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Objetivo: En el presente estudio se pretende disminuir la
condicion de hiperinsulinemia, siendo uno de los factores
condicionantes del sindrome dismetabolico en el que
concurren: obesidad, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad
cardiovascular arterioesclerotica, hipertension vy
dislipidemia, al aplicar programas de atencion integral
acompanados de terapia de impregnacion de acidos

grasos modificados.

Material y Metodos: Se aplicaron dichos programas durante 20 semanas a una
muestra poblacional de la zona de Xochimilco. Dicha muestra se establecié bajo los
siguientes criterios de inclusion: Sexo indistinto, Mayor de 18 afios, Paciente con
indice de masa corporal mayor o igual a 27, Paciente con Hiperinsulinemia, Paciente
con familiar diabético en primeralinea.

Se formo un grupo de prueba (A) y otro control (B), el grupo A recibié emulsion de
prueba, y el grupo B placebo (vehiculo), en ambos grupos se aplico el programa de
atencion integral.

Resultados: el grupo A presenta cifras normales de insulina con un cumplimiento de
los programas del 30 % mientras que el grupo B requiere del 85%.

Conclusiones: El conjunto de aspectos nutricionales, incremento de
actividad fisica, el empleo de productos a base de acidos grasos
modificados asi como el control y seguimiento médico
permitiran disminuir y llegar a normalizar la secrecion y
actividad de la insulina disminuyendo el riesgo de presentacion
del sindrome dismetabolico y en consecuencia la diabetes.

Palabras Clave: Diabetes Mellitus, hiperinsulinemia, obesidad, sindrome dismetabdlico, ateroesclerosis.

Introduccion.

El sindrome dismetabodlico es un sindrome clinico de naturaleza
multifactorial cuyo concepto fue introducido por primera vez en 1966 por
Camus y en 1988 Reaven sefaldé que la resistencia al consumo de
glucosa por la insulina en el musculo esquelético podria ser la base
fisiopatologica para explicar muchas de las alteraciones clinicas y
metabdlicas del sindrome. (1)

La hiperinsulinemia se ha encontrado asociada con un aumento
del riesgo de mortalidad por enfermedad coronaria; el estilo de
vida, el exceso de comida y la inactividad fisica juegan un papel
importante, la tipica dieta occidental caracterizada por una
ingesta excesiva, pobre en fibras dietéticas y abundantes en
carbohidratos refinados, combinados con una pobre actividad
fisica y el habito de fumar propician la resistencia a la insulina
que precede al Sindrome. (2,3)
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La dislipidemia de los estados de resistencia a la insulina, con hiperinsulinemia,
se caracteriza por aumento de los triglicéridos (TG) y disminucion de la
concentracion de colesterol en las lipoproteinas de alta densidad (HDL) Esta
dislipidemia también incluye la aparicion de particulas del LDL (pequenas y
densas, altamente aterogénicas) factores que incrementan el riesgo de
cardiopatia coronaria. (4, 5)

Se conoce que entre la cuarta y la quinta décadas de la vida, las personas tienden a

desarrollar una obesidad ligera predominantemente visceral o abdominal la insulina actua
como activador de la lipasa lipoproteica (LPL), que es la enzima encargada de degradar los
triglicéridos de las VLDL. Cuando la estructura de la insulina esta alterada, como
puede ser el caso de los pacientes con resistencia a la insulina e
hiperinsulinemia, esta enzima no funciona correctamente lo que provoca una
hipertrigliceridemia, el aumento de los triglicéridos conlleva a que se desencadenen
eventos como la disminucion de las HDL y oxidacion de las lipoproteinas plasmaticas, lo que
a su vez favorece la formacion de células espumosas y el depdsito de lipidos extracelulares
cuando estas células se rompen, favoreciendo la acumulacion de células colagenas e
invasion de células que participan en el proceso inflamatorio en la intima de la pared arterial
permitiendo dafio endotelial que facilita el proceso aterotrombético. (6,7,8,9)

