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1. ANTECEDENTES




1.1 EPIDEMIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES EN
MEXICO

En Meéxico, desde hace décadas, se ha observado un cambio en la manera de
enfermar y de morir. Hoy predominan las enfermedades no transmisibles y las
lesiones. Esta transicion estd intimamente asociada al envejecimiento de la
poblacion y al creciente desarrollo de riesgos relacionados con estilos de vida

poco saludables.

En los afos treinta del siglo pasado, uno de cada cinco nifios mexicanos moria
antes de cumplir un afio de vida y la mitad de las mujeres adultas fallecia antes
de los 35 afios de edad. Hoy 97% de los recién nacidos alcanzan su primer afo

de vida y la mayoria de las mujeres puede llegar a vivir casi 80 afos.

El descenso de la mortalidad general, que pasé de 16 defunciones por 1,000
habitantes en 1950 a 4.4 por 1,000 en 2005, produjo un importante incremento
de la esperanza de vida, que pasO de 49.6 afios en 1950 a 78 afios en las
mujeres y 73 afios en los hombres en el momento actual. El descenso de la
mortalidad general, el aumento de la esperanza de vida y la reduccidon de la
natalidad— estan dando lugar a un proceso conocido como envejecimiento
poblacional, que implica una participacion creciente de los adultos mayores en la

estructura poblacional.

Este proceso de envejecimiento y la exposicion a riesgos relacionados con
estilos de vida poco saludables, han modificado el cuadro de principales causas
de muerte. México presenta una transicion epidemioldgica caracterizada por un

predominio cada vez mayor de las enfermedades no transmisibles.

Menos de 15% de las muertes en el pais se deben a infecciones comunes,
problemas reproductivos y padecimientos asociados a la desnutricion, que en

conjunto se clasifican bajo el término de rezago epidemiolégico; 11% se deben a



lesiones accidentales e intencionales, y 73% a padecimientos no transmisibles,

como la diabetes, los problemas cardio-vasculares y el cancer.

Hay tres tipos enfermedades que concentran mas de 33% de las muertes en
mujeres y mas de 26% de las muertes en hombres: la diabetes mellitus, las

enfermedades isquémicas del corazén y las enfermedades cerebro-vasculares.

Estas enfermedades comparten algunos factores de riesgo que es importante
atender. Destaca dentro de ellos el sobrepeso y la obesidad, que afecta a 70%
de la poblacién de 20 afios o mas. El tabaquismo, el colesterol elevado y la
hipertension arterial también influyen en el desarrollo de las enfermedades
isquémicas del corazon y las enfermedades cerebro-vasculares. Su prevalencia
en adultos en México es de 21.5, 26.5 y 30.8%, respectivamente, (ENSANUT,
2006).

La diabetes es una enfermedad de muy alta prevalencia en nuestro pais y es sin
duda alguna el mayor reto que enfrenta el sistema nacional de salud. Ademas de
ser la primera causa de muerte, es la principal causa de demanda de atencion
médica en consulta externa, una de las principales causas de hospitalizacion y la
enfermedad que consume el mayor porcentaje del gasto de nuestras
instituciones publicas (alrededor de 20%). Actualmente mas de 5 millones de
personas mayores de 20 afios padecen esta enfermedad, lo que arroja una

prevalencia de 8%.

El porcentaje de la poblacion que padece diabetes aumenta con la edad.
Después de los 50 afios de edad, la prevalencia supera el 20%. La diabetes
incrementa el riesgo de morir por diversos padecimientos, como las cardiopatias,
las enfermedades cerebro-vasculares y la insuficiencia renal. Ademas es la
causa mas importante de amputacion de miembros inferiores de origen no

traumatico y la principal causa de ceguera.



En el nivel nacional, entre 2001 y 2005, la tasa estandarizada de mortalidad por
esta causa paso de 79.9 a 89.9 por 100,000 habitantes en mujeres y de 73.7 a
86.1 en hombres. A diferencia de los rezagos en salud, que afectan
exclusivamente a los pobres (infecciones comunes, desnutricién, problemas
reproductivos), la diabetes se presenta por igual en toda la poblacion,

independientemente de su nivel socioeconémico, (INEGI 2009).

La mortalidad, aunque es un indicador muy (util, tiene el inconveniente de que no
incorpora todos los dafos a la salud que se producen en una sociedad. Es por
eso que se han disefiado otros indicadores que contabilizan los afios saludables
de vida que se pierden tanto por muerte prematura como por consecuencia de
una discapacidad. El indicador mas comunmente utilizado es el de afios de vida
saludable (AVISA) perdidos. Este indicador tiene la gran importancia ya que
permite medir los dafios generados por problemas de salud que no llevan a la
muerte, el padecimiento que mayores pérdidas de AVISA producen en mujeres y

hombres es la diabetes.

Ante tales circunstancias, la proteccién de la salud de los mexicanos requiere

de estrategias integrales, donde se tomen en consideracion no solo aspectos de
elementos genéticos especificos , sino ademas el grado de inactividad fisica y los
habitos alimenticios de la poblacion mexicana , para fortalecer y ampliar el
trabajo contra los riesgos sanitarios y promover la cultura de la salud y el
desarrollo de oportunidades para elegir estilos de vida saludables. Las cifras
citadas con anterioridad obligan a la implementacion de acciones de control de
los riesgos asociados a este sindrome y a la capacitacion del personal de salud
para la atencion de las personas afectadas, cuyo numero crecera de manera

importante en las décadas por venir.

Los cambios que se han producido en el patron de dafios a la salud en el pais en
las ultimas décadas se deben en buena medida al desarrollo de riesgos del

entorno y riesgos relacionados con estilos de vida que en conjunto se denominan
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determinantes proximales de las condiciones de salud. Dentro de los estilos de
vida poco saludables destacan la mala nutricion (alto consumo de calorias y
grasas de origen animal, bajo consumo de frutas y vegetales), el sedentarismo y
el consumo de sustancias adictivas, que han dado origen al surgimiento de
riesgos emergentes como el sobrepeso y la obesidad, la hipercolesterolemia, la

hipertension arterial, entre otras.

1.2 FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES

El organismo de los seres humanos requiere para realizar la totalidad de sus
procesos normales de energia. Existen tres fuentes energéticas principales: los
carbohidratos, las grasas y las proteinas. Cuando se ingiere a través de la
alimentacion energia, el cuerpo las puede utilizar de manera inmediata o en su

defecto, almacenarlas en forma de grasas o glucégeno.

El glucogeno es almacenado a través del higado o a través de las células del
musculo esquelético utilizando la insulina que es una hormona producida por el

pancreas.

La glucosa es un hidrato de carbono indispensable para el funcionamiento
optimo de 6rganos tan importantes como el cerebro, ya que sus células la utilizan
como Unica fuente energética. Un 6ptimo funcionamiento de éste érgano esta
relacionado directamente con los niveles de glucosa que existan en la sangre,

concretamente de 90-100 mg/dl.

Para lograr un equilibrio en los niveles de glucosa en sangre, debera existir una
regulacion entre la ingesta de alimentos, la produccién de glucosa por parte del
higado y de la captacion de glucosa de parte de los Organos del cuerpo,

especialmente las células nerviosas y musculares.
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En las células musculares existen dos transportadores de la glucosa, Glutl y
Glut4. El transportador Glutl transporta la glucosa del espacio extracelular al
interior de la célula en condiciones de ayuno y reposo. Para permitir el
transporte de la glucosa después de haber recibido alimento y durante el
ejercicio, debe activarse la Glut 4 (Lopez-Chicharro y Fernandez-Vaquero, 1995).

La insulina es una sustancia hormonal que se forma en el pancreas. Todos los
alimentos que comemos a través de la digestion en el aparato digestivo se
transforman en grasas, proteinas e hidratos de carbono. Posteriormente son
absorbidos por la pared intestinal, pasan a la sangre y mediante ésta, son
distribuidos por el organismo.

Las variaciones de la glucosa en sangre son el mecanismo regulador mas
importante de la formacion y liberacion de insulina. Pequeias variaciones de la

glucemia estimulan inmediatamente la liberacion de insulina.

Cuando existe un estado en el que el organismo no ha recibido alimento, pueden
originarse estados donde los niveles de glucosa en sangre disminuyen
(hipoglucemia) con la produccién enddgena de glucosa por el higado, facilitada
por el glucagon (hormona secretada por el pancreas) y asi volver los niveles a la

normalidad.

Por el contrario, los periodos de hiperglucemia son regulados por la produccion
pancreatica de insulina, quien es la hormona responsable de transportar la
glucosa a través de la sangre a los tejidos, principalmente al higado y muasculo.
Durante periodos posprandiales (después de la ingesta de alimentos) los niveles
de glucagon en sangre descienden para metabolizar la insulina y suprimir la
produccion de glucosa por parte del higado, estimulando la captacion de glucosa
por los tejidos periféricos, principalmente el musculo. Al momento de realizar
esta tarea se activa el transportador de glucosa Glut4 a nivel de membrana

celular, también aunque en menor grado Glutl y Glut3, donde éstos ultimos
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estan mayormente relacionados con el transporte basal de la glucosa (Lépez-
Chicharro y Ferndndez-Vaquero, 1995).

En resumen, puede afirmarse que bajo condiciones normales, la euglucemia esta
regulada por dos hormonas: el glucagoén y la insulina. El glucagén bajo condicién
de ayuno y la insulina en condiciones posprandiales. Tanto el higado como el
musculo son los Unicos tejidos a los que les es posible el almacenamiento de
glucosa en forma de glucégeno, el almacenado en el primero para fuente
energética de tejidos periféricos y el almacenado en el segundo, para uso de la
célula muscular. Con este hecho, queda demostrada la importancia que tiene la
regulacion de los niveles de glucosa en la sangre para garantizar el 6ptimo
funcionamiento del organismo.

La diabetes es una patologia que se caracteriza por presentar alteraciones en el
funcionamiento del metabolismo de la glucosa. De igual manera, pueden
manifestarse alteraciones en el metabolismo de las proteinas, grasas y
carbohidratos, y puede coexistir con colesterol y lipidos en sangre elevados. Esta
alteracion se encuentra asociada a una deficiencia absoluta o relativa en la
secrecion de insulina, con grados variables de resistencia. Actualmente se
reconoce a esta enfermedad de caracter heterogéneo y multifactorial comprende
un numero de anormalidades clinicas y genéticas en las cuales la intolerancia a

la glucosa es el comun denominador (Asociacion Americana de Diabetes, 1997).

1.2.1. Clasificacion:

Existen diferentes tipos de diabetes: la gestacional, la tipo 1 y la tipo 2, a

continuacién pasamos a presentar cada una de ellas.

Diabetes Gestacional: Aparece en las mujeres durante el embarazo y

generalmente desaparece después del parto.
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Diabetes tipo 1: caracterizada por la destruccion de las células beta en los islotes
de Lanherhans quienes son las responsables de producir la insulina. Hay dos
manifestaciones de este tipo de diabetes: la mediada por procesos inmunes y la
idiopética. Los pacientes con este tipo de padecimiento dependen totalmente de
la administracion via intravenosa de insulina para su supervivencia. Sin este
tratamiento, los pacientes producirian cuerpos ceténicos en gran cantidad.

La etiologia de esta enfermedad puede ser multiple y compleja, pero algunos
estudios han demostrado que entre un 30 y 40% de los casos existe un factor
genético, que no depende de un Unico gen, sino que esta determinada por varios
genes y en diferentes locus, donde pareciera que el mas importante esta
localizado en el cromosoma 6 (Lépez-Chicharro y Fernandez-Vaquero, 1995). A
este padecimiento también se han asociado como posibles causas, agentes
medioambientales, infecciones virales, bacterianas y toxinas como agentes

desencadenantes.

Diabetes tipo 2: caracterizada por la resistencia a la insulina y asociada
usualmente a un déficit relativo a la insulina. A medida que pasa el tiempo, la
necesidad de insulina por el organismo se incrementa, mientras disminuye la

capacidad del pancreas para producirla.

