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CAPITULO I INVESTIGACIÓN 

 

“INGESTA DE HIDRATOS DE CARBONO SIMPLES, RESPUESTA A LA INSULINA Y EL 

DESARROLLO DE LA DIABETES MELLITUS 2” 

 

Hidratos de Carbono 

 

Es la principal fuente de energía para el organismo, además de ser estructurales 

fundamentales de las células y componentes de numerosas rutas metabólicas. En la 

actualidad se reconoce que los polímeros de azúcares unidos a proteínas y a lípidos son un 

sistema de codificación de alta densidad. Los seres vivos aprovechan la vasta diversidad 

estructural de estas moléculas para producir la capacidad informática necesaria para los 

procesos vitales.  

 

Los hidratos de carbono, las biomoléculas con más abundancia en la naturaleza son un 

vínculo directo entre la energía solar y la energía de los enlaces químicos de los seres vivos. 

Los carbohidratos se clasifican en monosacáridos, disacáridos, oligosacáridos y polisacáridos, 

según el número de unidades de azúcares sencillos que contengan; también son partes 

integrales de otras biomoléculas.  

 

Los hidratos de carbono son un amplio grupo de compuestos cuya característica química 

común es que se trata de polihidroxialdehídos, cetonas, alcoholes o ácidos, simples o 

polimerizados por uniones O-glucosídicas. Según el grado de polimerización se pueden 

catalogar en mono y disacáridos (azúcares), oligosacáridos y polisacáridos. (Plaza-Díaz J, et 

al. 2013). 
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Formados por carbono, hidrógeno y oxígeno, se digieren en el estómago y el intestino 

delgado, se transforman en compuestos simples y finalmente en glucosa. Estos se encuentran 

en cereales, tubérculos, leguminosas y frutas y se clasifican en:  

 

• Monosacáridos: (azucares simples); triosas, tetrosas, pentosas y hexosas (glucosa, 

galactosa, fructuosa). 

• Disacáridos: por hidrolisis se convierten en dos moléculas de monosacáridos. 

o Sacarosa (azúcar de caña), fructuosa + glucosa 

o Lactosa (azúcar de la leche) galactosa + glucosa 

o Maltosa glucosa + glucosa 

• Polisacáridos: por hidrolisis se producen más de 6 monosacáridos y son de dos tipos: 

o Estructurales: no producen energía (celulosa, hemicelulosa, pectinas) 

o Almacenamiento: gran capacidad de producir energía (almidones -isomaltosa 

+ maltosa-. 

 

Recomendación de Hidratos de carbono en la dieta sana (OMS) 

 

Esta debe componerse de menos del 10% de la ingesta calórica total de azúcares libres, que 

equivale a 50 gramos (o unas 12 cucharaditas rasas) en el caso de una persona con un peso 

corporal saludable que consuma aproximadamente 2000 calorías al día, aunque para obtener 

beneficios de salud adicionales lo ideal sería un consumo inferior al 5% de la ingesta calórica 

total. Los azúcares libres son todos aquellos que los fabricantes, cocineros o consumidores 

añaden a los alimentos o las bebidas, así como los azúcares naturalmente presentes en la 

miel, los jarabes y los zumos y concentrados de frutas. 
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La NOM-015-SSA2 sugiere que la dieta debe darse de 50%-60% de hidratos de carbono 

predominantemente complejos (menos del 10% de azúcares simples) 

 

Método de conteo de hidratos de carbono 

 

1. Método por conteo de raciones 

de Hidratos de Carbono  

Nivel básico  

Una ración de hidratos de carbono es igual a 1 ración de 

cereales o igual a 1 ración de fruta o a 1 ración de leche o a 

1 ración de leguminosas considerando que cualquiera de 

estas contiene 15 gramos de hidratos de carbono  

2. Método por conteo de gramos de 

Hidratos de Carbono.  

 

Nivel intermedio  

Se suma la cantidad total de gramos de Hidratos de Carbono 

que se consumen en cada tiempo de comida. (Conteo de 

gramos de hidratos de carbono por equivalentes de acuerdo 

con el Sistema Mexicano de Alimentos y Equivalentes). Ver 

cuadro 1.  

3. Conteo preciso de gramos de 

Hidratos de Carbono.  

Nivel avanzado  

Este se basa en el contenido preciso de gramos de hidratos 

de carbono en el Sistema Mexicano de Alimentos 

Equivalentes, aquí se debe buscar alimento por alimento.  

 

Cuadro 1. Determinación del tamaño del equivalente con base en los alimentos de 

referencia 

Grupo 

propuesto 

por la Norma 

de 

Sub- Grupo en 

el sistema de 

Equivalentes 

Alimento 

de 

referencia 

Porción y 

tamaño 

Aporte 

nutricional 

promedio 

    

    Proteína (g) 
Lípidos 

(g) 

Hidratos de 

carbono (g) 
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Este sistema nos ofrece ventajas entre ellas es su flexibilidad y dar variedad a la dieta, es útil 

para crear menús, cualquier persona que sea capaz de realizar operaciones aritméticas 

básicas lo puede utilizar, le da sentido y fundamento a la toma de decisiones para mantener 

los niveles de glucosa en rango de meta.  

 

La principal limitación es que los pacientes descuidan la cantidad de proteínas y grasas de la 

dieta, aprender el sistema de conteo a algunas personas se les dificulta o no están dispuestas 

a hacer cálculos de energía. 

orientación 

Alimentaria 

Verduras y 

frutas 

Verduras Zanahoria 1/2 taza     
 

Frutas Manzana 1 pieza     
 

Cereales 

Cereales y 

tubérculos sin 

grasa tortilla 

1 pieza de 

30 g.     

 

Leguminosas 

y alimentos 

de origen 

animal 

leguminosas 

Frijol 

cocido 1/2 taza 
 

    

Alimentos de 

origen animal Huevo 1 pieza 
 

    

Leche Leche 1 taza    
 

Grasas y 

azúcares con 

moderación 

Aceites y grasa Aceite 
1 

cucharadita   

 

  

Azúcares Azúcar 
2 

cucharadita     
 

4 

15 

15 

8 

7 

9 12 

5 

10 
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Hidratos de carbono y respuesta relacionada con la resistencia a la insulina (IR). 

 

El uso de una dieta restringida en hidratos de carbono o carbohidratos para el manejo 

anomalías de la glucosa no es nueva y ha sido una piedra angular para el tratamiento de 

mellitus tipo 2 durante más de un siglo.     

