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INTRODUGCION

Lta df aﬁnt._es metlitus insulino dependiante (DMID) ex uwn padecimipnta gue
- pu-di pr;nn'ntnr con mi\n frecusncia antes de 1os 1€ afios, de  atul
tambl‘n al; itn#nimb de debnteg mellitus  juvenil o tipo I. Sc pueds
definir fqﬁu el sonjunto de -lltnrlatcn:l de la wsintesis, secrecion,
producﬁibn.: ’ l:.!l"cﬁ_!aﬂ dan o afecto tu:r-‘i terico en low tn‘jidul hlantos de la

_{nsuiini;'lﬁ”cusl produce un metabolismo anarasl da loa carbohidrataon v,

secundarismente de 1o lipidos vy proteinas, QqQue so caracteriza por

hiperolucenia (21,41).

£% una onforasedad heredi taria, con ub factor de participacian dgol 504 el

otro 30% ssta dado por  fasctorss ambiwntales  (38), Entre eutoas se

encuentran lam Infeccioncs viraleows wobro todo de parotiditis, robeola,

vitomwgalovirua v ol virus Coxmaquie Bl alteraciones insunoliéaicas por

varias causost ap asncia a padocimientos on las Que 8  conocen

mpcanismos autplnmunes comd la anamia parnitioss, enfarmedad de Adieason,

tirofditins de Hashisvto, miaatenis aravia v artritin revmetrolide, entre

otroat =»r ban observadoe antigenos de histocospakibilided {HLAD  en

partirular lpos HiA-88, -~R15, ~BIG. DRY v DR4 locaelizoedows on @1 brao

corta del cromosoma 63 #n mAn dol 207 dp los pacienteos con DMID ae ha

pncantyrado  sllecacidne ded facttor B de 1A via alterna de activacisn del

compl Lmentof se han encontracdo anticuerpos dirigidos contra Jlas ceolulss

nsirta dnl pancroas, los cuslcy s¢ ocneuentran on mds del 754 de 1o

pagientea examinados durante la aparicidn cliniga  10,3%,36,41,44).



Famb i én g ha  obgorvedo gue los linfocites T de - l.ns diabtticoe
insul inodependienten {DID) ason citotoeicas para las ctlulnﬂ'gm cultiva de

insutinoms Hupano, osi  cono diaminucidn transitoria de qéma alobuline

humana en la DMID de aparicidn reciente (12).

Las concentraciones elevadas do plucemia por afos, atasiona lesiones a

nival wvascular, fmwonal, cardidvo vy #n tejitdos bGlandoal los. que

posteriorpente evoelucionan hacis compll c.;;ci pnen cronicas.

El dafn rensl sv inilcia con proteinuria que svoluciona s mindross

nefrotico ¥ conduce - la insuficiencia renal por nefropatia

mlorovasculary ssto constituye la causs fundamental de suacrte wn @l DID

(2, 17,21,58), D las compliceciones oftalmpl fqicas, 1la retinopatis

prolifterativa gravnp os méa frecientoe on la DMID v s pressnta 1O alos

despues oo conenzar e evalucioen clindcal  tombden  pueden  preschtar

catarate subcapsular, de evalucian clinica rapida (315, tos poertadoren

dia diabotes tiencn wn alto riesga de coronariopatias,. claudicacion

intpraitente v suerte por enfermrdad cardioveascular, sids prevalente en la

maier gque en el hombre {19,724}, Diros hallazgow en el paclente DID on la

drrmopatia disbética, gue eon manchea pardas en la piel por vasculepatia

craslonada por alucoellagion no enzimstica de proteinas  121,54),

ta asteartropotia diabtkica o una entidad gue ze mani flests par rigides

erdnica v proaresiva de 1o mano} asi tomo 1A conbractuen de Dupuyiren

{42 . E1 DID pressnta alteracionew del grecimiento vy retraso dseoa

madurativo (7,160,



Existen 3 tipos de neurepatia que son 1) Polinourppatia peorifét ica
asimétrica 2} MHononeuropatia vy 3) Neurppatia autonsemica. Una clasificacien
patpldgica la divide en 2 grupost a) Neuropatia de fibra larga v b)
Heuwropatia de fitira cortat esta dltima ew mis comdn wn ol DID,
caracterizada por la prosencia de digeotesias autponéemicas (B). E) nervio
femoral vy el plexc lumbosacro son los sitios frecuentemante afectados,
ademés de low nervios ciatico, poroneo, mediano, cubital y nervins

cranganos (135,23 ,24,27),

En l1la neuropatia, las fibras gue se afeoctan primoro son las aensitivas y
en menor frecuencia las motoras. La lesidn nouronal se caractariza por
dosnielinizacion dn tipo scamentarin vy actividad deapnerativa axonal.
Puede caumar incapacidad sn forms de dolor, debilidad y perdida de la
sEnaibilidad La greswncie doe sintomatplenia va en relacidn con rl estado
da control metabélico. En las etapas inciales de la naurcopatia Jla
velocidad de cpnduccison comienza a returdarse antes de que aparezca ol
cupdro clinicol estos cambios son mas evidentes cusndo el descontrol

metabol ico, por hiporglucemia, esta presonte (1585,27,46),

En ol organismo, axiste normalmente un  atague quimico de 1a glucosa
(Qluconilacidén no enzimatica) aobre 1lazs proteinas corporales :an!
mombranas celul ares, teijido col Aqeno, hemeglobina, sistoms nerviosg y
peptidos de las moléculas de DNA, ehtre oOtras. El pProcoso de
Qlucosilacion esta en relacisn directa a lan concentracionos de glucemia
¥y tienpo de evolucisn, lo gue refleia ol estado de control metabalico del

pacionto diabético (20,32,32,35%)