Actualmente, la clasificacion aprobada por la Asociacion Americana de Diabetes
avalada por la Organizaciéon Mundial de la Salud en Julio de 1997, establece que
ademas de ésta clasificacion clinica, existen diferentes clases de riesgo
estadistico para desarrollar diabetes mellitus: Intolerancia a la glucosa y
alteracion de la glucosa en ayuno. Puede ocurrir a cualquier edad, mas sin

embargo se hace mas comun en edades avanzadas, superiores a los 40 afios.
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1.2.2. La diabetes Mellitus tipo 2

La diabetes mellitus tipo 2, conocida anteriormente como diabetes no-
insulinodependiente, es una enfermedad metabdlica caracterizada por altos
niveles de glucosa en la sangre, debido a una resistencia celular a las acciones
de la insulina, combinada con una deficiente secrecion de insulina por el
pancreas. Un paciente puede tener mas resistencia a la insulina, mientras que
otro puede tener un mayor defecto en la secrecion de la hormona y los cuadros
clinicos pueden ser severos o bien leves. La diabetes tipo 2 es la forma mas
comun dentro de las diabetes mellitus y la diferencia con la diabetes mellitus tipo
1 es que ésta se caracteriza por una destruccion autoinmune de las células
secretoras de insulina obligando a los pacientes a depender de la administracion
exodgena de insulina para su sobrevivencia.

Los criterios para su diagnostico han sido revisados y estructurados por la
Asociacion Americana de Diabetes (ADA) y la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS). La diabetes tipo 2 en estadios iniciales es asintomatica, por lo que en
muchos pacientes la enfermedad no es diagnosticada hasta bastante tiempo
después de padecerla, entre sus sintomas para su diagnostico se encuentran:

a) Polidipsia, polifagia, poliuria y pérdida de peso con el hallazgo
causal, sin considerar el tiempo pasado desde la ultima
comida de un nivel de glucemia por encima de 200mg/dlI.

b) Glucosa en ayuno superior a los 126mg/dI

C) Presencia de niveles de glucosa por encima de 200mg/dl en un
analisis de dos horas posterior a una sobre carga oral de

glucosa de 75 gramos (test segun citerios de la OMS).

La gama de criterios que provocan y precipitan la diabetes mellitus tipo 2 es
variada y entre ellos ocupa un lugar preponderante los altos niveles de
obesidad, sobre todo en lo que se refiere a la grasa localizada a nivel de la

region intra abdominal.
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Este fendbmeno se produce fundamentalmente a causa de las dietas ricas en
carbohidratos simples de alto indice glicémico y que causan picos elevados de
glicemia y provocan niveles elevados de insulinemia. La sensibilidad de los
adipocitos viscerales a la accion de la insulina, causa una captacién rapida de la
glucosa que es convertida en triglicérido y almacenada como grasa dentro de los
adipocitos (Serrato, 2004); pero a los altos niveles de obesidad se suman las
elevadas tasas de sedentarismo, que también se asocian con la resistencia
periférica de la insulina; hecho que ocasiona la necesidad de liberacion de
grandes cantidades de esta hormona. Bajo estas condiciones, se entra en un
estado de hiperinsulinemia crénico.

La insulina en cantidades suprafisiolégicas conlleva a una serie de efectos
secundarios que permiten el desencadenamiento en cascada de problemas de

salud asociados con el sindrome metabdlico.

La insulina altera el perfil lipidico, aumentando las concentraciones de LDL en
sangre, lo que causa un aumento del tono simpatico, que acarrea consigo una
elevacion de la resistencia vascular periférica, produciéndose una reaccion
cruzada con el factor de crecimiento sobre el musculo liso vascular, que induce
una hiopertrofia y alteracion de la capa media de las arteriolas, llevando a un
aumento de la presion arterial; los adipocitos vicerales se hipertrofian
evolucionando hacia una obesidad de tipo central y finalmente los requerimientos
exagerados de insulina pueden llevar a los sujetos predispuestos a la aparicion

temprana de la diabetes tipo 2.

Este padecimiento es multicausal pero en su mayoria esta determinado por
grados variables de predisposicion hereditaria y diversos factores personales y

ambientales.

La Asociacion Americana de Diabetes ha establecido que los factores de riesgo
para la diabetes tipo 2 se pueden clasificar en modificables y no modificables.

Los factores modificables son a los que debe ponerse mayor atencion, ya que al
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incidir en éstos se podra disminuir el riesgo de que la enfermedad se presente o

evolucione.

Como factores modificables se encuentran:

a)
b)
C)

d)
e)
f)
9)

Sobrepeso y obesidad

Dislipidemias (colesterol LD<35mg/dl, triglicéridos >150 mg/dl)
Factores nutricionales (dieta rica en grasas -—principalmente
saturadas, azucares refinados simples y pobre en fibra)
Sedentarismo ( poca o nula actividad fisica)

Tabaquismo

Manejo inadecuado del estrés

Estilos de vida no saludables

Los factores no modificables incluyen:

a)
b)
c)

d)

Ascendencia hispanica

Edad igual o mayor a 45 afios

Antecedentes familiares de diabetes en linea directa (padre o
madre)

Mujeres con antecedentes de productos macrosémicos y/o con
antecedentes de diabetes gestacional.

Antecedente de haber tenido un hijo con un peso al nacer igual o

mayor a 4 kg.

1.2.2.1. Complicaciones de la Diabetes tipo 2

El tener diabetes tipo 2 aumenta el riesgo de desarrollar muchas complicaciones

importantes, algunas de ellas pueden ser: retinopatia diabética, nefropatia

diabética, neuropatia diabética y el aumento del riesgo cardiovascular.
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La retinopatia diabética se trata de una complicacion crénica estrechamente
relacionada con el dafio que la hiperglicemia es capaz de hacer especialmente
en los capilares de la retina (Solomon, 2003).

Los pericitos retinales son los primeros en ser afectados, ya que acumulan
sorbitol, pierden capacidad contractil, y mueren. Simultaneamente, ocurre una
vasodilatacién capilar, que se debe en parte a la pérdida de pericitos, y en parte
a la activacion de la b2 -Protein Kinasa C. Ya a estas alturas hay aumento de la
permeabilidad capilar. Sin embargo, tienen que transcurrir 5 0 méas afios desde el
comienzo de la hiperglicemia para que esta permeabilidad aumentada de la
membrana basal (glicosilacion) produzca exudados céreos por exudacion de
lipidos y microhemorragias por grietas en los capilares. En este mismo momento
comienzan a perderse las células endoteliales, debilitandose la pared capilar y
dando origen a microaneurismas. Afos después, la pérdida de células
endoteliales llega a tal punto que se da origen a los ‘capilares acelulares’,
simples tubos de membrana basal, obstruidos en parte por microtrombos

originados en el interior de los microaneurismas.

A partir de este momento hay isquemia en extensas areas de la retina,
produciéndose microinfartos que se ven en el oftalmoscopio como ‘exudados
algodonosos’. Como respuesta a la isquemia, la retina secreta un ‘factor
angiogénico’, que estimula la génesis de capilares de neoformacion. Estos
nuevos capilares son fragiles, y se rompen con gran facilidad, dando origen a
hemorragias mayores en la retina primero, y en el cuerpo vitreo después
(Palumbo, et al. 2003).

Es la hemorragia vitrea la responsable final de la ceguera en la mayoria de los

diabéticos.
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La Nefropatia Diabética causa el 44% de todas las insuficiencias renales
terminales en el mundo occidental. La hiperglicemia cronica es también la

responsable de esta complicacion.

En los primeros afios de la diabetes, la hiperglicemia produce cambios
funcionales, como son la vasodilatacion de las arteriolas aferente y eferente
(Aldosa Reductasa y b2 -Protein Kinasa Cactivadas), con aumento del flujo
plasmatico renal. Sin embargo, la activacién de la b2 -Protein Kinasa C hace que
la vasodilatacion sea mayor en la arteriola aferente que en la eferente,

aumentando la presion de filtracion y la filtracion glomerular.

Ya después de 5 afios de diabetes, la hiperglicemia se ha traducido en cambios
moleculares y estructurales. El engrosamiento de la pared de las arteriolas
aferente y eferente (glicosilacion) normaliza eventualmente el flujo plasmatico
renal, y la membrana basal glomerular se engruesa y aumenta su permeabilidad,
apareciendo microalbuminuria primero (30-200 mg/24 horas), y macroalbuminuria
después (>200 mg/24 horas). Simultaneamente las células mesangiales se
multiplican (activacion de b2 - Protein Kinasa C) y aumenta la cantidad de matriz
mesangial. En esta etapa el paciente tiene macroalbuminuria en el rango de

sindrome nefrésico, con hipertension arterial en casi todos los casos.

Finalmente, la suma de matriz mesangial aumentada, mas el engrosamiento de
la membrana basal glomerular, van estrangulando a las asas capilares,
reduciendo progresivamente el lumen de éstos. En esta situacién sobreviene una
progresiva disminucién del flujo plasmatico renal y de la filtracién glomerular, que

llevan al paciente a la insuficiencia renal terminal.
La leccidbn mas importante que da el conocimiento de la fisiopatologia de la

nefropatia diabética, es que la hiperglicemia ya est4 produciendo drasticos

cambios en la fisiologia renal afios antes de la aparicion de macroalbuminuria,
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hipertension y caida de la funcion renal. De alli la importancia del buen control de

la hiperglicemia desde el momento del diagnostico de la Diabetes.

La Neuropatia Diabética es una complicacion de la hiperglicemia esta
relacionada con la activacion de la Aldosa Reductasa y con la glicosilacion de
proteinas. La activacién de b2 -Protein Kinasa C poco o nada tiene que ver con
esta complicacion, ya que en las fibras nerviosas sometidas a hiperglicemia no

existe un aumento sino una disminucioén del diacilglicerol.

En los inicios en la evolucion de la Diabetes, la activacion de la Aldosa
Reductasa en el nervio produce una deplecién de Mioinositol, o que lleva a una
disminucion del diacilglicerol. Esto produce una menor actividad de la ATPasa
Na+/K+ y edema axonal. En estas circunstancias ya se observa una disminucion
en la velocidad de conduccion nerviosa. El edema también puede producir
compresion de nervios que pasan por canales 0seos inextensibles, como los
pares craneanos (mononeuropatias), fenobmeno que puede ocurrir a poco de

diagnosticada la Diabetes, y que es reversible (Wilkin, 2004).

Mas adelante, la combinacion de obstruccion de vasa nervorum
(arteriolosclerosis y engrosamiento de membrana basal), mas la glicosilacion de
la mielina, que la hace apetecible a los macréfagos, produce desmielinizacion
segmentaria. A esto se agrega la glicosilacion de la tubulina, con severo dafio del

transporte axonal.

Este ultimo fenbmeno produciria mayor dafio en las fibras mas largas, lo que
explicaria la mayor severidad distal de la neuropatia diabética. En consecuencia,
esta secuencia de eventos hace que en una biopsia de nervio periférico,
aparezca una combinacién simultanea de fibras normales, fibras desmielinizadas,

fibras destruidas, y axones en regeneracion.
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Cabe recalcar que la susceptibilidad de las fibras nerviosas al dafio por la
diabetes no es la misma para cada tipo de fibra. En general, las fibras
mielinizadas gruesas (motoras, sensibilidad tactil y vibratoria) son mas
resistentes a la hiperglicemia y mas susceptibles al dafio por la isquemia.

Por otro lado, las fibras mielinizadas delgadas, y las fibras no mielinizadas
(sensaciones de dolor y calor), son mas sensibles al dafio por hiperglicemia y
mas resistentes a la isquemia. Es por esta razén que los diabéticos pueden
perder la sensibilidad al dolor y al calor en los pies, afios antes de tener pérdida
de sensibilidad vibratoria o tactil.

El dafio que produce la hiperglicemia en los nervios periféricos no sélo ocurre
precozmente en la Diabetes, sino que es extraordinariamente frecuente.
También, por su naturaleza, puede producir una variada gama de

manifestaciones clinicas.

Sin embargo, el conocimiento de su fisiopatologia le permitird entender al
profesional que trabaje con estas poblaciones que no debe esperar a que estas
manifestaciones clinicas aparezcan para comenzar aluchar por obtener glicemias

normales en los diabéticos.