 

Las modificaciones con dietas bajas en grasas y bajo índice glucémico, con el objetivo de 

limitar el aumento posprandial de la glucosa plasmática, han propuesto como una forma 

efectiva de mejorar la glucosa metabolismo, IR y tratar la obesidad durante varias décadas 

(Woody Fernández 2009). No obstante, ha habido mucho debate sobre la relación entre los 

carbohidratos de la dieta ingesta e RI, ya que los estudios epidemiológicos aportan escasa 

evidencia sugerir que los carbohidratos dietéticos totales predicen el riesgo de mellitus tipo 2.  

 

Las dietas ricas en carbohidratos y fibra con un bajo índice glucémico pueden contribuir a la 

prevención de diabetes mellitus tipo 2 (Kitabchi et al. 2005). Muchos estudios de intervención 

muestran un aumento en tolerancia a la glucosa o IS con dietas ricas en carbohidratos y bajas 

en grasas en individuos no diabéticos y diabéticos a pesar de las inherentes limitaciones 

asociadas con las técnicas utilizadas para medir IR y evaluación dietética (Kitabchi et al. 2005; 

Pérez Jiménez et al. 2001).  

 

En el Programa de Prevención de la Diabetes (PPD), este enfoque (54% de contenido de 

carbohidratos en la dieta) como parte de un intensivo plan de modificación del estilo de vida 

que incluía actividad física con un objetivo de pérdida de peso sostenida del 7% desde el inicio 

resultó en una disminución del riesgo (58%) en la progresión a diabetes mellitus 2 y mejora 

en marcadores metabólicos de IR (Kitabchi et al. 2005). 
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En la actualidad, las dietas restringidas en carbohidratos diseñadas para pérdida de peso se 

han adoptado ampliamente y propuesto como una alternativa para corregir o mejorar las 

alteraciones metabólicas típico del síndrome IR. pero, hay un alto grado de variación entre los 

estudios que evalúan el efecto de restricción de carbohidratos en varios estados de resistencia 

a la insulina. 

 

Algunos informes consideran una dieta restringida de carbohidratos, un plan dietético donde 

los carbohidratos constituyen en cualquier lugar entre el 25-40% de la ingesta total de energía, 

mientras que otros investigadores lo consideran cuando el porcentaje son tan bajos como los 

que se encuentran en las dietas cetogénicas donde los carbohidratos representan del 10 al 

15% de la ingesta total de energía, lo que representa a aproximadamente 50 g/día o menos 

(McClenaghan 2005; Wood y Fernández 2009). Debido a esta variedad, la investigación se 

ha focalizado en el estudio de los efectos metabólicos relacionados con la calidad, como 

forma, digestibilidad, absorción tasa e índice glucémico (GI), en lugar de la cantidad total de 

carbohidratos en la dieta (Shafaeizadeh et al. 2018; Wood y Fernández 2009). 

 

Dietas bajas en carbohidratos también han revelado beneficios metabólicos después de una 

intervención sostenida. Por ejemplo, una intervención de 24 semanas ensayo en 84 

voluntarios con obesidad y diabetes mellitus 2 aleatorizados a una dieta cetogénica baja en 

carbohidratos (<20 g de carbohidratos diarios) o una dieta baja en calorías y de bajo índice 

glucémico (déficit de 500 kcal/día) mostró una mejora significativa en control glucémico, sino 

también en los niveles de insulina en ayunas en el grupo de dieta cetogénica, lo que sugiere 

una mejora al menos en parte debido a la mejora de la RI (Westman et al. 2008). 
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Fisiología de la secreción de insulina 

 

La glucosa es el principal estímulo para la secreción de insulina, aunque otros 

macronutrientes, hormonas, factores humorales y estímulos neurales pueden modificar esta 

respuesta. La insulina, junto con su principal hormona contrarreguladora, el glucagón, regula 

las concentraciones de glucosa en sangre. Las células β pancreáticas secretan 0.25 a 1.5 

unidades de insulina por hora durante el estado de ayuno (o estado basal), suficiente para 

permitir la entrada de glucosa dependiente de insulina en las células. Este nivel evita la 

hidrólisis descontrolada de triglicéridos y limita la gluconeogénesis, manteniendo así los 

niveles normales de glucosa en sangre en ayunas. (Wilcox G 2005) 

 

La secreción de insulina basal representa más del 50% de la secreción total de insulina en 24 

horas. Después de la secreción de insulina en el sistema venoso portal, el hígado elimina 

posteriormente el 60%; de modo que las concentraciones de insulina en la vena porta que 

llegan al hígado se aproximan al triple de las de la circulación periférica. (Wilcox G 2005) 

 

Respuesta a la glucosa 

 

En individuos sanos, la secreción pancreática estimulada por glucosa es bifásica. La 

administración intravenosa de glucosa se relaciona con una “primera fase” rápida de liberación 

de insulina en 1 minuto, con un máximo de 3 a 5 minutos y una duración de alrededor de 10 

minutos; la “segunda fase” de inicio más lento de la secreción de insulina comienza poco 

después del bolo de glucosa, pero no es aparente hasta 10 minutos después, dura la 
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hiperglucemia y es proporcional a la concentración de glucosa inmediatamente antes de la 

administración de glucosa. La primera fase de la secreción de insulina representa la liberación 

de insulina ya sintetizada y almacenada en gránulos secretores; la segunda fase representa 

la secreción de insulina tanto almacenada como recién sintetizada. La secreción global de 

insulina se relaciona con la dosis total de glucosa y su tasa de administración; la respuesta 

pancreática máxima ocurre con 20 g de glucosa administrados por vía intravenosa durante 3 

minutos en humanos. (Wilcox G 2005) 

 

Síndrome de resistencia a la insulina (SRI) 

 

Disminución de la sensibilidad tisular a la acción de la hormona, lo cual provoca la respuesta 

homeostática compensadora aumentando la producción de insulina (Reaven GM). A la larga 

esta elevación de los niveles plasmáticos de hormona acompañada de la disminución de la 

utilización periférica de la glucosa puede generar un aumento de la glucemia e inducir una 

disfunción metabólica que puede provocar serias consecuencias clínicas entre las cuales se 

incluyen Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) (Fried SK, Rao SP. Sugars), enfermedad 

cardiovascular (ECV), algunas dislipidemias -en particular hipertrigliceridemia-, síndrome de 

ovario poliquístico e hipertensión arterial entre otras (Reaven G M.). 