Se ha especulado la existencia de un mecanismo fisiopatolégico comun que puede ser
responsable de este sindrome; el mismo estd condicionado genéticamente y su
manifestacion o expresion va a ocurrir cuando las condiciones medio-ambientales como la
dieta, el estilo de vida y la edad sean propicias. (10)

En el paciente obeso se presenta un aumento de lipidos circulantes, mediado por
lipolisis del tejido adiposo y por lo tanto una mayor concentracion de acidos
grasos libres, que provocan la alteracion de muchos tejidos, como en el higado;

como consecuencia, la obesidad se asocia a una hiperproduccion de acidos grasos
libres. Los acidos grasos captados por el higado y musculo esquelético se utilizan como
sustrato para la gluconeogénesis hepatica, sintesis de triglicéridos y determinan una
disminucion en la captaciény oxidacion de la glucosa en el musculo esquelético donde los
acidos grasos libres limitan la captacion de insulina y al no eliminarse se tiende a la
hiperinsulinemia provocando que la glucosa no se oxide adecuadamente en el musculo y
con ello generan hiperplasia de islotes, generando hiperinsulinemia o resistencia a la
insulina e incremento en la secrecion de leptina. (11,12,13,14)

Los pacientes Diabéticos que presentan este tipo de problemas metabolicos
elaboran con dificultad sus acidos grasos muy insaturados, secundario a las
alteraciones metabdlicas en sus reacciones de desaturacion. (15)

Al modificar el manejo dietario del paciente asi como al aportar cantidades
adecuadas de acidos grasos esenciales la concentracion de acidos grasos
libres tiende a disminuir significativamente debido que al suministrar acidos
grasos modificados se tiende a la reesterificacion de los acidos grasos libres,
porlo que se reduce drasticamente la
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resistencia a la insulina y con ello la eventual apoptosis de
células beta que desencadenan el cuadro diabético al mismo
tiempo se favorecen los procesos de regeneracion celular que
incluye a las células beta del pancreas por lo que se tiende a

normalizar el proceso funcional del 6rgano. (15)

En el presente estudio se pretende comprobar que al suministrar una terapia con
acidos grasos esenciales aunada a programas multidisciplinarios de salud se puede
lograr controlar la condicion de hiperinsulinemia en pacientes de alto riesgo evitando
de manera oportuna el desarrollo de enfermedades asociadas a esta.

Material y Metodos.
Se seleccionan 32 pacientes de la poblacién que acude al Centro de
Salud Xochimilco México y se forman 2 grupos de prueba de 16
pacientes cada uno con los siguientes criterios de inclusion:

-edad 18a40anos

- sexo indistinto

- con familiar diabético tipo Il en primeralinea

- con hiperinsulinemia

- con indice de masa corporal igual o mayora 27
- disposicion para el cumplimiento del estudio
cada grupo se cito un dia ala semana de lunes a jueves en horario diurno,
durante 20 semanas aplicando simultaneamente las dos fases del
estudio.
Fase A: la aplicacion de los programas integrales, a través de los cuales
se proporciond orientacion y capacitacion para lograr el apego y el
reforzamiento necesario a las diferentes actividades de cada uno de los
programas.
Estos se subdividen en 4 programas especificos en funcion del

objetivo de disminuir la Hiperinsulinemia.
1.- control médico clinico

2.-nutricional

3.-fisico

4.- psicologico
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Se entregd una cartilla a cada paciente para efectuar el control y registro
de cumplimiento de los diferentes programas.

Fase B: Administracion de la emulsion de prueba (compuesto de acidos
grasos modificados). Se clasifican a los grupos seleccionados enAy B.

Al grupo “A” se le proporciono la emulsion de prueba. (50 ml, 15 minutos
antes del desayuno)

Al grupo “B” se le suministro el placebo (50 ml, 15 minutos antes del
desayuno).

El seguimiento y la evaluacidn de la respuesta que presenta la muestra
poblacional a las dos fases del estudio se llevo a cabo a través de los
siguientes programas antes mencionados.