La neuropatia, junto con las otras complicaciones cronicas de la diabetes nos
enseflan que es de vital importancia hacer esfuerzos por obtener euglicemia
desde el momento del diagnostico de la Diabetes, debiéndose estas acciones
convertirse en objetivo central del tratamiento.

El Riesgo Cardiovascular en el caso de individuos genéticamente predispuestos,
la obesidad y el sedentarismo conducen a la resistencia a la insulina, estado que
precede a la diabetes tipo 2 y que suele acomparfiarse de otros factores de riesgo
cardiovascular como la dislipidemia, la hipertension y factores protromboticos. La
frecuente asociacién en un mismo individuo de estos factores de riesgo es lo que
se denomina el sindrome metabdlico. La evidencia clinica de resistencia a la

insulina incluye la obesidad abdominal, hipertension arterial leve, elevacion ligera
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de los triglicéridos (150-250 mg/dl), disminucién del colesterol HDL (cHDL), ligera
elevacion del colesterol LDL (cLDL) (130-159 mg/dl) y, en algunos casos,
hiperglucemia leve (110-126 mg/dl). El reconocimiento de este sindrome es
fundamental para la prevencion primaria de la enfermedad cardiovascular que
constituye la causa de muerte en dos tercios de los pacientes diabéticos
(Hernandez, 2006).

El riesgo de mortalidad de los pacientes diabéticos es el mismo que el de los no
diabéticos que han sufrido un infarto de miocardio (alrededor del 20%), y este
riesgo se triplica entre aquellos diabéticos que sufren un infarto. Por esto, no
resulta sorprendente que la expectativa de vida de un paciente al que se le
diagnostica de diabetes tipo 2 se reduzca en un 30%. Ademas, cuando contraen
una patologia cardiovascular, la mortalidad es mucho mayor entre los diabéticos
gue entre los no diabéticos. Estos datos han llevado a que diversas instituciones
cientificas, como la American Heart Association, hayan declarado la diabetes

como uno de los principales factores de riesgo cardiovasculares.

Por otro lado, los pacientes diabéticos tienen una mayor probabilidad de
presentar un sindrome coronario agudo o, incluso, muerte subita de forma
silente. Por ello, es esencial detectar la aparicion inicial de enfermedad
cardiovascular en estos pacientes. Una de las principales razones del mal
prondstico de los pacientes con diabetes y cardiopatia isquémica es la mayor
prevalencia de disfuncion ventricular y de insuficiencia cardiaca, lo que ha venido
en llamarse la miocardiopatia diabética. La diabetes aumenta también el riesgo
de aterosclerosis carotidea; alrededor del 13% de los pacientes diabéticos de
mas de 65 afios ha sufrido un accidente cardiovascular. La mortalidad por

accidente cerebrovascular es casi el triple entre los pacientes diabéticos.
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1.2.2.2 Tratamiento

En el tratamiento y control de este padecimiento se identifican dos tipos: el
farmacolégico y el no farmacolégico que esta relacionado directamente con un

cambio en los estilos de vida del paciente.

1.2.2.2.1. Tratamiento farmacolégico

Aunque el ejercicio y la pérdida de peso pueden retrasar y prevenir el desarrollo
de la DM2, en la mayoria de los casos es necesario realizar un tratamiento con
medicamentos orientado, unas veces, a la reduccidon de la resistencia a la
insulina, dado que esta directamente relacionada con el aumento de peso y con
el incremento del tejido adiposo visceral, y otras, al control estricto de la glucemia

preprandial y posprandial (Reaven, 2004).

Los farmacos mas utilizados en el primer caso son los sensibilizadores a la
insulina (metformina y tiazolidina) y los inhibidores de las alfa-glucosidasas. En
segundo lugar y en fases de diabetes mas avanzadas, las sulfonilureas y los

secretagogos de accion rapida.

Los farmacos sensibilizadores a la insulina es el mas especifico, por su
mecanismo de accién, para el tratamiento de los pacientes con sindrome
metabodlico que han desarrollado una DM2 asociada. Como su nombre indica,
mejoran la sensibilidad a la insulina en los 6rganos diana; los de accion mas

potente son las tiazolidinas o glitazonas.

Las tiazolidinas o glitazonas son ligandos especificos de receptores nucleares de
hormonas esteroideas y tiroideas denominados «receptores activados de
proliferacion de peroxisoma» (proliferative perisosomal activated receptors
[PPAR-y ]). Los PPAR constituyen una subfamilia dentro de la superfamilia de los

receptores intranucleares y se encargan de regular la expresion de determinados
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genes en respuesta a la union de los ligandos especificos. Se encuentran
situados en los tejidos donde la insulina ejerce su accion (American College of
Endocrinology, 2002).

Debido a esta base molecular, el principio activo del farmaco consigue disminuir
los valores de glucemia basal y posprandial en pacientes con DM2, asi como la
HbA1c y las concentraciones de insulina y de acidos grasos libres circulantes.

El mecanismo de accion se lleva a cabo en diferentes niveles: incrementan la
captacion de glucosa mediada por insulina en los tejidos periféricos, aumentan la
sensibilidad hepatica a la accion de la insulina disminuyendo la gluconeogénesis
endoégena mediada por insulina, y también actian en el tejido adiposo mejorando
la capacidad de la insulina para disminuir las concentraciones de acidos grasos
libres.

Las tiazolidinas, ademas, poseen diferentes propiedades antiaterogénicas de
gran interés para los pacientes con Sindrome metabdlico: disminucion de la PA,
efectos favorables sobre las lipoproteinas de baja densidad y sobre el incremento
de las lipoproteinas de alta densidad (HDL) hasta del 20%, modificacion
favorable de la distribucién de la grasa corporal al disminuir la grasa visceral

hepatica e incrementar la grasa subcutanea.

La Metformina es una biguanida que se utiliza para el tratamiento y la prevencién
de la DM2. No esta bien demostrado su mecanismo de accion. La mejoria de la
resistencia a la insulina probablemente se deba a su accion sobre la reduccion
de la produccién hepatica de glucosa, lo que justifica la mejoria de la glucemia
basal. Reduce, asimismo, la glucogendlisis al impedir la actividad de la glucosa-

6-fosfatasa hepatica.

La metformina potencia la absorcion de la glucosa mediada por insulina y su
utilizacion por parte del muasculo esquelético. Incrementa el traslado de los

transportadores de glucosa sensibles a la insulina hacia el interior de la
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membrana celular e incrementa su sensibilidad, tanto a la insulina como a la
glucosa. Este incremento de la absorcién celular de glucosa esté asociado con el
aumento de la actividad de la glucégeno-sintasa y de la deposicion de
glucégeno.

Aporta cierta mejoria del perfil lipidico: reduce la oxidacién de los &cidos grasos,
la hipertrigliceridemia y las LDL circulantes. Al reducir la resistencia a la insulina,
el tratamiento con metformina puede disminuir la hiperinsulinemia en ayunas,
prevenir el aumento de peso, mejorar el perfil de lipidos y disminuir el riesgo
trombdtico. Puede ayudar a conseguir una modesta pérdida ponderal en
pacientes con DM2 y sobrepeso (Hundall, 2003).

Por el riesgo de acidosis lactica debe realizarse un control estricto de la funcion
renal y hepatica, y contraindicarlas en las enfermedades graves, en situaciones

gue cursen con hipoxia tisular y en el alcoholismo.

La indicacion para los Inhibidores de las alfaglucosidasas seria el sindrome
metabolico con Diabetes Mellitus tipo 2 en fases iniciales, con la idea de retrasar

el mayor tiempo posible la claudicacién pancreatica.

Los inhibidores de las alfaglucosidasas, acarbosa y miglitol, son supresores
competitivos de las enzimas de la mucosa del borde en cepillo de las células
intestinales; de este modo se consigue que la absorcion y la digestion de los
hidratos de carbono se prolongue alrededor de todo el intestino delgado, con lo
gue se reduce el aumento de la glucosa posprandial en la diabetes. Mejora la
resistencia a la insulina en pacientes con DM2. Es probable, asimismo, que

reduzca el riesgo cardiovascular.

La indicacion fundamental para el tratamiento con acarbosa es la hiperglucemia
posprandial en pacientes con DM2 con hiperglucemias entre leves y moderadas

(< 180 mg/dl), no controlada mediante dieta y ejercicio, o cuando estan
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contraindicados otros hipoglucemiantes orales, como en los pacientes ancianos
(Hundall, 2002).

El papel de los secretagogos de la insulina en la DM2 es el de tratar de optimizar
el control glucémico como paso previo a la terapia de insulinizacion. Son de dos

tipos: sulfonilureas (SU) y secretagogos de accién rapida.

Las SU tienen una accién de duracion intermedia y median, principalmente,
sobre la reduccién de la glucemia plasmatica en ayunas y preprandial. Tienen
escaso efecto sobre la secrecion precoz de insulina mediada por las comidas y
minimo efecto sobre la oscilacién de la glucosa posprandial. Pueden provocar
hipoglucemia clinicamente significativa en ayunas y en la fase posprandial tardia.
Incrementan el peso corporal hasta en 2-4 kg. La mas potente de ellas es la

glibenclamida.

Los secretagogos de accion rapida, repaglinida y natiglinida, tienen una duracion
mas corta; deben ser administrados 10 min antes de cada comida, «con el primer
bocado», dado que actian incrementando la secrecion precoz de insulina
mediada por la ingesta y reducen las oscilaciones de la glucemia en ese periodo.
Los candidatos ideales para el tratamiento con farmacos secretagogos son los
pacientes con DM2 que tienen una deficiencia significativa de insulina pero
mantienen un funcionamiento suficiente de las células beta para responder al
estimulo farmacoldgico correspondiente. El perfil del buen paciente que responda
favorablemente a este tipo de tratamiento, es el paciente con DM2 obeso o con
sobrepeso, de menos de 5 afios de evolucién, y motivado para seguir un
programa estricto con dieta que no ha podido ser controlado de modo adecuado

con un correcto tratamiento dietético al menos durante 4-6 semanas.
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1.2.2.2.2. Tratamiento No Farmacoldgico

La alimentacion programada junto a la actividad fisica son la base del tratamiento
de la diabetes.

El tratamiento nutricional es un componente esencial del cuidado y el
tratamiento global del paciente diabético. Su enfoque va mas all4 del control
glucémico y se extiende a la HbA1c, el control del peso, los valores lipidicos y la
presion arterial (PA). Es la primera opcién de tratamiento para controlar las
elevaciones de cada uno de estos factores y aumentar la eficacia de la
medicacion cuando ésta sea necesaria. Entre las 6 y las 12 semanas del
comienzo de la terapia nutricional se observa una mejoria en las concentraciones

de HbA1c de un 1-2%, asi como en el perfil lipidico y la presion arterial.

La modificacion de los patrones alimentarios no es tarea facil. El objetivo final
implica que el paciente se sienta comodo y seguro, con un plan alimentario
personalizado que incorpore alimentos que sean de su agrado y que mantenga
los patrones dietéticos propios, en la medida de lo posible, evitando las comidas
entre horas. Al iniciar la terapia nutricional se debe aumentar la supervision de la
glucemia, con el fin de modificar la orientacidn alimentaria, la actividad fisica o la
medicacion.

La dieta se basa en primer lugar en la restriccion caldrica, para reducir el exceso
de peso corporal al menos en un 5%, con el fin de obtener una mejoria a corto
plazo de la resistencia a la insulina, el sindrome metabdlico y los factores de
riesgo asociados. En segundo lugar, en el equilibrio cualitativo y cuantitativo de
los distintos principios inmediatos: reducir la ingesta de grasas saturadas,
colesterol y azUcares simples y aumentar el consumo de hidratos de carbono

complejos, frutas y vegetales, asi como cereales de grano entero.

Las dietas muy ricas en hidratos de carbono no son aconsejables, ya que

incrementan la dislipemia aterogénica. Se evita mediante la sustitucion
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isocaldérica con el incremento de la ingesta de grasas insaturadas, tanto
monoinsaturadas como especialmente poliinsaturadas (omega 3 y omega 6).

El tratamiento debe ser multifactorial e intensivo y actuar no sélo sobre la
diabetes vy el sindrome metabdlico, sino sobre todos los factores de riesgo
cardiovascular asociados.