La adicidn de qlucosa, a) oTar, cn algun péntido os 1o quir constituye la
glucosilacién no enziméliica (GNE) de las proteinas, conocida como
reaccion do Hafllard. -Bc‘ inficia con la union del qrupe oldehido do la
glucosa, con ol grupo amino de una proteina. Este camblio os reveraiblo v
¢l resultado e lp conoce cono producto de Amadori. 81 estn proteing
persiste por meses o ARos, so fornan sstructuras irreversiblos, l.l amadon
Producton F.inalnn de Glucoeosilacién Avanzada (PFGAY, los cuales soin
capAacen d‘p retablecer unionms cruradas entre proteinas adyacentas § la
acumulacion de vstos PRFGA va intorpor ando tucvad mol écueles de gluchsa, »
modificar a 1os tajidon del organismo. Esto sr pucde ascciar a los

cambion degenerativos promatuios que padecen 1oy diabéticos (3%).

LA hemoglobina & (Hh A}, con 2 cadanas alfa y 2 beta, constituyen ol 0%
do Ya hanogloliina, prosents 3 fracclones menorcs de las cualos la
fraccian ic ropresonta del 4-%% de l1a hemoglobina(4,33,50). La sintosls
‘dn'la. Hb Ale se realizas ton relativa leotitud v Be prolonga durante  tods
la vida del eritrocico. Lae Qilucosilacidn se inicia en 1a cadena bots, on

el arupt H=Lermionl de 1o valina (50),

El diah#tico prosonta valores al doble o mayores nue el normal de HB Alc,
constituye un indice confiable parea verificar ol control metabelico dol
diabético. Se ha comprobado que las concentraciones do glucosa en sangrs
o 1a8 qlucosurias punden modificarse pur maltiplos factores, y ne
necesariamente quardan relacién ton las concentracianes doe Hbh Alc

(4,13%,28,33,50).



Lu determinocian de Hh a3t nos da spe ddoa Ho Tb8  procesos de

a)cawilacidn de las proteinas corporalens. Predonta wuna mayor  afinidad

para 2l origeno que la o A, ocaujobandn un estedo e hiporia titular, lo

aue condigiona sy aumenty del 2-3 di fosfonlicuorato., pero uste aumento an

ta mintesis  ep mener e velecién ool o velotided div o) imfnecs & deld

foeforo inorganfco (503 g0 scompafa o8 dianinueisn on Ta concenbteact sn

dir moaygnieeio ¥ polavio, 1o tuales proscatuae vha el eche A 0Tacidn Lo Tas

conconlracionos do Mo Nie 3. (g respussto do vasodilatacs dn local pards

auarint o luw oiaqenat-1ah higlticas esta diaminuida ppor ta protencia de

arterio-arteriolovecterestia (507,

Lt nlucouilacion de grotocines ecbsorvada on smodelos apimales vy e sproes

humantos, S relationa can el eagroesapionto dn 1a moabrana banal

principatmentie on uapilarea, ol préralo, vasas relinienca, miseul o

caqual stica v otras (3ty, Tambjen se afcctsn las praktaines dnl aparato

miGarticulenr, a8i rcome en neorviom pord ferlicoad en eston Gltimba, ademay

do eatattie atblpraciones por acumitacioen del sorbils!l er 1as célulag  de

Schrtaiy v  del metabolismo dirl micipooitonl¢ tasbién s awntian proceson

{arquemicos ({73,

Sin eabargo,cuands 1a GHE 1leaa a farmaer PFGA, merdl fican to ranfiounr acian

ds proteinmss, en aste chso, nn proteinas asonales que ocasionarh

respurats toemnme doicay o Yo cital exdals aleauct b dr ool OF agneg o oue

low PFGN f13en prateinss tales comn ta Igf, beativnando ta  farmacion  da

campleits fnmmnolénicer goe Teabidh alvaer Al o ooy afagoel (N Aol Canon

eatns ocasiona 1& desmielintracian seanontarina,
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En . paciculet di abdticos con inoxlrnnalia .80 han ancontrado depdsi t os de IgH

y da la iricciﬁn CcY¥ del :cqvﬁplumentu,‘ 1o que apaya cata tooria (53,58,

Por qtrn pnr'ta. l'a” alabato:oga Joslin, a modiados de lox afios 30,
1ntrodur:u Ly trladal Dluta, lnsulina v Ejsrcicios como piedras angulares

en el trntnmiento dr.-l DID 12'?.41 4'? 55, 38},

La .diut- dﬂhn apnr-tnr' un So% mAximo de las calorias totales en forma do

carbohlﬂratn . k nn prntninaa y 35% en forma do granas) eatp aunado  al
contraol’ de peso r.'nrpural (29,41,40,55).

E! mangio ¢tonh - dinsulina se infcla on 1922, desde cntonces So ha ido
porfeccionanda hasta cbtener insulinas do diferente tiespas de  accien vy
cOn una mAYOr purcza, parsd su aplicacisn por via subocutdnea o intravenoga
(7,29,47).

