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RESUMEN 
 

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2), es una enfermedad crónica degenerativa de elevada 

prevalencia en 2014 de a nivel mundial, considerada como un problema de salud 

pública(2) por su relación con trastornos metabólicos y alteraciones como obesidad, 

ceguera, hipertensión y problemas vasculares(3) en personas cada vez más jóvenes. Los 

factores de riesgo para el desarrollo de DM2, pueden ser clínicos, metabólicos y de estilo 

de vida. Una de las alteraciones metabólicas en la DM2 es el gasto energético en reposo 

(GER), que representa el 60-75% del gasto energético diario, y es la cantidad de energía 

necesaria por las células para mantener las funciones homeostáticas vitales post-

absortivas en un organismo, el cual es medido con calorimetría indirecta. En pacientes 

con DM2 se ha encontrado el GER elevado a consecuencia de la activación de procesos 

exigentes de utilización de energía como la proteólisis y gluconeogénesis por la 

disminución del proceso normal de oxidación de glucosa, sin embargo no existen estudios 

sobre fases previas al desarrollo de la enfermedad. Después de los 45 años se considera 

la edad como un factor de riesgo para desarrollar DM2, previo a esta edad, pueden 

considerarse como adultos jóvenes para el diagnóstico de diabetes edad en la que se 

encuentran por lo general los médicos residentes (MR). En México, durante los años de 

formación en las distintas especialidades médicas, los MR están expuestos a diversos 

factores sociales como el extenso horario laboral, maltrato emocional, privación del 

sueño, dificultades para llevar a cabo una alimentación adecuada y ejercicio físico que 

ocasionan, estrés y alteraciones en la calidad de vida, situaciones que se han convertido 

en una condicionante para el desarrollo de enfermedades crónicas degenerativas como 

la DM2.  El objetivo de este estudio fue comparar el gasto energético en reposo de dos 

grupos de médicos residentes jóvenes con diferente nivel de predisposición a diabetes 

mellitus tipo 2. Se llevaron a cabo dos fases de mediciones de características clínicas, 

antropométricas, bioquímicas y de gasto energético, mediante las cuales se clasificó a 

los participantes de acuerdo al número de factores de riesgo que presentaron. Los 

resultados muestranque el 63.2% perteneció al sexo masculino y el resto femenino, una 

media de edad de 29.4 ± 2.7 años, 59.7% tuvo exceso de peso, 70.2% fue sedentario y 

63% consumieron alcohol. Entre los grupos, se observaron diferencias en el colesterol 

HDL (p=0.001), colesterol VLDL (p=0.026), triacilglicéridos (p=0.004) e índice aterogénico 
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(p=0.004). No existieron diferencias en la composición corporal y ambos grupos 

presentaron elevado porcentaje de grasa corporal e índice de cintura/cadera de riesgo. 

No se vieron diferencias en el gasto energético entre ambos grupos probablemente por 

la edad en la cual se presentaron los participantes.  

  



6 
 

SUMMARY 

 

Diabetes mellitus type 2 (DM2), is a chronic degenerative disease with high prevalence in 2014 

worldwide, considered as a public health problem for its relationship with metabolic disorders such 

as obesity, blindness, hypertension and vascular problems, increasingly in younger people. The 

risk factors for the development of DM2 can be clinical, metabolic of lifestyle. One of the metabolic 

alterations in DM2 is resting energy expenditure (REE), which represents 60-75% of daily energy 

expenditure, and it is known as the amount of energy needed by the cells to maintain vital post-

absorptive homeostatic functions in an organism, which can be measured by indirect calorimetry. 

In patients with DM2, high REE has been found as a consequence of the activation of demanding 

processes of energy utilization such as proteolysis, and gluconeogenesis due to the decrease in the 

normal process of glucose oxidation; however there are no studies on prior phases of the 

development of the illness. After age 45, age is considered a risk factor for developing DM2, prior 

to this age, they can be considered as young adults for the diagnosis of diabetes, age in which the 

resident physicians (MR) are usually found. In Mexico, during the years of training in the different 

medical specialties, MR are exposed to various social factors such as extended working hours, 

emotional abuse, sleep deprivation, difficulties in carrying out proper nutrition and physical 

exercise which cause stress, and alterations in the quality of life; situations that have become a 

condition for the development of chronic degenerative diseases such as DM2. The aim of this study 

was to compare the resting energy expenditure of two groups of young resident doctors with 

different levels of predisposition to type 2 diabetes mellitus. Two phases of clinical, 

anthropometric, biochemical and energy expenditure measurements were carried out, according to 

which the participants were classified according to the number of risk factors they presented. The 

results showedthat 63.2% belonged to the male sex and the rest where female, the mean age was 

29.4 ± 2.7 years, 59.7% had excess weight, 70.2% were sedentary and 63% consumed alcohol. 

Between the groups, differences were observed in HDL cholesterol (p=0.001), VLDL cholesterol 

(p=0.026), triacylglycerides (p=0.004) and atherogenic index (p=0.004). There were no differences 

in body composition, and both groups had a high percentage of body fat and waist / hip risk index. 

There were no differences in resting energy expenditure between the two groups, probably due to 

the age at which the participants showed up. 
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1. ANTECEDENTES 

 

1.1 Epidemiología de la diabetes mellitus tipo 2 

 

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad sistémica, crónica degenerativa, de carácter 

heterogéneo, con grados variables de predisposición hereditaria y con participación de diversos 

factores ambientales, definida por la hiperglucemia, debido a una deficiencia funcional de la acción 

de la insulina, ya sea por la disminución de su secreción por las células beta del páncreas, o por el 

incremento de hormonas que alteran los efectos de la insulina, los cuales afectan al metabolismo 

intermedio de hidratos de carbono, lípidos y proteínas (1,2,3). 

 

Existen variantes en la clasificación de la diabetes mellitus; por su proceso patogénico, son 

dos las categorías más representativas, la diabetes mellitus tipo 1, en donde la destrucción de las 

células beta del páncreas genera una deficiencia total de insulina, y la diabetes mellitus tipo 2 

(DM2) cuya característica principal es la incapacidad de las células diana de la insulina 

(musculares, adiposas, hepáticas) para internalizar la glucosa por medio de la insulina, lo cual es 

antecedido por una fase de metabolismo anormal de glucosa, conforme evolucionan los procesos 

patológicos (3). La DM2 se caracteriza por la presencia de diversos grados de resistencia a la 

insulina, el déficit de secreción de dicha hormona y una mayor producción de glucosa (3). 

La DM2 está catalogada dentro de las enfermedades crónicas degenerativas; la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) las define como “enfermedades de larga duración y por lo general de 

progresión lenta” (4).  La OMS ha estimado que el 90% de los casos prevalentes presentan DM2 (5). 

En la actualidad, la DM se incluye como uno de los problemas de salud pública (6); en el 2012 se 

le atribuyeron 1.5 millones de muertes, mientras que las concentraciones de glucosa en sangre 

superiores a lo deseable, provocaron 2.2 millones de muertes por los trastornos relacionados, como 

obesidad y problemas vasculares (4). 

A nivel mundial el número de casos de adultos con diabetes ha aumentado. Datos del 

Informe Mundial sobre la diabetes realizado por la OMS calculó una prevalencia en 2014 de 8.5% 

que son 422 millones de adultos que padecieron la enfermedad y se estima que este número podría 

duplicarse en 20 años (6). Se proyecta que para el año 2035 el número de personas en el mundo con 

DM2 será de 591.9 millones (7).  



8 
 

 

 

1.2 DM2 en México. 

 

México, ocupa el 6º lugar con mayor prevalencia de diabetes de acuerdo con la Federación 

Internacional de Diabetes, (8). Las estimaciones de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 

Medio Camino 2016 (ENSANUT MC 2016) y datos proporcionados por la OMS en perfiles 2016, 

proporcionan prevalencias nacionales de diabetes de 9.24% y 10.4 % respectivamente (9,10).  

El Estado de México es uno de los 4 estados de la República Mexicana con mayor prevalencia de 

diabetes, presentándose en 10.2 - 12.3 % del total de su población, según datos por entidad 

federativa de la ENSANUT 2012, en tanto, el 14.6 % de adultos en entre 20 y 39 años fueron 

diagnosticados con DM2 (10). Este padecimiento es un problema de salud pública en México entre 

otras cosas, porque representa la segunda causa de muerte en México (11). 

 

Para su tratamiento, en 2013 se destinó, de acuerdo a la Fundación Mexicana para la Salud, 

el 2.25 % del Producto Interno Bruto, que se traduce a 362.8 miles de millones de pesos, el 80% 

de dicha carga económica incluyó la atención médica de las complicaciones y la muerte prematura 

del paciente (12). 

 

1.3 Fisiopatología de la DM2 

 

La DM2 como ya se había mencionado, es una enfermedad crónica caracterizada por la 

alteración de la hormona insulina y su función (1). Esta enfermedad que se incluye en el trastorno 

de los carbohidratos puede manifestarse de dos formas: 1) temprana, por el aumento de la 

producción de insulina (hormona sintetizada por las células beta del páncreas, cuya función es 

internalizar la glucosa a las células para su utilización como energía) por parte de las células beta 

del páncreas seguida de una disminución de la acción de dicha hormona, nombrado resistencia a la 

insulina, que es la inefectividad de las células de tejidos diana (hígado, músculo y adipocitos) para 

internalizar la glucosa a través de la membrana plasmática; o 2) tardía, caracterizada por la 

disminución de la producción de insulina como resultado de la destrucción de las células beta del 
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páncreas, cuya respuesta es la disminución de la acción de la insulina, por lo cual las 

concentraciones de la hormona se encuentran bajas (13).  

La resistencia a la insulina provoca también lipototoxicidad, esto es cuando se elevan los 

ácidos grasos libres circulantes hacia el hígado, disminuyendo aún más la sensibilidad a la insulina, 

alterando al páncreas aún más, esto genera mayor producción de glucosa hepática (14). (Figura 1) 

 

 

Figura 1. Fisiología esquematizada de la diabetes mellitus 2 

 

Signos y síntomas de la DM2 

Aunque los síntomas son variables, resaltan algunos comúnmente encontrados en la Tabla 1. 

 

Tabla 1. Signos clínicos y síntomas frecuentes en la DM2 (14). 

Signos clínicos Síntomas  

Hiperglucemia  Anormalidad en la secreción y acción de la insulina. 

Fatiga  Resistencia a la insulina  

Polidipsia  Aumento en la liberación de glucosa hepática. 

Poliuria  Obesidad central 

 Hipertensión 

 Dislipidemias   

           Tabla adaptada de Dietoterapia de Krause.  
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Se han descrito tres manifestaciones principales desarrolladas en la DM2, la primera el 

síndrome metabólico caracterizado por el déficit absoluto o relativo de insulina; el síndrome 

vascular ya sea micro o macrovascular y el síndrome neuropático autónomo o periférico (13).  

Las alteraciones generadas por las complicaciones celulares suelen deteriorar el 

organismo de la persona que la padece, y por lo general incluyen afecciones como: cetoacidosis, 

enfermedades macrovasculares como: arteriopatía coronaria, enfermedad vascular periférica, 

insuficiencia renal crónica, enfermedad cerebrovascular; enfermedades microvasculares como: 

nefropatía y retinopatía diabética; neuropatías y en últimos casos, la muerte prematura; por eso el 

interés de disminuir la incidencia de esta enfermedad (15).  

 

1.4 Factores de riesgo y criterios de diagnóstico 

 

Se han utilizado diversas formas de clasificación para señalar los factores de riesgo; se 

esquematizan los siguientes, bajo referencias nacionales e internacionales, como la NORMA 

Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-2010, para la prevención tratamiento y control de la diabetes 

mellitus (15, 16, 17) (Tabla 2). 

Los criterios diagnósticos utilizados en México para el diagnóstico de DM2, según la 

Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-2010, para la prevención, tratamiento y control de la 

diabetes mellitus (15), incluyen: 

 

 Glucemia al casual >200 mg/dl 

 Glucemia en ayuno > 126 mg/dl 

 Glucemia basal > 200 mg/dl a las 2 horas después de una carga oral de 75 g de glucosa 

anhidra disuelta en agua 

 

Otro método de confirmación empleado es la Hemoglobina glucosada (HbA1c), 

heteroproteína en sangre que resulta de la unión de la hemoglobina con hidratos de carbono libres, 

cuya prueba determina el valor promedio de la glucemia en las últimas 12 semanas, los resultados 

pueden ser variados dependiendo el laboratorio, sin embargo, un valor superior de HbA1c 5.7 % 

es considerado como un factor de riesgo adicional para la población que se está tamizando (15,17). 
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Es recomendable que estas cifras sean confirmadas en dos días diferentes, a excepción de que 

aquellas cifras de glucemia superen los 200 mg/dl (16). 

 

 

Tabla 2. Factores de riesgo para el desarrollo de DM2 

Clínicos 

•  Herencia poligénica: 

CAPN10, PPARy2 

• Grupo étnico: 

afroamericanos, 

afroasiáticos, latinos. 

• Edad: > 45 años o >30 si su 

Índice de Masas Corporal 

(IMC) es > 25 kg/m2 

• Antecedentes familiares de 

primer grado con DM2  

• Bajo peso al nacer (BPN) 

• Hipogonadismo masculino 

• Síndrome de ovario 

poliquístico (SOP) 

• Mujeres con hijo 

macrosómico (> 4 kg) 

• Diabetes mellitus 

gestacional  

• Algunas enfermedades 

como: cardiovasculares, 

gota 

 

Medioambientales 

-Elevada ingestión de 

calorías/día 

-Elevada ingestión de grasas 

en la dieta, principalmente 

saturadas (> 30% del aporte 

calórico diario) 

-Bajo consumo de fibra 

dietética (menor a las 

recomendaciones diarias: 25 

gr)  

-Sobrecarga de carbohidratos. 

-Elevada ingestión de alcohol  

-Sedentarismo 

-Tabaquismo 

 

Metabólicas 

• Triacilglicéridos: ≥250 

mg/dL 

• Colesterol HDL: ≤40 mg/dL 

• Hipertensión arterial: 140/90 

mmHg 

• Elevado IR resultante de la 

fórmula de HOMA-IR: > 2,5 

• Glucosa alterada en ayunas 

(GAA):  

100 y a < a 125 mg/dL 

• Intolerancia a la 

glucosa(ITG): > 200 mg/dl a 

las 2 horas después de una 

carga oral de 75 g de 

glucosa anhidra disuelta en 

agua 

• Hemoglobina glucosilada 

(HbA1c): > 5.7 % 

(dependiendo el laboratorio)  

• Microalbuminuria: 

excreción urinaria entre 30 y 

300 mg de albúmina /g 

creatinina  

Adaptación de Krause J. 2012, Palacios A. et al., NOM-015-SSA2-2010, Guía de práctica clínica 

SSA-093-08.2003 

 

Tratamiento para la DM2 

  El tratamiento se lleva a cabo bajo las recomendaciones médicas y nutriológicas, de tipo 

farmacológico y no farmacológico, que incluyen la orientación al paciente con el fin de 
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involucrarlo con la enfermedad, ya sea para prevenir su desarrollo o tratar la patología, ya que no 

ha sido encontrada su cura (14). Entonces se puede englobar un tratamiento general (Tabla 3) para 

personas con factores de riesgo que no han desarrollado la enfermedad pero se encuentran en un 

periodo “prediabético”, definido como aquel caso en el cual, una persona con antecedente de padre 

o madre, o ambos con un estado metabólico intermedio entre el estado normal y la diabetes, 

presentando GAA alterado e ITG, según la Norma Oficial Mexicana 015 (15); y para personas que 

ya tienen el diagnóstico establecido de diabetes, con el esquema incluido en los criterios de 

diagnóstico.  

