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DEDICATORIA

A todas las personas que viven con diabetes y que,
cada dia, enfrentan silenciosamente desafios que no
siempre son visibles para los demas. A quienes han
sentido miedo al recibir un diagnostico, pero decidieron
aprender. A quienes han tenido recaidas, pero nunca
dejaron de intentarlo. A quienes miden, calculan,
ajustan y vuelven a comenzar, con paciencia infinita
y una fortaleza que muchas veces ni ellos mismos
reconocen. Este libro esta dedicado a ustedes.

Porque detras de cada cifra hay una historia. Detras
de cada tratamiento hay una vida. Y detras de cada
esfuerzo cotidiano existe una determinacion que
merece respeto, acompafamiento y esperanza.

Alas familias que acompanfan, apoyany sostienen. A los
profesionales de la salud que educan con compromiso
y vocacion. A quienes creen que la ciencia, cuando se
une con la empatia, puede transformar realidades.

Que estas paginas sirvan como guia, pero también
como recordatorio de que no estan solos. Que el
conocimiento puede abrir caminos. Que la educacion
puede empoderar. Y que cada pequefio avance €s
una victoria.

Porque la verdadera fuerza no esta en no caer, sino
en levantarse cada vez, con mas conciencia, mas
informacion y mas esperanza.
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PREFACIO

)

La diabetes es una de las
condiciones de salud mas
desafiantes del siglo XXI. Su
impacto trasciende los limites
de la medicina clinica y se
extiende hacia la educacion,
la economia, la organizacion
de los sistemas de salud y la
vida cotidiana de millones de
personas en todo el mundo.
Sin embargo, mas alla de las
cifras epidemiolégicas y de
los protocolos terapéuticos,
la diabetes representa una
oportunidad  histérica:  la
oportunidad de transformar el
modelo de atencion hacia un
enfoque integral, preventivo,
educativo y profundamente
humano. Esta vision se
enriquece conlas aportaciones
académicas y cientificas de
investigadores vinculados a
la Universidad Nacional de
Educacion Enrique Guzman
y Valle (Peru), la Universidad

Técnica de Babahoyo
(Ecuador), la  Universidad
de  Guayaquil  (Ecuador),
la Universidad Catdlica

de Santiago de Guayaquil
(Ecuador), la  Universidad
Peruana Cayetano Heredia
(Peru), la University of Texas at
San Antonio (Estados Unidos),
asi como especialistas del
Ministerio de Salud Publica e
investigadores independientes
de Ecuador, consolidando un
enfoque multidisciplinario e
internacional.



Este libro surge con la conviccion de que el conocimiento
cientifico, cuando se integra con la practica clinica y la
educacion estructurada, puede cambiar realidades. No se
trata Unicamente de describir mecanismos fisiopatolégicos o
enumerar estrategias terapéuticas, sino de construir una vision
coherente que conecte la biologia con la accién, la evidencia
con la practica y el tratamiento con la autonomia del paciente.
La diversidad institucional de sus colaboradores fortalece
esta propuesta, aportando perspectivas académicas, clinicas
y de salud publica que enriquecen el abordaje integral de la
enfermedad.

Comprender la diabetes implica adentrarse en la complejidad
del metabolismo humano. La resistencia a la insulina, las
alteraciones en la sefializacion celular, la disfunciéon pancreatica,
los factores genéticos y epigenéticos, asi como la interaccion
con el entorno ambiental y conductual, conforman una red
dinamica que influye en el desarrollo y progresion de la
enfermedad. Este libro parte de esa base cientifica para ofrecer
un enfoque estructurado que permita al lector no solo entender
estos procesos, sino también intervenir sobre ellos de manera
efectiva, respaldado por el aporte investigativo y académico
de las instituciones mencionadas, cuya experiencia fortalece la
rigurosidad y pertinencia del contenido.

La educacion terapéutica ocupa un lugar central en esta obra.
La evidencia ha demostrado que el conocimiento del paciente
sobre su condicién, sus herramientas de autocuidado y su
tratamiento se asocia con mejores resultados metabdlicos y
menor riesgo de complicaciones. Educar no es simplemente
transmitir informacion; es construir habilidades, fomentar la
toma de decisiones informadas y fortalecer la confianza del
individuo en su capacidad de manejar su salud. En este sentido,
la educacion se convierte en una intervencion terapéutica en si
misma.

El manejo nutricional constituye uno de los pilares fundamentales
del control metabdlico. Este libro aborda estrategias basadas
en evidencia cientifica que permiten estructurar la alimentacion
de manera equilibrada, sostenible y culturalmente adaptable.
Herramientas como el sistema de listas de intercambio, el conteo
de carbohidratos y el método del plato no son simples esquemas
técnicos; son instrumentos que facilitan la comprension préactica
de la relacion entre alimentos, porciones y control glucéemico.



La alimentacion deja de ser una fuente de incertidumbre
para convertirse en un recurso terapéutico que acompana el
tratamiento farmacoldgico.

De igual manera, la actividad fisica se reconoce como una
intervencion metabdlica con efectos profundos sobre la
sensibilidad a la insulina, la regulacion glucémica, la salud
cardiovascular y el bienestar general. Incorporar el ejercicio
como parte del tratamiento requiere no solo recomendaciones
generales, sino estrategias personalizadas, seguras Yy
culturalmente pertinentes. Este enfoque reconoce que el
movimiento no es un complemento opcional, sino unaherramienta
terapéutica esencial.

El libro también aborda situaciones clinicas complejas, como el
manejo de la hiperglucemia en pacientes criticos. En contextos
hospitalarios, especialmente en unidades de cuidados intensivos,
el control glucémico adecuado puede influir significativamente en
los resultados clinicos. La integracion entre terapia con insulina,
monitoreo continuo y soporte nutricional especializado refleja la
necesidad de un abordaje interdisciplinario y coordinado.

Asimismo, se presta especial atencion a la prevencion y
manejo de la hipoglucemia, una complicacion frecuente que
requiere protocolos claros, educacion continua y estrategias
de intervencion inmediata. La seguridad metabdlica es un
componente indispensable del tratamiento, y su adecuada
gestion contribuye a mejorar la calidad de vida y la confianza
del paciente en su terapia.

La dimension psicosocial también se reconoce como parte
esencial del enfoque integral. Las creencias culturales, las
barreras en la comunicacion, los desafios en la adherencia
terapéutica y las dinamicas familiares influyen en la
implementacion efectiva del tratamiento. La diabetes no ocurre
en aislamiento; se desarrolla dentro de un contexto social y
cultural que debe ser comprendido y respetado. Por ello, este
libro promueve una atencion sensible, empatica y adaptada a la
diversidad de realidades.

Ademas, se incorporan consideraciones sobre el uso de
tecnologias, estrategias de seguimiento, educacion continua y
prevencion de complicaciones cronicas como el pie diabético.
Cada capitulo ha sido disefiado para ofrecer no solo fundamentos



tedricos, sino herramientas aplicables que puedan fortalecer la
practica profesional y mejorar los resultados clinicos.

Este libro esta dirigido a profesionales de la salud, educadores
en diabetes, estudiantes y todos aquellos comprometidos con la
mejora de la atencion metabdlica. Su intencion es servir como
guia de referencia, como apoyo en la toma de decisiones clinicas
y como estimulo para adoptar un modelo de atencion centrado
en la persona.

La diabetes no debe ser entendida unicamente como una
enfermedad que se controla, sino como una condicion que
puede gestionarse de manera estratégica mediante educacion,
prevencion y acompafamiento continuo. El conocimiento es
el punto de partida, pero la verdadera transformacion ocurre
cuando ese conocimiento se traduce en acciones concretas
dentro de la practica diaria.

El enfoque metabdlico propuesto en estas paginas invita a
integrar ciencia y sensibilidad, evidencia y empatia, técnica
y humanidad. Porque el éxito en el manejo de la diabetes no
depende exclusivamente de la tecnologia o de los medicamentos
disponibles, sino de la capacidad del sistema de salud y de los
profesionales para educar, acompanar y empoderar.

Queestelibroseaunaherramienta parafortalecerlacomprension,
mejorar la practica clinicay promover un modelo de atencion mas
integral. Que inspire a los lectores a profundizar en el estudio
del metabolismo, a aplicar estrategias basadas en evidenciay a
reconocer el papel fundamental de la educacion terapéutica en
el cuidado de las personas con diabetes.

El futuro del manejo de la diabetes no se basa Unicamente en
nuevos tratamientos, sino en una vision mas amplia e integrada
del cuidado. Y ese futuro comienza con la decision de entender
la enfermedad en toda su complejidad y abordarla con
responsabilidad, rigor cientifico y compromiso humano.

Dra. Janet Gordillo Cortaza
Dra. Yuliana Yessy Goémez Rutti
Guayaquil, marzo de 2026.



INTRODUCCION

La diabetes mellitus constituye uno de los principales
desafios de salud publica a nivel mundial debido a su
creciente prevalencia, su caracter cronico y su impacto
multisistémico. Su progresion silenciosa, la complejidad
de sus mecanismos fisiopatolégicos y la frecuencia
de sus complicaciones hacen de esta condicion un
problema clinico, social y econdémico de gran magnitud.
Mas alla del control de la glucosa en sangre, la diabetes
representa untrastorno metabdlico integral que involucra
alteraciones en la regulacion hormonal, la sensibilidad
a la insulina, el metabolismo energético y la interaccion
entre factores genéticos, epigenéticos y ambientales.

En este contexto, el presente libro surge con el propdsito
de ofrecer una vision estructurada, basada en evidencia
cientifica, que permitacomprender laenfermedad desde
su origen biolégico hasta su manejo clinico y educativo.
La obra integra fundamentos tedricos y herramientas
practicas con el fin de fortalecer la capacidad de los
profesionales de la salud para implementar estrategias
efectivas, personalizadas y sostenibles.

El enfoque metabdlico adoptado en este texto parte del
reconocimiento de que la diabetes no es una entidad
aislada, sino el resultado de un desequilibrio sistémico.
La resistencia a la insulina, la disfuncion de las células
beta pancreaticas, la inflamacién crénica de bajo
grado vy las alteraciones en la sefializacion intracelular
constituyen elementos centrales en su desarrollo.
Comprender estos mecanismos permite trascender el
tratamiento exclusivamente farmacolégico y avanzar
hacia intervenciones integrales que incluyan nutricion
terapéutica, actividad fisica, educacion estructurada y
monitoreo continuo.

La evaluacion metabdlica adecuada constituye el primer
paso en el abordaje clinico. El diagndstico oportuno, la
clasificacion precisa del tipo de diabetes, la valoracion
del estado nutricional y el seguimiento de parametros
como la hemoglobina glucosilada (A1C) permiten
establecer planes terapéuticos individualizados. La
personalizacion del tratamiento es fundamental, ya
que cada persona presenta caracteristicas clinicas,



culturales y sociales unicas que influyen en la evolucion de la
enfermedad y en la respuesta a las intervenciones.

Dentro del manejo integral, la educacion terapéutica ocupa
un lugar central. Diversos estudios han demostrado que
los programas educativos estructurados mejoran el control
glucémico, reducen el riesgo de complicaciones vy fortalecen
la adherencia al tratamiento. Educar implica no solo transmitir
informacion, sino desarrollar habilidades practicas, fomentar
la toma de decisiones informadas y promover la autonomia del
paciente. La educacion en diabetes debe entenderse como una
intervencion terapéutica continua, que acompafna cada etapa
del proceso de atencion.

La nutricion constituye uno de los pilares fundamentales del
control metabdlico. Las estrategias basadas en evidencia, como
el conteo de carbohidratos, el sistema de listas de intercambio
y el método del plato, permiten organizar la alimentacion de
manera equilibrada y comprensible. Estos modelos facilitan
la planificacion de porciones, la distribucion adecuada de
macronutrientes y la estabilidad glucémica. Ademas, promueven
patrones alimentarios saludables que incluyen el consumo
de vegetales, frutas, legumbres, cereales integrales y fuentes
magras de proteina.

La actividad fisica, por su parte, desempefia un papel esencial
en la mejora de la sensibilidad a la insulina y en la reduccion
del riesgo cardiovascular. El ejercicio regular contribuye al
control del peso corporal, mejora el perfil lipidico y favorece el
bienestar emocional. Incorporar la actividad fisica como parte
del tratamiento no solo tiene beneficios metabdlicos, sino que
también fortalece la calidad de vida y la independencia funcional
del individuo.

El manejo farmacolégico, particularmente el uso de insulina y
otros agentes hipoglucemiantes, requiere conocimiento técnico
y seguimiento cuidadoso. La prevencion de la hipoglucemia es
un aspecto prioritario en la seguridad del tratamiento. Protocolos
como la regla 15x15 y la educacion sobre el reconocimiento
temprano de sintomas permiten reducir riesgos y mejorar la
confianza del paciente en su terapia. La combinacion adecuada
entre intervencion farmacoldgica y cambios en el estilo de vida
constituye la base de un control metabdlico efectivo.



Este libro también aborda escenarios clinicos complejos, como el
manejode lahiperglucemiaen pacientes criticos y hospitalizados.
En estos contextos, el control glucémico adecuado puede influir
significativamente en la evolucion clinica y en la reduccion de
complicaciones. La coordinacion interdisciplinaria, el monitoreo
frecuente y la implementacion de estrategias nutricionales
especificas resultan fundamentales para garantizar resultados
optimos.

La prevencion de complicaciones cronicas representa otro eje
esencial del enfoque integral. El cuidado del pie diabético, la
vigilancia de la funcion renal, la proteccion cardiovascular y la
evaluacion periddica forman parte de una estrategia preventiva
que busca reducir la morbilidad asociada a la enfermedad. La
educacion continua del paciente y la deteccion temprana de
factores de riesgo son herramientas clave en la disminucion de
complicaciones a largo plazo.

Asimismo, sereconoce laimportanciadeladimension psicosocial
enelmanejo de ladiabetes. Las creencias culturales, los patrones
familiares, las barreras en la comunicacion y las condiciones
socioecondmicas pueden influir en la adherencia al tratamiento.
Un enfoque verdaderamente integral debe considerar estos
elementos y promover una atencion centrada en la persona,
respetuosa de la diversidad y orientada al acompanamiento.

Ellibro también incorpora orientaciones sobre el uso responsable
de edulcorantes no nutritivos y sobre el consumo moderado
de alcohol, proporcionando informacion basada en guias
internacionales actualizadas. Estos temas forman parte del
contexto educativo necesario para apoyar decisiones informadas
dentro de un plan de alimentacion saludable.

La estructura de la obra ha sido diseniada de manera progresiva,
comenzando con los fundamentos metabdlicos, avanzando
hacia la evaluacion y el manejo clinico, y culminando con
estrategias de educacion terapéutica y prevencion integral.
Este orden permite al lector construir un conocimiento soélido y
aplicable, integrando teoria y practica en cada seccion.

En un mundo donde la diabetes continda en aumento, el
fortalecimiento de la educacion profesional y la actualizacion
cientifica permanente son indispensables. Este libro aspira a
contribuir a ese proceso, ofreciendo una guia clara, estructurada
y fundamentada en evidencia que apoye la toma de decisiones



clinicas y promueva un modelo de atencion mas eficiente y
humano.

El enfoque metabdlico aqui propuesto no se limita al control
de cifras, sino que busca comprender la enfermedad en toda
su complejidad y actuar sobre sus determinantes bioldgicos,
conductuales y sociales. La integracion de nutricion, actividad
fisica, farmacoterapia, educacion y prevencion representa la via
mas efectiva para mejorar los resultados y la calidad de vida de
las personas que viven con diabetes.

Con esta visién, se presenta la siguiente obra como una
herramientaacadémicay clinica destinada afortalecerla practica
profesional, impulsar la educaciéon terapéutica y contribuir al
desarrollo de un modelo integral de atencion en diabetes.



Resistencia a la
insulina y diabetes:
mecanismos,
complicaciones y
abordajes terapéuticos

Janet Del Rocio
Gordillo-Cortaza’
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Nelly Paladines-Zapata'

" Universidad de
Guayaquil. Ecuador.

2 University of Texas at San
Antonio. USA.

1.1. Bases
fisiopatologicas de la
resistencia a la insulina
y la diabetes

La insulina es una hormona
peptidica clave que media el
metabolismo sistémico de la
glucosa en diferentes tejidos.
La resistencia a la insulina se
identifica como la respuesta
biolégica alterada de los
tejidos diana a la estimulacion
de lainsulina. Las condiciones
adquiridas y los factores
genéticos han sido implicados
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en la resistencia a la insulina. Los tejidos que provocan
principalmente la resistencia a la insulina son el higado,
el muUsculo esquelético y el tejido adiposo, que afectan
la eliminacion de glucosa, 1o que resulta en un aumento
compensatorio en la produccion de insulina de las
células beta e hiperinsulinemia (Skelin et al., 2010).

Estudios genéticos y bioquimicos (Freeman et al,
2023; Hoang y Thorn, 2015) recientes sugieren que
los mediadores metabodlicos desregulados liberados
por el tejido adiposo, incluidas adipocinas, citocinas,
quimiocinas, exceso de lipidos y metabolitos lipidicos
toxicos (Martinez-Reyes y Chandel, 2020), promueven
la resistencia a la insulina en otros tejidos (Petersen vy
Shulman, 2018). La resistencia a la insulina se asocia
con varios grupos de sindromes anormales que
incluyen obesidad, diabetes, enfermedad del higado
graso asociada a disfuncion metabdlica (MAFLD),
enfermedades cardiovasculares, sindrome de ovario
poliquistico (SOP) y otras anomalias (Figura 1.1).

Resistencia Insulinica - Defectos en el
transporte de la glucosa

OFOJO Insulina

Defectaen fa sefia]

O para la GLUC-4

@

Figura 1.1. Alteracion en el transporte de glucosa.
Fuente: Fundacion Wikimedia (2025).
Después de una ingesta de alimentos, la insulina

secretada por las células B pancreaticas promueve
el anabolismo y suprime los programas catabdlicos



(Fridlyand y Philipson, 2016; Prentki et al., 2020). Durante
el metabolismo de la glucosa, la insulina estimula la
absorcion de glucosa en varios tejidos consumidores,
como el musculo esquelético y el tejido adiposo, vy
promueve la sintesis de glucégeno y lipidos en el higado,
el musculo esquelético y el tejido adiposo (Moore et
al., 1991). Ademas, la insulina suprime la produccion
hepatica de glucosa (PGH) al inhibir la expresion de
genes gluconeogénicos y la lipdlisis en el tejido adiposo.

Mientras que, en un ayuno, el higado secreta glucosa a la
sangre para mantener la normoglucemia y proporcionar
combustible a los tejidos que la consumen. Por lo tanto,
la produccion hepatica de glucosa, que implica la
degradacion del glucégeno hepatico (glucogendlisis)
y la sintesis de novo de glucosa (gluconeogénesis)
utilizando acidos grasos y glicerol derivados del tejido
adiposo (Figura 1.2).

Como ocurre el proceso de resistencia a la insulina y
diabetes

1. Resistencia a la insulina: Las células del higado, los
musculos y la grasa se vuelven resistentes a la ac-
cion de lainsulina. La funcion de la insulina es facilitar
que el azucar (glucosa) de la sangre entre en estas
células para obtener energia.

2. Compensacion pancreética: Para compensar la in-
sulina ineficaz, las células B pancreaticas aumentan
su produccion de insulina para mantener estables los
niveles de azucar en sangre.

3. Hiperglucemia: Si la resistencia a la insulina persiste,
el aumento de la producciéon de insulina no es sufi-
ciente para superar la resistencia de las células, lo
gue provoca un aumento de los niveles de azucar en
sangre.

4. Insuficiencia de las células B: Las células B pancrea-
ticas eventualmente se sobrecargan y no pueden sa-
tisfacer la mayor demanda de insulina.

5. Diabetes tipo 2: Los niveles altos cronicos de azucar
en sangre resultantes definen la diabetes tipo 2.
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Figura 1.2. Proceso de resistencia a la insulina y diabetes.

El pancreas desempefa un papel importante en la
digestion y la homeostasis metabdlica mediante la
secrecion de diversas enzimas digestivas y hormonas
pancreaticas (Rdder et al.,, 2016). El pancreas de
un mamifero adulto se compone de compartimentos
exocrinos y endocrinos. La parte exocrina esta
compuesta por células acinares que secretan enzimas
digestivas, y la parte endocrina consiste en los islotes
de Langerhans que secretan hormonas involucradas en
el mantenimiento de la homeostasis de la glucosa en
el torrente sanguineo. Los islotes de Langerhans estan
compuestos principalmente por células alfa, beta, delta
y épsilon que secretan glucagon, insulina, somatostatina
y grelina, respectivamente. De estas, las células K
constituyen el 65-80% de las células en el islote, que es
el Unico sitio donde se sintetiza la insulina (Zhang et al.,
2022).

La insulina es una hormona peptidica esencial para
controlar el equilibrio de la homeostasis de la glucosa en
sangre. Ayuda a controlar la glucemia mediante sefnales
al higado, los musculos y las células grasas, y mejora la
captacion de glucosa, reduciendo asi la glucemia. La
insulina facilita el transporte intracelular de glucosa a
los tejidos dependientes de la insulina, como el musculo



y el tejido adiposo, y regula el suministro de energia
celular. La deficiencia absoluta o relativa de insulina
y la disminucién o pérdida de su actividad provocan
hiperglucemia (Rizza, 2010). Un deterioro continuo de
las funciones de las células B induce una disminucion
de la sintesis y secrecion de insulina (Cai et al., 2022), lo
que conduce al desarrollo de diabetes mellitus (Kyvik et
al., 1995; Sun et al., 2022).

Diabetes Tipo 1 Diabetes Tipo 2
e b o W
=%t ('S ) = —-—
S j[/ { Pérdida d
Macréfagos I Pérdida de células | Hiperglucemia células beta
Linfocitos T X beta Hiperlipidemia
Citoquinas * Citoquinas inflamatorias lnsulina
Insulina Acumulacion de amiloide l
| . 5
e Pt
Deficiencia absoluta de insulina
Hiperglucemia Deﬁclenc{a relativa dfe insulina
‘ Hiperglucemia
" Insuling L\ ‘.-‘j' ' Insulina

Receptor de insulina

Figura 1.3. Patogénesis de la diabetes tipo 1y tipo 2.
Fuente: Adaptada de Khin et al. (2023).

Enladiabetestipo 1(Rich,2017),lascélulas Bpancreaticas
son destruidas por células inmunitarias, como los
linfocitos T, los macréfagos vy las citocinas producidas
por estas células, lo que resulta en una deficiencia
absoluta de insulina que provoca hiperglucemia. En la
diabetes tipo 2, las células B pancreaticas sufren dafio
por hiperglucemia, hiperlipidemia, citocinas y amiloides
(Figura 1.3). Aunque las células B pancreaticas producen
insulina, su nivel es insuficiente para compensar la
resistencia a la insulina, lo que resulta en una deficiencia
relativa de insulina que provoca hiperglucemia (Rizza,
2010).

La glucosa estimula la liberacion de insulina al ingresar
a las células B a través del transportador de glucosa
ubicado en la membrana plasméatica. Una vez dentro
de una célula B, la glucosa es fosforilada a glucosa-6-
fosfato (G6P) por la enzima glucoquinasa (Matschinsky
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y Wilson, 2019). La G6P genera piruvato mediante
glucdlisis. Luego, el piruvato ingresa a la mitocondria y
se oxida aun mas para producir trifosfato de adenosina
(ATP) a través del ciclo del acido tricarboxilico (TCA),
lo que aumenta la relacion ATP/ADP intracelular. Este
aumento induce el cierre de los canales de potasio
dependientes de ATP, lo que resulta en la despolarizacion
de la membrana plasmatica, que bloguea la salida de
potasio de las células B. Esto resulta en una afluencia de
Ca2+ a la célula, desencadenando la exocitosis de los
granulos de insulina.

Recientemente, se ha propuesto que la proteina ELKS,
especifica de la zona activa (ZA), también se expresa
en las células B pancreaticas y contribuye a mejorar la
entrada de Ca2+ y la exocitosis de insulina durante la
primera fase de la secreciéon de insulina (Mann et al.,
2020). Sin embargo, los ratones deficientes en ELKS,
especificos de las células B, presentan una secrecion de
insulina de primera fase alterada por la glucosa. Por lo
tanto, explorar la participacion de ELKS en la regulacion
de la entrada de Ca2+ en estudios futuros podria aportar
nuevos conocimientos sobre la exocitosis de insulina
(Figura 1.4).
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Figura 1.4. Secrecién de insulina en respuesta a la glucosa en las
células B pancreaticas.

Fuente: Adaptada de Khin et al. (2023).



Tras la estimulacion con glucosa, esta entra en la célula
B a través de los transportadores de glucosa2 (GLUT?2)
gue residen en la membrana plasmatica de la célula B.
Una vez dentro de la célula $, la glucosa es fosforilada
a glucosa-6-fosfato (G6P) por la enzima glucoquinasa.
La G6P genera piruvato mediante glucdlisis. El piruvato
luego entra en la mitocondria, produce ATP a traves del
ciclo del acido tricarboxilico (TCA) y aumenta la relacion
ATP/ADP intracelular. El aumento en la relacion ATP/ADP
cierra el canal de potasio dependiente de ATP, lo que
resulta en la despolarizacion de lamembrana plasmatica,
que bloquea la salida de potasio de las células B.
Esto resulta en un influjo de Ca2+ en la célula, que
desencadena la exocitosis de los granulos de insulina.
Tras la estimulacion, la insulina se libera de los granulos
y se secreta al torrente sanguineo por exocitosis.

Por otra parte, el término «glucotoxicidad» describe
el dafio estructural y funcional irreversible de las
células B causado por la exposicion cronica a niveles
extremadamente altos de glucosa. En condiciones de
glucosa media a alta (30~60 mmol/L), el aumento del
nivel de especies reactivas de oxigeno (ROS) indujo la
apoptosis de las células 3, mientras que la exposicion
prolongada de islotes humanos a concentraciones de
glucosa de leves a moderadas (menos de 20 mmol/L)
no indujo la apoptosis de las células B. Sin embargo,
la sensibilidad de las células $ a la glucosa aumento,
estimulando la secrecion de mas insulina, aunque
el contenido de insulina disminuyd, lo que provoco
disfunciéon de las células B en lugar de apoptosis. En
estas circunstancias, las acciones adaptativas se
denominan glucoadaptacion en lugar de glucotoxicidad.

Los efectos de la hiperglucemia cronica en las células
B se han estudiado in vitro utilizando modelos animales.
La exposicion de un modelo murino con diabetes
neonatal humana a una alta concentracion de glucosa
resultd en una acumulacion significativa de glucégeno
y un aumento de la apoptosis de las células . Ademas,
los islotes aislados de ratones con diabetes 3-V59M: un
modelo de diabetes neonatal humana mostré efectos
nocivos sobre las células B. Mientras tanto, la inhibicion
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de la glucoquinasa previno los cambios en la expresion
génica metabdlica inducidos por la hiperglucemia
cronica y recupero el contenido de insulina.

Los mecanismos subyacentes del deterioro de las
células B por la hiperglucemia no han sido claros durante
décadas, y restringir el metabolismo de la glucosa seria
una solucion para controlar el deterioro de las células
B en condiciones diabéticas. Existen numerosos GPCR
(receptor de proteina C acoplados) en las células $ que
pueden activar o inhibir la secrecion de insulina por parte
de dichas células.

Casi 300 GPCR se expresan en los islotes pancreaticos,
lo que afecta significativamente la funcion de las células
de los islotes. Estos GPCR se acoplan y producen
moléculas de monofosfato de adenosina ciclico (AMPc).

Algunos GPCR huérfanos también influyen en el
metabolismo intracelular del Ca,. Dado que los GPCR
median la secrecion de insulina estimulada por glucosa
(GSIS), estos receptores podrian actuar como posibles
dianas terapéuticas para el tratamiento de la diabetes. El
receptor acoplado a proteina G 183 (Gpr 183) se expresa
en gran medida en los islotes humanos de pacientes
diabéticos (Roéthe et al., 2020).

1.2. Mecanismos metabdlicos y senalizacion
de la insulina

En el musculo esquelético, la sefializacion de la insulina
promueve la captacion de glucosa y la sintesis neta de
glucégeno (Fig. 4). La insulina aumenta La actividad
de transporte de glucosa que se realiza mediante la
translocacion y fusion altamente coordinadas de las
vesiculas de almacenamiento (GSV) del transportador
de glucosatipo 4 (GLUT4) a la membrana plasmatica del
musculo esquelético. Tras ser activada por la sefalizacion
de la insulina, la Akt inactiva AS160 (sustrato de la
proteina activadora de la GTPasa [GAP] AKT de 160 kDa,
también conocida como TBC1D4), que activa pequefios
interruptores de la proteina Rab GTPasa que controlan el
trafico de vesiculas. La Akt inducida por insulina también
promueve la forma unida al guanosin trifosfato (GTP) del
sustrato 1 de la toxina botulinica C3 (RAC1) relacionado



con Ras, que promueve la translocacion de GLUT4 al
inducir la reorganizacion de la actina cortical.

La insulina en el higado activa IRTK, que fosforila
IRS1 e IRS2, y finalmente activa Akt2 , que disminuye
GP, promueve la sintesis de glucégeno y activa
transcripcionalmente la lipogénesis (Fig. 4B). La
funcion principal de la sefalizacion hepatica de la
insulina es disminuir el HGP mediante la represion de la
gluconeogénesis, mediada por la fosforilacion inducida
por Akt de la proteina forkhead ox O1 (FOXO1) , lo que
excluye a FOXO1 del nucleo vy, por lo tanto, impide la
activacion transcripcional de la expresion de genes
gluconeogénicos, como la glucosa-6-fosfatasa (G6PC)
y la fosfoenolpiruvato carboxilasa (PEPCK) . Ademas
de inhibir la expresion de genes gluconeogénicos, la
insulina suprime la gluconeogénesis hepatica al inhibir
la lipdlisis de los adipocitos, lo que reduce los niveles de
sustratos de gluconeogénesis en el higado.

Ademas de suprimir el HGP, lainsulina aumenta la sintesis
de glucdgeno hepaético al regular la GYS (especialmente
GYS2 en el higado) y la glucdégeno fosforilasa a través
de GSK3'y PP1, como ocurre en el musculo esquelético
(Figura 1.5).

Insulina Insulina ‘Contraccion Insulina
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ot e Glucosamina

Hepatocito * Célula muscular Glucosa Célula adiposa
esquelética DHA

Figura 1.5. Principales transportadores facilitadores de glucosa
de la familia GLUT en el higado, el musculo esquelético y el tejido
adiposo.

Fuente: Adaptada de Chadt y Al-Hasani (2020).

Varios transportadores de glucosa de la familia SLC4A2
participan en la captacion celular de hexosas. La
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entrada de glucosa a los hepatocitos es catalizada
principalmente por el transportador GLUT2 de baja
afinidad y alta capacidad, localizado en la superficie
celular.

En las células musculares, se ha descrito que GLUT12
experimenta un trafico regulado en respuesta a estimulos
metabdlicos, similar a GLUT4, mientras que GLUT8 se
recicla en células adiposas a través de compartimentos
endosomales sin un estimulo conocido para la
translocacion.

