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Introducción

Este libro presenta teoría sobre como un hábito alimenticio afecta el peso y metabolismo. Este trabajo atiende a la creciente necesidad de nuevos métodos para combatir la alta incidencia de sobrepeso y obesidad entre la población.

El capítulo I revisa literatura sobre influencias contextuales que detonan episodios alimenticios no saludables. En el capítulo II se revisan mecanismos fisiológicos a través de los cuales hábitos alimenticios particulares podrían afectar el intercambio entre tasas de ingestión y gasto energético. Los capítulos III y IV describen el método desarrollado por Dr. A. Laguna Camacho & Prof. D. A. Booth para probar el efecto en peso de cambiar la frecuencia de un hábito alimenticio. El capítulo V revisa la conexión causal entre ingestión alta de grasa con adiposidad corporal, hiperlipemia y aterosclerosis. Finalmente el capítulo VI expone evidencia que esta emergiendo de esta nueva línea de investigación en hábitos alimenticios que reducen peso y su impacto clínico.

Se espera que este libro sea de utilidad para estudiantes y profesionistas de salud y que la propuesta de intervención conductual para reducir peso pueda contribuir a mejorar los hábitos alimenticios y bienestar de la población.

El autor Dr. A. Laguna Camacho es profesor e investigador en el Centro de Investigación en Ciencias Médicas de la Universidad Autónoma del Estado de México (CICMED UAEMéx). Tiene la licenciatura en nutrición por la UAEMéx y el doctorado en psicología por la Universidad de Birmingham UK. Ha trabajado cerca de 10 años en manejo nutricio-conductual del sobrepeso. Sus recientes artículos han sido publicados en revistas internacionales arbitradas.



Capítulo I
Contexto de episodios alimenticios

La alimentación es una conducta continua de los seres humanos. La selección de alimentos por un individuo puede ser o no saludable. Tal selección de alimentos se determina por influencia de estímulos ambientales y fisiológicos (Booth, 2013). Estos estímulos son cognitivamente integrados y filtrados para motivar el acto de comer. Una amplia avenida de investigación es examinar el contexto en que episodios alimenticios ocurren. Así se puede identificar que estímulos operan para alimentarse saludablemente o no.

Monitorear la alimentación de las personas en condiciones normales ha sido sin embargo un gran problema metodológico de investigación. Las estimaciones de calorías y nutrientes de auto-reportes alimenticios se consideran poco confiables (Schoeller, Thomas, Archer et al., 2013; Dhurandar, Schoeller, Brown et al., 2015). Tal evaluación sin embargo busca forzar los reportes de las personas en cantidades bioquímicas o físicas. Los datos compartidos por las personas acerca de su alimentación son precisos en forma diferente. En particular, la precision del reporte de episodios alimenticios es muy alta dentro de los siete días entre su ocurrencia y recordatorio (Smith, Jobe & Mingay, 1991; Fries, Green & Bowen, 1995; Armstrong, MacDonald, Booth et al., 2000).

Teorías existentes acerca de influencias que detonan un episodio alimenticio podrían explorarse de las circunstancias o contexto de este evento. El recordatorio estructurado es una herramienta útil para explorar el contexto de eventos personales recientes (Knibb & Booth, 2011; Laguna-Camacho & Booth, 2015). Preguntas específicas pueden hacerse sobre aspectos del contexto como hora del día, lugar, gente presente, alimentos y bebidas



consumidas. Estas opiniones de como ocurrió podrían dar considerable comprensión en factores causales que están abiertos a subsecuente investigación directa en el ambiente.

Posibles influencias que quizá operan para comer o no saludable son descritas a continuación.

Hora del día


Es necesaria investigación directa acerca de cómo la hora del día podría conducir a alimentarse saludablemente o no saludablemente. Es posible que la proximidad a las horas usuales de comida alerte a las personas sobre el próximo acceso a alimentos (Jonas & Huguet, 2008). Personas con restricción alimentaria tienen disposición más fuerte para comer. Un estudio clásico manipulo la hora del reloj (Schachter & Gross, 1968), acelerándola o enlenteciéndola de forma que las personas con sobrepeso percibieran su cena antes o después de lo usual. Se encontró que el alimento consumido cuando la hora de cena era rebasada fue el doble a cuando no era rebasada. Es posible por tanto que hora del día sea una determinante de episodios alimenticios.

Lugar


Los efectos sobre ingestión de energía de comer fuera de casa en lugares tales como restaurantes, cafeterías, bares, y establecimientos de comida rápida han sido ampliamente explorados. Por ejemplo, la frecuencia de comer fuera de casa se ha asociado positivamente con estimadores de ingestión energética (Chan & Sobal, 2011; Naska, Orfanos, Trichopolou, 2011). Sin embargo, es quizá erróneo atribuir influencia al lugar tal cual. La investigación debe caracterizar factores sociales o físicos específicos en el lugar que



afectan los patrones de alimentación.