 

En algunos casos el SRI puede deberse a defectos en el receptor a la insulina, debidos a 

mutaciones genéticas (SRI tipo A resultante de mutaciones en el gen ISNR (Type A Insuline 

Resistance) o a condiciones autoinmunes en las que se producen autoanticuerpos contra este 

receptor (SRI tipo B, desorden raro, más frecuente en mujeres maduras de raza negra (Devina 

et al. 2006). En estos casos, el receptor es defectuoso o destruido, por lo que no puede 
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transmitir adecuadamente las señales de la insulina circulante, por lo que no puede ejercer 

sus efectos deseados sobre las células diana.  

 

La mayoría de los casos de SRI, agrupados bajo el término “resistencia a la insulina común” 

están asociados con la obesidad que, junto con factores genéticos, induce defectos en el 

receptor y/o en la vía de señalización post-receptor, resultando en la mala utilización de la 

glucosa, cuyo nivel sanguíneo se mantiene elevado, induciendo aumento de secreción de 

insulina en las células beta del páncreas (lo que puede producir su insuficiencia y eventual 

destrucción, es decir, el desarrollo de diabetes tipo II, DM2), aumento de la adiposidad 

visceral, dislipidemia metabólica (hipertrigliceridemia acompañada de HDL bajo) y esteatosis 

hepática, características conocidas como síndrome metabólico (Fazarkeley et al. 2019).  

 

El SRI no sólo aumenta el riesgo de desarrollar DM2, sino que también se ha asociado al 

desarrollo de hipertensión arterial, dislipidemias, inflamación y trastornos de la coagulación 

que provocan ateroesclerosis y otras complicaciones vasculares mayores (Forst 2016).  

A pesar de que es bien conocida la asociación entre obesidad y SRI, los mecanismos 

patogénicos que los vinculan todavía no se conocen plenamente, y además varían 

dependiendo del tipo de tejido que presenta la RI (Fazarkeley et al. 2019). Se han publicado 

numerosos estudios que ofrecen evidencia apoyando el papel como factores causales de RI 

de los diacilgliceroles (DAG) (Sanuel et al. 2010), las ceramidas (Chávez y Summers 2012) y 

la inflamación (Saltiel y Olefsky 2017), así como la propia hiperinsulinemia (Czech 2017).  

 

En condiciones normales, la interacción de la insulina con su receptor desencadena la 

activación paralela y balanceada de dos grandes conjuntos de vías de señalización 

intracelular.  
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La rama metabólica o PI3K-Akt, iniciada por la fosforilación del receptor de sustrato insulina 1 

(IRS-1 por sus siglas en inglés), que culmina con la activación de Akt, la cual desencadena la 

inserción de los transportadores de glucosa GLUT-4 para importar glucosa desde el líquido 

intersticial, además de promover la síntesis de glucógeno y proteínas, inhibir la lipólisis 

(hidrólisis de triacilglicerol que libera ácidos grasos no esterificados o ácidos grasos libres, 

FFA por sus siglas en inglés) y proveer protección contra estrés oxidativo, apoptosis e 

inflamación. 

 

La rama mitogénica o vía Ras-MAPK, que tiene efectos proliferativos, mitogénicos, pro-

inflamatorios y pro-aterogénicos. 

 

El estado de RI, principalmente causada por hiperglucemia e hiperlipidemia, se caracteriza 

por la afectación específica de la vía de señalización dependiente de PI3K (rama metabólica), 

y de la consecuente hiperinsulinemia. Esto conduce a una excesiva estimulación de la vía 

mitogénica, que contribuye así a la inflamación, daño y disfunción en las células 

metabólicamente activas. 

 

La resistencia a la insulina también puede llevar a los siguientes problemas de salud: 

 

Acantosis nigricans: esta afección de la piel puede desarrollarse en personas con resistencia 

a la insulina. implica la formación de manchas oscuras en la ingle, las axilas y la parte posterior 

del cuello. 
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Síndrome de ovario poliquístico (SOP): la resistencia a la insulina puede empeorar los 

síntomas del SOP, que pueden incluir ciclos menstruales irregulares, infertilidad y períodos 

que causan dolor. 

 

Los médicos también asocian los niveles altos de insulina en sangre con un mayor riesgo de 

enfermedades vasculares, como enfermedades cardíacas, incluso sin la presencia de 

diabetes. (Felman, A. 2021) 

 

Debido a su alta prevalencia, la inducida por la obesidad es la manifestación más frecuente 

de RI. En este caso hay algunas características particulares, la producción hepática de 

glucosa se encuentra aumentada en ayuno y, durante el periodo posterior a la absorción de 

una ingesta, también se observa resistencia (aunque parcial) a la acción que provoca 

disminución de potasio. Las dos vías del metabolismo intracelular de la glucosa están 

alteradas. Además, al menos en 50% de los varones obesos, hay resistencia a la activación 

de la termogénesis inducida por insulina, lo que pudiera tener algún significado en la 

fisiopatología de esta anomalía (Kolterman OB, InseI J, Sackow, Olefsky JM 1984).  

 

La resistencia a la insulina en obesos difiere de la encontrada en otras condiciones. Por 

ejemplo, varias acciones de la insulina se encuentran afectadas, sugiriendo que un defecto 

en la unión de la insulina con su receptor pudiera jugar un papel primordial en la génesis de 

esta alteración; de hecho, es más frecuente encontrar un defecto en la unión de insulina con 

su receptor en casos de obesidad, que en alguna otra situación de resistencia a la insulina en 

seres humanos (Bouchard C.1992). Aún más, la alteración de la acción insulínica en el obeso 

suele corregirse aumentado la dosis de insulina, lo que no suele suceder en otras anomalías 

asociadas con resistencia a la insulina. 
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En el hombre, incrementos; o decrementos mínimos en el peso corporal, respectivamente, se 

acompañan de disminución o aumento de la sensibilidad a la insulina (Ferrannini E. 1991), la 

resistencia a la insulina del paciente obeso, ateniéndose a la disminución de la respuesta 

biológico a la actividad de la hormona, donde esta alteración se agrega a la lista de entidades 

endocrinológicas caracterizadas por la aparición de signos metabólicos y clínicos de carencia 

hormonal, parecería ser más bien secundaria que primaria, debido a ese carácter reversible. 

No obstante, la resistencia a la insulina en pacientes; con el subtipo de obesidad central (con 

acúmulo de grasa de predominio abdominal) no se corrige con dosis altas de insulina 

(sugiriendo un defecto asociado después del receptor). El reconocido porcentaje de recaída 

(70%) después del tratamiento, hace de la obesidad (al menos de la central) y del cortejo 

metabólico que la acompaña un fenómeno esencialmente irreversible. Algunos individuos que 

han normalizado su peso corporal conservan algún grado de resistencia a la insulina, aún 

después del tratamiento reductivo. 

