (11) 43.2 (11) 39.8 (10.7) 38.7 (10.6) 38.4 (9.9) < 0.001 

Educación (años)* 19.4 (3.5) 18.5 (3.6) 17.3 (3.1) 15.9 (3.9) 14.5 (3.6) <0.001 

*Media (Desviación estándar); Valor de p calculado mediante análisis de tendencia. 

 

 

En la tabla 1 se presentan las características sociodemográficas de las mujeres participantes de la cohorte de 

trabajadores de la salud, según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. Se observó que las mujeres 

del quintil más alto de consumo de azucares adicionados a la dieta tuvieron en promedio menor edad (38.4 años) en 

comparación con las mujeres de la categoría más baja de consumo de azucares adicionados a la dieta.  
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Tabla 2. Características sociodemográficas en hombres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, 

según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. 

 

 Quintiles de azucares adicionados a la dieta Valor de P 

 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  

Variable       

Edad (años)* 45.4 (10.3) 42.4, (10.8) 40.6, (10.5) 38.2, (10.4) 40.5, (10.2) 0.002 

Educación (años)* 20.1 (3.6) 18.3 (3.4) 16.9 (3.5) 15.7 (3.6) 14.2 (3.3) <0.001 

*Media (Desviación estándar); Valor de p calculado mediante análisis de tendencia. 

 

 

En la tabla 2 se presentan las características sociodemográficas de los hombres participantes de la cohorte de 

trabajadores de la salud, según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. Se observó una tendencia a 

disminuir la edad una vez que aumenta la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta (P = 0.002). Además, 

se encontró que los sujetos de la categoría más alta de consumo de azucares adicionados a la dieta (Q5) tuvieron menos 

años de educación (P <0.001). 
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Tabla 3. Características del estilo de vida en mujeres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, 

según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. 

 

 Quintiles de azucares adicionados a la dieta Valor de P 

 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  

VARIABLE       

Actividad física (min/día)* 26.7 (30.8) 24 (29.6) 21.8 (28.3) 21.6 (27.4) 22.7 (29.9) 0.04 

Activo (>30 min/día) %  37.9 33.4 31.2 30 30.9 0.03 

Tabaquismo 

Ex fumador % 21.9 20.5 18.8 19.9 18.4  

Fumador actual % 11.3 14.7 19.8 21.8 22.1 0.01 

Consumo de alcohol (gr/día)* 1.3 (1.1) 1.8 (1.6) 1.7 (1.4) 2.0 (1.6) 2.5 (2.6) 0.05 

*Media (Desviación estándar) o porcentaje (cuando sea especificado). 

Valor de p calculado mediante análisis de tendencia. 
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En la tabla 3 se presentan las características del estilo de vida de las mujeres participantes de la cohorte de trabajadores 

de la salud, según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. Los datos sugieren una tendencia a 

disminuir la actividad física una vez que aumenta la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta (P = 0.04). 

Además, se encontró que las mujeres de la categoría más alta de consumo de azucares adicionados a la dieta (Q5) 

tuvieron mayor hábito tabáquico (22.1%) que las del quintil más bajo de consumo de azucares adicionados a la dieta 

(11.3%). 
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Tabla 4. Características del estilo de vida en hombres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, 

según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. 

 

 Quintiles de azucares adicionados a la dieta Valor de P 

 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  

VARIABLE       

Actividad física (min/día)* 32.7 (37.9) 37.1 (41.7) 33 (37.7) 36.9 (44.6) 36 (40.1) 0.07 

Activo (>30 min/día)  % 43.3 45.4 39.9 42.9 46.4 0.09 

Tabaquismo 

Ex fumador % 30 37.7 36.8 31.2 34.2  

Fumador actual %  15.8 24.1 29.4 33.9 30.3 0.01 

Consumo de alcohol (gr/día)* 2.2 (2.3) 3.3 (2.9) 4.4  (3.8) 4.8 (5.0) 5.6 (5.3) <0.001 

