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RESUMEN

La creciente prevalencia de diabetes mellitus tipo 2
(DT2) representa un problema complejo de salud publica
a nivel mundial y particularmente en paises en desarrollo,
incluyendo México. La DT2 es resultado de una interaccion
entre la predisposicidon genética y los cambios drésticos en
el estilo de vida. El objetivo de este trabajo de revisién es
explorar la interaccién entre la genética y el estilo de vida
sobre el desarrollo de la DT2, comparando dos grupos gené-
ticamente relacionados, Pimas mexicanos y Pimas de Estados
Unidos de América (EUA), asi como dos grupos no relacio-
nados genéticamente, pero viviendo en ambientes similares,
Pimas mexicanos y no-Pimas (Blancos) de Maycoba, México.
En comparacién con los Pimas de EUA, los Indios Pima Mexi-
canos presentaron menor prevalencia de DT2 y obesidad.
Asimismo, los Indios Pima Mexicanos presentaron menor
consumo de grasa y fibra dietaria, y mayor nivel de actividad
fisica. El estudio de los indios Pima nos indica que alin en po-
blaciones genéticamente predispuestas a estas condiciones,
su desarrollo puede estar determinado principalmente por
circunstancias relacionadas con el estilo de vida.
Palabras clave: Diabetes tipo 2, indios Pima, genética, estilo
de vida.

ABSTRACT

Globally, the increase in Type 2 Diabetes (T2D) preva-
lence represents a complex public health problem, particular-
ly in developing countries, including Mexico. Type 2 diabetes
results from an interaction between genetic predisposition
and drastic changes in lifestyle. The aim of this review is to
explore these interactions on T2D development, using the
Mexican and US Pima Indians comparative study as a model;
two genetic related groups, living in different environments,
and Mexican Pimas and non-Pimas (Blancos) sharing a similar
environment, but not the genetics. Study results showed a
lower T2D and obesity prevalence in Mexican Pimas when
compared with US Pimas. Likewise, Mexican Pimas had lower
fat consumption, higher dietary fiber and higher physical
activity than their counterparts in the US. The Pima Indians
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study showed that even in genetically predisposed popu-
lations, T2D development could be mainly determined by
lifestyle related factors.

Keywords: Type 2 diabetes, Pima Indians, genetic, lifestyles.

INTRODUCCION

En las ultimas décadas, por efecto del sedentarismo
y una alimentacién basada en un alto consumo de grasa
saturada y bajo consumo de fibra, la prevalencia de enfer-
medades crénicas como la diabetes mellitus tipo 2 (DT2)
ha aumentado considerablemente en todo el mundo (Hu,
2011). La diabetes y la obesidad se han considerado como los
principales problemas de salud publica (Roglic et al., 2005;
Yach et al., 2006). Los informes de la Federacién Internacional
de Diabetes reportan que actualmente existen mas de 371
millones de personas con diabetes y 344 millones con into-
lerancia a la glucosa en todo el mundo. El nimero creciente
de diabéticos afectara principalmente a los paises en vias de
desarrollo, estimandose mas de 552 millones de personas
para el 2030 (IDF, 2012).

La DT2 es causada por una combinacion de la resisten-
ciaalaaccion delainsulinay una disminucion en la secrecion
deinsulina. Esta forma de diabetes, se presenta en el 90 - 95%
de las personas con diabetes (ADA, 2013). La creciente pre-
valencia de DT2 parece ser el resultado de una interaccién
entre la predisposicién genética y factores ambientales o de
estilo de vida y varia en los distintos grupos étnicos, como
los Indios americanos, hispanos, entre otros (S6derberg et al.,
2005).

A pesar de que los genes que predisponen a la dia-
betes se consideran factores esenciales en el desarrollo de
la enfermedad, la activacion de una predisposicion genética
requiere de la presencia de factores ambientales y de com-
portamiento, especialmente los relacionados con el estilo de
vida. Los factores mas importantes son la dieta, la inactividad
fisica, el exceso de peso y la obesidad abdominal (Stumvoll
etal., 2005).