Recl entemente Sa investigan nuevas vias e adminfstracian acnos
traumati cas, As4 mismo, 3se han creado dispositivos para  infundir
insulina en unA forma mAs  precisa y estable, denominandolo pancrens
artificial, que son loo misteoman de asa abiorta (bomba portatil) y de asa
cerrada . Be ha gonsiderado tanbién, ¢l tranapl ante de céelulas insulares
f10.29.38,40.4l,4?,553. En nuestro pain, las numvas formas de aplicacién
de inamlina vy el pancrpas artificiel, los altos cputos que prescntan son
una importante limitacidén ademas de las desventajas propias qQque
presentan. El tretamionto  hablitual econ insulina, aparte de sor
traumAtico, representa una carga ecénomica importante para la familia del
pacivnle. En ]l cuako del trapuplonte, su principal problema ha sido ol

rirchazo inmunitario (10,29.38,411,



fon  respecto el ejercicicos 1OB  bensficios que ofrece ya  han sidn

retconoeidos dends hace tlempo. El mddico Hindd Sushruta (&00 a,h.e,)

y hristétcies ¢4}, rocommdaban ol

LY

wivreicio on la diahctest esto
Lamlai én fué retonocido por laos médicon del seiglo 3YIIT  (%9), gin
emhargo, en 1798, e}l medico Jonhm Rollo recomendabae la confinacian en cama

de las pacimntos, bhasts nue Mejoraran s condictén,.  Casi un siglo
dospudn, 1x importaticis terspeatica dol ejerclcio fud de ponvo opnfattzasde

por Bouvcardat v Troussess, También sm {ntcié ta dinveatiqgactan cientifica

del ejercicio. primero en ol cohsumo de giuvcass tor el masculo, vy deapuds
va arisntada sl pacienta diabstico.

inpulima,’

Fostorfor sl dascubrimlento de 12
Lanrence, Dusraer vy Krampr reporteron que el efercicio auspiits
8l efocto hipoglicémico de Ya inyeccion de fnsalina (Sd).

Bpm ha encontrado por Biferentes trabajos de investigacion gue e}
wjercicio, reallzado an forms sistemstizada, mgjora @l consumo de  Ia

glucosa por el masculo esqueldtico, E;ha mirjaria ha sido steibuida a

varion factorest Se ha obuservado Que ae produce uns disminoct én

eoncentraciones de  insulina

da 1as
plasmAtica v B2 muronta ¥a tolerancia a la
glucosa {3, 11,3&), Se crea gque ] mdsculo on ejercicio libera un Factor
de  Actividad Muscular {se pionga gue o la bradicininal el cual sumenta
1a captacion de glucosa, pero este factor no ha

t 46 a7, %4,858 1}, Exiake una

sido posibie atwlarlo
mayaor aActividad do s somatomedins de

Actividad Insulintfarme Ho Suprimible (22.49,5%8). Se produce uns aumanto

o I afinidad de 1o insuling ¢Bn bub receptoros (31, 18,30,.54,34,55) .
aumento de disponibllidad doe QluCoss

4]

timbun es dehidao a una mayar

irrigacidn a nivel sukevtar (B3, 573

B s



! flujo de éalcin intracitoplasmatictd durante el ejorciclio, puede tener
un efecto cutimulante en el consumo de glucosa (55,583, El aumento do la
arnaibilidad a !a insulina del misculo, pusde sfr por un aumento en ol
nemeroe de roceoptores (37) o par un evento posreceptor , el cual adn no .u.-
ha identificado (18,34,40},

B8 han retonocido varioy boneficion a 1la practics regnlar del cjorcicio,
1gs cualss tagbi#tn rocibe o] diabetico quor integra ol ojercicic a s8u
egtilo de vida. Se auvmenta l1a eficiencia del aistema tardiovascul ar
mani festado a traves do la diaminucion de la frecuencia cardiaca, tonesién
arterial, aumento del volumen sistélico, gosto cardidco, consumd do
axigeno y en la capilarizacidn. B0 aumenta la actividad de la
lipoprnteinlipasa, la concontracion de HDLY existe disminucidn de
colestarnl y de VLDL. Ee modifica 1A composicidn corporal prodacisnda
aumento eh Ja masa magra ¥y dimmisucisn del tejido graso., N nivel tisular,
mojora 1la oxiqenacien histica. (3,5,6,10,14,22,40,45,49,54,5%,58). En
sut jetos tanos se ha domortrado que se mtipra la velocidad de conduccidn
nerviosa (5,10). Desde el punto do vista psicolénico, disminuye ol atroas
¥ la depresion, mojora ] estadeo de dnimo ¢ & tivel coloelivo uo promucwe
la cohesidn dol grupo (5,10,20).

21} realizor ol pasciente con DID un programa de ciercicion sistrmatizado,
sus adaptaciocnes metabdlicas eh genaral, noh asimilarng a las do una
nersond norsal . Festo s 1cfFlpja far el sumente en ot sectabol i sne
oxidativo, atribujdo & cambios cuantitativoes y cualitativos de 1a
mitocond;ia, sSolwe todo & nivel del misculo estriadei vy a unn.mavur
eficjencia en al metabolisma dr carbohidratos v de lipidos

