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La Resistencia a la Insulina es la amenaza mas comun que
subyace a todas las formas de diabetes. En este ebook
descubriras exactamente por qué

La mayoria de las personas creen que las personas conDiabetes Tipo 1 no
son resistentes a la insulina, simplemente porque no tienen sobrepeso.
Esto no podria estar mas alejado de la realidad.

Mientras que la resistencia a la insulina afecta a muchos individuos con
sobrepeso, muchas personas con Diabetes Tipo 1 se mantienen delgados
durante toda su vida, a pesar de un alto grado de resistencia a la insulina
(1-3).

Durante la ultima década, hemos ayudado a muchas personas con
Diabetes Tipo 1, Prediabetes, y Diabetes Tipo 2 a medir, registrar y revertir
la resistencia a la insulina. En la practica, el 100% de nuestros clientes con
Diabetes Tipo 1 sufren de Resistencia a la Insulina, a pesar de la
suposicion de que eran sensibles a la insulina.



Al medir su resistencia a la insulina base, somos capaces de identificar
una habilidad limitada para utilizar la glucosa como combustible, y a
través de dedicadas modificaciones a la dieta, y ejercicio frecuente,
algunos de nuestros clientes han reducido el uso de insulina hasta en un
60%.

Si tu tienes Diabetes Tipo 1, no seas enganado y pienses que eres sensible
a la insulina simplemente por ser delgado. La resistencia a la insulina es
una condicion oculta, que afecta a ambos individuos, con sobrepeso, o
con peso nhormal (1-3).

;Cual es la Causa de la Resistencia a la
Insulina?

La resistencia a la insulina subyace todas las formas de diabetes, y es una
condicion que principalmente afecta a tus musculos, higado y tejido
adiposo.

Muchas personas creen que la diabetes es causa por un consumo
excesivo de azucar y dulces, empezando desde una temprana edad.
Aunqgue consumir endulzantes artificiales y beber sodas ciertamente
puede incrementar el riesgo de desarrollar resistencia a la insulina y
diabetes, en la mayoria de los casos la diabetes es causada por un
consumo excesivo de GRASAS.

Lo mas importante que puedes hacer, como una persona viviendo con
diabetes, es entender lo siguiente:

La Diabetes es causada por un desorden metabdlico
de grasas, que resulta en un desorden metabdlico de
glucosa. En el corazén de todas las formas de
diabetes esta la Resistencia a la Insulina, una
condicién alimentada principalmente por el
consumo y la acumulacién de exceso de grasa a
través de muchos tejidos.

Este concepto es una de las realidades mas fundamentales que pueden
mejorar significativamente tu habilidad para controlar la glucosa en la
sangre. Mientras que la mayoria de la educacién sobre diabetes te
instruira a contar y minimizar tu consumo de carbohidratos, esto no tiene
ningun efecto para tratar la condicion subyacente de resistencia a la



insulina.

De hecho, minimizar el consumo de carbohidratos resultara en un
incremento del consumo de grasas, que a su vez te hara mas resistente a
la insulina con el tiempo. Minimizar el consumo de carbohidratos sélo
trata los sintomas de la diabetes (alta glucosa en la sangre), y
frecuentemente resulta en un incremento de la resistencia a la insulina
con el tiempo.

Aun mas importante, la resistencia a la insulina es un factor de riesgo
para muchas condiciones de salud crénicas, incluyendo enfermedades
del corazon, alta presion sanguinea (hipertension), alto colesterol, cancer,
diabetes, Alzheimer, fallo renal, derrames y dano a los nervios.

Lamentablemente la resistencia a la insulina es gravemente inentendida,
y como resultado hay muchas dietas de moda que afirman que
mejoraran tu salud general, pero realmente incrementa tu resistencia a la
insulina. Como consumidor, es un desafio entender exactamente qué
informacion digerir o que informacion ignorar. Los fabricantes de comida
se aprovechan de esto, e intencionalmente enganan a las personas a
comprar sus productos.



Pero tu eres muy inteligente, y muy motivado y eres capaz de aplicar
estos poderosos métodos a tu vida diaria, y experimentar la diferencia
que hace, de primera mano. Reduciendo directamente tu nivel de
resistencia a la insulina, mejoraras la salud de cada 6rgano en tu cuerpo,
para prevenir las enfermedades cronicas.

Por Definicion, Las Dietas Bajas en
Carbohidratos son Dietas Altas en Grasas

Una abundante cantidad de evidencia soporta el concepto de que la
resistencia a la insulina es el resultado de la acumulacion de exceso de
acidos grasos en tejidos que no estan designados para almacenar grasa,
como el higado y los musculos. Mientras estos tejidos acumulan grasa
durante el tiempo, experimentan un desorden celular, y una disfuncion
mitocondrial, que luego resulta en habilidad significativamente reducida
para responder a la insulina (4-27).

Existen algunos problemas fundamentales con las estrategias sin
carbohidratos, o bajas en carbohidratos, que estan disenadas
especificamente para reducir tu consumo de glucosa (el principal
derivado de los carbohidratos):

e La Glucosa es una molécula que puede usar por todos los tejidos en el
cuerpo para obtener energia de forma inmediata.

e La Glucosa es la molécula especifica que cada tejido en el cuerpo esta
disenada para utilizar como combustible.

e Limitar el consumo de carbohidratos, resultara en el consumo de
grandes cantidades de proteinas y grasas, que promueven un
incremento de almacenamiento de grasa, y resistencia a la insulina
intensificada.

e Comer grandes cantidades de grasa directamente bloquea la acciéon
de la insulina en los musculos y el higado.