A nivel perinatal existen factores que desencadenan la
expresion de genes asociados a la DT2 (Simmons, 2007). En
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un estudio con Indios Pima de EUA, la glucemia materna du-
rante el embarazo se asocié con un mayor peso al nacimiento
de los nifos, por lo que el nacimiento de nifios macrosémicos
puede ser un indicador de sobrenutricion fetal y representar
un riesgo de diabetes en el producto (Franks et al., 2006). Por
otra parte, un estudio comparativo entre mujeres embaraza-
das de la India y Reino Unido, demostré que los niflos con
bajo peso al nacer, cuyas madres presentaron cierto grado de
desnutricion durante el embarazo, tuvieron un aumento de
grasa central medido por el pliegue subescapular, lo cual esta
asociado con un incremento en el riesgo de resistencia a la
insulina y DT2 en este grupo poblacional (Yajnik et al., 2003;
Fall et al., 1998). Por otro lado, y de manera muy importante,
la lactancia exclusiva al seno materno puede ser un factor de
proteccién para el desarrollo de diabetes en la vida adulta,
comparado con la lactancia de férmula y mixta (Pereira et al.,
2013).

Si bien es cierto que la genética juega un papel im-
portante para el desarrollo de la diabetes, diversos estudios
epidemioldégicos han comprobado que las intervenciones
para mejorar el consumo de alimentos e incrementar el nivel
de actividad fisica, han tenido un efecto en la disminucion
de la incidencia de esta enfermedad (Pan et al., 1997a; Tuo-
milehto etal., 2001; Knowler etal., 2002; Dunstan et al., 2005;
Diaz etal., 2010). Por su parte, los estudios comparativos de la
obesidad y la diabetes en los Indios Pima de México y Estados
Unidos de América (EUA) han contribuido de manera impor-
tante en el entendimiento de la interaccién entre la genética
y el estilo de vida en el desarrollo de la DT2 (Esparza-Romero
et al., 2012; Esparza-Romero et al., 2010; Schulz et al., 2006;
Esparza et al., 2000; Fox et al, 1999; Ravussin et al., 1994).
Estos estudios han demostrado que aun en poblaciones
genéticamente predispuestas, el desarrollo de la DT2 esta
influenciado principalmente por circunstancias ambientales,
principalmente lo relacionado con dieta y actividad fisica.

El objetivo de este trabajo es revisar los factores de
riesgo asociados a la DT2, poniendo especial énfasis en los
factores relacionados al estilo de vida y explorar los resul-
tados de estudios representativos de este fenomeno; en
especial, los estudios comparativos entre los Indios Pima y
no-Pimas (Blancos) que habitan en Maycoba, México y los
Pimas de Estados Unidos de América (EUA).

Diabetes Tipo 2 y Estilo de Vida

La diabetes es un grupo de enfermedades metabo-
licas caracterizadas por la hiperglucemia, resultado de de-
fectos en la secrecidn de insulina, en la accién de la insulina
o de ambos. La hiperglucemia crénica estd asociada con
dafos a largo plazo, disfuncion y falla de diferentes érganos,
especialmente los ojos, rifones, sistema nervioso, corazén y
vasos sanguineos. La DT2 se presenta aproximadamente en
el 90 - 95% de los pacientes con diabetes (ADA, 2013).

La etiologia especifica de la DT2 se desconoce, sin
embargo existen factores ambientales relacionados fuerte-
mente a su desarrollo. La mayoria de los pacientes con DT2
son obesos y la obesidad por si misma causa algun grado de

resistencia a la insulina. Los pacientes que no son obesos, por
los criterios tradicionales de peso como el indice de masa
corporal, pueden tener un aumento en el porcentaje de
grasa corporal distribuida predominantemente en la regién
abdominal. Frecuentemente la DT2 pasa sin diagnosticarse
por muchos anos, debido a que la hiperglucemia se desa-
rrolla gradualmente, y a menudo, en las etapas iniciales no
es suficientemente severa como para que el paciente note
los sintomas clasicos de esta enfermedad. Sin embargo, los
individuos con DT2 presentan un alto riesgo de desarrollar
complicaciones macro y microvasculares (ADA, 2013).