 

Tabla 3. Tratamiento para prediabetes y diabetes mellitus tipo 2 

Objetivos Manejo y tratamiento Actividades de intervención 

• Aliviar síntomas  

• Mantener el control 

metabólico 

• Prevenir complicaciones 

agudas y crónicas 

• Mejorar la calidad de vida  

• Reducir mortalidad por la 

enfermedad  y por las  

complicaciones 

• Plan de manejo integral: 

Tratamiento 

farmacológico, no 

farmacológico. 

• Educación al paciente, 

Auto monitoreo  

• Vigilancia de 

complicaciones.  

 

• Reducir la sobre ingestión 

calórica en la dieta  

• Reducir la ingestión de hidratos 

de carbono refinados y grasas 

saturadas. 

• Reducir del 5 al 10% el peso 

corporal.  

Ejercicio aeróbico de 30 minutos al 

día 5 veces por semana 

Basado en la NORMA Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-2010, Para la prevención, tratamiento 

y control de la diabetes mellitus.  

 

1.5 Principios del gasto energético  

 

Todos los seres vivos necesitan energía para vivir y mantenerse, por ende tienen 

necesidades energéticas, definidas como, la ingestión de energía que se necesita para funciones 

vitales de crecimiento y desarrollo de una persona dependiendo su edad, sexo, peso, estatura y nivel 

de actividad física, para un buen estado de salud. Los alimentos ingeridos proporcionan 

nutrimentos (hidratos de carbono, proteínas y lípidos), que se oxidan en la célula y al metabolizarse 

proporcionan adenosin-difosfato que será transformado en adenosin-trifosfato (ATP), sustrato que 
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es utilizado como energía para llevar a cabo funciones indispensables del organismo como el 

metabolismo y la respiración (18).  La unidad que expresa la cantidad de energía liberada por los 

procesos del organismo se conoce como caloría; los hidratos de carbono al oxidarse, proporcionan 

4.1 calorías por gramo, los lípidos 9.3 y las proteínas 4.35; con variaciones por su porcentaje de 

absorción en tracto gastrointestinal (18).  

 Antoine Lavoiser (19), estableció la relación entre la ingestión diaria de alimentos y 

el gasto energético (GE) diario, midiendo la inspiración de O2 y la exhalación de CO2 dada la 

oxidación de los nutrimentos; el instrumento que lleva a cabo dicha medición es la calorimetría 

indirecta, esto con el fin de comprender el ge del cuerpo. El GE es definido como la cantidad de 

calorías totales que necesita un organismo para vivir diariamente, y se encuentra compuesto por el 

gasto energético en reposo (GER), actividad física, dividida en dos 1) Termogenia por actividad 

(TAN): la energía consumida durante la práctica de deporte o ejercicio para mantener la forma 

física y 2) Termogenia por actividad no relacionada con el ejercicio (TANE): la energía consumida 

en el transcurso de actividades de la vida diaria (cualquier actividad laboral o de esparcimiento) 

(14), el efecto térmico de los alimentos, definido como la energía empleada durante el metabolismo 

postprandial y el anabolismo/crecimiento (20). El GER representa el 60-75% del gasto energético 

diario, y se puede definir como la cantidad de energía necesaria por las células del cuerpo para 

mantener las funciones homeostáticas post-absortivas en un organismo y sus funciones vitales, 

como la respiración y el control de la temperatura corporal en ayuno de 5 a 18 según sustenta 

diferente bibliografía (20, 21, 22, 23). 

 

Coeficiente respiratorio e Intercambio Respiratorio 

 

Para comprender la medición del gasto energético se han investigado algunos de los 

componentes necesarios para su interpretación, entre estos se encuentran el rango de intercambio 

respiratorio, conocido como el cociente entre el CO2 producido por el O2 consumido, resultado del 

intercambio de dichos gases en la boca; otra herramienta útil es el coeficiente respiratorio (CR) (24).  

 

El CR, es el cociente entre el volumen de CO2 espirado y el volumen de O2 consumido a 

nivel celular; éste permite conocer la proporción de nutrimentos oxidados y consumidos en el 

organismo, así que varía dependiendo el nutrimento que se está oxidando bajo determinadas 
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situaciones, y vías metabólicas, por ejemplo durante el ayuno (24, 25), en la Tabla 4, se presentan los 

diferentes coeficientes respiratorios provenientes del aprovechamiento y consumo de los 

nutrimentos.   

 

 

 

Tabla 4. Valores para la interpretación del coeficiente respiratorio (CR) de acuerdo a la oxidación 

de sustancias. 

CR INTERPRETACIÓN 

0.67 Oxidación de etanol 

0.71 Oxidación de grasa 

0.82 Oxidación de proteína 

0.85 Oxidación proveniente de dieta mixta 

1.0 Oxidación de hidratos de carbono 

1.0-1.2 Lipogénesis 

                                                Adaptado de Lopes Rosado et al (24). 

 

1.5.1 Calorimetría Indirecta  

 

Tanto la energía por unidad de tiempo, como el coeficiente respiratorio, pueden ser 

aproximadas a través de mediciones diversas ampliamente utilizadas para esas estimaciones, como 

calorimetría directa, calorimetría indirecta (CI), agua doblemente marcada, fórmulas predictivas 

entre otras (23). 

La calorimetría indirecta es un método no invasivo requerido para la medición del gasto 

energético; evalúa el consumo de O2 en relación con la producción de CO2, en condiciones 

determinadas, específicamente, de descanso (19,26). Al ser el GER la parte más representativa del 

gasto energético total del organismo (60-70%), se suele medir este parámetro mediante calorimetría 

indirecta por ser relativamente fácil de manipular y ha sido reconocido como el estándar de oro 

para medir gasto energético (27). 

El cuerpo humano puede estudiarse en 5 niveles de organización: atómico, molecular, 

celular, tejido/órgano y el cuerpo completo; todos estos componentes se encuentran 

metabólicamente activos, y de estos, con excepción del nivel atómico, se han podido estudiar sus 

asociaciones cuantitativas con el GER; cada uno va a proporcionar diferente gasto energético (28). 
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La medición del GER se establece por el compartimento metabólicamente activo a nivel del cuerpo 

completo, siendo este conocido como masa libre de grasa (29) 

 

Factores que modifican el gasto energético 

Existen factores que modifican el GER individualmente, de mayor peso se encuentra la 

composición y el tamaño corporal (% de masa grasa y masa libre de grasa), en primer lugar, el 

tejido metabólicamente activo del organismo es la MLG, que proporciona el 80% de las variaciones 

del gasto energético (30), participando metabólica y activamente en la producción de calor; los 

órganos proporcionan el GER mediante la suma de su tasa metabólica, cantidad por órgano en el 

cuerpo y su masa, lo cual fue mostrado en una investigación por Wang et al., en 2001 (20); mientras 

que un estudio de Geisler et al.(31), contribuye con hallazgos que muestran una disminución del 

GER generado por cada órgano paralelamente a la reducción de MLG en el organismo. El tamaño 

corporal es otro factor que puede modificar el GER, individuos con mayor tamaño pueden presentar 

tasas metabólicas más altas que sujetos más pequeños, esto en relación a la superficie corporal que 

tienen (30, 31).  

La edad es un factor importante que determina modificaciones en el GER. Geisler et al. (31), 

mostraron la existencia de una disminución de la relación GER-MLG; existe evidencia que sustenta 

que este decremento del GER, oscila entre 1 y 2% por kilogramo de MLG por década, posterior al 

término del pico de crecimiento (31,32). 

 El clima también puede modificar el GER; este puede cambiar si la persona se expone a 

temperaturas más frías de lo que considera su temperatura ambiente; también puede variar en un 

4-30% en invierno y 12% a 24% en verano. Se sabe que aquellas personas que viven en climas 

tropicales pueden tener un GER de 5 a 20% mayor que aquellos que viven en zonas templadas (30); 

revisiones de estudios como el de Blasco et al.(23), y el de varios autores, incluido Compher et al.(22) 

han concluido que la medición del GER a una temperatura ambiental entre 20 y 26ºC es la más 

adecuada. Además, la temperatura corporal participa en el control del GER. El aumento de un 

grado en la temperatura corporal puede aumentar el GER hasta en 7% cuando la persona presenta 

fiebre por encima de 37ºC (30). 

 El sexo también puede modificar el GER; Tershakovec et al. (33), mostraron que en las 

mujeres el GER era menor que en los hombres; esto podría ser explicado por el mayor porcentaje 

de grasa en mujeres respecto al músculo, comparado con los varones; el GER de las mujeres suele 
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ser de 5 a 10% menor, considerando también que las mujeres tienen menor tamaño corporal (22, 34).  

El estado hormonal a su vez, repercute en la regulación del GER; hormonas gastrointestinales, 

neurohormonas y neurotransmisores favorecen la glucogenólisis, participando determinadamente 

en el aumento o disminución del GER; y en algunas enfermedades relacionadas con el aspecto 

hormonal como endocrinopatías, el GER se ve influenciado por las hormonas tiroideas (35). Otra 

situación particular de la mujer, es el ciclo menstrual; la fase lútea implica un incremento de la tasa 

metabólica; durante la ovulación se aprecia un incremento de la temperatura corporal de 00.3ºC, 

mientras que en la fase folicular, la mujer regresa al gasto energético normal, así, se considera que 

la actuación de los estrógenos, puede alterar las hormonas gluconeogénicas afectando la oxidación 

de las grasas; al igual que durante el embarazo, las mujeres experimentan un aumento del gasto 

energético basal (GEB) dado el crecimiento de tejidos uterinos, placentarios y fetales (35).  

 

 Existen otros factores que afectan el GER como el consumo de nicotina, alcohol y cafeína. 

El consumo de nicotina alcanza su mayor efecto de 10 a 60 minutos después del fumar elevando el 

GER, al igual que beber alcohol, ya que implica la elevación del GER hasta en 13.6% y en mujeres 

9%, en promedio, después de 95 minutos de haber bebido, mientras que la cafeína aumenta el GER 

en hombres un 9% y en mujeres un 7% (14, 19, 22). Esto fue corroborado en un estudio transversal 

llevado a cabo por Raben et al. (36), en el cual se midió el gasto energético post ingestión de una 

comida con contenido estandarizado en hidratos de carbono, proteínas, lípidos y alcohol; 

encontrando que el consumo de una comida con alto contenido de alcohol, estimula el GER y lo 

aumenta, y a la vez suprime la oxidación lipídica y la producción de leptina. 

 

1.6 Gasto Energético y DM2 

 

Relación entre la composición corporal y el GER en DM2 

Piaggi et al. (37), evaluaron el comportamiento del gasto energético, la ganancia de peso y la 

tasa oxidativa a causa del aumento de la glucosa plasmática en ayunas en sujetos con predisposición 

a DM2; cuando hay un incremento de peso espontáneo se inducen cambios en el gasto energético 

y en la oxidación de macronutrimentos, mostrando un aumento considerable; a su vez esta 

hiperglucemia influye en el peso corporal indicando que, un aumento en la gluconeogénesis podría 



17 
 

estar implicada en la regulación del gasto energético expresándose como ganancia de peso, así las 

alteraciones del GER se encuentran asociadas con la obesidad; principalmente expuesto como 

aumento del gasto energético (29,  30, 31); sin embargo es sabido que la excesiva ingestión alimentaria 

en relación con el gasto energético conlleva a un desequilibrio metabólico, ya que cuando las 

calorías ingeridas son mayores al GER del organismo, se manifiesta una acumulación de masa 

grasa, lo cual está relacionado con el desarrollo de enfermedades metabólicas como la DM2 (30) y 

al ser el tejido adiposo un órgano endócrino metabólicamente activo, regulador de la homeostasis 

cumple con funciones especializadas como la disminución de gluconeogénesis hepática o  

funciones secretoras de hormonas como la leptina que participa en el control de la ingestión 

alimenticia, sin embargo el papel que desempeña este órgano cuando existe un exceso de adipocitos 

se relaciona con la inflamación y el metabolismo, discutiendo que la internalización de ácidos 

grasos en el adipocito, ocasiona alteraciones en el metabolismo sistémico, pues liberan ácidos 

grasos y glicerol ocasionando resistencia a la insulina, especialmente en el músculo como indican 

Greenberg y Obin (38), también se ha visto en mujeres con obesidad relaciones entre el GER con el 

peso y altura corporal como los principales factores que influyen en su variabilidad, así como la 

circunferencia media braquial y la circunferencia de cintura, esta última participando como 

predictor para el tejido adiposo visceral que se incumbe en el desarrollo de enfermedades 

degenerativas (19). 

Relación entre los procesos metabólicos involucrados en la DM2 con el GER 

De manera precisa, no se sabe con certeza cuál es el factor interno específico que desencadene 

las modificaciones del GER antes de la aparición de DM2, lo más aceptado es el aumento del GER 

cuando la obtención de energía proviene de formas más exigentes para el organismo, como la 

gluconeogénesis y proteólisis, ya que el oxígeno disponible es menor para la combustión de glucosa 

comparado con procesos metabólicos de obtención de energía más eficientes como la glucólisis o 

el ciclo de krebs, esta situación suele estar presente durante ayunos prolongados o de manera 

sostenida en pacientes con DM2 (39, 40, 41, 42); así mismo, el coeficiente respiratorio se ve disminuido 

por la oxidación lipídica a falta de la oxidación de glucosa, analizado por González et al. (21), en su 

investigación sobre los cambios del coeficiente respiratorio y GER en pacientes con DM2 poco 

controlados.  
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  Consoli et al. (43), se mostró que tras un ayuno nocturno, la producción de glucosa hepática 

aumentó en pacientes con DM2, relacionado con las concentraciones de glucosa plasmática, 

afirmando también, que los rangos de glucogenólisis no se encuentran tan elevados en sujetos con 

DM2 y no estuvieron relacionados con la hiperglucemia en ayuno, o la producción de glucosa 

hepática, sin embargo Bogardus et al. (44), obtuvieron resultados sobre concentraciones más 

elevadas de glucosa plasmática, ácidos grasos libres, GER 5% mayor en pacientes con DM2 

comparado con aquellos sujetos sin la patología; al igual los rangos de producción de glucosa 

endógena y oxidación lipídica fueron mayores en el grupo con DM2, el aumento de 

gluconeogénesis puede representar más de la mitad del aumento del GER en pacientes con DM2 

(39). Así también propusieron la existencia de factores que condicionaban a la gluconeogénesis 

responsable de incrementar la producción de glucosa hepática, como la reducción de reservas de 

glucógeno hepático, la activación enzimática por ácidos grasos libres y las concentraciones 

elevadas de precursores de gluconeogénesis como el lactato y glicerol en individuos con DM2. 