Los objetivos del tratamiento seran: aumentar la sensibilidad a la insulina,
disminuir los valores de insulinemia y mejorar o controlar los demas
componentes del sindrome metabdlico asociados: Un elemento adicional que

favorece todos estos objetivos lo constituye la realizacion de ejercicio fisico.

1.3. EJERCICIO FiSICO Y DIABETES TIPO 2

Los efectos que el ejercicio fisico tiene sobre el organismo, han sido
ampliamente descritos, de tal manera que en la actualidad existe una mayor
comprension del trabajo sistémico frente al esfuerzo, por lo que se ha
incrementado su realizacion y se trabaja en desarrollar formas especificas para
su aplicacion. Es por ello, que en las ultimas décadas el trabajo fisico se ha

utilizado en mayor grado como un recurso terapéutico en diferentes patologias.

Heyward y Stolrczyk (1999), destacan los altos indices de enfermedades
hipocinéticas que debe de manejar los sistemas de salud actualmente, entre
ellas la diabetes y todas las complicaciones derivadas de ella, resaltando que el
cuerpo humano estd disefiado para el movimiento y la actividad fisica.
Naturalmente, no puede esperarse que el cuerpo humano funcione en un estado
Optimo y que permanezca sano por largos periodos de tiempo si se abusa de él,

y si no es utilizado como debiera.
El prefijo “hipo” significa “bajo” cinética”, “movimiento”. Los individuos que no

hacen ejercicio regularmente, estan sometidos a un mayor riesgo de desarrollar

enfermedades hipocinéticas como la diabetes, hipertensiéon, hiperlipidemias,
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obesidad, trastornos musculoesqueléticos, por mencionar algunas (Garcia,
2004).

La mejor defensa contra el desarrollo de este tipo de padecimientos es poner a
trabajar a los masculos, los huesos, las articulaciones, el corazon, los pulmones y
los 6rganos internos de un modo regular mediante un programa sistematico de

ejercicio fisico (Rodriguez, 2007).

El entrenamiento fisico reduce la resistencia a la insulina y sus niveles
plasméticos en personas hiperinsulinémicas. La reduccion de estos niveles
refleja la reduccion en la secrecién de la misma y por otro lado, un aumento de la
renovacion de la insulina. Este ejercicio debe ser de suficiente intensidad y
duracion para inducir cambios adaptativos en la circulacion y en los muasculos,
antes de que pueda ocurrir una mejora de la homeostasis de la glucosa. Por otra
parte, el ejercicio fisico conduce a adaptaciones locales de los musculos,

concretamente un aumento de la actividad de varias enzimas oxidativas.

Los cambios en la actividad enzimatica se desarrollan en paralelo con un
incremento en la capilarizacion de los musculos activos. Este aumento y el
acortamiento de la distancia de difusion, estan correlacionados con el incremento

de la sensibilidad de la insulina.

Al realizar una actividad fisica regular, ésta puede mejorar el control metabdlico
en el diabético tipo 2, como lo evidencia la disminucién de la hemoglobina
glicosilada, la disminucion de los niveles de glucosa en ayunas y la disminucion
de los niveles de insulina. Un cierto numero de los llamados factores de riesgo
asociados a la diabetes, pueden verse beneficiosamente afectados por un

programa de ejercicio (Montenegro et al. 2007).

Los efectos del ejercicio regular sobre los lipidos y lipoproteinas en el diabético

incluyen la disminucion de los triglicéridos plasmaticos, un aumento en la relacion
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entre el colesterol HDL y el colesterol total y una disminucion entre el colesterol
LDL. El ejercicio también produce en la mayoria de los casos una reduccion del
peso corporal, y una ayuda valiosa para cambiar el estilo de vida.

La magnitud de los cambios registrados en los niveles de glucosa del diabético
van a estar en relacién directa con la duracion e intensidad del ejercicio (Hays
1999), asi como por los niveles encontrados antes de realizar el ejercicio. La
disminucion de los niveles de glucosa en sangre pueden mantenerse por un
periodo importante, después de efectuado el ejercicio, siempre y cuando el
ejercicio posea una intensidad moderada, es decir, si supera el 50% de la
capacidad maxima de consumo de oxigeno del paciente. Es importante sefalar
también que ésta disminucion de glucosa se comporta de manera diferente en
diabéticos delgados, en comparacion con pacientes obesos; esto puede deberse
segun apunta Hawley (2004) a que la intensidad del ejercicio sea diferente en
uno que en otro paciente, ya que la intensidad sera graduada a un mismo

porcentaje de la maxima capacidad de trabajo de cada uno.

El ejercicio fisico se ha considerado parte del tratamiento de la diabetes,
especialmente de la diabetes tipo 2, siendo el ejercicio aerobico que parece ser
el mas adecuado en la mayoria de los casos (American Diabetes Association,
2001). Esta recomendacion surge inicialmente a partir de estudiar el efecto del
ejercicio agudo en el metabolismo de la glucosa y el perfil lipidico en sujetos no

diabéticos, en lo que se registraron un aumento en la sensibilidad a la insulina.

El masculo esquelético es un determinante fundamental de la sensibilidad a la
insulina. Se ha comprobado que el entrenamiento mejora la sensibilidad a la
insulina en personas no diabéticas (Rogers, 1990), en obesos no diabéticos
(DeFronzo, 2010), en pacientes con diabetes tipo 1 (Pedersen, 1980) y tipo 2
(Koivisto, 1986). Para Rigla (2001), la mejora de la sensibilidad a la insulina se
considera proporcional al incremento de la forma fisica medida por el VO

maximo.
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Otros estudios en este campo arrojan resultados contundentes. Las primeras
observaciones de adultos que asistian a grupos de actividad fisica para
diabéticos apoyan esta idea Korvisto y Groop (1994). Se reportd que los
diabéticos tipo Il experimentaban una menor glucosuria en este ambiente de alta
actividad, y Kinsell et al.(1955) describié una reduccién del 40 % en las dosis de
insulina en adultos diabéticos que iban a estos grupos, lo que él atribuyo al
ejercicio fisico. Estos resultados podrian haber estado interferidos, tanto por el
régimen acompafiante, tanto del control alimentario como en la administracién de
la insulina, pero los primeros trabajos que indican mejorias en el control

metabdlico luego del entrenamiento fisico apoyan sus conclusiones.

En 1980, Dahl-Jorgensen et al., utilizaron por primera vez los niveles de
hemoglobina glicosilada (HbA1) para evaluar el efecto del entrenamiento fisico
en adultos diabéticos. La hemoglobina glicosilada es aquella porcion de la
hemoglobina total que esta unida a una molécula de glucosa, y la concentracion
de HbALl en la circulacion es un reflejo de los niveles de glucosa sanguinea
durante el periodo de vida medio de los globulos rojos. Por lo tanto, expresada
en porcentajes de hemoglobina total, la HbAl sirve como un marcador valioso
del control glucémico durante las 4 a 6 semanas, antes de su determinacion. En
consecuencia, los niveles de HbA1l se han convertido en medios Utiles para

controlar a los pacientes.

Dahl-Jorgensen et al. (1980) estudiaron los efectos de un programa de ejercicios
de 5 meses sobre los niveles de HbA1l en 14 adultos diabéticos, con edades
entre 45 y 50 afos, 6 pacientes formaban el grupo experimental y 8 el control. A
pesar de que durante el entrenamiento de tipo aerdbico, disminuyeron los niveles
de HbAl, los resultados se vieron debilitados por varios problemas
metodolégicos. Al final del programa el VO2 max. no aumenté. Las muestras de
sangre fueron congeladas, y se determinaron los niveles de HbAl, 5 meses

luego de que finalizara el estudio. En 7 de los 8 sujetos del grupo control, la HbAI
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también disminuyd, y no se evalué en este grupo el nivel de actividad fisica

regular, por lo que no se puede llegar a conclusiones contundentes.

Campaigne et al. (1984) observaron un efecto beneficioso del ejercicio regular
sobre el control metabdlico, en nueve adultos diabéticos de entre 50 y 55 afios
de edad. En estos individuos, los niveles de HbA1l y glucosa sanguinea en ayuno
disminuyeron en forma significativa, luego de un programa de entrenamiento de
tipo aerdbico de 12 semanas. Sin embargo, en un segundo estudio de
entrenamiento con 14 adolescentes con diabetes juvenil, no se observaron
mejorias en el grupo control, mientras que en el grupo experimental aumentd en
un 8% el Vo2Max. (Campaigne et al., 1985). Los niveles medios de HbA1l
permanecieron sin cambios en un 12 % (normal 7.1 + 0.11 %), luego de un
programa de 3 meses de ejercicios aerobicos, tres veces por semana (Rowland,
1998).

Resultados similares fueron observados por Rowland et al. (1985), en 14 nifos,
entre 9 y 14 afos (la duracion promedio de la diabetes era 4,2 afos). No se
vieron cambios significativos en los niveles de HbA1, luego de un programa de
ejercicios aerobicos, a pesar de los aumentos en el VO, max. El HbAl antes del
entrenamiento era del 9.9 %, indicando un grupo razonablemente bien controlado
de sujetos. Durante el programa no se observaron cambios significativos en las

dosis de insulina (basados en el monitoreo de la insulina en el hogar).

Baevre et al. (1985) no encontraron cambios en la HbAL, luego de 6 meses de
ejercicios (dos veces por semana), en un pequefio grupo de profesionistas con

diabetes tipo II.

Peterson et al. (1980) observaron una reduccion en la HbAL, luego de un
entrenamiento aerdbico en 10 sujetos adultos con diabetes de tipo | (promedio de
edad, 25 afios). Sin embargo, en este estudio la mejoria en el control metabdlico

podria ser resultante de la introduccion concomitante del monitoreo de la glucosa
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sanguinea en el hogar. Zinman et al. (1984) no encontraron cambios en la HbA1,
luego de 12 semanas de ejercicio en bicicleta, en un grupo de 13 adultos con

diabetes insulino-dependiente.

Del mismo modo, Wallberg-Henriksson et al. (1982) no observaron cambios en la
HbA1, en la excrecién urinaria de glucosa en 24 horas, o0 en los tests de orina
monitoreados en el hogar, en 9 adultos, luego de un programa de ejercicios de

16 semanas.

Tanto en individuos diabéticos como no diabéticos, se ha observado una mayor
sensibilidad a la insulina luego del entrenamiento fisico. Sin embargo, esta
respuesta no parece alterar los requerimientos de insulina o de otros marcadores

del control metabalico (Baevre et al., 1985; Wallberg-Henriksson et al., 1982).

Durante la década de los 80’s el trabajo en este campo se realizO de manera
mas sistematica y se publicaron varios estudios sobre el efecto del ejercicio en la
sensibilidad a la insulina y el control glicémico en pacientes con diabetes tipo 2.
La mayoria de ellos con grupos pequefios que incluian solo a hombres (Reitman,
1984; Hays y Clark, 1999; Lampman, 1991) y donde los efectos en la mejora a la
sensibilidad a la insulina dejaba de estar presente cuando transcurrian de 3 a 5
dias después de la ultima sesion de ejercicios (Burstein, 1985; King, 1988) y se
recuperaria después de una nueva sesion. Por tanto, los cambios producidos en
la sensibilidad a la insulina no estarian asociados directamente a cambios en el
VO2 max, que en este corto periodo no se modifica, sino que reflejarian tanto el
efecto del entrenamiento como el efecto de la Ultima sesion de ejercicio. En
cuanto al control glucémico solo en ciertos subgrupos se observaria realmente
una mejora derivada del entrenamiento. Estos incluirian pacientes menores de
55 afios, tratados solo con dieta y que parten de un grado aceptable de control
(Barnard, 1991; Rénnemaa, 1986). La adicion de dieta hipocalérica seria mas

eficaz en la mejora del control glucémico. En la década de los 90 se publicaron
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nuevos estudios que pretendian valorar el efecto de la realizacion de un

programa de ejercicio en pacientes con diabetes tipo 2 (Rigla, 2001).