Gente presente


La evidencia de análisis correlaciónales de registros de comidas es que el número de gente presente es proporcional a la cantidad que ellos consumen (de Castro, 1990). Una persona podría incrementar la ingestión por imitar cuanta comida es consumida por otros alrededor (Hermans, Larsen, Herman & Engels, 2008). Sin embargo, esta explicación es insuficiente: el efecto del modelador podría ser facilitador o inhibidor. Por ejemplo, mientras hablaban con un amigo o extraño del mismo género, los hombres comieron 70% más galletas o crackers con el amigo que con el extraño, mientras que las mujeres comieron 34% más (Salvy, Jarrin, Rocco et al., 2007). Queda por ser visto si este efecto se magnifica cuando hay otras dos personas para platicar, y más cuando hay tres.

Alimentos y bebidas


El acto de comer se constituye de artículos materiales denominados alimentos. Los alimentos y bebidas tienen características fisicoquímicas que son sentidas e integradas en la identidad del alimento, a los cuales conceptos son atribuidos como nutritivo, rico en grasa, llenador o va con el platillo, la hora del día o aquellos comiendo. Algo de investigación muestra que la respuesta a la sensación de los señalamientos (cues) de alimento quizá sea elevada entre personas que restringen su alimentación (Fedoroff, Polivy & Herman, 2003;Thomas, Doshi, Crosby & Lowe, 2011). Parece que no hay investigación acerca de la influencia de presencia de alimento sobre episodios de alimentación, a diferencia de trabajo sobre contribución de lapsos a usar drogas como nicotina en cigarro.



Capítulo II
Hábitos alimenticios que reducen peso
– mecanismos

La investigación sobre control de peso da por hecho que menor ingestión que gasto de energía reduce peso. Sin embargo, los mecanismos fisiológicos de tal desequilibrio de flujos de energía no han sido aún investigados mientras estos son operativos. A continuación se presentan tres teorías relevantes sobre como patrones alimenticios quizá alteran la tasa de ingestión o gasto de energía.

Eficiencia energética de la grasa


Algo de la energía de carbohidratos o proteína tiene que ser gastada en construir cadenas de ácidos grasos en moléculas de grasa (triglicéridos) que son almacenadas en las células del tejido adiposo. En cambio, la grasa dietética va directo a los triglicéridos para deposición. Por tanto, disminuir la proporción de grasa en la dieta mientras carbohidratos y proteína por el mismo número de calorías debe incrementar la tasa de flujo de energía del cuerpo al ambiente.

La conexión entre cambios en ingestión de grasa dietética y cambio en peso está bien documentada. Disminuir ingestión de grasa es la principal estrategia en pruebas para reducción de peso (e.g., Tuomileto et al., 2001; Wadden et al., 2005). Un meta-análisis de reportes de intervenciones dietarías bajas en grasa mostró que la proporción de energía de grasa en la dieta se asocia con pérdida de peso (Astrup et al., 2000; Hooper, Abdelhamid, Moore et al., 2012). Cambios en frecuencia de prácticas que involucran grasa dietaría



están también asociadas con cambios en peso (French, Jeffery & Murray, 1998; Westenhoefer, von Falck B, Stellfeldt et al., 2004; Booth, Blair, Lewis et al., 2004).

Saciadad tardía después de una comida alta en proteína


Una alta proporción de proteína en una comida fue tempranamente descubierta retrasar la aparición de hambre (Booth, Chase & Campbell, 1970). Se ha conocido desde largo que los aminoácidos absorbidos de la digestión de proteínas se almacenan temporalmente en músculos y liberan alanina y glutamato conforme la respuesta de insulina a absorción declina. El hígado uso estos amino ácidos para producir glucosa. Esta glucosa extra deberá retrasar la aparición de apetito para alimentos conforme la absorción de la última comida disminuye. Por tanto, comidas altas en proteínas reducen el riesgo de snacking que resulta de hambre antes de la comida se deba.

Se ha mostrado que las dietas altas en proteína son más efectivas en reducción de peso que dietas bajas en grasa (Due, Toubro, Skov & Astrup, 2004). Esto es posible, en parte al menos, al efecto saciador tardío de proteína después de una comida que se traslada en mejor cumplimiento de la dieta (Vander Wal, Gupta, Khosla et al., 2008; Fallaize, Wilson, Gray et al., 2013).

Calorías en o entre comidas


Se ha propuesto que evitar calorías en o con bebidas durante recesos de trabajo es una defensa contra ganancia en peso no saludable (Booth, 1988). La teoría es que añadir mas calorías a un estómago que todavía esta lleno de una previa comida no mantiene el hambre suprimida tan bien como calorías tomadas durante o justo antes de la comida.