La falta de secreción de la insulina o resistencia de la misma, junto con las alteraciones 

patológicos que conlleva, ha sido determinante para considerarla como una variable determinante 

en las variaciones del GER; Buscemi et al. (41), compararon el GER de adultos con y sin DM2 

evaluando el efecto de la insulina en el GER, encontrando que el gasto es mayor en sujetos con 

DM2 que aquellos sin la patología, explicado por la activación de procesos gluconeogénicos, junto 

con una correlación positiva con la concentración de glucosa en plasma en ayunas. Se ha 

demostrado que la insulina puede reducir el GER en pacientes con DM2, en un 5-10%, después de 

la administración de dicha hormona de manera sintética (37). González et al. (18), compararon el 

GER, cociente respiratorio y glicemia en ayunas de tres grupos, con distinto tratamiento, insulina, 

dieta o péptido similar a glucagón, y encontraron que la intervención con análogos de insulina 

redujo la hiperglucemia, el GER y aumentó el cociente respiratorio, mientras que llevar la dieta 

resultó en un menor cociente respiratorio, provocando cambios de peso en estos pacientes; así esta 

ganancia de peso se relaciona con cambios tempranos en el GER y en el cociente respiratorio.  Las 

respuestas mediadas por la insulina en tejidos diana periféricos en el sistema nervioso central son 

fundamentales para mantener una homeostasis en la glucosa y en la regulación de la energía (44), lo 

cual indica una relación con el gasto energético. Los cambios más notorios suceden en la 

señalización del sistema hipotalámico que participan en funciones importantes como, regular la 

sensibilidad a la insulina, glucosa y lípidos, o el hambre (43); esto en función de la mediación 
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simpato-adrenal en respuesta a hipoglucemia, alterando la sensibilidad de las neuronas detectoras 

de glucosa (45). 

El receptor de insulina distribuido a través del cerebro se relaciona con la forma de alimentación, 

y la ganancia de peso, sugerido por Brief et al. (44), donde comprobaron que una inadecuada 

captación de insulina por parte de neuronas sensibles, conduce a un aumento del consumo 

energético y, por lo tanto, a la ganancia de peso.   

 

Sistema nervioso regulador del GER 

El sistema nervioso también participa de forma activa en el control homeostático del GER; 

neurotransmisores como neuropéptido Y, activan las neuronas orexigénicas durante periodos de 

ayuno induciendo al hambre, a su vez regulan el GER y el metabolismo de la glucosa por varias 

vías, mientras que las células anorexigénicas secretan melanocortina, disminuyen la ingestión de 

alimento generando una sensación de saciedad y aumenta el GER, regulando el metabolismo de la 

glucosa; por otro lado la señalización central de la insulina, regula el metabolismo periférico de los 

lípidos por la inervación simpática del tejido adiposo blanco, que reduce la disponibilidad de 

sustratos gluconeogénicos en el hígado, suprimiendo así la producción de glucosa hepática, 

controlando el GER (45, 46). El hipotálamo es considerado como otro modulador del GER, ya que se 

ha demostrado en ratones, que la insulina regula el metabolismo periférico de lípidos mediante la 

innervación simpática del tejido adiposo y la disponibilidad de sustratos gluconeogénicos en el 

hígado, suprimiendo a su vez la producción hepática de glucosa, por tanto, cuando se presenta 

resistencia severa a la insulina, conduce a la acumulación de lípidos en tejidos musculares y en el 

hígado, lo cual induce a inflamación, que es característico en pacientes con DM2 (47). 

1.7   Estado de salud del personal hospitalario: Médicos Residentes.  

 

 Según la Norma Oficial Mexicana NOM-001-SSA3-2012, Educación en salud. Para la 

organización y funcionamiento de residencias médicas, se define la residencia médica como el 

conjunto de actividades académicas, asistenciales y de investigación que debe cumplir el médico 

residente dentro de las unidades médicas receptoras de residentes, durante el tiempo estipulado en 

los programas académico y operativo correspondientes; y al médico residente, como aquel 
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profesional de la medicina que ingresa a una unidad médica receptora de residentes para realizar 

una residencia médica a tiempo completo (48).   

 En México durante los años de especialización de médicos en las residencias médicas, este 

personal sanitario está sujeto a diversos factores sociales que ocasionan, estrés y que el trabajo 

desempeñado no sea de la mejor calidad. Dichos factores incluyen un horario laboral continuo 

mayor a > 24 horas, privación del sueño, maltrato emocional y humillación, instalaciones 

inadecuadas, baja remuneración, historia familiar, edad entre otras. (49,50). 

  En la actualidad, se han llevado a cabo investigaciones sobre afecciones emocionales en 

médicos residentes; el síndrome del desgaste es uno de ellos, que es causa de incapacidad, factores 

psicosociales como ansiedad, depresión, cefalea, tristeza, ironía, evasión, insomnio, agresividad, 

factores físicos como pérdida de energía, pérdida de peso, agotamiento, estrés o inadecuado trato 

a los pacientes. (51, 52, 53). 

 La privación del sueño es una de las principales causas de afectación emocional, física y 

mental de los médicos residentes, el impacto que genera es negativo en su desempeño y salud en 

general, ocasionando estrés y depresión y un problema en la calidad de vida de estos médicos es 

su relación con los pacientes, tal deterioro se refleja en los errores médicos que pueden llegar a 

terminar con la vida de un paciente (52, 54). 

 

En cuanto a la alimentación y nutrición como reflectores del estado de salud de este sector 

de la sociedad, existe poca información de referencia en México. Se realizó una investigación para 

conocer la prevalencia y factores de riesgo para el desarrollo de síndrome metabólico en el área de 

urgencias de un hospital regional de la Ciudad de México, encontrando que el 40.8% de los 71 

encuestados presentaron sobrepeso, 21.1% padecían algún grado de obesidad, 31% cumplieron con 

los criterios para síndrome metabólico, se halló hipertrigliceridemia y un aumento de la 

circunferencia abdominal; la presencia de factores heredofamiliares para DM2 fue del 63.3 %, y 

24.5% para hipertensión arterial, otros factores importantes en la dieta de los médicos fue el 

consumo elevado en alimentos ricos en grasa con 36.6% de los participantes y 59.2% indicaron un 

consumo diario de azúcares. En cuanto a la actividad física, 62% fueron sedentarios y 19.7% 

presentaron algún nivel de tabaquismo. En dicho estudio, la obesidad, depresión, hipertensión 

arterial y la elevada ingestión de grasas e hidratos de carbono simples resultaron ser los factores de 

riesgo predominantes para el desarrollo de síndrome metabólico. Los datos referidos hacen alusión 

al estilo de vida conjugado con la alteración en los horarios de sueño, alteración del ciclo circadiano 
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y promoción de estrés físico, mental y metabólico, pueden condicionar alteraciones metabólicas 

para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares y metabólicas como la DM2 (53). 

 En otro estudio en un hospital regional de Veracruz, se obtuvo 24.6% como prevalencia de 

síndrome metabólico, hallando alta prevalencia en hiperglucemia en el personal sanitario, seguido 

por hipertensión, hipertrigliceridemia y obesidad abdominal; en cuando a factores asociados, el 

sedentarismo resultó como el más prevalente seguido de tabaquismo; estos datos indican un estilo 

de vida y alimentación poco saludable llevada por el personal de salud (55). 

 

1.8 DM2, GER y factores intervinientes. 

 

Antecedentes familiares. 

La historia familiar del individuo es un factor de riesgo no modificable que se sabe que 

participa en el desarrollo de DM2; depende de diversas alteraciones ya sean pequeñas o moderadas, 

en diferentes genes y no sólo en un alelo mutado como otros defectos genéticos, la carga genética 

para el desarrollo de DM2 actualmente está sustentada con base en estudios en gemelos donde se 

ha encontrado un alto grado de heredabilidad, aunado a esto, se ha concluido, que una persona con 

parientes que padezcan DM2, presenta mayor riesgo de padecer en un futuro la enfermedad; así 

aquellos sujetos que tienen un padre con DM2 tienen desde 20% más de posibilidad de 

desarrollarla; si ambos padres la padecen, el riesgo se eleva de 40 hasta 70% (17, 56, 57, 58, 59). Se han 

identificado 20 genes, entre millones de potenciales cambios genéticos, asociados a la DM2 y la 

mayoría de ellos vinculados a la función de las células β del páncreas. Ante la susceptibilidad 

genética, el ambiente es crucial en el desarrollo de DM2 y la conexión entre genes y ambiente es 

la grasa abdominal (57). Aquellos individuos con antecedentes familiares de DM2, presentaron una 

resistencia a la insulina significativamente mayor que el grupo control sin antecedentes familiares 

de DM2 (60); la heredabilidad de esta enfermedad es determinante al observarse la presencia de 

DM2 en la frontera México-Estados Unidos donde, 6 de cada 10 participantes con diabetes tenían 

por lo menos un familiar directo afectado con DM2 (58). Sin embargo, no es una enfermedad 

ocasionada únicamente por problemas genéticos, sino que participan factores ambientales que 

determinan el desencadenamiento de esta enfermedad como la inactividad física, edad adulta, dieta 

poco saludable y obesidad entre otros (57, 58), de estos, los factores modificables, como el 
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sedentarismo, dieta o el sobrepeso y obesidad son decisivos para desarrollar la enfermedad, incluso 

en sujetos con antecedentes heredofamiliares de diabetes (17, 61, 62). 

 

Obesidad. 

De los principales factores de riesgo modificables para padecer DM2 son el sobrepeso y la 

obesidad, definido por la OMS como la “acumulación anormal o excesiva de grasa que puede ser 

perjudicial para la salud” (7), son condiciones prevalentes en la población mundial, especialmente 

en Latinoamérica (60, 61). Evidencia entre grupos comparativos de sujetos con y sin DM2 en la 

frontera de México y Estados Unidos, muestra que, 6 de cada 10 participantes fronterizos tuvieron 

obesidad y 3 de cada 10 sobrepeso, y del total de los sujetos de estudio, los hombres presentaron 

más sobrepeso y las mujeres más obesidad (61).  

Estudios observacionales muestran que los pacientes con DM2 son propensos a tener 

también sobrepeso u obesidad (5, 57, 58, 59, 60). Aunque, Taylor et al. (64), no encontraron diferencias 

en la secreción y sensibilidad a la insulina en sujetos con DM2 que tienen un IMC normal o con 

sobrepeso. También se ha encontrado que entre más disminuido es el GER, mayor es la ganancia 

de peso (65). Los indios Pima son genéticamente susceptibles a desarrollar DM2,  sujetos de esta 

población con DM2 y con obesidad tienen un gasto energético 6.5% más alto que aquellos sin la 

DM2 con el mismo grado de obesidad (66). 

Reaven et al. (66), compararon individuos sin obesidad y con obesidad moderada, midieron 

la secreción de insulina tras la ingestión de una dieta controlada, encontrando que la 

hiperinsulinemia prevalece independientemente de que los sujetos padezcan o no obesidad; 

resultados que fueron contradictorios con información ya conocida, sabiendo que sujetos con 

diabetes sin obesidad presentan deficiencia de insulina y aquellos con obesidad, tienen resistencia 

a esta hormona, y es bien sabido que la obesidad, es un factor de riesgo para la DM2 y sus 

complicaciones y este puede ser medido por el riesgo proporcionado por el índice cintura/cadera 

(30), la circunferencia abdominal, refleja el contenido de grasa visceral, esta se exterioriza cuando 

hay una disminución del GER, que da lugar a cambios de la composición corporal específicamente 

en la ganancia de peso (59). Hedayati y Dittmar (67), estudiaron las circunferencias de cintura y de 

cadera como predictores de la ganancia de peso, ajustando el GER en adultos mayores, hallando 

que aunque la masa libre de grasa es el factor más significativo para predecir el GER, las 

circunferencias se muestran como fuertes predictores para el mismo objeto. 
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Consumo de alcohol, nicotina y cafeína. 

El consumo de alcohol en relación con el GER ha sido estudiado en hombres y mujeres; se 

sabe que las mujeres que consumen alcohol, tienen una actividad menor de la alcohol –

deshidrogenasa, por lo cual el alcohol puede degradarse a etanol por vías alternas; estas vías no son 

del todo eficientes para la degradación del alcohol, resultando en un aumento del GER (68), incluso 

en dosis moderadas de alcohol, en hombres, dicho consumo induce un efecto térmico significativo 

que variaba de 0.22 y 0.30 KJ/min (69), y al igual que el consumo de alcohol, personas con hábito 

tabáquico, tienen un incremento en el GER del 6% después de fumar (70).  

 

Existen controversias sobre los beneficios del café en la disminución del riesgo de padecer DM2 

(71,72), pero se conoce le efecto que esta sustancia tiene en la variabilidad del GER, se ha medido en 

personas, que tras beber entre 200-350 mg de cafeína, genera un efecto térmico que puede aumentar 

hasta 24.8% el GER, que puede regresar a la normalidad después de 12 horas (22), en adultos 

saludables de la población mexicana, se recomienda una ingestión no mayor a 400 mg/día de 

cafeína, aproximadamente cuatro tazas (240 ml) de café negro sin azúcar u ocho tazas de refresco 

con cafeína, té negro o verde sin azúcar (69). Existen revisiones bibliográficas que sugieren llevar a 

cabo la medición del GER, en un individuo que se encuentra en abstinencia de ingestión de bebidas 

con cafeína de cuatro horas y de consumo de nicotina y alcohol por lo menos de 2 horas (22, 23). 

 

Síndrome de ovario poliquístico. 

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es una enfermedad endocrinológica de gran 

prevalencia en mujeres en edad reproductiva cuya fisiopatogenia implica cambios hormonales y 

metabólicos en el organismo. Un cambio metabólico importante que se presenta en el desarrollo 

de esta enfermedad es la resistencia a la insulina que puede desencadenar DM2. (62, 73). Este 

síndrome es considerado como factor de riesgo para el desarrollo de DM2 (64), y suele aparecer en 

edades adultas de 38 a 50 años cuando las mujeres desarrolan SOP en edades jóvenes de 20 y 32 

años (74). El comportamiento del GER frente a las alteraciones metabólicas presentes en el SOP, se 

ha investigado con relación en el consumo de alimentos, dando como resultados una similitud en 

cuanto a la medición del GER en grupos de mujeres con y sin SOP, pero el coeficiente respiratorio 

se mostró elevado en mujeres que padecen el síndrome (73). 
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Bajo peso al nacer y su relación con la DM2. 

El bajo peso al nacer (BPN), es definido por la OMS como el peso de un neonato < 2,500 

kg (75), y se ha relacionado como un predisponente para desarrollar DM2 y obesidad, así como 

concentraciones más elevadas de leptina y mayor porcentaje de grasa corporal  en etapas adultas 

(76, 77) lo que sugiere una relación fuerte entre el BPN y el desarrollo de enfermedades crónicas 

degenerativas. 

 

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

La diabetes mellitus es una enfermedad crónica degenerativa, de alta prevalencia que por lo 

general, en etapas tempranas comienza con un proceso asintomático y de difícil diagnóstico (1, 78). 