Kunik et al. (2004) afirma en su estudio que la actividad fisica realizada por los
pacientes diabéticos, les suma beneficios a los producidos por la medicacion
especifica. En el tratamiento de la diabetes del adulto tipo Il se utilizan agentes
antidiabéticos orales y se tiende a la facilitar un descenso del peso. Si a este
tratamiento se le suma la realizacién de actividad fisica regular, se obtendra
como resultado la mejoria en los niveles de glucemia y el descenso de la
hemoglobina glucosilada. El ejercicio, en estos pacientes, mejora la tolerancia a
la glucosa y la respuesta insulinica a la ingestion de glucosa, mejorando también

la sensibilidad periférica y hepatica a la insulina.

En una investigacion desarrollada por Garcia de Alba et al (2004) en la que se
muestra el resultado de una intervencion con ejercicio fisico en individuos con
diabetes tipo Il, se obtuvo, tras seis meses de intervencion, cambios significativos

en los promedios de presion arterial sistélica y glucosa en ayuno.

En investigaciones (Hawley, 2004) se considera que el ejercicio fisico regular
ofrece una intervencion terapéutica eficaz para mejorar la acciéon de la insulina en
el muasculo esquelético en individuos insulino-resistentes. El ejercicio fisico
reduce perceptiblemente el riesgo de desarrollar resistencia a la insulina,
mejorando la tolerancia de la glucosa y la accion de la insulina en individuos

predispuestos a desarrollar diabetes tipo II.

Ligtenberg et al. (1997), llevaron a cabo un estudio controlado, aleatorio en un
grupo de 58 pacientes con diabetes tipo 2, que consistio en 12 semanas de
ejercicio supervisado seguidas de 14 semanas de ejercicio en casa nho
supervisado. Aunque los pacientes mejoraron de forma significativa el VO2max,
no hubo diferencias en cuanto a la sensibilidad a la insulina ni al control

glucémico. Sin embargo, Mourier et al. (1997) si observaron cambios

34



beneficiosos. Estudiaron un grupo de 24 pacientes con diabetes tipo 2, con una
edad media de 45 afios que participaron en un programa de ejercicio de 8
semanas de duracién. El entrenamiento consisti6 en dos tipos de ejercicio de
diferente intensidad, 45 minutos de ejercicio al 75% de VO2max, dos veces por
semana, una sesién semanal de 25 minutos de duracion ejercicio que alternaba
5 minutos a una intensidad del 85% de VO2max y 3 minutos al 50%.0Observaron
una reduccion significativa del 48 % en la grasa visceral abdominal, un
incremento del &rea muscular del muslo del 23 % un descenso de la HbAlc ( 8,5
+/-0,6 - 6,2+/-0,2%) y una mejora en la sensibilidad a la insulina.

Lehmann et al. (1995), ademas de obtener cambios positivos en el perfil lipidico,
presion arterial y distribucién de la grasa, demostraron que, aunque el control
glucémico no mejoro en el grupo que practicoé regularmente ejercicio no empeoro
como si ocurrio en el grupo control, sugiriendo que el ejercicio protegeria frente al

deterioro del control glucémico.

En comparacion al ejercicio aerébico el ejercicio de pesas 0 el ejercicio para la
mejora de la fuerza muscular (En la literatura inglesa: “resistance exercise”) ha
sido mucho menos estudiado, los pocos estudios publicados parecen obtener
efectos benéficos en cuanto al control glucémico y al perfil lipidico (Ericsson,
1997; Honkola, 1997).

En investigaciones recientes sobre la diabetes tipo 2 y el ejercicio fisico llevadas
a cabo por Ronald et al. (2004) se considera que durante décadas el ejercicio se
ha considerado una piedra angular en el mantenimiento de la diabetes, junto con
la dieta y la medicacion. Una de las ultimas revisiones técnicas pasada por el
American Diabetes Association (ADA) sobre la actividad fisica y la diabetes tipo 2
diabetes fue publicada en 1990. De acuerdo con esto las investigaciones de
estos autores, se encaminan hacia las recomendaciones en los tipos, las
cantidades, y las intensidades deseados de actividad fisica aerbbica para

personas con diabetes tipo 2.
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El ejercicio aerdbico en la disminucion de Peso, IMC, Presién diastdlica y
sistolica, triglicéridos y lipidos en sangre ha tenido efectos favorables que se han
visto registrados en los niveles de cada uno de estos factores después de la

practica del mismo.

En la diabetes tipo 2, la promocién de la pérdida de peso es un mecanismo
mediante el cual el ejercicio puede ser beneficioso (lvy, 1997; Wallberg-H. 1998)
ya que la obesidad, especialmente la obesidad abdominal, se asocia con
anomalias metabdlicas en la diabetes. Sin embargo, los estudios, tanto en
personas diabéticas como no diabéticas, demuestran que, incluso sin pérdida de
peso alguno, el ejercicio puede ser beneficioso. Por ejemplo, un tanico médulo de
ejercicios baja los niveles de glucosa en plasma y aumenta la sensibilidad a la
insulina (Wallberg-H, 1998). La sensibilidad a la insulina se puede medir,
mediante un radioinmunoensayo, durante el periodo de una prueba oral de
tolerancia a la glucosa de tres horas, con muestras sanguineas examinadas cada
media hora (Tessier et al., 2000). El area gradual bajo la curva de insulina
obtenida de este modo indica el grado de sensibilidad a insulina. Las
adaptaciones a un unico modulo de ejercicios son de corta duracién (King,1995)
y algunos de los beneficios del entrenamiento de ejercicios pueden deberse a las
mejorias agudas repetidas que siguen a las sesiones de ejercicio individual
(Albright et al., 2005).

El ejercicio es generalmente una recomendacion general prescrita para las
personas con diabetes tipo 2, especialmente en las primeras etapas. Cuanto mas
tiempo haya estado presente la enfermedad, mayor serd la probabilidad de
complicaciones, lo que puede limitar el ejercicio. Los posibles efectos adversos
del ejercicio en las personas con diabetes mellitus tipo 2 pueden incluir una
respuesta cardiovascular anormal al ejercicio o problemas relacionados con el
cuidado de los pies (Constantini, 2005). Las capacidades de ejercicio pueden

estar limitadas por la presencia de retinopatia, neuropatia o nefropatia.
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En una revision de diferentes estrategias de pérdida de peso en la diabetes tipo 2
(Brown, 1996), se informé el efecto del ejercicio aerdbico sobre el control
diabético. De los 89 estudios incluidos, el 10% tenian intervenciones de
ejercicios, pero solo cinco estudios tenian un grupo control. Se llegbd a la
conclusion de que el ejercicio provocé una reduccién de la hemoglobina
glucosilada y una disminucion de la masa corporal. Un metanalisis de ensayos
clinicos controlados (Boule et al., 2001) traté el efecto del ejercicio sobre el
control glucémico y la masa corporal en la diabetes tipo 2, y concluy6é que el
entrenamiento de ejercicios reduce la hemoglobina glucosilada, pero no la masa
corporal. Sin embargo, Boule et al. (2001) incluyeron algunos ensayos
controlados no aleatorios, y también algunos ensayos en los cuales el régimen
dietético era una cointervencion con el ejercicio en el grupo de intervencion,
mientras que el mismo régimen dietético no se aplico también al grupo control.

En consecuencia, no fue posible medir los efectos del ejercicio.

En un meta-analisis que incluye 31 estudios aleatorios y controlados, que
evalluan el efecto del ejercicio fisico en sujetos normolipémicos e hiperlipémicos
con un total de 1833 participantes (Halbert, 1999), los principales resultados
fueron: a) los programas de ejercicio aerdbico provocan cambios en la
concentracion total de colesterol (-0,20mmol/L; 95% CI. 0,02 -0,18), triglicéridos
(-0,08mmol/L; 95% de CI: 0,02-0,14) y colesterol LDL (-0,20mmol/L ; 95%CI
: 0,02-0,19).

Los programas con intensidad superior al 70% VO, max. son los que provocan
cambios importantes en el colesterol total y en el colesterol LDL. Los programas

de menor intensidad modifican fundamentalmente triglicéridos y colesterol HDL.

La correlacién entre los niveles basales y los cambios producidos con el
entrenamiento es leve, siendo la mayor para los triglicéridos. Tres sesiones
semanales de ejercicio producen mayores modificaciones que un numero

superior de dias a la semana.
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La respuesta al ejercicio que se practica en forma regular parece ser mas
duradera y produce una adaptacion fisiolégica y metabdlica que mejora la
respuesta a una sesion de ejercicio, traduciéndose el entrenamiento en una
distribucién mas eficaz del oxigeno y los sustratos metabdlicos al musculo. Sin
embargo, los efectos metabdlicos del entrenamiento tienen una duracion limitada

gue se ha calculado entre 3y 10 dias (Schneider,1984; Burstein, 1985).

Algunas investigaciones realizadas en México han probado que la actividad fisica
en diferentes tipos y modalidades aumenta la sensibilidad a la insulina en sujetos
con diabetes mellitus tipo 2 (De Leo6n et al, 2003). De igual manera, diversos
estudios han demostrado cémo después de una simple sesion de actividad fisica
se incrementa la sensibilidad a la insulina, desde los primeros 30 minutos hasta
15 horas después de la sesion (Clark et al., 2003). En ejercicios aerébicos y de
resistencia a la fuerza, otra evidencia es atribuida a las proteinas GLUT4 que
incrementan su cantidad en la practica de actividad fisica transportando la
glucosa dentro de las células musculares y aumentando asi la sensibilidad a la
insulina (Dohm et al, 2002).

Se han documentado también los efectos benéficos de la practica de la actividad
fisica en la presion arterial, relacionando altos niveles de actividad fisica con
bajos niveles de presion arterial (Fagard et al, 2001). Los resultados de tres
meta-analisis realizados sobre el efectos del ejercicio aerdbico en la presion
arterial revelan lo siguiente: el primero refiere que reduce la presion sistolica 3.84
mm de Hg y la presion diastélica 2.8 mm de Hg; el segundo 3.0 mm de Hg la
sistélica y 3.3 mm de Hg la diastélica, mientras que el tercero 3.4mmde Hg la
sistélica y 2.4 mm de Hg la diastélica. Demostrando asi, que la actividad fisica
es un componente importante para la prevenciéon y tratamiento de la presion

arterial.

De igual manera, el ejercicio aerobio realizado de baja a moderada intensidad

disminuye el porcentaje de grasa corporal, y a la vez incrementa la capacidad
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aerobia, cuyo indicador mas importante es el VO, Max. (McArdle y Katch y Katch,
2001) pues se han relacionado valores bajos de éste con enfermedades como el
sindrome metabdlico, diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial y obesidad,
asi como muerte prematura (Blair et al., 2006.)

En definitiva, aunque existe un consenso cuanto a la practica de ejercicio fisico
en los pacientes con Diabetes tipo 2, conforme presentado en la revision
bibliogréfica realizada, se observa que se requieren estudios adicionales con
intervenciones de ejercicios mas largas y con seguimientos posteriores a la
intervencion de al menos 6 a 12 meses a fin de evaluar si las prescripciones de
ejercicios se pueden mantener como parte de un modo de vida regular y si las

modificaciones a los factores de riesgo prevalecen con el tiempo.

Los estudios de intervencion a largo plazo serian utiles para determinar si los
participantes pueden continuar con la prescripcion de ejercicios, y también si la
disminucién en la hemoglobina glucosilada y la consiguiente mejoria en el control
glucémico se mantiene durante periodos mas largos, asi como si la masa

corporal disminuye con el tiempo.

Las variables que parecen estar menos exploradas son las mejorias relacionadas
con el ejercicio en los resultados primarios con un fuerte foco en el paciente,
incluida la calidad de vida, las actitudes con la diabetes y la salud
cardiorrespiratoria general. Con la creciente tendencia a que la diabetes tipo 2
aparezca a edades mas tempranas, incluso durante la nifiez, se requieren
estudios en estos grupos etarios mas jovenes. También existe una necesidad
adicional de estudios con suficiente poder estadistico y duracién para detectar
los efectos para los resultados, como las complicaciones a largo plazo de la

diabetes.
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2. OBJETIVOS
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2. OBJETIVOS

Considerando lo previamente expuesto en el apartado anterior, nos hemos

planteado los siguientes objetivos:

OBJETIVO GENERAL:

Verificar los efectos de un programa de ejercicio fisico aerdbico de
baja intensidad en maestros de la Universidad de Sonora, México, que

padecen Diabetes Mellitus tipo 2.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Detectar los cambios producidos tras doce semanas de entrenamiento
aerobico de baja intensidad sobre los parametros cineantropomeétricos
y bioquimicos relacionados a los factores de riesgo de la diabetes tipo
2.