*Media (Desviación estándar) o porcentaje (cuando sea especificado); Valor de p calculado mediante análisis de 

tendencia. 
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En la tabla 4 se muestran las características del estilo de vida de los hombres participantes de la cohorte de trabajadores 

de la salud, según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. La información muestra una tendencia a 

aumentar la actividad física una vez que aumenta la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta; sin 

embargo dicha tendencia no fue estadísticamente significativa (P = 0.07). Por otro lado, se observó que los sujetos de la 

categoría más alta de consumo de azucares adicionados a la dieta (Q5) tuvieron mayor consumo de alcohol (5.6 gr/día) 

que los sujetos del quintil más bajo de consumo de azucares adicionados a la dieta (2.2 gr/día). 
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Tabla 5. Características antropométricas en mujeres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, 

según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta.  

 

 Quintiles de azucares adicionados a la dieta Valor de P 

 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  

VARIABLE       

IMC (kg/m2)* 26.7 (4.7) 26.5 (4.5) 26.0 (4.3) 25.9 (4.5) 26.6 (4.7) 0.35 

Sobrepeso/obesidad % 1 58.4 58.3 54.2 53.8 58.9 0.55 

Proporción de masa grasa corporal* 33.7 (7.2) 33.2 (7.5) 32.7 (7.5) 32.4 (7.6) 33.5 (7.4) 0.23 

Exceso masa grasa (> 35%) % 43.7 41.3 40.8 36.1 38.7 0.07 

Circunferencia de cintura (cm)* 89.6 (13.2) 88.9 (12) 87.4 (11.2) 87.8 (11.9) 87.4 (12.3) 0.06 

Obesidad central (>88 cm) %  52.4 50.1 45.7 45.8 45.9 0.06 

*Media (Desviación estándar) o porcentaje (cuando sea especificado); Valor de p calculado mediante análisis de 

tendencia. 1 ≥ 25 kg/m2 
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La tabla 5 muestra las características antropométricas de las mujeres participantes de la cohorte de trabajadores de la 

salud, según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. En general, no se observaron incrementos 

significativos en las variables antropométricas a través de las categorías de consumo de azucares adicionados a la dieta. 

Además, dichos resultados no fueron estadísticamente significativos. 
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Tabla 6. Características antropométricas en hombres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, 

según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta.  

 

 Quintiles de azucares adicionados a la dieta Valor de P 

 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  

VARIABLE       

IMC (kg/m2)* 26.1 (3.3) 26.6 (4.0) 26.8 (3.5) 27.1 (4.0) 27.5 (4.5) 0.01 

Sobrepeso/obesidad % 1 59.2 63.1 67.5 67.6 72.3 0.01 

Proporción  de masa grasa corporal* 24.4 (7.7) 25.3 (7.9) 25.2 (7.5) 25.6 (7.9) 26.1 (7.6) 0.009 

Exceso  (>25 %) % 37.5 44.7 45.1 46.3 49.7 0.006 

Circunferencia de cintura (cm)* 91.7 (9.1) 92.7 (11.3) 92.6 (9.6) 92.7 (9.2) 94.3 (11.2) 0.02 

Obesidad central (> 102 cm) % 17.5 15.3 15.6 15.9 22.6 0.004 

*Media (Desviación estándar) o porcentaje (cuando sea especificado); Valor de p calculado mediante análisis de 

tendencia. 1 ≥ 25 kg/m2 
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La tabla 6 muestra las características antropométricas de los hombres participantes de la cohorte de trabajadores de la 

salud, según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. Los resultados sugieren que los hombres del 

quintil más alto de consumo de azucares adicionados a la dieta tuvieron mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad que 

los sujetos del quintil más bajo de consumo de azucares adicionados a la dieta (72.3% vs 59.2%, respectivamente; P = 

0.01). Por otro lado, se observó que a medida que se aumenta el consumo de azucares adicionados a la dieta, la 

prevalencia de obesidad central es mayor (P = 0.004).  
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Tabla 7. Características bioquímicas en mujeres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, según la 

categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta.  