(10, 14,22,18,59, 55,530,




Al incorporar un paciente con DID en un programa do nlerl:i_cio, ac debo
ofrecer seqguridad, para uvit;r accldentos, dentrs fe los cuales el mis
frecuenta ez la hipcqllcémia. De aqui que la prescripcidén del sjercicio
ho puede fermilarse dee manera aniloga & la dieta, in.nllinn o ambasy
debera ser en forma individualizada y toanando lan caractr‘!stlca-' de cada

persona (3,35, 10,49,55,58).,

El ejercicio a presar de los beneficios que ha demostrado ofrecer, hp se
ha promavido lo suficlente, como para institutir programaw de ejerciclo
sistomatizado on catow pacientes. Considerando que se deben de alentar,
no sélo para mpejorasr el cobtrol metsbélico del paciente,. sino también
para mejorar su  autoimagen. D¢ esto se obtendra vwna prevencidn y/o
ratardo en las complicaciones cranicas que restringen 1a talidad de vida

de estos pacientes (oveones.

lLa diabetes mellitus inzulinodependiente es un padecimiente Que so
pr‘elenta: en uno de cada 2000 nifos, Yy ona mAs frecusnte en la mujer en
relacion.Sll con ©1 hombre.  Aunque en Mérico ne hay reqistro nacional de
la poblacion diabstica, tiene nna incidencia del SX de 1la poblaciasn
pediatricat s w=f toma en clienta que la mayor parte do la poblaci 6n del
pals 1o consatituyo gonte joven, esto nos dard una idrea de la magnitud del

problema (41),

D2l total de pacientes DID, un 10% se presents clinicamente antes de low

8 aiom, v monos dol 5% e presenta despuss de 1os 18 afios (7,41),




A pesar del  descoabrimiento ¢y tratamientoe con insulina. esto no ha
resuslto el problema de las complicacionas cronicas (angiopatia,
neurnﬁatiu y enfermedad cardiovascular), por 1o que el DID las comienza a
padecer da#de 1a tercera decada de la vida., I.a diabetes, es un factor de
riesgo de enfermedad cardiovascular importante, superado sdlo pot la

hipertensidn v el tabagquismo (24).

Desputs Vdg enta cdad, 3a mortalidad del DID me adicioha a las causas de
mortalidad del diabético no insulinodependisnte o tipo IlI. Es por esto
que ia dishetes en 1978, ocupabha o1 100. lugar de mortalidad qenoral del
pais) @n 1982 ocupa ya ®! So. lugar, La marbilidad hospitalaria, en
algunom centros bHospitelarios, se encuontra dentro de las 5 primoras
chulau, 1lmgando a represtntar casi 9000 dias de estancia on 1984  (25).
En la clinica Joalin, se calcula gus la sobrevida para un DID, deosde la

aparicion de la diabetes hasta la muerte, as do 30 afos (41).

En 1a ciudad de México, el B0% de los DID, hanta lox 18 a¥os de cdad won
tratados en los siquientes centros hospitalarionsts Instituto Naclonal de
Pediatria, Hospital de Pedlatrie dol Centro Hédico La Raza, ¥ en el
Hospital Infantil de México (4f). En este dltima, el 10%  dol tokal de

consulta de Endocrinologia, lo constituye 1a DMID.

La terapoitica por cada paciente con DMID repressnta, l:tualmenﬁu, un

costo de aprotimadamonte 2 pnillones de pesos al aio.



El ejurcicino debe considerarse como coadyuvante en ol manecja de la
diabetos, vy represcnta un aspecto terapedtico de bafo costo para el
paciente diabético (%,10,55). Son pocos los pacientes con DMID #n quicnes
a0 los prescribe un programa de ecjercicio en forma individualizsday por
otra parte, no =e han diseRado programas do ejercicios en forma
rehabilitatoria y preventiva en estos pacientes. Teniendo en cuepta los
baneflcicns que sn producen y, =l sstos programos se llegan a difundir v a
generalizar, se ceperard on un futuro, gque disminuyan las complicecioncs

v la morbimortalidad, para asi aumenhtar la expasctativa de vida del DID.

Por lo anterior, es necesaric realizar programas terspedticos on los guo
sm involucre el gjercicic. para lograr una mejor calidad de wvida =n al

diabéticeo insulinodopendiente.
Con la realizecidon de un programa de e jerciclo se pretendes

1.- Determinar la repercunidén de un programa de ejorcicio  terapeutico
realizado por =1 paciente diabético insulinodopendiente, a traves dael
eastudio y anslisis del control metabdlico par medio de cifras de aluy
cemia on ayunas,dextrostix antes y despuis del ejmrcicio vy concentra-
cion de la hemoglobina qlucosilada. Ademés dol andlisis de lam cifras

de velocidad de npuroconduccion vy tiempo de l1atencia del reflejo H.

2. FPromover la realizacion de ejercicio  sistemstizado por o1 paciente

diabético insul inodependiente.

3.~ Intcgrar 1la préctic.‘- dr: evimtcicio on los recursos terapoiticos y de

rohabilitacién, del diabético insulinodependiente.



12

El ejercicio sistematbizatdo prodice adapt aciones metahdlicas
genoralos,para real izar o1 trabajo fisico en forma mas econdémica para el
orgnitl Bmo. Si ep roalizes oste on dlabéticos incuwl inodependientes,se
podrin reproducir wntas hd;ptlclﬂnnl, gue s traducirdn en un maejor
control actabelico, lo cual se podraA ovidencliar por el cetudic vy anAlinis
de las concentracipnes de gqlucosa porcentaje da glucosilacién de la

hemuylobina, dosis de insulina, y por la velocidad de neuroconduteldn.