Describir las modificaciones provocadas por un entrenamiento aerébico

de baja intensidad realizado a lo largo de doce semanas en los

parametros cardiovasculares medidos.
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3. METODOLOGIA
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3. 1 DISENO:

En la Gréafica 1 presentamos el disefio experimental de nuestro estudio, que
estuvo constituido de una evaluacion previa a un programa de entrenamiento
prescrito de forma individualizada y una consecuente evaluacion tras dicho
programa llevandose en consideracion la realizacion de cada uno de los testes

en el mismo orden y con los mismos parametros y formas de medida.

Grafica 1. Disefio experimental
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El presente estudio se llevd a cabo durante el periodo de Enero a Junio de 2014
en 36 sesiones de 50 minutos a lo largo de 12 semanas de entrenamiento. Los
participantes acudieron al modulo de Servicios Médicos de la Universidad,
donde el médico contando con un diagndstico previo de Diabetes Mellitus Tipo 2,
les indico los examenes clinicos que debieron realizarse, se les pesé, midid y se
les envid a practicarse un electrocardiograma. Una vez valorados clinicamente,
con los resultados de sus pruebas se les midi6 su capacidad aerbbica
considerando para tal efecto el VO, Max. Una vez superadas las evaluaciones, y
firmado el consentimiento informado, se incorporaron al mencionado programa

de entrenamiento.
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3.2 MATERIAL

Para llevar a cabo la investigacion, ademas del material utilizado para las
analiticas bioquimicas de los servicios médicos de la Universidad, se utilizaron:

e CronOGmetros

e Bascula

e Estadimetro

e Glucometro

e Tiras reactivas

e Esfingomanometro

e Tablas de Anotacion

e Material de papeleria para los expedientes

* - . . . .
Las espeC|f|caC|ones de los materiales se citan posteriormente en este texto

3.3. MUESTRA

De un universo de 2079 maestros de la Universidad de Sonora, se han
diagnosticado con diabetes mellitus tipo 2 a 293, mismos a los que se les hizo
una invitacion por escrito, personalizada y entregada en cada uno de sus centros
de trabajo, ademas se les envidé un correo via Internet citdndolos a una fecha
determinada para explicarles los objetivos de este estudio, acudieron solo 78
pacientes, de los cuales solo 43 cumplieron con los criterios de inclusion pero
debido al horario establecido para el programa de ejercicio fisico y en virtud de
gue no todos podian asistir en el horario convenido, la muestra quedd finalmente
dividida en dos grupos, 20 se sometieron al programa de ejercicio fisico mientras
gue los 10 restantes, no practicaron ningun tipo de ejercicio fisico a lo largo de

las semanas que dur6 el entrenamiento.
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Se consideraron como criterios de inclusion, que los pacientes presentasen:

a) Diagnostico médico de diabetes tipo 2

b) Control nutricional

c) Niveles de glucosa en ayuno mayor a 110 mg/dl o mayor a 6.1 mmol/dI

d) Niveles de Colesterol total superior a 200 mg/dl

e) Niveles de LDL superior a 160mg/dI

f) IMC mayor a 25 Kg/m2

g) Sedentarios

h) No presentar otras patologias ni complicaciones (ejemplo: retinopatia
proliferativa, = neuropatia  diabética  autonémica, @ manejo  con
betabloqueadores, infecciones agudas, enfermedades cronicas

concomitantes, neumopatia o problemas ortopédicos).

3.3.1 Variables que caracterizan la muestra

a) Indice de Masa corporal

Se tomaron medidas antropométricas de peso y talla. Para determinar el peso
se utilizé una bascula digital marca Tanita con capacidad de 150 Kg y
precision de 0.1Kg (100g), el peso fue determinado con un minimo de ropa,
cuidando una posicién central y simétrica en la plataforma de la bascula. Para
la tallase utilizd un estadimetro SECA 214 con un rango de medicion 20-207
cm y division de 1mm para la obtencién de la talla. Se calcul6 el indice de
masa corporal (IMC) (Kg/m2), clasificandose de acuerdo a los criterios de la
OMS, con el sujeto de pie, sin zapatos, sin adornos en la cabeza. Se cuido
gue el sujeto mantuviese la cabeza de manera tal que el plano Frankfort se
conservase horizontal. El indice de masa corporal “indice de Quetelet,” se
tomo el peso y la talla de la persona a evaluar utilizando la siguiente formula:
Peso / Talla? (Kg/m?).
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b) Circunferencia de Cintura

Esta medicion se realizé con una cinta métrica  flexible no extendible y
efectudndose sin camisa y/o blusa. Se marcé un punto intermedio entre la
ultima costilla y la cresta iliaca y luego se colocé la cinta métrica en el punto
intermedio, alrededor de la cintura y midiéndose la circunferencia, con el

abdomen relajado.

3.3.2. Variables Bioquimicas

Las tomas de muestras se realizaron en el Laboratorio de Analisis Clinicos de la
Universidad de Sonora (LACIUS). Para la determinacion de cada una de las
variables se utilizé el siguiente procedimiento, solicitando al paciente acudir en

un ayuno de 12 horas. Las variables a considerar fueron:

a) La glucosa: determinada en plasma heparinizado, utilizandose el Método
GOD-PAP.

b) La Hemoglobina Glicosilada: determinada a partir de un método

inmunologico utilizando sangre venosa.

c) El Colesterol total: determinado a través del método CHOD-PAP en plasma

heparinizado.

d) El colesterol LDL: se utiliz6 para su determinacion un método de

aclaramiento en plasma heparinizado.

e) El colesterol HDL.: se utilizd un método de aclaramiento en plasma

heparinizado.

f) Los triglicéridos: fueron determinados por un reactivo liofilizado, utilizando el

método GPO-PAP a partir de un método colorimétrico en plasma

heparinizado.

*Todas las mediciones se llevaron a cabo al una semana antes de iniciar el

programa y un dia después de haber concluido éste.
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3.3. Variables cardiovasculares

a) Consumo Maximo de Oxigeno

Para medirlo se utiliz6 el test de Rockport. A través del siguiente
procedimiento: el participante debié recorrer andando en el menor tiempo
posible, la distancia de una milla (1609,3 metros). Al término se le tomé la
frecuencia cardiaca con pulso carotideo, asi como el tiempo empleado
utilizando un cronémetro Casio hs 50 W, al finalizar la prueba y conociendo los
datos de edad, peso y sexo de los participantes se aplico la siguiente féormula
para la determinacién del VooMax. La determinacion del VooMax. se realiza a
partir de la siguiente ecuacion:
Vo,Max.=132,6—(0,17xPC)—(0,39xEdad)+(6,31xS)—(3,27xT)—(0,156 x FC)

Donde PC: Peso corporal; S: Sexo (0: mujeres, 1: hombres); T: Tiempo en

minutos; FC: Frecuencia cardiaca tras la realizacion de la milla.

b) Presion Arterial

Utilizando el aparato automatizado Omrhon Hem713C, Omron Healthcare Inc.,
China, se realizaron dos mediciones, inicialmente en posicion sentado y

después en posicion en pie. Al inicio y al término del programa.

c) Electrocardiograma

Fue realizado a todos los pacientes participantes en el programa como
elemento diagndstico con un equipo PageWriter Trim 1l sefial de ECG de 12
derivaciones para pacientes adultos y pediatricos, con una presentacion en

tiempo real.

d) Frecuencia cardiaca

Se registré a partir del Pulso carotideo, tomando la arteria a cada lado del

cuello, un poco por debajo de los l6bulos de los oidos, por donde discurre la
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arteria carétida entre la trdquea y el musculo esternocleidomastoideo, y

realizando el conteo de los latidos por minuto.

3.4 Programa de Entrenamiento

El programa tuvo una duracion de 12 semanas, con una frecuencia de 3 veces a

la semana. Todas las sesiones, con una duracién de 50 minutos, fueron en

horario matutino, iniciando a las 6:00 horas con un calentamiento previo,
compuesto basicamente por estiramientos durante aproximadamente 5 minutos.

Posteriormente, se realiz6 la actividad fisica propuesta en la modalidad de

caminata de forma individualizada, que tuvo los siguientes condicionantes de

intensidad y duracion:

a) durante las primeras cuatro semanas los pacientes caminaban al 50% de su
frecuencia cardiaca maxima teorica; pasando al 60% en las subsecuentes
cuatro semanas, a partir de las cuales caminaban al 70% de su frecuencia
cardiaca maxima teorica.

b) referente al tiempo, se buscaba que como minimo que caminasen media
hora, incrementando en cada semana un minuto.

Las sesiones de entrenamiento se finalizaba con una vuelta a calma constituida

de algunos minutos de caminata, modo paseo, seguido de estiramientos.

3.4.1 Control del Entrenamiento

Para asegurar un control del estado fisico de los participantes en el programa de
ejercicio y no presentar ningin caso de hipoglicemia, lipotimia, taquicardia,
cefalea, mareos, vértigo, etc. se establecieron los siguientes controles:
a) Toma de glucosa antes de iniciar la sesion de ejercicio y tras finalizar la
misma.
b) Presion arterial antes y al término del ejercicio

c) Frecuencia cardiaca al inicio y al término del ejercicio
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3.4.2 Método Estadistico

Para el analisis estadistico de los datos, se ha utilizado el programa informatico
SPSS version 17. Para la estadistica descriptiva se ha utilizado la media y la
desviacion tipica. Tras la realizacion de la prueba Kolmogorov-Smirnov para
verificar la normalidad de la distribucion de las diferentes variables, hemos
empleado la prueba t-Student para comparar los valores pre-post ejercicio y
ANOVA para comparar los resultados del grupo experimental y del grupo control.

Se exigio un nivel de significacion de p < 0,05.
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4. RESULTADOS
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En base a las analiticas y testes previamente utilizados y presentados en el

apartado de Metodologia, expresamos nuestros resultados en las Tablas que se

siguen, correspondiendo la de nimero 1 a la caracterizacion de la muestra, la

tabla 2, a las variables bioquimicas y la tabla 3, a las variables cardiovasculares.

Tabla 1. Caracterizacion de la muestra.

Pre-entrenamiento

Post-entrenamiento

Variables
n | media DS n | media DS
Edad (afios) Gl |20 52,05+ (6,71 |20 52,05| + 6,71
G2 |10 51,50 +| 1,96 |10 51,50 | +| 1,96
T 30 51,87 | +| 554 |30 51,87 | + | 5,54
Talla (Cm) Gl 20 161,80 | + | 6,42 20 161,80 | + | 6,42
G2 |10/ 155,70+ (5,41 |10 155,70 | + | 5,41
T 30| 159,77 | +|6,68% | 30 159.77 | + | 6,68
Peso (kg) Gl |20 91,38 | +| 18,06 | 20 89,87 | + | 18,28*
G2 |10 82,84 | +| 10,73 | 10 83,95 | + | 10,92*
T 30 88,54 | +| 16,32 | 30 87,90 | +| 16,25
IMC (kg/m?) Gl |20 3458 | +]529 |90 34,10 | + | 5,46*
G2 |10 3430 |+ 4,30 |10 35,40 | + | 5,87
T 30 3449 |+ 1491 |30 34,53 | + | 5,53
Cintura (cm) Gl |[20| 104,96 |+ 10,00 |20 103,38 | + | 10,11*
G2 |10/ 103,20|+ (7,48 |10 104,44 | + | 7,42
T 30| 104,37 | +/9,14 |30 103,73 | +| 9,19

Los valores estan expresos en media mas menos Desviacién Tipica con p<0,05; G1 =
grupo experimental; G2= grupo control; * = Dif. Sig. tras el entrenamiento; ¥ = Dif. Sig.

entre grupos.

En la Tabla 1 podemos observar los valores de caracterizacion de la muestra.