Programa médico:
Examen clinico general

Toma de muestras y revision clinica cada 28 dias:
Biometria Hematica

Quimica Sanguinea

Examen general de orina

CONCENTRACION DE INSULINA
Registroinicial y semanal de:

1. peso

2. presion arterial

Programa de acondicionamiento fisico:
Acondicionamiento fisico dirigido, 1 hora, 2 dias por semana
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Establecimiento de rutinas de actividad fisica individual para 20 minutos
diarios.
Entrega de manual de seguimiento

Programa de orientacion psicoldgica:
Trabajo de grupo semanal

Trabajo individual con cita mensual
Programa nutricional

Reunién semanal de orientacion nutricional
Cuantificacion de aporte calodrico por paciente
Entrega de cuadros dietarios

Revisién semanal de cumplimiento

Todos los registros y observaciones se consideraron individual y
colectivamente para su procesamiento estadistico

Se determinaron, de acuerdo con los resultados y los
porcentajes de cumplimiento individual y colectivo, el nivel de
significancia directa y relativa

Para todos los programas se entregaron manuales con textos y
graficos individualmente.

Se prestdé apoyo complementario via telefénica a través de
sistema “ call center’ las 24 horas, durante la duracion del
estudio.

Conclusiones

En base a los resultados obtenidos se concluye que la
administracion de la emulsion de prueba asociada al programa
medico integral disminuye significativamente Ia
Hiperinsulinemia en un 93.7%; un porcentaje de 37.5% mayor al
que se obtiene cuando solo se llevan a cabo el programa
medico integral que se aplica en el estudio. (T 1, F1)
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Discusion

Se considera que dentro de los factores iniciadores de la diabetes, la
Hiperinsulinemia compensatoria limita a través de las medidas actualmente
utilizadas un manejo lo suficientemente preventivo ya que los niveles glicemicos se
encuentran controlados por lo que las determinaciones séricas, capilares o la
cuantificacion de hemoglobina glicosilada se mantienen en rangos normales por
tiempos muy prolongados, provocando una sobreactividad de células beta del
pancreas, condicidén que acelera su apoptosis y finalmente un proceso hiperglicemico
que en la mayoria de los casos es inadecuadamente compensado.

De acuerdo con las conclusiones de éste estudio la determinacion de los niveles de
insulina basal en horario diurno podria ser una medida paraclinica mas adecuada
para establecer un pronostico diabetogeno mas confiable y tangible e iniciar un
manejo mas eficaz y oportuno para el paciente con factores de riesgo.

Dentro de las medidas terapéuticas, el conjunto de aspectos nutricionales,
incremento de actividad fisica, el empleo de productos a base de acidos grasos
esenciales asi como el control y seguimiento médico permitiran disminuir y llegar a
normalizar la secrecion y actividad de la insulina disminuyendo el riesgo de presentar
sindrome dismetabolico y en consecuencia la diabetes.

Las caracteristicas de la emulsion de prueba al contener acidos grasos modificados
de las cabeza de fila omega 3 y omega 6 en vehiculo estabilizador con diferentes
concentraciones de cofactores bioquimicos, permite una importante accion
antioxidante y de captacion activa de radicales libres, al tiempo en que la
concentracion de acidos grasos libres disminuye sensiblemente. En el paciente
obeso se presenta un aumento de lipidos circulantes mediados por lipolisis del tejido
adiposoy por lo tanto una mayor concentracion de acidos grasos libres.
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TABLA1.

Insulina dentro de Rango | Grupo A Grupo B
Segunda muestra 43.7% 18.7%
Tercera muestra 87.5% 38.6%
Cuarta muestra 93.7% 56.2%
Recurrencia de Negativa Negativa
Hiperinsulinemia

Resultados obtenidos durante la investigacion.
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Figura 1 Grafico 1.

El porcentaje de insulina dentro de rango alcanza cifras optimas en comparacién con
el grupo B que solo alcanza un porcentaje de normalizacion del 56.2%.
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