13

HETODO

Eo us.tudiurnn,lé- pacicontes con PMID, previa sutorizarien de sus padres, de
12 a 17 a¥os d= nda.ﬁ. de saxo femenino, que asiston reqularmente a la
cnﬁnulta de Endocrinclonis dol Hoepital Infontil de Heuico, gue cuentan
con Hlstnrl;n Clinica completa,que tuvieron minimo & meses de control
reéulat;; yue no participaban en programas de actividad fialca reaular. por
1o monos 3 mases antesi no Presentaban otros padecimientos agregadoss
que tuvieron senos de B avos de evolucion y con dosia de insulina estable.
Sn dividieron al azsr en 2 qrupes da B8 pacientes cada uno, que
:uﬁﬁtituy'urnn el grupe que remnlicd Ejercicio, v el otro fue el arupo

Control.

En ambds grupps Ea ovaluat qglucemia en ayunas, elémen genoral de orina,
cnm:en!".r'nc.lon de hemoglobina glucosilada, velocidad de neurotonduccidn  en
a1 nervlt;u cubital (motor v. sensitivo) ,perones ¥y tural, v reflejo H.
Emtos avaluaciones so ﬁ-rln al iniclo v a)l teérming del estudio. =

roalizara lcnu!mienth diétoti:n. 2n todas las pacienton.

El grupo Cantrol permanecerid bajo sequimiento a través de 1a consults

oxterna de Endo:rinnlodia. del H.1.M..

El ntro arupo, ademas d@ uu control on la consulta exkterna

da Endocrinoloqia, realize cjercicio, bajo las siquiecntes dircctricost

1) El proqrama de ejercicio fue de 4 gqaioneé a la wamana, con duracion

) dee 40 minutos pm-'-sesiOn.



2}

k-3

4)

=3/

[-}]

14

Cada sewien comprendis de una fame de calentamiento (10 min.l.'una fane
de trabajo (20 min.,) ¥ de una fasm de recuperacisn (10 min.?

La fase do calentamiento y  de recuperacion consistid en cjorcicios de
catlistecnia v flexibilidad. La fase de trabajo, consistie en paiu
Joguing, trote y carrera de acuerdo a ceda patiohte,

El sjercicio siempre se realizd a 1a misma hora.

Be inicid a una intenuidad del 50X dep la frocucncia cardlacs maxima., vy

ds aumentard 107 cada 7 semanaw, hasta llenar al 70%

La aplicagion de insulina fuc 4 horams antes de la roalizacién del

ejercicio, su splicacion fue on sitios alejados a los qrupos muscul a-

lares que participen.

S0 vigilo w los paciontes, vy me tuve dispuesto equipo rojo v qlucosa

para prevenir cualquier incidents, scbre todo de hipoglicemia.

Se hizoe determinacidn de glucosa por medio de tiras reactivas de

destrostis, al ini:;u y al termino de la sesidn, una VeZ por SEAAna.
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REEULTADOS

Las caracteristicas en ambos grupos de estudio, consernientes a: edad,
pesn al iniclo v final del eatudio, ostatura y tiempo de pvolucinn de su

padecimientes fucron similares ( TRABLA 1 ),

En ambos grupos de estudio, la terapis fue a base de un esguema niuto de
insulina rapida o intermedia (NPH), calculadas an bgue a rﬂnldadnn/ug do
peso/dia, dividida en dom duiiu.‘,ﬂl lnl:iojidnl gniudio.‘ 1a donis de
insulina rra similari al final del ustﬁqio se nﬁinrvo disminucién
sigqnificativa w=n el grupo 4que resalizé -jiréiclo; correspondiendo a un
22%. En el grupo Control, el promedio de la 36515 permanccié estable.
Lat otras varisbles estudiadas para el control metabslico on eatos
paciontes, las cualom fucron gldcamia .en ' ayunas b hemoglobina
glucosilada, presentaron modificaciones similares a 1a dusil_dn insulina

{ TABLA 2, GRAFICAS 1 Y 2 ).

En las velotidades de conduccién motora del nervio :ubital_v poroneo, as{
como la latencia sensitiva dni nuryln'iurll; se ‘obiefvnn modi ficaciones
favorablos en relacisn al grupo contrel ¢ TABLA 3, GRAFICAS 3,4 ¥ S 1. En
el raflajo H se obtuvioron valores k_anntro' da - limites normal es
bajpa,presentando cscasa variacisn  del grupo BJE;C1Ci° con respecto al

qrupe contrnl {(FABLAG 4 ¥ 3).

So realizé determinacion de glucemia por doextrostis una vez por semana on
ol grupo que realizo ejorcicio, observandose dissinuciones de glucemia

significativos ¢ IABLA & ),
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S@ prescntaron 7 casos de hipoq;ucﬁinia. los cualew we resolvieron con la
tngestién de carbohidratos de facil digestisén, v sip otra repercu:-l_ﬁn_ de

tipo patpldgico.

P Y L
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TABLA 1.~ DATOS GENERMLESB DE PACIENTES DIABETICAS
INBULINODEPENDIENTES, CON Y SIN EJERCICIOD

VARTABLE DIABETICAYS EJERCICIQ DIABETICAS CONTROL

;;;1-1----—- --::;(;;;---I;T;;-;-2.l (12-17) % 14.37 + 1,8 (12=17) -
Peso inicial (Kq) 37.78 + 7.8 {(29-31) 43.89 + 9.7 (31-60)

Poso final {Kg) 37.73 &+ 7.5 (29-30) .09 &+ 9.1 (32,5-99)
Estatura {cm) 143,25 ¢ 7,6 (134-133) 147.34 + 6,2 !139-15&)
Tiompo de -
Evolucién (mesas) 3JI7.8087 + 27.1 (12-72) S50.62 + 33.7_ {320}

& Promedio + desviacidn standar {(min-max)



INSULINODEPENDIENTES CONM ¥ SIN EJERCICIO
INICTAL FINAL,
‘ L . .

