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ABREVIATURAS

ACC: Acetil-CoA Carboxilasa

ACSM: American Collage of Sports Medicine= Colegio Americano de Medicina

Deportiva.

ADA: American Diabetes Association= Asociacion Americana de Diabetes
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Akt: cinasa treonina

AMPK: adenosin monofosfato cinasa
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CPT1: carnitina palmitil transferasa 1

Cr: creatina

DM lI: diabetes mellitus tipo Il

ECG: electrocardiograma

ERK1/2: cinasa regulada por senal extracelular 1y 2
EEIl: extremidades inferiores

EESS: extremidades superiores

FAO: Organizacién de las Naciones Unidas para la agricultura y la alimentacion

FC: frecuencia cardiaca
GLUT-4: transportador de glucosa tipo 4
HbA1: hemoglobina glicosilada



HDL.: lipoproteinas de alta densidad

HR: heart rate= frecuencia cardiaca

HTA: hipertension arterial

IR: insulino resistencia

JNK: c-Jun NH2- terminal cinasa

LDL: lipoproteina de baja densidad

LHS: lipasa hormonosensible

LPL: lipoproteina lipasa

Malonyl CoA: Malonil coenzima A

MAPK: proteinas cinasas activadas por mitbgeno
MCD: Malonil CoA decarboxilasa

MRM: maxima repeticion por minuto
NCEP-ATPIII: National Cholesterol Education Program—Adult Treatment Panel
Ill= Programa de Educacion Nacional para el Colesterol — Il Panel de
Tratamiento en el Adulto.

OMS: Organizacién mundial de la Salud.

NO: oxido nitrico

PA: presion arterial

PCr: fosfocreatina

PI3K: fosfatidil inositol 3 cinasa

p38: proteina 38

p70S6K: proteina 70 ribosomal S6 cinasa 1

R: repeticiones

1RM: 1 repeticibn maxima

SM: Sindrome metabdlico

SR-A1: receptor esteroidal activador de RNA 1
TGL: triglicéridos

VLDL: lipoproteinas de muy baja densidad



ABSTRACT

Traditionally used protocols of aerobic exercise as the only weapon to
resolve the pathological conditions associated with metabolic syndrome (SM).
However, the diminished tolerance to exercise and the presence of
comorbidities, determined to be inefficient prescribe in these patients. The
current literature and supported in the cell biology, delivery recommendations
deal more with the performance of anaerobic exercise.

Objective: To determine whether there is a significant improvement toward
normal serum levels of lipid profile and glucose tolerance after a protocol of
anaerobic exercises, using the method 1x2x3, for 2 months in women patients
with metabolic syndrome.

Method: The database program cardiovascular Hospital St. Thomas Limache,
were selected 10 female patients with diagnosis of SM (43.60 + 7.85 years).
After having attended a workshop informative and having signed the informed
consent, underwent a protocol of anaerobic exercise load on 6 muscle groups,
called 1x2x3 Method for 2 months, 2 days per week. Prior to the intervention,
subjects were tested by blood lipid profile and test glucose tolerance, and
measuring the maximum capacity for work, through repetition maximum per
minute. During the sessions were conducted measurements of heart rate and
blood pressure.

Results: We applied the Mann-Whitney test to compare results and an analysis
chart to determine the behavior of the variables. At the end of the 8-week
intervention, subjects showed no significant change in total cholesterol (W =
98.0, p > 0.05), HDL (W =126, p > 0.05), LDL (W =87, p > 0.05), TGL (W = 94,
p > 0.05), fasting glucose (W = 96, p > 0.05) and post glucose load (W =117, p
> 0.05). We found no significant changes in heart rate and blood presure post
sessions over the intervention. The repetition maximum per minute post-
intervention increased in all muscle groups.

Conclusions: The completion of a protocol to anaerobic exercise, through the
method 1x2x3, for 2 months in patient women presenting SM belonging Saint
Thomas Hospital Limache, does not determine significant improvements in
glycemic and lipid profile.

Keywords: Metabolic Syndrome, Method 1x2x3, Anaerobic Exercise, Lipid
profile, Oral glucose tolerance test, repetition maximum per minute.



RESUMEN

Tradicionalmente, se utilizan protocolos de ejercicio aerébico como unica
arma para solucionar las condiciones patologicas asociadas al SM. Sin
embargo, la disminuida tolerancia al esfuerzo y la presencia de comorbilidades,
determinan que sea poco eficiente prescribirlo en este tipo de pacientes. La
literatura actualizada y apoyada en la biologia celular, entrega recomendaciones
que apuntan a la realizacion de ejercicio anaerobico.

Objetivo: Determinar si existe una mejora significativa, hacia niveles séricos de
normalidad, del perfil lipidico y glicémico después de un protocolo de ejercicios
anaerobico, mediante el método 1x2x3, durante 2 meses en pacientes mujeres
que presentan Sindrome metabdlico.

Método: De la base de datos del programa cardiovascular del Hospital Santo
Tomas de Limache, se seleccionaron 10 pacientes mujeres con diagndstico de
SM (43,60 + 7,85 afos). Luego de haber asistido a un taller informativo y haber
firmado el consentimiento informado, se sometieron a un protocolo de ejercicio
anaerobico de carga sobre 6 grupos musculares, denominado Método 1x2x3
durante 2 meses, 2 dias a la semana. Previo a la intervencion, los sujetos
fueron sometidos a un analisis sanguineo de perfil lipidico y glicémico; y a la
medicion de la maxima capacidad de trabajo, a través de la maxima repeticion
por minuto. Durante las sesiones se realizaron mediciones de la frecuencia
cardiaca y presion arterial.

Resultados: Se aplico el test de Mann-Whitney para comparar resultados y un
analisis grafico para determinar el comportamiento de las variables. Al término
de los 2 meses de intervencion, lo sujetos no mostraron cambios significativos
en colesterol total (W = 98,0; p > 0.05), HDL (W = 126; p > 0.05), LDL (W = 87;
p > 0.05), TGL (W = 94, p > 0.05), glucosa basal (W = 96; p > 0.05) y glucosa
post carga (W = 117; p > 0.05). No se observaron variaciones de la frecuencia
cardiaca y presion arterial post sesiones a lo largo de la intervencion. La
maxima repeticion minuto post-intervencion aumenté en todos los grupos
musculares.

Conclusioén: La realizacién de un protocolo de ejercicio anaerdbico, a través del
Método 1x2x3, durante 2 meses en pacientes mujeres que presentan SM del
Hospital Santo Tomas de Limache, no determina mejoras significativas, en el
perfil lipidico y glicémico.

Palabras claves: Sindrome Metabdlico, Método 1x2x3, Ejercicio Anaerdbico,
Perfil lipidico, test de tolerancia a la glucosa, Maxima Repeticion Minuto.
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I. INTRODUCCION

En las ultimas dos décadas, se ha producido un aumento explosivo en el
namero de personas con Sindrome Metabdlico (SM). Aproximadamente

(aprox.), entre el 10% y el 40% de la poblacién mundial lo padece. '

Este incremento esta asociado con la epidemia global de diabetes
mellitus tipo Il (DM II) y de obesidad que, en los ultimos 7 afios, ha tenido un
incremento del 50%, determinando un riesgo elevado de enfermedad
cardiovascular.® Es asi que las personas que poseen SM mueren, por cualquier
causa, 3 a 4 veces mas que los que no la tienen; y, por enfermedad
cardiovascular, 5 a 6 veces mas. ® Ademas, relacionado al 20% del gasto
econodmico mundial en salud, se muestra que el costo econdmico sera

insostenible en los proximos 10 a 20 afios. ">

En la Encuesta Nacional de Salud, realizada por el Ministerio de Salud
(MINSAL) de Chile, en el afno 2003, sobre una poblaciéon de 3.619 individuos
mayores de 17 anos, aplicando los mismos criterios diagnosticos del National
Cholesterol Education Program — Adult Treatment Panel Il (NCEP-ATP Ill), se
encontré una prevalencia de SM de 22,6%, similar en hombres como en

mujeres (Tabla 1). 3



Tabla N°1. Prevalencia de SM segtin sexo y rango etario
Tasa por 100 habitantes (Intervalo del 95% de confianza), Chile 2003.

Sexo/ Afios 17 - 24 afos 25 - 44 afos 45 - 65 afios 65y mas

Hombres 5,4% 19,3% 37,7 % 47,2 %
Mujeres 3,8% 16,6% 35,4% 48,7 %

Tomado de la Encuesta Nacional de Salud, realizada por el Ministerio de Salud y ejecutada por el Depto. de Salud
Publica de la Escuela de Medicina de la Pontificia Universidad Catélica de Chile, en el afio 2003.

Ademas, la misma Encuesta, constata que existe un alto indice de

sedentarismo (89%), siendo este mayor aun en la poblacion femenina (91%). 4

Tradicionalmente se utilizan protocolos de ejercicio aerébico como unica
arma para solucionar el SM y se entregan recomendaciones generales de

actividad fisica.®

Sin embargo, la presencia de complicaciones diabéticas o
comorbilidades en muchos de estos pacientes, pueden imposibilitar su

participacion en este tipo de actividades.’

El ejercicio aerdbico provoca disnea y sobrecarga cardiovascular,
impidiendo que se pueda alcanzar la intensidad y duracion necesaria para

inducir una modificacion metaboélica y funcional del tejido musculo esquelético.?



Actualmente, la literatura apoyada en la biologia celular, entrega
recomendaciones que apuntan mas al ejercicio de tipo anaerdbico. Su objetivo
es provocar cambios intramiocelulares mejorando la capacidad funcional del
musculo esquelético, que, en definitiva, significa una buena capacidad de
metabolizar lipidos y carbohidratos, controlando asi el estado fisiopatolégico del

SM. 8

Ademas, el ejercicio anaerobico permite la ejercitacion de grupos
musculares en forma aislada, haciendo que el paciente pueda practicarlos en
posicidn sedente o, incluso, decubito supino, sin demandar gran actividad al

sistema cardiorrespiratorio.?

Teniendo en consideracion las siguientes aseveraciones, nace la

inquietud de aplicar un protocolo que apunte a resolver estas problematicas.

Por tanto, ¢la aplicacion del protocolo de ejercicio anaerdbico
denominado Método 1x2x3 provoca cambios significativos hacia niveles séricos
de normalidad de perfil lipidico y glicémico de pacientes mujeres del Hospital
Santo Tomas de Limache durante el periodo de septiembre — octubre del 2007,

en la region de Valparaiso?.



II. MARCO TEORICO
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2.1. SINDROME METABOLICO

El concepto de SM ha existido durante al menos 80 afos. Fue descrito
por primera vez en la década de 1920 por el médico sueco Kylin, como la

agrupacion de hipertension arterial (HTA), hiperglicemia, y gota. ’

Durante las siguientes décadas el concepto de SM causoé controversias
acerca de su origen, y no fue hasta 1998 que hubo una iniciativa para elaborar
una definicion reconocida internacionalmente. En un intento de lograr algun
acuerdo sobre la definicién, y proporcionar una herramienta para médicos e

investigadores, la OMS en el afio 1999 propuso una serie de criterios:

e Diabetes o alteracion de la glicemia en ayunas o intolerancia a la
glucosa o insulino resistencia (IR) (clamp hiperinsulinémico-
euglicémico con una captacion de glucosa de un 25% mas bajo) mas
2 0 mas de los siguientes factores:

e Obesidad: indice de masa corporal > 30 o indice cintura-cadera (CC)
> 0,9 (hombres) o > 0,85 (mujeres),

e Dislipidemia: triglicéridos (TGL) = 1,7 mmol/L o lipoproteinas de alta
densidad (HDL) < 0,9 (hombres) o < 1.0 (mujeres) mmol/L,

e HTA: presion arterial (PA) > 140/90 mm/Hg,



e Microalbuminuria: excrecién de albumina de > 20 ug/min.

El ano 2001, el NCEP-ATP lll, define el SM como la presencia de 3 6

mas de los siguientes factores: "%

° Obesidad: circunferencia abdominal Hombres > 102 cm Mujeres
> 88
cm.
° TGL = 150 mg/dI.
° HDL: hombres < 40 mg/dl, mujeres< 50 mg/dlI.
° PA =130/ =85 mmHg.

° Glicemia en ayunas = 110 mg/dl.

En la actualidad, se define el SM como una condicion patologica
asociada a IR e hiperinsulinemia que presenta un alto riesgo de desarrollar DM
I y enfermedad cardiovascular ateroesclerdtica, asociada a dislipidemia,

obesidad toracoabdominal y/o HTA. °

Eckel y col. en el afio 2005, plantea que la hipdtesis mas aceptada para

describir la fisiopatologia del SM es la IR. *



La IR es un defecto en la accién de la insulina que se expresa en sus
diferentes acciones metabdlicas siendo la mas evidente en el metabolismo de la
glucosa. Todavia, incluso antes de que la hiperinsulinemia de ayuno se

desarrolle, la hiperinsulinemia postprandial existe.