El incremento acelerado de la DT2 demuestra la im-
portancia de los factores del estilo de vida como principales
factores causales y a su vez, este conocimiento provee el
potencial para revertir la epidemia global de esta enferme-
dad. Los incrementos mds dramaticos de la prevalencia de
DT2 han ocurrido en poblaciones que han tenido cambios
importantes en los estilos de vida en periodos relativamente
cortos, con el aumento consecuente de la prevalencia de
sobrepeso y obesidad (Zimmet et al., 2001). Lo anterior no ha
sido explicado por cambios en nuestros genes, ya que éstos
han permanecido constantes (Ahlqvist et al., 2011). La mag-
nitud de las diferencias entre grupos étnicos cuando estan
expuestos a ambientes similares sugiere, sin embargo, una
contribucién genética importante.

Existen diversas poblaciones en el mundo, tales como
asiaticos, incluyendo India, los polinésicos (o polinesios),
aborigenes australianos y los Indios Pima de Arizona, que
han experimentado un aumento considerable en la inciden-
cia de DT2 (Asghar et al.,, 2011; Wang et al., 2010; Pavkov et
al., 2007). La manifestacion de este problema se ha dado de
manera paralela a los cambios drasticos en el estilo de vida,
como un resultado de los fendmenos de migracién o cam-
bios en el ambiente natural de la vida de estas poblaciones.
De acuerdo a la hipétesis del genetista James Neel, la pro-
bable explicacién a este fendmeno es que, las poblaciones
tradicionales con estilos de vida con periodos alternantes de
abundancia y de escasez de alimentos a lo largo de su vida,
desarrollaron un genotipo de mayor eficiencia metabdlica
para el almacenamiento de grasa corporal y por lo tanto, para
una gran capacidad de sobrevivencia durante los periodos de
escasez. Por otro lado, en las sociedades modernas actuales,
donde la alimentacién existe de manera consistente, este ge-
notipo podria actuar en desventaja, dando como resultado la
obesidad, hiperinsulinemia y DT2 (Neel, 1962).

Las primeras evidencias que han demostrado que los
factores del estilo de vida, como la dieta y la actividad fisica,
son los principales determinantes en el aumento de laDT2y
obesidad, provienen de estudios con grupos poblacionales
que han migrado a otras regiones de mayor desarrollo. Por
ejemplo, las poblaciones Indias Asidticas que migraron a
Sudafrica, Trinidad y Tobago o méas recientemente al Reino
Unido, han experimentado un mayor incremento en la
prevalencia de DT2 en comparacién con los residentes en
sus paises de origen (Mather y Keen, 1985). Los estudios en
japoneses de Hiroshima que migraron a Hawaii y California,
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también han mostrado mayores prevalencias de DT2 y obe-
sidad (Kawuate et al., 1979). Se ha reportado un aumento en
la prevalencia de DT2 en aquellas personas que migraron
recientemente a Nueva Zelanda, provenientes de las islas del
Pacifico sur como Tokelau, en comparaciéon con aquellos que
se quedaron en sus islas de origen (Stanhope y Prior, 1980;
Ostbye et al., 1989).

La prevalencia de DT2 y obesidad entre los habitantes
de la Isla Wallis, localizados también en el Pacifico Sur, es me-
nor en comparacién con las personas que habian migrado 10
afnos antes a las colonias francesas afluentes de Nueva Cale-
donia (Taylor et al., 1985). Por esto, es importante mencionar
que a pesar de que el aumento de la DT2 (como respuesta
a cambios importantes en el estilo de vida) puede ser muy
rapido, falta informacion acerca de los factores especificos
que expliquen su aumento, asi como la rapidez con que se
presenta este fendmeno.