 

 Quintiles de azucares adicionados a la dieta Valor de P 

 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  

VARIABLE       

HDL-c (mg/dL)* 41.7 (11.4) 39.7 (10.5) 40.2 (14.2) 40.4 (11.1) 39.8 (10.6) 0.002 

HDL-c  bajo 1  79 83.3 84.1 82.8 83.7 0.005 

LDL-C (mg/dL)* 122 (37.5) 118.3 (36.3) 115.2 (37.3) 111.2 (36.4) 113.6 (42.0) 0.003 

LDL-C elevado (≥ 100mg/dL) %  71.1 68.4 64.4 61.8 63.7 0.009 

Triglicéridos (mg/dL)*  135.8 (66.5) 136.6 (70.4) 136.5 (73.1) 131.8 (69.0) 138.6 (76.5) 0.01 

Triglicéridos elevados (≥150) % 1 31.8 32.1 33.4 30.9 36.6 0.05 

*Media (Desviación estándar) o porcentaje (cuando sea especificado); Valor de p calculado mediante análisis de 

tendencia. 

1 HDL-c bajo,  se define para mujeres <50mg/dL. 
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La tabla 7 muestra las características bioquímicas en mujeres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, 

según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. Los hallazgos muestran que las mujeres del quintil 

más alto de consumo de azucares adicionados a la dieta tuvieron en promedio menores concentraciones de HDL-c (39.8 

mg/dL) en comparación con las mujeres del quintil más bajo de consumo de azucares adicionados a la dieta (41.7 mg/dL) 

[P = 0.002]. Adicionalmente, se observó una mayor prevalencia de hipertrigliceridemia en las mujeres que tuvieron mayor 

consumo de azucares adicionados a la dieta (P = 0.05), siendo la tendencia estadísticamente significativa. 
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Tabla 8. Características bioquímicas en hombres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, según la 

categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta.  

 

 Quintiles de azucares adicionados a la dieta Valor de P 

 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  

VARIABLE       

HDL-c (mg/dL)* 39.3 (9.6) 38.8 (11.8) 37.4 (7.7) 37.3 (8.2) 37.2 (8.0) 0.04 

HDL-c  bajo1 %  53.3 58.3 63.6 63.4 64.5 0.01 

LDL-C (mg/dL)* 116.4 (36.8) 118.8 (34.3) 119.9 (36.7) 117.7 (39.6) 122.5 (52) 0.006 

LDL-C elevado (≥ 100 mg/dL) % 68.3 72.5 73.1 67.3 67.7 0.08 

Triglicéridos (mg/dL)* 182.7 (106.7) 187.4 (100.8) 187.9 (101.5) 186.4 (104.6) 191.1 (94.1) 0.01 

Triglicéridos elevados (≥150 

mg/dL) % 

56.7 56.5 60.5 56.8 65.2 0.02 

*Media (Desviación estándar) o porcentaje (cuando sea especificado); Valor de p calculado mediante análisis de 

tendencia. 

1 HDL-c bajo,  se define para hombres <40mg/dL. 
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La tabla 8 muestra las características bioquímicas en hombres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, 

según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. Los hallazgos muestran que los hombres del quintil 

más alto de consumo de azucares adicionados a la dieta tuvieron en promedio menores concentraciones de HDL-c (37.2 

mg/dL) en comparación con las hombres del quintil más bajo de consumo de azucares adicionados a la dieta (39.3 

mg/dL) [P = 0.04]. Adicionalmente, se observó que los hombres del quintil más alto de consumo de azucares adicionados 

a la dieta tuvieron en promedio mayores concentraciones de triglicéridos (191.1 mg/dL) en comparación con las hombres 

del quintil más bajo de consumo de azucares adicionados a la dieta (182.7 mg/dL), siendo la tendencia estadísticamente 

significativa (P = 0.01). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

53 

 

Tabla 9. Características dietéticas en mujeres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, según la 

categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta.  

 

 Quintiles de azucares adicionados a la dieta Valor de P. 