Dosis de inmulina 1.00 + 0,16 10.63-1,19)2 0.78 + 0.18 (0.48-1.1009
(U/kgrsdiad EJERCICID _
bosis de insulina 1.03 + 0,17 (0.73—1.30) 1.04 £ 0.20 (0.71-1.321%
(U/Kg/dia) CONTROL _ S
Glucemia (mg X} 222,87 + 71.1 (94-342) @ 167.57 & 106, §(30-277)3 "
EJERCICIO . RE
Glucemia (mg X 236,50 & 78.4 (91-348) 248,10 & 71.4 (124-334)
CONTROL ST
Hb Qlucosilada (%) 13.37 + 2.6 (9.5-17,4)9 12.20 & 2.4 (9%~16.319 -
EJERCICIO :
Hb glucomilada (%) 13.20 & 3.4 (9.7-19.8) 13.70 + 2.8 (10.1-18)% |
CONTROL, o .

Promadio % desviaciaen standar (min-max).

P < 0.005 determinado por prusba t

P < 0.005 r = —0.%

gy

e ki, 4o =

rus
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TABLA 2.~ MUDIFICACIDNES EN LA DOEIS DE INSLLIM.. GLUCENIA Y
HEHMOGLOBINA GLUCOSILADA EN PACIENTES DIABETICAR

i e wm b s o m g Ao B e




LRAFICA 1
DIABETICAS INSUL INODEPENDIENTES
UARIACION EN LA DOSIS DE INSULINA
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- BRAFICA 2 .
. DIABETICAS INSUL INODEPENDIENTES -
VARIACION EN LA HEMOGLOBINR GLUCOSILRDA
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TABLA 3.~ MDDIFICACIONES EN LAB VELOCIDADES DE CODMDUCEION (m/w}
DE LOS HERWVIOS CUBITAL v PERONEOD EN DIABETICAS
INSULINODEPENDIENTES CON ¥ SIN EJERCICIO

INICIAL

FINAL

Cubital motor
deorecha. EJERCICIO

Cubital motor
derecho. CONRTROL

Cubital motor
tzquimsrdo. EJERCICID

Cubi tal motor
fzquierda. CONTROL

Peroneo
derecho. EJERCICIO

FPeroneo .
darecho. CONTROL

Percnao
izquimrdo EJERCICIO

Peroneo
izquierdo, CONTROL

42.4

42.2

43.3

43.7

i+

5.19 (46.3-62) 3

.32 (A3.9-60.5)

6,10 (4763

5,08 (43-57.4)

7.44 (30-49)

2.7 (37.7-45.4)

&.82 (34-52.8)

D.1

(37.3-32)

@

S3. 8

0.2

37.0

49.35

43, 6

41.56

4b6.1

42.8

%

i+

4

5.84 (46.3-64.2)9

4.B83 (43.9-58.9)

D5.88 (47.5-64.2)d

4.6 (43-35.8)

S.7 (34.8-50,2)9

JaF (3Z.7-46.4)

&4 (33.3-9%,7)9

4.5 (37.93-51)

]
?

Promadio + desviacién standar
p < 0.,00% determinado por prueba t

i{min-man}



VELCCIDAD DE NEURDCONDUCCION

BRAFICR 3

DIABETICAS [NSUL INODEPENDIENTES

UARIACION EN LA UELOCIOAD DOF NEURDCONDUCCION
NERUIO CUBITAL (MOTOR)
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UARIACION EN LA UELOCIDAD OF NEUROCONOUCCIOM

OIRBETICAS INSULINODEPENDIENTES
NERUIO PERONED

LRAFICA 4
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TABLA 4.~ HODIFICACIONES EN La LATENCIA SENSITIVA DE LDS
NERVIOS CUBITAL ¥ SURAL EN DIABETICAS
INGUL THODEPENDTENTES, CON Y SIN EJERCICIO

INICIAL FiNaL
Cubital ]
derecho. EJERCICIO 3.20 t 0.26 {(2.9-3.4) 3.13 £ 0.21 (2.8-3.4)
Cubital ) - _ ol e T :
darscha. CONTROL 3.2% 3 0.52 (2.7=-4.2) 3.35 £ 0,48°{2:8-4.3r ..
Cubital L : RIS
izquierdo. EJERCICIO 3,10 ¥ 0,30 (Z2.8-3,&) . 3.06"+70,20 (2. B-F.4)" -
Cubital S e
jzquiardo. CONTROW 3,09 + 0.39 (2. 7-3.8)
Sural C
deraocho. EJERCICIO 3.84 ¥ 0.81 (3,31-5,119
Sural a - : e
derecho. COHTROL 3.8 * 0.89 (2-4.8) X 0.81 (2.2-8.7) -
Bural e DR - :
izquierde. EJERCICIO 3.84 * 0,89 (3,1-5.3)3 3,70 % 0.81 4(3.'5)3 -
Sural . . Ce S
tzquierda. CONTROL 3.56 % 0.74 (2.2-4.8) 3,44 + 0.72 (2-3-4-6'!.-,‘
¥ Fromedio t desviacion stendar (min-max)
3 p € 0.005 determinado por prusba t