Ahora, considerando que el musculo esquelético es el principal érgano
de captacidon de glucosa y “target” de la insulina "', algunos han postulado que
la sarcopenia, que implica pérdida de masa muscular con la edad '?, puede
contribuir al descenso en la tolerancia a la glucosa que frecuentemente ocurre
durante el envejecimiento . Cuando existe un proceso de sarcopenia esta la
posibilidad de potenciar una disminucion de la tasa metabdlica en reposo, el

aumento de adiposidad, y al aumento de la IR 2.

En la IR se reduce la accion de la insulina sobre sus células diana, lo que
produce un aumento compensador de los niveles de insulina por las células 3
del pancreas (hiperinsulinemia), que al inicio mantiene la glicemia normal, pero
que termina con una disminucién de la secrecion hormonal por disfuncién

pancreatica y se incrementan los niveles de glicemia. " ®

En los estados de ayuno y post-prandiales, la disminucién de la accién
de la insulina o estado de IR, resulta en la reduccién de la supresion de la

lipdlisis generando mayor hidrdlisis de los TGL almacenados a nivel periférico, y



una mayor liberacion de acidos grasos libres (AGL) y glicerol (GL) a nivel
sanguineo. La hormona responsable es la lipasa hormonosensible (LHS), que a
su vez es estimulada por la adrenalina e inhibida por la insulina. La mayor
disponibilidad de AGL séricos aumenta la produccion hepatica de TGL,
impulsando la produccién de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) que

tienen caracteristicas aterogénicas (Figura N°1). ™
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Figura N°1. Mecanismos resultantes en la dislipidemia diabética. TGL = triglicéridos; EC = éster de colesterol; FL =
fosfolipidos; CETP = proteina de transferencia de ésteres de colesterol; LH = lipasa hepatica; AGNE = &cidos grasos no
esterificados; LPL = lipoproteina lipasa.

Tomado de Dislipidemia in Type 2 Diabetes: Epidemiology and Biochemistry. Jonathan Valabhji, Robert S Elkeles. Br J
Diabetes Vasc Dis 3(3):184-189, 2003



La proteina de transferencia de ésteres de colesterol (CETP)
redistribuye TGL y colesterol esterificado entre las diferentes lipoproteinas. Las
VLDL reciben colesterol esterificado desde las lipoproteinas de baja densidad

(LDL) y desde las HDL, transfiriéndoles estas a su vez, TGL (Figura N°1). 4

Las particulas de HDL y LDL con contenido de TGL, son sustrato de la
lipasa intravascular hepatica, la cual tiende a aumentar el catabolismo de las
HDL, mientras que a las LDL las transforma en particulas mas pequefias y

densas, formando VLDL. (Figura N°1).% ™

Normalmente la insulina estimula la actividad de la lipoproteina lipasa
(LPL). La LPL es la enzima responsable de la hidrdlisis de los TGL presentes en
las lipoproteinas circulantes. Los AGL por una parte, a nivel de miocitos,
pueden ser oxidados produciendo energia para la actividad contractil, y por otro
lado a nivel de adipocitos, pueden ser re-esterificados con el GL para formar
TGL como un almacén de energia celular. Una disminucion de la accién de la
insulina sobre la LPL resulta en la reduccién del clearance de lipoproteinas ricas
en TGL, VLDL y quilomicrones (Figura N°1). Esto es un importante factor que

contribuye al estado de lipotoxicidad en la DM II. '



El estado de IR, junto con la reduccion de la hidrolisis de TGL y la
prolongada estancia en la circulacién de las lipoproteinas ricas en TGL (HDL y
LDL), ademas de VLDL y quilomicrones, llevaran a la hipertrigliceridemia de
ayuno y post-prandial, lo cual contribuye al estado de aterogénesis en este tipo

de pacientes. '

Ademas, la funcion de la LPL de producir particulas de HDL nacientes a
través de la hidrolizacion del nucleo rico en TGL de las VLDL, en estados de IR,
también se encuentra disminuida contribuyendo aun mas al estado de

aterogénesis. " ¢

Este estado fisiopatoldgico de los lipidos a nivel sérico se conoce como,
dislipidemia, la cual se caracteriza por un aumento de los TGL, disminucion del
colesterol HDL y preponderancia del colesterol LDL y VLDL, defectos que
contribuyen de manera significativa al incremento del riesgo de enfermedad
cardiovascular por medio del mecanismo protrombdético y aterogénico. Estos

mecanismos se producen por 2 razones: "> 16

A. El VLDL es mas téxico en el endotelio; mas habil al transitar a
través de la membrana basal del endotelio; adhiere mejor a los

1

glicosaminoglicanos; es mas susceptible a la oxidacion '; y/o es

especialmente captado por los receptores SR-A1 de los macréfagos del
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espacio subendotelial, generando una respuesta inflamatoria a medida
que se transforman en células cargadas de colesterol. °

B. Por otro lado, el HDL tiene un efecto protector contra la
aterosclerosis al participar en el transporte inverso del colesterol, que
permite extraer el exceso de colesterol de los tejidos y las paredes
arteriales y su traslado al higado para su excrecion biliar, funcion que se

ve limitada cuando esta disminuido. >

Para compensar defectos en la accion de la insulina, la secrecion de
insulina y/o clearence se debe modificar para sostener los niveles de glicemia
normales. Si esta compensacion falla, los defectos en la secrecion de insulina

predominan. '

Si bien, los AGL pueden estimular la secrecion de la insulina, el aumento
y la exposicion prolongada determina la falla en la secrecion de esta. El
mecanismo de esta alteracion se ha atribuido a la situacion de lipotoxicidad que
presentan estos pacientes, a través de diversos mecanismos potenciales. La
insulina por si misma genera feedback sobre su propia secrecion. Cuando el
receptor de la insulina se suprime en el musculo esquelético, la hiperglicemia no
resulta; sin embargo, al eliminar al receptor especifico de insulina en la célula

musculoesquelética, se produce intolerancia progresiva de la glucosay DM II.
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Mas del 80% de los obesos son IR.° Las personas obesas tienen grandes
cantidades de lipidos acumulados en el tejido celular subcutaneo y visceral. Los
adipocitos viscerales modifican la actividad endocrino-metabdlica de la insulina,
aumentando la secrecidn y los niveles plasmaticos de AGL. Los AGL generan
IR en el musculo esquelético, al promover una menor traslocacién de los
transportadores de glucosa tipo 4 (GLUT-4) dependientes de la fosfatidil inositol
3 cinasa (PI3K). La menor utilizacion de la glucosa a nivel de adipocitos y
células musculares, junto a wuna mayor produccidn hepatica, por
gluconeogénesis, son la causa de la hiperglicemia y de la hiperinsulinemia

compensadora en los pacientes con SM. > '

Estudios sugieren que la acumulacion de TGL en el musculo esquelético
de personas obesas, deriva de una reduccién en la capacidad de oxidacién de
lipidos '8 %20 en una disminucion en la capacidad de enzimas del metabolismo
oxidativo mitocondrial y una baja actividad de la enzima carnitina palmitol
transferasa 1 (CPT1) ', esta inflexibilidad en la regulacion de la oxidacion de
lipidos, mas que la absorcién de AG (acidos grasos), se relaciona con la

resistencia a la insulina. 2

En los pacientes obesos, el exceso de energia en forma de carbohidratos
(CHO) vy lipidos llega a comprometer el metabolismo normal de los mismos,

incrementando la dependencia de glucosa y la escasa utilizacion de lipidos con
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fines energéticos. ¢ Este proceso obedece a un compromiso en la oxidacién de
lipidos por acumulacién de Malonyl Coenzima A (Malonyl-CoA) proveniente del
metabolismo oxidativo de glucosa y de la inhibicion de la CPT1, principal

enzima involucrada en la oxidacién mitocondrial de lipidos (Figura N°2). 2’

Carnitine + Palmitoyl-CoA
Malonyl-CoA =]

e @T >l

Palm itoyIFcarnitine

Inner Mitochandrial
Membrane e

Carnitine + Palmitoyl-CoA

p-oxidation

Fig. 4. Malonyl-CofA inhibits fatty acid cxidation by inhibiting car-
nitine palmitovltransferase-1 (CPT-1), the enzyme necessary for
entrance of long-chain fatty acids into mitochondria for cxddation.

Figura N°2. Funcion del Malonyl CoA. El Malonyl-CoA inhibe la oxidacion de acidos grasos, inhibiendo la actividad de la
enzima carnitina palmitol transferasa 1 (CPT1), enzima involucrada en la traslocacion de acidos grasos a la mitocondria
para su oxidacion. Tomado de Winder W. Energy-sensing and signaling by AMPK in skeletal muscle. J Appl. Physiol.
2001: 91; 1017-1028.

Se ha sugerido que la diferencia en el nivel de oxidacion de los AG
intramiocelulares se debe a la mayor expresiéon y actividad de las enzimas y
transportadores de AG ¢, explicando la paradoja entre sujetos obesos v/s
delgados. La actividad de la CPT1 esta disminuida en el musculo de individuos
obesos en comparacion con los delgados, al igual que las enzimas que
participan en la B- oxidacion, lo que predispone al musculo a almacenar lipidos
en lugar de oxidarlos. Asi se explica que el contenido de lipidos esté aumentado

en los musculos de personas obesas. %
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Finalmente la gravedad de las condiciones asociadas al SM, como son la
IR e hiperinsulinemia, dislipidemia, obesidad e HTA, radica en que aumentan la
posibilidad de desarrollar enfermedad cardiovascular ateroesclerética y sus
posibles complicaciones, lo que finalmente determina el fallecimiento este tipo

de pacientes.

2.2. SINDROME METABOLICO Y EJERCICIO

Actualmente la OMS dentro de sus estrategias mundiales sobre Régimen
Alimentario, Actividad Fisica y Salud entrega recomendaciones generales de
actividad fisica (intensidad de ejercicio moderado a intenso) y no dosificado en
forma individual, asumiendo que el ejercicio sera un cumplidor de objetivos
multifactoriales, ignorando que cada tipo y dosis de ejercicio posee efectos

diversos y especificos. %

Es igualmente erroneo asumir que la condicién nutricional
(obeso/delgado) o de actividad fisica (sedentario/activo) es sinénimo de mala o
buena aptitud fisica; respectivamente. Por ello, al igual que en otros indices
bioldgicos de alta variabilidad individual, se hace necesario medir o determinar

la condicion fisica del sujeto, previo a la indicacion de ejercicio. °



El “American Collage of Sports Medicine” (ACSM), en sus diversos
reportes, recomienda una actividad fisica moderada a intensa para lograr un
buen estado de salud y reducir los riesgos de mortalidad; ello significa realizar
entre 30 a 60 min de ejercicio moderado a intenso, 5 a 7 veces por semana.
Ademas el ‘Internacional Obesity Task Force”, adoptado por el comité de
expertos de la Organizacién de las Naciones Unidas para la agricultura y la
alimentacién y la Organizacion Mundial de la Salud (FAO/OMS), recomienda

ejercitar al menos 30 min diarios en actividades fisicas moderadas a intensas. °

Si bien la OMS recomienda politicas publicas de accesibilidad y
promocion de la actividad fisica, debido a las altas tasas de sedentarismo en la
poblacion mundial, sélo considera actividades fisicas como caminar, andar en

bicicleta u otras formas de ejercicio.

Ademas, actualmente el Programa de Salud Cardiovascular del
Ministerio de Salud de Chile, indica como objetivos especificos lograr que los
participantes aumenten su actividad fisica hasta alcanzar un gasto energético
minimo de 700 kcal a la semana, mejorar la capacidad funcional
cardiorrespiratoria y aptitud fisica, reducir el peso corporal, ** es decir, buscar
disminuir la masa corporal sin importar qué tejido es el reducido (adiposo,
muscular, agua corporal, entre otros), y si es a costa o no de un aumento de la

actividad metabdlica oxidativa del musculo esquelético ©, los niveles de PA,
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glicemia, lipidos sanguineos, segun corresponda. Ademas de mejorar la calidad

de vida y la satisfaccion de los pacientes. *

Ahora, como bien se sabe, el 80% de la glucosa puede ser incorporada
al tejido muscular y un porcentaje no despreciable de los lipidos pueden ser
metabolizados por el tejido muscular. No es novedad de que la alteracion de los
niveles de glicemia y TGL son caracteristicas bastantes comunes en los sujetos
sedentarios y no asi en los sujetos fisicamente entrenados. Esta observacion
lleva a deducir que el musculo esquelético es clave y juega el rol mas
importante en la mantencion de los niveles y equilibrio metabdlico a través de
un aumento de la actividad metabdlica oxidativa del musculo esquelético, sin

embargo ha sido el érgano olvidado por la medicina tradicional y moderna. *

Se debe tener en cuenta que, aunque tradicionalmente, las actividades
aerobicas son recomendadas para sujetos con DM Il debido a las ventajas
conocidas en relacién a la sensibilidad y resistencia a la insulina, para muchos
de estos pacientes, la presencia de complicaciones diabéticas o de
comorbilidades, tales como obesidad, artritis degenerativa, o enfermedad

cardiovascular, pueden imposibilitar la participacion en este tipo de actividades.’