Eso es porque las calorías extra tienen poco efecto sobre la tasa de vaciado del estomago cuando el vaciado es rápido de mucho en el estomago. La tasa de vaciado gástrico controla el flujo de substratos energéticos con el intestino delgado e hígado, y un flujo rápido es pensado que tiene un efecto saciador. Por tanto la gente le da hambre conforme el estómago se torna casi vacío y el flujo de este disminuye grandemente. Una modesta cantidad de alimento en esta etapa restablece el flujo al hígado y pospone la aparición de hambre. En contraste, la comida en una etapa mas temprana haría negligible diferencia al vaciado rápido, por tanto es menos efectivo en retrasar vaciado y posponer hambre. Por tanto esas calorías son menos bien compensadas por una reducción en ingestión en la siguiente comida (Booth, 1988).

En línea con esta teoría, muchos tipos de evidencia indican que reducir ingestión de calorías entre comidas esta asociado con menor peso (French et al., 1998; Westenhoefer et al., 2004; Booth et al., 2004).

En el capítulo siguiente se presenta el método de cómo la frecuencia de patrones específicos de alimentación pueden modificarse para reducir peso.

 (
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Capítulo III Intervención en un hábito dietético
para reducir peso

El cambio saludable en estilo de vida ha sido la principal opción terapéutica para reducir exceso de peso. Los principios de esta terapia están basados en guías nutricionales emitidas por comités científicos (Klein et al., 2004; ADA, 2009). Ha sido común estudiar al estilo de vida en forma general. Sin embargo, debe separarse el efecto particular en peso de los diferentes componentes del estilo de vida (Laguna-Camacho, 2009). Esto es básicamente patrones específicos de alimentación y actividad física.

El método conductual desarrollado por A. Laguna-Camacho y D. A. Booth para realizar tales mediciones es aquí presentado (Laguna-Camacho & Booth, 2013, Booth & Laguna-Camacho, 2015). Este se basa en la medición prospectiva de frecuencias en patrones de alimentación o ejercicio. El monitoreo de la frecuencia de un patrón alimenticio o ejercicio indica una tasa del intercambio de energía. Un persistente cambio en frecuencia de un hábito reducirá peso (grasa corporal) a través de disminuir ingestión o incrementar gasto calórico. Por tanto es posible medir el efecto en el peso corporal de cada cambio en frecuencia de un patrón de alimentación o actividad física.

Para probar que el cambio en frecuencia afecta el peso la medición debe realizarse cuando esto está ocurriendo. En teoría un efecto específico sobre peso de alterar el intercambio energético por variar la frecuencia de un hábito ocurre en pocas semanas (Laguna Camacho, 2013, 2014, 2015). Esto es cuando la pérdida en masa magra, la cual tiene fuerte correlación con la tasa metabólica (Garrow, 1978), compensa la disminución en ingestión de energía.
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Por tanto, para identificar tales cambios el monitoreo de la frecuencia y peso corporal (GC) debe de ser a intervalos estrechos, i.e. monitoreo semanal. El cambio en peso no es continuo sino escalonado, esto es el peso cambia de un nivel a otro con cada cambio de frecuencia en un patrón conductual efectivo. En la práctica, cambios en frecuencia de hábitos que reducen peso pueden implementarse en sucesión. Con la adición de peso perdido con un cambio sucesivo en pocos hábitos se puede alcanzar una perdida con significancia clínica para disminuir el desarrollo de factores de riesgo cardiovascular. Es necesario sin embargo mantener el cambio de frecuencia para alcanzar pérdida de peso duradera.

Patrones de alimentación saludables


El terapista debe de identificar que patrones de alimentación pueden modificarse saludablemente. Para este fin pueden considerarse las guías de alimentación saludable para la población en México (Figura 1; NOM 008; NOM 043). Los principios generales indican ingesta más frecuente (en la proporción sugerida) de (i) verduras y frutas, (ii) cereales y tubérculos y (iii) leguminosas y alimentos de origen animal y menos frecuente de (iv) grasas saturadas/trans, azucares y sal. Estas guías de alimentación promueven en general pérdida de peso a través de la disminución en la densidad energética de la dieta. Aspectos más específicos sobre patrones de alimentación como combinaciones de alimentos y horas de alimentación deben ser también considerados por el terapista.

Cambio saludable en un patrón de alimentación o ejercicio


La estrategia conductual consiste en cambiar en la dirección saludable la frecuencia de un patrón de alimentación o ejercicio a la vez. Por tanto el participante puede auto-experimentar si el cambio en frecuencia de tal hábito



le funciona para perder peso. Esto además permite la adquisición de un hábito en particular sin que su efecto se confundan con el de cambio en otros hábitos. Esto reduce en principio la complejidad y dificultad para el paciente de realizar simultáneamente cambios en múltiples hábitos como los prescritos en la terapia de modificación del estilo de vida.

La recomendación del terapista al paciente es simplemente hacer el hábito seleccionado más o menos frecuentemente que lo usual. El paciente elige el grado al cual cambia la frecuencia del hábito. De igual forma hábitos prevalentes pueden preferirse dado a que estos son ya realizados por otras personas como el paciente. Información sobre el rango de frecuencia de tales patrones dietéticos puede ser obtenidos de un grupo de personas de la misma localidad. Tal información puede usarse para encontrar si en un paciente la frecuencia de un hábito puede mejorarse dentro de ese rango hacia la dirección saludable.