Aunque este padecimiento es multifactorial, está relacionado con factores desencadenantes no 

modificables como los genéticos, heredofamiliares de la línea directa con DM2, etnia y el BPN o 

SOP en el caso de mujeres; y factores modificables como el consumo de sustancias tóxicas como 

alcohol o cigarro, sedentarismo, IMC (índice de masa corporal) > 25 alimentación inadecuada, que 

ocasiona dislipidemias, trastorno de la glucosa en ayunas (IFG por sus siglas en inglés impaired 

fasting glucose), trastorno de la tolerancia a la glucosa (IGT por sus siglas en inglés impaired 

glucose tolerance) y aumento en la hemoglobina glucosilada (A1C) (5, 15, 16, 17, 78, 79) entre otros 

factores. Esta exposición concreta el desarrollo de DM2 que abarca el 90% del total de los casos, 

corresponden a diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (5).  

 

El desarrollo de DM2, está condicionado por cambios metabólicos en el organismo de las 

personas que la padecen desde etapas tempranas, pero no se manifiesta de forma sintomatológica, 

por lo cual no es fácilmente diagnosticada hasta etapas en donde se reconocen alteraciones micro 

y macro vasculares que conllevan a su diagnóstico, así las complicaciones suelen agravarse con el 

paso del tiempo después del diagnóstico (5, 14, 64). Dado que el proceso de la DM2 es lento, las 

variaciones en las concentraciones de glucosa en sangre difieren dependiendo la etapa de la 

patología en la que se encuentra el individuo, las mediciones que suelen realizarse son el test de 

tolerancia a la glucosa, la glucosa plasmática, y el test de la hemoglobina glucosilada de estos 
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últimos el Reporte Internacional de Expertos de la ADA, manifiesta la presencia de correlaciones 

entre algunas alteraciones vasculares y estas mediciones antes de que se desarrolle la enfermedad 

(80, 81). Dentro de los cambios metabólicos en el organismo característicos en la DM2, se encuentra 

la resistencia a la insulina, en donde existe falla en la utilización de sustratos energéticos como las 

proteínas, lípidos e hidratos de carbono, que ocasiona modificaciones en las necesidades de 

energía; esto se puede corroborar de manera generalizada, mediante el gasto energético en reposo 

(GER) (1, 2, 14, 18, 30, 78).  

 

Su relación con la alimentación, se manifiesta por los cambios en el contenido energético 

corporal reflejados en alteraciones del equilibrio entre la ingestión diaria y el gasto de energía (19, 

20), lo cual se ve reflejado en la composición corporal, que en los pacientes con DM2 ha sido 

estudiada y específicamente la función de los adipocitos como órganos endócrinos mediadores de 

inflamación que, al encontrarse elevados, liberan glicerol y ácidos grasos que pueden predisponer 

al desarrollo de resistencia a la insulina principalmente en músculo (30, 31), además, se han 

demostrado diferencias comparando etnias como japoneses y caucásicos, frente a la composición 

corporal, resistencia a la insulina y presencia o no de DM2 (81), donde los japonense presentan 

resultados mayormente favorables en los tres aspectos.  

 

Existe evidencia que ha señalado un mayor GER en pacientes con DM2, sin embargo, los 

estudios en este tema se han llevado a cabo en países diferentes a México, en sujetos con 

diagnóstico ya establecido y la mayoría de los pacientes en etapa adulta entre 29 y 62 años de edad 

(27, 61, 77).  Son escasos los estudios que aporten suficiente información sobre la presencia de 

alteraciones en el GER en adultos jóvenes con predisposición a padecer DM, generando la 

interrogante de la modificación metabólica del GER en el organismo, previa al posible 

desencadenamiento de la DM2.  

 

2.1 PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  

 

¿Cuál es la diferencia en el gasto energético en reposo y las características metabólicas (perfil de 

lípidos, glucemia, insulina y hemoglobina glucosilada) de médicos residentes con y sin riesgo de 

desarrollar DM2? 
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3. HIPÓTESIS 
 

Hipótesis de investigación 

El gasto energético en reposo es mayor en médicos residentes con riesgo de DM2, que médicos 

residentes sin riesgo a DM2. Existe diferencia entre las características metabólicas (perfil de 

lípidos, glucemia, insulinita y hemoglobina glucosilada) entre médicos residentes con riesgo o no 

de DM2. 

 

Hipótesis nula 

El gasto energético en reposo no es mayor en médicos residentes con riesgo de desarrollar diabetes 

mellitus tipo 2, que en médicos residentes sin riesgo de desarrollar DM2. Y no hay diferencia entre 

las características metabólicas (perfil de lípidos, glucemia, insulinita y hemoglobina glucosilada) 

de médicos residentes con riesgo o no a DM 2. 

4. OBJETIVOS 

 

Objetivo general 

 

Comparar el gasto energético en reposo y las características metabólicas de dos grupos de médicos 

residentes jóvenes con y sin riesgo a desarrollar DM2. 

 

Objetivos específicos 

 

 Obtener información sobre el comportamiento del GER entre médicos residentes de acuerdo a 

su sexo.  

 Relacionar las concentraciones de hemoglobina glucosilada en médicos residentes con riesgo a 

DM2, con el gasto energético en reposo. 

 Contrastar las concentraciones de glucosa en ayunas en médicos residentes. 

 Comprobar los porcentajes de compartimentos de composición corporal de médicos residentes 

con riesgo de DM2, según su edad. 
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 Diferenciar el gasto energético en reposo obtenido por bioimpedancia y calorimetría indirecta 

en los participantes del estudio. 

 

5. JUSTIFICACIÓN  
 

La DM2 es un trastorno que se desarrolla en el país y que afecta a personas cada vez más jóvenes. 

A nivel mundial el número de casos de adultos con diabetes ha ido en aumento y la proyección de 

elevadas cantidades de personas con esta patología toma un carácter como problema de salud 

pública por las muertes que les son adjudicadas anualmente.  

México se posiciona como uno de los países con mayor prevalencia de DM2 al nivel 

mundial y esta enfermedad es la segunda causa de muerte en el país. El Estado de México como 

uno de los 4 estados con mayor prevalencia de la misma.  

Bajo estas condiciones, es de esperar que una parte importante del PIB sea destinado a cubrir gastos 

de enfermedades crónicas degenerativas como lo es la DM2. 

El proceso patológico de la DM2 en etapas tempranas no es fácilmente diagnosticado hasta 

que son observadas diversas alteraciones micro y macrovasculares como retinopatía o hipertensión 

arterial, momento en donde la enfermedad suele encontrarse ya avanzada, volviéndose un problema 

sistémico en el cual hay un incremento en la gluconeogénesis por el aumento de ácidos grasos 

ocasionando inflamación y con esto la excesiva tasa de recambio proteico requiere mayor síntesis 

de proteínas, debido a la mayor actividad simpática e hiperglucagonemia que puede explicar el 

aumento del GER, explicando las diferencias entre la ingestión y utilización energética, que no 

suele tomarse en cuenta para el tratamiento de la enfermedad.  

En el grupo de edad de adultos jóvenes, las pruebas bioquímicas para la detección de DM2, 

como la glucosa plasmática en ayunas o la insulinemia, no son comúnmente empleadas dada la 

condición de la edad, por lo cual, la evidencia existente sobre el comienzo de alteraciones 

plasmáticas de glucosa suele no concretarse por falta de datos; podría haber posibilidad que dichas 

concentraciones sanguíneas estuvieran relacionadas con los factores de riesgo para la 

predisposición a DM2 y al GER. Los factores de riesgo para el desarrollo de la DM2 pueden 

dividirse en modificables y no modificables, entre los primeros encontramos al sobrepeso y 

obesidad, la alimentación (consumo excesivo de hidratos de carbono simples y lípidos saturados) 
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consumo de alcohol y tabaco, sedentarismo, dislipidemias: y los segundos como la etnia, BPN, 

SOP, historia familiar, edad y factores hereditarios entre otros; estos factores de riesgo al ser 

considerados en una historia clínica pueden ayudar a proveer información sobre el GER y se podría 

brindar un mejor tratamiento para la prevención de DM2 en adultos jóvenes.  

La composición corporal cambia en las etapas de la DM2, y condiciona también 

modificaciones en el GER, principalmente por la distribución de la masa grasa y muscular en el 

organismo de un individuo, por eso la importancia de tomar en cuenta mediciones sobre el tema en 

etapas tempranas como lo es posterior a la adolescencia y antes de cumplir una edad en donde 

comienzan las alteraciones vasculares que pueden desembocar a DM2 como lo son los 30 años de 

edad. En México no hay información conveniente sobre los porcentajes de masa grasa y muscular 

en esta etapa de la vida. 

El sector de la sociedad que se propone estudiar, es caracterizado por llevar a cabo jornadas 

laborales de larga duración, en las cuales, al no tener horarios fijos de trabajo, imposibilitan una 

alimentación adecuada, hábitos poco saludables y alteraciones importantes del ciclo circadiano del 

sueño. Los profesionistas de la salud que se pretende analizar tienden a rotar en diferentes 

instituciones dependiendo su especialidad y en los cuales el estrés se encuentra presente. Lo 

anterior, sumado a las condiciones laborales, el estilo de vida y antecedentes tanto familiares como 

de enfermedad, probablemente pueden condicionar a desarrollar enfermedades sistémicas como la 

DM2 y que son de importancia para la salud y bienestar, no sólo de este grupo en particular, sino 

que son ellos, quienes atienden a la población derechohabiente que asiste a instituciones públicas 

de salud; así el personal que se encuentra en una situación laboral poco saludable, puede desarrollar 

en un futuro no lejano enfermedades que condicionen su bienestar y su vida. 

Aún no existe cura para este padecimiento, por lo que la prevención se vuelve crucial para 

evitar el desarrollo de enfermedad. Considerando la prevalencia de diabetes en México, este estudio 

puede aportar información sobre el tema en la población mexicana de adultos jóvenes, 

principalmente para conocer la relación entre los factores de riesgo y los cambios metabólicos 

presentes en posibles fases primarias de la enfermedad.  

La importancia de conocer el comportamiento del GER puede generar bases que ayuden 

mejorar las intervenciones sanitarias, con el fin de optimizar el tratamiento dietético diferenciando 

las características de los sujetos con potencial de enfermar, ya que mantener una terapia nutrimental 

apropiada, participa activamente en la prevención.  
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El estilo de vida y la alimentación, son factores que tienen un papel importante en el 

desarrollo de enfermedades crónicas degenerativas como lo es la DM2, el personal sanitario a 

menudo se encuentra bajo estrés, ansiedad y depresión, llevando a cabo una inadecuada 

alimentación y toxicomanías que pueden condicionar la alteración del GER. Actualmente hay 

escasa evidencia sobre los cambios del GER en el personal sanitario. 

6. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

6.1 Diseño de estudio  

Estudio transversal analítico, con temporalidad prospectiva, comparativo y correlacional. 

 

Método 

Enfoque Cuantitativo 

 

6.1.1 Tipo de muestra 

 

El universo considerado fueron 160 médicos residentes de cualquier especialidad del Centro 

médico “Lic. Adolfo López Mateos”, Toluca Estado de México. 

 

El tipo de muestra fue probabilístico para comparar medias por conveniencia. 

La muestra se calculó mediante una fórmula para estudios cuyo objetivo es comparar dos medias, 

y es la siguiente:  

 K (σ1
2 + σ2

2) 

n=  

     (µ1 + µ2)      

 

Basada en una hipótesis bilateral, respaldada con un artículo científico de Rush E. et al (82) en donde 

compararon el GER de dos grupos de participantes contrastado con el riesgo a desarrollar diabetes 

mellitus tipo 2 en Nueva Zelanda de donde se obtuvieron los datos correspondientes para la 

obtención de esta muestra.  

El nivel de confianza de elegido fue α=0.05 y un poder estadístico de 80%. 
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K= 6.175 6.175 ((111)2 + (120)2) 

σ1= 111  n=  = 26   

σ2=120    (1830 - 1751) 2 

µ1= 1830 

µ2= 1751 

 

 

Se incluyeron 28 médicos residentes como participantes del estudio en cada grupo con un total de 

56 voluntarios. 

6.2 Criterios de selección 

 

Criterios de inclusión 

 Médicos residentes, hombres y mujeres de cualquier especialidad médica del Centro 

médico “Lic. Adolfo López Mateos” Toluca Estado de México; las mujeres no deberían 

estar embarazadas ni en periodo de lactancia. 

 Edades de 22 a 35 años. 

 Nacidos en México y residentes de Toluca o zonas cercanas cuyos padres y abuelos sean 

mexicanos, nacidos en México y residentes de Toluca o zonas cercanas. 

 Sujetos sin discapacidades físicas que modifiquen el GER.  

 Sin patologías diagnosticadas que modifiquen el GER (problemas relacionados con la 

tiroides, paratiroides, algún tipo de cáncer, cardiopatías, insuficiencia respiratoria, entre 

otras, con excepción al síndrome de ovario poliquístico). 

 

Criterios de eliminación  

 Sujetos que no llegaran a una de las citas, o ambas y les fuera imposible reagendar. 

 Que llegaran a la cita con algún tipo de proceso infeccioso (como diarrea o gripa) y no fuera 

posible reagendar la cita de medición del GER. 

 Mujeres que al momento de realizar la medición del GER confirmaran estar embarazadas. 

 Sujetos que tomaran un medicamento o suplemento que afecte la tasa metabólica. 

(antihipertensivos, antiepilépticos, hipoglucemiantes, psicóticos) y no lo pudieran o 

quisieran suspender para la prueba. 
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6.3 Procedimientos 

 

Al aceptar la invitación a participar en este proyecto, se concretaron dos citas indicando la 

hora y fecha para las mediciones del estudio, se dividieron en un primer día en donde se recopilaron 

los datos personales de interés y se llevó a cabo la medición de antropometría; en la segunda fase 

se midió el GER y se obtuvo la muestra sanguínea. Al agendar la cita con los participantes, se 

solicitó que en la primera fase conocieran cuál fue su peso al nacer, su asistencia con 8 horas de 

ayuno y presentarse con ropa ligera para las mediciones. 

Primera fase.  

1. Antropometría: Las mediciones incluidas fueron: 

a. Peso  

b. Porcentaje de masa grasa corporal 

c. Masa libre de grasa 

d. Índice de cintura-cadera 

e. Estatura 

 

Para llevar a cabo los procedimientos, el personal fue capacitado por un especialista en toma 

de características antropométricas de la Sociedad Internacional para el avance de la 

Cineantropometría (ISAK por sus siglas en inglés) y se les solicitó a los participantes vaciar 

la vejiga previo a la medición. La estatura fue medida con un estadímetro portátil marca 

SECA MR modelo 213, mientras que el resto de las mediciones se obtuvieron con un equipo 

de bioimpedancia eléctrica marca Inbody 230 MR (InBody Co., Ltd, Seúl, Corea del Sur). 