Ademas, en pacientes obesos y sedentarios, la mala capacidad fisica y

disminuida tolerancia al esfuerzo, que son los principales factores limitantes

16



para realizar ejercicio aerdbico, determina que sea poco eficiente prescribir
ejercicio destinado al incremento del gasto calérico, ya que, para tales objetivos,

este debe de ser de larga duracion. & 2°

El ejercicio aerdbico (que involucra grandes masas musculares y a casi
toda la morfobiologia del sujeto), provoca disnea y sobrecarga cardiovascular,
impidiendo que se pueda alcanzar una intensidad y duracién como para inducir
una modificacion metabdlica y funcional del tejido musculo esquelético. En otras
palabras, el estimulo no alcanza el umbral de estimulacién como para gatillar de
manera importante los mecanismos de adaptacion celular y mucho menos,
estimular la sintesis de proteinas. ® En cambio, el ejercicio anaerobico (de alta
intensidad, localizado sobre grupos musculares en forma aislada), es una

modalidad mas tolerable. %°

En Octubre del 2004, el Diabetes Care ademas de entregar nuevas
recomendaciones sobre el uso del ejercicio aerdbico también plantea lo
beneficioso que seria para los pacientes con DMII, el uso del ejercicio

anaerobico. %

La literatura actualizada y apoyada en la biologia celular, entrega
recomendaciones que apuntan mas al ejercicio anaerobico. El objetivo de este

ejercicio es provocar cambios intracelulares, que consisten basicamente en
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modificacion de la sintesis de proteinas funcionales y estructurales, que son las
responsables de mejorar la capacidad funcional del musculo esquelético, que
en definitiva significa una buena capacidad de metabolizar lipidos y glucosa en

pacientes con SM. 8

Ahora, mientras mayor es la intensidad del ejercicio realizada por un
musculo en particular, mas cercano a un 100% de oxidacion de AGL se
producira en él, mientras que a bajas intensidades, la incorporacién de estos
AGL ira a formar TGL intramiocelulares en aquellas fibras musculares

inactivas.?’

Es necesario resaltar que si bien, durante el ejercicio anaerdbico la
metabolizacién de lipidos es minima, esta es “compensada” en las etapas o
procesos de recuperacion o post-esfuerzo, donde se puede observar que el
consumo de lipidos post esfuerzo-intenso es mayor que la suma de los lipidos
metabolizados durante y post-ejercicio de baja intensidad, en pacientes con

factores de riesgo cardiovascular y obesos. %

Dunstan y col. en el afio 2002, plantean que el entrenamiento anaerdbico
progresivo de alta intensidad, conjuntamente con la pérdida moderada de peso,
es eficaz para mejorar el control glicémico en pacientes adultos mayores con

DM II.” Concordando con esto, Castafieda y col. en el afio 2002, demostraron
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que el ejercicio anaerdbico adjunto al tratamiento estandar, es factible y eficaz
en mejorar el control glicémico y algunas de las anormalidades asociadas al

SM.

Adicionalmente, el ejercicio anaerdbico favorece que una cantidad de
fibras musculares de tipo | se transformen en tipo Il, las cuales poseen mayor
cantidad de almacenamiento de glucdgeno a consecuencia de su elevado poder
de traslocacion de GLUT-4, siendo asi util para prevenir, retardar o controlar los

diferentes grados de IR. 8

El ejercicio anaerdbico ha sido tradicionalmente prohibido para personas
con enfermedades cardiovasculares. Se creia que el incremento en la PA
incrementaba el trabajo del corazon, en respuesta al ejercicio anaerdbico de
intensidad moderada a alta, lo cual derivaria en isquemia de miocardio y en la
hipertrofia del miocardio. % *° Sin embargo, no se ha encontrado ninguna
evidencia que establezca que el entrenamiento anaerdbico aumenta realmente

estos riesgos. %

Gordon y col, en el afo 1995 no reportd eventos cardiovasculares
significativos durante la evaluacién de la fuerza con el maximo peso que puede
ser utilizado para completar una repeticion maxima (1RM), en 6.653 sujetos

sanos de entre 20 y 69 afos de edad que se habian sometido a un examen
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médico preliminar y un test de esfuerzo; y todos tenian la PA en reposo <160/90

mmHg. ¥

La evidencia cientifica (evidencia tipo B) sobre la aplicacién de ejercicio
anaerobico en pacientes con enfermedad coronaria se sustenta a partir de 12
estudios en los cuales participaron 242 pacientes.  Ademas la angina de
pecho, arritmias ventriculares, isquemia miocardica y la depresion del segmento
ST en el electrocardiograma (ECG), ocurri6 con menos frecuencia durante los

ejercicios anaerobicos que en los aerobicos. 23

La ausencia de signos o sintomas de isquemia miocardica, alteraciones
hemodinamicas y complicaciones cardiovasculares en estos estudios, sugiere
que el ejercicio anaerdbico dosificado y adecuado fisiologicamente es mas
eficiente y de menor riesgo cardiovascular para el paciente coronario que el

ejercicio aerdbico. 2% %

La ejercitacion de grupos musculares en forma aislada, permite que el
paciente pueda practicarlos en posicidén sedente o, incluso, decubito supino, sin
demandar gran actividad al sistema cardiorrespiratorio. ® Esto posibilita entrenar
a todos y cada uno de los grupos musculares (lo que equivale a poder alcanzar
los umbrales de fatiga para cada musculo esquelético), sin que la capacidad

cardiorrespiratoria se convierta en el obstaculo limitante. Con esto se consigue
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disminuir significativamente los sustratos musculares, sin experimentar disnea,

ni elevacion riesgosa de la PA 6 de la frecuencia cardiaca (FC). ®

Pacientes entrenados con ejercicios anaerébicos (de alta intensidad y
corta duracion), experimentan modificaciones y adaptaciones de una serie de
factores a nivel periférico tales como: mayor irrigacion periférica del tejido
musculo esquelético, sensibilidad de receptores hormonales (leptina,
adiponectina, insulina, catecolaminas), GLUT-4, actividad de LPL, LHS, AMPK
y calmodulina proteina cinasa (CaMK). Todos factores responsables de la

regulacion del metabolismo energético y de la biogénesis mitocondrial. %

Este conjunto de variables modificables con el ejercicio anaerdbico,
permiten de manera directa e indirecta corregir dislipidemias,
hipertrigliceridemias, hiperglicemias, hiperinsulinemias y estas a su vez inciden

en la prevencion y terapia del SM. 2

2.2.1. Papel de la mitocondria y mecanismos moleculares en el ejercicio

anaerodbico.

Segun una revision de Hood y col. en el afio 2001, los avances de la
biologia molecular estan dejando en evidencia que gran parte de las

enfermedades créonicas modernas, entre ellas el SM, ademas se correlacionan
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con bajos niveles de densidad y actividad mitocondrial. La mitocondria es ahora
reconocida no sélo como la “fabrica energética de la célula”, sino que ademas
hoy se le conoce por su importancia en la patogénesis de enfermedades con
amplia relevancia clinica.®* Paralelamente, estas enfermedades se caracterizan
por el ya nombrado, estado de glico-lipo-toxicidad, entendiéndolo como un

elemento inhibidor del adecuado metabolismo de lipidos y glucosa. *

Este inadecuado metabolismo celular es debido a la sefal interrumpida
de insulina, a causa de TGL intramiocelulares y depdsitos de glicogenos
repletos que inhiben las proteinas cinasas que conforman la cascada de
sefalizacion de la insulina. Esto quiere decir que, desocupando los depdsitos
de glicégeno y ocupando los TGL intramiocelulares, lo que se produce sélo con
ejercicio intenso y localizado, es posible sensibilizar el receptor de insulina, que

es la génesis de las alteraciones que caracteriza al SM. *

Es decir, solo la actividad hiperoxidativa del tejido muscular esquelético,
alcanzada mediante el ejercicio anaerdbico, permite la respectiva

desintoxicacion. 2

Ya ha sido demostrado que el tamafio mitocondrial, su numero y/o
volumen puede incrementarse en el musculo esquelético, en respuesta a la

actividad contractil crénica. Esta biogénesis mitocondrial es una secuencia
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perfecta de factores de transcripcion. En respuesta a la actividad contractil, se
producen sehales de transduccion de cinasas o fosfatasas en la célula. La
magnitud de las sefales, hasta cierto punto, se relaciona con la intensidad y
duracion del esfuerzo contractil. Estas sefiales inducen cambios en la expresion

de genes nucleares, codificando proteinas mitocondriales. *

Ahora considerando que el musculo esquelético es el érgano target, por
su implicancia metabdlica, no se puede olvidar el concepto de sarcopenia en los
pacientes con SM, nombrado anteriormente. Macaluso y col. en el afo 2004,
establecen que la mejor manera de prevenirla o revertirla es, sin duda alguna, el
ejercicio fisico y mas concretamente el anaerdbico.* Por otro lado, Saavedra en
la Guia de Ejercicios para adultos, del afio 2006, consigna que la sarcopenia es
un problema local al igual que el de IR, es decir, el beneficio se obtiene mas

eficientemente por estimulacion local y no sistémica. °

Es asi, que el ejercicio anaerdbico es un importante estimulo para la
regulacion de multiples procesos metabdlicos y transcripcionales en el musculo
esquelético. El ejercicio anaerdbico lleva a una remodelacién estructural celular
(biogénesis mitocondrial), incrementa la captacién de glucosa, la perfusion
capilar, la velocidad de sintesis de glucégeno, la sensibilidad a la insulina. Estos
procesos a su vez juegan el rol de mensajeros en la respuesta al ejercicio, y

van a intervenir y regular multiples sistemas de transduccion de sefiales
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intracelulares, a través de proteinas sefales en la célula muscular,

responsables de regular los diversos procesos metabdlicos de interés. ¢

La proteina sefal mas destacable relacionada con este tema es la Akt,
dependiente de la cascada de senalizacion de insulina por medio de la proteina
sefal de inicio PI3K; por otro lado aquellas relacionadas con la cascada de
sefalizacion activada por el ejercicio, son las proteinas cinasas activadas por

mitdogeno (MAPK): ERK1/2, p38y JNK y la AMPK (Figura N°3). %’
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Figura N°3. Vias de sefalizacion para regulacion del transporte de glucosa y traslocacion de transportadores de
glucosa tipo 4 (GLUT-4) en la membrana plasmatica del musculo esquelético. Tomado de Krook A. y col. “Sending the
Signal: Molecular Mechanisms Regulating Glucose Uptake” Med Sci Sports Exerc. 2004; 36:1212-1217.
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Con la informacion existente hasta hoy se puede entender el rol clave de
la AMPK, en la regulacion del metabolismo de la glucosa y de los lipidos
durante el ejercicio.?® Ademas se ha podido comprobar en sujetos con DM |l que
la contraccién muscular activa la AMPK al igual que en sujetos sanos.* Esta es
sensible a la disminucién de los depdsitos de energia en la célula, estimulando
hacia vias de generacion de ATP. Es activada por el incremento en la relacién
AMP/ATP vy fosfocreatina/creatina (PCr/Cr) ?°, aumento en las concentraciones
de Calcio (Ca*?) *, de oxido nitrico (NO) *°, disminucién en el contenido de
glucégeno #', aumento de la temperatura intracelular, disminucion
del pH y la hipoxia, todos fenémenos intramiocelulares, * que se dan durante la
actividad contractil en el musculo esquelético y, en mayor grado, a grandes

intensidades de ejercicio fisico. *?

La AMPK interviene como mediador del transporte de glucosa
estimulando la translocacién de los GLUT-4, siendo un fenédmeno que potencia
el aumento de sensibilidad de los receptores y de la cascada de senales de

insulina en el musculo esquelético. 3% 4%

Por lo tanto, sujetos con alteraciones en la cascada de insulina, mediante

el ejercicio tienen la posibilidad de activar la AMPK de manera independiente al

mecanismo de la insulina.
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Ademas, por otro lado, la AMPK participa en la oxidacion de AGL
estimulada por el ejercicio fisico. La AMPK a través de la fosforilacion, inactiva
la Acetil-CoA Carboxilasa (ACC) y activa la Malonyl CoA decarboxilasa (MCD),
la cual lleva a una caida en los niveles de Malonyl-CoA, deshinibiendo CPT1
con el consecuente aumento del transporte de AGL al interior de la mitocondria
y favoreciendo asi la oxidacién de acidos grasos y controlando los niveles

plasmaticos de AGL (Figura N°4). 4344
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1-:1&{ arboxvlation synthesis

Alalonyl

n.-";l

Fat
1' oxidation

Figura N°4. Regulacion de Malonyl CoA decarboxilasa (MCD) y Acetil-CoA Carboxilasa (ACC) por la adenosin
monofosfato cinasa (AMPK). Aumentos en la actividad de AMPK causado por el ejercicio, provoca la fosforilacion de
ACC y MCD. Esto resulta en la inhibicion de ACC y activacion de MCD que lleva a una caida en los niveles de
Malonyl-CoA con el consecuente aumento de la oxidacion lipidica. Tomado de Saha A. y col. Activation of malonyl CoA
decarboxylase in rat skeletal muscle by contraction and the AMP-activated protein kinase activator AICAR. J Biol Chem
2000: 275; 24279-24283.
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2.2.2. Prescripcion de ejercicio fisico: Método 1x2x3.