Medición de la frecuencia de hábito


Preguntas del tipo ¿Qué tan frecuentemente tu…? pueden ser contestadas sin recordar la ocurrencia de cuando una práctica fue realizada. Más aun, la gente puede ser propensa a sobreestimar o subestimar las frecuencias de sus conductas (Tversky & Kahneman, 1973). Reportar al final de cada día cuantas veces se realizó el hábito y después sumarlas por el periodo de medición de una semana puede ser una manera de medir su frecuencia. Sin embargo, esto quizá sea algo difícil de realizar por un largo periodo de tiempo. Para estimar la frecuencia actual solo se necesitan la hora y día de las dos últimas ocasiones de un hábito. Dado que las personas tienen gran habilidad de recordar episodios alimenticios del periodo semanal previo (80- 90% de precisión; Smith, Jobe & Mingay, 1991; Fries, Green & Bowen, 1995; Armstrong, MacDonald, Booth et al., 2000), se propone que la frecuencia



semanal de un hábito se estima confiablemente del periodo de observación de siete días dividido entre la diferencia en tiempo en días entre la última y penúltima ocasión.

Medición de adiposidad


La grasa corporal es un indicador más sensible que el peso corporal para medir el intercambio de energía durante la intervención. El porcentaje de grasa corporal puede convertirse a kilogramos de masa grasa para monitorear el progreso del paciente en lugar de kilogramos de peso corporal (Laguna-Camacho, 2009). Si el peso corporal es usado para monitoreo, el peso se debe tomar en condiciones estándar.

Lapso a conductas no saludables


El mantenimiento del cambio saludable en la frecuencia de un patrón de alimentación es esencial para mantener la pérdida de peso y finalmente disminuir desarrollo de riesgo cardiovascular. El participante invariablemente tendrá relapso del cambio saludable en frecuencia de un hábito. Es importante durante el monitoreo identificar cuando la frecuencia de un hábito regresa del nivel más saludable al menos saludable. Esto permitirá identificar que causa posiblemente tales episodios de lapso.

En este caso, el recordatorio autobiográfico (Knibb & Booth, 2011; Laguna- Camacho & Booth, 2015) permitirá tener un relato directamente del paciente sobre el contexto de las ocasiones de lapso. Para facilitar el recordatorio de la ocasión más reciente del hábito, la entrevista cognitiva es aplicada para guiar la descripción basada en la configuración básica del evento: ¿Dónde fue la ocasión de lapso?, ¿Quién estaba ahí?, ¿Qué alimentos estaban presentes?,
¿A qué hora y cuándo ocurrió el evento? Adicionalmente, la opinión del



paciente sobre su percepción acerca de las barreras para mantener cambios saludables puede obtenerse con preguntas directas de respuesta abierta, por ejemplo, ¿Qué crees que te influencio a ..?

El terapista debe tener una idea del tipo de factores pueden afectar la persistencia de un hábito. Factores ambientales incluyen presencia de gente, presencia de alimento, hora del día, lugar. Factores cognitivos incluyen querer realizar el plan de alimentación, restricción de alimentos, sobrealimentación emocional, vitalidad física y mental (Carels, Douglas, Cacciapaglia et al., 2004; Tomiyama, Mann & Conner, 2009; Hoffman, Baumeister, Foster & Vohs, 2012; Cohen & Babey, 2012).

Evidencia emergente de efecto en peso de un hábito alimenticio


Investigación reciente indica que la reducción de peso de un cambio saludable en frecuencia de un hábito alimenticio efectivo es de 1 kg en cuatro semanas (Laguna-Camacho, Nouwen & Booth, 2013; Laguna-Camacho, 2014, 2015).

[image: ]Figura 1. Diagrama oficial educativo para una alimentación saludable en México (NOM-043)



Capítulo IV
Estudio de caso: cambio saludable en un hábito alimenticio


Resumen


Este capítulo presenta un estudio de caso sobre manejo dietético-conductual para reducir peso. En particular, la novedosa terapia es incorporada para monitorear el curso de cambiar saludablemente un patrón de alimentación o ejercicio. Se ilustra que el cambio en la frecuencia de una conducta específica de estilo de vida tiene un impacto sobre el peso de potencial significancia clínica. Este método de manejo de frecuencia conductual podría facilitar la reducción de peso gradual por cambios saludables en estilo de vida introducidos secuencialmente.

Introducción


Las dietas de moda e intervención de modificación estilo de vida para perder peso comprenden muchos cambios (French, Jeffery & Murray, 1999; Knowler, Barrett-Connor, Fowler et al., 2002; Wadden, West, Delahanty et al., 2006).
La dificultad de realizar muchos cambios al mismo tiempo es una razón por la cual la gente quizá no los mantiene (Mata, Todd & Lippke, 2010). Cambiar un hábito de estilo de vida a la vez en lugar de muchos hábitos se propone como una novedosa forma de introducir en secuencia hábitos para perder peso.