Se ha demostrado que GLUT10 facilita la entrada de
vitamina C oxidada en las mitocondrias. Al menos en el
musculo esquelético, las RabGAP estan involucradas en
la entrada regulada de acidos grasos (AG) a través de
transportadores de acidos grasos. Las flechas indican
el flujo de sustratos, sefalizacion. AKT, proteina quinasa
B; AMPK, proteina quinasa activada por AMP 5’; DHA,
acido deshidroascorbico; E, vesiculas endosomales;
ER, reticulo endoplasmatico; FAT, transportadores de
acidos grasos; GSK3, glucdgeno sintasa quinasa 3;
GSV, vesiculas de almacenamiento del transportador de
glucosa.

Asimismo, la insulina activa el anabolismo lipidico (Fig
4) al regular positivamente los esteroles, proteina de
union al elemento regulador 1c (SREBP-1c; un regulador
transcripcional maestro de la lipogénesis hepatica de
novo) y, posteriormente, mejora la transcripcion de varios
genes lipogénicos, incluyendo la acetil-CoA carboxilasa
1 (ACC1), la sintasa de acidos grasos (FAS) y la glicerol-
3-fosfato aciltransferasa 1 (GPAT1) . La insulina también
promueve la lipogénesis en el tejido adiposo blanco al
activar SREBP-1c, sefalar las translocaciones de las
proteinas transportadoras de glucosa o acidos grasos
(FATP), promover la esterificacion de &cidos grasos
[26] y estimular la adipogénesis a través del factor de
transcripcion receptor activado por el proliferador de
peroxisomas y (PPAR ).

La obesidad es un factor de riesgo obvio y significativo
de la diabetes mellitus tipo 2, pero numMerosos
estudios (Milagro et al., 2009) han demostrado que



la acumulacion ectopica de lipidos en los tejidos
periféricos, especialmente en el higado y el musculo
esquelético, puede provocar una resistencia a la insulina
mas grave, incluso en ausencia de adiposidad visceral.
De forma consistente, se sabe que mas del 70 % de las
personas obesas con diabetes mellitus tipo 2 padecen
NAFLD (enfermedad del higado graso no alcohdlica), y
los pacientes con NAFLD casi universalmente presentan
diabetes mellitus tipo 2y resistencia hepatica a lainsulina.
Resistencia. Ademas, las intervenciones que reducen el
contenido intrahepatico de triglicéridos mediante una
pérdida de peso moderada o el tratamiento con leptina
revierten drasticamente la resistencia hepética a la
insulina en pacientes con diabetes tipo 2, enfermedad
hepatica no alcohdlica (EHGNA) y lipodistrofia. Ademas,
se considera que el contenido lipidico intrahepatico
e intramiocelular es un predictor mucho mejor de la
resistencia a la insulina que el volumen del tejido adiposo
visceral, lo que indica claramente que el aumento de
la acumulacion de lipidos en el higado y el musculo
esquelético podria afectar la sefializacion de la insulina
e inducir resistencia a la insulina.

La resistencia a la insulina inherente al Sindrome de
Ovario Poliquistico (Chen et al., 2014) se atribuye a
una reaccion inadecuada a la insulina en los tejidos
marginales metabdlicamente activos, como el tejido
adiposo y el musculo esquelético. Las mujeres obesas
son mas susceptibles a la resistencia a la insulina, lo que
podria provocar un catabolismo anormal de la glucosa
y los lipidos. Ademas, la composicion nutricional y los
habitos alimentarios desempefian un papel importante
en la modulacion del metabolismo y la sensibilidad
a la insulina en pacientes con Sindrome de Ovario
Poliquistico, afectando la regulacion de lipidos y glucosa
(Szczuko et al., 2016). A nivel molecular, alteraciones
en microARNs relacionados con el metabolismo de
los andrégenos también contribuyen a la disfuncion
metabdlica y endocrina observada en SOP, exacerbando
la resistencia a la insulina y el hiperandrogenismo
(Serensen et al., 2016). Ademas, el aumento de insulina
reduce la cantidad circulante de globulina transportadora
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de hormonas sexuales (SHBG) y promueve la produccion
de andrégenos libres, lo que limita la formacion de
foliculos, lo que resulta en menstruaciones irregulares e
impotencia (Figura 1.6).
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Figura1.6. Resistenciaalalnsulinay Sindrome de Ovario Poliguistico.
Fuente: Adaptada de Brand et al. (2025).

Resumen del impacto mas representativo de la
Resistencia a la insulina y la Hiperinsulinemia en mujeres
con SOP. Abreviaturas: SHBG: globulina transportadora
de hormonas sexuales; LH: hormona Iuteinizante;
IGF1: factor de crecimiento insulinico tipo 1; GnRH:
hormona liberadora de gonadotropina; ACTH: hormona
adrenocorticotrépica; HPO: hipotalamo-hipdfisis-ovario;
HPA: hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal.

Por otro lado, si bien este vinculo se considera
generalmente como una via unidireccional entre la Rl y
la hiperandrogenemia, estudios mas recientes revelan
que la Rl y la hiperinsulinemia pueden extenderse. La
Rl y la hiperandrogenemia, en el contexto del SOP,
pueden establecer un circulo vicioso que se estimula
mutuamente.

El exceso de andrégenos para el metabolismo de la
glucosa, precede a futuras enfermedades metabdlicas,
es significativamente mayor en los recién nacidos
expuestos a andrégenos prenatales (PA). La testosterona



también puede estimular el agrandamiento del adipocito.
En los bebés de PA, el tamano promedio de los islotes
disminuyo v los islotes crecieron proporcionalmente y el
area fraccional de los islotes se mantuvo constante.

Ademas, los bebés mostraron que el marcador
proliferativo Ki67 estaba elevado y la relacion célula/
célula+ de los islotes estaba aumentado. La insulina hace
que las células de la teca generen y liberen andrégenos
directa o indirectamente. La insulina IR estimula la
sintesis de andrégenos en el ovario y reduce la cantidad
de testosterona libre (FT) accesible al cuerpo, lo que
inhibe el desarrollo de la globulina transportadora de
hormonas sexuales (SHBG) en el higado (Figura 1.7).
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Figura 1.7. Representacion esquematica de las hormonas ovaricas
del SOP.

Fuente: Adaptada de Ding et al. (2021).

Otros estudios demostraron la asociacion entre la
adiponectina y el SOP, independiente del IMC, otros
demostraron quelosniveles deadiponectinaseasociaban
de forma perjudicial con el IMC. Estas adipocinas pueden
medirse como marcadores de resistencia a la insulina
en pacientes con SOP, independientemente del IMC.
Se debe reducir el consumo de grasas totales, acidos
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grasos saturados y colesterol para impedir el desarrollo
de diabetes y enfermedades cardiacas. Estos factores
afectan la disfuncion ovarica.

La producciéon excesiva de insulina puede activar los
receptores de insulina de la glandula pituitaria para que
liberen hormona luteinizante y empeorar la excrecion
de andrdégenos por el ovario y las glandulas. Puede
restringir la formacion de SHBG hepatica y aumentar los
niveles de testosterona libre. La excrecion excesiva de
androgenos puede provocar signos de acné y alopecia,
e impedir el desarrollo de los foliculos ovaricos. Esta
confluencia de alteraciones endocrinas y metabdlicas
también sienta las bases para un mayor desarrollo de
la terapia metabdlica y de complicaciones para estas
personas.

Por otro lado, en la diabetes gestacional (DMG), la
intolerancia a la glucosa suele desarrollarse en el
segundo trimestre, lo que tiene consecuencias adversas
tanto para la madre como para la descendencia. La
MODY esté causada por mutaciones en los genes GCK,
HNF y NEUROD1, implicados en el metabolismo de la
glucosa, el control de la insulina, el transporte de glucosa
y el desarrollo del pancreas fetal (Figura 1.8).

Hiperglucemia en el embarazo y su efecto sobre el feto
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Figura 1.8. Diabetes mellitus gestacional: un trastorno metabdlico y
reproductivo.

Fuente: Adaptada de Choudhury y Rajeswari (2021).



1.3. Factores genéticos y epigenéticos en la
diabetes

Estudios familiares y de gemelos han reportado un
20%-80% de heredabilidad en diabetes. Los familiares
de primer grado de personas con DMT2 tienen tres
veces mas probabilidades de contraer la enfermedad
que las personas sin antecedentes familiares positivos.
Aunqgue la diabetes tanto del lado materno como paterno
aumenta el riesgo de contraer diabetes, la investigacion
Framingham Offspring informé que la descendencia con
diabetes materna tenia un riesgo ligeramente mayor
de intolerancia a la glucosa que aqguellos con diabetes
paterna. Mdltiples estudios de concordancia de gemelos
en DMT2 encontraron que los gemelos monocigoticos
tenian una mayor tasa de concordancia que los gemelos
dicigoticos, lo que indica que la condicion tiene un
componente genético significativo. Por otro lado, para
la DMT1, los gemelos monocigoticos tienen una tasa
de concordancia del 40%-50% en estudios de gemelos
basados en la poblacién. Se han utilizado los siguientes
meétodos para identificar el gen de riesgo de diabetes.

Los estudios de genes candidatos revelaron una
asociacion entre la diabetes mellitus tipo 2 y el sustrato
1 del receptor de insulina (IRS1), el receptor gamma
activado por el proliferador de peroxisomas (PPARG) y
el sustrato 2 del receptor de insulina (IRS2), el sindrome
de Wolfram 1 (wolframina) (WFS1), el canal rectificador
interno de potasio, subfamilia J, miembro 11 (KCNJ11),
la homeobox A del HNF1 (HNF1A) y la homeobox B
del HNF1 (HNF1B). Mediante estudios de asociacion
para la diabetes mellitus tipo 1, se pudieron identificar
cuatro genes no HLA con loci de riesgo establecidos
[HLA, INS (insulina), CTLA4 (antigeno 4 del linfocito T
citotdxico), PTPN22]. De todos los genes identificados
para la diabetes gestacional, los genes candidatos
TCF7L2, MTNR1B, CDKAL1, IRS1y KCNQ1 son los més
comunes, mientras que otros genes identificados son
especificos de la etnia.

Por otro lado, la MODY se hereda con un patron
autosdmico dominante y se manifiesta como resultado
de mutaciones en genes de factores de transcripcion
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como HNF4 (factor nuclear de hepatocitos), HNF1,
IPF1 (factor promotor de insulina) y neuro-D1. Existen
numerosos GPCR en las células § que pueden activarse.

El término “epigenética” se refiere a alteraciones
hereditarias en la funcién génica que ocurren sin un
cambio en la secuencia de nucledtidos. Los cambios
epigenéticos pueden heredarse de una generacion
celular a la siguiente (Park et al., 2009); y, en algunos
casos, pueden heredarse a través de las generaciones.
Tanto la metilacion del ADN como las modificaciones de
las histonas pueden modificar la respuesta de nuestro
genoma al entorno durante la vida.

La participacion de la metilacion y la impronta del
ADN intrauterino en la programacion de los efectos
diabetogénicos posteriores en la vida ha suscitado un
gran interés en la etiologia de la DMT2. Un interesante
estudio de Dabelea et al, descubrié que la exposicion
intrauterina a la diabetes aumentaba la incidencia de
diabetesyobesidad enladescendencia, encomparacion
con los hermanos nacidos antes de la aparicion de
la diabetes materna. Sin embargo, se desconoce
el mecanismo preciso que subyace a este impacto
materno. Algunos estudios han sugerido un papel de la
regulacion epigenética de los genes involucrados en el
metabolismo energético, el control del apetito y la funcion
de las células B, como PPARA, LEP y el homeobox 1
pancreatico y duodenal (PDX1).

Los microARN (miARN) se han convertido en nuevos
y prometedores biomarcadores (Eyileten et al., 2018;
Zampetaki et al., 2010) para la diabetes mellitus
tipo 2 (DM2) y problemas relacionados gracias a su
estabilidad metabdlica y abundancia en diversos fluidos
corporales, como la sangre y el liquido cefalorraquideo.
Los miARN son una clase de ARN enddégeno pequeno
(de 18 a 25 nucledtidos) que regula diversas actividades
celulares mediante la supresion de la expresion génica.
Segun investigaciones recientes, las concentraciones
diferenciales de miARN circulantes podrian ofrecer un
interesante potencial para el diagnostico, el prondstico
y la monitorizacion del tratamiento de la diabetes (DM,
DM2, MODY y DMG) (Figura 1.9).
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Figura 1.9. Los microARN circulantes (miARN) estan relacionados
con la aparicion y progresion de la diabetes mellitus tipo .

Fuente: Adaptada de Sebastiani et al. (2024).

Estos hallazgos sugieren que este conjunto de miRNA
circulantes puede identificar dos subgrupos diferentes
de DM1 con inmunologia sanguinea distinta al inicio y
resultados clinicos durante el seguimiento.

1.4. Manifestaciones clinicas y
complicaciones asociadas

La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica
cronica caracterizada por hiperglucemia persistente,
resultado deresistenciaalainsulina, disfuncion de células
X pancreaticas y aumento en la produccion hepatica de
glucosa. Las complicaciones cronicas incluyen dano
microvascular (retinopatia, nefropatia y neuropatia) y
macrovascular (cardiopatia isquémica, enfermedad
cerebrovascular y enfermedad arterial periférica). El
entendimiento de la fisiopatologia permite explicar la
accion de los farmacos utilizados en la préactica clinica.

La retinopatia diabética es una de las complicaciones
microvasculares mas frecuentes de la diabetes. Su
fisiopatologia incluye la acumulacion de productos de
glicacion avanzada (AGEs), activacion de la proteina
cinasa C (PKC), estrés oxidativo y apoptosis de pericitos
retinianos. Estos cambios favorecen la ruptura de
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la barrera hematorretiniana y la neovascularizacion
patologica.

En cuanto al tratamiento, el control glicémico estricto
disminuye la progresion de la retinopatia. Los inhibidores
de PKC, como la ruboxistaurina, han mostrado resultados
promisorios al reducir la permeabilidad vascular y
la angiogénesis. También se investiga el papel de
antioxidantes como terapia coadyuvante (3,6,9).

(Hiperglucemia]

A
[Estrés oxidativo]

A
[Permeabilidad vascular 1 ]

A
[Neovascularizacién]

A
[Inhibidores PKC L]

Figura 1.10. Retinopatia diabética.

La Figura 1.10 muestra como la hiperglucemia genera
AGEs, estrés oxidativo y activa PKC, lo cual incrementa
la permeabilidad vascular y la angiogénesis. Los
inhibidores de PKC interrumpen esta via.

La nefropatia diabética es la principal causa de
insuficiencia renal cronica en el mundo. La hiperglucemia
cronica produce hiperfiltracion glomerular y activa el
sistema renina—angiotensina—aldosterona (SRAA). La
angiotensina Il induce vasoconstriccion de la arteriola
eferente y eleva la presion intraglomerular. Ademas,
activa la produccion de TGF-B, promoviendo fibrosis y
esclerosis glomerular.



Los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) y los antagonistas de los receptores
de angiotensina Il (ARA-Il) reducen la presion
intraglomerular, la proteinuria y enlentecen la progresion
de la enfermedad renal diabética.

[Hiperglucemia

A
[Renina-angiotensina 1

A
[Presién intraglomerular 1]

Proteinuria

Dano renal

IECA |
ARA-II 1

Figura 1.11. Nefropatia diabética.

La Figura 1.11 esquematiza la activacion del SRAA por
hiperglucemia, lo cual aumenta la presion intraglomerular
y la proteinuria. Los IECA y ARA-II bloquean estos
mecanismos protectores renales.

La neuropatia diabética afecta nervios periféricos y
autonoémicos. El exceso de glucosa genera radicales
libres y disfuncion mitocondrial, o que conduce a
apoptosis neuronal y pérdida de conduccion nerviosa.
El estrés oxidativo y la microangiopatia neural empeoran
la isquemia de fibras nerviosas.

Losagonistasde PPAR-yejercenefectosneuroprotectores
al disminuir el estrés oxidativo y mejorar la funciéon
mitocondrial. Asimismo, un estricto control glicémico es
clave para frenar la progresion de la neuropatia.
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|Hiperglucemia

A
(Disfuncion mitocondrial

A
(Apoptosis neuronal|

A
(PPAR-y | ROS|

Figura 1.12. Neuropatia diabética.

La Figura 1.12 se muestra: hiperglucemia - aumento de
ROS — disfuncién mitocondrial — apoptosis neuronal.
Los agonistas de PPAR-y reducen la produccion de ROS
y mejoran la supervivencia neuronal.

Los pacientes diabéticos tienen un riesgo elevado de
aterosclerosis y enfermedad coronaria. La resistencia a
la insulina favorece dislipidemia aterogénica, inflamacion
endotelial y estrés oxidativo, acelerando la aterogénesis.

Los inhibidores de SGLT2 reducen la glucemia y
ejercen beneficios cardiovasculares al disminuir la
sobrecarga hemodinamica. Por otro lado, los agonistas
de GLP-1 reducen la inflamacion vascular, mejoran
la funcion endotelial y reducen el riesgo de eventos
cardiovasculares.

[Resistencia a insulina]

Dislipidemia
Inflamacion
Aterosclerosis
iSGLT2 |

Figura 1.13. Complicaciones cardiovasculares.



La Figura 1.13 esquematiza: resistencia a insulina -
dislipidemia — inflamacion — aterosclerosis. iISGLT2
y agonistas GLP-1 actian reduciendo la progresion
cardiovascular.

La diabetes aumenta el riesgo de ictus por inflamacion
vascular, disfuncion endotelial y aterosclerosis. Los
microRNAs (miR-126, miR-21) han sido propuestos como
biomarcadores diagnosticos y dianas terapéuticas.

El tratamiento incluye el control glicémico y el uso
de farmacos que mejoran la salud endotelial. En
investigacion, la modulacion de microRNAs representa
una estrategia innovadora.

A
[Inflamacién vascular]

A
[Disfuncién endotelial]

A
[microRNAs regulacion

Figura 1.14. Ictus diabético.

La Figura 1.14 esquematiza: diabetes — inflamacion
vascular — disfunciéon endotelial — ictus. Los microRNAs
regulan la funcién endotelial y representan dianas
terapéuticas futuras.

Lascomplicacionesdeladiabetesderivandemecanismos
fisiopatologicos comunes como hiperglucemia, estrés
oxidativo e inflamacion. Los farmacos antidiabéticos
no solo reducen la glucemia, sino que también tienen
efectos protectores sobre retina, rindn, sistema nervioso,
higado y sistema cardiovascular. El futuro apunta hacia
una farmacoterapia personalizada basada en genética,
epigenética y biomarcadores moleculares.
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1.5. Comorbilidades metabdlicas y abordaje
terapéutico

El sindrome metabdlico se caracteriza por obesidad
abdominal, hipertension, dislipidemia y resistencia a la
insulina. Estos factores incrementan el riesgo de diabetes
tipo 2 y enfermedad cardiovascular.

Las tiazolidinedionas (TZDs), agonistas de PPAR-y,
mejoran la sensibilidad a la insulina, promueven la
redistribucion del tejido adiposo y reducen el estado
inflamatorio del tejido graso.

[Resistencia a insulina]

A
[Disfuncién adiposa]

A
|Hiperglucemia)

A
[TZDs (PPAR-y) 1 sensibilidad)

Figura 1.15. Sindrome metabdlico y obesidad.

La Figura 1.15 esquematiza: resistencia a insulina —
disfuncién adiposa — hiperglucemia. TZDs activan
PPAR-y y mejoran sensibilidad a la insulina.

El PCOS se asocia con resistencia a la insulina,
hiperandrogenismo y anovulacion  cronica. La
hiperinsulinemia estimula la produccion ovarica de
andrégenos, alterando la funcién reproductiva (Barrea et
al., 2019; Stepto et al., 2020; Xing et al., 2020).

La metformina y el inositol mejoran la sensibilidad a la
insulina, reducen los niveles de andrégenos y favorecen
la restauracion de la ovulacion (Garg y Tal, 2016).



[Resistencia a insulina]

A
[Andrégenos 1 ]

Anovulacion

A
[Meﬁonnma ¢]

Inositol |

Figura 1.16. Sindrome de Ovario Poliquistico (Polycystic Ovary
Syndrome).

La Figura 1.16 esquematiza: resistencia a insulina —
hiperandrogenismo — anovulacion. Metformina e inositol
reducen la resistencia insulinica y mejoran la funcion
ovarica.

El Higado graso no alcohdlico (NAFLD) se desarrolla
por glucotoxicidad, lipotoxicidad y acumulacion de
triglicéridos en hepatocitos. Esto genera inflamacion
hepatica y riesgo de progresion a esteatohepatitis no
alcohdlica (NASH).

La metformina y los agonistas de PPAR reducen la
lipogénesis y aumentan la oxidacion de acidos grasos,
disminuyendo la acumulacion grasa en el higado y
mejorando la sensibilidad insulinica.

Hiperglucemia

Lipotoxicidad

[Esteatosis hepética]

Metformina |

PPAR {

Figura 1.17. Higado graso no alcohdlico (Non-Alcoholic Fatty Liver
Disease).
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La Figura 1.17 explica la Hiperglucemia + lipotoxicidad
— esteatosis hepatica. Metformina y agonistas PPAR
reducen grasa hepatica y mejoran sensibilidad.

El sindrome metabdlico integra obesidad central,
hipertension, alteraciones lipidicas y resistencia a la
insulina, aumentando el riesgo cardiometabdlico. Las
tiazolidinedionas, mediante activacion de PPAR-y,
optimizan la accion de la insulina, modulan la distribucion
del tejido adiposo y atenuan la inflamacion.

En el sindrome de ovario poliquistico, la hiperinsulinemia
favorece el exceso de androgenos y contribuye a la
disfuncién ovulatoria. Farmacos como metformina e
inositol corrigen parcialmente estas alteraciones al
mejorar la sensibilidad insulinica y el equilibrio hormonal.

El higado graso no alcohdlico surge por sobrecarga
lipidica y glucidica en el hepatocito, 10 que promueve
inflamacion y posible progresion a esteatohepatitis.
La metformina y los agonistas de PPAR actuan
disminuyendo la sintesis de lipidos y estimulando su
oxidacion, reduciendo la acumulacion hepatica de grasa
y mejorando el metabolismo sistémico.
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2.1. Criterios
Diagndsticos y
Clasificacion de la
Diabetes

Los “Estandares de
Atencion en Diabetes” de la
Asociacion Americana de la
Diabetes (ADA) incluyen las
recomendaciones actuales de
la ADA para la practica clinica
y Su objetivo es proporcionar



los componentes de la atencion diabética, los objetivos y
directrices generales de tratamiento, y las herramientas
para evaluar la calidad de la atencion.

La diabetes se puede diagnosticar con base en los
criterios de A1C o glucosa plasmatica. Estos criterios
incluyen la glucosa plasmética en ayunas (GPA), la
glucosa plasmatica a las 2 horas (PG a las 2 horas)
durante una prueba de tolerancia oral a la glucosa
(PTOG) de 75 g, o la glucosa aleatoria acompafada
de sintomas hiperglucémicos clasicos (p. €j., poliuria,
polidipsia y pérdida de peso inexplicable) o crisis
hiperglucémicas (p. €j., cetoacidosis diabética [CAD] o
estado hiperosmolar hiperglucémico [EHH]) (Tabla 2.1).

Tabla 2.1. Criterios para el diagndstico de
diabetes en personas no embarazadas.

A1C > 6,5 % (> 48 mmol/mol).
@)

GPA =126 mg/dL (=7,0 mmol/L). El ayuno se define como la au-
sencia de ingesta caldrica durante al menos 8 h. *

@)

PG alas 2 h >200 mg/dL (= 11,1 mmol/L), la prueba de tolerancia
a la glucosa oral (PTGQO) debe realizarse segun lo descrito por la
OMS, utilizando una carga de glucosa que contenga el equivalen-
te a 75 g de glucosa anhidra disuelta en agua

@)

En una persona con sintomas clésicos de hiperglucemia o crisis
hiperglucémica, una glucemia plasmatica aleatoria >200 mg/dL
(=11,1 mmol/L). Se considera aleatorio en cualquier momento del
dia, independientemente del tiempo transcurrido desde la comida
anterior.

Fuente: American Diabetes Association Professional Practice
Committee (2026).

Ademaés, la eficacia de las intervenciones para la
prevencion primaria de la diabetes tipo 2 (es decir,
prevenir la conversion de prediabetes a diabetes tipo 2)
se ha demostrado principalmente entre individuos con
prediabetes (Echouffo-Tcheugui y Selvin, 2021; Shibib
et al., 2022) que tienen tolerancia a la glucosa alterada
(IGT) con o sin glucosa en ayunas elevada, no para
individuos con glucosa en ayunas alterada (IFG) aislada
o para aquellos con prediabetes definida por los criterios
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de A1C. Las mismas pruebas se pueden utilizar para
detectar y diagnosticar la diabetes y para detectar a
personas con prediabetes (Tabla 2.2).

Tabla 2.2. Criterios que definen la
prediabetes en personas no embarazadas.

A1C 5,7-6,4 % (39-47 mmol/mol)

@)

GPA de 100 mg/dL (5,6 mmol/L) a 125 mg/dL (6,9 mmol/L) (GPA)

©)

PG de 2 h durante OGTT de 75 g 140 mg/dL (7,8 mmol/L) a 199
mg/dL (11,0 mmol/L) (IGT)

©)

En una persona con sintomas clésicos de hiperglucemia o crisis
hiperglucémica, una glucemia plasmatica aleatoria >200 mg/dL
(>11,1 mmol/L). Se considera aleatorio en cualquier momento del
dia, independientemente del tiempo transcurrido desde la comida
anterior.

Fuente: American Diabetes Association Professional Practice
Committee (2024.

Hay programas de deteccion disponibles en Europa (p.
ej., Frida y gppad.org ), Australia (p. €j., typelscreen.
org) y los EE. UU. (p. e€j., trialnet.org , askhealth.org y
cascadekids.org). Los programas de deteccion basados
en la poblacion general pueden ofrecer pruebas mas
amplias donde se dispone de ensayos validados de
alta calidad y recursos para el seguimiento adecuado
de los resultados, y varios paises estan considerando
hacer que dichas pruebas formen parte de la atencion
estandar. Como la prediabetes es un estado intermedio
entre normoglucemia y diabetes, es un factor de riesgo
significativo para progresion a diabetes; asi como
enfermedad cardiovascular y varios (Tabla 2.3).



Tabla 2.3. Criterios para la deteccion
de diabetes o prediabetes en adultos
asintomaticos.

1. Se debe considerar la realizaciéon de pruebas en adultos con
sobrepeso u obesidad (IMC =25 kg/m2 o 223 kg/m2 en personas
de ascendencia asiatica) que presenten uno o mas de los siguien-
tes factores de riesgo:

e Familiar de primer grado con diabetes

e Raza, etnia y ascendencia de alto riesgo (por ejemplo,
afroamericano, latino, nativo americano, asiatico americano)

e Historial de enfermedades cardiovasculares

¢ Hipertension (=130/80 mmHg o en tratamiento para la hiper-
tension)

e Nivel de colesterol HDL <35 mg/dL (<0,9 mmol/L) y/o nivel de
triglicéridos >250 mg/dL (>2,8 mmol/L)

e Personas con sindrome de ovario poliquistico

e |nactividad fisica

e Otras condiciones clinicas asociadas con la resistencia a la
insulina (p. €j., obesidad grave, acantosis nigricans, enfermedad
hepatica esteatdtica asociada a disfuncion metabdlica)

2. Las personas con prediabetes (A1C >5,7 % [>39 mmol/mol],
IGT o IFG) deben realizar la prueba anualmente.

3. Las personas a las que se les diagnostico diabetes gestacional
deben realizar pruebas al menos cada 1 a 3 afios.

4. Para todas las demas personas, las pruebas deben comenzar
a los 35 afios.

5. Si los resultados son normales, las pruebas deben repetirse a
intervalos de al menos 3 afos, y se debe considerar realizar prue-
bas mas frecuentes dependiendo de los resultados iniciales y el
estado de riesgo.

6. Las personas en otros grupos de alto riesgo (por ejemplo, per-
sonas con VIH, exposicion a medicamentos de alto riesgo, evi-
dencia de enfermedad periodontal, antecedentes de pancreatitis)
también deben ser monitoreadas de cerca.

Fuente: American Diabetes Association. (2023).
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Existe una herramienta de concientizacion para la
evaluacion y determinar la pertinencia de la deteccion
de diabetes o prediabetes en adultos asintomaticos
(Figura 2.1).
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Figura 2.1. Riesgo de Diabetes tipo 2.

Fuente: American Diabetes Association Professional Practice
Committee (2025).

Recomendaciones europeas basadas en
la evidencia para el Balance energético y
control del peso en el manejo de la diabetes

* Prioridad alta

—

Las personas con diabetes que presentan sobrepe-
SO u obesidad deben recibir apoyo con tratamientos
basados en la evidencia para lograr y mantener la
pérdida de peso. Prioridad alta.



2. Se pueden utilizar diversos tipos de dietas para ba-
jar de peso y composiciones de macronutrientes, con
el apoyo de profesionales de la salud capacitados,
para la induccion y el mantenimiento de la pérdida
de peso.

* Prioridad moderada

3. Los productos de férmula baja en energia y nutricio-
nalmente completos pueden utilizarse, ya sea tem-
poralmente para la induccion de la pérdida de peso
como “sustitucion total de la dieta” (reemplazando
todas las comidas), o sustituyendo 1 o 2 comidas al
dia. También se puede sustituir 1 comida al dia o 3 a
6 comidas a la semana para el mantenimiento de la
pérdida de peso a largo plazo.

* Prioridad alta

4. No se recomiendan dietas cetogeénicas extremada-
mente altas en carbohidratos ni dietas cetogénicas
muy bajas en carbohidratos para bajar de peso.
Prioridad alta.

5. La remision de la diabetes tipo 2 (HbA1c <48 mmol/
mol [<6,5 %] sin medicacion hipoglucemiante) en
personas con sobrepeso u obesidad puede lograrse
mediante una pérdida de peso sostenida.

6. Se recomienda un programa de reemplazo total de la
dieta de bajo contenido energético (p. ej., 3500 kJ/
dia [840 kcal/dia] durante 12 a 20 semanas), adminis-
trado por profesionales sanitarios capacitados, con
una dosis ajustada de medicamentos hipoglucemian-
tes y antihipertensivos, para lograr una pérdida de
peso suficiente (10-15 % del peso corporal 0 mas)
gue induzca la remision de la diabetes tipo 2. Tras
la pérdida de peso, se recomienda un apoyo a largo
plazo de baja intensidad para mantener la péerdida de
peso. Prioridad alta.

Las recomendaciones basadas en la cantidad de
carbohidratos, la fibra dietética, el uso de Edulcorantes
No nutritivos y el indice glucémico estan respaldadas
por revisiones sistematicas (Tsitsou et al., 2023) y
metanalisis publicados. La recomendacion para el
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recuento de carbohidratos se basa en una revision
sistematica reciente y la recomendacion para azucares
libres 0 afiadidos se basa en revisiones sistematicas y
metanalisis publicados y en una guia de la Organizacion
Mundial de la Salud (2014) considerada relevante para
el manejo de la diabetes. Dado que una amplia gama
de ingestas de carbohidratos puede ser aceptable en
el manejo de la diabetes, estas recomendaciones se
centran en la calidad de los carbohidratos, siendo el
marcador principal (Tabla 2.4).