Con las evidencias cientificas entregadas por la biologia molecular de los
ultimos afnos, se establece que existe una transicion de la aplicacion de

programas aerdbicos de ejercicio a una de ejercicios anaerdbicos. *

Saavedra y col. en el afo 2006, propone el método denominado 1x2x3,
que corresponde a 1 minuto (min) de ejercicio con 2 min de descanso en 3

series, medido a través del MRM en Kg/R/Min.

Este método, que experimentalmente fue disefnado en el Departamento
de Exploraciones Funcionales del Instituto de Nutricion de la Facultad de
Medicina de la Universidad de Clermont Ferrand, Francia, y llevado al campo en
el Instituto de Medicina Preventiva UKK de Tampere en Finlandia, consiste en
cargar a un grupo muscular determinado en forma aislada con un peso
equivalente a TMRM, es decir, con un peso que le permita al paciente ejecutar

repeticiones maximas durante un min a una velocidad propia. 4% 46

Cada ejercicio debe ser ejecutado en posicion sedente o, incluso,
decubito supino, a fin de evitar el estrés cardiorrespiratorio durante el ejercicio,

y después de él. 454

™* Reunion Informativa con Carlos Saavedra / Enjoy del Mar, Vifia del Mar, Chile/ 31 de Julio del 2007.
Reunién Informativa con la Dra. Tania Gutiérrez y Klga. Karen Zuliz/ Hospital Clinico de la Universidad de Chile,
Santiago, Chile/ 26 de Junio del 2007.
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La duraciéon de un min es propuesta debido a las evidencias que existen
que al ejercitar un grupo muscular aislado hasta la fatiga durante un min, se
ocupan los depdsitos energéticos del musculo esquelético de glicogeno y de
TGL, mecanismo que permite gatillar fendbmenos efectivos de adaptacion

histoquimica del tejido muscular, incluyendo biogénesis mitocondrial. *°

El descanso de 2 min es adoptado al hecho de que, en cada serie, se
estimulan mecanismos que ponen en marcha fendmenos de transporte de
oxigeno a la célula, por lo que, si dejamos que eso ocurra, las siguientes series
tendrian un componente aerdébico que no permite ser tan eficiente como el
anaerobico que cambia significativamente las variables intramiocelulares
incluidas concentraciones de Ca*, factor estimulador de la fosforilacion de

proteinas sefiales del musculo esquelético. *°

El numero de repeticiones obedece al hecho de que los factores de
trascripcion responsables de procesos de recuperacion y sintesis de proteinas,
se expresan de manera mas significativa cuando el grupo muscular es
estimulado entre 2 y 3 series. Aumentar el numero de serie, no aumenta mas
dichos factores que cuando se ejecutan 3 series. *° La sesidn de ejercicio debe
contemplar entre 6 a 9 grupos musculares (extensores y flexores de brazos,

piernas y tronco).
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Todo este entrenamiento debe estar pautado para 2 a 3 veces por
semana para cada grupo muscular. > Esto se debe a que el ejercicio de alta
intensidad conlleva una produccion mayor de radicales libres que actuan sobre
las membranas lipidicas, proteinas y los acidos nucleicos, modificando su
estructura y funcién, y microlesiones de proteinas estructurales y funcionales,
manifestandose en la ruptura de bandas Z, del sarcolema y un deterioro de la
mitocondria, que se manifiesta 24 horas (hrs) después como un proceso
inflamatorio. Los procesos de replecion de glicogeno pueden demorar entre 24

a48 hrs.

Finalmente, el ejercicio anaerdbico provoca modificaciones
biomoleculares en el musculo esquelético, que a futuro en los pacientes con
SM, permitira mejorar su capacidad oxidativa musculo esquelética sin tener
consecuencias negativas a nivel cardiorrespiratorio, dando como resultado

mejoras a nivel metabdlico.

Por lo tanto, seria interesante observar los cambios en los niveles séricos

de perfil lipidico y glicémico de pacientes con SM al aplicarles un protocolo

individualizado de ejercicio anaerdbico mediante el Método 1x2x3.
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ll. HIPOTESIS

Luego de la aplicacion de un protocolo de ejercicio anaerobico
denominado Método 1x2x3 durante 2 meses en pacientes mujeres que
presentan SM, se observan diferencias significativas, hacia niveles séricos de

normalidad, del perfil lipidico y glicémico.
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IV. OBJETIVO GENERAL

Comparar los valores obtenidos del perfil lipidico y glicémico pre y post
intervencion luego de aplicar el protocolo de ejercicio anaerébico denominado
Método 1x2x3 durante 2 meses en pacientes mujeres que presentan SM, del

Hospital “Santo Tomas” de Limache, en el afio 2007.

V. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Aplicar el protocolo de ejercicio anaerébico denominado Método 1x2x3
en pacientes mujeres que presentan SM durante 2 meses.

e Determinar los niveles séricos de TGL, HDL, LDL y colesterol total pre y
post-intervencion de 2 meses.

e Determinar los niveles séricos de glucosa basal y post carga pre y
post-intervencion de 2 meses.

e Describir los datos de perfil lipidico pre y post intervencién, y también

aquellos del perfil glicémico.

31



VI. MATERIALES Y METODOS
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6.1. MATERIALES

6.1.1. Muestra

Se seleccionaron a partir de 277 mujeres (Fig. 5), un total de 10 mujeres
entre 30 — 55 afios de edad, cuyas caracteristicas se resumen en la tabla N°2;
pertenecientes al Programa Cardiovascular del Hospital Santo Tomas de

Limache ano 2007, con diagndstico de SM, fueron elegidas en forma dirigida de

acuerdo a:

Programa.
Cardiovazcular
Hospital Santo Tomas
de Litnache
Mujeres 3-55 afins
N =27

Exclusidn Inchsidm (S
H =228 [ H =45

1

Invitacidn charla
=29

{ Criterics de | Criterics de

H

Charla
Infbrmativa
N P

|
—_
Ln

]

Consentiriento
Informmads
H=12

Fetiro volantario
H=2

"

Lplicacion
MWéatodo 1ued
H=10

Figura N°5: Seleccion de la muestra de estudio.
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Criterios de inclusion

- Diagnostico de SM,

- Sexo femenino,

- Rango etario: 30 — 55 afios,

- Autorizacién médica para la realizacion de ejercicio fisico,

- Estar bajo control farmacologico y supervisién nutricional, previos al
protocolo.

- Condiciones psicosociales y econdmicas adecuadas, que le permitan
asistir a la intervencién (dinero para la locomocion, factibilidad de

horarios).

Criterios de exclusiéon

- Estuviesen realizando ejercicio fisico,

- Tuviesen un dolor o incapacidad invalidante, que no les permitiera
realizar el protocolo,

- Diabetes mellitus tipo I,

- Comorbilidad cardiaca inestable,

- Insuficiencia respiratoria descompensada,

- Cualquier condicion crénica inestable, incluyendo demencia o estado

psiquiatrico, alcoholismo, dialisis, cancer, etc.,
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- Alteraciones sensoriales (ceguera total, sordera total, alteraciones del

equilibrio),

- Cualquier uso de ayuda externa (silla de ruedas, bastdn, protesis en

extremidades),

- Uso de beta-bloqueadores.

Tabla N°2. Descripcion de las 10 mujeres seleccionadas desde la base de datos del

Hospital Santo Tomas de Limache afio 2007.

Caracteristicas Media + DS
Edad (afios) 43,60 + 7,85
Peso (Kg.) 77,48 + 18,17
Talla (mts) 1,52 + 0,074
Colesterol total (mg/dl) 211,4+79,3
Colesterol HDL (mg/dl) 73,7 + 63,9
Colesterol LDL (mg/dl) 122,8 + 57,0
Colesterol TGL (mg/dl) 157,7 + 73,4
Glucosa basal (mg/dl) 105,25 + 17,41
Colesterol TGL (mg/dl) 157,7 + 73,4

Kg: kilégramo; cm: centimetro; mg/ dl: miligramo por decilitro; DS: desviacion estandar

Los pacientes que aceptaron participar en la investigacion, luego de

haber asistido al taller informativo (ANEXO 1) y haber firmado el consentimiento

informado correspondiente (ANEXO 2), fueron incluidos en la investigacion.
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6.1.2. Materiales

Dependencias del Hospital Santo Tomas de Limache
Formulario de Registro (ANEXO 3)
1 tabla de abdominales de 30° de inclinacién
1 camilla
Pesos:
o Botellas de plastico de 0,5y 1,5 L con 0.75; 1; 1.25; 1.50; 1.75; 2;
2.25y 2.50 Kg de arena para extremidades superiores (EESS).
o Tobilleras de género y de correas de velcro con 0.5; 1; 1.5; 2; 2.5;
3; 4 Kg de arena para extremidades inferiores (EEII)
10 sillas
1 cufia
2 colchonetas
1 cinta fijadora de EESS
1 cronometro (Modelo KD-1069, Kadio Professional Quartz Timer; 2005)
1 silbato
6 toma presion digital (Braun, Modelo Vital scan plus BP 1650, Korea;
2002)

1 balanza (Health o Meter, Estados Unidos; 2000)
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6.2. METODO

6.2.1. Estudio de Investigacion

La presente investigacion obedece a un estudio de tipo descriptivo, que
pretende conocer, observar, determinar y comparar el comportamiento de las

variables correspondientes al perfil lipidico y glicémico.

6.2.2 Diseno de Estudio

La presente investigacion obedece a un estudio no experimental de tipo

descriptivo prospectivo longitudinal.

6.2.3. Analisis Sanguineo

Los sujetos seleccionados se sometieron a un analisis sanguineo, pre y
post intervencion, a cargo del Laboratorio del Hospital Santo Tomas de
Limache. Los pacientes no podian comer ni beber nada (excepto agua),

después de la media noche antes del examen. Este examen contemplé:

1. Perfil lipidico: conjunto de variables lipidicas como:

e Colesterol total: niveles séricos de colesterol total (mg/dl).
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e Colesterol HDL: niveles séricos de colesterol HDL (mg/dl).
e Colesterol LDL: niveles séricos de colesterol LDL (mg/dl).

e Colesterol TGL: niveles séricos de TGL (mg/dl).

2. Perfil glicémico: Niveles séricos de glucosa previo y 2 hrs después del test de

tolerancia a la glucosa.

e Glucosa basal: niveles séricos de glucosa en ayunas (mg/dl).

e Glucosa post carga (prueba de tolerancia a la glucosa): niveles
séricos de glucosa post carga oral de 75 grs de glucosa en 250 ml de

agua (mg/dl).

6.2.4. Medicién de la maxima capacidad de trabajo

La medicion de la maxima capacidad de trabajo se determiné 2 dias
antes y 2 dias después del periodo de intervencion, mediante la valoracion de la
Maxima Repeticion por Minuto (MRM) medida en Kilégramo por Repeticiones
por minuto (Kg/R/Min), concepto propuesto por Carlos Saavedra®*, sobre 6

grupos musculares aislados:

1. Flexores de antebrazo

2. Extensores de antebrazo y pectorales

2* Reunién Informativa con Carlos Saavedra / Enjoy del Mar, Vifia del Mar, Chile/ 31 de Julio del 2007.
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3. Flexores de tronco
4. Extensores de cadera
5. Extensores de rodilla

6. Flexores plantares

La carga de trabajo utilizada fue con el propio peso del cuerpo o algun
peso adicional (botellas con arena y tobilleras) y, en el caso del grupo muscular

flexores de tronco, sélo se evaluod la cantidad de repeticiones realizadas.

Previo a la evaluacion se les explicd y mostré a las pacientes la forma
adecuada de realizar cada ejercicio. Ademas como factor de seguridad para
“detener el ejercicio” se les explicd y ensefd el correcto uso de la escala de
disnea (Borg) y a reconocer la presencia de sintomas de inadecuacion frente al
ejercicio (cefalea, dolor de pecho, calambres en las piernas, mareos, marcada

palidez facial o necesidad de detenerse).

Al momento de iniciar la evaluacién se di6 la siguiente indicacion a las
pacientes: “comience el ejercicio lo mas rapido que pueda, sin perder la
posicidon y mantenga durante todo un min”. La carga adecuada de trabajo fue
aquella en que durante 1 min de accién a velocidad maxima de cada paciente,
el sujeto se veia obligado a experimentar una disminucion de la velocidad de

ejecucion que tenia en los primeros 30 seg del movimiento. Una disminucion de
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la velocidad maxima previa a los 30 seg indicaba que la carga utilizada era
excesiva, ademas, si el paciente era incapaz de llegar a 1 min de ejecucién,
luego de los 30 seg, indicaba que la carga utilizada sobrepasaba la capacidad
limite ideal del sujeto. Por el contrario, si la velocidad maxima luego de los 30

seg se mantenia, la carga era insuficiente para ese paciente.

Los criterios para detener la evaluacion fueron el aumento de la disnea (>
6 Borg) a través de una escala visual de Borg que se ubicaba a un maximo de 3
mts (ANEXO 4) y los sintomas de inadecuacion frente al ejercicio reconocidos
tanto por el paciente y/o evaluador. Si esto ocurria, después de un periodo de
reposo de 2 min, el paciente repetia el min de ejercicio. Esto también fue

considerado sesion a sesion durante la realizacion de la intervencion.