 

La vía de señalización de la insulina presenta múltiples componentes y, por lo tanto, también 

es susceptible de ser regulada por numerosos factores, tanto en condiciones fisiológicas. 

 

Las acciones de la insulina son altamente reguladas para promover el adecuado 

funcionamiento de sus acciones metabólicas, promotoras del crecimiento y la proliferación 

celulares. A nivel del receptor, se han descrito varios mecanismos de regulación entre los que 

se incluyen su endocitosis y reciclamiento; la desfosforilación de residuos de Tyr clave que 

participan en la activación del receptor y en su asociación con proteínas adaptadoras, por 

acción de la PTP-1B, y la fosforilación del receptor en residuos de Ser/Thr por la PKC y otras 

cinasas de Ser/Thr que afecta a la actividad enzimática del receptor de insulina. Estos 
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mecanismos alteran la actividad del receptor, desacoplando la formación de complejos 

proteicos y regulando su número y localización celular. Existen otros puntos de regulación de 

la señalización de insulina, río abajo de su receptor: a nivel de las proteínas IRS, por la 

fosforilación de residuos de Ser/Thr y por acción de SOCS; a nivel de Akt, por la acción de la 

fosfatasa PP2A, y, a nivel de la síntesis de PIP3, por la acción de las fosfatasas de lípidos 

PTEN y SHIP-2, que antagonizan de manera específica la señalización de PI3K/Akt. 

 

 

 

El mecanismo por el cual la obesidad induce RI no está completamente dilucidado, puesto 

que se han documentado numerosos factores asociados que contribuyen en mayor o menor 

medida. Los mecanismos mejor documentados y más aceptados son: la inflamación crónica 

de bajo grado inducida por la obesidad, el estrés del retículo endoplásmico y la disfunción 

mitocondrial que se asocia con la acumulación intracelular de diacilgliceroles y ceramidas y la 

producción de estrés oxidativo. 

 

En respuesta al mal plegamiento de proteínas, en el RE se induce la activación de tres cinasas 

sensoras de estrés: PERK, IRE-1 y ATF-6, las cuales detectan el mal plegamiento proteico y 

desencadenan un mecanismo conocido como UPR. Estas cinasas también promueven 

mecanismos que llevan a la síntesis de citocinas inflamatorias o a la activación de cinasas 

que regulan la activación de IRS. La PERK promueve la liberación de NF-κB de su inhibidor 

IκB, ocasionando su translocación hacia el núcleo y estimulando la síntesis de citocinas 

inflamatorias como TNF-α, IL-1β e IL-6. Como consecuencia, se activan distintas cinasas de 

Ser, tales como la JNK y la PKC-θ, lo que conlleva la fosforilación en Ser de IRS-1, que 

produce resistencia a la insulina. La cinasa IRE-1 fosforila y activa a JNK, la cual su vez 
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fosforila en Ser a IRS-1, efecto que reduce su capacidad para interaccionar con otras 

proteínas de señalización, alterándose principalmente las vías de PI3K/Akt y de MAP cinasas, 

lo que conlleva resistencia a la insulina. 

 

La disfunción mitocondrial promueve una disminución en la oxidación de lípidos, como 

resultado de una disminución general de la fosforilación oxidativa; esto contribuye a una 

acumulación de AGL y lípidos que favorece el desarrollo de resistencia a la insulina. La 

acumulación de ácidos grasos libres (FFA por sus siglas en inglés) se acompaña de un 

incremento en los niveles de diacilgliceroles (DG) y ceramidas, los cuales inhiben la señal de 

insulina, el DG promoviendo la activación de la PKC, la cual fosforila e inhibe al receptor de 

insulina, y las ceramidas regulando la desfosforilación e inactivación de Akt por la PP2A.  

 

La disminución en la oxidación de lípidos también promueve la generación de ROS, que 

provoca estrés oxidativo y diversos daños a nivel mitocondrial y celular, lo que potencialmente 

da lugar a mitofagia o, bajo altos niveles de estrés, apoptosis. La eliminación de las 

mitocondrias por mitofagia podría reducir su número, lo que conllevaría una disminución en la 

oxidación de sustratos y la consecuente acumulación de lípidos. Las ROS también causan la 

activación de cinasas de Ser/Thr, entre las que se incluyen IKK-β, JNK y PKC, que 

incrementan la fosforilación en Ser de las proteínas IRS y la subsecuente resistencia a la 

insulina. 

 

Diabetes Mellitus tipo 2 

 

La federación internacional de diabetes (FID) en su informe presentado en el año 2022 que 

en el mundo 537 millones de personas adultas (20 a 79 años) viven con diabetes, se prevé 
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que este número aumente a 643 millones para el año 2030 y que llegue a 743 millones para 

el año 2045, más de 3 de cada 4 adultos que viven con diabetes viven en países con ingresos 

medios a bajos, y esta enfermedad es responsable de 6.7 millones de muertes en 2021, es 

decir 1 muerte cada 5 segundos. en ese mismo año causo al menos 966 mil millones de 

dólares en gastos de salud a nivel mundial. 

 

En el caso de América del norte y el caribe 415 millones de personas adultas (20 a 79 años 

de edad) viven con diabetes, se prevé que este número aumente a 57 millones para el año 

2030 y que llegue a 63 millones para el año 2045, más de 1 de cada 4 adultos no está 

diagnosticado, y esta enfermedad es responsable de 931 millones de muertes en 2021, y 

represento un gasto de 415 mil millones de dólares en gastos de salud. 

 

En México de acuerdo a la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 2018 hay 8.6 

millones de personas diagnosticadas con Diabetes. 

 

Para la Organización Mundial de la Salud (OMS) La diabetes sacarina o diabetes mellitus es 

una enfermedad crónica que se presenta cuando el páncreas no secreta suficiente insulina o 

cuando el organismo no utiliza eficazmente la insulina que produce. La diabetes de tipo 2 se 

debe a una utilización ineficaz de la insulina por el organismo. Más de un 95% de las personas 

con diabetes presentan la de tipo 2, que se debe en gran medida al exceso de peso y a la 

inactividad física. 