Tabla 2.4. Ingesta de Carbohidratos en el
manejo de Diabetes.

Recomendaciones

+ Se acepta una amplia gama de ingestas de car-
bohidratos, siempre que se cumplan las recomen-
daciones relativas a la ingesta de fibra dietética,
azucares, grasas saturadas y proteinas. Prioridad
Moderada.

* No se recomiendan ingestas muy bajas de carbohi-
dratos, como las de las dietas cetogénicas.

Prioridad Moderada.

* Se debe fomentar el consumo de alimentos natural-
mente ricos en fibra dietética. Prioridad Alta.

+ La ingesta de fibra dietética debe ser de al menos
35 g al dia (4 g por 1000 kJ). Prioridad Moderada.

« Se recomiendan cereales integrales, verduras, le-
gumbres, semillas, frutos secos y frutas enteras
minimamente procesados como fuentes de fibra
dietética. Prioridad Moderada.

« Se deben considerar los alimentos enriquecidos
con fibra y los suplementos de fibra cuando no se
pueda obtener una ingesta suficiente solo con la
dieta. Prioridad Moderada.

+ Se pueden recomendar dietas con un indice glucé-
mico bajo o una carga glucémica baja, siempre que
SuU composicion sea coherente con las recomenda-

ciones dietéticas generales de fibra dietética,




azucares, grasas saturadas y proteinas. Prioridad
Moderada.

* La ingesta de azucares libres o afhadidos debe
ser inferior al 10 % de la ingesta energética total.
Prioridad Moderada.

« Se pueden utilizar edulcorantes no nutritivos (ENN)
para sustituir los azucares en alimentos y bebidas.
Prioridad Moderada.

* Elrecuento de carbohidratos puede ser un método
util para determinar la dosis de insulina en las co-

midas. Prioridad Moderada.

Fuente: Evert et al. (2019).

Para entender el control de la diabetes, es util imaginar
gue estamos armando un rompecabezas donde cada
herramienta de medicion aporta una pieza distinta pero
vital para ver laimagen completa de la salud metabdlica
(Xie et al., 2024). No basta con un solo método; la
combinacion de la hemoglobina glicosilada (HbA1c),
la glucosa capilar y el monitoreo continuo ofrece la
seguridad y precisibn necesarias para la toma de
decisiones clinicas.

La Hemoglobina Glicosilada (HbA1c): el panorama
a largo plazo. La HbA1c sigue siendo la herramienta
principal para evaluar el manejo glucémico general y
predecir el riesgo de complicaciones a largo plazo, como
dafnos en los 0jos, rinones y nervios. Funciona como un
‘promedio ponderado” de la glucosa en los Ultimos 2 a
3 meses. Sin embargo, tiene limitaciones importantes:
al ser un promedio, no revela la variabilidad diaria. Una
persona con niveles estables y otra con picos extremos
de azucar (altos y bajos) podrian tener el mismo
resultado de HbA1c. Ademas, ciertas condiciones que
afectan el recambio de glébulos rojos, como la anemia,
el embarazo o enfermedades renales, pueden alterar
Su precision, por lo que no siempre cuenta la historia
completa.

Glucosa Capilar: la verificacion de seguridad inmediata.
A pesar de los avances tecnoldgicos, el monitoreo de
glucosa capilar (puncién en el dedo) sigue siendo un
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componente integral de la terapia, especialmente para
quienes usan insulina. Actia como un mecanismo de
seguridad indispensable. Es necesario recurrir a la
glucosa capilar cuando los sintomas del paciente no
coinciden con las lecturas de los sensores, durante
enfermedades agudas, o cuando los niveles de glucosa
cambian muy rapidamente, momento en el cual los
sensores pueden tener un ligero retraso respecto a la
sangre. Ademas, el monitoreo capilar estructurado
puede ayudar a comprender el impacto inmediato de
alimentos especificos o actividad fisica.

Monitoreo Continuo de Glucosa (MCG): la pelicula
completa y el Tiempo en Rango. Si la glucosa capilar
es una fotografia instantanea, el MCG es la pelicula
completa. Esta tecnologia mide la glucosa intersticial
continuamente, proporcionando no solo el valor actual,
sino también la direccion y velocidad del cambio
(tendencias). Esto ha permitido el uso de métricas como
el “Tiempo en Rango” (TIR), que evalla el porcentaje de
tiempo que una persona pasa dentro de los objetivos
glucémicos (generalmente 70-180 mg/dL). Se ha
demostrado que el TIR se asocia directamente con el
riesgo de complicaciones microvasculares y ofrece
una vision mas detallada que la HbA1c sola. Ademas,
el MCG es fundamental para detectar hipoglucemias
asintomaticas o0 nocturnas y reducir la variabilidad
glucémica, mejorando asi la calidad de vida del paciente.

2.2. Sistema de listas de intercambio en la
atencion global de la diabetes

La Lista de Intercambio de Alimentos de la Asociacion
Americana de la Diabetes (ADA) es una herramienta
de planificacion de comidas y un recurso de educacion
nutricional desarrollado conjuntamente por la ADA, la
Asociacion Dietética Americana y el Servicio de Salud
Publica de los Estados Unidos. Introducida por primera
vez en 1950, su objetivo es ayudar a las personas con
diabetes a planificar comidas que cumplan con sus
objetivos metabdlicos.



Las caracteristicas principales de la Lista de Intercambio
incluyen:

» Categorizacion de alimentos: los alimentos se clasi-
fican en grupos especificos, como leche, frutas, ver-
duras, almidon, carne y grasa.

* El concepto de “intercambio”: la filosofia central es
que los alimentos de una lista especifica contienen
cantidades similares de macronutrientes (carbohi-
dratos, proteinas, grasas) y calorias por porcion. Por
lo tanto, una porcién de un alimento puede intercam-
biarse por una porcion de otro alimento de la misma
lista.

+ Consistencia de nutrientes: por ejemplo, los alimen-
tos en las listas de Almidon, Fruta y Leche contienen,
cada uno, aproximadamente 15 gramos de carbohi-
dratos y 80 calorias por porcion, lo que permite inter-
cambiarlos para mantener una ingesta constante de
carbohidratos.

+ Evolucion: las listas se han revisado varias veces
para reflejar los ultimos avances en nutricion. En
2008, la herramienta se renombro “ Elige tus alimen-
tos: Listas de intercambio para la diabetes” para en-
fatizar el autocontrol. Esta revision incluyé mas de
700 alimentos, afiadié categorias para “Proteinas de
origen vegetal” y alcohol, y elimind la agrupacion
“Almidoén + Grasas” para simplificar su uso .

Si bien el sistema esta disenado para equilibrar los
macronutrientes 'y restringir o controlar la ingesta
energética, algunasinvestigaciones (Basturk, etal., 2021)
sugieren que los pacientes pueden tener dificultades
para aprender o implementar planes basados en el
intercambio, en comparacion con estrategias dietéticas
mas sencillas. Sin embargo, otros estudios han indicado
que las Listas de Intercambio predicen con precision
las respuestas de la glucosa posprandial en comidas
mixtas.
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Caracteristicas:
. Consistencia en la Ingesta de macronutrientes vy

calorias

La filosofia central de las Listas de Intercambio es
agrupar los alimentos de modo que los de una lista
especifica contengan cantidades similares de macro-
nutrientes (carbohidratos, proteinas, grasas) y de ca-
lorfas por tamano de porcion . Esto permite mantener
una ingesta constante de carbohidratos, lo cual es
una estrategia recomendada para el control glucémi-
co. El sistema esta disefiado para restringir o mante-
ner la ingesta de energia y proporcionar un equilibrio
de macronutrientes.

Flexibilidad y variedad en la dieta

Una de las principales ventajas es que permite a los
pacientes “intercambiar” alimentos dentro de un mis-
mo grupo. Esto proporciona flexibilidad al paciente,
lo que puede asegurar una mejor adherencia al régi-
men dietético. Al permitir la eleccion de una amplia
variedad de alimentos (incluyendo proteinas vegeta-
les, frutas, verduras, etc.), la herramienta fomenta el
placer de comer saludablemente y evita la monotonia,
ayudando a personalizar las comidas segun las prefe-
rencias y habitos individuales.

Control glucémico y metabdlico

El uso de la Lista de Intercambio ha demostrado ser util
para reducir los niveles de glucosa en sangre y plas-
ma, asi como para mantener el perfil lipidico. Estudios
han indicado que las Listas de Intercambio predicen
con mayor precision las respuestas glucémicas pos-
prandiales a alimentos que contienen carbohidratos
cuando se consumen como parte de una comida mixta
(que incluye grasas y proteinas), en comparacion con
el uso del indice glucémico de los alimentos individua-
les. En sujetos con diabetes no insulinodependiente,
se observaron respuestas posprandiales notablemente
similares al usar diferentes menus de prueba disena-
dos con este sistema (Tabla 2.5).



Tabla 2.5. Cantidad de Nutrientes en 1
seleccion de cada una de las Listas.

Lista de
alimentos

Carbohidratos:
Almidon: panes,
cereales, gra-
nos y pastas;
vegetales con
almidon;  galle-| 15 3 1 80
tas saladas y re-
frigerios; frijoles,
chicharrones vy
lentejas.

Frutas 15 - - 60

Leche y sustitu-
tos de la leche

Carbohidratos | Proteinas | Grasas | Calorias

Descremados 12 8 0-3 100
Semidescrema-| 12 8 5 120
dos 12 8 8 160
Entera

Vegetales sin

almidon 5 2 25
Proteinas

Magra

Semigrasa 7 2 45
Grasa 7 5 75
De origen vege- 7 8 100
tal varia 7 varia varia
Grasas - - 5 45
Alcohol varia - - 100

Fuente: Colson (2022).

El concepto de indice glucémico (IG) fue introducido
originalmente por Jenkins y sus colegas en 1981.
Posteriormente, la Organizacion Internacional de
Normalizaciéon (ISO) actualizdé la metodologia para su
determinacion en 2010.

Definicién de Indice Glucémico y Carga
Glucémica

« Indice Glucémico (IG): es un sistema de clasifica-
cion de alimentos ricos en carbohidratos basado en
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1.

su capacidad para influir en la glucemia posprandial
(después de comer). Se calcula dividiendo el area
incremental bajo la curva (IAUC) de glucosa en san-
gre medida tras la ingestion de una porcion de un ali-
mento de prueba (que contiene 50 g de carbohidra-
tos disponibles) por el IAUC logrado con una porcion
de un alimento de referencia (generalmente glucosa
pura o pan blanco) que contiene la misma cantidad
de carbohidratos. El resultado se expresa como un
porcentaje. Los alimentos que se digieren absorben
y metabolizan rapidamente se consideran de alto 1G
(IG > 70), mientras que aquellos con valores meno-
res a 55 se clasifican como de bajo IG .

Carga Glucémica (CG): Dado que la respuesta de la
glucosa en sangre depende no solo del |G sino tam-
bién de la cantidad total de carbohidratos ingeridos,
se desarrollo el concepto de carga glucémica para
representar mejor tanto la calidad como la cantidad.
La CG se calcula multiplicando el IG de un alimento
especifico por la cantidad de carbohidratos disponi-
bles en la porcion consumida.

Beneficios para Personas con Diabetes
Mellitus El uso del IG y la CG ofrece varios
beneficios clinicos y metabdlicos para las

personas con diabetes

Mejora del Control Glucémico

Existe evidencia consistente de que los alimentos con
bajo |G tienen efectos beneficiosos sobre el control
de la glucosa en sangre en pacientes diabéticos.
Estudios clinicos han demostrado que, en compara-
cion con dietas de alto |G, las dietas de bajo |G pue-
den reducir la hemoglobina glucosilada (A1C) entre
un 0.15% y un 0.5% . Por ejemplo, en un ensayo cli-
nico con pacientes obesos con diabetes tipo 2 bajo
terapia intensiva de insulina, un desayuno de bajo I1G
generd una disminucion significativa del 46% en el
area bajo la curva de glucosa en comparacion con un
desayuno de alto IG .

2. Reduccion de la respuesta insulinica y mejora de

lipidos



Las dietas de bajo |G y alto contenido de fibra ayudan
a reducir las respuestas posprandiales de glucosa e
insulina, ademas de mejorar el perfil lipidico.

3. Prevencion de complicaciones y riesgos

Metaanalisis de estudios prospectivos indican que las
dietas con alto IG y CG estan asociadas con un ma-
yor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 . Ademas,
el consumo elevado de alimentos con alto IG se ha
vinculado a una mayor incidencia de enfermedades
cardiovasculares y mortalidad por todas las causas
en personas con diabetes.

4. Sostenibilidad y flexibilidad

Aunque los alimentos con bajo |G son dutiles, la
Asociacion Americana de Diabetes senala que la car-
ga glucémica y el IG deben interpretarse junto con
otros parametros nutricionales (como el contenido de
fibra) y que la respuesta glucémica puede variar en-
tre individuos (Asociacion Americana de la Diabetes,
2014). Sin embargo, la seleccion de alimentos de bajo
IG (como legumbres, frutas y granos enteros) se ali-
nea con patrones de alimentacion saludables que re-
ducen la carga metabdlica.

De acuerdo con el indice glucémico (IG), los alimentos
ricos en carbohidratos se clasifican segun su capacidad
para influir en los niveles de glucosa en sangre
posprandiales (después de comer) en comparacion con
un alimento de referencia.

Esta clasificacion organiza los alimentos en las siguientes
categorias:

1. Alimentos de |G alto (IG > 70): Son aquellos que se
digieren, absorben y metabolizan rapidamente, pro-
vocando un aumento veloz en la glucosa sanguinea.

2. Alimentos de |G bajo (IG < 55): Son aquellos que ge-
neran una respuesta glucémica mas lenta y menor.

3. Alimentos de IG intermedio: Aunque algunas defini-
ciones se centran en los extremos, los estudios cli-
nicos utilizan esta categoria para alimentos que se
encuentran entre los rangos alto y bajo.
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El valor del IG se calcula midiendo el area incremental
bajo la curva de respuesta de glucosa en sangre tras la
ingestion de una porcion de alimento (que contiene 50 g
de carbohidratos disponibles) y dividiéndola por el area
lograda con una cantidad equivalente de un alimento
de referencia, generalmente glucosa pura o pan blanco,
expresado como un porcentaje.

La glucosa plasmatica varia significativamente segun
el tipo de nutriente, los mecanismos fisiolégicos
involucrados (como el vaciado gastrico y la secrecion
hormonal) y el estado metabdlico del individuo. A
continuacion, se describe el efecto de cada uno:

1. Carbohidratos

Los carbohidratos son el principal determinante de
la glucemia posprandial. Tras su ingestion, son dige-
ridos y absorbidos principalmente como glucosa, lo
que eleva directamente las concentraciones de glu-
cosa en plasma .

Mecanismo Fisiologico: la elevacion de la glucosa
sanguinea estimula a las células beta pancreaticas
para secretar insulina . La insulina facilita la captacion
de glucosa por los tejidos periféricos (musculo y tejido
adiposo) y suprime la produccion hepéatica de glucosa.

Calidad y Cantidad: el impacto glucémico depende de
la cantidad ingerida y de la calidad del carbohidrato,
medida por el indice glucémico (IG) y la carga glucémica
(CQ@). Los alimentos con alto IG provocan picos rapidos
de glucosa e insulina, mientras que los de bajo |G (ricos
en fibra o almidén resistente) aplanan la respuesta
glucémica y reducen la secrecion de insulina requerida.
La fibra dietética, especialmente la soluble, forma un gel
ViSCOsSO que ralentiza el vaciado gastrico y la absorcion
de glucosa, atenuando la hiperglucemia posprandial.

Contribucién a la Hiperglucemia: en personas con
diabetes tipo 2 bien controlada, la glucosa posprandial
(derivada de los carbohidratos de la dieta) es el principal
contribuyente a la hiperglucemia global (HbA1c),
mientras que la glucosa basal predomina cuando el
control empeora.



2. Proteinas

El efecto de las proteinas sobre la glucosa plasmatica
es complejo y depende de si se consumen solas o
con otros nutrientes.

Efecto Insulinotropico: los aminoacidos derivados de la
digestion de proteinas (como la leucina y la arginina)
estimulan directamente la secrecion de insulina, un
efecto conocido como insulinotrépico, incluso sin un
aumento inmediato de la glucosa.

Gluconeogénesis y  Glucagéon: Las  proteinas
estimulan la secrecion de glucagon, lo que favorece
la gluconeogénesis (produccion de glucosa nueva
en el higado) y la glucogendlisis. Los aminoacidos
glucogénicos, como la alanina, sirven como sustratos
para la gluconeogénesis hepatica.

Impacto glucémico tardio: en personas con diabetes tipo
1, la ingesta de proteinas (especialmente en cantidades
>75 g sise consumen solas, 0 >12.5 g en comidas mixtas)
provoca un aumento tardio y sostenido de la glucosa
plasmatica, que generalmente comienza a los 90-120
minutos y puede durar hasta 5 horas posprandiales.
Este efecto requiere ajustes en la dosis de insulina.

Efecto protector: En ciertos contextos, la proteina puede
tener un efecto protector contra la hipoglucemia debido
a la conversion sostenida de aminoacidos en glucosa y
la estimulacion del glucagon.

3. Grasas (Lipidos)

Las grasas tienen un efecto minimo directo sobre la
glucosa inmediata, pero influyen significativamente en
la cinética de la glucosa y la sensibilidad a la insulina.

Retraso del Vaciado Gastrico: La grasa ralentiza el
vaciado gastrico, lo que inicialmente puede reducir el
pico glucémico posprandial temprano (dentro de los
primeros 90 minutos). Sin embargo, esto resulta en
una hiperglucemia tardia y prolongada (de 3 a 5 horas
después de la comida).
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Resistencia a la Insulina: Los &acidos grasos libres
(FFA) elevados inhiben la captacion de glucosa en el
musculo y aumentan la produccion hepatica de glucosa
(gluconeogénesis), un mecanismo clave en la resistencia
a la insulina. La acumulacion de grasa ectépica (en
higado y pancreas) interfiere con la sefalizacion de la
insulina y la funcién de las células beta, perpetuando la
hiperglucemia.

Efecto Aditivo: Cuando se consumen grasas junto con
proteinas y carbohidratos, el efecto hiperglucemiante
tardio es aditivo, causando excursiones de glucosa
significativamente  mayores 'y prolongadas en
comparacion con la ingesta de estos macronutrientes
por separado.

Los alimentos se clasifican generalmente como: Alto 1G
(>70), IG Intermedio (56-69) y Bajo I1G (<55).

1. Alimentos de indice Glucémico Alto (IG > 70)

Estos alimentos se digieren y absorben rapidamente,
provocando un aumento veloz de la glucosa en sangre.
Son comunes en los desayunos y comidas principales
en Latinoamérica.

* Pan blanco: en un ensayo clinico realizado en Chile
con pacientes diabéticos tipo 2, el pan blanco bajo
en grasa (alimento basico en la dieta chilena) se uti-
liz6 como componente principal de un desayuno de
alto indice glucémico.

+ Papas (Patatas): las papas, un tubérculo nativo de
los Andes y basico en la dieta regional, clasifican
generalmente como de alto IG. Especificamente, el
puré de papas instantaneo y las papas al horno se
clasifican en rangos altos en comparacién con otros
carbohidratos (Akhavan et al., 2025).

+ Mermeladas y azucares: la mermelada procesada,
consumida habitualmente con pan en el desayuno,
contribuye a una carga glucémica elevada.

* Arroz blanco (algunas variedades): aunque a veces
se clasifica como intermedio, el arroz blanco de gra-
no largo cocido se utiliza a menudo como un control



comparativo de alta carga glucémica frente a otros
vegetales, y es un alimento basico critico en la dieta
de la region .

2. Alimentos de indice Glucémico Intermedio (IG 56-69)

Estos alimentos generan una respuesta glucémica
moderada.

* Arroz blanco: Dependiendo de la variedad vy el pro-
cesamiento, el arroz blanco puede caer en esta ca-
tegoria. En estudios de listas de intercambio, se ha
utilizado arroz blanco en menus de |G intermedio.

« Camote (Batata/Boniato): raiz tuberosa dulce consu-
mida ampliamente en Latinoamérica, clasificada en
estudios como un alimento de I1G intermedio en com-
paracion con la papa blanca.

» Frutas tropicales (ciertas variedades): frutas como la
naranja (pelada) se han incluido en categorias de IG
intermedio en estudios de intercambio de alimentos.

3. Alimentos de Indice Glucémico Bajo (IG < 55)

Estos alimentos se digieren lentamente y son
fundamentales para el manejo glucémico en la region,
especialmente a través del consumo de legumbres vy
ciertas frutas.

* Legumbres (frijoles/porotos, lentejas, garbanzos):
las legumbres son un elemento central en la dieta de
paises como México, Brasil y Centroamérica. Se cla-
sifican consistentemente como alimentos de bajo IG
y ricos en fibra. Estudios han demostrado que frijoles
(como los kidney beans o butter beans) y garbanzos
reducen significativamente la respuesta glucémica
posprandial.

+ Pastas (espagueti): comunes en paises con influen-
cia italiana como Argentina y Chile. Las pastas, como
el espagueti, tienen un |G significativamente menor
(incluso un 68% menos de respuesta glucémica) en
comparacion con el pan blanco o las papas, debido
a su estructura compacta que reduce la accesibili-
dad enzimatica.
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+ Frutas templadas (manzana, pera). en el ensayo
clinico chileno, la inclusion de manzanas y peras
fue clave para formular desayunos de bajo indice
glucémico.

+ Lacteos (yogur, leche): los batidos de yogur y la le-
che descremada se utilizan como fuentes de carbo-
hidratos de bajo |G en intervenciones dietéticas en
la region.

Importancia de la Adaptacion Cultural

Es crucial notar que las listas de intercambio de alimentos
deben ser culturalmente sensibles. Por ejemplo, se
han desarrollado herramientas especificas como “La
Manzana de la Salud” para personas mexicanas con
diabetes, enfatizando la necesidad de incluir alimentos
locales y tradicionales en las listas de intercambio
para asegurar la adherencia al tratamiento y el control
metabalico.

Cuando el orden de los factores afecta el
resultado

Existe evidencia cientifica que sugiere una secuencia
especifica de consumo de macronutrientes para
optimizar el control glucémico, integrando los conceptos
delaLista de Intercambio (equilibrio de macronutrientes),
el indice Glucémico (calidad de los carbohidratos) y la
Carga Glucémica (cantidad).

Aqui se detalla la estrategia y la evidencia cientifica:

1. La Estrategia: “vegetales primero, carbohidratos al
final”

La evidencia mas directa y robusta proviene de ensayos
clinicos que compararon planes de alimentacion
tradicionales (basados en listas de intercambio) con una
estrategia de orden de ingesta.

Orden Recomendado: la secuencia Optima parece
ser ingerir primero los vegetales (fibra), seguidos de
las proteinas y grasas, y dejar los alimentos ricos en
carbohidratos (almidones/azUicares) para el final de la
comida.



Evidencia Cientifica: un ensayo controlado aleatorizado
de 24 meses en pacientes con diabetes tipo 2 demostro
que instruir a los pacientes a “comer vegetales antes
que los carbohidratos” fue mas efectivo para el control
glucémico a largo plazo que un plan de comidas
tradicional basado en el intercambio.

* El grupo que comié vegetales primero logré niveles
de HbA1c significativamente mas bajos a los 6, 9, 12
y 24 meses en comparacion con el grupo de lista de
intercambio tradicional.

+ Ademas, esta practica redujo significativamente la
ingesta de carbohidratos y aumentd el consumo de
fibra dietética, vitaminas y acido fdlico.

2. Impacto de la fibra y el indice Glucémico (IG)

El consumo inicial de fibra (presente en los vegetales)
altera la respuesta fisioldégica a los carbohidratos que se
consumen posteriormente.

Mecanismo: la fibra dietética, especialmente cuando se
consume antes, puede reducir la respuesta glucémica e
insulinémica aguda. Esto se debe a que la fibra puede
retrasar el vaciado gastrico y la absorcion de glucosa en
el intestino delgado.

Relacion con el IG: al ingerir fibra y vegetales primero,
se reduce efectivamente el indice glucémico total
de la comida. Las dietas ricas en fibra y con bajo I1G
mejoran la tolerancia a la glucosa al disminuir los picos
posprandiales.

3. El Rol de las proteinas y las grasas (El Efecto
Amortiguador)

La inclusion de proteinas y grasas antes 0 junto con
los carbohidratos modifica sustancialmente la curva de
glucosa, lo cual es relevante para interpretar la Carga
Glucémica de la comida.

Grasas (Lipidos): La ingesta de grasas retrasa el vaciado
gastrico. Estudios en nifios con diabetes tipo 1 mostraron
que las comidas altas en grasa reducen la excursion
de glucosa dentro de los primeros 60 a 90 minutos
posprandiales en comparacion con comidas bajas en
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grasa (Asociacion Americana de la Diabetes, 2014). Sin
embargo, se debe tener precaucion, ya que la grasa
puede causar una hiperglucemia tardia y sostenida (de
3 a 5 horas después de la comida) .

Proteinas: el consumo conjunto de proteinas vy
carbohidratos atenua la respuesta glucémica inmediata
en comparacion con el consumo de carbohidratos
solos. Un estudio mostré que la glucosa en sangre a
los 60 minutos era significativamente menor cuando
se consumia una fuente de proteina (huevo) junto con
carbohidratos (mermelada) en comparacion con la
mermelada sola.

Interaccion en comidas mixtas: se ha observado que
la adicion de grasas y proteinas a los carbohidratos
reduce las diferencias en la respuesta posprandial
que normalmente predeciria el Indice Glucémico de
los alimentos individuales. Esto sugiere que en una
comida mixta (como el almuerzo), la presencia de estos
macronutrientes “suaviza” el impacto glucémico agudo
de los carbohidratos.

Combinando los conceptos de las Listas de Intercambio
(que aseguran el balance nutricional) con la cinética
de glucosa (IG/CG), la evidencia cientifica apoya el
siguiente orden para un almuerzo (Figura 2.2):

1. Primer plato: Vegetales (fibra). Esto prepara el siste-
ma digestivo, aporta saciedad y ralentiza la absor-
cion posterior.

2. Segundo plato: proteinas y grasas (carnes, pesca-
dos, huevos, aceites saludables). Esto estimula la se-
crecion de insulina y retrasa el vaciado gastrico sin
elevar la glucosa inmediatamente.

3. Tercer plato: carbohidratos (arroz, pasta, pan, frutas).
Al consumirlos al final, se atenua el pico glucémico
posprandial .



Ingesta de agua
Consumo de sal
Consumo de azicares
Estrés

Ejercicio

Horas de suefio

Figura 2.2. Plato saludable para diabéticos.
Fuente: The American Diabetes Association (2025).

2.3. Conteo de carbohidratos y manejo de
insulina

Elconteode carbohidratos es unatécnicade planificacion
de comidas y un método educativo nutricional disefiado
para calcular las dosis de insulina basandose en la
cantidad total de carbohidratos consumidos en cada
comida (Khan et al.,, 2017). Se considera el método
mas eficiente para estimar las dosis de insulina prandial
(asociadas a las comidas), permitiendo a los pacientes
una mayor flexibilidad en su dieta y, en algunos casos,
reduciendo la carga que supone elmanejo de la diabetes.

« QOrigen: el conteo de carbohidratos se desarrollé en
la primera mitad del siglo XX como una técnica para
calcular la dosis de insulina. Sin embargo, el méto-
do fue popularizado y validado globalmente por el
Diabetes Control and Complications Trial (DCCT), un
estudio historico que demostré que el tratamiento in-
tensivo (que incluia el conteo de carbohidratos) se
asociaba con tasas mas bajas de complicaciones
microvasculares y un mejor control glucémico .

« Evolucion: en respuesta a estos avances, organiza-
ciones como la Asociacion Americana de Dietética
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y la Asociacion Americana de Diabetes revisa-
ron sus materiales educativos, como las Listas de
Intercambio, en 1995 para incorporar el conteo de
carbohidratos como una herramienta clave para el
manejo nutricional.

Es clave conocer el contenido de carbohidratos de los
alimentos que se consumen para ajustar adecuadamente
la dosis de insulina. Sus necesidades de carbohidratos
pueden ser diferentes. 45 a 60 gramos en cada comida.
15 a 20 gramos en cada refrigerio (Ampudia, 2014).

La premisa fundamental es que los carbohidratos son
el principal macronutriente que influye en los niveles de
glucosa posprandial (después de las comidas) . Por lo
tanto, la dosis de insulina se ajusta en relacion directa
con la ingesta de carbohidratos para mejorar el control
glucémico y la calidad de vida.

1. Ratio Insulina-Carbohidrato

En la terapia intensiva con insulina (ya sea mediante
inyecciones diarias multiples o bombas de infusion),
los pacientes utilizan una relaciéon insulina-carbohi-
drato personalizada. Esto significa que se administra
una unidad de insulina por una cantidad especifica de
gramos de carbohidratos consumidos. Los calculado-
res de bolo moderno, presente en bombas de insulina
y aplicaciones moviles, utilizan este conteo junto con
la sensibilidad a la insulina y el tiempo de accion de la
misma para determinar la dosis precisa.

2. Limitaciones y el impacto de grasas y proteinas

Aunqgue el conteo de carbohidratos es el estandar ac-
tual, la evidencia emergente indica que las proteinas
y las grasas dietéticas también aumentan las excur-
siones de glucosa posprandial.

Se ha observado que las comidas ricas en grasas
y proteinas requieren mas insulina que las comidas
bajas en estos macronutrientes con el mismo conte-
nido de carbohidratos.



+ El efecto de las proteinas y las grasas es aditivo y
puede causar hiperglucemia tardia (entre 3y 5 horas
después de comer).

» Por consiguiente, basar la dosificacion de insulina
unicamente en el conteo de carbohidratos puede no
ser suficiente para comidas mixtas complejas, y se
sugiere que los pacientes pueden necesitar insulina
adicional y/o extender la administracion del bolo (por
ejemplo, bolo de onda dual o cuadrada en bombas
de insulina) para cubrir el impacto de las proteinas
y grasas.

Para calcular la cantidad de insulina para los carbs que
comemos utilizaremos la llamada Regla del 500 -valida
con las insulinas rapidas actuales- o la regla del 450
-en caso de usar insulina regular-. Se calcula dividiendo
500 entre la dosis diaria TOTAL de insulina (sumando
también las insulinas basales si las hubiera).

Por ejemplo, una persona con 45 unidades de insulina
diaria total y que usa insulina rapida para las comidas:

+ Dividir 500 entre su dosis diaria total: 500 / 45 = 11,1

+ Esto quiere decir que debe contar 11 g. de HC por
cada unidad de insulina. A la hora de comer, por
cada 11 g. de HC debera ponerse 1 unidad de insu-
lina rapida.