 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  

 (n= 433) (n=1229) (n= 1145) (n=749) (n=375)  

VARIABLE       

Energía (Kcal/día)* 2116 (947) 2167 (912.3) 2195 (958) 2172 (860.9) 1974 (701) <0.001 

Azúcar adicionada (% del 

total de energía)* 

5.1 (1.8) 11.3 (1.9) 18.0 (2.1) 25.8 (2.5) 37.2 (5.4) <0.001 

Hidratos de carbono (% 

del total de energía)* 

60.0 (11.1) 59.8 (8.5) 60.3 (7.8) 61.9 (7.8) 67.6 (7.5) 0.01 

Lípidos-grasa (% del total 

de energía)* 

21.5 (6.9) 21.3 (5.3) 21.1 (5.0) 20.1 (4.)9 16.9 (4.5) 0.07 

*Media (Desviación estándar); Valor de p calculado mediante análisis de tendencia. 
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La tabla 9 presenta las características dietéticas de las mujeres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, 

según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. Los datos muestran una tendencia a aumentar el 

consumo de hidratos de carbono a medida que aumenta el consumo de azucares adicionados a la dieta.  
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Tabla 10. Características dietéticas en hombres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, según la 

categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta.  

 

 Quintiles de azucares adicionados a la dieta Valor de P 

 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  

VARIABLE       

Energía (Kcal/día)* 2508 (1074) 2324 (889) 2331 (927) 2382 (907) 2168 (899) <0.001 

Azúcar adicionada (% del 

total de energía)* 

5.6 (1.6) 11.5 (2.0) 18.1 (2.1) 25.6 (2.5) 36.2 (5.5) <0.001 

Hidratos de carbono (% del 

total de energía)* 

57.5 (10.5) 57.5 (8.9) 58.6 (7.5) 60.7 (7.4) 64.7 (8.0) 0.004 

Lípidos-grasa (% del total 

de energía)* 

21.3 (6.3) 21.5 (5.3) 20.4 (4.7) 19.8 (4.3) 17.7 (5.3) <0.001 

*Media (Desviación estándar); Valor de p calculado mediante análisis de tendencia. 
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La tabla 10 presenta las características dietéticas de los hombres participantes de la cohorte de trabajadores de la salud, 

según la categoría de consumo de azucares adicionados a la dieta. Los datos muestran una tendencia a aumentar el 

consumo de hidratos de carbono a medida que aumenta el consumo de azucares adicionados a la dieta. Además, se 

encontró una disminución en el consumo de lípidos a medida que incrementa la ingesta de azucares adicionados a la 

dieta. 
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Tabla 11. Razones de Momios (RM) e intervalos de confianza al 95% del riesgo de dislipidemias y enfermedad 

cardiovascular  según el quintil de consumo de azucares adicionados a la dieta. 

 

 

 

En la tabla 11 se observa que los sujetos del quintil más alto de consumo de azucares adicionados a la dieta tienen 1.21 

más posibilidades de desarrollar hipercolesterolemia en comparación con los sujetos del quintil más bajo de consumo de 

azucares adicionados a la dieta. Además, se encontró que aquellos sujetos del quintil más alto de azucares adicionados a 

la dieta tienen 1.48 (P = 0.45) más posibilidad de desarrollar hipertrigliceridemia en comparación con los sujetos del quintil 

más bajo de consumo. Por último, los sujetos del quintil más alto de azucares adicionados a la dieta tuvieron 19% más 

posibilidad de presentar riesgo cardiovascular elevado, sin embargo, no fue estadísticamente significativa.

 
Quintiles de azucares adicionados a la dieta 

 

 

Q1 
OR 

Q2 
OR (IC 95%) 

Q3 
OR (IC 95%) 

Q4 
OR (IC 95%) 

Q5 
OR (IC 95%) P* 

Hipercolesterolemia 1.0 1.00 (0.83 – 1.22) 1.07 (0.88- 1.25) 1.11 (0.84 – 1.27) 1.21 (0.96 – 1.42) 0.121 

HDL bajo 1.0 1.10 (0.81 – 1.23) 1.17 (0.91 – 1.35) 1.28 (0.97 – 1.47) 1.39 (1.05 – 1.59) 0.059 