 

Los síntomas pueden parecerse a los de la diabetes de tipo 1, pero son a menudo menos 

intensos, por lo que puede ocurrir que la enfermedad sea diagnosticada varios años después 

de que se manifiesten los primeros síntomas, cuando ya han surgido complicaciones. (OMS) 
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La Asociación Americana de Diabetes (ADA) describe que específicamente a La diabetes tipo 

2, anteriormente conocida como “diabetes no insulinodependiente” o “diabetes del adulto”, 

representa del 90 al 95 % de todas las diabetes. Esta forma abarca a las personas que tienen 

deficiencia de insulina relativa (en lugar de absoluta) y tienen resistencia a la insulina 

periférica. la diabetes tipo 2 se da debido a una pérdida progresiva no autoinmune de la 

secreción adecuada de insulina de las células β, frecuentemente en el contexto de resistencia 

a la insulina y síndrome metabólico.  

 

Son multifactoriales los procesos patogénicos que se observan involucrados en el desarrollo 

de la diabetes. La deficiente acción de la insulina resulta de una inadecuada secreción de 

ésta, o de una respuesta disminuida de los tejidos en uno o más puntos de las complejas vías 

de acción de la insulina.  

 

Tolerancia anormal a la glucosa o alteración de la glucosa en ayunas  

 

La Federación Internacional de Diabetes (FID), señala que la tolerancia anormal a la glucosa 

(TAG) y la alteración de la glucosa en ayunas (AGA) son afecciones propias de niveles altos 

de glucosa en sangre que exceden los limites normales, pero se encuentran por debajo del 

umbral de diagnóstico de la diabetes. Pero que implican un riesgo para el desarrollo futuro de 

la diabetes tipo 2. En el informe del año 2022 se cree que 541 millones de adultos tiene 

intolerancia a la glucosa. 

 

Diagnóstico de Diabetes ADA (2023) 
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* Glucosa alterada en ayuno; **Intolerancia a la glucosa; ***Más síntomas clásicos de la 

diabetes. 

¹ En ausencia de hiperglucemia inequívoca se puede confirmar repitiendo la prueba. 

PTOG = Administración de 75 gramos de glucosa. Se mide la glucosa 2 horas después. 

El deterioro en la secreción de la insulina y los defectos en su acción suelen coexistir en el 

mismo paciente, y es poco claro cuál anormalidad es la causante principal de la hiperglucemia. 

Los síntomas de la hiperglucemia incluyen poliuria, polidipsia, pérdida de peso, a veces 

polifagia y visión borrosa. Hay un aumento a la susceptibilidad a desarrollar ciertas 

infecciones. Hay también consecuencias agudas potencialmente mortales en la diabetes no 

controlada, como la cetoacidosis (que se presenta con mayor frecuencia en la diabetes tipo 

1) o el estado hiperglucémico hiperosmolar no cetósico (que se presenta con mayor frecuencia 

en diabetes tipo 2). 

 

Las complicaciones a largo plazo de la diabetes incluyen retinopatía con pérdida potencial de 

la visión, nefropatía que lleva a insuficiencia renal, neuropatía periférica con riesgo de úlceras, 

amputaciones y articulaciones de Charcot, y neuropatía autonómica que causa alteraciones 

gastrointestinales, genitourinarias, y disfunción cardiovascular y sexual.  
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Los pacientes con diabetes tienen una mayor incidencia de enfermedad cardiovascular, 

enfermedad arterial periférica y enfermedad cerebrovascular. También se presentan con 

frecuencia hipertensión arterial y anormalidades en el metabolismo de las lipoproteínas. 

 

Coexistencia diabetes tipo 2 con sobrepeso y obesidad  

 

La obesidad se define como un trastorno de regulación de la energía que conlleva exceso de 

peso corporal, generalmente a expensas de tejido adiposo, de magnitud suficiente para 

afectar a la salud. Los factores asociados con el origen de la obesidad se clasifican en 

endocrinológicos y no endocrinológicos: se acepta que el 95% de casos de obesidad se debe 

a causas no endocrinológicas (obesidad exógena) y solo el 5% de casos de obesidad se 

deben a enfermedades endocrinológicas (obesidad endógena) (Ceballos-Macías et al. 2018). 

Sin embargo, la relación entre la obesidad y los trastornos endocrinológicos es bidireccional 

y compleja, puesto que se han identificado factores endocrinológicos que producen obesidad, 

pero la obesidad produce alteraciones endocrinológicas (van Hulsteijn et al. 2020)  

 

La OMS estima que en los últimos 47 años la obesidad se ha casi triplicado en todo el mundo: 

en 2016 más de 1900 millones de adultos de 18 o más años tenían sobrepeso, de los cuales, 

más de 650 millones eran obesos. 41 millones de menores de cinco años tenían sobrepeso o 

eran obesos y 340 millones de niños y adolescentes (de 5 a 19 años) presentaban la misma 

condición.  

 

De acuerdo la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT 2018), en México del total 

de adultos de 20 años y más, que tienen sobrepeso son 36.6% mujeres y 42.5% hombres que 

representan 76.8%, en cuanto a la obesidad 40.2% mujeres y 30.5% hombres que 
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representan 73 %, sumado tanto sobrepeso como obesidad representan el 74.9% de la 

población adulta, lo que nos pone en la situación de que 3 de cada 4 adultos padecen 

sobrepeso u obesidad y potencialmente riesgo de padecer comorbilidades.  

 

La obesidad se asocia con un espectro muy amplio de alteraciones fisiopatológicas, como son 

sobrecarga de volumen, hipertensión, desregulación metabólica, activación neurohumoral e 

inflamación sistémica; una de las consecuencias más significativas de la obesidad es la 

persistencia de esta en la adultez. Aunque la mayoría de las complicaciones de esta entidad 

son clínicamente evidentes en la adultez, los niños obesos -y en especial, los adolescentes- 

también pueden verse afectados por anormalidades metabólicas como dislipidemia, 

resistencia a la insulina o intolerancia a la glucosa, así como hipertensión arterial, alteraciones 

en los sistemas respiratorio, gastrointestinal y el aparato locomotor, sin dejar a un lado los 

problemas psicológicos a corto plazo que representa para esta población(Ceballos 2018). 

Tratamiento de la Diabetes tipo 2 

 

De acuerdo con la guía de la ADA “Prevention or Delay of Type 2 Diabetes and Associated 

Comorbidities: Standards of Care in Diabetes—2023” para el tratamiento de la Diabetes debe 

implementar Programas Preventivos de Diabetes (PPD) que consideren los siguientes 

aspectos: 

 

1. Nutrición 

2. Actividad Física “ejercicio” 

3. Tratamiento farmacológico 
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De acuerdo con la NOM-015-SSA2-2010, para la prevención, tratamiento y control de la 

diabetes mellitus en las personas con glucosa anormal en ayuno, y/o intolerancia a la glucosa, 

de primera intención se recomienda la intervención no farmacológica (dieta y ejercicio).  

