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nich. Mediante citometría de flujo se determinó la masa mitocondrial 

(MitoTracker Green) y el potencial de membrana mitocondrial 

(TMRM). Se aislaron neutrófilos de sangre periférica y se realizaron 

ensayos de interacción leucocito-endotelio ex vivo en un sistema de 

adhesión dinámica. 

Resultados: Los sujetos con DM2 con y sin ERD mostraron una 

duración media del sueño similar al grupo control, sin embargo, los 

pacientes con ERD presentaron un cronotipo más tardío respecto al 

grupo control. Además, éste se correlacionó positivamente con los 

niveles de microalbúmina/creatinina en orina. La inercia del sueño 

fue mayor en los sujetos con DM2 sin ERD, mientras que la latencia 

del sueño estaba aumentada en el grupo de ERD respecto a los con-

troles. A su vez, la latencia del sueño se correlacionó positivamente 

con los parámetros inflamatorios homocisteína plasmática, número 

de leucocitos totales y número de neutrófilos. Los sujetos con DM2 

mostraron un potencial de membrana mitocondrial reducido, inde-

pendientemente de la presencia o no de ERD. Sin embargo, obser-

vamos una mayor reducción en la masa mitocondrial en los sujetos 

con ERD respecto a los sujetos sanos. Las interacciones leucocito-en-

dotelio se mostraron incrementadas en sujetos con DM2, tanto sin 

como con ERD, a excepción de la adhesión leucocitaria, más acen-

tuada en el grupo con ERD. 

Conclusiones: Los sujetos con ERD presentan alteraciones del 

sueño que se asocian a microalbuminuria y a una mayor inflamación. 

Además, estos sujetos muestran menor masa mitocondrial, mayor 

número de neutrófilos y a su vez estos se adhieren más al endote-

lio, sugiriendo que estas alteraciones en los patrones de sueño y 

el estado inflamatorio podrían ser un mecanismo subyacente a la 

ERD.
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Introducción y objetivos: En la diabetes tipo 1 (T1D) existen pro-

cesos fisiopatológicos que desarrollan una situación de inflamación 

crónica de bajo grado, lo que promueve una disfunción endotelial, 

resultando en un alto riesgo de eventos vasculares, una de las prin-

cipales causas de morbimortalidad en sujetos con T1D. El ejercicio 

físico ha sido descrito como una herramienta eficaz para reducir la 

inflamación y mejorar la función vascular. En este estudio se evalúan 

y comparan los efectos del entrenamiento interválico de alta inten-

sidad (HIIT) y el entrenamiento continuo de intensidad moderada 

(MICT) sobre las moléculas de adhesión e inflamación en sujetos con 

diabetes tipo 1 (T1D) y controles sanos.

Material y métodos: Se midieron en suero mediante la tecnología 

Luminex X-MAP, las moléculas inflamatorias (interleuquinas 10, 6 y 

1b, así como el factor de necrosis tumoral alfa TNFa) y de adhesión 

vascular (VCAM1), interplaquetaria (ICAM1), selectina plaquetaria 

(P-selectina) y mieloperoxidasa (MPO) de 50 adultos sedentarios no 

obesos después de una intervención de entrenamiento. Los sujetos 

entrenaron durante 3 semanas, 3 días por semana distribuidos alea-

toriamente en uno de los dos grupos, quedando distribuidos de la 

siguiente manera: 27 sujetos con T1D (18 del grupo HIIT y 9 del 

grupo MICT) y 23 sujetos control (14 del grupo HIIT y 9 del grupo 

MICT).

Resultados: Los sujetos con T1D mostraron una tendencia a nive-

les disminuidos de IL-10 y niveles aumentados ICAM1 en comparación 

con los controles. El entrenamiento físico, específicamente HIIT, 

aumentó los niveles de IL-10 en el grupo con T1D. Entre los contro-

les, observamos una disminución de VCAM1 después de MICT, y de la 

P-selectina después de HIIT. Los estudios de correlación revelaron 

que los sujetos con mayor VO2peak basal lograron mayores reduc-

ciones en los niveles de P-selectina con el entrenamiento y que los 

niveles de VCAM1 se redujeron más en sujetos con mayores equiva-

lentes metabólicos basales (METS).

Conclusiones: Nuestros hallazgos muestran que los efectos del 

ejercicio sobre las citoquinas inflamatorias y las moléculas de ad-

hesión varían según la modalidad de entrenamiento y la población 

estudiada. Además, nuestros datos sugieren que la actividad física 

y los niveles de condición física influyen en las respuestas individua-

les al ejercicio en relación con las moléculas de adhesión en sujetos 

sanos y con T1D.
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Introducción y objetivos: El sedentarismo provoca desórdenes 

fisiológicos relacionados con enfermedades cardiometabólicas. Esto 

se asocia a baja aptitud física cardiorrespiratoria (AFC) lo cual con-

lleva mayor riesgo mortalidad. Una baja AFC afecta al estado mito-

condrial, clave en la homeostasis. El desequilibrio mitocondrial 

originado por estrés oxidativo (EO) promueve inflamación, altera-
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ciones metabólicas e inmunitarias. En contraparte el ejercicio físico 

produce efectos sistémicos activando la plasticidad metabólica de 

órganos y de PBMC, favoreciendo la salud cardiometabólica. Por esta 

razón es importante comprender cómo la AFC puede determinar la 

homeostasis sistémica. Nuestro objetivo fue determinar la correla-

ción entre la AFC y la capacidad antioxidante mitocondrial, biomar-

cadores metabólicos, inflamatorios y de estrés oxidativo en PBMC 

de individuos sedentarios y físicamente activos.