Para los resultados de edad y talla hemos observado valores de 51,87 + 5,54 y

159,77 + 6,68 respectivamente. La talla, sin embargo, es significativamente

diferente entre los grupos (p=0.16), valor que deberemos considerar en el

andlisis de dichos resultados.
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Considerando que se trata de un estudio de corta duracion y que tanto la edad
como la talla sufren cambios lentos a lo largo del tiempo, Unicamente

presentamos los resultados de la primera evaluacion en la mencionada Tabla.

En lo referente al peso corporal nuestro grupo ha presentado valores de 88,54 *
16,32 kg. No hemos podido observar diferencias significativas entre los grupos
antes de la intervencion. Sin embargo, tras el programa de ejercicio fisico ambos
grupos han presentado alteraciones significativas en dicha variable, con una
disminucién del peso en el Grupo Experimental (G1) (p=0,000), y un incremento
de dicha variable en el Grupo Control (G2) (p=0,007).

Para la variable de IMC hemos podido observar en nuestro grupo resultados de
34,49 + 553 kg/m?, verificando Unicamente diferencia significativa tras el

programa de entrenamiento para el grupo experimental con una p=0,01.

Al medir la variable cintura el valor promedio de nuestro grupo fue de 104,37 cm,
no habiendo diferencias significativas entre los grupos. Tras el programa de
ejercicio unicamente hemos podido observar diferencia significativa en el grupo

experimental con una p=0,000.

En la tabla 2 se detallan los cambios y/o variaciones registradas en las variables
bioquimicas de: glucosa, hemoglobina glicosilada, colesterol total, colesterol LDL,

colesterol HDL vy triglicéridos.

En la variable Glucosa en ayuno, se observaron valores de 138,73 + 28,46 mg/dI
cuando consideramos la muestra total. Valores que no mostraron ser
significativamente diferentes entre los grupos. Sin embargo, tras el programa de
ejercicio fisico si que hemos observado diferencia significativa entre los grupos,

con una disminucién de dichos valores en el grupo experimental (p=0,000).

52



Tabla 2. Variables bioquimicas

Variables Pre-entrenamiento Post-entrenamiento
n | media DS n | Media DS
Gl (20| 133,05|+|26,01 |20 104,50 | + | 8,32*
Glucosa (mg/dl) G2 |10 150,10 | +| 31,09 |10 147,00 | + | 27,00
T 30| 138,73 |+ 28,46 |30 118,67 | + | 26,21*
) Gl |20 7,26 | + (0,44 20 6,83 | + | 0,46*
gﬁg?sﬁ'aodb;”(?n o) G2 | 10| 7,60|%|052 |10 7,66 | = | 0,54
T 30 7,37 | +1]0,49 30 7,11 | +|0,62¥
Gl |20 258,20 | +|53,45 |20 212,45 | + | 33,50*
Colesterol Total (mg/dl) | G2 | 10| 211,10 | +[41,81 |10 224,90 | + | 44.07
T 30| 242,50 | + | 54,08% | 30 216,60 | + | 37,06
Gl (20| 154,85 |+ (31,82 |20 130,10 | + | 29,74*
Colesterol LDL (mg/dl) | G2 | 10| 179,60 | +| 15,54 | 10 161,00 | + | 29,63*
T 30| 163,10 | + | 29,65* | 30 140,40 | + | 32,73¥
Gl |20| 3855|+]6,35 20 43,05 | + | 5,90*
Colesterol HDL (mg/dl) | G2 | 10| 41,50 |+ |4,65 10 41,70 | + | 4,57
T 30| 39,53 |+(592 30 42,60 | + | 5,45
Gl |20 322,95|+|151,4 |20 198,20 | + | 35,66*
Trigliceridos (mg/dl) G2 |10 293,00 | +| 64,5 10 294,80 | + | 72,78
T 30| 31297 | +|128.5 | 30 230.40 | + | 67.99%

Los valores estan expresos en media mas menos DS con p<0,05;

G2= grupo control; * = Dif. Sig. tras el entrenamiento; ¥ = Dif. Sig. entre grupos.

G1 = grupo experimental;

En la variable Glucosa en ayuno, se observaron valores de 138,73 * 28,46 mg/dI
cuando consideramos la muestra total. Valores que no mostraron ser
significativamente diferentes entre los grupos. Sin embargo, tras el programa de
ejercicio fisico si que hemos observado diferencia significativa entre los grupos,

con una disminucién de dichos valores en el grupo experimental (p=0,000).

Para la Hemoglobina glicosilada, al inicio del programa de entrenamiento los
valores del total de la muestra participante fueron de 7,37 + 0.49 mg/dl, al
realizar la comparacion para G1 y G2 se muestra una diferencia significativa en
el grupo experimental posterior al entrenamiento, asi como una diferencia

intragrupo estadisticamente significativa con una p=,000.
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El Colesterol total al inicio del programa de entrenamiento los valores de la
totalidad de participantes muestran un promedio de en condiciones de pre
entrenamiento muestra una media de 142,50 + 54,08 y en el post entrenamiento
los valores se observan con cambios con valores de 216,60 + 37,06 dato que se
explica a través de una diferencia significativa expresada en el valor p =0,22
entre el G1y G2.

Para el Colesterol LDL las diferencias entre G1 y G2 en la condicion de pre
entrenamiento y entrenamiento respectivamente muestran valores de 163,10 +
29, 65 contra 140.40 £ 32.73 lo que significa que en ambos grupos se registraron
variaciones antes y después del programa mostrando una p= ,028 antes del

ejercicio y p=,02 en la segunda medicion.

El Colesterol HDL muestra valores de 39.53 £ 5.92 al inicio del programa y 42.60
+ 5.45 al término del mismo se muestra una diferencia estadisticamente

significativa en el G1 al término del programa de entrenamiento p=0,000.

Los valores observados en los triglicéridos se encuentran entre 312,97 + 128,5
antes del ejercicio, mientras que después del programa su valor al comparar G1
y G2 es de 230,45 + 67,99, después del programa de entrenamiento se hace

evidente una diferencia altamente significativa con un valor p = ,000.

En la Tabla 3 podemos observar los valores de las variables cardiovasculares
incluidas en el estudio. A continuacion se hara un analisis detallado de cada una
de estas variables, enfatizando aquellas en las que se haya encontrado una

diferencia estadistica significativa entre las mediciones realizadas.
La presién arterial sistolica sus valores iniciales se encuentran entre 137.93 *

7.39, antes del ejercicio, una vez que se llevé a cabo el programa de ejercicio los

valores promedio de G1 y G2 son de 128.67 = 9.37 y muestran cambios en el
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grupo experimental posterior al ejercicio que alcanzan una diferencia significativa

con un valor p=0.000.

Tabla 3. Variables Cardiovasculares

Variables Pre-eptrenamiento Post-gntrenamiento

n | media DS n | Media DS

- . Gl |20 137,20 |+ | 7,60 20 123,50 | + | 4,89*
girsetf),'l‘i’g‘a’*nfrir?é Hy G2 | 10| 139,40 |+ |7,09 |10| 139,00]+|7,37
T 30| 137,93 | +| 7,39 30 128,67 | + | 9,37¥

., . Gl |20 93,25|+]|6,12 20 82,75 | + | 3,43*
Eﬁg{g{i‘c’:‘”rﬁgaée g |62 [10] ©9250|+/540 10| 92,00( 483
T 30| 93,00|+]5,81 30 85,83 + | 5,88*

Gl |20| 26,96 |+ |7,25 20 34,87 | + | 6,20*

\r;ﬁ;'\"ax- mi / (kg * G2 | 10| 2922+ 467 | 10| 2815|437
T 30| 27,71|+|6,51 30 32,63 | + | 6,44*

Gl |20| 88,85|+|10,71* | 20 88,35 |+ | 8,79

FCR (pulso) G2 | 10| 79,00|+[567 |10 77,70 | + | 4,78

T 30| 85,57 |+]|10,36%¥ |30 84,80 | + | 9,15¥

Gl |20]| 167,85|+|6,90 20 167,00 | + | 6,16*

FCM (220 - edad) G2 10| 168,50 | +|1,95 10 167,30 | + | 2,49*
T 30| 168,07 | + | 5,70 30 167,10 | + | 5,18

Los valores estan expresos en media mas menos DS con p<0,05; G1 = grupo experimental;
G2= grupo control; * = Dif. Sig. tras el entrenamiento; ¥ = Dif. Sig. entre grupos.

Para la presion arterial diastélica en promedio G1 y G2 muestran en el pre
entrenamiento valores de 93.00 + 5.81, evaluados después del entrenamiento al
gue se sometieron los participantes del estudio se muestran claras variaciones
en dichos valores siendo estas diferencias encontradas en el grupo experiemtal,
una vez que se han sometido a las condiciones de ejercicio, resultando tales
diferencias estadisticamente significativas con un valor p=,000. De igual manera

se observa una diferencia entre los grupos al término del programa.

En las mediciones realizadas al VO2 Max, sus niveles antes y después del

entrenamiento se encontraban en 27.71 £ 6.51 y 32.63 £ 6.44 una vez efectuado
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el analisis correspondiente pudieron observarse las diferencias significativas
posteriores al entrenamiento obteniendo una p=,005, en el grupo experimental
G1, observdndose ademdas una diferencia entre los grupos después del
entrenamiento con p=,005.

Los datos encontrados en la frecuencia cardiaca en reposo nos muestran valores
de 85.57 + 10.36 antes de realizar el programa de entrenamiento encontrandose
una diferencia significativa entre G1 y G2 con un valor p=,011, mientras
circunferencia mostrada en los resultados en esta variable al hacer una
comparacién entre los grupos antes y después del programa de ejercicio,

muestran un valor p=,001.

Con el incremento significativo en los valores del Volumen maximo de Oxigeno,
las variaciones encontradas en la frecuencia cardiaca maxima muestran
variaciones solo en el grupo control, con una p=,044 no pudiéndose atribuir estos

cambios al efecto del programa de entrenamiento.
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5. DISCUSION
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Una vez obtenidos los resultados, pasaremos a discutirlos confrontando nuestros
valores a los divulgados en la literatura cientifica. Para tal abordaremos
inicialmente los aspectos de caracteristicas de la muestra, pasando a lo de las

variables bioquimicas y finalizando con las variables cardiovasculares.

Hemos contado con una muestra de edad media de aproximadamente 52 afos,
edad equivalente a lo observado en otros estudios (Bouchard et al., 2004; Kelley
et al., 2007; Shaw et al., 2001), realizados con pacientes de Diabetes tipo 2.
Hecho que adjudicamos, en gran medida, a la consecuencia de disminuidos
controles sobre los factores de riesgo de la enfermedad. Al analizar los estilos de
vida a través de la encuesta del Instituto Mexicano del Seguro Social que
podemos observar en anexo, este hecho se ve corroborado. Y al comparar el
grupo experimental con el grupo control no hemos podido observar diferencias

significativas entre ellos.

La talla medida en los participantes al inicio del programa (159,77 + 6,68 cm) no
equivale a lo observado en otros estudios (Bouchard et al., 2004; Despreés, 1997;
Dunstan et al., 1999), hecho que se puede justificar fundamentalmente porque
nuestro grupo estaba constituido basicamente de mujeres (18 mujeres y 2
hombres). Ademas, cabe destacar las caracteristicas particulares de baja
estatura de la poblacion mexicana. Al comparar el grupo experimental con el
grupo control en lo que a la talla se refiere si que hemos observado diferencias
en la muestra, lo que podriamos pensar se debiera a la presencia de dos
hombres. Sin embargo, al excluirles del andlisis estadistico la diferencia aunque
menor, siguié existiendo. Dato que llevaremos en consideracion para analizar las

demas variables que sufren interferencia de la talla.

En la variable peso hemos obtenido una media grupal de aproximadamente 89
Kg, resultado alto cuando comparado a una poblacion sana activa, que por otra
parte es considerado esperable tratandose de pacientes de Diabetes tipo 2

sedentarios. Si es verdad que con la talla hemos observado diferencia
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significativa entre los grupos, en el peso eso no es verdadero, lo que podemos
ver como un agravante dado que si un grupo es mas alto que otro,
probablemente también presente mayor sobrepeso, lo que otra vez aumenta el
riesgo de complicaciones de la enfermedad. Al comparar los datos pre-post
entrenamiento podemos observar como en el grupo experimental existe una
reduccién significativa del mismo coincidiendo con los estudios de King (2007),
Mourier (1997) y como en el grupo control existe un aumento significativo de
dicha variable, apuntando y corroborando la importancia de la practica del

ejercicio fisico asociado a un control nutricional.