6.2.5. Programa de ejercicio

Los pacientes fueron divididos en 2 grupos de 5 personas de forma
aleatoria, de modo que un grupo asistio mas temprano que el otro. El protocolo
fue realizado los dias martes y sabado de 14:30 a 18:30 y de 9:00 a 13:00 hrs
respectivamente, completando un total de 16 sesiones durante 8 semanas, en

la pérgola del Hospital Santo Tomas de Limache.

6.2.6. Método 1x2x3
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Se aplicé el método denominado 1x2x3 que corresponde a 1 min de
ejercicio con 2 min de descanso en 3 series, el cual consistié en cargar un
grupo muscular determinado en forma aislada con un peso equivalente a

1MRM.

Cada ejercicio fue ejecutado, ya sea en posicion sedente, bipeda o
decubito supino, comprometiendo los 6 grupos musculares de forma aislada, a

fin de evitar y reducir el estrés cardiovascular durante el ejercicio.

La sesidn contempld estaciones de seis grupos musculares: flexores de
antebrazo, extensores de antebrazo y pectorales, flexores de tronco, extensores

de cadera, extensores de rodilla y flexores plantares (Tabla N°3).

Tabla N°3. Grupos musculares, postura inicial, movimiento, material y modalidad

utilizada.
Grupos Postura inicial Movimiento Material Modalidad
musculares
Flexores de Sedente, Se inicia con Botellas con Una
antebrazo espalda extension de arena. extremidad y
apoyada, codo completo. luego la otra.

cadera-rodilla
en flexion de

Se realiza una
flexion

90°. Codos completa,

fijados en controlando

tronco. luego su
regreso.
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Extensores de | Dectbito Se inicia con Botellas con Una
antebrazo y supino sobre abduccion de arena extremidad y
pectorales colchoneta, 90° en hombro, luego la otra.
caderasy flexién de 90°
rodillas en en codoy
flexion, pies pronacioén de
apoyados en antebrazo. Se
suelo. realiza una
extension
completa de
codo con una
flexion de 90°
de hombro.
Flexores de Dectbito Serealizauna | Tabla de EESS:
tronco supino sobre flexion de abdominales de | extendidas

una colchoneta,

tronco hasta los

30° de

hacia el frente,

con leve 90°, inclinacién o)
flexion de controlando cruzadas
caderas y luego su sobre el
rodillas en una | regreso. pecho, o
tabla con 30° Posicién de detras de la
inclinacién. EESS por grado cabeza.
de dificultad.
Extensores de | Posicion Se realiza la Tobilleras con Una
cadera bipeda, con extension de arena extremidad y
EESS apoyadas | cadera desde la luego la otra.
sobre el posicién neutra
respaldo de evitando su
una silla. elevaciéon y
controlando el
movimiento de
la extremidad
inferior a su
regreso.
Extensores de | Posicion Se inicia con Tobilleras con Una
rodilla sedente en una | rodilla en arena. extremidad y
camilla, con flexion de 90° y luego la otra.
apoyo de se realiza una
ambas EESS en | extensiéon
el borde completa
anterior de la controlando
misma, caderas | luego su
y rodillas en descenso.

flexién de 90°.
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Flexores Posiciéon Se inicia con Tabla de 40x9x5 | Con ambas
plantares bipeda, con tobillos en cm con base EEIL
apoyo de posicion antidesli-zante.
ambos antepiés | neutra, luego
sobre una tabla | realiza la

y EESS maxima flexiéon
apoyadas sobre | plantar para

el respaldo de | luego volver a
una silla. posicién neutra

de tobillo sin
tocar el suelo.

cm: centimetros; EEIL: extremidades inferiores; EESS: extremidades superiores.

También se realizaron analisis de los datos de MRM, para visualizar el

comportamiento de los 6 grupos musculares pre y post-intervencion (ANEXO 5).

Se evalud la PA y FC de las pacientes, pre y post-sesién, a través del
toma presion digital, con periodos de descanso de 2 min en posicion sedente.
Se graficaron cada una de ellas para observar su comportamiento, durante las

16 sesiones que duro la intervencion, (ANEXO 6y 7).

Se realizaron stretching especificos antes y al finalizar cada sesion,
(ANEXO 8), de acuerdo a los grupos musculares entrenados, a fin de evitar

calambres y lesiones.

6.2.7. Analisis Estadistico
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Para el analisis estadistico se utilizé el programa GraphPad Instat version
3.06 para Windows, creado el 11 de septiembre del 2003 (GraphPad Software
Inc.). Los resultados fueron considerados estadisticamente significativos con un

valor de p <0.05.

Los datos de las variables se encuentran representados a través de la
media + DS. La distribucion de normalidad de las variables fue obtenida a
través de la aplicacion del test Kolmogorov-Smirnov. Para la comparacién pre y
post intervencion de los valores de perfil lipidico y glicémico, se utilizé el test T
student para datos paramétricos y el test de Wilcoxon para aquellos datos no

paramétricos. El nivel de confianza fue de un 95%.
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VII. RESULTADOS

Los resultados absolutos, graficos y descripcidon porcentual de perfil

lipidico y glicémico se presentan en el ANEXO N° 9.
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7.1. PERFIL LIPIDICO

7.1.1. Colesterol total

Los valores pre y post-intervencion para el colesterol total se observan
en la Tabla N°4. Los valores de media pre-intervencién fueron de 211,4 + 79,2
mg/dl y post-intervencion de 219,1 + 55,3 mg/dl, no observandose una
diferencia significativa (p=0,56) entre los valores de media pre vy
post-intervencion.

Tabla N°4. Valores promedio pre y post-intervenciéon de ejercicio anaerébico de 2 meses
de entrenamiento para colesterol total.

Colesterol total Pre-intervencié Post-interven
. Valor de p
(mg/dl) n cién
Media + DS 211,4 +79,2 219,1 + 55,3 p=0,56

DS: desviacion estandar; mg/ dl: miligramo por decilitro. Intervalo de confianza 95% con un p < 0.05.

En la figura N°6 se grafican los valores de media pre y post intervencién

para colesterol total.
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Niveles séricos de colesterol total
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Figura N°6. Cambios pre y post intervencion en mg/dl de niveles séricos de colesterol total. Valores en media + DS.

7.1.2. Colesterol HDL

Los valores pre y post-intervencion para el colesterol HDL se observan
en la Tabla N°5. Los valores de media pre-intervencién fueron de 57 + 15,5
mg/dl y post-intervencion de 46,3 + 9,4 mg/dl, observandose una diferencia

significativa (p=0,04) entre los valores de media pre y post-intervencion.

Tabla N°5. Valores promedio pre y post-intervencion de ejercicio anaerébico de 2 meses
de entrenamiento para colesterol HDL.

Colesterol HDL Pre-intervencié Post-interven
. Valor de p
(mg/dl) n cion
Media + DS 57 +15,5 46,3+9,4 p=0,04*

DS: desviacién estdndar; mg/dl: miligramo por decilitro. Intervalo de confianza 95% con un p < 0.05; *: estadisticamente
significativo.
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En la figura N°7 se grafican los valores de media pre y post intervencién

para colesterol HDL.

Niveles séricos de colesterol HDL

80 -
60 - T

40 A

mg/dl

20 A

Pre Post

Intervencioén

Figura N°7. Cambios pre y post intervencion en mg/dl de niveles séricos de colesterol HDL. Valores en media + DS; *:
estadisticamente significativo.

7.1.3. Colesterol LDL

Los valores pre y post-intervencion para el colesterol LDL se observan en
la Tabla N°6. Los valores de media pre-intervencion fueron de 122,8 + 56,9
mg/dl y post-intervencion de 136,5 + 42,6 mg/dl, no observandose una
diferencia significativa (p=0,20) entre los valores de media pre vy

post-intervencion.
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Tabla N°6. Valores promedio pre y post-intervencién de ejercicio anaerébico de 2 meses
de entrenamiento para colesterol LDL.

Colesterol LDL Pre-intervencié6 Post-interven
. Valor de p
(mg/dl) n cion
Media + DS 122,8 + 56,9 136,5 + 42,6 p=0,20

DS: desviacion estandar; mg/dl: miligramo por decilitro. Intervalo de confianza 95% con un p < 0.05.

En la figura N°8 se grafican los valores de media pre y post intervencién

para colesterol LDL.

Niveles séricos de colesterol LDL
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Figura N°8. Cambios pre y post intervencion en mg/dl de niveles séricos de colesterol LDL. Valores en media + DS.

7.1.4. Triglicéridos

Los valores pre y post-intervencion para TGL se observan en la Tabla

N°7. Los valores de media pre-intervencién fueron de 157,7 + 73,4 mg/dl y
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post-intervencion de 180,7 + 70,8 mg/dl, no observandose una diferencia

significativa (p=0,23) entre los valores de media pre y post-intervencion.

Tabla N°7. Valores promedio pre y post-intervencion de ejercicio anaerébico de 2 meses

de entrenamiento para TGL.

TGL (mg/dl)

Pre-intervenci6  Post-interven

- Valor de p
n cién

Media + DS

157,7 £ 73,4 180,7 + 70,8 p=0,23

DS: desviacion estandar; mg/ dl: miligramo por decilitro. Intervalo de confianza 95% con un p < 0.05.

En la figura N°9 se grafican los valores de media pre y post intervencién

para TGL.

200 ~
180 -
160 -
140 -
120 -
100

mg/dl

Niveles séricos de Trigliceridos

Pre Post

Intervencioén

Figura N°9. Cambios pre y post intervencion en mg/dl de niveles séricos de TGL. Valores en media + DS.
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7.2. PERFIL GLICEMICO

7.2.1. Glucosa basal

Los valores pre y post-intervencidn para glucosa basal se observan en la

Tabla N°8. Los valores de media pre-intervencién fueron de 105,2 + 17,4 mg/dI

y post-intervencion de 113,1 + 20,7 mg/dl, observandose una diferencia

significativa (p=0,01) entre los valores de media post-intervencion.

Tabla N°8. Valores promedio pre y post-intervenciéon de ejercicio anaerébico de 2 meses
de entrenamiento para glucosa basal.

Glucosa basal (mg/dl)

Pre-intervencié  Post-interven

. Valor de p
n cién

Media + DS

1052+ 17,4 113,1 £ 20,7 p=0,01*

DS: desviacién estdandar; mg/dl: miligramo por decilitro. Intervalo de confianza 95% con un p < 0.05; *: estadisticamente

significativo.

En la figura N°10 se grafican los valores de media pre y post intervencion

para glucosa basal.
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Figura N°10. Cambios pre y post intervencién en mg/dl de niveles séricos de glucosa basal. Valores en media + DS; *:
estadisticamente significativo.

7.2.2. Glucosa post-carga

Los valores pre y post-intervencidon para glucosa post-carga se observan
en la Tabla N°9. Los valores de media pre-intervencion fueron de 186,7 + 55,4
mg/dl y post-intervencién de 170,6 + 59,3 mg/dl, observandose una diferencia

significativa (p=0,03) entre los valores de media post-intervencion.

Tabla N°9. Valores promedio pre y post-intervencién de ejercicio anaerébico de 2 meses
de entrenamiento para glucosa post carga.

Glucosa post carga Pre-intervencié6  Post-interven
. Valor de p
(mg/dl) n cién
Media + DS 186,7 £ 55,4 170,6 £ 59,3 p=0,03*

DS: desviacion estandar; mg/dl: miligramo por decilitro. Intervalo de confianza 95% con un p < 0.05; *: estadisticamente
significativo.
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En la figura N°11 se grafican los valores de media pre y post intervencién

para glucosa post carga.

Niveles séricos de Glucosa post carga

195 1

190 T

185 1

180 A *

mg/dl

175 A

170

165

160

Pre Post

Intervencién

Figura N°11. Cambios pre y post intervencién en mg/dl de niveles séricos de glucosa post carga. Valores en media +
DS; *:estadisticamente significativo.
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VIIl. DISCUSION

En el presente estudio se determinaron y compararon los niveles séricos
de perfil lipidico y glicémico pre y post aplicacion de un protocolo de ejercicio
anaerobico, mediante el Método 1x2x3, durante 2 meses, en pacientes mujeres

que presentan SM.

Los datos presentados en este estudio, en relacidon al perfil lipidico,
muestran que no hay diferencias significativas en los niveles de colesterol total,
LDL y TGL. Estos datos coinciden con estudios previos donde se muestra que
la realizacién de ejercicio anaerdbico, no modifica los niveles del perfil lipidico
en sujetos con DM Il “ %47 aquellos con riesgo de enfermedad cardiovascular

48.49 y en mujeres sedentarias obesas *° y postmenopausicas.®

Las investigaciones concernientes a los efectos del entrenamiento
anaerobico en el perfil lipidico no son del todo claras y estudios recientes de 22
semanas de aplicacion han obtenido resultados positivos, estos involucran
grandes volumenes musculares en forma aislada, enfatizando el ejercicio de

caracter multisegmentario. 3% 253
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Por una parte, los resultados de colesterol total, LDL y TGL podrian estar
relacionados al escaso tiempo de intervencion, o que coincide con destacados
autores, quienes luego de aplicar un protocolo de ejercicio anaerdbico incluso
entre 8 a 20 semanas, tampoco obtuvieron diferencias significativas en estas

variables. 7- 28 47, 48,50, 51

Por otra parte, a pesar de que en el presente estudio los sujetos se
encontraban bajo supervision nutricional por parte del Programa Cardiovascular
del Hospital Santo Tomas de Limache, su control no fue posible, lo que nos
hace pensar que puede haber influido negativamente en los resultados. Esto
concuerda con diversos autores, quienes tampoco controlaron la dieta y no

obtuvieron diferencias significativas en el perfil lipidico 23 47: 4849 50.51.