 

2. Clínica-dietética: se realizó esta fase, aplicando una historia clínica (Anexo 1) en donde 

se concentró la información de los datos personales, los factores de riesgo de interés (Anexo 

2) de los participantes y un recordatorio de 24 horas para obtener la información sobre 

macronutrimentos y energía consumidos durante las 24 horas previas. 

Segunda fase.  

1. Gasto energético en reposo: se utilizó un calorímetro portátil marca COSMED k4b2MR 

que mide calorimetría indirecta. El lugar en donde realizó la medición, fue en el área de 
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investigación del Centro Médico "Lic. Adolfo López Mateos", el cual se climatizó a 

temperatura ambiente de 20 a 25ºC. Se adaptó una cama de exploración con una colchoneta 

cómoda  de bastante espesor (15 cm).  

a. Se solicitó al participante sentarse 5 minutos para estabilizar la respiración y el ritmo 

cardiaco. Al mismo tiempo se calibraba el equipo de calorimetría por 

procedimientos necesarios del equipo.  

b. Tras colocar la máscara receptora del calorímetro en el participante, se pidió 

recostarse en la cama de exploración y relajarse por 30 minutos. 

c. La medición del GER tuvo una medición efectiva en todos los participantes de 20 

minutos, con 5 minutos de estabilización al inicio (con el quipo en funcionamiento 

y la máscara receptora colocada en el participante), y 5 minutos de recuperación, lo 

cual está pre-establecido en el instrumento. 

  

Para acudir a esta cita, se les solicitó con anterioridad a las personas participantes, presentarse 

cumpliendo con las siguientes especificaciones: 

 Evitar correr antes de llegar a la cita. 

 Presentarse con ropa ligera y cómoda.  

 Acudir con un ayuno de 8 horas. 

 Evitar en su totalidad el consumo de alcohol con un tiempo mínimo de abstención de 4 

horas. 

 Consumo de café: tiempo de abstinencia al menos de 12 horas. 

 Evitar en su totalidad el consumo de nicotina con tiempo de abstinencia al menos de 3 

horas. 

 Actividad física: abstención mínima de ejercicio al menos de 14 horas. 

 En caso de las mujeres se concretará la cita los primeros 10-14 días contando como el 

día 1 el inicio de la menstruación. 

 

2. Bioquímica: incluyó una toma de muestra venosa de 5 ml, realizada por el personal de 

laboratorio clínico del Centro Médico “Lic. Adolfo López Mateos” que, después de su 

centrifugación, fue enviada al laboratorio clínico “Laboratorio de concentración Toluca” y 
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fue analizada para las concentraciones del perfil de lípidos que incluyó colesterol total (CT) 

(≥200 mg/dL), colesterol de alta densidad (C-HDL) (≤40 mg/dL en hombres y ≤50 mg/dL 

en mujeres), colesterol de baja densidad (C-LDL) (>130 mg/dL) y colesterol de muy baja 

densidad (C-VLDL) (>30 mg/dL), índice aterogénico y triacilglicéridos (TG) (>150 

mg/dL) por método de espectrofotometría, al igual que la concentración de glucosa sérica 

(>100 mg/dL), hemoglobina glucosilada (HbA1c) por medio del método del test 

inmunoturbidimétrico (>5.7%) e insulina plasmática (>28 μU/mL) mediante 

quimioluminiscencia. Para la obtención de los valores estimativos de resistencia a la 

insulina se calculó el índice de HOMA-IR mediante fórmula insulina plasmática en ayuno 

(μU/ml) x glucosa plasmática en ayuno (mmol/L)/22.5 (17) y el valor de referencia para su 

análisis fue de 2.64 (18), la conversión de glucemia en ayunas en mg/dL a mmol/L, se realizó 

multiplicando por su factor de conversión: 0.0551.  
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6.4 Cuadro de operacionalización de variables 
 

Variable Definición conceptual Definición operativa Tipo de 

variable 

Escala de 

medición  

Instrumento Estadístico 

GASTO 

ENERGÉTICO 

EN REPOSO 

(GER) 

La cantidad de energía 

necesaria por las células 

del cuerpo para mantener 

las funciones  

homeostáticas  post-

absortivas en sujetos en 

reposo (83, 84). 

Medición de la energía utilizada para el 

equilibrio orgánico en reposo de 30 a 60 

minutos, posterior a 8 horas de ayuno a 

temperatura neutral (22º-25ºC) mediante 

calorimetría indirecta con un calorímetro 

portátil que arroja datos sobre kcal/día 
(22,23). 

Dependiente 

Cuantitativa 

Continua  

Razón 

 

Calorimetría 

indirecta 

 

Calorímetro 

portátil marca 

COSMED 

k4b2. MR 

Medidas de 

tendencia 

central. 

 

Media 

desviación 

estándar. 

 

PREDISPOSICIÓ

N A DIABETES 

MELLITUS TIPO 

2 

Características de un 

individuo considerados 

como factores de riesgo 

para desarrollar Diabetes 

mellitus tipo 2 (15). 

Personas con predisposición a DM2, 

serán aquellos sujetos que cumplan con 4 

o más de los factores de riesgo 

relacionados con el desarrollo de diabetes 

mellitus tipo 2.  

0: Ausente    1: Presente 

Antecedentes heredo-familiares 

IMC > 25   

Perímetro de cintura de riesgo.  

Consumo de alcohol. 

Consumo de café.  

Consumo de nicotina. 

Sedentarismo. 

Síndrome de ovario poliquístico. 

Diabetes gestacional. 

BPN. 

Presión arterial elevada. 

Etnia  

Los factores de riesgo se incluyen en el 

Anexo 2. 

Independient

e Cualitativa 

Nominal 

Dicotómica 

Nominal   Historia 

clínica 

Frecuencias y 

porcentajes 

SEXO Características biológicas 

y fisiológicas que definen 

a hombres y mujeres (85). 

1:Mujer  

0:Hombre 

 

Confusora  

Cualitativa 

Nominal 

Dicotómica 

Nominal  Historia 

clínica 

Frecuencias y 

porcentajes 
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MEDICIONES BIOQUÍMICAS 

Variable Definición conceptual Definición operativa Tipo de 

variable 

Escala de 

medición  

Instrumento Estadístico 

INSULINA 

PLASMÁTICA 

Concentración de 

insulina en la sangre (78). 

Concentración de insulina basal en la 

sangre. 

 

0: Insulinemia normal (< 16,90 

µcU/ml) 

1: Insulinemia elevada (> 16,90 

µcU/ml) (78, 86). 

1ª clasificación 

Cuantitativa 

Continua 

Razón  Prueba de 

ELISA 

 

Medidas de 

tendencia central. 

 

2ª clasificación 

Cualitativa 

Ordinal 

Dicotómica 

Frecuencias y 

proporciones 

RESISTENCIA 

A LA 

INSULINA 

Disminución de la 

efectividad de la insulina 

ya sea exógena o 

endógena, en los tejidos 

muscular, hepático y 

adiposo (87). 

Se determina relacionando la insulina 

endógena y la glucosa, mediante la 

siguiente fórmula Matthews: 

Formula: HOMA1-IR = insulina 

plasmática en ayunas (μU/ml) x 

glucosa plasmática en ayunas 

(mmol/L)/22.5 

 

0: Valores normales: Percentil 90  

1: Valores elevados: > Percentil 90, ó    

> 3,15 µU/ml*mmol/L (878,87). 

1ª clasificación 

Cuantitativa 

Continua 

Razón  

 

Fórmula 

HOMA-IR 

 

 

Medidas de 

tendencia central. 

2ª clasificación 

Cualitativa 

Ordinal 

Dicotómica 

Frecuencias y 

proporciones 

GLUCEMIA EN 

AYUNO  

Concentración de 

glucosa capilar o 

plasmática, tomada 

durante un periodo de 

ayuno al menos de 8 

horas (78). 

Se mide por medio de toma de muestra 

sanguínea con un ayuno de > 8 horas.  

 

1: Hipoglucemia: <59 mg/dL  

2:Glucemia normal: 60- 109 mg/dL 

3: Hiperglucemia o glucosa anormal en 

el ayuno: >110 mg/dL (7.8 mmol/L) y 

<126 mg/dL (6.9 mmol/L)  (78). 

1ª clasificación 

Cuantitativa 

Continua 

Razón  

 

Glucosa 

oxidasa por 

espectofoto-

metría 

 

 

Medidas de 

tendencia central. 

2ª clasificación 

Cualitativa 

Ordinal 

Frecuencias y 

proporciones 

HEMOGLOBI-

NA 

GLUCOSILAD

A (HbA1c) 

Prueba que utiliza la 

fracción de la 

hemoglobina que 

interacciona con la 

glucosa circulante, para 

determinar el valor 

promedio de la glucemia 

en las cuatro a ocho 

semanas previas (12,87). 

Se mide por medio de toma de muestra 

sanguínea con un ayuno de > 8 horas.  

 

1: Normal: 4 - 5.6 %  

2: Elevada: >5.9% 

3: Alto riesgo: 5.7-6.4% (78,87) 

 

1ª clasificación 

Cuantitativa 

Continua 

Razón  

 

 

Espectrofoto-

metría. 

Medidas de 

tendencia central. 

 

2ª clasificación 

Cualitativa 

Ordinal 

Frecuencias y 

proporciones 
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PERFIL DE LÍPIDOS (MEDICIONS BIOQUÍMICAS) 

Variable Definición conceptual Definición operativa Tipo de variable Escala de 

medición  

Instrumento Estadístico 

COLESTEROL 

TOTAL 

Molécula esteroidea, formada 

por cuatro anillos 

hidrocarbonados más una 

cadena alifática, que se 

encuentra en el plasma 

sanguíneo (18).  

Concentraciones de colesterol total 

en plasma. 

1: Normal: <200 mg/dL 

0: Elevado: >200 mg/dL (88,89). 

 

1ª clasificación 

Cuantitativa 

Continua 

Razón  Espectrofoto-

metría 

Medidas de 

tendencia 

central. 

2ª clasificación 

Cualitativa 

Ordinal 

Dicotómica 

Frecuencias y 

proporciones 

COLESTEROL 

HDL 

(C-HDL) 

(Por sus siglas en inglés, C-

HDL, High Density 

Lipoprotein Cholesterol), es la 

concentración de colesterol 

contenido en las lipoproteínas 

de alta densidad (89). 

Concentraciones de colesterol HDL 

en plasma. 

1: Normal: > 40 mg/dL 

0: Bajo: < 40 mg/dL   (88,89) 

1ª clasificación 

Cuantitativa 

Continua 

Razón  Espectrofoto-

metría 

Medidas de 

tendencia 

central. 

2ª clasificación 

Cualitativa 

Ordinal 

Dicotómica 

Frecuencias y 

proporciones 

COLESTEROL 

LDL 

(C-LDL) 

(Por sus siglas en inglés, C-

LDL, Low Density 

Lipoprotein Cholesterol), es la 

concentración de colesterol 

contenido en las lipoproteínas 

de baja densidad. El C-LDL 

ha reemplazado al colesterol 

total, como medición primaria 

para evaluar el riesgo por 

lipoproteínas aterogénicas (89). 

Concentraciones de colesterol LDL 

en plasma. 

El valor del C-LDL se calcula 

mediante la fórmula de Friedewals.  

C-LDL= CT(C-HDL+TG/5) mg/dL 

 

 

1: Bajo: < 160 mg/dL 

2: Intermedio: < 130 mg/dL 

3: Alto: <100 mg/dL  (88,89). 

1ª clasificación 

Cuantitativa 

Continua 

Razón  Espectrofoto-

metría 

Medidas de 

tendencia 

central. 

2ª clasificación 

Cualitativa 

Ordinal 

Frecuencias y 

proporciones 

TRIACILGLI-

CÉRIDOS 

(TAG) 

Moléculas de glicerol 

esterificadas con tres ácidos 

grasos. Principal forma de 

almacenamiento de energía 

del organismo (88). 

Concentraciones de triacilglicéridos 

en plasma. 

 

1: Elevado: > 150 mg/dL  

0: Normal: < 150 mg/dL (88,89). 

 

1ª clasificación 

Cuantitativa 

Continua 

Razón  Espectrofoto-

metría 

Medidas de 

tendencia 

central. 

2ª clasificación 

Cualitativa 

Ordinal 

Dicotómica 

Frecuencias y 

proporciones 
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MEDICIONES ANTROPOMÉTRICAS 

Variable Definición conceptual Definición operativa Tipo de 

variable 

Escala de 

medición  

Instrumento Estadístico 

MASA GRASA Compartimento corporal que 

incluye la grasa procedente de 

todas las fuentes corporales, 

incluyendo la grasa esencial y 

la almacenada (88, 90). 

Porcentaje del compartimento corporal que 

incluye sólo a la masa grasa. 

Se tomarán los rangos normales de porcentaje 

de grasa desarrollados por Katch. Edad 0-30 

años: 

Hombres 

   Normal:12-18% 

   Elevado: > 18% 

Mujeres 

   Normal: 20-26%  

   Elevado: > 26% (91) 

Cuantitativa 

Continua. 

Razón  

 

Impedancia 

bioeléctrica 

 

InBody 230 

 

 Medidas de 

tendencia 

central. 

 

 

MASA MUSCULAR Compartimento corporal 

comprendido solamente por la 

cantidad de músculo corporal 
(78). 

Porcentaje de masa muscular corporal normal, 

en edad de 0-30 años, que indican el 

instrumento de medición. 

 

Cuantitativa 

Continua. 

 

 

 

Razón  

 

Impedancia 

bioeléctrica 

 

InBody 230 

 

Medidas de 

tendencia 

central. 

 

 

PESO CORPORAL Indicador de idoneidad o falta 

de idoneidad de la ingestión 

energética (31). 

El peso corporal será medido bajo los 

Estándares Internacionales para la valoración 

Antropométrica (Anexo 3). 

 

Kilogramos (Kg) 

 

Cuantitativa 

Continua. 

 

Razón  Impedancia 

bioeléctrica 

 

InBody 230 

 

Medidas de 

tendencia 

central. 

 

 

ESTATURA Medida de una persona desde 

los pies a la cabeza (92). 

La estatura será medida bajo los Estándares 

Internacionales para la valoración 

Antropométrica (Anexo 3). 

 

Centímetros (cm) 

Cuantitativa 

Continua. 

 

Razón   Estadímetro 

marca SECA. 

 

 

Medidas de 

tendencia 

central. 

 

 

ÍNDICE CINTURA 

CADERA  

(ICC) 

Indicador que evalúa la 

distribución de grasa en el 

cuerpo (93). 

Medición de los perímetros de cintura y cadera 

realizados bajo los Estándares Internacionales 

para la valoración Antropométrica (Anexo 3).   

Mujeres: >0.8 riesgo cardiovascular 

Hombres: >1 riesgo cardiovascular (93,94) 

Cuantitativa

, Continua. 