Una segunda linea de evidencia de la importancia del
estilo de vida sobre el aumento de DT2 y obesidad es el apor-
tado por los ensayos clinicos aleatorizados, en los que se han
evaluado programas especificos de intervencién dietaria y/o
de actividad fisica en individuos con alto riesgo de desarro-
llar DT2, como son las personas con intolerancia a la glucosa.
Los estudios realizados en DaQing, China (Pan et al., 1997b),
el estudio de prevencién de DT2 realizado en Finlandia (Tuo-
milehto et al., 2001), el Programa de Prevencion de Diabetes
en EUA (Knowler et al., 2002) y el Programa de Prevencion
de Diabetes de la India (Ramachandran et al., 2006) han
demostrado que las intervenciones que promueven cambios
en el estilo de vida (principalmente cambios dietarios y/o
aumentos en actividad fisica) resultan en reducciones en la
incidencia de la DT2 del 30 al 60%.

Williams et al. (2001), realizaron un estudio en relacién
a la dieta y la DT2 para examinar los efectos a largo plazo
(6.2 anos) de un patrén dietario tradicional y no tradicional
sobre el desarrollo de la DT2 en 165 indios Pima de EUA, cla-
sificando la dieta como India, Anglosajona y Mixta. Después
de ajustar por edad, sexo, IMC e ingesta energética total, el
riesgo de desarrollar DT2 en individuos con dieta Anglosajo-
na fue 2.5 veces mayor (95% Cl1 0.9-7.2) y en el Mixto 1.3 veces
mayor que en individuos con dieta indigena tradicional. Este
estudio sugiere que la adopcion de una dieta Anglosajona,
puede aumentar el riesgo de desarrollar diabetes en indios
Pima de Arizona.

Obesidad, Composicion Corporal y Genética

La obesidad representa un exceso en el contenido de
grasa corporal. El tejido adiposo se encuentra principalmente
depositado a nivel subcutaneo y abdominal. En condiciones
de obesidad, el tejido adiposo se expande en éstos y otros
depésitos a través del cuerpo, como el corazén, los rifones y
los vasos sanguineos (Ouchi et al., 2011).

Anteriormente se pensaba que el tejido adiposo fun-
cionaba Unicamente como depésito de grasa, sin embargo
ahora se sabe que los adipocitos desempefian una funcion
autdcrina, paracrina y endécrina, es decir, liberan sustancias
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llamadas adipocinas, las cuales tienen un efecto sobre los
mismos adipocitos, sobre las células adyacentes y sobre las
células distantes en otros 6rganos y tejidos. Los adipocitos
actuan liberando adipocinas pro-inflamatorias como la
resistina, la leptina, el Factor de Necrosis Tumoral (FNT-a),
la Interleucina-6, entre otros (Bastard et al., 2006). También
liberan adipocinas con una funcién anti-inflamatoria como la
adiponectina. Cuando existe un exceso de grasa y principal-
mente un aumento de la grasa en la regién visceral, se induce
la liberacion de sustancias pro-inflamatorias, las cuales estan
relacionadas con ciertos desordenes metabdlicos. Es por eso
que la obesidad representa un factor de riesgo independien-
te para enfermedades metabdlicas y cardiovasculares a nivel
poblacional (Rutkowski et al., 2009).

Metabdlicamente la grasa corporal se clasifica en gra-
sa marrdn (o parda) y grasa blanca. La grasa marrén estd mas
asociada a efectos benéficos enlasaludy se podria considerar
como “grasa buena” por ser un tejido mas termogénico que
la grasa blanca, debido a su alto contenido de mitocondrias
en los adipocitos. Por otro lado la grasa blanca se encuentra
mas fuertemente relacionada con la resistencia a la insulina y
alas enfermedades cardiovasculares en los humanos, debido
a que sintetiza y secreta una mayor cantidad de citocinas
proinflamatorias (Castillo-Quan, 2012). El estudio del efecto
protector de la grasa parda ha sido mds evidente en animales
que en el hombre, sin embargo, existe un mecanismo mole-
cular propuesto recientemente por Bostrom et al. (2012), el
cual muestra que el ejercicio fisico en ratas y humanos puede
provocar un empardeamiento de la grasa blanca.