En teoría, la frecuencia de cualquier hábito relevante de alimentación o actividad física controla una tasa constante de ingestión o gasto energético.



Por tanto cambiar con qué frecuencia un hábito de alimentación o ejercicio es practicado debe alterar a algún grado la tasa de intercambio energético y consecuentemente el peso (Garrow, 1978). Tal forma de reducir peso es aquí ilustrada con el estudio de caso de un individuo que tomo parte en un programa para cambiar saludablemente un hábito alimenticio.

Perfil del participante


La participante (MFM) fue una mujer Mexicana de 31 años de edad que trabajaba como profesor de bioquímica y reportó no ejercicio extra a su rutina habitual. MFM tenía una altura de 1.53 metros y un peso de 53.6 kg al inicio del programa dietético.

Evaluación y diagnóstico


Aunque el índice de masa corporal inicial de 24.2 de MFM estaba en un rango normal (18.5-25; WHO, 2000), su porcentaje de grasa corporal estaba en un rango de sobrepeso (30-35%; Gómez-Ambrosi, Silva, Galofré et al., 2011).

Un requerimiento para MFM de 1962 kcal por día se estimó de su tasa metabólica basal (usando la ecuación Mifflin – St Jeor para peso actual; ADA, 2009) más un incremento correspondiente para el nivel actividad física para una persona sedentaria (PAL 30%; Brooks, Butte, Rand et al., 2004) y el efecto térmico de alimentos (TEF 10%; Heymsfield, 2004).

La evaluación dietética habitual con recordatorio de 24 horas fue llevado a cabo para identificar patrones alimenticios (ADA, 2009). MFM reportó su ingestión en cada episodio alimentico del día, desde levantarse en la mañana hasta ir a la cama en la noche. Par cada episodio alimenticio, la participante



fue guiada a recordar el tipo de ocasión, los alimentos y bebidas consumidas, lugar, hora del día y gente presente (Knibb & Booth, 2011).

La ingestión diaria estimada fue 1469 kcal distribuidas como 54% carbohidratos, 20% proteínas y 26% lípidos. Considerando que los individuos omiten reportar 30-40% de su ingestión (Poppitt, Swann, Black et al., 1998), ajustando esto para la ingestión habitual del participante resultaría en 2056 kcal al día. Especulativamente esto se traduciría en alrededor de 94 Kcal de diferencia al día entre ingestión y requerimiento, indicando un balance de energía positivo.

El enfoque de la valoración dietaría fue sin embargo en los patrones alimenticios típicos de MFM (Tabla 1). Tales patrones fueron evaluados contra aquellos implicados por las guías oficiales de incluir más frecuentemente en episodios alimenticios (en la cantidad sugerida) fruta, vegetales, granos, proteína y lácteos que alimentos ricos en grasa y/o azúcar (NOM 043). La usual ingestión en desayuno, comida y cena resembló en general patrones alimenticios saludables (Tabla 1, Patrones 1-3, 5-9 and 12). Sin embargo, tres patrones alimenticios menos saludables fueron identificados. El primero fue la ingestión de empanada de tuna o croissant de jamón a medio día (Tabla 1, Patrón 4), otro fue el consumo de chocolate o pastel de queso como postre en comida (Tabla 1, Patrón 10) y el otro fue comer una pieza de pan dulce en la cena (Tabla 1, Patrón 11). Cualquiera de estos hábitos alimenticios fue por tanto un potencial blanco para hacer un cambio saludable.

Con base en esta valoración inicial, la meta fue seleccionar un cambio en un patrón alimenticio capaz de reducir la adiposidad corporal de MFM por debajo de 30%, esto es de 18.6 a 17.0 kg de masa grasa.



Tabla 1. Patrones alimenticios llevados a cabo por la participante en un día normal


	Episodio
	Alimentos y bebidas consumidas *
	Patrón
	Lugar
	Hora
	Gente

	Desayuno
	cereal con leche descremada o
licuado: plátano o fresa, nueces y avena
	1
2
	casa
	6:30 am
	sola

	-
	fruta: papaya o kiwi
	3
	trabajo
	10:00 am
	sola

	-
	croissant de jamón o empanada de atún
	4
	trabajo
	12:00 pm
	sola

	Comida
	sopa de verdura o arroz
	5
	casa
	3:30 pm
	familia

	
	guisado con pollo o res
	6
	
	
	

	
	ensalada: lechuga, tomate y aguacate
	7
	
	
	

	
	2-3 tortillas
	8
	
	
	

	
	agua de sabor light
	9
	
	
	

	
	chocolate o pastel de queso
	10
	
	
	

	Cena
	vaso de leche con una concha o
	11
	casa
	6:00 pm
	sola

	
	tacos con comida del día anterior
	12
	
	
	

	* Patrones alimenticios menos saludables indicados en letra cursiva




Intervención


La ingestión de empanada de tuna o croissant de jamón contribuye a una ingestión constante de alrededor de 418 kcal (Tabla 1, Patrón 4). Por tanto, la recomendación para MFM fue simplemente hacer este hábito menos de lo usual. Con la finalidad de medir el efecto sobre la masa grasa por este cambio específico de conducta, también se le solicitó a la participante mantener el resto de su dieta y actividad física sin cambio.