SENSITIVA

LATERCIA

GRAFICA 5

XTABETICAS INSULINDDEPENOIENTES
UARIACION EN LA LATENCIA SENSITIUR

NERUVIO SURAL
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1.0
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| OERECHO
]
I _
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: . TABLA %.— MODIFICACIONES DE LAS LATENCIAS DEL REFLEIO H (mw)
: EN PACIENTES DIABETICAS INSULINODEPENDIENTES
: : CON ¥ EIN EJERCICIO
? -----
[ INICIAL FINAL
DERECHO Ejerciciao 33.43 4 £.05 (26, 1-45.9) % 33,81 + 5.99 (27-45.5)
Control 30.31 %+ 4,50 (24-3%.6) 29.748 + 3,14 (23.6~37.4)
IZQUIERDO Ejercicio 33.462 + 6.10 (26,2-46.8) 33.90 + 6,03 (27.1-46.9)
; Contraol 29.83 + 4.85 (24-35.8) 28.40 + 4.09 (23.7-34.4)

{ # Promedio  desviacidn standar

TABLA &.—

(min—max)

MODIFICACIONES DE GLUCEMIA POR EL EJERCICIO,
DETERMINADA POR DEXTRUOBTIX (mg X)

PARCIENTES DIADETICAS INBUL INODEPERDIENTES

INICIO DEL. EJERCICIO

FINAL DEL EJERCICIO

% DE DIGMIMICION

+ 100.90 3

204.53 125.00

t

31.81 + 26.649

% Promedio + desviacion standar
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DISCUSION

En w1l presente edtudio, la vealizacien de  un programa ‘de ojurcicio
sislematizado en pacientes disbdticas ‘insulidqpandlnn‘t!s', feﬁreumto
beneficios favorables tanto en el contrel metabolico come an 1a velocidad

de neuroconduccién.

Algunos autoras han realizado gstudjos con dlfar'enfe duréci&n. pero todow
tienen on conin o) de ser proqramns de n_]nﬂ:icio l'pr'oblo a intenmidades

submaAniman, reolizados on clclaprgimeltro o por carrera (14,32,57,59) .,

En ) aostudlo realizado por Zinman y cols. {%9) no sp encontraran
digninucion signiticativa en 1a douiw de insulina., no asi en el estudio
dr Costill v cals. <14) en la qun'si ge obaorve disminucion en la dosins
dee instulinae en un promedio de 23%. Ente Oltimo dato coincide con los
resul tados obtenidow en ol prasoente pstudio tetudio, la disminucién en 1la
dosin de insulina, fue signiflcativa, en un promedio de 22%. Esto viene a
reforzar los conceptom, de que durante o1 ajerciclio, ss aumonta la

sensibilidad 2 1a insulina v tolerancia a 18 qQlucosa €11, 18,30,34,36.55}.

Handroukas vy cols. (32}, Zinman y cole. (59) e Yki-~Jarvinen y cols. (37)
han reportado gue 3 entrenamicnto finico, no modi Fice las
concentraciones de glucemia en ayunas v hpsoglobina glucosilada. En wul
estudio de Domtill v cols. (14} la reduccien de dqlucemis e ayunas  fug

significativa,



S m Ty mrm AT T T T v TR W e A

En el prascnte estudio, la nlucemia en ayunas di nmi suysd
signi ficativamente, pero se trata de una variable facil de modi flear, por
led que se estudidé el grado de glucosilacion de la hemoglicbina, 1a que
disminuyd significativamente, pero sn menor qrado, en la diabéticas con
ejerciciol =in aembaryo. cen el grupo control se ocbsorva la tendencia a
aumehtar. No so estudiasaron las glucosurias, ya que =2 ha demostrado la

deficiente correlacion con la concentracidn de glucemia (4).

En las pacishtes estudiadas, no se encontraron svidenclias clinicas do
neuropatia periféricaj sin embargo, presentan valores de neuroconduceion
dantro de Jimites normales bajos Y por debajo de lo normal en forma
discrata, emta evidencia ha sido descrita prevismente (1,2,27,39). Con 8)
gajarcicio auments 1a velocidad de neuroconductisdn de los nervios cubital v
peronec, asi comd la latencia sentitiva del nervio sural, En gl casc del
grupa contral, se presentd tendoncia de disminuir la velocidad de
neuroconduccién y retardo en la.latr.-m:la. Con respecto al reflejo H, hubo
discrata tendontia a la dismimu:ign de la jatencia, sin llagar a uer
significativa., Se ha pbservado una mejoria en la velocidad de conduccion

hasta de un 50% despuds de B meses do eauglucemia (4).

Lta mejoria en la sensibilidad de ta insulina se evidencio por disminucion
de Qlucemia en ayunas y 1la dismioucién do la dosis de 1nsulina,
sugiriendo la popsibilidad de un buen control metabdélico, vy que a largo

pl aZo pucda dismlnuir 1a frecuenclia de secuslas por diabetes,
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A perar del q._m'i'n pnrlodu dr.- c_jer-clt:tn. ua puadlﬂ'un bblnrvar’ *launas
mejorias en lau cnn:entrm:lunnu dn humaqlnb\na qlucusllada ¥ ©Bn las
vulnqldudal da neur‘occnduc:! 6n. E.‘n el. l:ano dﬂ quu aa aumuntr_- l.a dutr-acién

dea u,jnrr;icto, --ta- mujorian nn-dm ma- ﬁiqn!.ur:ativac...