Al analizar la relacién entre las variables peso y talla recién mencionadas,
obteniendo el IMC, Unicamente observamos diferencias significativas en el grupo
experimental tras el programa de entrenamiento. Hallazgo no observado en
estudios como los de King (2005), Brown (2007) y Constantini (2006).
Entendemos que esta diferencia esta relacionada a la reduccion en el peso de
dicho grupo y a la diferencia en la talla (mas altos) del mismo grupo. Por otra
parte también observamos una reduccion significativa en la circunferencia de la
cintura Unicamente del grupo experimental, o que nos apunta otra vez para los
efectos del ejercicio fisico sobre la masa grasa de individuos sedentarios y con
sobrepeso. Sin embargo, cabe destacar que debemos tener cautelas en la
interpretacion de dichos resultados ya que no hemos observado diferencias
significativas en las variables hasta aqui mencionadas, entre ambos grupos tras

el programa de ejercicio fisico.

En lo referente a la glucosa en ayuno hemos observado valores de alrededor de
138 mg/dl, valores que se muestran similares a otros estudios publicados en la
literatura cientifica como el de Maiorana (2002) y el de Kucukarslan et al. (2009).
En el caso de este ultimo presentd valores iniciales de 141.78 + 7,92 mg/dl y al
término de un programa de entrenamiento, de 129,11 + 5,30 mg/dl. Resultado
gue coincide al encontrado por nosotros y que atribuimos a que trabajamos con

personas sedentarias. Por otra parte, nos llama la atencion la magnitud de la

59



respuesta ya que la intensidad de nuestro entrenamiento fue baja comparada a
otros también en pacientes de diabetes tipo 2, Ronnemaa (1996), Tessier (2000)
y Wing (2006).

Con referencia a la Hemoglobina Glicosilada los niveles promedio de los
participantes del programa antes del ejercicio fue de 7,37% mg/dl, valores
considerados como “Buenos” para personas con Diabetes tipo 2 segun la
American Diabetes Association y por debajo de los valores encontrados en
estudios empleando ejercicio fisico en pacientes con Diabetes tipo 2 (Dela 2004,
Dunstan et al., 2002, Tessier, 2000). Esto se puede deber a que nuestros
pacientes presentaban un diagndéstico de apenas un afio, que aunque con

valores mas inestables, con una mayor facilidad de corregirlos.

Al verificar los resultados post-intervencion nos deparamos con valores
significativos en el grupo experimental, con una reduccion de aproximadamente
un 7%, hecho que no fue observado en el grupo control y que ademas acuso ser
significativa la comparaciéon entre los valores de los diferentes grupos. Otra vez
nos deparamos con resultados positivos hacia la practica de un programa de
ejercicio fisico. Hallazgo que no pudo ser identificado tras un ejercicio de fuerza
(Dela, 2004). Pero que si pudo haberse identificado por Fatone et al. (2010) con
un entrenamiento combinado (aerObico/fuerza) a intensidades bastante
superiores a la nuestra. Lo que otra vez viene a apoyar nuestro estudio
apuntando que incluso ejercicios de muy baja intensidad pueden presentar
mejoras importantes en los riesgos afiadidos de la diabetes tipo 2, (Maioranna,
2002; Tsujiuchi et al., 2002; Raz et al., 2004).

Al analizar nuestros resultados de colesterol total, nos deparamos nuevamente
con valores iniciales negativos respecto a la poblacion de diabetes tipo 2 de
autores como Fatone et al. (2010) por ejemplo; que presentan valores de 220
mg/dl frente a nuestro valor promedio de aproximadamente 242,5 mg/dl. Ambos

resultados demuestran ser superiores a los considerados normales para la
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poblacion sana, siendo asi un riesgo afiadido a los enfermos de Diabetes tipo 2.
Tras el programa de entrenamiento nuevamente nos deparamos con resultados
positivos hacia el grupo experimental sin embargo sin diferencia significativa
frente al grupo control, que igual a mayor tiempo de ejercicio fisico podria verse

modificada.

Con referencia al colesterol LDL se vuelven a repetir los resultados observados
antes de la intervencion en la variable de HDL. Con valores promedio de 163,10
mg/dl, superiores a otras muestras de similares caracteristicas, como puede ser
la del estudio de Yoshida et al. (2010) con resultado medio de 145 mg/dl. Tras el
entrenamiento observamos que los valores son significativos para cada uno de
los grupos por separado y a la vez diferentes significativamente entre grupos,
reflejando una disminucion de dichos valores en ambos grupos. Dichos
resultados pueden verse influenciados por la dieta, sin embargo, tampoco nos
podemos afianzar en dicha cuestion dado que en las demas variables de perfil
lipidicos no hemos encontrado dichos indicios. En el estudio recién referenciado
de Yoshida et al. (2010) tras apenas ocho semanas de ejercicio ya han podido

observar diferencias significativas en dicha variable.

En la variable de colesterol HDL nuestra muestra obtuvo valores promedio de
39,53 mg/dl, valores superiores a los observados por Thorp et al. (2004) que
observaron valores de 27,9 mg/dl. Dicha diferencia se centra, a nuestro entender,
otra vez sobre los habitos de vida de la poblacion Mexicana, bajo nivel de
actividad fisica asociado a malas costumbres alimentares.

Tras participar en el programa de ejercicio fisico nuevamente observamos datos
positivos para el grupo experimental, aunque las diferencias no llegan a ser
significativas entre-grupos. Esos datos vienen corroborados por Yeater et al.,
(2000); Raz et al., (2004) y Tsujiuchi et al. (2002).

Hemos observado valores de triglicéridos de alrededor de 312 mg/dl, valores

extremamente elevados y que conllevan riesgo de enfermedad cardiovascular. Al
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contrastar este resultado con otros estudios realizados en pacientes de diabetes
tipo 2, verificamos que estos resultados estan muy por encima (Yoshida et al.,
2010; Gavin et al., 2010). Lo que puede explicarse por el nivel de sobrepeso y en
algunos casos de obesidad de nuestra muestra, hecho que no coincide con los
mencionados estudios. Hecho que ademas, viene a destacar la probleméatica del

control de peso en la poblacion Mexicana como abordado en los antecedentes.

En lo referente a los niveles de triglicéridos tras el programa de entrenamiento,
contrariamente al observado en estudio reciente, realizado por Gavin et al.
(2010), que buscaba comparar diferentes formas de entrenamiento (aerdbico,
fuerza y combinado), Unicamente han observado diferencias significativas en
dicha variable tras los entrenamientos de fuerza y/o combinado, no ocurriendo lo
mismo tras el entrenamiento Unicamente aerobico, nos hemos deparado con
drasticas alteraciones en el grupo experimental que se ve marcada por la
existente diferencia significativa entre este y el grupo control. Nos sorprende
dicha diferencia, y la atribuimos a las caracteristicas de la muestra, debido a que
en el mencionado estudio los pacientes partian de mejores valores de

triglicéridos.

En referencia a la presion arterial tanto sistolica como diastolica, nos deparamos
con valores de alrededor de 138/93 mm/Hg, valores superiores a los
recomendados para una poblacion sana, y que por otra parte tratandose de
hipertensos se muestran aceptables. Ademas, cabe destacar que son pacientes
controlados con medicacion. Estos valores han demostrado ser bastante
superiores a los observados por Thorp et al. (2010) en una poblacion australiana
de personas obesas con diabetes tipo 2. Hecho que vuelve a atraer nuestra

atencion a los factores de riesgo de la poblacion Mexicana.

Tras el programa de ejercicio fisico hemos podido observar que la tension arterial
tanto sistolica como diastolico demostrd ser significativa entre los grupos, con

una respuesta positiva tras la intervencién Unicamente en el grupo experimental.
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Otra vez, nuestros resultados se muestran dispares con estudios revisados en la
literatura cientifica (Dunstan et al., 2008; Dunstan et al., 2002; Loimaala et al.,
2003). Hecho que nos sorprende y otra vez nos echamos a pensar en las
caracteristicas de la poblacion Mexicana, ya que en lo referente a las variables
de ejercicio fisico lo normal seria esperar mayores respuestas frente a ejercicios

de mayor intensidad con mayores periodos de duracién por sesion.

El VO2 Max muestra un promedio del total de la muestra participante de 27,7
ml/kg/min-t al inicio del programa. Valores considerados bajos para una muestra
sana, sedentaria de edad equivalente. Y a la vez también bajos para pacientes
con diabetes tipo 2 si comparamos a los resultados de Fatone et al. (2010) en
reciente estudio. Tras el programa de entrenamiento nuevamente nos
deparamos con resultados muy buenos, un incremento significativo en el grupo
experimental con ausencia de dicha diferencia en el grupo control, y ademas con
un nivel de significacion entre dichos grupos. Dicha mejora coincide con los
resultados encontrados por Whelton (2002), Mourier (2006) y Wing et al. (2009)

tras la realizacion de diferentes programas de entrenamiento.

De forma que parece ser que un ejercicio de caminata a pacientes diabéticos tipo
2, totalmente sedentarios, con sobrepeso y hipertensos, responden muy bien a
un programa de ejercicio fisico de baja intensidad, siendo necesarios nuevos

estudios que respalden este hallazgo en su medida.
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6. CONCLUSIONES
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Conclusion primera: un sencillo programa de ejercicio aerobico de baja
intensidad permite verificar una tendencia en la reduccién del indice de masa
corporal y en la circunferencia de la cintura de personas que padecen diabetes

tipo 2.

Conclusion segunda: un programa de ejercicio aerébico de baja intensidad
produce efectos positivos sobre las variables bioquimicas de Glucosa en ayuno,
hemoglobina glicosilada, LDL colesterol y triglicéridos, factores indicados como
de fundamental importancia para la reduccién de los factores de riesgo afiadidos

de la diabetes tipo 2.

Conclusion tercera: un ejercicio aerébico sencillo y de baja intensidad como
puede ser el de caminata, produce incremento del consumo maximo de oxigeno
cuando medido de forma indirecta y en pacientes de diabetes tipo 2 altamente

sedentarios.

Conclusion cuarta: un ejercicio de caminata produce efectos beneficiosos a
nivel cardiovascular reduciendo la presion arterial tanto sistolica como diastolica y
la frecuencia cardiaca de reposo en pacientes de diabetes tipo 2, Mexicanos,

altamente sedentarios.
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Carta de Consentimiento Informado de los Participantes

Hermosillo, Sonora a de de 2015.

Por medio de éste conducto hago constar que yo:

, acepto participar en la investigacion:

EFECTOS DE UN PROGRAMA DE ACTIVIDAD FISICA SOBRE FACTORES DE RIESGO
ANADIDOS EN UNA POBLACION DIABETICA ADULTA

Objetivo de la investigacion: determinar los efectos de un programa de ejercicio fisico aerobio
de baja intensidad en la modalidad de caminata, aplicado a personal académico (maestros) de la
Universidad de Sonora con diabetes mellitus tipo 2 y otros factores de riesgo (niveles de
hipertension arterial, colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos glucemia en ayuno, hemoglobina

glicosilada, e indice de masa corporal).

Generar a través de la practica de actividad fisica y una adecuada nutricién, habitos saludables
gue disminuyan y/o retarden los efectos de los padecimientos crénico degenerativos en los

académicos de la Universidad de Sonora.

Para constancia de mi consentimiento no tengo ningun inconveniente en firmar de conformidad al
calce de éste escrito, considerando que este es una investigacion de beneficio para mi,
comprometiéndome ademas a cumplir con los procedimientos establecidos la misma, (asistencia
al mdédulo médico y talleres impartidos, asi como a la practica de actividad fisica en el estadio
Castro Servin) atendiendo en todo momento solo las instrucciones e indicaciones impartidas por
los responsables del programa, liberando de toda responsabilidad tanto a la Universidad de

Sonora como a quienes operan esta investigacion.

ATENTAMENTE
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