Dentro del perfil lipidico el unico cambio significativo fue a nivel del
colesterol HDL, que tendi6é a disminuir, sin embargo se mantuvo dentro de los
niveles normales, a excepcion de 2 pacientes que alcanzaron niveles
aterogénicos. Se cree que esta disminucion podria estar relacionada con
diversos factores como por ejemplo el habito tabaquico ** y una dieta rica en

grasas poliinsaturadas, hidratos de carbonos. *°

Ademas se observa que hay una relacion inversa entre el HDL y los TGL

en 6 pacientes de nuestro estudio, es decir, cuando hay un aumento de TGL,
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hay una disminucion del HDL y viceversa, lo que se sustenta tedricamente en la

literatura. '+ 7

Otro hallazgo del estudio en relacion al perfil glicémico; fue que si bien
existieron diferencias significativas en los niveles séricos de glucosa basal y
post carga; los niveles séricos de glucosa basal aumentaron significativamente
post intervencién. Esto no es consistente con estudios previos, en los que el
entrenamiento  anaerdbico no mostré cambios significativos en las
concentraciones de glucosa basal en sujetos con DM Il ™ # y en sujetos

sanos.%®

En contraposicién, existen estudios que muestran mejoria significativa en
los niveles de glucosa basal. ** °" *® Pero estos estudios cuentan con una
dosificacion mayor (10 a 20 semanas aprox.), en comparacion a la intervencion

realizada en el presente estudio.

Esto no quiere decir que no exista un cambio en la condicién metabdlica
del musculo esquelético, ya que puede haber influido que las pacientes no
hayan respetado el periodo de 12 hrs de ayuno antes de la toma de muestra

sanguinea.
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Por otro lado los niveles séricos de glucosa post carga en respuesta a la
intervencién, disminuyeron significativamente. Estos resultados coinciden con
estudios previos donde se muestra que la realizacién de ejercicio anaerdbico
muestra mejoras significativas en pacientes con DM tipo Il °° % y con riesgo

cardiovascular. #°

La disminucion significativa de la glucosa post carga luego de la
intervencién, sugiere que la realizacidn del ejercicio anaerdbico, mediante el
Método 1x2x3, provocé las adaptaciones musculo-esqueléticas esperadas para
permitir una mejora en la metabolizacion de la glucosa en este grupo de

estudio.

Por otro lado, existen diversos estudios que han tenido efectos positivos
luego de la aplicacién de un entrenamiento de ejercicio anaerdbico en pacientes
con DM Il y riesgo cardiovascular, pero valorando otras variables como los
niveles séricos de la Hemoglobina Glicosilada (HbA1) 728 4757 "insulina basal %

°_insulina post-carga *° %%y sensibilidad a la insulina. %% ©

Recientes recomendaciones de una revision de la American Diabetes
Association (ADA) %, apoyada por la guia de la American College of Sports
Medicine (ACSM) ©2 determinan que el ejercicio anaerdbico debe ser incluido

como componente esencial en los programas de actividad fisica para pacientes
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con DM Il, que no tengan contraindicacion para realizar ejercicio fisico,
controlando el estado glicémico a través de la medicion de la HbA1. % Esto,
sustentado en que el porcentaje de HbA1 determina el verdadero estado de los
niveles de glicemia, en razén del tiempo y de la situacidn metabdlica del
individuo. Por lo tanto, se sugiere la medicion de este parametro para futuras

investigaciones.

Actualmente, dentro de la Guia Clinica del Programa Cardiovascular en
Chile del afo 2003, se considera principalmente la utilizacion de ejercicio
anaerobico con fines netamente relacionados a la mejora de la fuerza muscular,
asociado al aumento en la capacidad funcional de los pacientes. ?* Si bien estos
objetivos no pueden desmerecerse, no consideran como objetivo primordial un
cambio a nivel metabdlico, que es la clave para evitar riesgos cardiovasculares.
Ahora bien, la mejora significativa de la glucosa postcarga podria estar
relacionada con el aumento de los valores de MRM de nuestro estudio, lo que
refuerza la importancia de prevenir o revertir el proceso de sarcopenia, a través
del protocolo de ejercicio anaerobico denominado Método 1x2x3 como factor

protector cardiovascular.

Si bien este programa considera primordialmente el uso del ejercicio
aerobico como arma frente a los factores de riesgo cardiovascular, existen

estudios previos en los cuales se ha probado el beneficio de la realizacién de
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ejercicio anaerobico combinado con aerdbico en cuanto a mejoras en el perfil
metabdlico (HbA1, glucosa en ayunas y perfil lipidico) e indicadores

cardiovasculares, subrayando el potencial beneficio en pacientes con DM II. %

Al consignar las PA 'y FC a lo largo de la intervencién de cada una de las
pacientes, no se observaron variaciones marcadas en estos valores post sesion
a lo largo de la intervencién, corroborando la informacién previa obtenida en la
literatura actual que establece que el ejercicio anaerdbico no provoca estrés a
nivel cardiovascular. 2> %6 3" Ademas, durante la realizacidon del estudio no se
presentaron signos de estrés cardiovascular y tampoco sintomas de
inadecuacion frente al ejercicio. Lo que sugiere que es seguro prescribir esta

modalidad de ejercicio fisico sobre grupos musculares aislados.

Luego de la aplicacion del protocolo de ejercicio anaerdbico, se pudo
observar que las pacientes aumentaron sus valores de MRM para flexores de
antebrazo, pectorales y extensores de antebrazo, extensores de cadera y
rodilla, y flexores plantares; ademas, aumento la cantidad de repeticiones en el
grupo muscular flexores de tronco. Si bien durante la intervencion pudiera
haberse reevaluado el MRM para tener certeza de los niveles correctos de
fatiga muscular o adaptacion al entrenamiento para cada paciente, no se
considerd, ya que el protocolo no lo estipula asi. Esto puede haber influido en

alguna medida, en los resultados obtenidos a niveles séricos de perfil lipidico.
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Ahora, hay que considerar que el tiempo de ingesta alimenticia pre y post
realizacion de ejercicio, posiblemente no fue respetado por las pacientes. Por
una parte, se ha visto en estudios en ratas, que la realizacién de ejercicio fisico
en ayunas genera mayor activacion de AMPK, mayor traslocacion de GLUT-4 vy,
por lo tanto, mayor respuesta metabdlica, que la realizacion de ejercicio fisico
en estados postpandriales. *' Por otro lado, existe mayor transporte y utilizacion
de sustratos lipidicos y glicémicos a nivel intramiocelular post ejercicio; estos
son en funcion, ademas de la intensidad del ejercicio, a la disponibilidad de
sustratos ' y al lapso de tiempo en la activacion de las tasas de utilizacion de
estos, siendo mas lento la de los sustratos lipidicos. Es por esto que si los
pacientes ingerian algun tipo de sustrato energético mencionado anteriormente,
cercano a la sesion de ejercicio, no se modificarian las concentraciones

elevadas de sustratos corporales y menos un cambio a nivel metabdlico.

No se puede obviar que los medicamentos son heterogéneos tanto para
el tratamiento de la DM Il como de HTA, y, debido a algun efecto secundario de
tipo periférico, es posible que los farmacos utilizados hayan influido en la

respuesta al ejercicio.

Ademas, el tiempo y frecuencia de la intervencion, estuvieron limitados

debido a factores externos (periodo de Internado, lejania del hospital base,
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entre otros). Se puede suponer que durante este periodo de tiempo no se
produjeron cambios significativos, ya que las pacientes quizas se encontraban

frente a un periodo de adaptacion mas que de cambios metabdlicos.

Por lo tanto, a partir de los resultados obtenidos, se sugiere aumentar la
dosificacion en tiempo y frecuencia del protocolo de ejercicio anaerdbico
denominado método 1x2x3, junto con el control de la dieta y habitos
alimenticios. Seria interesante la realizacién de investigaciones posteriores, en
las que se consideren los puntos anteriores, para asi observar el
comportamiento de las variables que aqui se midieron u otras, y determinar si

existe o no una mejoria significativa.

También seria deseable el aumento del tamafio muestral para evitar
errores y mayor validez, abordando el problema como un estudio de tipo
experimental, que en este caso no pudo ser realizado por la escasa
convocatoria de la poblacion a participar en el estudio, obteniendo una muestra

pequefia (n=10).
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IX. CONCLUSION

El presente estudio demuestra que no se observan diferencias
significativas hacia niveles séricos de normalidad luego de la realizacion de un
protocolo de ejercicio anaerdbico, mediante el Método 1x2x3, durante 2 meses,
en pacientes mujeres que presentan SM, del Hospital Santo Tomas de Limache,
en los niveles séricos de colesterol total, colesterol LDL y TGL, refutando en

parte la hipotesis planteada inicialmente.

Ahora, considerando que la IR es el factor determinante en el desarrollo
del SM, es que resulta de vital importancia, a pesar del poco tiempo de
intervencion, el resultado obtenido a nivel de la glucosa post carga. Este indica
que se produjo un cambio metabdlico especifico hacia una mayor captacion de
glucosa por parte del musculo esquelético, gracias a la realizacidén del protocolo
de ejercicio anaerdbico denominado Método 1x2x3, siendo beneficioso para

este grupo de pacientes.
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A partir de los resultados obtenidos en el perfil lipidico no se puede ser
categorico en determinar si el Método 1x2x3 es eficaz o no en modificar esta

variable en este grupo de pacientes.

Por otro lado, dentro del alcance de este estudio se rompen varios

“mitos” del ejercicio anaerdbico relacionados a este tipo de pacientes.

Por una parte, reafirma que el ejercicio anaerdbico dosificado para cada
grupo muscular siguiendo el método 1x2x3, no genera estrés ni efectos

adversos sobre el sistema cardiovascular en las pacientes de este estudio.

Y, por otro lado, demuestra desde el punto de vista clinico, contrario a lo
que generalmente se presume, que este método es de facil reproduccion,
acceso y de bajo costo. Cabe destacar también el hecho de que al tratarse de
una metodologia sencilla, ésta podria ser aplicada por kinesidlogos
debidamente capacitados y en cualquier ambiente fisico adecuado, como
centros de salud, instalaciones deportivas u otras; en atencion primaria de

salud, sin requerir para esto equipos sofisticados en su realizacion.

Con esto se deja una puerta abierta a futuras investigaciones
relacionadas al SM y a la aplicacion del protocolo de ejercicio fisico anaerdbico

mediante el Método 1x2x3.
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Finalmente, debido a la prevalencia del SM en Chile y su potencial
aumento dia a dia, seria importante que se continuase investigando sobre la
prevencion de esta pandemia y del importantisimo rol del Kinesiélogo en el

tratamiento y rehabilitacién de las personas que padecen de este sindrome.
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Xl. ANEXOS

11.1. ANEXO 1. Taller informativo.

A. Pre-intervencion se realiz6 el taller informativo en el cual se instruyé y explico

al grupo de intervencidn los propdsitos y objetivos del estudio.
Objetivos:
e Ponerlas en antecedentes de la pérdida de masa y funcién muscular
cuando esta deja de ser entrenada y sometida a estimulacién adecuada.
e Explicarles que el origen de muchas de las alteraciones que ellos poseen
de indole metabdlica, cardiovascular y osteomuscular son producto de

este déficit funcional.

e Dar a entender que es el estado sedentario uno mas de los factores que

repercuten en una “mala salud”.

e Explicar los beneficios de la realizacién de ejercicio fisico.

e Explicar que este tipo de ejercicio no provoca estrés cardiovascular.
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e Explicar que la sensacién de molestia muscular post-sesiéon es normal.

e Leer, entender y firmar el consentimiento informado.

B. Ademas se explico en que consiste el protocolo a realizar:

° Duracion total (8 semanas).

° Asistencia semanal (2 veces).

° Duracion sesion (1 Yz - 2 hrs aprox).
° Implementos a utilizar.

° Lugar y fecha de intervencion.

Se puso énfasis en pérdida de efectos fisioldgicos por falta de continuidad

del protocolo.

C. Se explico a los pacientes que previo a la intervencion serian sometidos a:

e Examenes de sangre: perfil lipidico y tolerancia a la glucosa en ayunas.
e Medicién del MRM.

También se dio a conocer fecha y lugar donde serian realizados estos

puntos.