£
Silig B FS!S iv‘J Beps
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REBUHERN

La diabetes mellitus deprndiente de  dnwulins, es un conjunto  de
alteraciones cn 1a wintes!is, secrecién, produccien, circul acidn o efecto
pariférico on low tejides blances de 1a insulina, produciendo un
metabol iemo enormal de carbohidratos vy, socungariamente, de los lipides
¥y proteinas, que sc caracteriza por hipurgliicemla, Su poerasistencla por
afos ocawiona lowuwiones & nivel vascular, neuranhal, cardidco y tejidos
blandes, cvolucionando a complicacliones crénicas.

En la neuropatia diabotica,las fibras gue sc afectan primero son 1as
sansitivas ¥ en monor frectuencia las motoras, La neuropatia de' fibra
carta o8 mAg comdn en 1a disbetes mellitus insulinodependiente (DMID).
El nervio femoral v rl plexn lumbtosacro son los witios mnigs  afectados,
ademaAs de l1os nHorvios ciéatico, peroneo, mediane cubltal vr-mrvins
craneales. En 1las stapas iniciales, la wvelpocidad de neuroconducceion
empigza a retardarse antes dop quoe se instale @1 cusdro clinieo) es mis
avidente cuande el dascontrol aatabalico, por hiperglucemia, esta
presante.

En el or'gnnism_n extimte npormalmente un unién Quimica de la glucoss
snbr'e‘lns proteinses Ccorporales (qlucnillncidﬁ no enzimatica) y esta en
relacion directa o 1as toncentraciones de glucemia v tiempo de evoluct én
€1 diebékice prreenta valores al doble © mayares al  normal, de
hemoglobina qlucosiladal su pstudio constituye un indice confiable para
varificar el control metabdlico del diabético. No asi 1a qglucemia o
glucosuri as, qur  pueden modificarse por miltiples factoren, y no
noec@aarianohte guardan relacion con la concentraclién de hempglobina

glucosi lada.
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A mediados de los  ARos 50, se introduce, como plieodras angulares en el
tratamicnto do 1a DMID, la triadal Dieta~Insulina-Ejercicio. t.a dinta
dezbe  aportar un 50% de caloriss totalos en forms de carbohidratos, 19% en
proteinas y 35% en lipidos, aunada al control de peuo corporal. El uso de
insulina exdgena =me inpicia on 1922, vy se ha ido perfeccionando hasta
ocbtener insulinas dao diferente tiempo de aceldn v con mayor pursza para su
aplicacidn,

El wajwrcicio realizado en  forma sistematizsada, mejora ol consumo de
glucona por al misculo esquel ética, atribuida a varios factores? por la
presepcia de un factor de actividad muscutlar, aumento del §flujo
sanguineo muscular, aumonto del flujo de calclo intracitoplasaico,
actividad do la somatomedina de actividad insuliniforme no suprimible,
modificacidén do la actividad do loan receptoras o por eventos posreceptor
Ademds es un medio que puede prevenir y/o retardar las cnmpli:s;cionpg
crénican. -

La complicacién més frecuente on 1a prtl:tlg:n de wpjercicio oz la
hipoglucemia. Dr agqui que la prescripcién de ejerclicis no  puede
formularse de manera unaloga a la dieta, insulina © ambasi debiendo
considerarse 1as caractaristicas de cada persona.

En baser & 10w anterior, se disefd uh proteocolo de investigacien a partir
de la siguiente hipoteuis: "El e jarcicia slatematizado produca
adaptacioners metabdlicas para realizar ol trebajo f{sico en {forma mas
econdmica para el organiemo, Bl este 1o roaliza el di abetico
insulinecdependiente, s podi-an reproducir estan adaptactionos, que se
traduci ran #n un mejor control metabdlico, evidenciado por 1a glucemia,
hemonlobina gqlucosilada; douis do insulina, y por 1a velocidad de

nourotanducci on. "
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EEE ostudiaron {6 pacientes con DMID, :nﬁ ::ar'a!:t.eri‘uticas gencralaes
;iimilaraa, de 12 a 17 afos, ton antecedentos de control reqular y no
;parucipa::ion en progrramas de sctividad fisica. B paclentes
' gonstituysron gl grupo cantral y B realizaron ejercicio anrobia (3090ing

trote © carrera) & nivel submaximo on I ctapas por 4 srmanas. La

“insulina se inyecté 3 horas antos dol ejercicio v lojos de los grupos
muscularcs gque participaban.

iSn evalud o©on ambos qrupos, al inicic y final, gqlucemia, hemnglohina

glucaosil ada, dosis de insulipna y velocidad de conduccion en low narvios
cubital, peroneco y wural, as{ como latencia del reflejo H. En vl qQrupo de
ejercicig, tm seutudio glugomia antes y  después  del cynrcicio, por

dextrostin, Se obtuvieron cambios fianificativos favorables on cl grupo

gue realizde ejercicio ont glucemis, donis de ipsulina, velocidad de
conduccisn motora en los nervios cubikal v poronco, tetencia senoitiva on
el nervio surat. En manor grado, hemoglobina glucosilada ¥ reflejo H.

Egtudios anteriores han ugado rome parametros la dosis de insulina,
dlucemia y hemogloblna glucoeilada. Hagta ©nl momentc no se habla
relacionado la wvelotidad de neuwroconduccidn, teflejo H vy ejorcicio en la
DHID. Este eatudio suqisre gue, un programa do pjercicio, tienm eafectos
favorablexg eon el contro)l metabdlico y velocidad de neuroconduccieéen, para

patiente con DHID.

e o e AT i S e . et
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