Veamos ahora el mismo ejemplo si esta persona con 45

unidades de insulina diaria total utiliza la insulina regular

en sus comidas:

e Dividir 450 entre su dosis diaria total: 450/ 45 =10

» Esto quiere decir que debe contar 10 g. de HC por
cada unidad de insulina. A la hora de comer, por
cada 10 g. de HC deberé ponerse 1 unidad de insu-
lina regular.

Esta operacion de célculo que acabamos de ver es
clave para ajustar la dosis oOptima de insulina para
cada comida. Generalmente, una unidad de insulina
suele cubrir a la mayoria de la gente entre 10y 15 g de
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carbohidratos. Sin embargo, en el desayuno se suelen
requerir cantidades mas altas de insulina, debido a que
durante la noche y a primera hora de la mafiana hay una
mayor resistencia a la insulina por la actividad hormonal.

3. Factor de correccién o indice de sensibilidad

Conocido como FSI (Factor de Sensibilidad a la Insulina),
es el descenso en mg/dl. de glucosa que se produce
por cada unidad de insulina. Este valor es personal
y debemos calcularlo, ya que de él dependeran los
calculos en la dosis de insulina. Este es otro concepto
clave en los calculos de dosis de insulina. Cuando el
paciente tiene una glucosa alta, jqué cantidad de
insulina necesita para que su glucemia baje hasta un
nivel recomendado? Aqui entra el factor de sensibilidad.
Para su célculo se utilizan dos férmulas distintas en
funcion del tipo de insulina utilizada en las comidas.

Si utilizas insulina rapida, la Regla del 1800. Dividir 1800
entre la dosis diaria total. Si utilizas insulina regular, la
Regla del 1500. Dividir 1500 entre la dosis diaria total.

Veamos 2 ejemplos:
Una persona en tratamiento con insulina regular y NPH.

Su dosis diaria total es de 50 unidades.
Dividimos 1500 entre 50. El resultado es 30.

Una unidad de insulina le bajara 30 mg/dL de glucosa.
Una persona en tratamiento con insulina rapida y
ultralenta.

Su dosis diaria total es de 50 unidades.

Dividimos 1800 entre 50. El resultado es 36.

Una unidad de insulina le bajara 36 mg/dL de glucosa.

Como podemos ver, la sensibilidad a la insulina cambia
dependiendo de si usamos rapida o regular

* Funcion: indica cuanta insulina adicional se debe ad-
ministrar para disminuir el nivel de glucosa en sangre
hasta alcanzar el rango objetivo predeterminado. Es



decir, representa cuanto desciende la glucosa san-
guinea por cada unidad de insulina administrada.

* Uso Clinico: Se utiliza junto con el ratio insulina-car-
bohidrato para calcular la dosis total de insulina en
bolo necesaria antes de una comida, permitiendo
corregir la hiperglucemia

Bolos correctores

Ahora que ya el paciente conoce su indice de
sensibilidad, podemos pasar a calcular cuanta insulina
necesitamos para un bolo corrector (Figura 2.3). Los
bolos de correccion se usan para momentos puntuales
fuera de las comidas ante una glucemia por encima
del rango deseable. Para calcularlo, a la glucemia que
tenemos en ese momento se le resta la glucemia que
deberiamos tener a esa hora, y el resultado lo dividimos
entre nuestro indice de sensibilidad. Veamos un ejemplo:

Tiene una glucemia post-prandial de 250 mg/dl., pero
tu valor aceptable deberia ser de 140 mg/dl.

250 (valor actual) - 140 (valor deseable) = 110 mg/dl.
por encima

Si su indice de sensibilidad es 36, 110/ 36 = 3

Se necesita 3 unidades de insulina para bajar de 250 a
140 mg/dl.

TIPO COMIENZO PICO DURACION
Accién ultrarapida Menos de 15 1 hora 2a3hs
Accidn corta Antes de 1 hora 2-3hs 36hs
Accion intermedia

NPH 2adhs 10a12 hs 16 A18hs
Lenta

Accion prolongada

Analogos: 2adhs No producen picos 20a 24 hs

Figura 2.3. Tipos de insulina.
Fuente: elaborada a partir de U.S. Department of Health and Human
Services (2024).

La tabla 2.6 muestra los valores de referencia de
carbohidratos, proteinas y lipidos por grupo de alimento,
utilizados para calcular raciones equivalentes. Sirve
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como guia para planificar dietas equilibradas y ajustar
la ingesta nutricional, especialmente en personas con
diabetes.

Tabla 2.6. Valores equivalentes de
referencia.

Grupo de alimento | Carbohidratos | Proteinas | Lipidos

Cereales 15 2 0
Leche 12 9 8
Leguminosas 20 8 1
Verduras 4 2 0
er](i):a'glctos de origen 0 7 5
Lipidos 0 0 5
Frutas 15 0 0
Accesorios 10 0 0

Fuente: elaborada a partir de Estados Unidos Mexicanos. Secretaria
de Salud (2009).

Existe una relacion aproximada entre la cantidad de
carbohidratos que pueden ser metabolizados

por unidad de insulina. Se considera que una unidad de
insulina exdgena administrada con cada comida permite
metabolizar 15 g de carbohidratos

A pesar de los célculos que hemos explicado, hay varios
aspectos a tener en cuenta cuando calculamos la dosis
de insulina:

* La fibra: es el unico hidrato de carbono que no se
digiere. No debemos incluirlo en el célculo de car-
bohidratos. Pero su efecto si es importante, ya que
ralentiza absorcion del resto de HC que contenga
esa comida.

Edulcorantes: cuidado con ellos. Edulcorante no
equivale a consumo libre. Dentro de estos sustituti-
vos del azucar, hay algunos caléricos y otros acalo-
ricos (sin calorias) y los hay con y sin carbs. Revisa
bien sus propiedades nutricionales de la etiqueta al
consumirlos.



+ Grasas: este principio inmediato no sube la gluce-
mia, pero si retarda la absorciéon de los HC consumi-
dos en la comida.

* Proteinas: ingeridas en exceso dentro de una comi-
da, pueden requerir aumentar la cantidad de insulina.

- Indice de carga glucémica de los alimentos: la carga
glucémica de un alimento se calcula dividiendo el in-
dice glucémico del alimento por 100 y multiplicando
por la cantidad de gramos de HC de esa racion. Eso
determina la forma en la que un alimento influye en
nuestra glucemia. Recuerda que “carga glucémica”
no es igual a “indice glucémico”.

* Insulina activa: cuando nos enfrentamos a una co-
mida y a un calculo de dosis de insulina, es muy
importante tener en cuenta si aun tenemos insulina
activa circulante de una dosis anterior. De ser asi,
se solaparian ambas dosis y podriamos sufrir una
hipoglucemia.

* Resistencia a la insulina: algunas personas necesi-
tan mas cantidad de insulina para la misma cantidad
de HC. Eso es lo que se conoce como resistencia a
la insulina. Puede ser permanente o suceder en mo-
mentos del dia concretos (a primera hora de la ma-
flana es generalizado) o estar provocado por ciertos
medicamentos.

La Tabla 2.7 muestra el célculo de la dosis de insulina
por gramos de carbohidratos segun el peso corporal.
Permite ajustar la insulina de manera individualizada,
facilitando el control glucémico en pacientes diabéticos
que realizan conteo de carbohidratos.

Tabla 2.7. Calculo de la dosis de insulina /
gramos de hidratos de carbono basado en el
peso corporal.

Peso en Kg Unidades/g de carbohidratos
45 - 49 1/15
49 - 58 1/14
59 - 63 1/13
63 - 67 112
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67 -76 1/11
77 -82 1/10
82 - 86 1/8
86 - 90 1/7
91 -108 1/6
Mas de 108 1/16

Fuente: Gomez Pérez et al. (2008).

En diabetes, lamonitorizacion del control y el seguimiento
de las indicaciones terapéuticas se realiza basicamente
mediante variables: el control de la glucosa capilar y la
hemoglobina glicosilada HbA1c y el tiempo en rango.
Estas mismas variables son las que te van a permitir saber
si el conteo de carbohidratos esta siendo adecuado

Sabemos que una adecuada terapia de insulina en las
personas con diabetes tipo 1 pasa por un conteo de
carbohidratos eficaz. En el caso de la diabetes tipo 2
es necesario llevar un control de la dieta, y ello exige
también la vigilancia de calorias y carbohidratos. Pero
¢,como conocer los hidratos de carbono de los alimentos
que comes?

Actualmente existen muchos listados y Tablas en los
que se indica esta informacion de diversas maneras.
Es muy conveniente que dispongas de alguna de ellas
en tu casa, pero sacala siempre de una fuente o pagina
web fiable. En esta clase te decimos como descargarte
las distintas Tablas y listados en las paginas web de las
organizaciones que las han confeccionado.

Un ejemplo de una aplicacion que ayuda a los pacientes
a determinar qué cantidad de carbohidratos consume
es: https://webdia-mundi.org/#id temoignages

Primero fue disefiada con alimentos consumidos en
Suiza, después se construy6 con una lista de alimentos
mas consumidos en Peru.

Ademas, se usan:

+ Tablas por racion.

+ Tablas de equivalencias.
+ Tablas por composicion



Manejar la insulina cuando se sigue una dieta baja en
carbohidratos implica mucho mas que simplemente
inyectarse menos cantidad. Requiere un cambio de
mentalidad: pasamos de intentar “cubrir” grandes picos
de glucosa provocados por carbohidratos a gestionar
una linea base mas estable influenciada por las proteinas
y las grasas.

Aqui se explica como se adapta la gestion de la insulina
bajo este enfoque, basado en la evidencia clinica:

1.

Reduccion drastica de la dosis total Lo primero que
notan los pacientes y médicos es que las necesida-
des de insulina bajan considerablemente. Al reducir
el sustrato principal que eleva la glucosa (los carbo-
hidratos), se necesita mucha menos insulina rapida
(bolos) para las comidas. Estudios recientes han
mostrado que la dosis diaria total de insulina puede
reducirse significativamente, disminuyendo tanto la
insulina basal como la de las comidas, lo que a su
vez reduce el riesgo de errores de célculo.

El reto de las proteinas y las grasas (el “pico tardio”).
En una dieta estandar, los carbohidratos dominan la
subida de azucar. En una dieta baja en carbohidra-
tos, el protagonismo pasa a las proteinas y las gra-
sas. Aungue estos macronutrientes tienen un impacto
menor en la glucemia inmediata, provocan una Su-
bida de glucosa mas lenta y tardia (a menudo entre
3y 6 horas después de comer) . Las guias clinicas
actuales, como las de la ISPAD, advierten que las co-
midas altas en grasa y proteina requieren ajustes de
insulina para evitar esta hiperglucemia tardia. Si solo
te inyectas insulina rapida estandar al empezar a co-
mer, es probable que sufras una hipoglucemia inicial
(porque la insulina actua mas rapido que la digestion
de la proteina/grasa) seguida de una hiperglucemia
horas después cuando la insulina ya no hace efecto.

Estrategias de dosificacion avanzadas. Para contra-
rrestar ese “desajuste” entre la insulina y la digestion
lenta de una comida baja en carbohidratos y alta en
grasas/proteinas, se utilizan técnicas especificas:

Enfoque metabdlico en diabetes:
abordaje y educacion terapéutica

-
©

15



Enfoque metabdlico en diabetes:
abordaje y educacion terapéutica

16|\\</\2V

* Usuarios de bomba de insulina: se recomienda el
uso de “bolos extendidos”, “cuadrados” o de “onda
dual”. Esto permite administrar una pequefia parte
de la insulina al instante y el resto distribuirlo lenta-
mente durante varias horas (por ejemplo, durante
2 a 3 horas 0 mas) para coincidir con la absorcion

de la proteina.

+ Usuarios de inyecciones multiples (boligrafo): al-
gunos pacientes optan por usar insulinas humanas
regulares (como la Actrapid o Humulina Regular)
en lugar de los analogos ultrarrapidos modernos
para estas comidas, ya que su accion es mas len-
ta y duradera, coincidiendo mejor con la digestion
de proteinas. Otra técnica es dividir la dosis: una
inyeccion al comer y otra pequena dosis correctiva
horas mas tarde.

4. Ajuste de la insulina basal. Al reducir los carbohidra-
tos, el cuerpo depende mas de la insulina basal para
mantener la estabilidad entre comidas y durante la
noche. A menudo es necesario recalibrar la dosis ba-
sal para evitar hipoglucemias, especialmente durante
la noche o si se realiza ejercicio, ya que hay menos
reservas de glucogeno “amortiguando” las bajadas.

5. Seguridad, ante todo. Es crucial realizar estos cam-
bios bajo supervision médica. Organizaciones como
Diabetes UK enfatizan que si reduces los carbohidra-
tos sin ajustar tu insulina (y otros medicamentos como
las sulfonilureas), el riesgo de hipoglucemia es muy
alto. Ademas, aungue se usa menos insulina, nunca
se debe suspender por completo la insulina basal en
la diabetes tipo 1, ya que esto llevaria a cetoacidosis
diabética (CAD), un riesgo que persiste incluso con
glucemias normales (CAD euglucémica) si la insuli-
na es insuficiente para las necesidades metabdlicas
basicas.

2.4. Evaluacion nutricional y seguimiento
del paciente

Otro recurso importante en el que debemos fijarnos
siempre son las etiquetas nutricionales que acompanan



a los productos alimentarios. Es importante mirarlas
porque indican todos los principios inmediatos del
alimento desglosados (carbs, grasas, proteinas),
ademas de calorias y otras sustancias de interés.

Perohay quetener cuidado de no confundir lainformacion
por 100

Conlainformacion “por porcion de alimento”. Una porcion
es una cantidad arbitraria que no siempre coincide con
nuestra unidad de consumo y que nos obligara a realizar
otro calculo adicional para saber los carbohidratos de
la cantidad que nosotros tenemos en el plato, al no
coincidir con la porcion definida por el fabricante. Por
€S0 siempre que sea posible, es mas conveniente que
nos fijemos en el reparto de carbohidratos por cada 100
g. de producto.

Asimismo, otro detalle importante en este tipo de etiquetas
es que debemos contabilizar TODOS los carbohidratos
del producto. En algunas etiquetas se desglosan los
azucares del resto de carbs mas complejos como
harinas o almidon. Pero estos ultimos también suben
nuestra glucemia. No te dejes engafar fijandote solo en
los azucares simples

La diabetes exige una vigilancia constante para saber
que vamos por el buen camino. Para ello, especialmente
en el tipo 1, es necesario tener un completo registro
de nuestros datos. No solo para que el medico pueda
analizarlos en la consulta o al nutricionista / dietista, sino
para que los padres o cuidadores puedan examinarlos y
ver cuando algo no va bien. Gracias a un buen registro,
podemos incluso entender qué esta sucediendo
y encontrar la causa de algun posible problema o
desajuste.

El registro exhaustivo de nuestros datos es sin duda la
herramienta mas util y potente para aprender, saber qué
funciona, como funciona, dénde debemos actuar y de
qué manera. Por tanto, una vez tienes claro que el diario
de diabetes es algo basico, hay que procurar ser lo mas
exhaustivo posible. Cuantos mas datos reflejemos, mas
informacion tendremos para analizar posteriormente
nuestra diabetes y encontrar soluciones a los problemas.
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No solo debemos anotar los resultados de glucosa
capilar con su fecha y hora, sino que debemos reflejar
otras muchas informaciones de interés, como son, por
ejemplo:

* Dosis de insulina.

+ Tipo de insulina administrada.

Las comidas: detallar que alimentos, cantidad de ra-
ciones o gramos de HC, detalles importantes de la co-
mida o sus circunstancias (por ejemplo: una comida
que se alargdé demasiado, 0 un nuevo alimento).

Ejercicio fisico: tipo de ejercicio realizado, intensidad
(medida de manera subjetiva o con monitor de ritmo
cardiaco), duracién, momento del dia, suplementos
ingeridos...

Hipoglucemias: un dato importante para cualquier
profesional médico (numero, intensidad, horarios, ali-
mentos ingeridos...).

Toma de medicamentos: muchos alteran el funciona-
miento de la insulina. Importante anotar sus dias y las
dosis.

Enfermedad o situaciones especiales.

Y en general, registrar cualquier cambio en nuestra rutina
0 en la pauta de insulina o alimentacion.

2.5. Restriccion de carbohidratos, tecnologia
y control glucémico

El manejo de la diabetes tipo 1 (DT1) es un acto de
equilibrio constante que requiere ajustar la insulina en
funcion de la ingesta de alimentos para mantener niveles
estables de glucosa. Dado que los carbohidratos son el
macronutriente que mayor impacto tiene en la glucemia
después de comer, el conteo y la gestion de su consumo
se han convertido en herramientas fundamentales para
el control de la enfermedad.

Historicamente, las pautas de organizaciones
importantes como la Asociacion Americana de Diabetes



(ADA) o la Sociedad Internacional de Diabetes
Pediatrica y Adolescente (ISPAD) han recomendado
que los carbohidratos aporten entre el 45% vy el 55% de
la energia total diaria, priorizando fuentes saludables
como vegetales y granos integrales. Sin embargo, en
los ultimos afios ha surgido un debate considerable y un
interés creciente por las dietas bajas en carbohidratos
como una estrategia alternativa para facilitar el control
glucémico.

Las pautas nutricionales actuales para el manejo
de la diabetes tipo 1 (DT1) han evolucionado desde
prescripciones rigidas hacia un enfoque mucho
mas personalizado. Aunque las organizaciones de
salud principales no recomiendan una restriccion de
carbohidratos universal para todos los pacientes,
reconocen cada vez mas su viabilidad y utilidad para
ciertos adultos que buscan mejorar su control glucémico,
siempre que se haga con la debida supervision clinica.

A continuacion, se detallan las directrices vy
consideraciones dietéticas basadas en la evidencia
actual:

Enfoque Individualizado y Definiciones. No existe
una distribucion de macronutrientes “ideal” unica. La
Asociacion Americana de Diabetes (ADA) establece
que los planes de alimentacion deben adaptarse a las
preferencias personales, necesidades metabdlicas y
cultura del paciente. En términos de clasificacion, se
considera generalmente una dieta “baja en carbohi-
dratos” aquella que aporta menos de 130 gramos de
carbohidratos al dia 0 menos del 26% de la ingesta to-
tal de energia. Existen enfoques mas estrictos, como
las dietas muy bajas en carbohidratos o cetogénicas,
que restringen el consumo a 20-50 gramos diarios.

Beneficios Potenciales en el Control Glucémico. La
restriccion de carbohidratos se utiliza como estrate-
gia para minimizar las excursiones de glucosa pos-
prandial. La evidencia sugiere que reducir la ingesta
de carbohidratos puede disminuir significativamente
la necesidad de insulina diaria (tanto basal como en
bolos), reducir la variabilidad glucémica y aumentar
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el tiempo en rango (TIR). Estudios clinicos han obser-
vado que pacientes que siguen estas dietas pueden
lograr niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1c)
cercanos a la normalidad con tasas bajas de eventos
hipoglucémicos severos. Incluso reducciones mode-
radas (por ejemplo, limitar a <100 g/dia) han mostrado
beneficios en la estabilidad de la glucosa sin afectar
negativamente el perfil lipidico a corto plazo.

Consideraciones para poblaciones pediatricas.
Las pautas son mucho mas cautelosas con nifios y
adolescentes. La Sociedad Internacional de Diabetes
Pediatrica y Adolescente (ISPAD) advierte que los
carbohidratos son esenciales para el crecimiento y
desarrollo neurolégico. Recomiendan que los carbo-
hidratos aporten aproximadamente el 40-50% de la
energia total y desaconsejan las dietas muy bajas
en carbohidratos en esta poblacion debido al riesgo
de crecimiento insuficiente, deficiencias nutriciona-
les y posibles trastornos de la conducta alimentaria
(Chadha et al., 2020). Sin embargo, reconocen que
algunas familias pueden optar por restricciones mo-
deradas y, en esos casos, es vital asegurar una in-
gesta caldrica y de micronutrientes adecuada bajo
estricta supervision médica.

Ajuste de Insulina y Seguridad. Para quienes adop-
tan una dieta baja en carbohidratos, las pautas enfa-
tizan la necesidad de ajustar la terapia con insulina
para evitar la hipoglucemia. Al reducir los carbohidra-
tos, el impacto gluceémico de las proteinas y las gra-
sas se vuelve mas relevante. Las comidas altas en
grasas y proteinas pueden causar una hiperglucemia
tardia (3 a 6 horas después de comer), por lo que los
pacientes deben recibir educacion sobre como dosi-
ficar insulina no solo para los carbohidratos, sino tam-
bien para estos macronutrientes. Ademas, se debe
monitorear el riesgo de cetoacidosis diabética, espe-
cialmente en aquellos que usan inhibidores de SGLT2
junto con la dieta, y vigilar la ingesta de fibra y nutrien-
tes para prevenir deficiencias.



Un monitor continuo de glucosa (MCG) es un dispositivo
tecnolégico que hatransformado el manejo de la diabetes
al permitirnos observar los niveles de azucar de manera
casi ininterrumpida. A diferencia de los glucometros
tradicionales que requieren un pinchazo en el dedo para
darnos una “foto instantanea” en un momento puntual,
el MCG mide la glucosa en el liquido intersticial, el fluido
que se encuentra entre las células debajo de la piel. Estos
dispositivos suelen tomar lecturas automaticamente cada
cinco minutos, lo que permite generar un perfil detallado
de cémo fluctla la glucosa durante las 24 horas del dia.

Existen fundamentalmente dos categorias de estos
dispositivos para uso personal: los de tiempo real
(rtCGM), que transmiten los datos constantemente
a un receptor o teléfono y pueden alertar al usuario
ante subidas o bajadas peligrosas; y los de escaneo
intermitente (isCGM), que requieren que la persona
acerque un lector al sensor para visualizar el dato.

El gran valor de esta tecnologia reside en que nos permite
ir mas alla de la hemoglobina A1C y evaluar métricas
dinamicas, como el “tiempo en rango” (el porcentaje
de tiempo que la persona se mantiene dentro de sus
objetivos glucémicos), la variabilidad de la glucosa vy
el tiempo que se pasa en hipoglucemia. Sin embargo,
es importante tener en cuenta que, dado que miden la
glucosa en el tejido intersticial y no directamente en la
sangre, puede haber un pequeno retraso o “lag” en la
lectura cuando los niveles de azucar estan cambiando
muy rapidamente.

El “tiempo en rango” (o TIR, por sus siglas en inglés) es
una metrica clinica que utilizamos para evaluar el control
glucémico basandonos en los datos de los monitores
continuos de glucosa. Béasicamente, representa el
porcentaje de tiempo que los niveles de glucosa de una
persona se mantienen dentro de un objetivo saludable
predefinido.

Por lo general, este rango objetivo estandar se situa
entre 70 y 180 mg/dL (3.9 a 10.0 mmol/L) . Para la
mayoria de los adultos no gestantes con diabetes tipo
1 o tipo 2, la meta recomendada es mantenerse dentro

Enfoque metabdlico en diabetes:
abordaje y educacion terapéutica

-
©

81



Enfoque metabdlico en diabetes:
abordaje y educacion terapéutica

m@'

de este rango mas del 70% del tiempo. Esta métrica es
sumamente Util porque, a diferencia de la hemoglobina
A1C que ofrece solo un promedio de los ultimos meses,
el tiempo en rango nos permite ver las fluctuaciones
diarias y la variabilidad de la glucosa; de hecho, existe
una fuerte correlacion donde un TIR del 70% equivale
aproximadamente a una A1C del 7%.

Es importante notar que estos objetivos se personalizan
segun el paciente. Por ejemplo, en adultos mayores
0 personas con salud compleja, a menudo se ajusta
la meta a un 50% de tiempo en rango para reducir el
riesgo de hipoglucemias (Asociacion Americana de la
Diabetes, 2014). En cambio, durante el embarazo, los
rangos son mas estrictos (generalmente 63-140 mg/dL)
para asegurar la salud materna vy fetal.

Para interpretar correctamente el tiempo en rango,
siempre se debe analizar junto con otras dos métricas
criticas: el “tiempo por debajo del rango” (que indica
hipoglucemia y debe ser idealmente menor al 4%, o
menor al 1% en adultos mayores) y el “tiempo por encima
del rango” (hiperglucemia).

Basado en la evidencia cientifica actual, las dietas
bajas en carbohidratos tienen un impacto significativo
y generalmente positivo en los indicadores glucémicos
de las personas con diabetes tipo 1 (DT1), mejorando
la estabilidad de la glucosa vy, contrariamente a algunos
temores, reduciendo el riesgo de hipoglucemia.

Aqui se detalla como afectan estos parametros:

1. Mejora en la variabilidad glucémica y Tiempo en
Rango (TIR). Uno de los hallazgos mas consistentes
es la reduccion de la variabilidad glucémica. Al redu-
cir laingesta de carbohidratos, se limitan las grandes
excursiones de glucosa después de las comidas.

* Aumento del Tiempo en Rango. Revisiones sistema-
ticas recientes y ensayos clinicos han demostrado
que la restriccion de carbohidratos se asocia con
un aumento significativo en el “tiempo en rango” (el
porcentaje de tiempo que la glucosa se mantiene en-
tre niveles objetivos, usualmente 70-180 mg/dL). Por



ejemplo, un metaanalisis reciente observé un aumen-
to promedio del 5.68% en el tiempo en rango (Khan
et al.,, 2017). En ensayos clinicos especificos, los
participantes pasaron significativamente mas tiem-
po en euglucemia (niveles normales de azucar) al
seguir una dieta baja en carbohidratos en compara-
cion con una dieta alta en carbohidratos (Asociacion
Americana de la Diabetes, 2014; Cho et al., 2011).

Menor fluctuacion. Se ha observado una disminucion
en la desviacion estandar de la glucosa y en el coefi-
ciente de variacion, lo que indica perfiles de glucosa
mucho mas planos y estables.

Impacto en la Hemoglobina Glicosilada (HbA1c) El
efecto sobre la HbA1c (el promedio de glucosa a lar-
go plazo) tiende a ser positivo, aunque varia segun el
estudio y la adherencia.

Reduccion de niveles Varios estudios han reportado
reducciones clinicamente significativas en la HbA1c.
Por ejemplo, en un estudio de intervencion de 12
semanas, los participantes redujeron su HbA1c de
7.7% a 7.1%. Asimismo, estudios observacionales
de comunidades que siguen dietas muy bajas en
carbohidratos han reportado niveles de HbA1c ex-
cepcionales, cercanos al 5.67%, cifras que raramen-
te se ven en el manejo estandar de la DT1.

Mantenimiento sin deterioro. Incluso en estudios
donde la reduccion de la HbA1c no fue estadistica-
mente superior a la del grupo de control (dieta alta
en carbohidratos), se logré mantener un buen control
glucémico, pero con mucha menos insulina y mayor
estabilidad.

Reduccion del riesgo de hipoglucemia. Existe la pre-
ocupacion de que reducir los carbohidratos pueda
causar bajadas de azucar peligrosas. Sin embargo,
la evidencia indica que, cuando se ajusta la insulina
adecuadamente, el riesgo disminuye.

Menor tiempo en hipoglucemia. Al requerir dosis de
insulina mucho menores (tanto basales como bolos),
se reduce el riesgo de errores de dosificacion que
suelen causar hipoglucemias severas. Los estudios
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han mostrado una disminucion significativa en el
tiempo que los pacientes pasan con glucosa baja
(tiempo por debajo del rango), tanto en niveles de
alerta (<70 mg/dL) como en niveles clinicamente
graves (<54 mg/dL).

+ Seguridad. En comunidades que siguen este enfo-
que a largo plazo, las tasas de hipoglucemia severa
y cetoacidosis diabética que requieren hospitaliza-
cion son bajas, lo que sugiere que se puede lograr
un control estricto de la glucosa sin aumentar el ries-
go de eventos adversos agudos.

4. Reduccion de la necesidad de insulina. Una conse-
cuencia fisiologica directa de restringir los carbohi-
dratos es la disminucion drastica de la insulina exo-
gena necesaria. Se ha documentado una reduccion
significativa en la dosis diaria total de insulina. Esto
es crucial porque el uso de grandes dosis de insulina
para cubrir altas ingestas de carbohidratos es a me-
nudo lo que precipita la variabilidad y las hipogluce-
mias posteriores.

Si bien las dietas bajas en carbohidratos han ganado
popularidad por su capacidad para mejorar la
estabilidad de la glucosa en sangre, no estan exentas
de riesgos. Adoptar este enfoque nutricional requiere
una cuidadosa consideracion y supervision meédica,
especialmente en personas con diabetes tipo 1, ya que
altera significativamente la fisiologia metabdlica.

Estos son los principales riesgos asociados con la
restriccion de carbohidratos:

1. Impacto en el crecimiento y desarrollo infantil. Una de
las principales preocupaciones de los profesionales
de la salud con respecto a las dietas bajas en car-
bohidratos es su seguridad para ninos y adolescen-
tes. Las directrices internacionales advierten que una
restriccion severa de carbohidratos puede resultar
en una ingesta energética insuficiente, lo que pue-
de obstaculizar el crecimiento y desarrollo normales.
Dado que los carbohidratos son una fuente primaria
de energia y nutrientes esenciales, existe el riesgo
de que la eliminacion de grupos de alimentos (como



cereales y frutas) pueda provocar deficiencias nutri-
cionales de fibra, vitaminas y minerales esenciales
para el crecimiento corporal. Por consiguiente, las
dietas muy bajas en carbohidratos generalmente se
desaconsejan para la poblaciéon pediatrica.

Mayor riesgo de cetoacidosis diabética (CAD).
Paradojicamente, si bien estas dietas pueden es-
tabilizar la glucosa, pueden aumentar el riesgo de
cetoacidosis diabética (CAD), una emergencia mé-
dica grave. Al restringir los carbohidratos, el cuerpo
produce naturalmente mas cetonas como fuente de
energia alternativa. En personas con diabetes tipo
1, si las dosis de insulina se reducen demasiado o
si se interrumpe su administracion, estos niveles de
cetonas pueden aumentar rapidamente a niveles pe-
ligrosos. Este riesgo es particularmente elevado en
personas que toman inhibidores de SGLT2; en estos
casos, la CAD puede presentarse incluso con niveles
normales de glucosa en sangre (CAD euglucémica).

Hipoglucemia y respuesta hormonal alterada. Si bien
el objetivo de la dieta es prevenir la hiperglucemia,
también puede predisponer a las personas a una hi-
poglucemia si la medicacion no se ajusta rapidamen-
te. Ademas, la evidencia sugiere que una dieta baja
en carbohidratos puede afectar la respuesta contra-
rreguladora natural del cuerpo a la hipoglucemia. En
concreto, el efecto del glucagéon (una hormona que
ayuda a elevar la glucemia) puede verse atenuado,
lo que dificulta que el cuerpo se recupere de la hipo-
glucemia por si solo.

. Salud cardiovascular y perfiles lipidicos. El impacto
de las dietas bajas en carbohidratos en la salud car-
diaca es un tema de debate continuo. Estas dietas
suelen implicar una mayor ingesta de grasas para
compensar la reduccion de carbohidratos. Si bien al-
gunos estudios muestran descensos beneficiosos de
los triglicéridos y aumentos del colesterol HDL (bue-
no), otros han observado un aumento preocupante
de los niveles de colesterol LDL (malo) y colesterol
total. Si bien algunos estudios a corto plazo no han
encontrado cambios adversos significativos en los
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perfiles lipidicos, las implicaciones cardiovasculares
alargo plazo de mantener altos niveles de grasa en la
dieta siguen siendo una preocupacion para los profe-
sionales sanitarios.