D. Finalmente, se les entregaron las siguientes recomendaciones:
e Usar ropa comoda y zapatillas.
e Consumir una comida liviana con 1 hr de anticipacion.

e No consumir alimentos hasta 1 hr post realizacién del protocolo.

e Llevar 1 litro de Agua.
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e No realizar actividad fisica vigorosa a lo menos 2 horas antes del inicio

de la sesion.

Luego, se explicd, demostré y entregd una hoja informativa de stretching

especificos a fin de realizarlos pre y post-sesion. (ANEXO 5)

11.2. ANEXO 2. Consentimiento informado.

UNIVERSIDAD DE VALPARAISO Limache, 22 de agosto de 2007.
FACULTAD DE MEDICINA

CARRERA KINESIOLOGIA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

(TP
manifiesto que he sido informada
010 PSPPSRI sobre el estudio

titulado “Aplicacion del protocolo 1x2x3, medicidon y analisis de cambios en el
perfil lipidico y glicémico de pacientes con Sindrome Metabdlico del Hospital
“Santo Tomas de Limache”, V REGION, durante el periodo de septiembre-
octubre del afno 20077, realizado por tres alumnas tesistas, de la Universidad de
Valparaiso, Facultad de Medicina, Carrera de Kinesiologia.

Este proyecto me ha sido claramente explicado, he leido y entendido la
informacion que se ha proporcionado, en relacion a los siguientes aspectos:

a) Se me ha solicitado participar en una Investigacion, cuyo propodsito es
proveer de una herramienta de tratamiento para pacientes con Sindrome
Metabalico.

b) Cualquier pregunta que yo quiera hacer en relacion a mi participacion en este
estudio debera ser contestada por el evaluador.

76



¢) Yo podré retirarme en cualquier momento sin ser obligado a dar razones y sin
que esto me perjudique.

d) La informacion obtenida y los resultados de este estudio seran tratados
privadamente.

e) Mi consentimiento estéa dado voluntariamente, sin que haya sido forzado u
obligado.

Conforme a lo anterior, estoy de acuerdo en participar voluntariamente en este
estudio y he recibido una copia de este documento para una futura referencia.

[N\ [011 01 o] (=TT

YO, o he explicado cuidadosamente Ia
naturaleza, procedimientos y eventuales riesgos del estudio a la persona
mencionada anteriormente y he sido testigo de que se ha completado el
documento de consentimiento informado.

Cargo e
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11.3. ANEXO 3. Formulario de registro

A. DATOS PERSONALES

Numero de identificacion de la persona en el proyecto:

Nombre completo:

Edad:

Teléfono(s):

Direccion:

N° de Ficha Clinica:

En caso de emergencia llamar a:

B. ANTECEDENTES MORBIDOS

C. FARMACOS
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D. REGISTRO DE CARGAS POR GRUPO MUSCULAR

Flexores de antebrazo izquierdo PRE POST

Peso levantado (Kg)

Repeticiones
MRM
Flexores de antebrazo derecho PRE POST

Peso levantado (Kg)

Repeticiones
MRM

Pectorales y extensores de antebrazo PRE POST
izquierdo

Peso levantado (Kg)

Repeticiones
MRM

Pectorales y extensores de antebrazo PRE POST
derecho

Peso levantado (Kg)

Repeticiones
MRM
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Flexores de tronco
Posicion EESS
Repeticiones
MRM

Extensores de cadera izquierda
Peso levantado (Kg)
Repeticiones

MRM

Extensores de cadera derecha
Peso levantado (Kg)
Repeticiones

MRM

Extensores de rodilla izquierda
Peso levantado (KQg)
Repeticiones

MRM

Extensores de rodilla derecha
Peso levantado (Kg)
Repeticiones

MRM

Flexores Plantares
Peso levantado (Kg)

Repeticiones

PRE POST
PRE POST
PRE POST
PRE POST
PRE POST
PRE POST
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MRM

F. VALORES DE EXAMENES DE SANGRE

e Perfil Lipidico PRE POST
Colesterol total
Colesterol HDL
Colesterol LDL
TGL
e Perfil Glicémico
Glucosa basal
Glucosa post-carga
G. REGISTRO DE SIGNOS
Pre-sesién
1 2 3 4 5 8§ 9 10 11 12 13 14 15 16
FC
PA
Post-sesiéon
1 2 3 4 5 8 9 10 11 12 13 14 15 16
FC
PA

H. OBSERVACIONES:
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11.4. ANEXO 4. Escala de Borg. ®°

0 Absolutamente nada
0,5 Casinada

1 Muy poco

2 Poco

3 Moderado

4 Algo pesado

5 Pesado

7 Muy pesado
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10 Demasiado pesado (maximo)

11.5. ANEXO 5. Analisis grafico de MRM

Se aprecia que luego de 2 meses de entrenamiento el MRM aumento6 en
todas las pacientes para los flexores de antebrazo izquierdo y derecho (Figura

N°12).
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MRM para flexores de antebrazo izquierdo
120
= 100 -
é 807 O Pre intervencion
£ 60+ . .,
2 .- B Post interencion
20
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Paciente
MRM para flexores de antebrazo derecho
120
< 100
é 807 O Pre intervencion
> 60 Post i s
2 40 H Post intervencién
20
O ,
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Paciente

Figura N°12. Grafico de MRM para flexores de antebrazo izquierdo y derecho para cada paciente medido en

(Kg/R/min).

Se aprecia que luego de 2 meses de entrenamiento el MRM aumenté en

todas las pacientes para pectorales y extensores de antebrazo izquierdo y

derecho (Figura N°13).
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MRM para pectorales y extensores de antebrazo izquierdo
200
e 150
£ O Pre intervencion
& 100 . .
> B Post intervencién
il Ad Ad
0 B T T T T T T T T T
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Paciente
MRM para pectorales y extensores de antebrazo derecho
200
£ 150 1
P 100 O Pre intervencion
2 W Post intervencion
gl 1
O . T T T T T T
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Paciente

Figura N°13. Grafico de MRM para pectorales y extensores de antebrazo izquierdo y derecho para cada paciente

medido en Kg/R/min.

El MRM aument6 en todas las pacientes para los extensores de rodilla
izquierda y derecha, aunque si bien hay pacientes que se mantienen
relativamente estables, se aprecian fuertes alzas del MRM, como las pacientes
1, 2 y 8 y en general, ninguna se mantiene exactamente igual o disminuye,
aunque sea en poca cantidad todas aumentan luego de 2 meses de

entrenamiento (Figura N°14).



MRM para extensores de rodilla izquierda

600
500 -

Kg/Rimin

LT T

Paciente

O Pre interencioén
B Post intervencion

MRM para extensores de rodilla derecha

600
< 500 -
€ 400 -
% 300 -
2 200 -

100 -

O -

O Pre intenencion
B Post intenencion

Lia A4

Paciente

Figura N°14. Grafico de MRM para extensores de rodilla izquierda y derecha para cada paciente medido en Kg/R/min.

Se aprecia que la tendencia, luego de 2 meses de entrenamiento, el

MRM para los extensores de cadera izquierda y derecha es nuevamente al

alza, con fuertes cambios para algunas pacientes como la 1y 8 (Figura N°15).
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MRM para extensores de cadera izquierda
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MRM para extensores de cadera derecha
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TR LY
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Figura N°15. Grafico de MRM para extensores de cadera izquierda y derecha para cada paciente medido en Kg/R/min.

Se aprecia que luego de 2 meses de entrenamiento el MRM existe una

tendencia al alza en las pacientes para ambos flexores plantares (Figura N°16).
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MRM para ambos flexores plantares

10000
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O Pre intervencion

B Post intenencién

Figura N°16. Grafico de MRM para ambos flexores plantares por cada paciente medido en Kg/R/min.

Se aprecia que luego de 2 meses de entrenamiento el MRM aumenté en

la mayoria de las pacientes para los flexores de tronco (Figura N°17).

MRM para flexores de tronco

60
50 A
40
30
20 A
10 1

Repeticiones

3 4 5 6 7 8 9

Paciente

10

O Pre intervencion

B Post intenencién

Figura N°17. Grafico de MRM para flexores de tronco por cada paciente medido en Kg/R/min.
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11.6. ANEXO 6. Analisis grafico de presion arterial sistélica y diastélica.

Para esta paciente la presion arterial sistdlica y diastélica no presento

grandes variaciones sesion a sesion a lo largo de la intervencion (Figura N°18).

Presiones arteriales sistélicas paciente N°1

160

140

120
£ 100 —
£ O Pre sesién
E 807 B Post sesién

60 -

40

20 -

o H

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Sesion
Presiones arteriales diastoélicas paciente N°1

100

80 -
:E, 60 - O Pre sesién
E 401 B Post sesidn

20 A

0,

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Sesién

Figura N°18. Graficos de presiones arteriales sistélica y diastélica para paciente N°1.
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Se observa que para la paciente N°2 la presion arterial sistolica y

diastdlica, se mantiene estable sesion a sesion a lo largo de la intervencién

(Figura N°19).

Presiones arteriales sistolicas paciente N°2
140
120 -
o 100 -
I
E 80 - O Pre sesion
60 - B Post sesién
40 -
20 -
0,_
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Sesion
Presiones arteriales diastélicas paciente N°2
80
o 60
I .,
g O Pre sesién
E 40 - .
B Post sesion
20
0,
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Sesion

Figura N°19. Grafico de presiones arteriales sistolica y diastélica para paciente N°2.

Para la paciente N°3 no se observan grandes variaciones de la presion

arterial sistolica sesidn a sesion a lo largo de la intervencidn. En relacion a la
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presion arterial diastdlica esta presenta variaciones de una sesién a otra,

manteniéndose estable post sesidn a lo largo de la intervencion (Figura N°20).

Presiones arteriales sistélicas paciente N°3
150
m .
E 100 O Pre sesion
E -
50 4 B Post sesion
0,
1 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Sesion
Presiones arteriales diastélicas paciente N°3
100
80
=]
T 60 O Pre sesién
& 40 A B Post sesion
20
0_
1 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Sesion

Figura N°20. Grafico de presiones arteriales sistélica y diastolica para paciente N°3.

Se observa que para la paciente N°4 la presion arterial sistolica y

diastdlica, se mantiene estable sesién a sesién a lo largo de la intervencién

(Figura N°21).

91



Presiones arteriales sistélicas paciente N°4
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Figura N°21. Grafico de presiones arteriales sistélica y diastolica para paciente N°4.

Se observa para la paciente N°5 que la presion arterial sistolica presenta
variaciones de una sesion a otra, mostrando una leve tendencia al alza post
sesidon a lo largo de la intervencién. En relacién a la presion arterial diastdlica,
esta se mantiene estable sesién a sesion a lo largo de la intervencién, a

excepcion de la sesidn 5, en donde presentd un alza marcada (Figura N°22).
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Figura N°22. Grafico de presiones arteriales sistélica y diastélica para paciente N°5.

Para la paciente N°6 no se observan grandes variaciones de la presion
arterial sistolica sesion a sesion a lo largo de la intervencion, mostrando
estabilidad. En relacion a la presion arterial diastélica, esta muestra pequenas
variaciones sesion a sesion a lo largo de la intervencion, mostrando una leve

tendencia al alza en sus valores (Figura N°23).
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Presiones arteriales sistélicas paciente N°6
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Figura N°23. Grafico de presiones arteriales sistolica y diastélica para paciente N°6.

Se observa que las presiones arteriales para la paciente N°7 son

estables, con leves cambios sesion a sesién a lo largo de la intervencion.

(Figura N°24).
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Presiones arteriales sistélicas paciente N°7
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Figura N°24. Grafico de presiones arteriales sistdlica y diastdlica para paciente N°7.

Se observa para la paciente N° 8, que la presién arterial sistolica tiende
a disminuir post-sesidén, mostrando estabilidad a lo largo de la intervencién. La
presion arterial diastdlica muestra una estabilidad en sus valores sesion a

sesion a lo largo de la intervencion (Figura N°25).



Presiones arteriales sistélicas paciente N°8
150
£
E 100 1 O Pre sesion
50 4 B Post sesion
0-
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Sesion
Presiones arteriales diastélicas paciente N°8
100
o 80
E 60 - O Pre sesion
E 40 A B Post sesion
20
0_
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Sesioén

Figura N°25. Grafico de presiones arteriales sistdlica y diastolica para paciente N°8.

Se observa que la paciente N° 9 presenta una tendencia a la baja en los
valores de presion arterial sistdlica y diastélica post-sesion a lo largo de la

intervencién, comportandose de manera estable (Figura N°26).
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Figura N°26. Grafico de presiones arteriales sistélica y diastolica para paciente N°9.

No se observan variaciones importantes para la paciente N° 10 en sus
valores de presion arterial sistélica sesién a sesion, excepto en la sesion 6 en
donde se observa un alza marcada. En relacion al comportamiento de la
presion arterial diastdlica se observa estabilidad, con una leve tendencia al

aumento post-sesion a lo largo de la intervencion (Figura N°27).
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Figura N°27. Grafico de presiones arteriales sistélica y diastdlica para paciente N°10.
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11.7. ANEXO 7. Analisis grafico de Frecuencias Cardiacas.

Para la paciente N° 1 se observa estabilidad en el comportamiento de las
frecuencias cardiacas sesion a sesion a lo largo de la intervencion (Figura

N°28).