Intervalo   Bioimpedan-

cia Eléctrica 

marca Inbody 

230 MR 

Medidas de 

tendencia 

central. 
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6.5 Implicaciones Bioéticas  
 

El presente estudio fue aprobado por el Comité de Ética del Centro Médico “Lic. Adolfo López 

Mateos” de Toluca Estado de México; cumpliendo con la normatividad del Reglamento de la Ley 

General de Salud en Materia de Investigación para la Salud reformada en 2014, título segundo “de 

los aspectos éticos para la investigación en seres humanos” capítulo I, protegiendo sus derechos y 

bienestar, ajustándose a principios éticos y cuidando la seguridad de los participantes (95). Como 

referencia del mismo documento, se establece bajo lo suscrito en el Artículo 17, que, a 

consideración de los procedimientos de intervención que se llevarán a cabo con los participantes, 

esta investigación se califica como Investigación de riesgo mínimo definida en dicho documento 

como “aquellos estudios prospectivos que emplean el riesgo de datos a través de procedimientos 

comunes en exámenes físicos o psicológicos de diagnósticos o tratamiento rutinarios”; 

clasificación elegida a razón de los exámenes físicos de diagnóstico (antropometría: medición de 

circunferencia de cintura y cadera, peso, estatura, porcentaje de masa magra y grasa) y la extracción 

de sangre por punción venosa de 20 ml (85).  

Así mismo se consideró la Declaración de Helsinki de la asociación médica mundial. Principios 

éticos para las investigaciones médicas en seres humanos (96) para respetar los derechos humanos 

de los participantes de este estudio, su privacidad, manteniendo un trato equitativo de calidad y 

evitando cualquier forma de maltrato o discriminación; la NORMA Oficial Mexicana NOM-012-

SSA3-2012, que establece los criterios para la ejecución de proyectos de investigación para la salud 

en seres humanos (97), será base también para llevar a cabo este proyecto.  

Así pues, a todos los participantes del estudio, se les proporcionó una carta de consentimiento 

informado (Anexo 4), documento que en su contenido describe los objetivos y procedimientos del 

presente proyecto, esta carta fue leída por los participantes voluntarios de este estudio y firmada 

por los mismos así como por testigos, su fin fue acreditar que fue proporcionada la información 

necesaria a cada uno de los partícipes así como su conformidad. 

Los instrumentos anteriormente mencionados, son herramientas informativas para llevar a cabo 

satisfactoriamente el estudio, brindar seguridad y protección a los voluntarios y a su vez 

obligaciones y responsabilidades a los investigadores del mismo. 
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6.6 Recolección de datos 
 

Se invitó a los médicos residentes de cualquier especialidad del Centro Médico “Lic. Adolfo López 

Mateos”, de Toluca Estado de México.  

 

A aquellos que se encontraron interesados en formar parte del proyecto como participantes del 

estudio, se les dio a conocer la información del mismo mediante una carta de consentimiento 

informado el cual aceptaron y firmaron.  

 

 La información recabada fue clave para clasificar a los participantes en el grupo de mayor 

riesgo a desarrollar DM2 (> 4 factores) y el grupo de menor riesgo de padecer DM2 (< 3 

factores de riesgo). 

 

 

6.7 Análisis estadísticos 
 

Se utilizó, para la interpretación de datos en una base de datos, el paquete estadístico Statistical 

Package for the Social Science (SPSS por sus siglas en inglés) versión 20.0. 

Se utilizó la prueba de normalidad de Kolmogorov Smirnov para conocer la distribución de los 

datos en cuanto su normalidad. 

Se realizó estadística descriptiva empleando medidas de tendencia central y de dispersión (media 

+ desviación estándar) para el análisis de los datos obtenidos para las variables cuantitativas (GER, 

insulina plasmática, resistencia a la insulina, glucemia en ayunas, hemoglobina glucosilada, 

colesterol total, C-HDL, C-LDL, TAG, masa muscular, masa grasa, peso corporal, estatura, índice 

cintura cadera, consumo de calorías y macronutrimentos, IMC) estas fueron analizadas mediante 

histogramas y polígonos de frecuencia. 

Se emplearon medidas de frecuencia y porcentajes para los datos de las variables cualitativas 

(predisposición a la diabetes, sexo, antecedentes familiares de DM2, consumo de alcohol, consumo 

de café, tabaquismo, sedentarismo, SOP, BPN, y variables categorizadas como insulina plasmática, 
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resistencia a la insulina, glucemia en ayunas, hemoglobina glucosilada, colesterol total, C-HDL, 

C-LDL, triacilglicéridos).  

Para la significancia estadística el valor de p se consideró de p= <0.05 entendiéndose que se 

manejará un intervalo de confianza del 95%. 

Para estudiar la asociación entre el GER con las variables categorizadas de más de dos grupos se 

utilizó la prueba de exacta de Fisher. Dichas variables categorizadas en 3 o más grupos son: 

consumo de alcohol, tabaquismo y consumo de café (todos de forma categorizada).  

Para buscar la asociación entre las variables cualitativas de dos categorías se analizó con la prueba 

estadística Chi2, dichas variables son sexo, resistencia a la insulina, antecedentes familiares de 

diabetes mellitus tipo 2, sedentarismo, SOP, BPN, colesterol total, C-HDL y TAG (todas de manera 

categorizadas).  
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7. RESULTADOS 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CARACTERÍSTICAS DE SALUD DE MÉDICOS RESIDENTES CON O SIN RIESGO 

DE DIABETES MELLITUS TIPO 2 
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9. RESUMEN 
 

Introducción: La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se observa en personas cada vez más jóvenes; al 

no tener cura, los factores de riesgo se vuelven clave para evitar su desarrollo. Los médicos 

residentes, por su situación laboral, se encuentran expuestos a un estilo y calidad de vida poco 

saludables, condicionándolos a pronósticos desfavorables para su bienestar. 

Objetivo: Comparar las características metabólicas y antropométricas de médicos residentes con 

riesgo o no de DM2. 

Métodos: Previa aprobación ética, se realizó una historia clínica, antropometría y análisis 

bioquímicos (perfil lipídico, glucosa e insulina plasmáticas y hemoglobina glucosilada), a 57 

médicos residentes voluntarios de un hospital de tercer nivel; dividiéndolos en dos grupos por la 

exposición a factores de riesgo de DM2 (sin riesgo: ≤ 2 factores de riesgo y con riesgo: ≥ 3 factores 

de riesgo). 

Resultados: De los participantes el 63.2% perteneció al sexo masculino y el resto al femenino, 

presentaron una media de edad de 29.4 ± 2.7 años, 59.7% tuvo exceso de peso, 70.2% fue 

sedentario y 63% consumieron alcohol. Entre los grupos, se observaron diferencias en el colesterol 

HDL (p=0.001), colesterol VLDL (p=0.026), triacilglicéridos (p=0.004) e índice aterogénico 

(p=0.004). No existieron diferencias en la composición corporal y ambos grupos presentaron 

elevado porcentaje de grasa corporal e índice de cintura/cadera de riesgo. 

Conclusiones: Este sector de la población refleja alteraciones antropométricas, clínicas y 

metabólicas resultantes de hábitos poco saludables, lo cual condiciona al desarrollo de 

enfermedades crónicas y su bienestar. 
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Palabras clave: médicos-residentes, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemias. 

 

INTRODUCCIÓN  

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una enfermedad crónica definida por la hiperglicemia a causa 

de la deficiencia funcional de la insulina (1,2). Es considerada como un problema de salud pública 

por las comorbilidades que conlleva, y se proyecta que para el año 2035 el número de personas en 

el mundo con DM2 será de 591.9 millones (8). Los factores de riesgo para desarrollar DM2 pueden 

ser clínicos como antecedentes familiares de primer grado con DM2, medioambientales como el 

sedentarismo, y metabólicos como las variaciones en el perfil de lípidos (15,86), y la combinación y 

aumento de estos, pueden establecer o acelerar el diagnóstico de DM2; por lo general no se presenta 

sintomatología hasta una vez establecida la enfermedad (17). La DM2 suele diagnosticarse en 

personas mayores de 45 años, sin embargo cada vez son más los jóvenes, adolescentes y niños que 

la adquieren (99). Un médico residente (MR) es el profesional de la medicina que ingresa a una 

unidad médica receptora para realizar una residencia médica a tiempo completo (48), y la exigencia 

en su día a día, comprende extensas horas laborales, privación del sueño, alimentación poco 

saludable y falta de tiempo para actividades recreativas y deportivas, que modifican su estilo y 

calidad de vida, desencadenando severas afecciones a la salud, entre ellas ansiedad, depresión, 

pérdida o aumento de peso, agotamiento y estrés que pueden resultar también en un inadecuado 

trato a los pacientes (48,59, 50,100). Generalmente, la edad en la que se encuentra este sector de la 

sociedad oscila entre los 25 y 32 años (52,101), edad en la cual es posible identificar cambios físicos 

y metabólicos que comprometan su salud. El objetivo de esta investigación fue comparar las 

características metabólicas y antropométricas de médicos residentes con riesgo o no de desarrollar 

DM2. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Diseño del estudio 

Se realizó un estudio transversal durante 6 meses, de octubre de 2017 a marzo de 2018, en el Centro 

Médico “Lic. Adolfo López Mateos”, hospital de tercer nivel ubicado en la Ciudad de Toluca, 

Estado de México, el cual mantiene 13 especialidades médicas con diferente número de MR en 

cada especialidad. 
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Participantes  

Para participar en el estudio, se tomaron como criterios de inclusión, MR hombres y mujeres de 

cualquier especialidad médica, con edades entre 25 y 35 años, nacidos en México. 57 MR 

cumplieron con las características necesarias y desearon participar en la investigación, 

dividiéndose en dos grupos para comparar sus resultados: 1) sin riesgo para desarrollar DM2 

caracterizados por tener ≤ 2 factores de riesgo y 2) con riesgo para desarrollar DM2 ≥ 3 factores 

de riesgo. La división de los grupos se generó al término de todas las mediciones, considerando la 

etnia como factor común en los participantes, más los factores de riesgo para el desarrollo de DM2 

de a acuerdo con la NORMA Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-2010, para la prevención, 

tratamiento y control de la diabetes mellitus (15). 

Procedimientos 

Con la aprobación del comité de ética del Centro Médico “Lic. Adolfo López Mateos”, y al firmar 

el consentimiento informado, se planificaron dos fases de medición con cada MR. En la primera 

fase se solicitó llegar con 8 horas de ayuno para llevar a cabo las mediciones antropométricas. 

Previa estandarización con ISAK (102) por un especialista, la estatura se midió con un estadímetro 

marca SECAMR; el peso fue obtenido con un equipo de bioimpedancia eléctrica InBody 230 

(E.U.A.), al igual que la composición corporal, en donde el porcentaje de masa grasa se calculó 

mediante fórmula: masa grasa (kg)/ peso (kg), masa muscular (kg); Índice de masa corporal (IMC) 

obtenido mediante fórmula: peso (kg)/ estatura (m2), e índice cintura/cadera (ICC) mediante 

fórmula circunferencia de cintura (cm) /circunferencia de cadera (cm). Se emplearon los puntos 

de corte de Katch (91), para la interpretación de los resultados de grasa corporal, y para el IMC se 

utilizaron las tablas de referencia de la Organización Mundial de la Salud (64). Se aplicó una historia 

clínica para identificar los factores de riesgo para DM2 y recordatorio de 24 horas también durante 

la primera fase. En la segunda fase se extrajo una muestra sanguínea venosa de 5 ml, que fue 

analizada para las concentraciones del perfil de lípidos que incluyó colesterol total (CT) (≥200 

mg/dL), colesterol de alta densidad (C-HDL) (≤40 mg/dL en hombres y ≤50 mg/dL en mujeres), 

colesterol de baja densidad (C-LDL) (>130 mg/dL) y colesterol de muy baja densidad (C-VLDL) 

(>30 mg/dL), índice aterogénico y triacilglicéridos (TG) (>150 mg/dL) por método de 

espectofotometría, al igual que la concentración de glucosa sérica (>100 mg/dL), hemoglobina 

glucosilada (HbA1c) por medio del método del test inmunoturbidimétrico (>5.7%) e insulina 

plasmática (>28 μU/mL) mediante quimioluminiscencia. Para la obtención de los valores 
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estimativos de resistencia a la insulina se calculó el índice de HOMA-IR mediante fórmula insulina 

plasmática en ayunas (μU/ml) x glucosa plasmática en ayunas (mmol/L)/22.5 (103) y el valor de 

referencia para su análisis fue de 2.64 (104), la conversión de glucemia en ayuno en mg/dL a mmol/L, 

se realizó multiplicando por su factor de conversión: 0,0551. El índice aterogénico se calculó 

usando la fórmula de Castelli (colesterol total/colesterol HDL). 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICOS 

Se calculó estadística descriptiva utilizando media (𝑥̅) y desviación estándar (DE). La comparación 

entre los grupos fue calculada mediante la prueba t de Student; y para estudiar la normalidad de los 

datos se utilizó la prueba Shapiro Wilk. Se consideró un valor de p<0.05 para la significancia 

estadística, utilizando el paquete estadístico SPSS 20.0® (IBM, E.U.A.) para analizar los datos. 

 

RESULTADOS 

De las 13 especialidades médicas que se ofrecen en el hospital, 9 participaron en el estudio. Se 

evaluaron 57 médicos residentes (MR), el 63.2% perteneció al sexo masculino y el 36.8% al sexo 

femenino, la media de la edad fue de 29.4 ± 2.7 años. La división de los grupos se generó con base 

en los factores de riesgo considerados en la NOM-015 (15), obteniendo 34 MR en el grupo sin riesgo 

a DM2 (59.6%) y 23 MR en el grupo con riesgo (40.4%). En la Tabla 1 se muestran las 

características generales de ambos grupos.  

Tabla 1. Características generales de los grupos. 

  Sin riesgo Con riesgo  

  𝑥̅ (DE) 𝑥̅ (DE) p 

Edad  29.2 2.90 29.6 2.40  

  N % n %  

Sexo Femenino   11 32.4 10 43.5 0.416 

 Masculino 23 67.7 13 56.5  

Año de residencia  Primero  8 23.5 7 30.4 0.319 

 Segundo 12 35.3 5 21.7  

 Tercero 6 17.6 8 34.8  

 Cuarto 8 23.5 3 13.0  

Antecedentes 

DM2* 

Ausente  32 94.1 12 52.2 0.000 
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Antecedentes familiares de primer grado con diabetes mellitus tipo 2. Se empleó la prueba Chi cuadrada 

para determinar las diferencias, p≤ 0.05. 

 

Del total de los participantes, la prevalencia de sobrepeso (IMC ≥25.0 a <30) fue de 43.9% y 

obesidad (IMC <30) 15.8%, el resto presentó un IMC en parámetros de normalidad (IMC ≥18.5 a 

≤24.9); el 80.7% presentó riesgo cardiovascular referido por índice cintura/cadera, que responde al 

alto porcentaje de grasa corporal de los participantes, siendo este de 86% de acuerdo a las tablas 

de porcentaje de grasa por edad de Katch; fueron sedentarios 70.2% de los MR encuestados. En 

cuanto a los antecedentes heredo-familiares de primer grado con DM2 estuvieron presentes en el 

22.8%; de los participantes, el 19.3% fumaba, el 54.4% tomaba entre 1 y 4 tazas de café al día y el 

63% tomaba alcohol. Los resultados de los análisis bioquímicos, mostraron concentraciones de 

glucosa en ayuno ≥100 mg/dL en el 10.5% de los participantes. Respecto a las concentraciones de 

insulina plasmática, únicamente en 3 MR mostraron concentraciones elevadas, 15 participantes 

presentaron valores elevados de HOMA-IR relacionados a la resistencia a la insulina, 8 MR 

tuvieron Hb1Ac ≥ 5.7%. Sobre el perfil de lípidos, el CT se halló fuera de rango normal inclinado 

hacia las concentraciones altas en 24.6%; 49.1% presentó concentraciones bajas de C-HDL, de 

17.5% mostró concentraciones altas de C-LDL, 35.1% tuvo concentraciones de triacilglicéridos 

elevadas y 35.1% de los participantes tuvieron un índice aterogénico con riesgo. 