5. Desafios psicoldgicos y sociales. Restringir los car-
bohidratos también puede tener efectos secundarios
psicoldgicos y sociales. Las dietas estrictas pueden
ser dificiles de mantener a largo plazo y pueden pro-
vocar aislamiento social o ansiedad relacionada con
la comida. Existe la preocupacion especifica de que
las dietas restrictivas puedan desencadenar o exa-
cerbar trastornos de la conducta alimentaria, como la
ansiedad por la calidad o cantidad de los alimentos.
Ademas, efectos secundarios fisicos comunes, como
el estrefiimiento, la falta de energia y el mal aliento
(halitosis), pueden afectar la calidad de vida diaria.

2.6. Guias nutricionales y manejo de la
diabetes gestacional

Elarticulode Kaushiketal.(2024), esunarevision narrativa
gue sintetiza las gufas nutricionales actuales (incluyendo
las de la ADA, ISPAD, EASD e ICMR) para el manejo de
la diabetes tipo 1 (DT1) y examina la adherencia de los
pacientes a estas recomendaciones. A continuacion, se
presentan los puntos clave del documento:

1. Objetivos y Energia Las guias se centran en mante-
ner la normoglucemia, niveles 6ptimos de lipidos y
presion arterial, y asegurar un crecimiento y desa-
rrollo saludables. Se recomienda calcular los reque-
rimientos energéticos basandose en el peso corpo-
ral ideal para prevenir el sobrepeso y la obesidad,
observandose que los nilos con normopeso suelen
tener un mejor control glucémico que aquellos con
sobrepeso.
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el 40% y el 55% de la energia total. Las guias indias
(ICMR 2022) recomiendan un 50-55% debido a pa-
trones dietéticos basados en cereales. El documento
desaconseja la restriccion excesiva de carbohidra-
tos en niflos para no comprometer el crecimiento y
recomienda un minimo de 130 g/dia en adultos para
asegurar combustible para el cerebro. Se destaca el
conteo de carbohidratos como una herramienta fun-
damental, aunque su precision suele ser un desafio
para los pacientes.

Proteinas: Se recomienda una ingesta del 15-20%
de la energia total, similar a la poblacion general. Se
debe tener precaucion en pacientes con nefropatia
(manteniendo 0.8 g/kg/dia). El estudio sefala que las
comidas altas en proteinas pueden provocar hiper-
glucemia tardia, lo que puede requerir ajustes en la
dosis de insulina.

Grasas: Se recomienda que las grasas constituyan
entre el 25% y el 35% de la energia total, limitando
las grasas saturadas a menos del 10% y el colesterol
a <300 mg/dia para mitigar el riesgo cardiovascular.
Se sugiere enfatizar las grasas monoinsaturadas y
poliinsaturadas.

Fibra: Se recomienda una ingesta de 20-35 g/dia (o
14 g por cada 1000 kcal), ya que la fibra puede retra-
sar la absorcion de glucosa y reducir las excursiones
glucémicas posprandiales.

3. Adherencia y Barreras La revision concluye que la

adherencia a las pautas nutricionales es suboptima
y generalmente menor que la adherencia a la medi-
cacion; se estima que el 50% de los pacientes no si-
gue los consejos nutricionales adecuadamente. Las
barreras identificadas incluyen la baja aceptacion de
la enfermedad, la dificultad para cambiar estilos de
vida, la falta de educacion nutricional precisa (espe-
cialmente en el conteo de carbohidratos) y factores
econdmicos. Sin embargo, la adherencia mejora en
aquellos que consultan frecuentemente a un dietista.
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De manera breve, la fisiopatologia de la diabetes
gestacional (Mittal et al., 2025) se centra en que la funciéon
de las células beta del pancreas materno es insuficiente
para superar la resistencia a la insulina generada por los
cambios propios del embarazo.

Durante una gestacion normal, la sensibilidad a la insulina
disminuye progresivamente (aumenta la resistencia),
impulsada principalmente por hormonas placentarias
como el lactdbgeno placentario humano (hPL), el cortisal,
el estrogeno, la progesterona y la prolactina. Para
mantener la glucosa en niveles normales, el cuerpo
materno compensa aumentando la secrecion de insulina.
Sin embargo, en la DMG, esta compensacion falla
debido a una disfuncion de las células beta (a veces por
defectos genéticos o inflamacioén cronica de bajo grado),
lo que resulta en hiperglucemia materna. Ademas, se ha
observado una disfuncién mitocondrial en las células
trofoblasticas que exacerba el estrés oxidativo y altera
aun mas la sefializacion de la insulina (Mclintyre et al.,
2020).

El embarazo es, por definicion, un estado de resistencia
a la insulina aumentada para asegurar el suministro de
glucosa al feto. La mayoria de los casos de DMG surgen
cuando la secrecion de insulina no logra compensar
este aumento fisiolégico de la resistencia.

Sinembargo, es importante matizar que laresistencia a la
insulina no actla sola; siempre existe un componente de
disfuncion de las células beta pancreaticas (incapacidad
para secretar suficiente insulina) que impide mantener
la euglucemia . Existen casos donde la resistencia a la
insulina es muy severa (como en la obesidad materna
pregestacional) y otros donde el defecto predominante
es la secrecion de insulina, pero el entorno del embarazo
siempre aporta un componente de resistencia fisiol6gica
adicional (U.S. Preventive Services Task Force, 2021).
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Figura 2.4. Diabetes Gestacional.
Fuente: Adaptada de Plows et al. (2018).

Durante la diabetes gestacional (Figura 2.4), las células
B no compensan las demandas del embarazo vy, al
combinarse con una sensibilidad a la insulina reducida,
esto resulta en hiperglucemia. Después del embarazo,
las células B, la glucosa en sangre y la sensibilidad
a la insulina pueden volver a la normalidad o pueden
permanecer deterioradas, en una via hacia la DMG en
futuros embarazos o la DMT2.

La terapia médica nutricional (TMN) es la piedra angular
deltratamientoy sus objetivos son multiples y especificos
para garantizar la salud del binomio madre-hijo:

1. Lograr y mantener la normoglucemia: el objetivo pri-
mario es mantener los niveles de glucosa en sangre
dentro de los rangos meta establecidos (generalmen-
te <95 mg/dL en ayunas y <140 mg/dL a la hora pos-
tprandial) para reducir el riesgo de complicaciones.

2. Promover un aumento de peso gestacional adecua-
do: se busca que la ganancia de peso se manten-
ga dentro de las recomendaciones del Instituto de
Medicina (IOM), basandose en el indice de masa
corporal (IMC) pregestacional de la mujer. Esto es
crucial para evitar tanto el bajo peso al nacer como la
macrosomia.
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3. Asegurar el bienestar fetal y materno: la dieta debe

proporcionar la energia y los nutrientes adecuados
para la salud materna y el crecimiento fetal opti-
mo, evitando la cetosis (cetonuria) que puede ocu-
rrir por una restriccion caldrica excesiva 0 ayunos
prolongados.

Prevenir complicaciones: se busca reducir la inciden-
cia de macrosomia fetal (bebés grandes para la edad
gestacional), preeclampsia, y la necesidad de tera-
pia con insulina.

La terapia nutricional se basa en la individualizacion y
en la modificacion del estilo de vida. No existe una dieta
unica, pero los principios rectores incluyen:

Evaluacion exhaustiva: un nutricionista debe realizar
una evaluacion que incluya historia dietética, prefe-
rencias culturales, recursos econémicos, actividad
fisica y datos biométricos (peso, talla, glucemias)
para disefar el plan.

Distribucion de comidas y carbohidratos: se reco-
mienda distribuir la ingesta total de calorias y car-
bohidratos en tres comidas principales y dos o mas
refrigerios (snacks) al dia. Esto ayuda a evitar picos
de glucosa después de las comidas (hiperglucemia
postprandial) y prevenir la “inanicion acelerada” o
cetosis de ayuno.

Control de carbohidratos: dado que los carbohidra-
tos son el principal determinante de la glucosa pos-
tprandial, se debe controlar su cantidad y tipo. Se
prefieren carbohidratos complejos, de bajo indice
glucémico y ricos en fibra (como vegetales, legum-
bres, frutas enteras y granos integrales) sobre los
azucares simples y procesados (Li et al., 2025).

Suficiencia nutricional: La dieta debe cumplir con
las Ingestas Dietéticas de Referencia (DRI) para el
embarazo, asegurando minimos como 175 g de car-
bohidratos por dia, 71 g de proteina y 28 g de fibra,
ademas de micronutrientes clave como hierro, folato,
calcio y vitamina D.



+ Ajuste caldrico: no se recomiendan dietas por deba-
jo de 1500 kcal/dia. En mujeres con obesidad, una
restriccion caldrica moderada (aprox. 30% menos de
sus requerimientos) puede ser segura para ralentizar
la ganancia de peso sin efectos adversos, pero debe
ser monitoreada para evitar cetosis.

Actualmente, la evidencia cientifica no respalda una
distribucion ideal unica de macronutrientes (porcentaje
de calorias de carbohidratos, proteinas y grasas) para
todas las mujeres con DMG.

Las investigaciones sugieren lo siguiente:

1. Individualizacion: la distribucion debe basarse en la
evaluacion nutricional, las metas glucémicas y las
preferencias de la paciente.

2. Carbohidratos: aungue no hay un porcentaje exac-
to, muchas guias sugieren limitar los carbohidratos al
35-45% del total de calorias para controlar la gluce-
mia postprandial, siempre respetando el minimo de
175 g/dia para asegurar el desarrollo fetal . Sin em-
bargo, estudios han demostrado resultados positivos
tanto con dietas bajas en carbohidratos (40%) como
con dietas de carbohidratos méas altos (60%) si estos
son de bajo indice glucémico.

3. Calidad sobre cantidad: mas alla de los porcentajes,
la evidencia favorece el consumo de carbohidratos
de bajo indice glucémico y ricos en fibra, y patrones
dietéticos saludables como la dieta DASH (Enfoques
Alimentarios para Detener la Hipertension) o dietas
basadas en vegetales y grasas saludables (insatura-
das), las cuales han demostrado mejorar los resulta-
dos maternos y neonatales.

En resumen, no se prescribe una féormula matematica
rigida, sino un enfoque flexible que priorice la calidad de
los alimentos y el monitoreo de la respuesta glucémica
individual. Las personas con diabetes no deben poner
como centro de su vida la alimentacién / nutricion,
recordar que el comer es un acto de placer. El manejo
estricto de la glucosa busca evitar los extremos debido
a sus graves consecuencias:
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+ Evitar la Hiperglucemia

La hiperglucemia materna es el factor de riesgo mas
fuerte para resultados adversos. El exceso de glucosa
cruza la placenta, estimulando el pancreas fetal para que
produzca un exceso de insulina (hiperinsulinemia fetal).
La insulina actia como una hormona de crecimiento,
lo que lleva a la macrosomia (peso excesivo al nacer)
y al aumento de la adiposidad fetal. Esto incrementa
drasticamente el riesgo de:

« Traumatismos durante el parto (como la distocia de
hombros o fracturas éseas) .

+ Cesareas de emergencia.

* Hipoglucemia neonatal tras el parto (el bebé sigue
produciendo mucha insulina cuando se corta el su-
ministro de glucosa materna).

* Preeclampsia en la madre.

* Riesgos a largo plazo para el nifno, como obesidad
infantil y diabetes tipo 2 futura.

+ Evitar la Hipoglucemia

Aungue la hipoglucemia grave es menos comun en
la DMG tratada solo con dieta, es un riesgo real en
pacientes tratadas con insulina o sulfonilureas (como la
glibenclamida). Debe evitarse porque:

* Representa un riesgo de seguridad inmediato para
la madre (mareos, desmayos, accidentes).

* En casos de tratamiento farmacolégico agresivo,
puede asociarse con bajo peso al nacer o res-
triccion del crecimiento intrauterino (RCIU) si los
niveles de glucosa se mantienen demasiado ba-
jos cronicamente, privando al feto de nutrientes
esenciales.

El abordaje nutricional en la diabetes durante el
embarazo debe entenderse como una intervencion
terapéutica estratégica, orientada a equilibrar las
demandas metabdlicas maternas con las necesidades
del desarrollo fetal. La adaptacion fisioldgica propia de



la gestacion, caracterizada por un aumento progresivo
de la resistencia a la insulina, exige una respuesta
pancreatica eficaz; cuando esta resulta insuficiente, la
planificacion dietética se convierte en el eje central del
tratamiento.

Las recomendaciones actuales coinciden en priorizar
la individualizacion del plan alimentario, ajustando el
aporte energético y la distribucion de macronutrientes
segun el estado nutricional previo, la evolucion ponderal
y el comportamiento glucémico. Mas que establecer
proporciones rigidas, la evidencia respalda un enfoque
flexible quefavorezcaalimentosdealtacalidad nutricional,
con adecuada presencia de fibra, grasas insaturadas
y proteinas suficientes, evitando tanto restricciones
excesivas como ingestas desproporcionadas.

El fraccionamiento de las comidas, la educacion
alimentaria estructurada y el seguimiento periédico
permiten reducir las fluctuaciones glucémicas vy
minimizar riesgos obstétricos y neonatales. Asimismo,
el acompafamiento por profesionales especializados
mejora la adherencia y facilita la toma de decisiones
terapéuticas oportunas.

La terapia nutricional en la diabetes gestacional no se
limita al control de cifras de glucosa, sino que busca
optimizar resultados materno-fetales a corto y largo
plazo, promoviendo habitos sostenibles que trasciendan
el periodo gestacional y contribuyan a la prevencion de
complicaciones metabdlicas futuras.
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3.1. Diabetes en la
Unidad de Cuidados
Intensivos: Prevalencia
y repercusiones clinicas

La creciente  prevalencia
global de la diabetes mellitus
representa un desafio
sustancial para los sistemas
de salud, especialmente
en los paises de ingresos
medios y altos. Regiones
como el sudeste asiatico, y en
particular la India, concentran
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una proporcion significativa de la carga mundial de
la enfermedad, lo que se traduce en un incremento
sostenido de las hospitalizaciones relacionadas con
la diabetes y sus complicaciones metabdlicas. Esta
tendencia ha intensificado la necesidad de estrategias
efectivas para el manejo glucémico en el entorno
hospitalario.

Entre los pacientes hospitalizados, la hiperglucemia
inducida por estrés, definida como la elevacion
transitoria de la glucosa plasmatica en ausencia de
diagnostico previo de diabetes, constituye un fendmeno
altamente prevalente, especialmente en el contexto de
enfermedades criticas o procedimientos quirdrgicos
mayores. La activacion del eje neuroendocrino vy
de mediadores inflamatorios genera resistencia a la
insulina y un estado hiperglucémico que, lejos de ser
adaptativo, se asocia de manera independiente con
peores desenlaces clinicos, incluyendo mayor riesgo de
infecciones, estancia hospitalaria prolongada y aumento
de la mortalidad.

En la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), el control
glucémico constituye un componente esencial del manejo
integral del paciente critico. Sin embargo, el rango 6ptimo
de glucosa objetivo ha sido objeto de un intenso debate
durante las ultimas dos décadas. El estudio seminal de
Van dé Berghe et al. (2001) propuso un control glucémico
intensivo (80-110 mg/dl), mostrando una reduccion de
la mortalidad en pacientes quirdrgicos. No obstante,
posteriores ensayos multicéntricos, especialmente el
NICE-SUGAR Trial (Finfer et al., 2009), demostraron que
dicho enfoque se asociaba a un incremento significativo
de la hipoglucemia severay una mayor mortalidad global.
Estas evidencias modificaron el paradigma terapéutico,
estableciendo que tanto la hiperglucemia sostenida
como la hipoglucemia iatrogénica son deletéreas vy
deben evitarse.

En consecuencia, las guias contemporaneas de la
American Diabetes Association (ADA), la Society of
Critical Care Medicine (SCCM) y la Sociedad Europea
de Cuidados Intensivos (ESICM) recomiendan mantener
la glucemia entre 140 y 180 mg/dl (7,8-10,0 mmol/l)



en pacientes criticos, mediante infusion intravenosa
continua de insulina ajustada segun protocolos validados
y sistemas de monitorizacion frecuente. Este enfoque
equilibrado permite un control gluceémico seguro vy
eficaz, reduciendo las complicaciones metabdlicas
y la variabilidad glucémica, reconocida hoy como un
marcador pronostico independiente.

La prevalencia y el impacto de la diabetes y la
hiperglucemia en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) son temas criticos en la medicina actual, ya que
estan fuertemente asociados con resultados clinicos
adversos.

Ladiabetes mellitusrepresentaunadelas comorbilidades
mas prevalentes entre los pacientes hospitalizados
y, particularmente, entre aquellos ingresados en las
Unidades de Cuidados Intensivos (UCI). La transicion
epidemiologica global, caracterizada por el aumento
sostenido de laobesidad, el envejecimiento poblacional y
la urbanizacion, haimpulsado unincremento exponencial
de la diabetes tipo 2 en las ultimas décadas. Se estima
que, en 2021, aproximadamente 537 millones de adultos
vivian con diabetes en el mundo, y las proyecciones
indican que esta cifra superaréa los 780 millones para
2045. Esta tendencia tiene un impacto directo en la
carga asistencial de los servicios hospitalarios y en los
resultados clinicos de los pacientes criticos.

Estudios observacionales multicéntricos han
documentado que la prevalencia de diabetes entre
los pacientes en UCI oscila entre el 25 % y el 40
%, dependiendo del tipo de unidad, los criterios
diagnosticos y las caracteristicas demograficas de la
poblacion estudiada (American Diabetes Association
Professional Practice Committee, 2024; Singer et al.,
2021). En cohortes de Estados Unidos y Europa, la
prevalencia alcanza cifras de 35-38 %, mientras que en
regiones de Asia y América Latina se reportan valores
que superan el 40 %, reflejando la influencia de factores
epidemiologicos locales (Cao et al., 2023; Feigl, 2025).
Ademas, una proporcion adicional de pacientes sin
diagnostico previo de diabetes desarrolla hiperglucemia
de novo o hiperglucemia inducida por estrés, o que eleva
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la prevalencia total de disglucemia en las UCI hasta un
60-70 % (Dhatariya y Umpierrez, 2024; Von Loeffelholz y
Birkenfeld, 2024.

La presencia de diabetes o hiperglucemia en el paciente
critico se asocia de manera independiente con un
mayor riesgo de morbilidad y mortalidad. Diversos
metanalisis han demostrado una correlacion directa
entre los niveles elevados de glucosa al ingreso y la
mortalidad hospitalaria, la duracion de la estancia en
UCl y la incidencia de infecciones nosocomiales (Finney
et al., 2003; Inzucchet al., 2015). Esta relacion es mas
pronunciada en pacientes sin diagnoéstico previo de
diabetes, lo que sugiere mecanismos fisiopatoldgicos
diferenciados en la respuesta metabdlica al estrés critico
(Deane et al., 2022; Marik y Bellomo, 2013).

Enunacohorte de méas de 3 millones de hospitalizaciones
en Estados Unidos, la prevalencia de hiperglucemia
(definida como glucosa >180 mg/dl) fue del 32,2 % en
pacientes de UCI y del 32,0 % en pacientes fuera de la
UCI, mientras que en un estudio francés multicéntrico (n
=893, 69 UCI) la cifraalcanzé el 45 % (Delarue y Magnan,
2007; Jafar et al., 2016). Estos hallazgos corroboran que
la disglucemia constituye una caracteristica metabdlica
central del paciente criticomoderno, independientemente
del contexto clinico o geografico.

Més alla de su frecuencia, la diabetes condiciona la
evolucion clinica a través de multiples mecanismos:
aumento del estrés oxidativo, disfuncién inmunitaria,
inflamacioén persistente y alteraciones en la reparacion
tisular. Estas vias contribuyen al mayor riesgo de
infeccion, disfuncion organica y mortalidad observado
en este grupo de pacientes (Daina et al., 2026; Lin et al.,
2025). No obstante, algunos estudios han sugerido un
fendmeno denominado “paradoja de la diabetes”, en el
que los pacientes con diabetes cronica podrian mostrar
una respuesta adaptativa parcial a la hiperglucemia,
con menor mortalidad que aquellos con hiperglucemia
de estrés sin diabetes previa (Jeremitsky et al., 2005;
Jiang et al., 2025). Este hallazgo, aunque controversial,
refuerza la necesidad de un manejo individualizado del
control glucémico en la UCI.



En conjunto, la evidencia disponible indica que la
diabetes y la hiperglucemia son condiciones altamente
prevalentes y clinicamente relevantes en el paciente
critico, asociadas con un mayor consumo de recursos y
peores desenlaces clinicos. El reconocimiento temprano
y el manejo metabdlico estructurado, incluyendo el
monitoreo continuo, la terapia con insulina intravenosa
protocolizaday la optimizacion del soporte nutricional, son
pilares esenciales para mejorar la supervivencia y reducir
las complicaciones en esta poblacion de alto riesgo.

La hiperglicemia es una alteracion metabdlica frecuente
en pacientes criticos y ocurre tanto en individuos con
diabetes conocida como en aquellos sin diagndstico
previo (hiperglicemia por estrés). La presencia de
hiperglicemia durante la estancia en UCI se ha asociado
de forma consistente con peores desenlaces, “mayor
incidencia de complicaciones infecciosas, mayor
duracion de ventilacion mecanica, estancia hospitalaria
prolongada y mayor mortalidad” 1o que hace del control
glucémico una prioridad clinica en el entorno critico.

Elinterés por el control glucémico intensivo en UCI surgid
trastrabajosiniciales que sugerianbeneficiosmetabdlicos
y clinicos; sin embargo, ensayos posteriores de gran
tamano demostraron un incremento en la mortalidad
y en la frecuencia de hipoglucemia grave asociado a
objetivos muy estrictos, lo que llevd a una revaluacion
de las estrategias de tratamiento. En consecuencia, la
evidencia actual favorece metas glucémicas moderadas
gue minimicen tanto la hiperglicemia sostenida como el
riesgo de hipoglucemia iatrogénica.

Las principales sociedades cientificas que guian
la practica clinica en diabetes y cuidados criticos
recomiendan rangos objetivo-pragmaticos: para la
mayoria de los pacientes criticos, un rango de glucemia
entre 140-180 mg/dL (7.8-10.0 mmol/L) es razonable
una vez iniciada la insulinoterapia, reservando objetivos
mas estrictos (por ejm. 110-140 mg/dL) para unidades
con amplia experiencia y recursos de enfermeria que
permitan evitar la hipoglucemia. Estas recomendaciones
se aplican también a pacientes sépticos, salvo
consideraciones individuales que lo contraindiquen
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(American Diabetes Association Professional Practice
Committee. 2024).

El manejo 6ptimo integra multiples componentes:

* Monitorizacion frecuente y sistematica de glucemia
(preferentemente con protocolos de control),

* Uso de infusidon continua de insulina intravenosa en
pacientes hemodinamicamente inestables o con hi-
perglucemia significativa,

+ Individualizacién segun diagnostico (diabetes cono-
cida vs. hiperglicemia por estrés), comorbilidades y
pronostico, y

« Coordinacion estrecha con el soporte nutricional (via
y composicion de la nutricion enteral/parenteral influ-
yen en requerimientos insulinicos y variabilidad glu-
cémica). La implementacién de protocolos estanda-
rizados y de equipos multidisciplinarios ha mostrado
mejorar la seguridad y la adherencia terapéutica en
UCI (Honarmand et al., 2024).

La hiperglicemia por estrés y la desregulacion de la
glucemia en pacientes con diabetes preexistente es
extremadamente frecuente en el entorno critico y se
asociaconpeoresdesenlaces clinicos (mayormortalidad,
complicaciones infecciosas y tiempos mas largos de
ventilacion mecanica y estancia). Esta relacion ha sido
consistentemente descrita en ensayos y revisiones.

La hiperglucemia es una alteracion metabdlica frecuente
en pacientes con enfermedades criticas, incluso en
aquellos sin diagnostico previo de diabetes mellitus.
Actualmente se reconoce que la hiperglucemia asociada
a enfermedad médica o quirurgica aguda no constituye
una respuesta fisioldgica adaptativa ni un fendmeno
benigno, sino un marcador de desregulacion metabdlica
conimplicancias clinicas relevantes. Este trastorno refleja
profundas alteraciones en el metabolismo de la glucosa,
resultado de una combinacion de resistencia ala insulina,
cambios enlasecrecion de hormonas contrarreguladoras
y activacion de citocinas proinflamatorias.

En el paciente critico, el estado hipermetabdlico deriva
de la activacion sostenida del eje neuroendocrino



y de mediadores inflamatorios como el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a), la interleucina-1 (IL-1)
y la interleucina-6 (IL-6), que desempefian un papel
central en la resistencia a la insulina y en el desarrollo
de hiperglucemia. Evidencias recientes indican que
esta respuesta no debe interpretarse como un proceso
fisiolégico de adaptacion al estrés, sino como un
fendmeno de dismetabolismo asociado a mayor riesgo
de complicaciones y mortalidad (Finney et al., 2003;
Inzucchet al., 2015).

3.2. Mecanismos de hiperglucemia en
pacientes en estado critico

La hiperglucemia en el paciente hospitalizado
resulta de una compleja interaccion entre: Respuesta
neuroendocrina al estrés (catecolaminas, cortisol,
glucagoén), inflamacion  sistémica con liberacion de
citocinas proinflamatorias (TNF-a, IL-1, IL-6) que inducen
resistencia a la insulina, alteraciones en el flujo y la
perfusion que reducen la captacion periférica de glucosa
y factores iatrogénicos (corticoides, nutricion parenteral/
enteral, vasopresores). Estas alteraciones explican
la elevada variabilidad glucémica y la frecuencia de
hiperglucemia en el contexto agudo.

El concepto de hiperglucemia inducida por estrés (HIE)
es util para distinguir la hiperglucemia transitoria de
la hiperglucemia cronica por diabetes; sin embargo,
desde el punto de vista prondstico ambas condiciones
se asocian a peores desenlaces, aungque con matices:
pacientes sin diabetes y con HIE pueden presentar
mayor riesgo relativo en ciertos contextos, lo que sugiere
respuestas adaptativas y danos metabdlicos distintos
gue merecen estudio especifico.

En sujetos sanos, la glucemia en ayunas se mantiene
entre 70 y 100 mg/dl (3,9-5,6 mmol/l) gracias al equilibrio
entre la produccion enddégena de glucosa (hepética y
renal) y su utilizacion periférica. Este balance es esencial
para preservar la funcion cardiovascular y cerebral, ya
que el sistema nervioso central carece de capacidad
para almacenar o sintetizar glucosa (Chen et al., 2025;
Preissig y Rigby, 2009).
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La homeostasis glucémica se regula dinamicamente
minuto a minuto mediante la coordinacion hormonal de
la gluconeogénesis y la glucogendlisis, procesos que
ocurren principalmente en el higadoy, en menor grado, en
el rindn (Falciglia et al., 2009; Marik y Bellomo, 2013). La
gluconeogeénesis transforma sustratos no carbohidratos:
lactato, alanina, glicerol en glucosa hepatica; mientras
que el exceso de glucosa se almacena como glucégeno
en higado y musculo.

Durante la enfermedad aguda o el estrés metabdlico,
este equilibrio se altera por la activacion neuroendocrina
(catecolaminas, cortisol, glucagén, hormona de
crecimiento) y la respuesta inflamatoria sistémica
(IL-1, IL-6, TNF-a), que promueven aumento de la
gluconeogénesis y glucogendlisis, ademas de una
resistencia periférica a la insulina. Como resultado,
la hiperglucemia se desarrolla por tres mecanismos
fisiopatolégicos fundamentales:

1. incremento de la produccion hepatica de glucosa;
2. aceleracion de la degradacion del glucogeno; y
3. reduccion de la captacion periférica de glucosa.

Estos mecanismos explican la alta prevalencia y
complejidad del control glucémico en pacientes criticos.

l

Adipose
Tissue

1 Lipdlisis
@) -
O

Free Fatty Acids
Glicerol

Dextrosa intravenosa
Glucocorticoides
Catecolaminas
Citoquinas inflamatorias
Nutricién parenteral
Nutricién enteral

Higado

1 Produccion de glucosa
1 Glucogendlisis

l

Musclo

Amino &cidos
Leetate 4 protein
breakdown

| Utilizacion
de glucosa

—>| Hiperglucemia

! ~

Efectos circulatorios y electroliticos

Efectos sobre los tejidos

Enfoque metabdlico en diabetes:
abordaje y educacion terapéutica

« Disminucién de volumen
« Hipoperfusion

« Pérdida deelectrolitos

« Alteraciones acido-base

+ Reduccién del éxido nitrico
+ Generacién de superéxido
« Disfuncién endotelial

« Activacion plaquetaria

+ Desregulacién inmune

* Lesién mitocondrial

!

l

v

=

©
S
F

’ Sepsis, falla multiple de 6rganos y muerte |

Figura 3.1. Deficiencia absoluta o relativa de insulina y aumento de
hormonas contrareguladoras.

Fuente: Adaptada de Dhatariya y Umpierrez (2024).



La hiperglucemia se produce por un aumento en la
produccion hepatica de glucosa y una alteracion en su
utilizacion en los tejidos periféricos. La disminucion de
la insulina y el exceso de hormonas contrarreguladoras
(glucagon, cortisol, catecolaminas y hormona del
crecimiento) incrementan la lipdlisis y la protedlisis, o
que dificulta la captacion de glucosa por los tejidos
periféricos. La hiperglucemia causa diuresis osmotica,
lo que conlleva depleciéon de volumen, disminucion
de la tasa de filtracion glomerular y empeoramiento
de la hiperglucemia. A nivel celular, el aumento de la
concentracion de glucosa en sangre produce dafio
mitocondrial al generar especies reactivas de oxigeno
y disfuncion endotelial al inhibir la produccion de 6xido
nitrico. La hiperglucemia aumenta los niveles de citocinas
proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-X) y la interleucina 6 (IL-6), lo que conduce a
una disfuncion del sistema inmunitario. Estos cambios
pueden aumentar el riesgo de infeccion, dificultar la
cicatrizacion de heridas, provocar fallo multiorganico,
prolongar la estancia hospitalaria y causar la muerte.
Adaptado de la referencia (Preissig y Rigby, 2009).

Desde el punto de vista cuantitativo, el aumento
inapropiado de la produccion hepatica de glucosa
representa la principal alteracion patogénica. Este
aumento se debe a la alta disponibilidad de precursores
gluconeogénicos, entre los que se incluyen los
aminoacidos alanina y glutamina, que resultan de la
protedlisis acelerada y la disminucion de la sintesis
proteica; el lactato, que resulta del aumento de la
glucogendlisis muscular; el glicerol, que resulta del
aumento de la lipdlisis; y el aumento de la actividad
de las enzimas gluconeogénicas (fosfoenolpiruvato
carboxiquinasa, fructosa-1,6-bisfosfatasa y piruvato
carboxilasa) (Falciglia et al., 2009).