LDL alto 1.0 1.0 (0.85 – 1.15) 0.98 (0.75 – 1.30) 1.05 (0.66 – 1.38) 1.09 (0.78 – 1.43) 0.327 

Hipertrigliceridemia 1.0 1.19 (0.95 – 1.33) 1.25 (1.01 – 1.46) 1.36 (1.10 – 1.52) 1.48 (1.21 – 1.75) 0.045 

Elevado riesgo 
cardiovascular 1.0 1.00 (0.70 – 1.31) 1.04 (0.77 – 1.36) 1.09 (0.82 – 1.43) 1.19 (0.94  - 1.51) 0.110 
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XI. DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

 

Nuestros hallazgos sugieren que los sujetos del quintil más alto de consumo de 

azucares adicionados a la dieta tuvieron mayores posibilidades de presentar elevado 

riesgo cardiovascular; sin embargo, la asociación observada no fue estadísticamente 

significativa (P = 0.110). Adicionalmente, los resultados de nuestro estudio indican una 

modesta pero mayor posibilidad de dislipidemias en sujetos con un alto consumo de 

azucares adicionados a la dieta, aunque dicha relación no fue estadísticamente 

significativa en los casos de la hipercolesterolemia, bajas concentraciones de HDL y 

altas concentraciones de LDL. Por último, aquellos sujetos con alta ingesta de azucares 

adicionados a la dieta tuvieron 48% (IC 95%: 1.21 – 1.75) más posibilidades de 

presentar hipertrigliceridemia. 

 

Nuestros hallazgos son consistentes con estudios previos. Un estudio realizado en 

Estados Unidos de América sugiere que los sujetos con un alto consumo de azucares 

adicionados a la dieta tienen mayor riesgo de presentar dislipidemias en comparación 

con sujetos que tuvieron un bajo consumo de azucares adicionados a la dieta (89).  

 

El mecanismo por el cual los azucares adicionados a la dieta pueden estar 

relacionados con ciertas alteraciones metabólicas (dentro de ellas las dislipidemias) no 

ha sido claramente establecido. Algunos estudios sugieren que el efecto podría estar 

mediado por el consumo de fructosa o algún otro monosacárido dentro de los azucares 

adicionados. La fructosa ha sido relacionada con la lipogénesis de novo en el hígado, lo 

que favorece la síntesis de triglicéridos y aumenta la liberación de lipoproteínas de muy 

baja densidad (57).  

 

Los resultados del presente estudio deben interpretarse con cautela debido a que 

presenta algunas limitaciones. Primero, el diseño transversal del presente estudio hace 

que sea difícil examinar la relación causal entre la dieta especialmente azucares 

añadidos y las concentraciones de lípidos en la sangre o el riesgo de ECV, ya que la 
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relación temporal de estos acontecimientos no puede establecerse claramente. 

Segundo, los participantes en este estudio de cohorte son adultos de un segmento 

específico de la población mexicana: la clase trabajadora, los individuos aparentemente 

sanos. A pesar de que no pueden considerarse representativos de la población adulta 

mexicana en su conjunto, pueden considerarse representativos de media a los adultos 

de bajos ingresos que residen en las zonas urbanas del centro de México, es decir, se 

pueden extrapolar los resultados a otras poblaciones de trabajadores de la salud que 

reúnan características semejantes.  

 

A pesar de estas limitaciones, nuestros resultados proporcionan información relevante 

acerca de la asociación entre el consumo de azucares añadidos a la dieta y el riesgo 

de presentar dislipidemias y enfermedad cardiovascular. 

 

Esta información resulta de utilidad en la definición de políticas y medidas de 

prevención de enfermedades cardiovasculares en la población de adultos mexicanos. 