Monitoreo


La frecuencia del hábito alimenticio manipulado y los kilogramos de peso y grasa fueron medidos una vez por semana durante cinco semanas. Las



visitas fueron en el mismo día de la semana y a la misma hora del día. Para valorar el cambio conductual, el participante recordó el número de veces que ella llevo a cabo el hábito alimenticio meta durante la semana pasada. Este método usa la habilidad de la gente para recordar con gran confiabilidad sus más recientes episodios alimenticios (precisión de 80-90% de eventos ocurridos en los 7 días precedentes; Smith, Jobe & Mingay, 1991; Fries, Green & Bowen, 1995; Armstrong, MacDonald, Booth et al., 2000).

El peso y porcentaje de grasa corporal fueron medidos usando un monitor de composición corporal (Tanita BF5413561). La medición se tomó en condiciones estándar estando la participante con ropa ligera y descalza, con el tracto gastrointestinal y vejiga vaciado. El porcentaje de grasa corporal se convirtió a kilogramos.

El participante recibió en cada visita una gráfica mostrando el curso en el tiempo de la frecuencia del hábito alimenticio monitoreado en veces por semana y de los kilogramos de peso y grasa corporal. La dieta habitual y actividad física también fueron evaluadas en cada semana. No indicación de variación fue reportada. En adición, la participante reportó cualquier dificultad para llevar a cabo el cambio conductual (Knibb & Booth, 2011). MFM recordó que en una ocasión de lapso ella tuvo mucho trabajo y sintió ganas de comer algo. Se le sugirió que en ese tipo de ocasiones optara por comer fruta o ensalada.

Evaluación


Durante las cinco semanas de monitoreo la participante disminuyó la frecuencia del hábito indicado de 5 a 1 vez en promedio por semana (Figura 2). Esta disminución en frecuencia fue concurrente con una reducción de peso y masa grasa (Figura 2). La meta de la intervención fue alcanzada

 (
20
)


exitosamente con una disminución en adiposidad corporal de 18.6 a 16.5 kg; eso es 2.1 kg.

Figura 2. Frecuencia del hábito de comer croissant de jamón o empanada de atún a medio día concurrente en paralelo con peso y grasa corporal
[image: ]

Discusión


Este caso individual mostró que un cambio en un particular patrón alimenticio fue plausible para una pérdida de peso de potencial significancia clínica. Es posible que otros cambios en ingestión o ejercicio no reportados causaran el cambio en peso. Para verificar que la pérdida de peso fue del hábito manipulado, sería necesario completo monitoreo de los hábitos alimenticios y ejercicio llevados a cabo por el participante. De cualquier forma, el persistente cambio en frecuencia del hábito indicado fue consistente con la tendencia observada de reducción de peso. Tal seguimiento cercano de un hábito del estilo de vida de un individuo a la vez no se realiza en las intervenciones
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dietéticas para obesidad (Tuomileto, Lindstrom, Eriksson et al., 2001; Wadden, Berkowitz, Womble et al., 2005). Consecuentemente no se sabe si el participante realizo cualquiera de los cambios de conducta prescritos o si alguno cambio fue efectivo para alterar el peso.

Como ya se comentó, el método convencional para estimar la frecuencia de alimentos basado en preguntas como “¿qué tan frecuente tu…?” puede estar sujeto a imprecisiones (Tversky A & Kahneman, 1973). En contraste, la frecuencia conductual fue aquí estimada contando las ocasiones reales del patrón alimenticio recordado cuando estaban todavía disponibles en la memoria (Smith, Jobe & Mingay, 1991; Fries, Green & Bowen, 1995; Armstrong, MacDonald, Booth et al., 2000). Tal medición de la frecuencia actual de una conducta merece mayor atención en investigación futura.

El hecho de que el participante tuvo inicialmente un IMC normal pero adiposidad incrementada se observa entre una población de adultos de la población general (Romero-Corral, Somers, Sierra-Johnson et al., 2008). Como es esperable para adiposidad incrementada, estos individuos tienen presencia de factores de riesgo (Gómez-Ambrosi, Silva, Galofre et al., 2011). En adición, la adiposidad es quizá un indicador más directo del intercambio energético que el peso corporal (Laguna-Camacho, 2009). Por tanto monitorear los kilogramos de grasa corporal es también recomendado en la rutina clínica como medida del efecto de un cambio conductual del estilo de vida sin necesidad de estimar kilocalorías de registros de registros de dieta o actividad física cuya imprecisión se considera la falla metodológica más grande de investigación en obesidad (Winkler, 2005).

En conclusión, el seguimiento en el tiempo de cambios en frecuencia de un hábito y en peso o masa grasa al momento real en que estos ocurren es una innovación a las intervenciones dietarías actuales para adelgazar.