Al hablar de la relacién entre la genética y el desarrollo
de las enfermedades crénicas, incluyendo la obesidad y la
DT2, esimportante diferenciar entre el genotipo y el fenotipo.
Por su parte, el genotipo se refiere a la cantidad y al tipo de
informacion genética que posee un organismo en particular,
en forma de ADN. El fenotipo es el resultado de la expresion
del genotipo en un ambiente determinado (en un sentido
amplio, incluyendo la dieta, actividad fisica, agentes toxicos,
farmacos, elementos fisicos y el entorno psicosocial) (Hu,
2011). Lo anterior significa que nuestro ADN pudiera conte-
ner genes que nos predisponen a ciertas enfermedades, sin
embargo estos genes no se expresan si no se presentan cier-
tas “condiciones especiales”’, algunas de ellas muy complejas
y que ademas pueden tardar generaciones en expresarse.

En el caso de la obesidad, existen genes con sus
variantes genéticas o polimorfismos asociados (SNP’s), por
ejemplo, los genes FTO, BCDIN3D/FAIM2, AIF1/NCR3, GNP-
DA2, entre otros (Ahlqvist et al., 2011). Estos genes podrian
estar presentes en las personas, sin embargo es probable que
no todas desarrollen obesidad, es decir, presentan el geno-
tipo, pero no el fenotipo. Si las personas con el genotipo se
exponen a otros factores de riesgo, sean dietarios o no dieta-
rios, puede ser que se induzca la expresién de estos genes 'y
se presente cierto tipo de obesidad (grasa blanca) e incluso
una distribucion selectiva de la misma (mayor obesidad
central). Asimismo, es probable que la obesidad y/o sus fac-
tores asociados (adipocinas) desencadenen la expresién de
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otros genes que predispongan a la presencia de desérdenes
metabdlicos como hipercolesterolemia familiar (Hooper et
al., 2012), resistencia a la insulina, hiperinsulinemia, hiperglu-
cemia, DM2y las enfermedades cardiovasculares (Ahlqvist et
al.,2011).

Existen individuos con un fenotipo especial, en los
cuales no es necesario tener valores elevados de IMC ni de
circunferencia de la cintura para desarrollar enfermedades
crénicas como la DT2. Este fendmeno se presenta mayor-
mente en algunas poblaciones asiaticas, comparado con
otras poblaciones occidentales o europeas. Recientemente
a este fenotipo se le ha denominado como “normal-weight
metabolically obese” (Lee, 2009; Choi et al., 2013). De acuerdo
a Hu (2011), una posible explicacion a este fenomeno es que
en estas personas existe una nutricién pobre en Gteroy en las
primeras etapas de la vida, acompanada de una sobrenutri-
cion en la etapa adulta. Por otro lado, la epigenética estudia
los fenomenos que no afectan la secuencia de ADN de los
genes, pero que si influencian su expresion, como los facto-
res bioldgicos y sociales, incluyendo los relacionados con el
estilo de vida. De acuerdo a la epigenética, definitivamente
existe una interaccion entre el genoma y el ambiente (Sim-
mons, 2007; Waki et al., 2012).

El papel de la genética como factor predisponente al
desarrollo de las enfermedades crénicas como la obesidad y
la DT2 no debe ser subestimado. Los esfuerzos realizados por
los diferentes grupos de investigacion, a través de los Genoma
Wide Association Studies (GWAS), han aportado informacion
valiosa a nivel molecular sobre la fisiopatologia, asi como la
relacion de ciertas variantes genéticas (SNP’s) asociadas con
estas enfermedades a nivel poblacional. De acuerdo a Hu
(2011), es necesario el desarrollo de secuenciadores de nue-
va generacion para fortalecer las asociaciones con variantes
“raras” o desconocidas hasta este momento, debido a que las
que existen actualmente, sélo explican de un 10% a un 20%
el desarrollo de las enfermedades. De este modo se podria
dar un uso clinico a esta informacion. Sin embargo, mientras
esto no suceda, se debe trabajar en la recomendacién de
estilos de vida saludables por ser predictores mas fuertes de
la diabetes que la genética.