El metabolismo de la glucosa se mantiene mediante la
interaccion de hormonas glucorreguladoras (insulina)
y contrarreguladoras (glucagoén, cortisol, epinefrina,
norepinefrina y hormona del crecimiento). La insulina
controla la produccion hepética de glucosa al suprimir
la gluconeogénesis y la glucogendlisis hepaticas.
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Dependiendo de su concentracion en la circulacion, la
insulina inhibe la glucogendlisis y la degradacion de
proteinas y, a concentraciones mas altas, promueve el
anabolismo proteico en tejidos sensibles a la insulina,
como el musculo, la captacion de glucosay la sintesis de
glucégeno (Delarue y Magnan, 2007; Hsu, 2012; Marik
y Bellomo, 2013). Ademas, la insulina es un potente
inhibidor de la lipdlisis, la oxidacion de acidos grasos
libres y la cetogénesis (Chen et al., 2025; Preiser et al.,
2015).

Las hormonas contrarreguladoras también desempenan
un papel esencial en la regulacion de la produccion
y utilizacion de glucosa. El glucagén es la hormona
glucogenolitica mas importante vy, por lo tanto, regula la
produccion hepatica de glucosa en individuos sanos y
en cualquier estado de hiperglucemia (Moghissi et al.,
2009). Durante el estrés, la concentracion excesiva de
hormonas contrarreguladoras altera el metabolismo de
los carbohidratos al inducir resistencia a la insulina,
aumentar la produccion hepatica de glucosa y reducir
su utilizacion periférica. Ademas, los niveles elevados de
epinefrina estimulan la secrecion de glucagon e inhiben
la liberacion de insulina por las células B pancreaticas
(Falciglia et al., 2009).

El desarrollo de la hiperglucemia produce un estado
inflamatorio caracterizado por una elevacion de
las citocinas proinflamatorias y un aumento de los
marcadores de estrés oxidativo (Jeremitsky et al., 2005;
Lietal., 2023). Los niveles circulantes de TNF-«, IL -6, IL-
1B, IL-8 y proteina C reactiva aumentan significativamente
de dos a cuatro veces al ingreso en personas con
hiperglucemia grave en comparacion con |os sujetos
de control, y vuelven a la normalidad tras el tratamiento
con insulina 'y la resolucion de las crisis hiperglucemicas
(Jeremitsky et al., 2005) . Las concentraciones elevadas
de TNF-a provocan resistencia a la insulina a nivel
del receptor de insulina y mediante la alteracion de la
regulacion de la via de sefializacion de la insulina (Egi et
al., 2004; Finfer et al., 2009). Ademas, la inhibicion de la
activacion del fosfatidilinositol 3-quinasa mediada por la
insulina reduce la captacion de glucosa estimulada por



la insulina en los tejidos periféricos (Deane et al., 2022;
Hsu, 2012; Marik y Bellomo, 2013).

La hiperglucemia en el paciente criticamente enfermo
tiene una etiologia multifactorial, resultado de la
interaccion entre respuestas hormonales, inflamatorias,
metabdlicas y pancreéticas frente al estrés agudo. En
condiciones como sepsis, trauma o cirugia mayor,
el eje hipotalamo-hipdfiso-suprarrenal se activa de
manera sostenida, incrementando la secrecion de
hormonas contrarreguladoras, catecolaminas, cortisol,
glucagoén y hormona del crecimiento, que estimulan la
gluconeogeénesis y la glucogendlisis hepéatica, con la
consecuente elevacion de la glucemia.

En paralelo, la disfuncion pancreética transitoria
observada en la enfermedad critica, mediada por
hipoperfusion, inflamacion y toxicidad por citoquinas,lim
ita la capacidad de las células B para compensar el
aumento de la glucemia, exacerbando la hiperglucemia
inducida por estrés (HIS) (Singer et al.,, 2023). El
resultado es un desequilibrio metabdlico caracterizado
por hiperglucemia sostenida, resistencia periférica a la
insulina y secrecion inadecuada de insulina endogena,
que reflejan un estado de desregulacion metabdlica
sistémica.

A nivel molecular, la resistencia a la insulina puede
originarse tanto en defectos en la unién del receptor
como en una alteracion de la activacion de las vias de
sefializacion posreceptor, asi como por anomalias en la
expresion o translocacion de GLUT-4 (Honarmand et al.,
2024).

La epinefrina inhibe el transporte de glucosa inducido
por insulina en el musculo esquelético, mientras que
los niveles elevados de acidos grasos libres agravan la
resistencia a la insulina mediante la activacion de vias
inflamatorias intracelularesy la produccion de ceramidas.

Las concentraciones plasmaticas de citocinas
proinflamatorias se correlacionan estrechamente con la
gravedad del cuadro clinico y el grado de resistencia a la
insulina. En este sentido, la hiperglucemia inducida por
estrés norepresenta unarespuesta fisiolégica adaptativa,
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sino un biomarcador de desregulacion metabdlica que
predice resultados clinicos desfavorables. Diversos
estudios clinicos y metaanalisis han documentado
Su asociacion con mayor incidencia de infecciones
nosocomiales, fallo multiorganico, estancia prolongada
en UCI y aumento de la mortalidad hospitalaria, con
un impacto mas marcado en pacientes sin diagnostico
previo de diabetes (Hsu, 2012; Marik y Bellomo, 2013).

En conjunto, estos mecanismos sustentan la necesidad
de considerar la hiperglucemia inducida por estrés no
solo como un epifendmeno del estado critico, sino como
un objetivo terapéutico prioritario, cuyo control adecuado
puede modificar la evolucion clinica y los desenlaces del
paciente en la UCI.

La Tabla 3.1 muestra que la hiperglucemia en el
paciente critico es el resultado de la interaccion
de cinco grupos de factores: (1) hormonales, que
aumentan la gluconeogénesis y glucogendlisis hepatica
produciendo exceso de glucosa; (2) inflamatorios, que
generan resistencia periférica a la insulina por alteracion
de su sefalizacion; (3) metabdlicos, que mediante
acidos grasos libres y estrés oxidativo perpetian
la hiperglucemia; (4) pancreaticos, que reducen la
secrecion de insulina e impiden la compensacion; y (5)
clinicos, donde el estado critico potencia todos estos
mecanismos, dando lugar a hiperglucemia inducida por
estrés y mayor mortalidad.

Tabla 3.1. Factores fisiopatoldgicos de la
hiperglucemia en el paciente critico.

. Conse-
M nism .
Factor er(;zcisalo cuencias
P P metabdlicas

Hormonales (ca- s
. 2ne- | Produccion  ex-
tecolaminas, cor- T Gluconeogéne

. .| sis y glucogendli- | cesiva de glu-
EIBSHO;’ glucagon, sis hepatica cosa

Alteracion de la
sefalizacion  de
insulina y translo-
cacion de GLUT-4

(Honar-
mand
et al,
2024)

Inflamatorios
(TNF-a, IL-1B, IL-
6)

Resistencia pe-
riférica a la in-
sulina




Metabodlicos
(4cidos grasos li-
bres, lipdlisis au-
mentada)

Interferencia con
captacion de glu-
cosa, estrés oxi-
dativo, disfuncién
mitocondrial

Hiperglucemia
persistente

(Evans
et al,
2021)

Pancreaticos
(disfuncidn

Secreciéon  insufi-
ciente de insulina

Incapacidad de
compensar la

(Singer
et al,

B-pancreatica) hiperglucemia | 2023)

(Cao
et al,
2023;
Feigl
et al,
2025)

Hiperglucemia
inducida por
estrés (HSI),
mayor mortali-
dad

Clinicos (estado
critico,  sepsis,
trauma, cirugia)

Sinergia de meca-
nismos hormona-
les e inflamatorios

3.3. Impacto de la hiperglucemia y
herramientas de evaluacion en pacientes
criticos

La hiperglucemia en el paciente critico se ha consolidado
como un factor prondstico adverso, con efectos
que trascienden el simple desbalance metabdlico.
Diversos estudios han demostrado que la exposicion
a concentraciones elevadas de glucosa deteriora la
respuesta inmunitaria innata y adaptativa, favoreciendo
la disfuncion de neutrdfilos y macrofagos, la disminucion
de la quimiotaxis y la fagocitosis, asi como la alteracion
en la presentacion antigénica (Casaer et al.,, 2011;
Preiser y Devos, 2007). Este deterioro de la inmunidad
contribuye al incremento en la incidencia de infecciones
nosocomiales, particularmente neumonia asociada a
ventilacion mecanica y sepsis.

En paralelo, la hiperglucemia potencia el estrés
oxidativo y la produccion de radicales libres, generando
disfuncion endotelial y alteraciones microvasculares que
comprometen la perfusion tisular (Delarue y Magnan,
2007). Estos mecanismos se asocian con mayor riesgo
de complicaciones cardiovasculares, disfuncion renal
aguda y alteraciones neuroldgicas, incluyendo delirium
y recuperacion neurolégica deficiente en pacientes con
injuria cerebral (Marik y Bellomo, 2013; Preissig y Rigby,
2009).

Desde unaperspectiva pronostica, multiples metaanalisis
han confirmado que la hiperglucemia inducida por estrés
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(HSI) se asocia con mayor mortalidad en pacientes
criticos, con un impacto mas marcado en aquellos sin
diagnostico previo de diabetes (Deer y Volpi, 2018;
Friesecke et al., 2008). La magnitud de la hiperglucemia,
asi como la variabilidad glucémica, se reconocen como
predictores independientes de desenlaces adversos. De
este modo, la hiperglucemia no representa un fenémeno
adaptativo, sino una complicacion metabdlica con
efectos deletéreos multisistémicos que requieren un
abordaje especifico y oportuno.

Las altas concentraciones de glucosa también
reducen la reactividad vascular y la produccion de
Oxido nitrico endotelial, lo que puede comprometer el
flujo sanguineo a la periferia (Preissig y Rigby, 2009).
Ademas, la hiperglucemia aguda aumenta la protedlisis
(Jafar et al., 2016) y se asocia con un mayor riesgo de
complicaciones cardiacas, alteraciones hemodinamicas
y electromiocardicas, insuficiencia renal aguda y muerte
(Hsu, 2012).

La hemoglobina glucosilada (HbA1c) y la variabilidad
glucémica (VG) han emergido como marcadores clave
para la estratificacion del riesgo metabdlico y prondéstico
en pacientes criticamente enfermos. Ambas métricas
ofrecen informacion complementaria: mientras la HbA1c
refleja el control glucémico previo al ingreso, la VG
captura la inestabilidad metabdlica aguda que ocurre
durante la estancia en la unidad de cuidados intensivos
(UCI).

1. Relevancia de la HbA1c en el contexto critico

LadeterminaciondelaHbA1calingreso permite distinguir
entre hiperglucemia de estrés (HES) y hiperglucemia
asociada a diabetes preexistente, diferenciacion con
implicaciones clinicas y terapéuticas significativas.
Valores elevados de HbA1c (>6.5%) sugieren diabetes
no diagnosticada o mal controlada, mientras que valores
normales en presencia de hiperglucemia aguda indican
unarespuestaal estrésfisioldgicoy metabdlico del cuadro
critico (American Diabetes Association Professional
Practice Committee, 2024; Finfer et al., 2009).



Estudios observacionales han demostrado que los
pacientes con HES y HbA1c normal presentan mayor
mortalidadhospitalariay disfunciénorganicacomparados
con aquellos con diabetes conocida (Evans et al., 2021;
Jacobi et al., 2012). Esto sugiere que la hiperglucemia
aguda sobre un metabolismo previamente euglucémico
puede inducir un mayor grado de estrés oxidativo,
inflamacion y alteracion endotelial.

Por otro lado, la HbA1c elevada también tiene valor
prondstico independiente, ya que se asocia con mayor
riesgo de infecciones, prolongacion de la ventilacion
mecanica y peor recuperacion funcional (Singer
et al.,, 2021). Desde el punto de vista del soporte
nutricional, un valor elevado de HbA1c puede orientar
hacia una estrategia nutricional mas conservadora
en carbohidratos, enfatizando emulsiones lipidicas
balanceadas y monitoreo estrecho del aporte energético
para evitar sobrealimentacion.

2. Variabilidad glucémica: marcador dinamico de
inestabilidad metabdlica

La variabilidad glucémica (VG), definida como las
fluctuaciones del nivel de glucosa en sangre en torno a
su media, representa un determinante pronéstico mas
potente que la glucemia promedio o la hiperglucemia
aislada (Feigl, 2025). Mdultiples estudios han demostrado
que una VG elevada se asocia con mayor incidencia de
infecciones, insuficiencia organica multiple y mortalidad,
tanto en pacientes con o sin diabetes (Guerrero-Arroyo
et al., 2023).

Los mecanismos fisiopatoldégicos incluyen dafio
endotelial mediado por estrés oxidativo, disfuncion
mitocondrial y exacerbacion de la respuesta inflamatoria
sistémica (Cao et al., 2023). En consecuencia, el objetivo
terapéutico en UCI no se limita a alcanzar un rango
glucémico seguro (140-180 mg/dL), sino también a
minimizar las oscilaciones extremas mediante un control
progresivo, la adecuacion del soporte nutricional y la
optimizacion de la terapia insulinica.

Enfoque metabdlico en diabetes:
abordaje y educacion terapéutica

-
©

113



Enfoque metabdlico en diabetes:
abordaje y educacion terapéutica

114|§/\2'

3. Implicaciones practicas y nutricionales

La integracion de la HbA1c y la VG en el manejo
nutricional del paciente critico permite un enfoque mas
personalizado y fisioldgicamente coherente:

+ Pacientes con HbA1c elevada: ajustar el soporte
nutricional para reducir la carga de carbohidratos
(35-40% del VCT), utilizar férmulas enterales espe-
cificas para diabetes y considerar emulsiones ricas
en acidos grasos monoinsaturados y omega-3 para
mejorar la sensibilidad a la insulina (Von Loeffelholz
y Birkenfeld, 2024).

+ Pacientes con HbA1c normal e hiperglucemia
aguda: evitar la sobrealimentacion y priorizar la es-
tabilidad energeética progresiva, dado que el exceso
de aporte calorico agrava la disglucemia inducida
por estrés.

+ Control de la VG: utilizar protocolos de insulina con
titulacion gradual, monitorizacion continua de glu-
cosa (CGM) cuando sea posible, y sincronizar los
aportes nutricionales con los ajustes de insulina in-
travenosa o subcutanea.

Desde la perspectiva del prondstico global, la reduccion
sostenida de la VG se asocia con menor incidencia de
hipoglucemia, reduccion de la estancia en UCI y mejor
recuperacion metabdlica, independientemente del rango
glucémico promedio alcanzado (Dhatariya y Umpierrez,
2024).

3.4. Control glucémico a través de la terapia
con insulina

El uso de un protocolo validado para ayudar a mantener
el nivel de glucosa es eficaz en pacientes criticos, las
directrices deben proporcionar el objetivo de un nivel
especifico de glucosa, ajuste de la dosis de insulina,
el intervalo de monitorizacion de la glucosa y el tiempo
para detener la infusion o disminuir la velocidad de
infusion para acomodar los cambios en los regimenes de
alimentacion del paciente para pruebas o medicamentos.



Se deben abordar los riesgos de complicaciones, como
la hipoglucemia. Se sugiere la terapia con insulina
intravenosa. El nivel inicial de glucosa en sangre se
controla cada 1-2 h hasta que se alcanza una velocidad
de infusion estable, luego se reduce a cada 4 h mientras
la concentracion de glucosa en sangre se mantiene
estable (Falciglia et al., 2009). En la Figura 3.2 se muestra
un protocolo como ejemplo que puede modificarse para
las necesidades locales.

La diabetes en pacientes criticos requiere un manejo
integral que combine control glucémico estricto, soporte
nutricional adaptado y monitorizacion frecuente. A
continuacion, se detallan los pilares clave:

1. Control Glucémico en UCI
* Objetivos glucémicos:

+ Rango general: 140-180 mg/dL (7.8-10 mmol/L)
para la mayoria de los pacientes (recomendado
por ADA y SCCM).

+ (Casos especificos:

+ Pacientes posquirurgicos cardiacos o neurocri-
ticos: 110-140 mg/dL (6.1-7.8 mmol/L) (segun
evidencia individualizada).

» Evitar hipoglucemia (<70 mg/dL), asociada a
mayor mortalidad.

» Terapia con insulina:

e Infusién intravenosa continua: Es el estandar
para ajustes rapidos (ej.: 0.05-0.1 Ul/kg/h).

» Protocolos validados: Ej. Protocolo Yale o Leuven,
gue integran glucemia capilar cada 1-2 h y ajus-
tes dinamicos.

« Transicion a insulina subcutanea: Al estabilizar-
se, calcular dosis basal como 80% de la dosis IV
total previa.
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CAMBIO DE INFUSION SEGUN NIVELES DE GLUCEMIA
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Figura 3.2. Algoritmo para manejo de insulina.
Fuente: Universidad de Albacete (2021).

3.5. Manejo nutricional en pacientes criticos
con hiperglucemia

La hiperglucemia en el paciente criticamente enfermo
representa un desafio metabdlico complejo que requiere
una intervencion nutricional individualizada e integrada al
control glucémico y hemodinamico. Su aparicion refleja
una profunda alteracion en la homeostasis energética,
donde la inflamacion sistémica, la resistencia a la insulina
y la disfunciéon mitocondrial alteran la utilizacion de los
sustratos metabdlicos. En este contexto, el soporte
nutricional, ya sea enteral o parenteral, constituye un pilar
terapéutico fundamental, capaz de modular la respuesta
inflamatoria, preservar la masa magra y contribuir al
control metabdlico.

1. Consideraciones
nutricionales

metabdlicas y objetivos

En presencia de hiperglucemia, el objetivo nutricional
principal es evitar la sobrealimentacion y promover
un aporte energético ajustado a la fase metabdlica
del paciente critico. La administracion excesiva
de carbohidratos incrementa la glucotoxicidad, la



lipogénesis hepatica y la produccion de CO,, mientras
que la restriccion caldrica moderada puede mejorar
la sensibilidad a la insulina y reducir la variabilidad
glucémica.

Las guias de la European Society for Clinical Nutrition
and Metabolism (ESPEN) y la American Society for
Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) recomiendan
un aporte caldrico inicial de 20-25 kcal/kg/dia; mientras
gue algunos pacientes en estado critico pueden requerir
menos de 15 a 25 calorias/kg al dia, con incremento
progresivo segun la estabilidad clinica, evitando superar
el 70 % de las necesidades estimadas durante la fase
aguda de laenfermedad (Gonzélez et al., 2023). El uso de
calorimetria indirecta, cuando esta disponible, constituye
el estandar de referencia para ajustar la terapia y evitar
tanto el déficit energético como la sobrealimentacion.

El uso de nutricion enteral puede asociarse a diversas
complicaciones que afectan la atencion de los pacientes
hospitalizados. La nutricion enteral puede causar
colonizacion bacteriana del estdmago, un elevado
volumen residual gastrico con el consiguiente riesgo de
neumonia por aspiracion y diarrea. Ademas, la expulsion
inesperada de la sonda de alimentacion o la interrupcion
temporal de la nutricion debido a nauseas o para la
realizacion de pruebas diagnosticas pueden aumentar
el riesgo de episodios hipoglucémicos en pacientes
tratados con insulina o con hipoglucemiantes orales
(Moghissi et al., 2009; Preissig y Rigby, 2009).

2. Manejo de los macronutrientes
Carbohidratos

El aporte de carbohidratos debe mantenerse entre 2-3
g/kg/dia, priorizando fuentes con bajo indice glucémico
y evitando concentraciones excesivas de dextrosa en
la nutricion parenteral. La monitorizacion estrecha de la
glucemia capilar o plasmatica (cada 1-4 horas en fase
aguda) es esencial para prevenir descompensaciones
y ajustar la infusion de insulina intravenosa (Krinsley
y Preiser, 2015). Limitar azucares simples; priorizar
carbohidratos complejos (40-50% del total calérico).
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Proteinas

El catabolismo proteico es un componente critico del
sindrome de hiperglucemia y estrés. La administracion
adecuadadeproteinas(1,3-2,0g/kg/dia)esindispensable
para preservar la masa muscular, modular la respuesta
inmunitaria y favorecer la cicatrizacion tisular (Preiser
y Devos, 2007). En pacientes con insuficiencia renal
0 hepatica, se recomiendan ajustes individualizados
segun la depuracion y el estado catabdlico.

Lipidos

Elaporte lipidico debe representar entre 25-40 % del total
caldrico, priorizando emulsiones con mezclas de aceites
(soja, oliva, MCT y pescado) que modulen la respuesta
inflamatoria y mejoren la oxidacion de acidos grasos.
La evidencia sugiere que el uso de emulsiones ricas en

acidos grasos omega-3 puede atenuar la resistencia a la
insulina y reducir marcadores inflamatorios.

3. Via y momento del soporte nutricional

La nutricion enteral temprana (NET), iniciada dentro de
las primeras 24-48 horas del ingreso, es la via preferida,
siempre que el tracto gastrointestinal sea funcional.
Este enfoque favorece la integridad de la mucosa
intestinal, reduce el riesgo de infecciones y se asocia
con mejor control glucémico en comparacion con la
nutricion parenteral exclusiva (Casaer et al., 2011). En
pacientes con intolerancia gastrointestinal persistente o
riesgo nutricional alto, se puede recurrir a una estrategia
combinada (enteral + parenteral) de manera escalonada
y segura.

Formulas especializadas:

* Bajo indice glucémico: Alto en grasas mono/poliin-
saturadas (ej.: acido oleico) y fibra soluble (si no hay
ileo).

Suplementos con antioxidantes (vitamina C, E) para
mitigar estrés oxidativo.

Coordinar NE con infusién de insulina para evitar pi-
cos posprandiales.



Estudios a corto y largo plazo en pacientes con diabetes
no agudos han demostrado que el uso de formulas
enterales con menor contenido de hidratos de carbono
reduce la hiperglucemia, mejora la hemoglobina Al1c y
disminuye las necesidades de insulina en comparacion
con las férmulas estandar con alto contenido de hidratos
de carbono (Lee et al., 2011; Pradelli et al., 2021). Sin
embargo, no existen ensayos controlados aleatorios
en pacientes criticos con diabetes que investiguen
si el uso de féormulas especificas para diabéticos (Al
Abdelhamid et al., 2016) mejorara el control glucémico
intrahospitalario en comparacion con el tratamiento con
formulas de nutricion enteral estandar.

Se ha demostrado que la nutricion parenteral total (NPT)
mejora el estado nutricional y reduce las complicaciones
hospitalarias en pacientes criticos (Finfer et al., 2009;
PreiseryDevos,2007).Elsoportenutricionalespecializado
se reconoce actualmente como una forma rentable
para que los hospitales mejoren los resultados clinicos
en pacientes con enfermedades criticas, quemaduras
graves, ileo prolongado, trasplantes, traumatismos,
cirugia abdominal, pancreatitis y ventilacion mecanica
prolongada.

Sin embargo, la administracion excesiva de glucosa
durante la NPT puede tener desventajas metabdlicas,
manifestadas por una lipogénesis acelerada en el higado
y el tejido adiposo (Reintam Blaser et al.,, 2017), un
aumento de la termogénesis y una mayor oxidacion de la
glucosa a CO,, lo que incrementa el trabajo respiratorio.
Ademas, la NPT se ha asociado con atrofia de la
mucosa intestinal, sobrealimentacion, hiperglucemia,
mayor riesgo de complicaciones infecciosas y mayor
mortalidad en pacientes criticos.

El desarrollo de hiperglucemia durante la nutricion
parenteral total (NPT) en el hospital se ha asociado de
forma independiente con mayores tasas de mortalidad y
complicaciones hospitalarias (Finfer et al., 2009; Li et al.,
2023). Estas observaciones indican que la prevencion
y correccion de la hiperglucemia, ya sea mediante la
modificacion de la composicion nutricional 0 mediante
la infusién de insulina, debe considerarse seriamente
durante la terapia con NPT.
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La composicion de macronutrientes de la nutricion
parenteral debe incluir al menos 2 g/kg/dia de glucosa (el
unico carbohidrato en las formulaciones de NP), de 0,7 a
1,5 g/kg/dia de emulsiones lipidicas y de 1,3 a 1,5 g/kg/
dia de aminoacidos, calculados segun el peso corporal
ideal (Lee et al.,, 2011). Numerosas evidencias indican
que una velocidad de administracion de dextrosa en la
NPT superior a 4 mg/kg/min es un predictor significativo
de hiperglucemia en pacientes criticos no diabéticos. En
estudios retrospectivos y prospectivos, una velocidad de
infusion de glucosa superior a 4 mg/kg/min se asocié con
mayores tasas de hiperglucemia y uso de insulina en la
UCI. Una estrategia para reducir la hiperglucemia durante
la nutricion parenteral total (NPT) consiste en disminuir la
cantidad de dextrosa infundida a 150 g/dia, una carga
de glucosa suficiente para cubrir las necesidades
metabdlicas del cerebro y las funciones celulares basicas
(McClave et al., 2009). Recientemente, un estudio sugirid
que una menor carga de glucosa en la NPT se asocio con
una menor mortalidad en la UCI (Deer y Volpi, 2018).

El aumento de la tasa de complicaciones asociadas a
la nutricion parenteral total (NPT) también podria estar
relacionado con el tipo de soluciones lipidicas utilizadas.
La unica emulsion lipidica aprobada por la FDA es una
emulsion a base de aceite de soja con alto contenido de
acidolinoleicoy acidos grasos poliinsaturados w-6 (AGPI
w-6) (Friesecke et al., 2008). Debido a su alto contenido
de &cido linoleico, las emulsiones lipidicas a base de
soja podrian promover la generacion de eicosanoides
derivados del 4acido araquidonico y exacerbar la
respuesta inflamatoria durante situaciones de estrés y
traumatismos (Lee et al., 2011).

La infusion de AGPlI w-6 puede ejercer efectos
inmunosupresores y afectar la funcion endotelial, la
produccion de oxido nitrico y la actividad del sistema
nervioso auténomo (Deer y Volpi, 2018). La preocupacion
por las posibles complicaciones asociadas al uso de
AGPl w-6 ha impulsado el desarrollo de emulsiones
lipidicas alternativas para la nutricion parenteral (Figura
3.3). Las emulsiones lipidicas con menor contenido de
acido linoleico, obtenidas mediante la sustitucion parcial



del aceite de soja por aceite de oliva (ClinOleic; Baxter,
Chicago, IL, EE. UU.), han mejorado la seguridad de la
nutricion parenteral total (NPT) (Van den Berghe et al.,
2001).

- Continua
- Ciclica
- Combimnacion oral/ NE macromutrientes Insulina

Indicar si la NE no es posible o esta contraindicada.

Control glucémico estricto debido al alto riesgo de
hiperglucemia:

Anadir insulina intravenosa separada de la NP.

Evitar soluciones con alta concentracion de dextrosa
innecesaria.

Control de la hiperglicemia en
pacientes disbeticos con NP

Regimen Tratamienbto
nutricional farmacologico

Administracién de NP Farmacos
hipoglucemiantes no

insulinicos

Administracién NP

- Concentracién Glucosa Regimen de
- Composicién de

{no recomendado en la
mayoria de pacientes
hospitalizados con
enfermedad grave)

Administracién de insulina

Formulacion de insulina
- Intravenosa

- Subcutanea

- accién rapida
- accion corta

- Ssistema de circuito cerrado

-accion prolongada

Figura 3.3. Manejo de la hiperglucemia en pacientes con diabetes
que reciben nutricion parenteral.

4. Estrategias para optimizar el control glucémico
nutricional

Evitar sobrealimentacion caldérica y exceso de
dextrosa.

Utilizar mezclas enterales especificas para diabe-
tes o hiperglucemia, con proporcion reducida de
carbohidratos (35-40 % del VCT), contenido elevado
de grasas monoinsaturadas vy fibra soluble.

Monitorear la glucemia y la variabilidad glucémica
como objetivos de calidad del soporte nutricional.
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* Integrar la terapia nutricional al algoritmo de
control insulinico, evitando variaciones brus-
cas en el aporte energético que puedan precipitar
hipoglucemia.

* Reevaluar diariamente los requerimientos en fun-
cion delestado metabdlicoy larespuesta inflamatoria.

5. Perspectiva prondstica y multidisciplinaria

El manejo nutricional del paciente critico con
hiperglucemia debe considerarse una estrategia
metabdlica integral, no meramente de aporte calérico. Su
correcta implementacion se asocia con menor incidencia
de infecciones, reduccion de la estancia en UCI y mejor
recuperacion funcional. La colaboracion estrecha entre
intensivistas, endocrinélogos y nutricionistas clinicos
es esencial para lograr un control glucemico seguro y
fisiolégicamente 6ptimo.

6. Evaluacion y monitoreo

* Glucosa capilar/arterial frecuente.

* Monitorizacion de electrolitos (especialmente K,
Mg?*, P) por el riesgo de descompensacion con
insulina.

» Valoracion diaria del aporte caldrico y proteico.

* Reevaluacion del plan nutricional segun evolucion
clinica, tolerancia y parametros metabdlicos.

El abordaje nutricional del paciente critico con
hiperglucemia exige una estrategia dinamica, ajustada
a la evolucion clinica y estrechamente integrada al
manejo insulinico. Mas alla de cubrir requerimientos
energéticos, el soporte nutricional debe orientarse
a minimizar la variabilidad glucémica, limitar el
impacto del estrés metabdlico y preservar la funcion
organica. La individualizacion del aporte caldrico y de
macronutrientes, la eleccion adecuada de la via de
administracion y la monitorizacion continua constituyen
pilares fundamentales para optimizar resultados. Solo
mediante una intervencion coordinada y flexible es
posible equilibrar las demandas metabdlicas del estado
critico con un control glucémico seguro y eficaz.
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4.1. Estrategias de
educacion nutricional
basadas en la evidencia
para el manejo de la
diabetes

La educacion  nutricional
constituye un componente
esencial en el manejo integral
de la diabetes, ya que influye
directamente en el control
glucémico, la prevencion de
complicaciones y la mejora
de la calidad de vida. Las
estrategias basadas en la
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evidencia permiten estructurar intervenciones efectivas,
centradas en la persona y orientadas a resultados
clinicos medibles. Sin embargo, suimplementacion debe
considerar la diversidad cultural, los contextos sociales
y las preferencias individuales, dado que los habitos
alimentarios, las técnicas de preparacion y los patrones
dietéticos varian segun el entorno etnocultural. En este
sentido, la terapia nutricional requiere un enfoque flexible
y transcultural que garantice pertinencia, adherencia y
sostenibilidad a largo plazo.

La educacion terapéutica en diabetes es una herramienta
fundamental que ayuda a promover una alimentacion
equilibrada y un mejor control de la enfermedad. Uno
de sus principales beneficios es que ofrece un sistema
unificadoquefacilitaelcalculode caloriasy carbohidratos,
tanto para los profesionales de la salud como para los
pacientes, mejorando la comprension y la planificacion
de las comidas. Ademas, este enfoque no solo es Util
en diabetes, sino que también puede aplicarse en otras
enfermedades relacionadas con la alimentacién, como
la enfermedad renal o la hipertension, ya que permite
controlar de manera mas sencilla la ingesta de nutrientes
especificos como proteinas o sodio.