Capítulo V
Efecto metabólico de consumir grasa en comidas o colaciones

El sobrepeso y obesidad son prevalentes en muchos países (James, 2004). Esto es una preocupación de salud pública, porque el incremento de adiposidad se asocia con alteraciones metabólicas aterogénicas (Kopelman, 2007). Se predice que la aterosclerosis será en los años venideros una causa líder de mortalidad global (Mathers & Loncar, 2006).

La hiperlipidemia es una alteración metabólica común entre personas con exceso de peso (Bays, Toth, Kris-Etherton et al., 2013). El incremento de adiposidad eleva marcadamente el nivel de ácidos grasos libres en la circulación (Langin, 2011). Un alto flujo de ácidos grasos libres al hígado contribuye a elevar la producción hepática de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) (Duez, Lamarche, Valero et al., 2008). Otro factor que contribuye a alterar el metabolismo lipídico en gente con exceso de adiposidad son las episodios alimenticios ricos en grasa. Después de una comida o colación con grasa, los lípidos son transportados a la circulación en quilomicrones (QM) y liberados a través de la lipoproteína lipasa en tejido muscular y adiposo. Una fracción de los ácidos grasos hidrolizados por la lipoproteína lipasa que no son captados por los tejidos se mezcla en la circulación con el pool de ácidos grasos libres. Esta alza postprandial en ácidos grasos libres contribuye a incrementar la producción hepática de VLDL y la acumulación de lipoproteínas ricas en triglicéridos. Se ha encontrado que las comidas o colaciones ricas en grasa incrementan más la lipemia en el periodo postprandial en personas con sobrepeso que con normopeso (Jackson, Lockyer, Carvalho-Wells et al., 2012; Katsanos, 2014). Tanto en



estado basal como postprandial, la hiperlipemia es considerada como un factor de riesgo cardiovascular (Boullart, de Graaf & Stalenhoef, 2012; Hyson, Rutledge & Berglund, 2003).

La hiperlipidemia quizá contribuye a la aterogénesis a través de diversos mecanismos. Un evento temprano de la aterosclerosis es el sobreestrechamiento de la pared arterial con eventual engrosamiento y disfunción endotelial (Devereux, Case, Alderman et al., 2000; Kensey, 2003; Jung, 2012) . La alta concentración de partículas transportadoras de lípidos potencialmente aterogénicas como QM, VLDL, lipoproteínas de densidad intermedia (IDL) y lipoproteínas de baja densidad (LDL), contribuyen a aumentar la viscosidad hemática y disminuir el flujo sanguíneo (Seplowitz, CHien & Smith, 1981; Koening, Sund, Ernst et al., 1992; Slyper, Le, Jurva & Gutterman, 2005). Áreas susceptibles de lesión arterial son sitios de retención para QM, VLDL, IDL y LDL (Rapp, Lespine, Hamilton et al., 1994; Williams & Tabas, 1995)

Aunque en su estado nativo tales lipoproteínas no producen respuesta inmune, dentro del endotelio vascular, la lipoproteína es modificada por oxidación, catalización enzimática o agregación (Hevonova, Pentikainen, Hyvonen et al., 2000. Tales lipoproteínas modificadas bioquímicamente disparan una potente reacción inmune (Hansson & Libby, 2006; Samson, Mundkur & Vakkar, 2012). En el endotelio vascular como respuesta inmune natural los macrófagos fagocitan las lipoproteínas modificadas. Los macrófagos cargados de tales lipoproteínas modificadas incrementan la producción de citoquinas inflamatorias tales como interleucina (IL-1), interleucina 6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) (Robertson & Hansson, 2006). Los macrófagos desencadenan además una respuesta inmune adaptativa para atraer otras células inmunes. Los macrófagos producen quimiocinas atrayentes de linfocitos con diferenciación Th1 y Th2



que activarán a las células B para producir los anticuerpos específicos inmunoglobulina (IgM) e inmunoglobulina G (IgG) contra epitopes de las lipoproteínas modificadas (Frostegard, Ulfgren, Nyberg et al., 1999; Samson, Mundkur & Vakkar, 2012). Tal respuesta inmune inflamatoria a lipoproteínas modificadas está presente desde los estadios tempranos de la aterosclerosis.

Disminuir la ingestión de grasa en la dieta es de beneficio contra el exceso de adiposidad y dislipidemia (Cao, Mauger, Pelkman et al., 2009). Existe una asociación entre reducción en ingestión de grasa y pérdida de peso corporal (Hooper, Abdelhamid, Moore et al., 2012). Se ha reportado también una reducción en hiperlipemia concurrente con pérdida de peso y grasa corporal (Maraki, Aggelopoulou, Christodoulou et al., 2011; Siri-tarino, Williams, Fernstrom et al., 2009). Intervenciones en cambios dietéticos y ejercicio con reducción en adiposidad han mostrado además disminución en diversos marcadores inmunitarios e inflamatorios presentes en la enfermedad arterial coronaria (Herder, Peltonen, Koening et al., 2008).