Discutamos con detalle las 3 causas de la Resistencia a la Insulina.



Causa #1 de Resistencia a la Insulina:
Sobrecarga de Lipidos

Solo existe un tejido en tu cuerpo que esta disenado para almacenar
grasa, y ese tejido es llamado tejido adiposo (tejido graso). El tejido graso
esta perfectamente disenado para recibir, almacenar, y exportar acidos
grasos, y poseen toda la maquinaria y las enzimas para hacerlo.

Aun mas importante, el tejido graso es un tejido elastico que se expande
y se contrae como respuesta a la alta y baja disponibilidad de acidos
grasos.

Cuando hay disponibilidad de acidos grasos, el tejido adiposo se
expande.

Cuando hay limitada cantidad de acidos grasos, el tejido adiposo se
contrae.

Este comportamiento elastico del tejido adiposo es exactamente lo que
resulta al ganar peso y perder peso, y puede ser manipulado a tu favor, si
la pérdida de peso es tu meta a largo plazo.



Causa #2 de Resistencia a la Insulina:
Carbohidratos Refinados

Todos hemos escuchado que deberias comer menos azucar, y eliminar
aditivos de la comida como el jarabe de maiz de alta fructosa, porque
incrementa tu riesgo de cancer, enfermedades cardiacas y diabetes.
(Pero por qué es ese el caso?

Una forma sencilla en que los carbohidratos refinados promueven la
diabetes es causando especificamente resistencia a la insulina en el
higado. Considera que tu higado es una esponja de glucosa, tu higado de
hecho esta protegiendo otros tejidos de recibir grandes cantidades de
glucosa, luego de una comida alta en carbohidratos.

Si aun no lo has hecho, agradece a tu higado por funcionar como una
esponja de glucosa cada vez que comes carbohidratos - literalmente esta
salvando otros tejidos de danos metabdlicos causas por la aparicion
repentina de glucosa.



Cuando comes carbohidratos refinados - la mayoria disfrazados como
sindnimos de azucar en comidas empacadas y procesadas - los derivados
de esos endulzantes artificiales (principalmente glucosa y fructosa)
inundan a tu higado de forma inmediata.

Causa #3 de Resistencia a la Insulina:
Movimiento Insuficiente

Las Mitocondrias son organulos celulares que funcionan como fuentes de
poder celulares. De la misma forma en que una fuente de energia
produce electricidad para una ciudad, las mitocondrias son responsables
de la produccion de energia de los derivados de los carbohidratos y
acidos grasos.

Las Mitocondrias oxidan o “gueman” carbohidratos, aminoacidos y acidos
grasos por energia, produciendo ATP. ATP es la forma de energia celular,
utilizada por procesos celulares por todo el cuerpo, proveyendo de
energia para bombear tu corazén, dar energia a las neuronas de tu
cerebro, contraer los musculos de tus extremidades, intercambiar gases
en tus pulmones, extraer nutrientes de tu comida, y regular tu
temperatura corporal, por nombrar algunos. Poco movimiento resultara
en un menor numero de mitocondrias, y una habilidad reducida para
“guemar” combustible. Como resultado, el tejido muscular es propenso a



acumular acidos grasos como triglicéridos, resultando en resistencia a la
insulina.

Ya que el tejido muscular ocupa mas del 40% del cuerpo humano en
masa, una habilidad reducida de mitocondrias musculares para quemar
acidos grasos y glucosa para producir energia es la responsabilidad
parcial de esas sensaciones de poca energia y lentitud que muchas
personas con diabetes experimentan.

La resistencia a la insulina es un desastre metabdlico para los tejidos
musculares, y revertir la resistencia a la insulina involucra la
“reprogramacion” directa de la mitocondria muscular.

Aun mas importante, funciones defectivas de mitocondrias musculares
frecuentemente inducen un leve estado inflamatorio dentro del tejido
muscular que resulta en la produccion de miocinas en la sangre que son
indicativos de un estado de estrés para las las células inmunes
circulando.

Mensajes Para Llevar a Casa

El mensaje para llevar a casa de este articulo es sencillo: La resistencia a la
insulina tiene 3 causas muy claras, y tomar una serie de acciones pueden
resultar en un incremento significativo de sensibilidad a la insulina, en un
corto periodo de tiempo.

1. Sitienes Diabetes Tipo 1, no te confundas al pensar que eres sensible a
la insulina, simplemente por tener peso normal, o ser delgado.

2. Sitienes Diabetes Tipo 2, la resistencia a la insulina es la causa
subyacente de la alta glucosa en la sangre.



cBuscando por un
Instructor de
Diabetes que te
Ayude en su
Transicion?

Si esta buscando educacion, guia, y responsabilidad que te
ayuden a tu transicion a una dieta a base de plantas para el
MEJOR cuidado de diabetes que ha tenido jamas, registrate
para una sesion de estrategias gratis donde podra ver si eres
la persona adecuada para un programa de entrenamiento
grupal online (Diabetes tipo 1, tipo 1.5, prediabetes, y tipo 2).

iAprende Mas!



http://www.masteringdiabetes.org/programa/
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