Material y métodos: Estudio transversal y comparativo donde 

participaron 51 voluntarios sanos de 18-45 años, clasificados como: 

sedentarios (SED), físicamente activos (FA) y atletas de resistencia 

(AR) mediante el IPAQ. Se evaluaron datos antropométricos, bioquí-

micos, de disfunción del tejido adiposo (DAI), hormonales e infla-

matorios (TNFa y PCRus). Se evaluó EO con (H
2
O

2
, MDA). Se aislaron 

PBMC y se analizó la expresión de SOD1, GSR, GPX1 y CAT mediante 

RT-qPCR y WB. La tasa metabólica basal (TMB) se determinó median-

te calorimetría indirecta y La AFC con prueba de esfuerzo en cicloer-

gómetro y análisis del (VO2Peak-ml/kg/min). 

Resultados: El grupo SED presentó alteraciones en HOMA-RI, TG/

HDLc, DAI y TMB e incremento en parámetros adiposos. Además de 

una baja expresión de SOD1 y GSR y, niveles reducidos de proteínas 

SOD1, GPX1 y CAT e incremento en TNFa, PCRus, H
2
O

2 
y MDA frente 

a FA y AR. El nivel de AFC de los SED fue muy bajo comparado ante 

parámetros de normalidad y entre individuos FA y AR. Los estudios 

de correlación demostraron que la baja AFC se asocia negativamen-

te con la capacidad antioxidante mitocondrial y con incremento en 

biomarcadores de alteración metabólica, inflamatorios y de estrés 

oxidativo.

Conclusiones: Nuestro estudio demuestra que la baja AFC asocia-

da al sedentario reduce la capacidad antioxidante mitocondrial, 

incrementando la respuesta de citoquinas proinflamatorias, provo-

cando un estado inflamatorio crónico de bajo grado y desórdenes 

metabólicos. Los resultados de los parámetros estudiados en indivi-

duos FA y AR presentaron mejoras muy significativas. Concretamen-

te, la evaluación de la AFC demuestra ser una herramienta de 

evaluación clínica traslacional muy importante para la prevención 

oportuna de enfermedades cardiometabólicas.
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Introduction and objectives: The increased degradation of the 

insulin receptor b subunit (InsRb) in lysosomes contributes to the 

development of insulin resistance and type 2 diabetes mellitus. En-

doplasmic reticulum (ER) stress contributes to insulin resistance 

through several mechanisms, including the reduction of InsRb levels. 

Here, we examined how peroxisome proliferator-activated receptor 

(PPAR)b/d regulates InsRb levels in mouse skeletal muscle and C2C12 

myotubes exposed to the ER stressor tunicamycin.

Material and methods: Wild-type (WT) and Ppard-/- mice, WT 

mice treated with vehicle or the PPARb/d agonist GW501516, and 

C2C12 myotubes treated with the ER stressor tunicamycin or differ-

ent activators or inhibitors were used.

Results: Ppard-/- mice displayed reduced InsRb protein levels in 

their skeletal muscle compared to wild-type (WT) mice, while the 

PPARb/d agonist GW501516 increased its levels in WT mice. Co-in-

cubation of tunicamycin-exposed C2C12 myotubes with GW501516 

partially reversed the decrease in InsRb protein levels, attenuating 

both ER stress and the increase in lysosomal activity. In addition, 

the protein levels of the tyrosine kinase ephrin receptor B4 (EphB4), 

which binds to the InsRb and facilitates its endocytosis and degra-

dation in lysosomes, were increased in the skeletal muscle of 

Ppard-/- mice, with GW501516 reducing its levels in the skeletal 

muscle of WT mice.

Conclusions: Overall, these findings reveal that PPARb/d activa-

tion increases InsRb levels by alleviating ER stress and lysosomal 

degradation.
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Introducción y objetivos: Aunque se han estudiado las diferencias 

entre los análogos de insulina de 2ª generación en el control glucé-

mico, en el riesgo de hipoglucemias y sabemos que la insulina des-

empeña un papel en la regulación de genes de diferentes rutas 

metabólicas, sus efectos en la expresión génica de la vía insulínica 

son aún desconocidos. Por ello, quisimos evaluar las posibles dife-

rencias en la expresión génica de la vía insulínica en leucocitos de 

pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (DM1) según el tratamiento 

con distintos análogos de insulina lenta basal de 2.ª generación; 

Glargina U300 (Gla300) y Degludec U100 (Deg100).

Material y métodos: INEOX es un ensayo clínico controlado de 

24 semanas para comparar dos grupos de pacientes con DM1 (> 2 años 

desde el diagnóstico, tratados > 1 año con análogos de insulina rá-

pida, HbA
1c

 < 10%) asignados aleatoriamente a tratamiento con 

Gla300 o Deg100. Se realizó: 1.º) Screening mediante secuenciación 

RNA-Seq de un panel de 128 genes (AmpliSeq RNA de Ion Torrent) de 

la vía insulínica: 40 pacientes con DM1 (20/grupo; pareados por edad, 

sexo, HbA
1c
 y años de evolución). 2.º) Validación mediante qPCR de 

aquellos genes diferencialmente expresados (DEGs) en el screening: 
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