 

De acuerdo al modelo de transición nutricional el cambio de una dieta “tradicional” (en 

general basada en cereales, con abundante fibra y pocos alimentos densos en energía) 

a una dieta de tipo “occidental” (la cual puede ser abundante en alimentos de origen 

animal, grasas y alimentos con elevada cantidad de azúcar añadida), se acompaña de 

aumento en la prevalencia de enfermedades crónicas no transmisibles (90), entre ellas 

ECV. Esto no nos sorprende, debido a que en décadas pasadas, México ha 

experimentado una polarización nutricional junto con estilos de vida occidentalizados, 

tal como se  ha evidenciado con las encuestas nacionales de nutrición y salud (91). 
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XII. CONCLUSIONES 

 

Los resultados presentados sustentan la necesidad de estudiar los estilos de vida de la 

población adulta con el fin de diseñar y focalizar intervenciones sostenidas que resulten 

en cambios de conducta alimentaria, que contribuyan a disminuir la prevalencia de 

dislipidemias y los factores de riesgo de las enfermedades crónicas, debido a que este 

trabajo de investigación apoya la hipótesis propuesta. 

Sin embargo, aún es necesario realizar trabajos de investigación prospectivos que 

permitan sentar las bases científicas respecto a este padecimiento en la población 

mexicana. 
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XIV. ANEXOS 

 

ANEXO 1 ALGORITMOS DE FRAMINGHAM 

 

Tabla 1. Coeficientes β para predecir el riesgo de enfermedad cardiovascular según las 

concentraciones de colesterol total (4).  

Variable Hombre 
Coeficiente β 

Mujer 
Coeficiente β 

Edad, años 0.04826 0.33766 

Colesterol total, mg/dL   

<160 -0.65945 -0.26138 

160–199 Referencia Referencia 

200–239 0.17692 0.20771 

240–279 0.50539 0.24385 

≥ 280 0.65713 0.53513 

HDL-C, mg/dL   

<35 0.49744 0.84312 

35–44 0.24310 0.37796 

45–49 Referencia 0.19785 

50–59 -0.05107 Referencia 

≥ 60 -0.48660 -0.42951 

Presión arterial mm/Hg   

Optima (<120/80) -0.00226 -0.53363 

Normal (120-129/80-84) Referencia Referencia 

Pre-hipertensión (130-
139/85-89) 

0.28320 -0.06773 

Hipertensión-I (140-
159/90-99) 

0.52168 0.26288 

Hipertensión II-IV 
(≥160/≥100) 

0.61859 0.46573 

Diabetes (si) 0.42839 0.59626 

Consumo de tabaco (si) 0.52337 0.29246 

Línea basal de 
sobrevida a 10 años 

0.90015 0.96246 

 



 

71 

 

ANEXO 1 ALGORITMOS DE FRAMINGHAM 

 

Tabla 2. Coeficientes β para predecir el riesgo de enfermedad cardiovascular según las 

concentraciones de LDL-c (4).  

Variable Hombre 
Coeficiente β 

Mujer 
Coeficiente β 

Edad, años 0.04808 0.33994 

LDL-c, mg/dL   

<100 -0.69281 -0.42616 

100–129 Referencia Referencia 

130–159 0.00389 0.01366 

160–189 0.26755 0.26948 

≥ 190 0.56705 0.33251 

HDL-colesterol, mg/dL   

<35 0.48598 0.88121 

35–44 0.21643 0.36312 

45–49 Referencia 0.19247 

50–59 -0.04710 Referencia 

≥ 60 -0.34190 -0.35404 

Presión arterial mm Hg   

Optima (<120/80) -0.02642 -0.51204 

Normal (120-129/80-84) Referencia Referencia 

Pre-hipertensión (130-
139/85-89) 

0.30104 -0.03484 

Hipertensión-I (140-159/90-
99) 

0.55714 0.28533 

Hipertensión II-IV 
(≥160/≥100) 

0.65107 0.50403 

Diabetes (si) 0.42146 0.61313 

Consumo de tabaco (si) 0.54377 0.29737 

Línea basal de sobrevida 
a 10 años 

0.90017 0.9628 
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ANEXO 2 CUESTIONARIO DE LA COHORTE DE TRABAJADORES DE LA SALUD 

DE LA PRIMERA ETAPA 2003-2004. 
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ANEXO 3 CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO. 
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