Como lo muestra la Tabla 2, las características antropométricas que reflejan obesidad, como el 

porcentaje de masa grasa y el índice cintura cadera, son similares en ambos grupos.  

Tabla 2. Comparación de las características antropométricas de los grupos.  

Para analizar las diferencias entre grupos, se empleó la prueba de t de Student, p≤ 0.05 IC 95% 

 Presente  2 5.9 11 47.8  

Sedentarismo  Ausente  15 44.1 2 8.7 0.007 

 Presente  19 55.9 21 91.3  

Consumo de 

nicotina 

Ausente  24 70.6 22 95.7 0.037 

 Presente  10 29.4 1 4.3  

Consumo de 

alcohol 

Ausente  11 32.4 10 43.5 0.416 

 Presente  23 67.6 13 56.5  

Consumo café         No consume 8 23.5 10 43.5 0.273 

 1-4 tazas/día 21 61.8 10 43.5  

  > 4 tazas/día 5 14.7 3 13.0  
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Los análisis bioquímicos que fueron llevados a cabo (Tabla 3), engloban los indicadores de DM2; 

glucemia en ayuno, insulina plasmática, HOMA-IR y hemoglobina glucosilada, en los cuales no 

existieron diferencias significativas entre los grupos, en tanto que del perfil de lípidos que incluye 

CT, C-HDL, C-LDL, C-VLDV, TG e índice aterogénico, se encontraron diferencias significativas 

con valores superiores en el grupo con riesgo, en el C-HDL (p=0.001), C-VLDL (p=0.004), TG 

(p=0.004), y en el índice aterogénico (p=0.004) y valores menores en el mismo grupo en el 

colesterol no HDL (p=0.042). 

 

Tabla 3. Comparación de los resultados de los análisis bioquímicos entre grupos. 

ªHemoglobina Glucosilada. Para obtener la significancia se empleó la prueba t de Student, p≤ 0.05. 

DISCUSIÓN 

En esta investigación se consideró un sector de la sociedad de edad joven, cuyo estilo de vida se 

inclina hacia actividades poco saludables. Se observaron alteraciones antropométricas y 

metabólicas en médicos residentes (MR) comparados por el riesgo a DM2. En México, 9.4% de 

los adultos ≥20 años tienen DM2 (9), en este estudio, 40.4% de los participantes formaron el grupo 

 Sin riesgo Con riesgo   

 𝑥̅ (DE) 𝑥̅ (DE) t P 

IMC (kg/m2) 26.5 (4.1) 25.8 (2.9) 0.713 0.479 

Masa muscular (kg) 31.2 (7.6) 29.8 (7.0) 0.735 0.465 

Masa grasa (%) 29.4 (9.5) 29.3 (6.1) 0.030 0.977 

Índice cintura cadera 0.93 (0.07) 0.91 (0.04) 0.420 0.676 

 Sin riesgo Con riesgo   

 𝑥̅ (DE) 𝑥̅ (DE) t p 

Glucemia en ayuno (mg/dL) 86.1 (12.3) 86.1 (11.0) -0.003 0.998 

Insulina plasmática  

(μU/ml) 

13.9 (13.2) 11.8 (7.2) 0.686 0.496 

HbA1cª (%) 5.1 (0.4) 5.1 (0.5) 0.878 0.384 

HOMA-IR ( µU/ml*mmol/L) 2.8 (2.8) 2.4 (1.4) -0.017 0.987 

CT (mg/dL) 173.0 (31.5) 188.7 (48.1) -1.389 0.174 

Colesterol LDL (mg/dL) 103.6 (28.2) 111.4 (31.0) -0.989 0.327 

Colesterol no HDL  (mg/dL) 124.2 (31.5) 146.2 (48.5) -2.083 0.042 

Colesterol HDL (mg/dL) 48.7 (11.6) 42.5 (25.5) -3.221 0.001 

Colesterol VLDL (mg/dL) 21.2 (9.8) 33.4 (20.6) -2.228 0.026 

Triacilglicéridos  (mg/dL) 109.3 (47.67) 169.2 (100.4) -3.038 0.004 

Índice aterogénico 3.8 (0.96) 5.1 (2.2) -2.220 0.004 
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con riesgo a DM2. La obesidad como factor de riesgo de DM2 es muy clara (105); la prevalencia de 

obesidad y sobrepeso encontrada fue del 59.7% (43.9% sobrepeso y 15.8% obesidad). En 

Latinoamérica, se han llevado a cabo estudios parecidos al presente, hallando prevalencias, 

respecto al exceso de peso, similares que en esta investigación (106,107). Mihalopoulos et. al. (108) 

midieron el porcentaje de grasa corporal en MR, el cual fue excesivo con respecto al recomendado 

por edad en la mitad de los participantes, mientras que Battles et. al.(109) hallaron un incremento 

del porcentaje de grasa del 13.3% de los MR que estudiaron, entre el inicio de la residencia y dos 

años después, se ha visto que el incremento de masa grasa corporal, se asocia con mayor incidencia 

de afecciones crónicas, fragilidad o caquexia al aumentar la edad e incluso puede elevar la tasa de 

mortalidad (110). En ambos grupos se observaron índices de cintura/cadera altos, reflejo de obesidad 

central, la cual desencadena procesos pro-inflamatorios, generando resistencia a la insulina, 

disminución de su sensibilidad (111), aumento de la presión arterial y alteraciones del perfil de 

lípidos que condicionan el desarrollo de enfermedades crónicas (112).  

Los análisis clínicos llevados a cabo en los MR mostraron indicios de alteraciones metabólicas 

como la elevación del porcentaje de HbA1c y alteraciones del perfil de lípidos, probablemente a 

consecuencia del porcentaje de grasa excesivo, reflejo de obesidad y sedentarismo (113). La 

incidencia de DM2 aumenta con la edad (114,115), y se ha mostrado que suele aparecer con mayor 

frecuencia en el rango de edad de 30-39 años (114), con base en esto, se consideró la edad como 

razón principal por la cual la insulina, glucosa y HbA1c no se encontraron alteradas; la edad juega 

un papel importante en el desarrollo de DM2; los sujetos analizados, fueron personas jóvenes 

aparentemente sanas, con ausencia sintomatológica referente a DM2, pero con riesgo 

cardiovascular presente, que se ve reflejado en alteraciones bioquímicas y físicas que pueden 

pronosticar la incidencia de complicaciones micro y macrovasculares (116).       

Las dislipidemias se han asociado con el desarrollo de DM2 y ateroesclerosis (117). Existen pocos 

estudios en MR en los que se muestran mediciones bioquímicas, en los cuales se han mostrado 

alteraciones en el perfil lipídico (118,119,120), Pardo et. al.(120) encontraron en MR, triacilglicéridos 

elevados en 54.5%; Noyola-García et. al. (119) hallaron 25.6% de hipertrigliceridemia, 

hipoalfalipoproteinemia en MR. El aumento del C-LDL y C-VLDL, hiperinsulinemia y 

disminución de HDL, se ha relacionado con el exceso de grasa corporal, como resultado de una 

alteración del metabolismo de los ácidos grasos, y lipogénesis hepática (121). La presente 

investigación, detalla una prevalencia de hipoalfalipoproteinemia del 49.1% que es considerado 
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como un fuerte predictor de DM2, mientras que el 17.5% de los MR presentaron concentraciones 

elevadas de C-LDL y C-VLDL, considerados como predictores del empeoramiento de la glucemia 

(121,122); estos marcadores de dislipidemias, se asocian directamente con la disminución de la 

sensibilidad de la insulina (123). 

El sedentarismo en los MR de este estudio concuerda con los datos encontrados por Cuba et. al. 

(106), fueron menores que los resultados de Leventer- Roberts et. al.(107) con 44% y cercanos a la 

prevalencia de sedentarismo en etapa de adulto joven que señala la OMS con 60%(124). La obesidad 

y el sedentarismo, son factores de riesgo modificables que participan directamente en el desarrollo 

de la DM2 y de mortalidad (125,126). Los hábitos poco saludables como el consumo de tabaco y 

alcohol en los MR, pueden condicionar al exceso de grasa corporal estableciendo sobrepeso u 

obesidad (127) y una cohorte de Fizélová M (123), destacó el tabaquismo como predictor de la 

elevación glucémica. En un estudio en MR argentinos, 20.2% fueron fumadores (42), muy cercano 

al 19.3% encontrado en la presente investigación, pero menor que en un estudio de Lambertti M. 

et. al. (128) con una prevalencia de 27.2%, mismo estudio que reportó consumo de alcohol en 77.4% 

de los MR, que fue mayor al 63% de la presente investigación.  

CONCLUSIONES 

Los médicos residentes que conformaron el grupo con más riesgo de DM2, presentaron 

concentraciones más elevadas de colesterol no HDL, colesterol VLDL, índice aterogénico y 

triacilglicéridos y mostraron también, concentraciones menores de colesterol HDL, que el grupo 

sin riesgo, señalando alteraciones metabólicas en edad joven. Los indicadores de DM2 de los 

análisis de laboratorio se observaron sin diferencia entre grupos, probablemente por la edad joven 

de los participantes. Las características antropométricas que reflejan sobrepeso y obesidad no 

mostraron diferencias entre los grupos.  

 

LIMITACIONES 

La hipertensión arterial es un indicador que se considera un factor de riesgo para DM2, en esta 

investigación sólo se preguntó a los participantes si padecían o no hipertensión arterial, por lo 

cual es recomendable tomar en cuenta esta medición para futuras investigaciones en la población 

estudiada. 
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10.  RESULTADOS ADICIONALES 

 

GASTO ENERGÉTICO Y DEL RECORDATORIO DE 24 HORAS 

No se hallaron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos con respecto al gasto 

energético en reposo (GER) medido (Tabla 5). 

Uno de los factores de riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 (DM2), es la edad; pertenecer 

a un rango de edad mayor a 45 años, como indica la Norma Oficial Mexicana 015, aumenta el 

riesgo de desarrollar DM2. Los médicos residentes (MR) estudiados, presentaron una media en la 

edad de 29.4 ± 2.7 años.  

En cuanto el análisis de la dieta de los participantes, se observó un consumo muy similar en energía 

y distribución de macronutrimentos, se observó una diferencia estadísticamente significativa en el 

consumo de proteína entre los grupos estudiados (Tabla 1). La diferencia en el consumo de proteína 

corresponde al porcentaje de masa muscular que fue mayor, en el grupo sin riesgo que en el otro 

grupo. 

Tabla 1. Resultados de la medición del gasto energético y de la dieta.  

 Menor riesgo Mayor riesgo   

 𝑥̅ (DE) 𝑥̅ (DE) t p 

GER InBody º (kcal/día) 1538.4 (265.0) 1466.0 (228.0) 1.068 0.290 

GER CI ^  (kcal/día) 1806.4 (263.7) 1798.3 (362.7) 0.097 0.923 

GER Predictivo *   

(kcal/día) 

1727.7 (291.0) 1731.4 (357.0) -0.042 0.966 

% de GER (kcal/día) 105.9 (15.4) 105.8 (20.7) 0.790 0.986 
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ºGasto energético en Reposo obtenido mediante InBody; ^ Gasto energético en reposo obtenido mediante calorimetría 

indirecta; *Gasto energético en reposo predictivo obtenido con base en la fórmula Harris-Benedict; ª Gasto energético 

en reposo predictivo obtenido con base en la fórmula Mifflin-St Jeor. †Hidratos de carbono. Para obtener la 

significancia se empleó la prueba de t de Student con p≤ 0.05. 

 

 

11. CONCLUSIONES 
 

Las diferencias entre los grupos que fueron encontradas en esta investigación, se inclinan hacia las 

alteraciones metabólicas de los médicos residentes en etapa de adultos jóvenes, en donde se 

incluyen el perfil lipídico y la composición corporal, principalmente el compartimento graso, lo 

cual genera una alerta dirigida hacia las actividades del estilo de vida poco saludables que llevan a 

cabo en su vida diaria como el sedentarismo y los malos hábitos alimenticios. Situación que es un 

indicador para el desarrollo de inflamación sistémica y enfermedades crónicas degenerativas. 

Al evaluar el gasto energético, no se observaron diferencias entre los grupos; esto fue 

probablemente debido a la edad, ya que en este rango de edad, no son notorias las alteraciones del 

gasto energético, se pensaría en un futuro evaluar personal sanitario en edades caracterizadas por 

el reconocimiento de enfermedades crónicas como la diabetes mellitus tipo 2, y considerar variables 

intervinientes como las horas de sueño, estrés, y la medición de la presión arterial. 

 

 

 

 

GER ª Total (kcal/día) 2203.8 (321.7) 2194.0 (442.5) 0.097 0.097 

Consumo de energía (kcal) 2762.9 (1254.1) 2480.7 (803.2) 0.953 0.345 

Consumo de proteínas (g) 33.3 (1131.5) 22.7 (521.5) -2.367 0.018 

Consumo de lípidos (g) 28.8 (980.5) 29.2 (672.5) -0.89 0.929 

Consumo de hco† (g) 30.7 (1044.5) 26.5 (608.5) -.952 0.341 

Consumo de fibra (g) 28.8 (980.5) 29.2 (672.5) -.122 0.903 
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13. ANEXOS 
Anexo 1. Historia clínica  

 

UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DEL ESTADO DE MÉXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 

CUERPO ACADÉMICO DE NUTRICIÓN Y SLAUD 

“GASTO ENERGÉTICO EN MÉDICOS RESIDENTES CON Y SIN PREDISPOSICIÓN A DIABETES 

MELLITUS TIPO 2” 

HISTORIA CLÍNICA   
 

Nombre___________________________________________   folio ________________ 

Edad: ________ años,   Sexo: H M    Fecha de nacimiento: _______________________ 

Escolaridad_____________________________________________________________ 

Teléfono celular: ________________________ Teléfono fijo______________________ 

 

 

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES 

 

1. Respecto a sus familiares cercanos abuelos, padres y hermanos, alguno de ellos padece diabetes.   

 

a. Abuela materna  

b. Abuela paterna 

c. Abuelo materno 

d. Abuelo paterno 

e. Padre 

f. Madre 

g. Hermano o hermana  

h. No sabe 

ESTILO DE VIDA 

 

2. ¿Consume algún tipo de sustancia que contenga nicotina, (cigarro, tabaco)?  

a. No fuma 

b. Fuma ocasionalmente (fuma 1 o menos cigarrillos al día)  

c. Fuma diariamente (fuma 1 o  más cigarrillos al día) 

d. Fumador pasivo: se encuentra rodeado de personas que suelen fumar. 