Pese a que diversos estudios muestran las conexiones esperadas entre ingestión de grasa, adiposidad, lipemia, inmunidad e inflamación, todavía son necesarios biomarcadores que informen más directamente sobre el proceso aterogénico.



Capítulo VI Evidencia emergente sobre
hábitos alimenticios que reducen peso

En un protocolo desarrollado actualmente en el Centro de Investigación de Ciencias Médicas (CICMED) de la Universidad Autónoma del Estado de México (UAEMéx) se está hallando que miembros de la localidad a los que se les recomienda tener un desayuno con alimentos ricos en proteína como jamón, queso, huevo o carne reducen peso y grasa corporal en 4 semanas (Figura 3; Reporte extenso de conferencia: Laguna-Camacho, 2014).

En línea con estudios previos (Vander Wal, Gupta, Khosla et al., 2008; Fallaize, Wilson, Gray et al., 2013), los resultados preliminares están mostrando además que el efecto saciador del desayuno alto en proteína facilita la alimentación saludable durante el resto del día. Esto es porque se encontró que las asociaciones más fuertes con reducción de peso fueron las de disminución a partir del medio día la frecuencia de episodios alimenticios ricos en calorías (r = 0.51, p < 0.001; Laguna-Camacho, resultados en preparación para publicación). En particular, los ejemplos reportados de estos episodios incluían alimentos ricos en grasa como hamburguesa, papas fritas, pizza, tacos, frituras, galletas, chocolate, etc.

Las implicaciones consideradas en el capítulo previo indican que practicar un desayuno alto en proteína que disminuye comidas y colaciones ricas en grasa y adiposidad corporal podría tener un efecto reductor de hiperlipemia aterogénica. De entre las lipoproteínas modificadas descritas también en el capítulo anterior, una de las más investigadas ha sido la lipoproteína de baja densidad oxidada (Carmena, Duriez & Fruchart, 2004). Se ha propuesto que una fracción de la LDL-ox en el espacio endotelial regresa a la circulación



(Nakajimam, Katano & Tanaka, 2006). Si tal es el caso, cambios en la concentración de LDL-ox pueden ser un indicador de aterosclerosis.

En el mismo protocolo desarrollado actualmente en el CICMED entre miembros del público general se estudió el efecto de la frecuencia de episodios alimenticios ricos en grasa sobre el nivel de adiposidad y LDL-ox (Laguna-Camacho et al., 2015). Los participantes fueron un total de 20 adultos mexicanos con sobrepeso u obesidad que tomaron parte en una intervención breve para perder peso con reporte inicial directo y monitoreo de frecuencia de consumo de comidas y colaciones ricas en grasa, y con mediciones de peso, grasa corporal y LDL-ox al inicio y después de 4 semanas. En línea con lo propuesto en este libro, se encontró que el cambio de frecuencia en consumo de comidas o colaciones ricas en grasa se asoció con cambio directo en los niveles de adiposidad y LDL-ox (rs = 0.42, p = 0.03 y rs = 0.37, p = 0.06 respectivamente). El cambio en adiposidad se asoció también con cambio en el nivel de LDL-ox (rs = 0.44, p = 0.03). Por tanto, la frecuencia en consumo de episodios ricos en grasa puede afectar en pocas semanas el efecto aterogénico de la hiperlipemia en personas con exceso de peso.

Consideraciones finales


Debemos considerar que el organismo humano es una entidad biológica. Proviene de un mundo natural con el que hemos interactuado por miles de años. Es interesante, que la reciente industrialización de alimentos coincide con el reciente incremento en obesidad entre la población. Un vasto número de alimentos industrializados son ricos en calorías por lo que facilitan el sobreconsumo calórico. Más aún, un mayor determinante de alteraciones biológicas es la composición química de alimentos procesados, ya sea por modificación de la composición natural del alimento o por la adición de



ingredientes artificiales. Por ejemplo, formas de grasa modificadas que no pueden ser metabolizadas normalmente, filtran la pared vascular y favorecen reacción inflamatoria por acción inmune. Su acumulación contribuye a desarrollo de enfermedad cardiovascular. Por tanto para cuidar nuestra salud debemos regresar a las opciones de alimento natural saludable. Esto no es una utopía dado que aún vivimos en un mundo de vastos entornos naturales.

Finalmente, un problema en sociedades industrializadas es que los alimentos altos en grasa son abundantes. Por tanto se vuelve un asunto de salud publica la opción individual de si se consume o no comida rica en grasa.
Preocupantemente un largo número de personas quiza sean incapaces de refrenarse de comer alimentos no saludables (Houben, Nederkoorn & Jansed, 2012; Fishbacj, Friedman & Kruglanski, 2003). Regulación por gobierno de opciones de alimento alto en grasa quiza sean por tanto cruciales para ayudar a miembros del publico general a alcancar dietas más saludables.

[image: ]Figura 3. Cambios concurrentes en frecuencia de desayuno alto en proteína y en peso/grasa corporal (N = 62)
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