Historia de los Indios Pima

El grupo de los Hohokam pertenece a una de las pri-
meras tres migraciones provenientes de Asia que cruzaron
por el estrecho de Bering a las Américas y que se extendieron
hacia el Centro y Sur de este Continente. Se piensa que los
Indios Pima son descendientes del Grupo Hohokam, quienes
emigraron de México en el aflo 200 AC, aproximadamente.
Esta creencia es debido a similitudes en la cultura y el lengua-
je, asi como a las caracteristicas antropoldégicas y variaciones
del DNA mitocondrial (Williams et al., 1985).

No esta claro el grado de relacién entre los Indios
Pimas mexicanos con los Pimas de Arizona. La evidencia
antropolégica sugiere una ascendencia comun, sin embargo,
estos grupos se separaron hace 700 a 1000 afos (Niswander
et al., 1970). Asimismo, estudios de linguistica y glotocrono-

I6gicos, también sugieren una separacién de estos grupos
de 700 afnos, aproximadamente. En 2004, con base en los
haplotipos de ADN, se reporté que los Pimas de Arizona y los
Pimas de México estan estrechamente relacionados entre si
y probablemente comparten un pool genético muy similar
(Tishkoff y Kidd, 2004).

Los Indios Pima de EUA, han habitado cerca del rio
Gila y el nicho ecoldgico llamado “el desierto sonorense’, en
lo que ahora es el sur de Arizona, por al menos 2000 afos
(Haury, 1976). Los Pimas de EUA se dedicaban a la agricul-
tura, con sistemas de irrigacion sofisticados para esa época
y ademas, complementaban su dieta con la caza y la reco-
leccion de frutos y plantas del desierto (David, 1897; Smith
et al, 1996). Sin embargo a finales del siglo XIX, debido a
la migracion de colonos americanos provenientes del Este,
se presentd una escasez en el suministro de agua, interrum-
piendo sus practicas agricolas tradicionales. Como conse-
cuencia, su economia y su estilo de vida cambié, volviéndose
dependientes de los alimentos recaudados por concepto de
excedentes. Actualmente, los Pimas de EUA se han adaptado
a una sociedad mas occidentalizada y se sabe que presentan
la mayor prevalencia de DT2 reportada a nivel mundial, lo
cual se ha asociado con cambios drasticos en su estilo de
vida, al pasar de ambientes tradicionales a modernos, unido
a una predisposicion genética (Hanson et al,, 2014; Pavkov et
al., 2007).

Los Indios Pima Mexicanos se localizan en pequenos
nucleos dentro de una vasta drea que comprende la parte
suroeste del estado de Chihuahua y el este de Sonora. El
nucleo de poblacién mas importante en Sonora, se loca-
liza en la comunidad de Maycoba, municipio de Yécora. La
poblacion de Maycoba esta constituida por dos grupos de
pobladores, los Indios Pimas y los Blancos (término local para
las personas no relacionadas consanguineamente con el
grupo Pima ni con ningun otro grupo indigena). Los Blancos
habitan principalmente en el poblado rural de Maycoba,
mientras que alrededor del 50% de los Indios Pima habitan
en Maycoba y el resto en las areas periféricas del poblado y
pequenos ranchos familiares aledanos (Ravussin et al., 1994).