Frecuencias cardiacas paciente N°1
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Figura N°28. Grafico de frecuencias cardiacas para paciente N°1.

Para la paciente N° 2 se observa estabilidad en la frecuencia cardiaca
sesidbn a sesion a lo largo de la intervencion, mostrando una tendencia a

disminuir post-sesion (Figura N°29).
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Frecuencias cardiacas paciente N°2
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Figura N°29. Grafico de frecuencias cardiacas para paciente N°2.

En la paciente N°3, no se observa una gran variacion en la frecuencia

cardiaca post-sesion a lo largo de la intervencion, comportandose este valor de

manera estable (Figura N°30).
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Figura N°30. Grafico de frecuencias cardiacas para paciente N°3.
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Para la paciente N° 4 se observa estabilidad en los valores de frecuencia
cardiaca, es decir, no presenta grandes variaciones pre y post-sesion a lo largo

de la intervencion (Figura N°31).

Frecuencias cardiacas paciente N°4

a0
80 -
70
60 -
50 4 O Pre sesién

40 - B Post sesion
30 -
20 -
10 -

lat/min

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

Sesion

Figura N°31. Grafico de frecuencia cardiaca para paciente N°4.

Para la paciente N° 5 se observa una tendencia a la disminucién de la

frecuencia cardiaca post -sesion a lo largo de la intervencion (Figura N°32).



Frecuencias cardiacas paciente N°5
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Figura N°32. Grafico de frecuencia cardiaca para paciente N°5.

Se observa que la paciente N° 6 presenta una leve estabilidad de las
frecuencias cardiacas a lo largo de la intervencion, sin embargo post-sesion

presentd pequefas alzas en algunas de las sesiones (Figura N°33).

Frecuencias cardiacas paciente N°6
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Figura N°33. Grafico de frecuencia cardiaca para paciente N°6.
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Se observa para la paciente N° 7 que las frecuencias cardiacas
post-sesion tendieron levemente a la baja, mostrandose este valor estable

sesion a sesion a lo largo de la intervencion (Figura N°34).

Frecuencias cardiacas paciente N°7
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Figura N°34. Grafico de frecuencia cardiaca para paciente N°7.

En la paciente N° 8 no se observa una gran variacion en las frecuencias
cardiacas registradas, manteniéndose estable sesion a sesién a lo largo de la

intervencion (Figura N°35).



Frecuencias cardiacas paciente N°8
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Figura N°35. Grafico de frecuencia cardiaca para paciente N°8.

Se observa que las frecuencias cardiacas de la paciente N° 9 son
estables sesion a sesion a lo largo de la intervencion, mostrando una tendencia

a la disminucion de estas. (Figura N°36).

Frecuencias cardiacas paciente N°9
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Figura N°36. Grafico de frecuencia cardiaca para paciente N°9.
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Se observa para la paciente N°10 que los valores de frecuencia
cardiacas presentan una leve tendencia al alza post-sesion a lo largo de la

intervencién (Figura N°37).

Frecuencias cardiacas paciente N°10
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Figura N°37. Grafico de frecuencia cardiaca para paciente N°10.



11.8. ANEXO 8. Stretching
Mantener 15 seg como minimo, en el punto donde sienta “tirantez” NO dolor.

1. Cuadriceps (apoyado en silla o pared):

2. Triceps Sural

Puede complementar relajando o “soltando” piernas al realizar “patadas”.
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3. Pectorales

4. Triceps braquial
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4. Gluteo

5. Abdominales
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11.9. ANEXO N°9. Resultados absolutos y graficos de perfil lipidico y glicémico.

PERFIL LI

PiDICO

Tabla N°10. Resultados absolutos de colesterol total pre y post-intervencion.

Paciente/ colesterol total Pre-intervencion Post-intervenciéon
(mg/dl)
N°1 179 194
N°2 172 183
N°3 95 175
N°4 161 183
N°5 180 174
N°6 198 213
N°7 281 228
N°8 388 346
N°9 231 212
N°10 229 283

mg/dl: miligramo por decilitro.

Niveles séricos de colesterol total

400
300 +
200 -
100 -

O,

i

Paciente

10

O Pre interencioén
B Post intervencion
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Figura N°38. Cambios pre y post intervencién de niveles séricos de colesterol total medido en mg/dl para cada paciente.

De acuerdo a niveles séricos de normalidad se determinan los valores

de colesterol total obtenidos pre y post-intervencion en la Figura N°5.

40%

60%

Niveles séricos de colesterol total pre intervencion

B Normal 140 - 200 mg/dl
D Bajo <140 mg/dl
OAle  >200 my/dl

50% 50%

Niveles séricos de colesterol total post intervencion

B Normal 140 - 200 mg/dl
OBajo <140 mg/dl
0O Alto > 200 mg/dl

Figura N°39. Graficos de colesterol total pre y post-intervencion.
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Comparando ambos graficos, se aprecia que pre intervencion sélo un
10% de las pacientes se ubicaba dentro del nivel sérico bajo, un 50% de las
pacientes estaba dentro del nivel sérico normal, mientras que un 40% de
aquellas se ubicaba en el nivel sérico alto para colesterol total. Post
intervencion un 50% de las pacientes se ubicaba dentro del nivel sérico normal,

mientras que el otro 50% en un nivel sérico alto para colesterol total.

Tabla N°11. Resultados absolutos de colesterol HDL pre y post-intervencion.

Paciente/colesterol HDL Pre-intervenciéon  Post-intervencion
(mg/dl)
N°1 46 58
N°2 63 59
N°3 36 44
N°4 39 30
N°5 48 36
N°6 51 38
N°7 66 51
N°8 85 47
N°9 72 47
N°10 64 53

mg/dl: miligramo por decilitro.
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Niveles séricos de colesterol HDL

100
80
I _
o 60 - O Pre interencioén

40 B Post intervencion
3 1L nnn
0 - ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ . ‘ ;
2 3 4

5 6 7 8 9 10
Paciente

/di

m

Figura N°40. Cambios pre y post intervencion de niveles séricos de colesterol HDL medido en mg/dl para cada
paciente.

De acuerdo a niveles séricos de normalidad se determinan los valores

de colesterol HDL obtenidos pre y post intervenciéon en la Figura N°6.

112



Niveles séricos de colesterol HDL pre intervencion

B Normal 40 - 60 mg/dl
D Bajo <40 mg/dl
DOAlte >80 mg/d

50%

20%

Niveles séricos de colesterol HDL post intervencion

B Normal 40 - 60 mg/dI
O Bajo <40 mg/dl
0 Alto > 60 mg/dl

Figura N°41. Graficos de colesterol HDL total pre y post intervencion.

Al comparar ambos graficos, se aprecia que pre intervencién un 20% de
las pacientes se ubicaba dentro del nivel sérico bajo para colesterol HDL, un
30% de las pacientes estaba dentro del nivel sérico normal, mientras que un

50% de aquellas se ubicaba en el nivel sérico alto para colesterol HDL. Post
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intervencion un 70% de las pacientes se ubicaba dentro del nivel sérico normal

para colesterol HDL, mientras que el otro 30% en un nivel sérico alto.

Tabla N°12. Resultados absolutos de colesterol LDL pre y post-intervencion.

Paciente/ colesterol LDL Pre-intervenciéon  Post-intervencion
(mg/dl)
N°1 104.24 114.69
N°2 95.70 106.67
N°3 44.74 100.66
N°4 98.21 112.91
N°5 93.77 117.54
N°6 111.90 125.76
N°7 179.13 136.67
N°8 252.35 241.38
N°9 139.86 131.87
N°10 108.19 177.72

mg/dl: miligramo por decilitro.

300

Niveles séricos de colesterol LDL

mg/dl

250 A
200 -
150 4

100
50
0,

O Pre intenencién
B Post internvencion

1

vl

7 8 9

Paciente

10

Figura N°42. Cambios pre y post intervencion de niveles séricos de colesterol LDL medido en mg/dl para cada paciente.
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De acuerdo a niveles séricos de normalidad se determinan los valores

de colesterol LDL obtenidos pre y post intervencién en la Figura N°7.

Niveles séricos de colesterol LDL pre intervencién

B Normal 0- 130 mg/dl
O Alto > 130 mg/dl

Niveles séricos de colesterol LDL post intervencién

40%

B Normal O - 130 mg/dl
O Alto > 130 mg/dl

60%

Figura N°43. Graficos de colesterol LDL total pre y post intervencion.

Comparando ambos graficos, se aprecia que pre intervencion un 70% de

las pacientes estaba dentro del nivel sérico normal para colesterol LDL, un 30%

115



de aquellas se ubicaba en el nivel sérico alto. Post intervencién un 60% de las
pacientes se ubicaba dentro del nivel sérico normal para colesterol LDL,

mientras que el otro 40% en un nivel sérico alto.

Tabla N °13. Resultados absolutos de Triglicéridos pre y post-intervencion.

Paciente/TGL(mg/dl) | Pre-intervencion  Post-intervenciéon
N°1 145 105
N°2 65 87
N°3 71 151
N°4 122 201
N°5 187 101
N°6 174 246
N°7 183 199
N°8 253 287
N°9 93 166

N°10 284 264

mg/ dl: miligramo por decilitro.

Niveles séricos de triglicéridos

400
300 -

O Pre intenencioén

200 - — . .
B Post interencioén
il B 1 h 1
0. i HE Nl HE HE HE B B

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Paciente

mg/dl

Figura N°44. Cambios pre y post intervencion de niveles séricos de TGL medido en mg/dl para cada paciente.
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De acuerdo a niveles séricos de normalidad se determinan los valores

de triglicéridos obtenidos pre y post intervencién en la Figura N°8.

Niveles séricos de trigliceridos pre intervencion

B Normal 35 - 165 mg/dl
O Alto > 165 mg/dl

50% 50%

Niveles séricos de trigliceridos post intervencion

40%

B Normal 35 - 165 mg/dl
O Alto > 165 mg/dl

60%

Figura N°45. Graficos de triglicéridos total pre y post intervencion.
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Comparando ambos graficos, se aprecia que pre intervencion un 50% de
las pacientes estaba dentro del nivel sérico normal para TGL, mientras que un
50% de aquellas se ubicaba en el nivel sérico alto. Post intervencion un 40% de
las pacientes se ubicaba dentro del nivel sérico normal para TGL, mientras que

el otro 60% en un nivel sérico alto.

Tabla N°14. Resultados absolutos de glucosa basal y post-carga pre y post-intervencion.

Paciente/ Basal Post-carga Basal Post-carga
glucosa basal y Pre- Pre- Post-intervenci Post-interve
post-carga intervencion intervencion on ncion
(mg/dl)

N°1 104 295 117 284
N°2 88.55 213 99 162
N°3 122 187 148 178
N°4 133 143 137 142
N°5 132 239 138 260
N°6 99 126 96 104
N°7 101 196 99 177
N°8 92 114 96 107
N°9 93 203 109 156
N°10 88 151 92 136

mg/dl: miligramo por decilitro.
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Niveles séricos de glucosa basal
200
5 150 -
o O Pre intervencion
€ 100 ) .
B Post interencién
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Niveles séricos de glucosa post carga
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€ 200 - | = ; 5
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T
0 - T T T T T . . .
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Figura N°46. Cambios pre y post intervenciéon de niveles séricos de glucosa basal y post carga medidos en mg/dl para
cada paciente.
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De acuerdo a niveles séricos de normalidad se determinan los valores

de glucosa basal obtenidos pre y post intervencion en la Figura N°9.

Niveles séricos de glucosa basal post intervencion

B Normal 70 - 110 mg/dI
DAlto  >140 mg/di

Nivels séricos de glucosa basal post intervencion

40%

B Normal 70 - 110 mg/dI
OAlko  >140 mg/dl

60%

Figura N°47. Graficos de glucosa basal total pre y post intervencion.

Comparando ambos graficos, se aprecia que pre intervencion un 70%

de las pacientes estaba dentro del nivel sérico normal para glucosa basal,
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mientras que un 30% de aquellas se ubicaba en el nivel sérico alto. Post
intervencidon un 60% de las pacientes se ubicaba dentro del nivel sérico normal

para glucosa basal, mientras que el otro 40% en un nivel sérico alto.

De acuerdo a niveles séricos de normalidad se determinan los valores

de glucosa post carga obtenidos pre y post intervencion en la Figura N°10.

Niveles séricos de glucosa postcarga pre intervencién

20%

B Normal 70 - 140 mg/dI
OAlto > 140 mg/dl

80%

Niveles séricos de glucosa postcarga post intervencion

B Normal 70 - 140 mg/dI
OAlko > 140 mg/dl

70%
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Figura N°48. Graficos de glucosa post carga total pre y post intervencion.

Comparando ambos graficos, se aprecia que pre intervencion un 20%
de las pacientes estaba dentro del nivel sérico normal para glucosa post carga,
mientras que un 80% de aquellas se ubicaba en el nivel sérico alto. Post
intervencion un 30% de las pacientes se ubicaba dentro del nivel sérico normal

para glucosa post carga, mientras que el otro 70% en un nivel sérico alto.
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