Asimismo, el método del plato es una estrategia
practica y visual que ayuda a organizar las comidas
de forma saludable: consiste en dividir un plato de
aproximadamente 23 cm en secciones para incluir
verduras, cereales y proteinas, ademas de incorporar
frutas y lacteos. De esta manera, se fomenta una dieta
variaday equilibrada que contribuye al bienestar general
y al adecuado manejo de la salud.

1. Llene Ia ¥z del plato con verduras sin almidon.

e | as verduras sin almidén son bajas en carbohidra-
tos. Una porcion equivale a una taza de verduras cru-
das, como una ensalada verde, o media taza de ver-
duras cocidas, como el brocoli. Puede comer tantas
verduras sin almidon como desee, pero asegurese de



que al menos la mitad de su plato esté lleno de ensa-
lada verde, brocoli o esparragos.

2. Llene ! del plato con cereales, verduras con
almidon, frijoles y lentejas.

e Elija cereales integrales como el arroz integral o la
guinoa, ricos en vitaminas, minerales y fibra.

Los frijoles y las lentejas contienen almidén y proteinas,
con un buen contenido de fibra.

3. Liene 1/4 del plato con proteina.

e Esta seccion incluye carne y otras fuentes de protei-
na, como huevos y pescado. Busque cortes magros
de carne y quesos bajos en grasa. 1/4 del plato equi-
vale a una porcion cocida de 85 g (aproximadamente
del tamafio de una baraja de cartas o la palma de la
mano) (Figura 4.1).

D8

Carbohydrate
Foods

Protein
Foods

Nonstarchy
Vegetables

Figura 4.1. Plato saludable.
Fuente: American Diabetes Association (2023).
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Tabla 4.1. Porciones equivalentes de
alimentos con aproximadamente 15 g de

carbohidratos.
Fre-
Granos Ce- | Vegeta- |, .. | Joles, |
y Pasta Pan | oales| 1S CoN |405g | QUISAN- | oo
almidén tesy

lentejas
1/3a1/2|1 reba-[12 |12 o/ 3|1/ ve
taza co-|nada (1| . . .~|Taza coci-|a 1|Taza co-|¢ -~
cinada |onza) nada nada taza |cinada ca

*Estas medidas se basan en estimaciones y cada una contiene
aproximadamente 15 g de carbohidratos.

Fuente: American Diabetes Association (2023).

La alimentacion constituye un pilar fundamental (Tabla
4.1) en la prevencion y el manejo de la diabetes y otros
trastornos metabdlicos. En este apartado se presentan
de manera sintética las principales recomendaciones
basadas en la evidencia cientifica sobre el consumo
de distintos grupos de alimentos y su relacion con
indicadores de salud metabdlica, asi como algunas
consideraciones actuales sobre el uso de edulcorantes
no nutritivos en el contexto de una dieta equilibrada.

Legumbres dietéticas

Las legumbres dietéticas, las semillas secas de
leguminosas no oleaginosas, incluyen frijoles, guisantes,
garbanzos y lentejas. No incluye las leguminosas
oleaginosas (soja, cacahuetes) ni las legumbres
frescas (guisantes, frijoles). Revisiones sistematicas
y metaandlisis de ensayos controlados aleatorizados
encontraron que las dietas ricas en legumbres, ya sea
solas 0 como parte de dietas con bajo indice glucémico o
alto contenido en fibra, redujeron la glucemia en ayunas
y/o las proteinas sanguineas glucosiladas, incluyendo la
A1C , y mejoraron el colesterol LDL, la presion arterial y
el peso corporal en personas con y sin diabetes.

Frutas y verduras

La Guia Alimentaria de Canada para una Alimentacion
Saludable recomienda consumir de 7 a 10 porciones de



frutas y verduras al dia (Health Canada, 2019). Estudios
individuales aleatorizados y controlados han demostrado
que la suplementacion con frutas frescas o liofilizadas
mejora la A1C durante 6 a 8 semanas en personas
con diabetes tipo 2. Una técnica novedosa y sencilla,
que consiste en fomentar el consumo de verduras
primero y otros carbohidratos al final de cada comida,
logré un mejor control glucémico (A1C) que un plan de
alimentacion basado en intercambios despues de 24
meses de seguimiento en personas con diabetes tipo 2.
Una revision sistematica y un metaanalisis de estudios
aleatorizados y controlados también demostraron que
las frutas y verduras mejoraron la presion diastdlica
durante 6 semanas a 6 meses en personas con sindrome
metabdlico, algunas de las cuales presentaban
prediabetes (Hegde et al., 2013; Moazen et al., 2013).

Los frutos secos

Incluyen tanto el mani, como los frutos secos de arbol,
como las almendras, las nueces, los pistachos, las
nueces pecanas, las nueces de Brasil, los anacardos,
las avellanas, las nueces de macadamia y los pifnones.
Una revision sistematica y un metaanalisis de 12 ensayos
controlados aleatorizados de al menos 3 semanas de
duracion encontraron que las dietas enriquecidas con
frutos secos en una dosis media de 56 g/dia resultaron
en una reduccion pequefia pero significativa de la A1C y
la glucosa en ayunas en personas con diabetes.

En cuanto alaumento de peso, las revisiones sistematicas
de ensayos controlados aleatorios no han logrado
demostrar un efecto adverso de los frutos secos sobre
el peso corporal y las medidas de adiposidad, cuando
las nueces son consumidas como parte de una dieta
balanceada.

Cereales integrales

La Health Canada (2019) define los granos integrales
como aquellos que contienen las tres partes del grano
(salvado, endospermo y germen) en las mismas
proporciones relativas que existen en el grano intacto.
Health Canada recomienda que al menos la mitad de
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las porciones diarias de granos se consuman de granos
integrales. Las fuentes de granos integrales incluyen
tanto los cereales (p. ej., trigo, arroz, avena, cebada,
maiz, arroz salvaje y centeno) como los pseudocereales
(p. €j., quinua, amaranto y trigo sarraceno), pero no
las semillas oleaginosas (p. ej., soja, lino, semillas de
sésamo y semillas de amapola).

Revisiones sistematicas y metaanadlisis de ensayos
controlados aleatorizados han demostrado que las
intervenciones con granos integrales, especificamente
con fuentes que contienen betaglucano, fibra soluble
viscosa, como la avena y la cebada, mejoran los lipidos,
incluyendo triglicéridos y colesterol LDL, en personas
con y sin diabetes durante un seguimiento de 2 a 16
semanas. Los granos integrales también han demostrado
mejorar el control glucémico. Los granos integrales de
cebada han mostrado mejoras en la glucosa en ayunas
en personas con y sin diabetes.

Productos Lacteos

Los productos lacteos incluyen, en general, leche
baja en grasa y entera, queso, yogur, otros productos
fermentados y helado. La evidencia del beneficio de
productos lacteos especificos como intervenciones
especificasenelmanejodeladiabetesnoesconcluyente.

Las revisiones sistematicas y los metaanalisis de ensayos
controlados aleatorizados sobre el efecto de las dietas
ricas en productos lacteos bajos en grasa o enteros no
han demostrado ventajas claras en el peso corporal,
la grasa corporal, la circunferencia de la cintura, la
glucosa plasmatica en ayunas (GA) ni la presion arterial
(PA) en individuos con diferentes fenotipos metabdlicos
(por lo demas sanos, con sobrepeso u obesidad, o con
sindrome metabdlico).

Edulcorantes no nutritivos

Hay muchos productos en el mercado que se conocen
como sustitutos del azucar. La mayoria de estos son
edulcorantes no nutritivos, lo que significa que una
porcion del producto contiene pocas calorias 0 no
tiene impacto sobre la glucosa (azucar) en sangre.



Debido a que estos edulcorantes son mas dulces que el
azUcar, se pueden usar en cantidades mas pequefas.
La Administracion de Alimentos y Medicamentos de
los Estados Unidos (FDA, por sus siglas en inglés) ha
revisado varios sustitutos del azucar y los ha aprobado
0 reconocido como seguros para el publico, incluyendo
las personas con diabetes. Estos se expresan en funcion
del peso corporal y se consideran niveles seguros de
ingesta diaria a lo largo de la vida (Tabla 4.2).

Tabla 4.2. Ingesta diaria admisible de
edulcorante.

Ingesta diaria admisible (mg/

Edulcorante kg de peso corporal/dia)

AcesulfameK (Sunett, Sweet 18
One) 5
Aspartame (Nutrasweet, 88
Equal, Sugar Twin) 5
Sacarina (Sweet'n low) 5
Sucralosa (Splenda) 0-4

Neotame (Newtame)
Advantame

Stevia

Luo han guo (fruta de monije)

dosis” es por preferencia de dul-
zor y no por riesgo de toxicidad,
dado que es un edulcorante natu-
ral muy potente y seguro en canti-
dades normales.

Fuente: elaborada a partir de World Health Organization & Food and
Agriculture Organization of the United Nations (2024).

Por otra parte, en relacion con el consumo de alcohol, las
mismas precauciones a tener en cuenta por la poblacion
general se aplican a las personas con diabetes. El
consumo de alcohol debe limitarse a <2 bebidas estandar
al dia y <10 bebidas a la semana para las mujeres, y a
<3 bebidas estandar al dia o <15 bebidas a la semana
para los hombres (1 bebida estandar: 10 g de alcohol,
341 ml de cerveza con 5% de alcohol, 43 ml de licores
con 40% de alcohol, 142 ml de vino con 12% de alcohol).
El consumo excesivo cronico (>21 bebidas estandar a la
semana para los hombres y >14 bebidas estandar a la
semana para las mujeres) se asocia con un mayor riesgo
de ECV, complicaciones microvasculares y mortalidad
por cualquier causa en personas con diabetes tipo 2.
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Mientras que la ingesta de ligera a moderada muestra
una asociacion inversa con la A1C.

4.2. Seguridad metabdlica: Prevencion y
manejo de la hipoglicemia

La hipoglucemia se define como un nivel bajo de glucosa
en sangre, acompanado o no de sintomas, que puede
exponer a la persona que la sufre a un dafio. En funcién
de su gravedad se pueden clasificar las hipoglucemias
en 3 niveles (Tabla 4.3).

Tabla 4.3. Clasificacion de la Hipoglicemia
segun el nivel de gravedad.

NIVEL DE CONCENTRACION DE GLUCOSA EN
HIPOGLI- SANGRE
CEMIA

1 Glucosa <70 mg/dL (<3.9 mmol/L) and =54 mg/dL
(=3.0 mmol/L)

2 Glucosa <54 mg/dL (<3.0 mmol/L)

3 Un evento grave caracterizado por un estado men-
tal y/o fisico alterado que requiere asistencia para
el tratamiento de la hipoglucemia, independiente-

mente del nivel de glucosa.

Fuente: Agiostratidou et al. (2017).

La hipoglucemia requiere una intervencion inmediata
y estructurada para restablecer los niveles normales
de glucosa en sangre y prevenir complicaciones. Para
ello, se utiliza un protocolo préactico y ampliamente
recomendado conocido como la Regla 15x15, el cual
orienta el manejo inicial mediante la ingesta controlada
de carbohidratos de rapida absorcion y la reevaluacion
posterior de la glucemia, garantizando una respuesta
eficaz y segura:

1.- Se recomienda ingerir 15 g de carbohidratos de
facil absorcion.

2.- Medir después de 15 minutos la glucosa, si la glu-
cosa es menor a 100 mg/dl, repetir al paso anterior.

La glucosa pura es el tratamiento preferido, pero
cualquier forma de carbohidrato que contenga glucosa



elevara la glucemia. La grasa anadida puede ralentizar y
luego prolongar la respuesta glucémica aguda.

Un plan multicomponente de prevencion de la
hipoglucemia (Tabla 4.4) es fundamental para la
atencion de las personas con riesgo de hipoglucemia. La
educacion estructurada del paciente para la prevencion
y el tratamiento de la hipoglucemia es fundamental y se
ha demostrado que mejora los resultados. |dealmente, la
educacion deberia impartirse a través de un programa
de educacion y apoyo para el autocontrol de la diabetes
O por un educador en diabetes capacitado, aungue
estos servicios no estan disponibles en muchos sectores
(Figura 4.2).

Tabla 4.4. Componentes de la prevencion de
la hipoglucemia para personas con riesgo
de hipoglucemia en las visitas iniciales, de

seguimiento y anuales.

Accion de pre- . Cada vi- .

vencion de la i\l{lliilitaal sita de X'nsl'j:

hipoglucemia seguimiento

Evaluacion del his- |+ \ \

torial de hipogluce-

mia

Evaluacion del co- |+ \

nocimiento de la

hipoglucemia

Evaluacion de la

funcién  cognitiva

y otros factores de

riesgo de hipoglu-

cemia

Educacion estruc- | V* V*

turada del paciente Indicado en|lndicado

para la prevencion caso de even-|en caso de

y el tratamiento de tos  hipoglu- | eventos  hi-

la hipoglucemia cémicos  re-|poglucémi-
currentes o al | cos recu-
inicio de me-|[rrentes o al
dicacion con | inicio de me-
alto riesgo de | dicaciéon con
hipoglucemia. |alto  riesgo

de hipoglu-
cemia.
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Consideracion de |+ N N
las  necesidades
de monitorizacion
continua de la glu-
cosa
Reevaluacion  del |+ v+ v+
plan de tratamiento Indicado  en|Indicado en
de la diabetes con cualquier  hi- | cualquier hi-
desintensificacion, poglucemia|poglucemia
simplificacion o] de nivel 2 0 3,|de nivel 2
modificacion  del enfermedad|o 3, enfer-
agente segun co- intercurrente [ medad in-
rresponda o inicio de tra- | tercurrente
tamiento con|o inicio de
medicamen- | tratamiento
tos que inte- | con medica-
ractuen. mentos que
interactden.
Prescripcion de |+ N
glucagén y capa-
citacion para con-
tactos cercanos de
personas tratadas
con insulina o con
alto riesgo de hipo-
glucemia.
Entrenamiento | T VT
para restablecer la|Indicado Indicado
conciencia de la hi- | cuando  se cuando  se
poglucemia detecta alte- detecta alte-
racion de la racion de la
percepcion percepcion
de la hipo- de la hipo-
glucemia. glucemia
Fuente: Hermanns et al. (2019).
o
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L= -
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b -
200cc de juge de Unwvase de ysqut
4 cucharaditas de fruta azucarads.
azican en 200cc de agua

Figura 4.2. Opciones con 15 g de Carbohidratos.

Fuente: Oblitas-Guerrero y Salazar-Barrios (2022).




4.3. Prevencion activa de complicaciones:
Cuidado integral del pie diabético

La enfermedad del pie relacionada con la diabetes
incluye una o mas de las siguientes condiciones en
personas con diagnoéstico previo o actual de diabetes
mellitus: neuropatia periférica, arteriopatia periférica,
infeccion, presencia de ulceras, neuro-osteoartropatia,
gangrena o amputacion. Entre estas complicaciones,
la ulceracion del pie es una de las mas graves, ya que
puede disminuir significativamente la calidad de vida y
generar elevados costos econdémicos para la persona
afectada. Ademas, representa una importante carga
para la familia, los profesionales de la salud, los centros
sanitarios y la sociedad en general.

Aunqgue la prevalencia e incidencia de las Ulceras del
pie relacionadas con la diabetes varian entre distintas
regiones del mundo, los factores que conducen a su
aparicion son similares en la mayoria de los casos. La
gran mayoria de las personas que desarrollan una ulcera
en el pie presentan neuropatia periférica. Asimismo, la
arteriopatia periférica, generalmente causada por la
aterosclerosis, esta presente hasta en el 50% de estos
pacientes y constituye un factor de riesgo importante,
ya que contribuye al deterioro de la cicatrizacion de
las heridas y aumenta la probabilidad de desarrollar
gangrena y requerir amputacion de las extremidades
inferiores (Figura 4.3).

De acuerdo con la Guia Practica del International
Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF), existen
cinco elementos clave en los que deben basarse los
esfuerzos para prevenir las Ulceras del pie en personas
con diabetes, los cuales estan fundamentados en
recomendaciones basadas en evidencia para la practica
diaria (Schaper et al., 2016):

1. Identificar a la persona con un pie de riesgo.

2. Inspeccionar y examinar regularmente los pies de
la persona con riesgo de ulceracion.
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3. Proporcionar educacion estructurada a los pacien-
tes, sus familiares y lo profesionales sanitarios.

4. Fomentar el uso habitual de calzado adecuado.

5. Tratar los factores de riesgo de ulceracion

Figura 4.3. Areas del pie con mayor riesgo de ulceracién.
Fuente: Wukich (2020).

Se considera que la educacion estructurada, organizada
y de manera repetida, desempefia un papel importante
en la prevencion de las ulceras del pie relacionadas
con la diabetes. El objetivo de la educacion es mejorar
los conocimientos de la persona en el autocuidado de
los pies y su conducta de autoproteccion, asi como
aumentar su motivacion y habilidades que faciliten la
adherencia a este tipo de conducta.

Todo calzado debe adaptarse a cualquier alteracion
estructural o biomecanica del pie que pueda afectar al
pie de esta persona. Para que el calzado se considere
adecuado, la longitud interior del calzado debe ser
1-2cm mayor que la longitud del pie y no debe quedar ni
demasiado apretado ni demasiado holgado. La anchura
interna del zapato debe ser igual a la anchura del pie
a nivel de las articulaciones metatarsofalangicas (o la
parte mas ancha del pie), y la altura del calzado debe
dejar espacio para todos los dedos (Figura 4.4).



Figura 4.4. Caracteristicas del calzado adecuado en el paciente con
diabetes.

Fuente: UF Health (2022).

Los pies de una persona con diabetes de riesgo deben
estar protegidos frente a tensiones mecanicas elevadas,
asi como frente a traumatismos fisicos externos, ya que
ambos pueden causar Ulceras en los pies. Por lo tanto,
para proteger sus pies, una persona con diabetes no
debe andar descalza, ni en calcetines sin zapatos, ni con
zapatillas de suela fina, ni en casa ni fuera de ella. Esto
incluye también cualquier otro tipo de calzado abierto
gue aumente el riesgo de dano directo en la piel por un
objeto extrano.

La educacion estructurada se define como cualquier
modalidad educativa que se proporciona a las personas
de forma estructurada. Es decir, mediante un protocolo
u otro conjunto definido de rutinas y contenidos
secuenciales. Se considera una parte esencial e integral
de la prevencion de las ulceras del pie, ya que en general
se considera fundamental que las personas con diabetes
con riesgo de Ulceras del pie entiendan su enfermedad
y cuales son los autocuidados del pie recomendados, a
fin de comprometerse con dichos cuidados.

La diabetes se asocia a un riesgo importante de
complicaciones en los pies, como ulceracion, gangrena
y amputacion. La presencia de una ulcera en el pie
asociada a la diabetes precede hasta al 85% de las
amputaciones no traumaticas, con una incidencia
anual de ulceracion de aproximadamente el 2% y una
incidencia a lo largo de la vida de hasta el 34%. Las
complicaciones de la diabetes en las extremidades

Enfoque metabdlico en diabetes:
abordaje y educacion terapéutica

-
©

143



Enfoque metabdlico en diabetes:
abordaje y educacion terapéutica

144|\\</\2'

inferiores, como la neuropatia y la arteriopatia periféricas,
suelen preceder a la aparicion de la UPD (Ulcera del pie
relacionada a diabetes). Estas complicaciones son una
de las principales causas mundiales de discapacidad,
hospitalizacion 'y amputacion, con una elevada
mortalidad tras la amputacion.

Pulso pedio ( ) Presente ( ) Disminuido
Humedad interdigital ( ) Presente ( ) Ausente

Hiperqueratosis plantar ( ) Presente ( ) Ausente

Calzado que utiliza ( ) Adecuado ( ) Inadecuado
Figura 4.5. La evaluacion del diabético en cada consulta.

Fuente: Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutriciéon Salvador
Zubiran (2021).

El Grupo Internacional de Trabajo para pie Diabético
(IWGDF), recomienda que una vez al afio se haga una
evaluacion integral.

A. Evaluacion Vascular

» Pulsos: Palpar pulsos pedio y tibial posterior; buscar
soplos en arterias femoral y aorta.

» Color y Temperatura: Observar coloracion (cianosis,
palidez, hiperemia) y diferencias de temperatura en-
tre pies (pueden indicar enfermedad arterial).

* Vello: Evaluar la presencia de vello en los dedos (au-
sencia puede indicar mala circulacion).

B. Evaluacion Neurologica (Sensibilidad y
Neuropatia)

* Monofilamento (10g): Probar puntos clave (base y
pulpejo del primer, tercer y quinto dedo) para detec-
tar pérdida de sensibilidad protectora.

« Vibracion: Usar diapason para evaluar la sensibili-
dad vibratoria.

+ Reflejos: Evaluar el reflejo aquileo.



C. Evaluacion Dermatolégica y Ortopédica

« Piel y Unas: Inspeccionar piel, ufias, espacios in-
terdigitales buscando grietas, hongos (onicomico-
sis), callos (hiperqueratosis), u onicocriptosis (uha
encarnada).

+ Deformidades: Identificar dedos en garra, juanetes,
pie plano o pie cavo, que predisponen a ulceras.

* Pie de Charcot: Sospechar fracturas 6¢seas ocultas si
hay deformidades.

D. Evaluacion del Calzado

« Tipo: Usar zapatos anchos, sin costuras internas,
gue no rocen.

* Revision: El paciente debe revisar diariamente su
calzado por dentro.

Evaluacion de UPD como complicacion
neuroisquémica: evaluacion de pulsos
pedios

Es necesaria la evaluacion de la enfermedad arterial
periférica preguntando sobre antecedentes de
claudicacion y evaluando los pulsos de los pies, la
temperatura y la presencia de rubor dependiente, un
hallazgo tardio. Si los pulsos pedios estan ausentes,
deben evaluarse los pulsos femoral y popliteo. Los
hallazgos del examen fisico, como la disminucion de
los pulsos, la disminucion de la temperatura de la piel,
la piel delgada, la falta de vello en la piel y la cianosis
distal, no son lo suficientemente especificos como para
guiar el manejo posterior en un paciente individual. Los
pacientes con sospecha de arteriopatia periférica deben
someterse a una prueba del indice tobillo-brazo (ITB)
(Figura 4.6) para guiar el tratamiento posterior, aunque
esto puede ser insensible en la diabetes debido a la
calcificacion vascular o a la falta de deteccion de la
enfermedad en la microcirculacion.
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Doppler

@

Arteria tibial |
anterior

Doppler

Arteria braquial
Arteria tibial
posterior

Figura 4.6. Prueba del indice tobillo-brazo (ITB).
Fuente: Fowkes et al. (2017).

El indice tobillo-brazo (ITB) en el diagndéstico de
enfermedad arterial periférica es la relacion de la presion
arterial sistdlica mas alta entre la arteria tibial posterior y
la arteria dorsal del pie (A) y la presion arterial sistélica
mas alta entre ambos brazos.

Evaluacion de Ia pérdida de sensacion
protectora (neuropatia)

Es necesario probar la pérdida de la sensacion protectora
con un monofilamento Semmes-Weinstein 5.07 (10 g) mas
cualquiera de los siguientes: vibracion con un diapason
de 128 Hz o un biotesiometro, sensacion de pinchazo
y reflejos del tobillo. En la tabla 4.5 se observan las
caracteristicas de las distintas pruebas. Si la sensacion
de vibracion esta disminuida, evaluamos otras causas
de neuropatia (incluida la deficiencia de vitamina B12),
ya que la neuropatia diabética es un diagnoéstico de
exclusion.



Tabla 4.5. Pruebas diagnosticas de

sensibilidad.

Monofilamento
109

Prueba tactil de
Ipswich

Vibracion 128 Hz

Se usa para de-
tectar la pérdida
de sensibilidad en
cada uno de los 12
sitios del pie.

Sensibilidad reduci-
da se define como >
2 de 6 areas insen-
sibles (contando
ambos pies).

Sensibilidad y especi-
ficidad de las pruebas
de vibracion para la
neuropatia periférica
son del 53 % y del 99
%, respectivamente.

La falta de detec-
cion de presion cu-
tanea en cualquier
sitio indica un alto
riesgo de ulcera-

Sensibilidad del 77
al 78,3 % y una es-
pecificidad del 90 al
93,9 %.

Se realiza con un dia-
pason de 128 Hz apli-
cado a la prominencia
6sea en el dorso del

cién futura primer dedo del pie.

Fuente: elaborada a partir de Boulton et al. (2008);
Rayman et al. (2011); y Ribi¢ y Sarabon (2026).

Se han desarrollado sistemas de clasificacion para la
gravedad de la ICAE (Isquemia cronica que amenaza la
extremidad) para predecir el riesgo de amputacion y los
resultados del tratamiento. Los esquemas de clasificacion
de Fontaine y Rutherford clasificaron histéricamente
a los pacientes en funcion de los sintomas clinicos
solos 0 en combinacion con hallazgos hemodinamicos
objetivos (Tabla 4.6).

El sistema de clasificacion de la Society for Vascular
Surgery Wound, Ischemia, and Foot Infection estratifica
de manera mas integral el riesgo de los pacientes con
insuficiencia cronica arterial de extremidades (Tabla 4.7),
incorporando otros factores que amenazan la extremidad,
incluida la extension de la herida y la infeccion (Hicks et
al., 2018). Los estudios de validacion demostraron que
la puntuacion Wound, Ischemia, and Foot Infection se
correlaciona con el riesgo de amputacion, los resultados
del tratamiento, la necesidad de reintervencion y los
costos de atencion médica.
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Tabla 4.6. Clasificacion y graduacion de Ila
isquemia de las extremidades.

Clasificacion de

Clasificacion de Rutherford

Fontaine
, Gra-| Cate- ,
Grado Sintomas do goria Sintomas
lGrado No sintomas 0 0 Asintomatico
Claudicacion  in-
|(|3rado termitente subdivi- | | 1 Claudicacion leve
dida en:
Grado | A una distancia > | 5 Claudicaciéon  mo-
11 200 m (2a) derada
Grado | A una distancia < | 3 Claudicacion seve-
IV 200 m (2b) ra
Dolor nocturno y/o
de reposo [l 4 Dolor en reposo
Necrosis tisular y/o Ulceracion isqué-
gangrena en la ex- | lll 5 mica que no exce-
tremidad dala
I 6 Ulcera de los de-

dos del pie

Ulceras  isquémi-
cas severas 0 gan-
grena franca

Fuente: Adaptada de Fabiani et al. (2018).

Tabla 4.7. Sistema de clasificacion
de extremidades amenazadas de las
extremidades inferiores de la Society for
Vascular Surgery Wound, Ischemia, and foot
Infection (SVS WIfI) .

distal

Herida
Grado Ulcera Gangrena
0 No Ulcera No gangrena
Ulcera pequefia y poco profunda
1 en la parte distal de la pierna No gangrena
o el pie; sin hueso expuesto, a| Cambios gangreno-
2 menos que se limite a la falange | sos limitados a los

dedos




Herida

Grado Ulcera Gangrena
Ulcera méas profunda con hueso,
articulacion o tenddn expuesto,
generalmente sin involucrar el ta- (SBaangrLjaga afec?;tegl
I6n; Ulcera de talon superficial, sin anteq i6/mediopié:
3 afectacion del calcaneo Ulcera necropsis de esp o
extensa y profunda que afecta el sor total del talér? L
antepié y/o la parte media del pie; afectacion del cal-
Ulcera profunda de espesor total c4neo
en el talén+afectacion del calca-
neo
Grado de isquemia
ITB Presion sistdlica
del tobillo PP
0 > 080 ?nm:%ogo mmHg 60
1 0.6-0 79 7m0m1|_(|)§ mmHg 40-59
5 0.4-0 59 ?nor;]ﬁ)gmmHg 30-39
3 <039 ;rrﬁggmmHg < 30
Grado de infeccion
Manifestacion clinica de la infeccién
0 Sin sintomas ni signos de infeccion.

Infeccion presente, definida por la presencia de al me-
nos 2 de los siguientes elementos:

— Hinchazén o induracion local

— Eritema 0.5-2 cm alrededor de la Ulcera

— Sensibilidad o dolor local

— Calidez local

— Secrecion purulenta (secrecion espesa, opaca a blan-
ca o sanguinea)

Infeccioén local que involucra solo la piel y el tejido sub-
cutaneo

Excluir otras causas de una respuesta inflamatoria de la
piel (trauma, gota, Charcot aguda, fractura, trombosis,
estasis venosa)

Infeccioén local con eritema > 2 cm, o que involucra es-
tructuras mas profundas que la piel y los tejidos subcu-
taneos, y sin signos de respuesta inflamatoria sistémica

Sin signos de respuesta inflamatoria sistémica
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Herida
Grado Ulcera | Gangrena

i Infeccion local con los signos de SIRS, manifestada por
2 o mas de los siguientes:

— Temperatura > 38 0 < 36 °C
— Frecuencia cardiaca > 90 latidos/min

— Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/min o
PaCO2 < 32 mmHg

— Recuento de glébulos blancos > 12,000/0 < 4,000/
mm3 o 10% de bandas inmaduras

ITB: indice tobillo-brazo; PaCO2: presiéon parcial de didxido de
carbono; PP: presion del dedo del pie; SIRS: sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica.

Fuente: Adaptada de Fabiani et al. (2018).

El reconocimiento temprano y la modificacion de los
factores de riesgo en arteriopatia son esenciales para
disminuir la gravedad de los sintomas y reducir la
incidencia de ICAE. Un resultado primario en ICAE es
extender la supervivencia sinamputacion. La amputacion
mayor (por encima del tobillo) en ICAE es necesaria e
indicada en presencia de una infeccion que amenaza la
vida, cuando no se puede controlar el dolor en reposo
0 cuando se ha producido una necrosis extensa que
destruyo el pie.

Cuidado multidisciplinario

La atencion especializada del pie diabético esta
convirtiéndose en el nuevo estandar de atencion en areas
donde los recursos estan disponibles. La mayoria de las
guias de expertos ahora recomiendan la derivacion a un
centro de atencion multidisciplinar para el manejo de las
UPD.

Las recomendaciones del equipo de respuesta rapida
para pie diabético (DRRAFT, por sus siglas en inglés)
destacan que la conformacion basica de un equipo
especializado debe incluir, como elementos esenciales,
al cirujano vascular y al poddlogo con experiencia en
diabetes. A partir de esta estructura minima, pueden
incorporarse otros profesionales segun las necesidades
clinicas y los recursos disponibles, siguiendo el modelo
conocido como “Toe and Flow”.



Este enfoque integra dos dimensiones fundamentales
del cuidado: por un lado, la evaluacion y tratamiento local
del pie (inspeccion, manejo de lesiones y prevencion de
complicaciones); y por otro, la valoracion y optimizacion
del estado vascular, especialmente del flujo arterial,
elemento determinante para la adecuada cicatrizacion y
la prevencion de infecciones. La combinacion de ambas
perspectivas resulta clave para disminuir el riesgo de
pérdida de la extremidad.