Estudio de la Obesidad y DT2 en los Indios Pima

El estudio de los Indios Pima tiene como objetivo ex-
plorar la interaccién entre la genética y el estilo de vida sobre
el desarrollo de la obesidad y la DT2. La primera investigacién
preliminar en los Indios Pima Mexicanos se llevé a cabo en
1991, poco después de que se construyera el primer cami-
no pavimentado para llegar a la comunidad de Maycoba.
Participaron 19 mujeres y 16 hombres y se compararon con
un grupo de Indios Pimas de EUA pareados por edad y sexo.
Se encontré que el IMCy el nivel de colesterol en los Indios
Pima mexicanos, eran menores que en los Indios Pima de
EUA. Sélo 2 mujeres (11%) y un hombre (6%) en los Indios
Pima Mexicanos presentaron DT2, mientras que en los Indios
Pima de EUA los resultados fueron muy contrastantes, con
prevalencias de 37% y 54% en mujeres y hombres, respecti-
vamente (Ravussin et al., 1994).
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En 1995 inici6 un segundo estudio transversal, en la
comunidad de Maycoba, con el objetivo de evaluar la preva-
lencia de DT2 y obesidad en indios Pima a través de la com-
paracién de dos poblaciones genéticamente relacionadas,
pero viviendo en diferentes estilos de vida (Pimas Mexicanos
y Pimas de EUA); y dos poblaciones no relacionadas genética-
mente, pero viviendo bajo el mismo estilo de vida tradicional
(Pimas Mexicanos y Blancos). Los resultados de este estudio
mostraron diferencias en la prevalencia de DT2 ajustada por
edad y sexo, entre los Indios Pima de Maycoba y los de EUA
(6.9% vs 38%). Asimismo, la prevalencia de DT2 fue mayor en
Pimas comparado con Blancos de Maycoba, aunque no logré
ser significativa (6.9% vs 2.6%). Por otra parte, la prevalencia
de obesidad para los Pimas y los Blancos mexicanos fue de
13% y 19% respectivamente, mientras que para los Pimas
de Arizona la prevalencia fue de 69%, Figura 1 (Schulz et al.,
2006). En este mismo estudio, se evaluaron ademas factores
ambientales relacionados con el desarrollo de DT2 y obesi-
dad. Con relacion a la dieta, se encontré que ambos grupos
Mexicanos (Pimas y Blancos), se caracterizaron por presentar
un patron dietario basado en el consumo de alimentos bajos
en grasa, altos en fibra y carbohidratos complejos (Valencia 'y
Bennett, 1999). Por el contrario, la dieta de los Pimas de EUA
se caracterizaba por ser baja en fibra y con un alto contenido
de grasa saturada (Smith et al., 1996).

En relacién con el gasto de energia, se encontré que
los Pimas de Maycoba presentaron un gasto energético
por actividad fisica significativamente mayor que los Pimas
de Arizona (1743+415 vs 711+415 kcal/dia, P<0.0001). De
acuerdo al patron de actividad fisica, los Pimas de Maycoba
reportaron dedicar mas tiempo a actividades ocupacionales
de caracter agricola, centradas en proveer alimentos y dar
sostenibilidad a sus familias. Ademas, se observé una econo-
mia principalmente de subsistencia, cultivaban y cosechaban
la mayoria de los alimentos que consumian con la ayuda de
bueyes o mulas (Esparza et al., 2000). En contraste, los Pimas
de Arizona, presentaron un estilo de vida occidentalizado, ti-
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Figura 1. IMCy prevalencia de diabetes entre indios Pima que viven en la
regién de Maycoba, México y en Arizona, EUA. (Adaptado de Schulz L.O. et
al, 2006).

Figure 1. BMI and diabetes prevalence in Pima Indians living in Maycoba
Mexico and Arizona USA. (Adapted from Schulz L.O. et al, 2006).
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pico de la poblacién de ese pais, con una menor cantidad de
actividades fisicas ocupacionales. Ademas se reporté que la
mayoria de las personas tenian acceso a vehiculos como me-
dio de transporte, usaban maquinas para realizar el trabajo
de campo y compraban los alimentos en los supermercados
(Kriska et al., 2003). Por otro lado, su patrén de alimentacién
estuvo constituido por un mayor porcentaje de grasas de
lo recomendado, bajo contenido de fibra y alto porcentaje
de carbohidratos simples. Lo anterior representa una serie
de factores importantes que contribuyen a que este grupo
presente una de las prevalencias mas altas de diabetes y
obesidad a nivel mundial (Schulz et al., 2006).