 

Nutrición: Reducir la sobre ingesta calórica, principalmente la ingesta de carbohidratos 

refinados y de grasas saturadas. El objetivo es lograr la reducción de al menos un 5 a 10% 

del peso corporal.  

 

Se recomienda ejercicio aeróbico mínimo 30 minutos al día durante 5 veces a la semana. El 

tipo e intensidad del ejercicio debe adaptarse a la edad y condiciones físicas de cada paciente. 

El cambio de estilo de vida es por tiempo indefinido.  

 

La tendencia al control de los hidratos de carbono en la dieta no es nuevo, se han realizado 

un amplia variedad de estudios que nos arrojan evidencia sobre este problema. 

 

Un metaanálisis publicado en el año 2013 examino el efecto de varias dietas sobre el control 

glucémico, lípidos y pérdida de peso. Se analizaron 20 ensayos clínicos aleatorizados y 3073 

pacientes en total. Las dietas bajas en hidratos de carbono, dietas con bajo índice glucémico, 

la dieta mediterránea y dietas con alto contenido en proteínas mostraron mejoría en el control 

glucémico (0,12-0,5 %) cuando se compararon con otras dietas. 

 

El estudio PREDIMED (PREvención con DIeta MEDiterránea), en el que aproximadamente el 

50 % de los participantes era diabético, demostrar una reducción de una variable combinada 

de eventos cardiovasculares, hazard ratio de 0,71 (intervalo de confianza del 95 %: 0,56-0,90), 
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con un patrón de Dieta mediterránea frente a una dieta baja en grasa. En este mismo estudio 

se observó una reducción del riesgo del 30 % en la incidencia de DM2 en un análisis post 

hoc8. Asimismo, un patrón de Dieta mediterránea ha demostrado una disminución de los 

niveles de glucemia basal, HbA1c, índice de masa corporal, peso, triglicéridos y presión 

arterial e incremento de lipoproteínas de alta densidad. 

 

No hay evidencias claras para indicar un porcentaje ideal de calorías aportadas por los 

macronutrientes en el paciente con diabetes mellitus tipo 2, aunque se debe de considerar 

que lo central es no excederse de la cantidad de energía y la calidad en la elección de los 

alimentos 

Un patrón de dieta mediterránea reduce la incidencia, mejora el control de la DM2 y reduce 

la incidencia de eventos cardiovasculares, pero habría que considerar la viabilidad para el 

paciente de ajustarse a este plan de alimentación.  

 

Las dietas bajas en hidratos de carbono, dietas con bajo índice glucémico, la dieta 

mediterránea y dietas con alto contenido en proteínas mostraron mejoría en el control 

glucémico, pero deben de ajustarse a un cambio de estilo de vida. 

 

Se aconseja tener en cuenta las preferencias de las personas con DM2. Se pueden ofrecer 

como opción las dietas con bajo índice glucémico, bajo índice en hidratos de carbono y dietas 

altas en proteínas 

 

La cantidad de hidratos de carbono y la disponibilidad de insulina son los factores que más 

pueden influir en la respuesta glucémica, lo cual es necesario tener en cuenta al planificar la 

alimentación.  
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Es por eso por lo que no se debe considerar a esta técnica como una solución automática 

al problema del manejo de las elecciones nutricionales y muchas veces la medición de 

glucemia antes y después de la comida puede ser difícil o engorrosa para el paciente, pero se 

debe hacer para, obviamente, conseguir el objetivo principal que es mantener la glucosa 

en niveles normales. Todo esto debe ser examinado cuidadosamente por el equipo 

profesional previo a considerar quien es candidato al uso de esta técnica. También teniendo 

en cuenta el costo del tratamiento. Por lo que el conteo de hidratos de carbono es un aspecto 

más del tratamiento intensificado, pero imprescindible para que este tratamiento sea eficaz y 

efectivo.  

 

 

 

 

 

Conclusiones 

 

Es necesario determinar que el porcentaje de hidratos de carbono en la dieta de los diabéticos 

debe individualizarse a los objetivos metabólicos y las preferencias individuales. El recuento 

de estos (gramos o raciones), puede promover un mejor control glucémico basado en la 

regularidad de las cantidades consumidas.  

 

El uso de hidratos de carbono de bajo índice glucémico proporciona una mejoría del control 

metabólico y lipídico, disminuyen el peso corporal y parámetros pro-inflamatorios. 
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El conteo de hidratos de carbono pudieran prescribirse en pacientes con antecedentes heredo 

familiares de enfermedad metabólica, ya que eventualmente enfrentaran alteraciones en su 

respuesta de la insulina, además  ofrece ventajas para el paciente que vive con diabetes, 

en pacientes que utilizan insulina exógena, Provee un método preciso de relacionar la comida 

con la dosis de insulina y el tiempo en que se llevará a cabo la ingesta, en el paciente con 

prediabetes será una técnica que le permita el control de ingesta y un proceso en el cual 

conozca la cantidad, elegir la calidad de hidratos de carbono, y no consumir más allá del 10% 

de hidratos de carbono simples. 

 

Es deseable, además del conteo de hidratos de carbono, índice glucémico (IG) es un indicador 

numérico que describe la velocidad y el grado de aumento de la glucemia en respuesta a la 

fracción de hidratos de carbono ingeridos en un alimento. Fue desarrollado para comparar la 

respuesta posprandial en cantidades constantes de diferentes alimentos que contienen 

hidratos de carbono, es decir, 2 horas después de haber consumido un alimento cuya porción 

contenga 50g de hidratos de carbono se determina la respuesta glucémica originada por su 

consumo y se divide entre la respuesta glucémica causada por un alimento de referencia que 

usualmente es azúcar o pan blanco (considerando su respuesta como el 100%). 

 

Claro que hay que entender que hay factores que influyen en la absorción de hidratos de 

carbono como lo son el horario, cantidad y composición de la comida. 
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CAPITULO II CONCLUSIONES DEL PASANTE SOBRE SU SERVICIO SOCIAL 

 

En relación a su formación como persona 

 

Ya que toda la vida he vivido en la casa estudiando matemáticas, química, física, bioquímica, 

y desde los catorce años estaba dedicada todo el día a estudiar para los Steps del United 

States Medical Licensing Examination; y luego a partir de los 17 años, cuando 

orgullosamente entré a la carrera de Medicina en la Universidad Autónoma Metropolitana, 

igual todo el tiempo estudiaba en la casa, y solamente salía de la casa para asistir a las 

clases de la universidad o a los hospitales, en los cuales mi pasión es quedarme 

voluntariamente a las guardias en los hospitales, para aprender las praxias quirúrgicas en 

mis tiempos libres; el Servicio Social me sirvió como persona, para convivir con la comunidad 

universitaria. 