 

3. ¿Usted consume algún tipo de bebidas alcohólicas? 

a. No consume 

b. Leve ocasional (menos de 5 bebidas estándar en una ocasión por lo menos una vez por semana) 

c. Leve diario (hombre: menos de 2 bebidas estándar al día, mujer: menos de 1 bebida estándar al 

día) 
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d. Moderado (más de 5 bebidas estándar en una ocasión por lo menos una vez por semana) 

e. Elevado (hombre: más de 2 bebidas estándar al día, mujer: más de 1 bebida estándar al día) 

*Nota: Bebida estándar: 355 ml de cerveza, 148 ml de vino; 44 ml de bebida destilada 

 

4. ¿Usted consume café? 

a. No consume 

b. Consumo estándar de café (de 1 a 4 de 250 ml al día) 

c. Consumo elevado de café (más de 4 tazas de 250 ml al día) 

 

5. ¿Realiza algún tipo de actividad física o deporte mayor a 30 minutos al día, por lo menos 3 veces por 

semana?  

a. Si 

b. No 

ANTECEDENTES SALUD-ENFERMEDAD 

 

6. ¿Cuánto pesó al nacer? 

R:_____________ kilogramos 

 

7. ¿Le han diagnosticado previamente, síndrome de ovario poliquístico? 

a. Si 

b. No 

 

SIGNOS CORPORALES Y ANTROPOMETRÍA 
Medición  Unidad Resultado  Medición  Unidad Resultado  

Peso   kg  Glucosa mg/dL  

Estatura mts  Colesterol total mg/dL  

IMC kg/m2  C-HDL mg/dL  

Masa muscular %  C-LDL mg/dL  

Masa grasa  %  C-VLDL mg/dL  

Agua corporal %  Triacilglicéridos md/dL  

Masa ósea kg  Insulinemia   

Perímetro de cintura  cm  Resistencia a la insulina   

Perímetro de cadera cm  Hemoglobina glucosilada %  

Índice cintura-cadera   GER kcal  

Presión arterial 
sistólica 

mmHg  Presión arterial diastólica mmHg  

Queda establecido que cualquier información proporcionada en este cuestionario será con fines de 

investigación del proyecto “Gasto energético en médicos residentes con y sin predisposición a diabetes mellitus tipo 

2” y no serán proporcionados a ninguna otra persona más que a los responsables del mismo. 
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ANEXO 2. CONDICIONANTES DE FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE DIABETES MELLITUS TIPO 2 

Variable Definición conceptual Definición operativa Tipo de 

variable 

Escala de 

medición  

Instrumento  Estadístico 

ANTECEDEN-

TES 

FAMILIARES 

Antecedentes que 

contienen información 

importante sobre el 

pasado y el futuro en la 

vida de una persona. 

Padecimiento de DM2 de algún familiar de la 

línea directa: padres, hermanos y abuelos. 

0:Ausente  

1:Presente  

Cualitativa 

Nominal 

Dicotómica 

Nominal 

 

Historia clínica Frecuencias y 

porcentajes 

ÍNDICE DE 

MASA 

CORPORAL 

(IMC) 

Indicador de la relación 

del peso corporal en 

kilogramos, entre el 

cuadrado de la talla de 

un individuo, expresado 

en metros. 

Se calcula a partir de la medición de peso y talla 

con la fórmula: 

         Peso/(estatura2) 

Unidades.: kg/m2 

 

1: Bajo peso: <18.5 

2: Normal: 18.5-24.9 

3: Sobrepeso: 25- 29.9 

4: Obesidad: > 30  

1ª clasificación 

Cuantitativa, 

Continua.  

Razón   

 

Impedancia 

bioeléctrica 

 

InBody 230 MR 

 

 

Media 

desviación 

estándar 

2ª clasificación 

Cualitativa 

Ordinal 

 

Frecuencias y 

porcentajes 

ÍNDICE 

CINTURA 

CADERA 

(ICC) 

Indicador que evalúa la 

distribución de grasa en 

el cuerpo. 

Calculo proporcionado por la báscula de 

Bioimpedancia.         

1: Bajo: hombres <0.90, mujeres <0.80 2: 

Moderado: hombres: 0.90-0.95,  mujeres 0.80-

0.85 

3: Alto: hombres >0.95,  mujeres >0.85 

Considerando los puntajes anteriores como 

“escala de estimación para los riesgos de la 

salud” 

1ª clasificación 

Cuantitativa, 

Continua.  

Intervalo Báscula de 

Bioimpedancia 

Marca InBody 

230 

 

Media 

desviación 

estándar 

2ª clasificación 

Cualitativa 

Ordinal 

 

Frecuencias y 

porcentajes 

CONSUMO DE 

ALCOHOL 

Autoadministración del 

alcohol como sustancia 

psicoactiva. 

El consumo abusivo de 

alcohol se considera al 

que excede un estándar 

de consumo moderado. 

En México el consumo 

estándar al día es en 

hombres 2 bebidas 

estándar y en mujeres 1  

Consumo aproximado de alcohol por ocasión. 

0: No consume  

1: Leve ocasional 

2: Leve diario 

3: Elevado ocasional 

4: Elevado diario 

Consumo diario  

Hombres: <2 bebidas estándar 

Mujeres: < 1 bebida estándar 

Consumo ocasional 

Consumo < 5 bebidas estándar en una ocasión 

por lo menos una vez a la semana. 

Cualitativa  

Nominal 

 

Nominal  Historia clínica Frecuencias y 

porcentajes 
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(14 g alcohol en una bebida de 355 ml de 

cerveza, bebida refrescante a base de vino; 148 

ml de vino; 44 ml de bebida destilada) 

CONSUMO DE 

CAFÉ 

Ingestión de café. Ingestión de café. 

0: No consume 

1: Consumo estándar de café: < 4 tazas (250 ml)  

2: Consumo elevado de cafeína: 

 > 4 tazas (250 ml)  

Cualitativa  

Nominal 

 

Nominal Historia clínica Frecuencias y 

porcentajes 

TABAQUISMO Dependencia al consumo 

de productos que 

contienen tabaco y 

nicotina, en forma 

repetitiva. 

Consumo de forma repetitiva. 

0: No fumador 

1: Fumador  

Cualitativa 

Nominal 

 

Nominal Historia clínica Frecuencias y 

porcentajes 

SEDENTARISMO Inactividad física. Implica 

realizar actividades con 

un gasto de energía y 

esfuerzo muy bajo. 

Realización de actividad física aeróbica o 

anaeróbica mayor de 30 minutos diarios por lo 

menos 3 días a la semana. 

0:Ausente  

1:Presente  

Cualitativa 

Nominal  

Dicotómica 

Nominal Historia clínica Frecuencias y 

porcentajes 

SÍNDROME DE 

OVARIO 

POLIQUÍSTICO 

(SOP) 

Enfermedad endocrina 

que causa un 

desequilibrio hormonal 

principalmente en 

mujeres en edad 

reproductiva. 

Enfermedad con diagnóstico médico previo. 

0:Ausente  

1:Presente  

Cualitativa 

Nominal  

Dicotómica 

Nominal Historia clínica Frecuencias y 

porcentajes 

BAJO PESO AL 

NACER 

(BPN) 

Peso de niños, 

prematuros o a término, 

menos a 2500 gr. 

Es definido por la OMS como el peso de niños, 

prematuros o a término, menos a 2500 gr. 

0:Ausente  

1:Presente  

Cualitativa  

Nominal  

Dicotómica  

 Nominal 

 

 

Historia clínica Frecuencias y 

porcentajes 
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ANEXO 3. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

 

 

      CUERPO ACADÉMICO DE NTRICIÓN Y SALUD                  UNIDAD DE ENSEÑANZA, INVESTIGACIÓN Y CALIDAD 

 

“Gasto energético en adultos jóvenes con y sin predisposición a diabetes mellitus tipo 2”  

 

“Depresión y síndrome metabólico en médicos residentes de un Hospital de Alta especialidad y el 

impacto en la experiencia satisfactoria y cultura sobre seguridad del paciente” 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

El Centro de Investigación y Estudios Avanzados en Ciencias de la Salud de la Facultad de Medicina perteneciente a 

la Universidad Autónoma del Estado de México y la Unidad de enseñanza, investigación y calidad del Centro médico 

Lic. “Adolfo López Mateos” se encuentran llevando un estudio sobre el gasto energético en adultos jóvenes y su 

predisposición al desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 (DM2); al cual se le invita cordialmente a participar. Antes de 

que tome una decisión, es importante que conozca la razón de esta investigación, lo que ésta involucrará, así como los 

beneficios, o posibles molestias que pudiera ocasionarle el participar. Le pedimos lea detalladamente la siguiente 

información y que se sienta en entera libertad de hacer las preguntas que desee. 

Propósito del estudio 

La diabetes mellitus tipo 2 es un trastorno que se desarrolla por alteraciones de glucosa elevada en sangre 

que afecta a personas cada vez más jóvenes. La evidencia existente sobre el comienzo de alteraciones 

plasmáticas de glucosa suele no concretarse por falta de datos; podría haber posibilidad que dichas 

concentraciones sanguíneas estuvieran relacionadas con los factores de riesgo para la predisposición a DM2 

y al gasto energético. 

El presente estudio se lleva a cabo con el fin de comparar el gasto energético en reposo de adultos jóvenes 

con y sin predisposición a padecer DM2. 

Procedimiento del estudio 

Al aceptar la invitación a participar en este proyecto, se concretarán dos citas indicando la hora y fecha para 

las mediciones del estudio, que se dividirán en dos días, en un primer día se llevará a cabo la recopilación 

de datos en la fase clínico-dietética y la medición antropométrica; y en la segunda fase se realizará la 

medición del gasto energético en reposo (GER) y los análisis bioquímicos. Al generar la cita con los 

participantes, se solicitará que en la primera fase conozcan cuál fue su peso al nacer, su asistencia con 8 

horas de ayuno y presentarse con ropa ligera para las mediciones. 

Primera fase.  

3. Antropometría: Las mediciones incluidas son: 

a. Peso, porcentaje de masa grasa corporal y masa libre de grasa usando. 

b. Estatura. 

c. Circunferencias de cintura y cadera.  
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d. Presión arterial. 

Los procedimientos incluyen que el personal capacitado realice las mediciones corporales 

necesarias bajo lineamientos nacionales e internacionales y profesionalismo, durante esta 

intervención no sentirá dolor alguno (duración 20 minutos). 

 

4. Clínica-dietética: recolección de datos, aplicando una historia clínica en donde se concentrará 

información de los datos personales, los factores de riesgo de interés que presenten los participantes; 

(duración 20 minutos). 

Segunda fase.  

3. Gasto energético en reposo: empleando calorimetría indirecta. El lugar en donde se llevará a cabo 

la medición, será en el área de investigación del Centro Médico "Lic. Adolfo López Mateos", el 

cual se climatizará a temperatura ambiente de 20 a 25ºC (duración estimada 40 minutos). 

  
Para acudir a esta cita, se les solicitará con anterioridad a las personas participantes, presentarse cumpliendo 

con las siguientes especificaciones el día que se llevará a cabo la medición del GER: 

 Evitar correr antes de llegar a la cita. 

 Presentarse con ropa ligera y cómoda.  

 Acudir con un ayuno de 8 horas. 

 Evitar en su totalidad el consumo de alcohol con un tiempo mínimo de abstención de 4 horas. 

 Consumo de café: tiempo de abstinencia al menos de 12 horas. 

 Evitar en su totalidad el consumo de nicotina con tiempo de abstinencia al menos de 3 horas. 

 Actividad física: abstención mínima de ejercicio al menos de 14 horas. 

 En caso de las mujeres se concretará la cita los primeros 10-14 días contando como el día 1 el 

inicio de la menstruación. 

 

4. Bioquímica: va a incluir una toma de muestra venosa de 20 ml, que será enviada a analizar para 

obtener las concentraciones de glucemia en ayunas, hemoglobina glucosilada y los concentraciones 

de insulina.  

Es posible la sensación de dolor (dependiendo el umbral del dolor individual) durante la toma, o 

aparición de hematomas al final de la misma, cabe mencionar que dicha toma será realizada por 

personal capacitado (duración 10 minutos). 

Beneficios 

Los beneficios adquiridos serán: 

 Conocimiento sobre resultados personales: glucosa en ayunas, hemoglobina glucosilada, insulina 

plasmática, resistencia a la insulina, perfil de lípidos completo, peso, estatura, índice de masa 

corporal, circunferencia de cintura, circunferencia de cadera, porcentaje de masa magra, 

porcentaje de masa grasa, agua corporal, masa ósea, gasto energético en reposo (calorías 

necesarias para realizar las actividades orgánicas), macronutrimentos y energía consumidos. 

 Conocimientos sobre el riesgo a padecer DM2 resultantes de la información proporcionada. 

 Se brindará material con información para la prevención de DM2. 
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Confidencialidad  

Antes de comenzar esta investigación usted debe saber que la información que proporcione, durante el 

tiempo que dure el estudio y posterior, es estrictamente confidencial. Los resultados del estudio pueden ser 

publicados en la literatura médica, pero su identidad no será revelada. La información recolectada durante 

el estudio se almacenará en una computadora sin incluir su nombre. 

Usted tiene la entera libertad de abandonar el estudio en cualquier momento que desee, sin embargo le 

pedimos su colaboración para la conclusión del mismo. 

Contactos para dudas sobre su participación en el estudio 

Si tiene preguntas o quiere hablar con alguien sobre este estudio de investigación puede comunicarse con la 

siguiente persona: LN. Edna Paulina Tomp Osnaya correo electrónico ednatomp@gmail.com. 

 

DECLARACIÓN DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Manifiesto que se me explicó el presente estudio, además de que leí (o se me leyó) el contenido del presente 

formato de consentimiento complementario. Asimismo, tuve la oportunidad de hacer preguntas acerca de 

este documento, y que se me dieron respuestas y explicaciones a mi entera satisfacción. Se me dio el tiempo 

y las oportunidades suficientes para leer cuidadosamente la información, y comentarla con otras personas. 

Se me ha dado una copia de este formato. Al firmar este formato consiento voluntariamente en participar en 

los procedimientos del estudio. 

Nombre de la participante: __________________________________ Firma: _______________ 

Teléfono Celular: ____________________ Teléfono fijo: _____________ Fecha ______________ 

 

Le he explicado el estudio de investigación a la participante y he contestado todas sus preguntas. Considero 

que comprendió la información descrita en este documento y libremente da su consentimiento a participar 

en este estudio de investigación. 

Nombre del encargado: _____________________________        Firma: _____________________ 

Nombre del testigo 1: _____________________________   Firma: _____________________ 

Nombre del testigo 2: _____________________________   Firma:_____________________ 

  

mailto:ednatomp@gmail.com
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ANEXO 4 FOTOGRAFÍAS  

 

MEDICIÓN DEL GASTO ENERGÉTICO EN MEDICOS RESIDENTES 
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EQUIPO INBODY 230 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TOMA DE MUESTRA SANGUÍNEA  

  

 