Debido a que los Pimas de Maycoba y los de Arizona
comparten un mismo pool genético (Tishkoff y Kidd, 2004),
se ha sugerido que los resultados contrastantes en la preva-
lencia de DT2 y obesidad en estos dos grupos son el resul-
tado de diferencias en el estilo de vida (Schulz et al., 2006).
Estos hallazgos aportan importantes evidencias a favor de la
hipétesis de que, los cambios asociados a los estilos de vida
occidentalizados pueden jugar un papel preponderante y
pudieran explicar en gran medida la epidemia global de DT2
y obesidad.

En los ultimos 15 afios las circunstancias ambientales
de los Pimas mexicanos y los Blancos de la comunidad de
Maycoba han cambiado. Actualmente cuentan con el ser-
vicio de energia eléctrica, asi como el servicio de television,
internet, telefonia satelital y es frecuente el uso de aparatos
electrodomésticos. Otro de los cambios importantes es la
introduccion de una carretera pavimentada y el servicio de
agua entubada. Estos cambios han permitido a su vez un
incremento en el uso de automéviles y un aumento en el
numero de tiendas, ofreciendo una mayor variedad de pro-
ductos industrializados que pudieran ocasionar un cambio
en los patrones dietarios.

En 2010 se inici6 un estudio de seguimiento deno-
minado “The Maycoba Project’, cuyo objetivo es explorar la
importancia relativa de los factores genéticos y ambientales
sobre el desarrollo de la obesidad y la DT2 en los Indios Pima
y los Blancos de Maycoba, Sonora (Urquidez-Romero et al.,
2014, en imprenta). La premisa bdsica de este estudio es que,
debido al cambio del estilo de vida tradicional a un estilo mas
modernizado, los indios Pima de Maycoba, pudieran presen-
tar mayor prevalencia de obesidad y DT2 que los Blancos,
debido a una mayor susceptibilidad genética.

Sin embargo, reportes preliminares de este estudio
indican que, durante el periodo de estudio, la prevalencia de
diabetes ajustada por edad y sexo, aument6 sélo 1.3 veces
en los Indios Pima, mientras que en los Blancos aumenté
significativamente en 3.8 veces, probablemente debido a un
impacto mayor de los factores ambientales, particularmente
a una disminuciéon en la actividad fisica en el grupo de los
Blancos (Esparza-Romero et al., 2012).

CONCLUSION
La menor prevalencia de DT2 en Pimas Mexicanos, en
comparacién con la presentada por los Pimas de EUA, parece
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estar explicada mayormente por las diferencias contrastantes
en estilos de vida entre ambos grupos. Estos resultados de-
muestran una posible interaccién entre la genética y el me-
dio ambiente, indicando que en poblaciones genéticamente
predispuestas a la diabetes, su desarrollo esta influenciado
principalmente por circunstancias ambientales, condiciones
que son susceptibles a modificarse con fines de prevencion.

El estudio de los Pimas es un ejemplo de que el efec-
to de los factores del estilo de vida, como la dieta y actividad
fisica, sobre la DT2, sigue siendo un predictor mas fuerte
que la propia carga genética (genotipo). Por lo tanto, el reto
para las futuras investigaciones no es entender el nivel de
importancia de cada factor de riesgo, sino de que tipo es la
interaccién (genes-ambiente) en poblaciones en proceso de
cambios, como son los grupos indigenas, con el fin de com-
prender y conocer los factores especificos de mayor impacto
para el desarrollo de la DT2 y establecer programas de inter-
vencion efectivos. Estos programas deben estar enfocados
en la prevencion primaria a través de la promocién de estilos
de vida saludables, para mejorar el consumo de alimentos y
aumentar la actividad fisica, reduciendo al mismo tiempo la
prevalencia de sobrepeso y obesidad, en apego a las caracte-
risticas particulares de cada grupo poblacional.
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