 

Pude darme cuenta del gran problema de alimentación que existe en la población por no 

tener la educación alimentaria correcta y de que es fácil de alguna manera hacer programas, 

pláticas, etc. para ayudar a la población haciéndoles ver la importancia de comer sano y la 

repercusión en su salud. Me di cuenta de que este problema sucede porque el ser humano 

está dominado por una parte el sistema límbico (constituido por el fórnix, los cuerpos 

mamilares, el tracto mamilotalámico, el hipocampo y la corteza entorrinal) y por otro lado la 

razón, que corresponde a la corteza prefrontal. Cuando la persona se encuentra en la 

situación de comer algo saludable versus algo no saludable, es el sistema límbico quien en 

este momento tiene posesión sobre la conducta del ser humano resultado en que la persona 

sacrifica a su “yo futuro”, que es tener una vida saludable y disminuir los riesgos de salud a 

largo plazo, por satisfacer la ambición del “yo presente”; esto le es reforzante 
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instantáneamente a la persona, y por medio de la vía mesolímbica que libera Dopamina, la 

persona repite esta conducta. Esto es en lugar de que la corteza tome preponderancia sobre 

el sistema límbico, donde la persona se daría cuenta que él hubiera de unos años cuando 

la persona tenga problemas de salud y se arrepienta de su conducta en los años previos, 

es el momento de ahorita donde la persona le tiene que hacer caso a la razón que es la 

corteza prefrontal y no a la ambición que es el sistema límbico. 

 

También me sirvió para organizar mis tiempos y dividirlo entre el tiempo invertido para la 

recolección de datos, modelar matemáticamente y analizar los datos, las conclusiones 

estadísticas a nivel de la población en estudio; por otro lado el estudio lógico-matemático-

químico-físico-bioquímico-conductual de lo que termina ocasionando el síndrome 

metabólico, la redacción de nuestro libro: Molecular, Neural, and Behavioral Regulation of 

Food Ingestion and the Basis for Surgical Intervention, al mismo tiempo, en tiempos libres, 

estudiar para el Examen Nacional Para Aspirantes a Residencias Médicas y el Step 2 del 

United States Medical Licensing Examination, no solamente con puntaje aprobatorio; 

sino conseguir un puntaje por arriba de la media Norteamericana en los simulacros 

oficiales del National Board of Medical Examiners. Durante el Servicio Social, en el 

último simulacro del National Board of Medical Examiners obtuve puntaje 253, y el 

promedio Norteamericano es de 244. 

 

 

 

 

 

 



47 

 

 

En relación a su formación profesional 

 

El año de Servicio social me sirvió como parte de mi formación profesional para reforzar los 

conocimientos y aplicaciones de los modelos estadísticos, como las ecuaciones de Kermack 

y McKendrick, dS/dt, dI/dt, dR/dt, donde S corresponde al número de pacientes susceptibles 

de infectarse, I el número de pacientes infectados en un periodo específico, R el número de 

pacientes previamente infectados que nunca se van a volver a infectar; en mi caso de servicio 

Social corresponden a S = el número de personas en la comunidad universitaria que son 

susceptibles a desarrollar obesidad o sobrepeso, I es el número de personas que tienen 

sobrepeso u obesidad, R el número de personas que ya tienen una condición irreversible 

como Sx metabólico que implica resistencia a la insulina, aunque previamente hayan tenido 

obesidad o sobrepeso y actualmente No, esta R corresponde a la R de las ecuaciones de 

Kermack y McKendrick a los pacientes que ya tienen inmunidad, la regresión lineal, la 

correlación de Pearson, el teorema de Bayes aplicado a la tablas de contingencia de 2X2. 

 

También reforzar la estadística a nivel molecular, como la base de todo lo que pasa en el 

organismo. Los seres humanos estamos sujetos a todas las leyes físicas, al igual que el 

resto de las cosas del Universo. Especialmente importante es el hecho de que los seres 

humanos y todos los organismos biológicos se comportan exclusivamente sin violar la 

Segunda Ley de la Termodinámica. En el caso de los tilacoides de los cloroplastos de las 

plantas funcionan como un reservorio infinito de iones de hidrógeno, que es un concepto 

fundamental en mecánica estadística, o la estadística en la distribución de la velocidad de 

las moléculas, como ejemplo: la temperatura de cualquier solución corresponde a la energía 

cinética media de las moléculas que contiene; y está energía cinética corresponde, 

estadísticamente, a la energía que poseen las moléculas debido a su translación. Por tanto, 
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mientras más rápido se muevan las moléculas, más energía cinética tendrán y mayor será 

la temperatura de la solución. Siempre que el agua está a temperatura ambiente, la 

velocidad promedio de sus moléculas es de alrededor de 600 m/s, o 2000 km/h, o medio 

kilómetro por segundo; sin embargo, esto corresponde estadísticamente a la velocidad 

promedio de las moléculas de agua. De hecho, muchos de ellos son más rápidos que 600 

m/s, mientras que otros son más lentos. Así, la conocida distribución estadística de Maxwell-

Boltzmann modela las distribuciones de las diferentes velocidades de las moléculas de 

agua. Siempre que el agua está termodinámicamente equilibrada, la mitad de sus moléculas 

se desplazan entre 400 y 740 m/s, una cuarta parte de las moléculas se desplazan a menos 

de 400 m/s y una cuarta parte de ellas se desplazan a más de tres cuartos de km por 

segundo. 

 

También me sirvió el Servicio Social para, desde los fundamentos de la Lógica, la 

matemática, la física, la química, la bioquímica, la teoría de la evolución, el sistema límbico 

y el sistema de reforzamiento de la dopamina, describir los fundamentos de las conductas 

alimentarías, sobrepeso, obesidad y síndrome metabólico, 
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En relación a su aportación a la comunidad 

 

Aporté a la comunidad con mi Servicio Social, por un lado en una población específica, que 

es la comunidad universitaria de la Universidad Autónoma Metropolitana, a evaluar el 

estado de nutrición, conductas alimentarias y parámetros bioquímicos para el diagnóstico 

temprano de síndrome metabólico y desarrollar programas de intervención nutricional y 

conductual al diseñar y validar escalas para población estudiantil mexicana aplicando 

encuestas en la comunidad universitaria y en grupos del laboratorio, registrar medidas 

antropométricas y de composición corporal para calcular el IMC y porcentaje de grasa en 

participantes voluntarios con IMC ≥ 25 kg/m2, evaluar parámetros bioquímicos, marcadores 

tempranos de síndrome metabólico, en participantes del estudio con factores de riesgo 

(IMC ≥ 25 kg/m2): glucosa en ayunas, triglicéridos, colesterol total, col-LDL, col-HDL, 

evaluar síntomas de depresión, ansiedad y estrés en el grupo mencionado en la comunidad 

universitaria y en grupos del laboratorio, analizar los hábitos y conductas alimentarias en 

participantes del estudio, y evaluar su posible asociación con IMC, parámetros metabólicos 

y salud mental, implementar un programa de intervención nutricional y conductual para 

participantes del estudio y dar seguimiento a resultados de la intervención (IMC, 

composición corporal, parámetros metabólicos en 3 y en 6 meses). 

 

Y por otro lado, aportando no solamente a la comunidad Universitaria, sino al conocimiento 

científico, analizando estos datos y resultados, bajo los marcos rigurosos de la Teoría 

Matemática de colas y funciones de Acumulación, la Termodinámica, la Teoría General de 

Sistemas y las propiedades emergentes de Bertalanffy en diferentes niveles 

organizacionales generales sobre los problemas no polinomiales de regulación molecular, 

neuronal y conductual de la ingesta de alimentos, y evitando cuidadosamente la falacia de 
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la composición y la exclusión de alegorías conductuales y evolutivas, adhiriendome a la 

evolución radical por selección natural de genes en el concepto formal de “El Gen Egoísta”. 

Son las copias exitosas de genes en la próxima generación las que impulsan la evolución. 

No es la supervivencia de los equipados. Este es el proceso fundamental de la filogenia. 

Los individuos que almacenan energía son más capaces de soportar períodos de hambruna 

y de resistir algunos estados patológicos en los que hay un consumo excesivo de energía 

como ocurre con determinadas neoplasias. El consumo de alimentos es una conducta y 

como tal lo analizamos aquí, con el conductismo radical y la ingeniería del comportamiento. 

Describimos la base biofísica requerida de la comunicación bioquímica y neuronal en el 

marco estricto de la Teoría Matemática de las Comunicaciones de Shannon (que 

corresponde al logaritmo base dos del número de opciones disponibles). Las estructuras 

neuronales están integradas con las vías neuroquímicas y endocrinas. La homeostasis no 

tiene intenciones, ni deseos, ni objetivos, ni intenciones. Concluyendo todo esto con la 

publicación del libro: Molecular, Neural, and Behavioral Regulation of Food Ingestion and 

the Basis for Surgical Intervention; y dejar las bases para nuevos proyectos de investigación, 

dicho en términos de álgebra lineal, proyectos de investigación en distintas dimensiones en 

el plano Rn, constituyendo un problema no polinomial. 
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En relación con su institución educativa 

 

Continuando con mi determinación de dejar disponibles el más alto nivel de conocimientos 

de Medicina para todo alumno, no solamente de la Universidad Autónoma Metropolitana; 

sino también de todo Latinoamérica, junto con mi hermana gemela, seguimos produciendo 

videos Científicos y de Medicina durante el Servicio Social, más enfocados a lo que fue mi 

proyecto de Servicio Social, desde cómo interpretar los resultados estadísticos, como 

modelar los resultados con modelos matemáticos previamente utilizados en otros contextos, 

como es el caso de las ecuaciones de Kermack y McKendrick, la fisiología que subyace al 

mecanismo reforzador, utilizado primero por Pavlov y luego por Skinner, que la base es la 

liberación de la Dopamina producida en la sustancia negra pars compacta del mesencéfalo, 

la bioquímica subyacente al sobrepeso, que es el metabolismo de las lipoproteínas. la 

patofisiología del síndrome metabólico y también como una conducta exitosa para lo que 

corresponde al éxito reproductivo en términos de la evolución. Y también impartiendo clases 

en la Universidad Autónoma Metropolitana relacionadas con estos temas. 

 

Estos videos están disponibles en nuestro canal de YouTube “Principia Pedagógica Eléntica 

Heurística, que mi hermana gemela y yo somos las autoras exclusivas del canal. Tenemos 

más de 11,800 lecciones universitarias, todas expuestas por nosotras dos, de cálculo 

diferencial e integral, variable compleja, probabilidad y estadística, cálculo multivariado, 

ecuaciones diferenciales, álgebra lineal, física newtoniana, nuclear, cuántica y relativista, 

electricidad y magnetismo, termodinámica, biología molecular y celular, bioquímica, 

fisiología, neurofisiología, cardiofisiología, patología, farmacología y electrocardiografía; 

todos a nivel universitario con más de cinco millones y medio de lecciones otorgadas y más 

de 32,000 suscriptores. Tenemos más lecciones universitarias en videos que el canal de 
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MIT OpenCourseWare, que es el productor de videos científicos más grande de todo el 

mundo. Somos las polímatas más prolíficas en producciones de videos matemáticos y 

científicos a nivel mundial.  El link de nuestro canal es:  

https://www.youtube.com/channel/UCuOndmIcw2GbdiGdccDXtBQ?view_as=subscriber 

 

Todos estos videos se los queremos donar a nuestra Universidad, de la cual orgullosamente 

vamos a egresar, la Universidad Autónoma Metropolitana, como material de apoyo a las 

futuras generaciones, desde los estudiantes de nuevo ingreso hasta los nuevos pasantes de 

Servicio Social con proyecto Universitario derivado de los aportes que dejamos con nuestro 

Servicio Social. Todos estos 11,800 videos es lo que le dejamos a nuestra Institución 

Educativa, además del “espíritu Lamothe” que incide´en cada compañero(a) ya sea de 

nuestra misma generación, abajo o arriba, que haya tenido la oportunidad de escucharnos 

impartir una clase, dejándolos con la convicción de que cada persona es un quebradito donde 

el numerador es lo que la persona está logrando académicamente, el denominador es 

académicamente todo lo que es capaz de lograr la persona, y se trata de esos quebrados 

llevarlos a 1; es decir que el alumno haya logrado académicamente todo lo que es capaz de 

lograr. Adicionalmente con todo esto, compartimos el sueño de toda la comunidad 

Universitaria, de convertir a la Universidad Autónoma Metropolitana en la mejor Institución 

del Mundo. 

 

 

https://www.youtube.com/channel/UCuOndmIcw2GbdiGdccDXtBQ?view_as=subscriber
https://www.youtube.com/channel/UCuOndmIcw2GbdiGdccDXtBQ?view_as=subscriber