Diversas investigaciones y revisiones han demostrado
que la atencion multidisciplinaria estructurada se asocia
con mejores resultados clinicos (Armstrong et al., 2017;
Apelqvist, 2012; Pérez-Panero et al., 2019; Schaper et al.,
2024), incluyendo menor tiempo de curacion, reduccion
en la frecuencia de amputaciones y disminucion de la
severidad de las intervenciones quirdrgicas (Figura 4.7).
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6 No fumar
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2 ﬁf Cuidado de heridas: tener
( una higiene adecuada Cremas hidratantes:
& 7/ - evita que la piel se
! \ agriete y reseque
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Inspeccion diaria: esto e
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Figura 4.7. Recomendaciones en el pie diabético.

Fuente: elaborada en base a Garrido Calvo et al. (2003); y Talaya
Navarro et al. (2022).

4.4. Ejercicio como terapia metabdlica:
Evidencia y aplicacion clinica

De acuerdo a la Federacion Internacional de Diabetes
hay que adaptar la actividad fisica a las necesidades
individuales. No existe un enfoque unico de la actividad
fisica. Los programas de ejercicio pueden variar de una
persona a otra, en funciéon del tipo de diabetes, la forma
fisica actual y las preferencias individuales (International
Diabetes Federation, 2017).
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El profesional sanitario puede ayudar a las personas con
diabetes a desarrollar un plan de ejercicio personalizado
que tenga en cuenta sus circunstancias especificas,
garantizando un enfoque seguro y eficaz para incorporar
la actividad fisica a su estrategia de control de la diabetes.

La actividad fisica se define como cualquier movimiento
corporal producido por los musculos esqueléticos que
requiere gasto de energia. El gjercicio es una actividad
fisica planificada y estructurada, en la tabla 4.8 se
obtienen definiciones de los términos de ejercicio.

Tabla 4.8. Definiciones de los términos.

Entrenamiento fisico que consiste en
ejercicios breves y repetitivos con pe-
sas, maquinas de pesas, bandas de
resistencia o el propio peso corporal
(p. €j., flexiones) para aumentar la
masa muscular y la fuerza. Este tipo
de ejercicio utiliza principalmente los
sistemas anaerdbicos de generacion
de energia del musculo esquelético.

Un tipo de entrenamiento de ejercicio
aerobico basado en la alternancia en-
tre periodos cortos de esfuerzo de in-
tensidad vigorosa y periodos de des-
canso o ejercicio de menor intensidad;
comunmente realizado utilizando una
modalidad de ejercicio predominante-
mente aerébico, como correr o andar
en bicicleta.

Componente de la aptitud fisica rela-
cionado con la salud, definido como
la capacidad de los sistemas circu-
latorio, respiratorio y muscular para
suministrar oxigeno durante la activi-
Aptitud cardiorrespirato- | dad fisica sostenida. Generalmente se
ria mide mediante una prueba en cinta de
correr o cicloergdbmetro y se expresa
como el consumo maximo de oxige-
no (VO,méax ) en relacion con la masa
corporal o en equivalentes metabdli-
cos (METS).

Capacidad de los sistemas esquelé-
tico y muscular para realizar trabajo
(ejercicio). La fuerza y la resistencia
musculares son componentes de la
aptitud musculoesquelética.

Entrenamiento de resis-
tencia

Entrenamiento en interva-
los de alta intensidad

Aptitud musculoesquelé-
tica




Capacidad del corazoén, los pulmones
Resistencia cardiorrespi- |y el sistema circulatorio para suminis-
ratoria trar oxigeno a los musculos que traba-
jan de manera eficiente.

Nivel maximo de fuerza o tension pro-

Fuerza muscular ducido por un musculo o grupo de
musculos.
Capacidad del musculo para mante-
Resistencia muscular ner niveles de fuerza submaximos du-

rante periodos prolongados.

Capacidad para realizar actividades
ocupacionales, recreativas y cotidia-
nas sin fatiga excesiva. Conjunto de
atributos medibles de salud y habili-
Aptitud fisica dades, que incluyen la aptitud cardio-
rrespiratoria, la fuerza y la resistencia
muscular, la composicion corporal, la
flexibilidad, el equilibrio, la agilidad, el
tiempo de reacciéon y la potencia.

Consumo méaximo de oxi- | Tasa maxima de utilizacion de oxigeno
geno (VO2max. ) durante el ejercicio.

Relacion entre la tasa metabdlica de
una persona en actividad fisica y su
MET tasa metabdlica en reposo. Un MET
equivale a la energia que se gasta en
reposo.

Una actividad que implica poco o nin-
gun movimiento, con un gasto ener-
Comportamiento seden- | gético de entre 1y 1,5 MET. Algunos
tario ejemplos son estar sentado, ver la te-
levision, trabajar con el ordenador, re-

clinarse estando despierto y conducir.

La actividad fisica puede ayudar a las personas con
diabetes a alcanzar una variedad de objetivos, entre ellos
una mayor aptitud cardiorrespiratoria, mayor vigor, mejor
control de la glucemia, menor resistencia a la insulina,
mejor perfil lipidico, reduccién de la presion arterial (PA)
y mantenimiento de la pérdida de peso.

Ensayos aleatorizados han encontrado que las
intervenciones de ejercicio supervisado mejoran la
hemoglobina glucosilada (A1C), los triglicéridos (TG)
y el colesterol en personas con diabetes tipo 2 en
comparacion con grupos de comparacion sin ejercicio.
Estudios de cohorte han demostrado que, en personas
con diabetes tipo 2 y tipo 1, la actividad fisica regular
y/o una aptitud cardiorrespiratoria moderada a alta (Hu
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et al., 2001, 2005; Sluik et al., 2012) se asocian con
reducciones en la mortalidad cardiovascular (CV) vy
general.

El musculo actia como un érgano endocrino. El ejercicio
es capaz de estimular la liberacion de unas proteinas
denominadas miocinas, las cuales inducen cambios tanto
en el propio musculo como en otros érganos y tejidos.
Estas proteinas protegen y mejoran la funcionalidad del
tejido muscular, regulando su metabolismo, la hipertrofia,
la angiogénesis y procesos inflamatorios. Ademas, las
funciones endocrinas atribuidas a las miocinas regulan
el peso corporal, la inflamacién de bajo grado, la
sensibilidad a la insulina, la supresion del crecimiento
tumoral y la mejora de la funciéon cognitiva (Figura 4.8).
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Figura 4.8. Papel de la Miocinas en diferentes ¢rganos.
Fuente: Punzano (2021).

ElmUsculoesquelético, querepresentaaproximadamente
el 40% del peso corporal total, es reconocido como un
organo endocrino. De hecho, durante las contracciones
musculares, las células musculares esqueléticas
secretan citoquinas llamadas miocinas en la circulacion
para ejercer efectos paracrinos, autocrinos 0 endocrinos.
Desde una perspectiva biolégica, las miocinas no solo
estan involucradas en la regulacion del metabolismo
muscular, sino que también median en la interaccion
entre el musculo y otros ¢rganos, incluyendo el tejido
adiposo, el hueso, el higado, el intestino, el pancreas



y el cerebro. Las miocinas estan implicadas en varios
procesos, incluyendo la proliferacion y migracion de
células satélite, el control de la cascada inflamatoria y la
secrecion de insulina, la regulacion de la angiogénesis y
la oxidacion de acidos grasos, y, de manera importante,
la defensa anticancerigena directa (por ejemplo,
reduciendo el crecimiento de células cancerosas).

Desde una perspectiva fisiolégica, la evidencia
preliminar muestra que los beneficios impulsados por las
miocinas inducidas por el ejercicio son el resultado de
la acumulacion de sesiones unicas de ejercicio en lugar
de la exposicion cronica a programas de entrenamiento
fisico. Hasta la fecha, se utilizan comunmente dos modos
distintos, a saber, el ejercicio aerébico (AE) y el ejercicio
de fuerza (RE). Esto es significativo considerando la
implementacion clinica de prescripciones de ejercicio
precisas (es decir, AE o RE) para mejorar la salud
general y el bienestar y como una forma de tratamiento
meédico (por ejemplo, los efectos supresores del cancer
del gjercicio).

La diabetes es un factor de riesgo independiente para
la baja fuerza muscular y el declive acelerado de la
fuerza muscular y el estado funcional. Los beneficios
para la salud del entrenamiento de resistencia para
todos los adultos incluyen mejoras en la masa muscular,
la composicion corporal, la fuerza, la funcion fisica, la
salud mental, la densidad mineral 6sea, la sensibilidad
a la insulina, la presion arterial, los perfiles lipidicos
y la salud cardiovascular. El efecto del ejercicio de
resistencia sobre el control glucémico en la diabetes tipo
1 no esta claro. Sin embargo, el ejercicio de resistencia
puede ayudar a minimizar el riesgo de hipoglucemia
inducida por el gjercicio en la diabetes tipo 1. Cuando
se realizan ejercicios de resistencia y aerdbicos en
una misma sesion, realizar primero el ejercicio de
resistencia produce menos hipoglucemia que cuando
se realiza primero el ejercicio aerébico. Los beneficios
del entrenamiento de resistencia para las personas con
diabetes tipo 2 incluyen mejoras en el control glucémico,
la resistencia a la insulina, la masa grasa, la presion
arterial, la fuerza y la masa corporal magra.
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La actividad fisica en la diabetes tipo 1 es una
intervencion esencial que aporta beneficios metabdlicos
y cardiovasculares, pero requiere planificacion
individualizada debido a la variabilidad de la respuesta
glucémica. Su practica debe ir acompafada de
estrategias de ajuste y monitorizacion para garantizar
seguridad y equilibrio durante y despues del ejercicio:

* Los jovenes y adultos con diabetes tipo 1 pueden
beneficiarse de la actividad fisica, y se debe reco-
mendar la actividad a todos.

» Las respuestas de la glucosa en sangre a la activi-
dad fisica en todas las personas con diabetes tipo 1
son muy variables segun el tipo y el momento de la
actividad y requieren diferentes ajustes.

+ Generalmente, se requiere una ingesta adicional de
carbohidratos o una reducciéon de la insulina para
mantener el equilibrio glucémico durante y después
de la actividad fisica. Se requieren controles frecuen-
tes de glucemia para implementar estrategias de
ajuste de la ingesta de carbohidratos y la dosis de
insulina.

* La monitorizacion continua de la glucosa durante
la actividad fisica se puede utilizar para detectar la
hipoglucemia cuando se utiliza como complemento
en lugar de en lugar de en lugar de las pruebas de
glucosa capilar.

Un metaanalisis de 10 ensayos en jovenes menores de 18
aflos con diabetes tipo 1 encontrdé mejoras significativas
en la A1C en quienes hacian ejercicio, y hacer ejercicio
mas de tres sesiones por semana durante mas tiempo
(>1 h/sesioén) y realizar tanto ejercicio aerébico como de
resistencia puede ser beneficioso. Enadultos, laactividad
fisica regular se ha asociado con una disminucion de la
mortalidad.

La actividad fisica y embarazo con diabetes preexistente
de cualquier tipo que realicen actividad fisica regular
antes y durante el embarazo. A las mujeres embarazadas
con diabetes mellitus gestacional o en riesgo de
padecerla se les debe recomendar que realicen 20 a 30



minutos de ejercicio de intensidad moderada la mayoria
de los dias de la semana o todos los dias.

Se ha demostrado que la actividad fisica y el ejercicio
durante el embarazo benefician a la mayoria de las
mujeres al mejorar la salud cardiovascular y el estado
fisico general, al tiempo que reducen el riesgo de
complicaciones como la preeclampsia y el parto por
cesarea.

Se recomiendan programas de ejercicio que incluyan
al menos 20 a 30 minutos de ejercicio de intensidad
moderada la mayoria o todos los dias de la semana. Una
vez que se diagnostica la diabetes mellitus gestacional,
el entrenamiento aerdbico o de resistencia puede
mejorar la accion de la insulina y el control glucémico.
Las complicaciones vasculares y neurales de la diabetes
suelen causar limitacion fisica y diversos grados de
discapacidad, lo que requiere precauciones durante el
ejercicio, como se recomienda en la Tabla 4.9.

Tabla 4.9. Consideraciones sobre la
actividad fisica, precauciones y actividades
recomendadas para hacer ejercicio con
complicaciones relacionadas con la salud.

la aparicion
o retrasar la
progresion de
la neuropatia
periférica tanto
en la diabetes
tipo 1 como
en la de tipo
2 (Balducci et
al., 2006).

Compli- | Consideracio- | Recomendaciones/precau-

cacion nes sobre el ciones sobre la actividad

de salud ejercicio fisica

Neuropatia periférica

Neuropa- |+ El ejercicio ae- Es necesario un cuidado

tia perifé- robico regular adecuado de los pies para

rca también pue- prevenir las Ulceras y redu-
de prevenir cir el riesgo de amputacion

(Khan et al., 2017).

Mantenga los pies secos vy
utilice calzado adecuado,
entresuelas de gel de silice
o de aire y calcetines de po-
liéster o mezcla (no de algo-
don puro).

Considere incluir mas activi-
dades que no impliquen so-
portar peso, en particular si
la marcha esté alterada.
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Deformi-| Trate con cal-|+ Concéntrese masen activida-

dad local zado adecua- des que no implican soportar
a oca do vy elija acti- peso para reducir las presio-
del pie vidades para nes plantares indebidas.

reducir la pre-
sion plantar y
el riesgo de
Ulceras (Barn
et al., 2015).

«  Examine los pies diariamente
para detectar y tratar ampo-
llas, llagas o ulceras de for-
ma temprana.

La actividad fisica y el ejercicio deben recomendarse
y prescribirse a todas las personas con diabetes como
parte del control glucémico y la salud general. Las
recomendaciones y precauciones especificas variaran
segun el tipo de diabetes, la edad, la actividad realizada
y la presencia de complicaciones de salud relacionadas
con la diabetes. Las recomendaciones deben adaptarse
para satisfacer las necesidades especificas de cada
individuo. Ademas de realizar actividad fisica con
regularidad, se debe animar a todos los adultos a
reducir la cantidad total de tiempo sedentario diario y a
interrumpir el tiempo que pasan sentados con episodios
frecuentes de actividad. Finalmente, se pueden utilizar
estrategias de cambio de comportamiento para promover
la adopcion y el mantenimiento de la actividad fisica a lo
largo de la vida.

4.5. Dimension psicosocial y desafios del
sistema: Hacia una atencion integral en
diabetes

La salud mental afecta muchas partes de la vida diaria.
Afecta como usted piensa y se siente, cOmo maneja el
estrés, se relaciona con otros y toma decisiones. Usted
se da cuenta de como un problema de salud mental
puede hacer que le sea mas dificil apegarse a su plan de
cuidado de la diabetes. El distrés por la diabetes puede
asemejarse a la depresion o a la ansiedad, pero no se
puede tratar con medicamentos de manera eficaz. Lo
que si ha mostrado ayudar son los siguientes enfoques:

» Asegurese de ver a un endocrindlogo para el cuida-
do de la diabetes. Es probable que este especialista
tenga un entendimiento mas profundo que su médi-
co regular de los desafios que presenta la diabetes.



+ Pidale a su médico que le dé una remision a un con-
sejero de salud mental que se especialice en enfer-
medades cronicas.

« Consulte a un educador sobre la diabetes de ma-
nera individual para que juntos puedan resolver los
problemas.

« Concéntrese en una o dos metas pequefias para el
manejo de la diabetes en lugar de pensar que tiene
que trabajar en todas a la vez.

« Unase a un grupo de apoyo para la diabetes para
compartir sus pensamientos y sentimientos con las
personas que tengan sus mismas preocupaciones.
Usted también puede aprender de ellas

Hay estudios que demuestran que las personas con
diabetes (Brown, 1990; Norris et al., 2002) corren un
mayor riesgo de sufrir problemas de salud mental que
las que no padecen esta enfermedad. La depresion, por
ejemplo, es casi dos veces mas frecuente en adultos
con diabetes. Cuando la depresion no se reconoce 0 noO
se trata, puede socavar el autocuidado y empeorar los
resultados sanitarios.

La diabetes conlleva su propia carga emocional. A
menudo se denomina angustia diabética, que se
deriva de la responsabilidad constante de controlar la
enfermedad y esta estrechamente relacionada con las
dificultades en el autocuidado.

Integrar la salud mental en la atencion diabética exige el
compromiso de los sistemas sanitarios y los responsables
politicos. Los profesionales sanitarios deben recibir
formacion para atender las necesidades de salud fisica
y mental, de modo que el apoyo psicosocial forme parte
habitual de la atencion diabética.

Los trastornos mentales son frecuentes entre los
diabéticos y repercuten directamente en la salud.
La relacion bidireccional entre diabetes y depresion
subraya la necesidad de respuestas integradas que
aunen la atencion a la salud fisica y mental. Las pruebas
demuestran que los examenes periodicos, la atencion
en colaboracion y los enfoques centrados en la persona
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mejoran el bienestar mental y también pueden conducir
a mejores resultados de glucosa en sangre, presion
arterial y colesterol. Hacer de la salud mental una parte
esencial de la atencion diabética reforzara los servicios
sanitarios generales y mejorara los resultados para las
personas que viven con diabetes.

Una atencion diabética de calidad requiere abordar
desafios en multiples niveles, desde las habilidades del
personal sanitario y la disponibilidad de medicamentos
a nivel del sistema de salud hasta los sistemas de apoyo
social a nivel comunitario e individual.

Si bien los estudios han examinado la prevalencia de
la diabetes y los factores de riesgo, existe una notable
falta de evidencia sintetizada sobre las barreras y los
facilitadores que afectan la atencion primaria relacionada
con la diabetes. Esta brecha dificulta el desarrollo de
intervenciones y politicas efectivas (Rushforth et al.,
2016; Sohal et al., 2015).

La calidad de la atencion médica se refiere al grado en
que los servicios de salud para individuos y poblaciones
aumentan la probabilidad de obtener los resultados de
salud deseados. Se fundamenta en el conocimiento
profesional basado en la evidencia y es fundamental
para lograr la cobertura sanitaria universal. A medida
qgue los paises se comprometen con la Salud para Todos,
es imperativo considerar cuidadosamente la calidad de
la atencion y los servicios de salud. La atencion médica
de calidad puede definirse de muchas maneras, pero
existe un creciente reconocimiento de que los servicios
de salud de calidad deben ser:

» Eficaz: proporcionar servicios de atencién sanitaria
basados en evidencia a quienes los necesitan;

« Seguro: evitar dafos a las personas a quienes esta
destinada la atencion; y

« Centrado en las personas: brindar atencién que
responda a las preferencias, necesidades y valo-
res individuales.

Para aprovechar los beneficios de una atencién sanitaria
de calidad, los servicios de salud deben ser:



* Oportuno: reduce los tiempos de espera y, a veces,
los retrasos perjudiciales;

+ Equitativo: brindar atencion cuya calidad no varie
en funcion del género, la etnia, la ubicacion geo-
grafica y el nivel socioecondmico;

* Integrado: brindar atencion que permita disponer
de toda la gama de servicios de salud a lo largo de
la vida;

* Eficiente: maximizar el beneficio de los recursos
disponibles y evitar el desperdicio.

Principios para medir la calidad de la atencion sanitaria:

1. Medir aspectos de la atencion que van mas alla de
la calidad técnica, por ejemplo, la capacidad de res-
puesta, la aceptabilidad y la confianza.

2. Medir la calidad percibida y compararla con la cali-
dad clinica.

3. Medir la calidad en diferentes puntos del recorrido
del paciente a través del sistema de salud.

4. Medir los factores inmediatos y ascendentes que im-
pulsan la calidad de la atencion.

5. Medir la calidad evaluada colectiva e individualmen-
te y su relacion con el poder, las normas sociales, la
confianza vy los valores.

El Instituto de Medicina de los Estados Unidos de
América (EE. UU.) ha profundizado en el concepto y ha
sugerido que los esfuerzos para mejorar la calidad de
la atencion deben centrarse en seis objetivos: eficacia,
eficiencia, equidad, atencion centrada en el paciente,
seguridad y puntualidad.

La calidad clinica de la atencion se relaciona con la
interaccion entre los profesionales sanitarios y los
pacientes, y con la forma en que los insumos del
sistema sanitario se transforman en resultados de
salud. La atencién prestada debe ser eficaz, basada
en la evidencia y no infrautilizada ni sobre utilizada. Los
procesos clinicos son directamente atribuibles al
comportamiento de los profesionales sanitarios y su
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medicion puede proporcionar un punto de partida
fundamental en el desarrollo de métodos para mejorar la
atencion que reciben los pacientes. Si bien los resultados
de salud pueden ser informativos, es probable que solo
sean una medida aproximada de la calidad debido a
la inherente imprevisibilidad de las respuestas de los
pacientes a la atencion médica. Cuando se trata de
manejar enfermedades cronicas como la diabetes, el
camino esta lleno de desafios. Hemos identificado cinco
grandes grupos de obstaculos:

En este proceso la atencion de la DM2 no debe ser
exclusiva del médico sino de otros profesionales de la
salud y de la participacion plena y decidida del paciente
diabéticoy su familia, siendo de fundamental importancia
promover el auto cuidado, que es el recurso sanitario
indispensable del sistema de atenciéon en salud.

La educacion debe verse como un medio para
mejorar el control metabdlico, aminorar la frecuencia
de complicaciones tisulares y disminuir el numero de
hospitalizaciones y gastos adicionales. Una investigacion
encontr6 que hay un déficit en el conocimiento de la
enfermedad y habilidad para su manejo y control entre
el 50 y el 80% de los pacientes con DM2, de los cuales
menos de la mitad de los individuos logran control
glicémico y hemoglobina glicosilada HbA1c < 7%.

La educacion del paciente y su familia constantemente
debe superar diversas barreras que interfieren en la
comunicacion y ensefianza adecuadas. Una de las
mas importantes es el bajo nivel cultural de algunos
pacientes. El bajo nivel socio econdmico y cultural, son
limitaciones en el logro de los objetivos después de una
intervencion educativa (American Diabetes Association,
2014). De ahi la necesidad que el personal de salud se
esmere en proporcionar la informaciéon de la manera
mas clara posible porgue la transmision del mensaje al
paciente puede ser deformado con facilidad por factores
que dependen del propio individuo.

También existen dificultades para que los pacientes
pongan en practica los conocimientos que adquieren,
aun con buena motivacion, por esto es importante que se



logre un cambio en la conducta del individuo, el cual es un
proceso dinamico que necesita tiempo para producirse y
debe ser un compromiso compartido entre el enfermo y
los integrantes del personal asistencial. Es conveniente
entonces ayudar a adquirir la capacidad o habilidad, para
que sea €l quien se encargue por si mismo del tratamiento,
lo que significa que el paciente debe adquirir activamente
la informacion precisa respecto a su enfermedad, para asi
resolver situaciones reales de su vida diaria. No es practico
esperar que el diabético haga modificaciones radicales en
su estilo de vida y autocontrole su enfermedad, sin tener
un conocimiento profundo de la diabetes y su tratamiento
(Knowler et al., 2002).

La educacion en el tratamiento de la DM2 es el elemento
fundamental, pero como en todo proceso educativo,
este debe ser permanente ya que la persistencia en la
educacion continua garantiza una mejor calidad de vida
para los enfermos diabéticos. Un metaanalisis demostrd
que 23.6 horas de contacto entre educador y paciente
son necesarias para alcanzar una reduccion de 1% en la
Hb glicosilada (Diabetes Prevention Program Research
Group, 2015). La atencion integral de la diabetes tipo
2 esta condicionada por una compleja interaccion
de factores relacionados con el contexto ambiental,
el conocimiento, las emociones, las creencias, las
habilidadesy las dinamicas sociales tanto del profesional
de salud como del paciente y del sistema organizacional.

En el dominio ambiental y de recursos, las barreras mas
frecuentes incluyen limitaciones socioeconémicas del
paciente (como movilidad reducida, polifarmacia o rol
de cuidador), asi como presiones asistenciales en el
sistema de salud (alta carga de trabajo, financiamiento
insuficiente, falta de protocolos nacionales y escasa
coordinacion con especialistas). Estas condiciones
dificultan la implementacion de estrategias efectivas de
modificacion del estilo de vida y el control metabdlico.

Elconocimientotanto delequipo clinicocomo del paciente
es un pilar fundamental. Persisten brechas significativas
en la comprension de guias clinicas, manejo de insulina,
educacion para el autocuidado y consecuencias a
largo plazo de la enfermedad. Esta falta de informacion
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repercute directamente en la adherencia terapéutica y
en la toma de decisiones compartidas.

Las emociones juegan un rol crucial: los profesionales
experimentan frustracion ante el incumplimiento o la
incertidumbre prondstica, mientras que los pacientes
enfrentan miedo (a la insulina, a la hipoglucemia, al
estigma social) y ansiedad, lo que puede obstaculizar o,
en algunos casos, motivar cambios conductuales.

Las creencias sobre las consecuencias y las capacidades
personales moldean actitudes hacia el tratamiento.
Tanto médicos como pacientes pueden subestimar la
gravedad de la enfermedad si es asintomatica, confiar
excesivamente en remedios tradicionales o dudar de la
eficacia de ciertas intervenciones. Asimismo, la confianza
en las propias habilidades (o en las del equipo) determina
la disposicion a intensificar terapias, como la insulina.

La regulacion del comportamiento, el reforzamiento
social y las influencias culturales también afectan la
adherencia. El apoyo entre pares, la retroalimentacion
inmediata (por ejemplo, mediante telemedicina) y los
incentivos profesionales pueden mejorar los resultados,
mientras que las creencias familiares o religiosas pueden
generar resistencia al tratamiento.

Finalmente, la individualizacion de los objetivos clinicos y
la priorizacion de procesos asistenciales son esenciales
para una atencion centrada en el paciente. Sin embargo,
la falta de ambicion terapéutica ya sea por parte del
equipo o del paciente, puede limitar el logro de metas
glucémicas, lipidicas o de presion arterial. Estos hallazgos
subrayan la necesidad de enfoques multidimensionales
que integren estrategias organizacionales, educativas,
emocionales y culturales para optimizar la gestion de la
diabetes en atencion primaria.

La atencion efectiva de la diabetes tipo 2 depende no
solo de intervenciones médicas, sino también de factores
psicosociales, culturales y organizacionales que afectan
tanto a los profesionales de salud como a los pacientes.
A continuacion, se detallan las principales barreras
y facilitadores identificados en distintos aspectos del
manejo diabético (Tabla 4.10).



Tabla 4.10. Barreras y facilitadores en la
interaccion entre paciente y profesional de
salud.

Barrera

Facilitador

Autonomia del paciente que li-
mita la adherencia o la comuni-
cacion abierta

Intérpretes biculturales y bilin-
gles para mejorar la compren-
sion

Falta de tiempo durante las con-
sultas

Apoyo familiar que refuerza el
seguimiento y la motivacion

Falta de empatia o reasegura-
miento por parte del profesional

Figuras de autoridad confia-
bles dentro del equipo de salud

Dificultad para hablar sobre pro-
blemas de manejo o incumpli-
miento

El apoyo emocional y la confianza en el profesional son
fundamentales para superar la resistencia al tratamiento

(Tabla 4.11).

Tabla 4.11. Barreras y facilitadores para la
participacion en actividad fisica.

Barrera

Facilitador

Creencias erréneas sobre que la
actividad fisica es dafiina

Actividades fisicas disefiadas
para ser placenteras, sociales
y culturalmente adecuadas

Falta de motivacion o actitud fa-
talista

Instalaciones especificas se-
gun género (por ejemplo, es-
pacios seguros para mujeres)

Infraestructura inapropiada des-
de el punto de vista cultural

La actividad fisica debe ser accesible, culturalmente
relevante y motivadora para lograr adherencia sostenida

(Tabla 4.12).

Tabla. Barreras y facilitadores en la
adopcion de una dieta para la diabetes.

Barrera

Facilitador

Poca informacion especifica so-
bre cambios dietéticos

Apoyo familiar en la implemen-
tacion de nuevos habitos ali-
menticios

Malentendidos sobre qué signifi-
ca una “dieta saludable”

Informacién concreta sobre
porciones y métodos de prepa-
racion de alimentos tradiciona-
les
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Eventos culturales y sociales
que dificultan el cumplimiento | —

dietético

ncorporar elementos de la dieta tradicional, adaptados
a las necesidades metabdlicas, mejora la aceptacion y
sostenibilidad del cambio (Tabla 4.13).

Tabla 4.13. Barreras en la adherencia al
tratamiento farmacoloégico.

Barrera

Falta de comprension sobre el papel y uso de los medicamentos

Preocupacion por la seguridad a largo plazo de los farmacos

Preferencia por fitoterapia y remedios populares

Es crucial educar al paciente sobre la importancia y
seguridad de los medicamentos prescritos, y validar su
preferencia por remedios tradicionales sin desestimarlos,
integrandolos cuando sea posible y seguro. El manejo
de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) enfrenta multiples
obstaculos en los centros de salud de primer nivel,
especialmente en contextos de recursos limitados:

1. Déficit y rotacion del personal especializado

Uno de los principales desafios es la falta de personal
capacitado y estable en areas clave como nutricion,
psicologia, actividad fisica y odontologia. La rotacion
frecuente agravada por cambios administrativos o la
no renovacion de contratos interrumpe la continuidad
de la atencion. En algunos casos, se ha intentado suplir
estas carencias mediante la capacitacion basica de
Técnicos de Atencién Primaria en Salud (TAPS), pero sin
seguimiento ni apoyo institucional, 1o que sobrecarga
a estos trabajadores y limita la efectividad de la
intervencion.

2. Interrupcion del tamizaje comunitario y reconquista
de pacientes

Durante la pandemia, se suspendi6é casi por completo
el tamizaje comunitario de diabetes, una estrategia
fundamental considerando que cerca del 30 % de los
adultos con DM2 en México desconocen su condicion.
Aungue se ha retomado parcialmente la actividad, la
priorizacion de otras emergencias sanitarias ha relegado



esta funcion. Ademas, la reconexion con pacientes
previamente diagnosticados ha sido lenta, en parte por
la desconfianza generada por la falta de medicamentos
e insumos basicos.

3. Escasez critica de insumos y medicamentos

El desabasto recurrente de insulina, hipoglucemiantes
orales y reactivos para hemoglobina glicosilada (HbA1c)
compromete gravemente el control metabdlico. En
muchos centros de salud, la HbA1c estandar de oro para
el monitoreo no se realiza por ausencia de insumos o falta
de coordinacion con laboratorios. Esta situacion obliga
a los pacientes a acudir al sector privado, generando
inequidad y desincentivando el uso del sistema publico.

4. Dificultades para la valoracion integral y prevencion
de complicaciones

La atencion integral exige evaluaciones
multidimensionales (nutricionales, psicoldgicas,
oftalmolégicas, etc.), pero la falta de infraestructura,
equipo y capacitacion impide su realizacion. Un ejemplo
emblematico es la evaluacion del fondo de ojo: aunque
los centros cuentan con oftalmoscopios, persisten
barreras como la inseguridad del personal médico, la
ausencia de oscuridad adecuada en las consultas y el
desabasto de gotas midriaticas. Esto limita la deteccion
temprana de retinopatia diabética una causa principal
de ceguera y refleja una falla sistémica en la prevencion
secundaria.

5. Fragmentacion del sistema de referencia y
comunicacion

El sistema de referencia y contrarreferencia entre
niveles de atencion es deficiente. Los pacientes son
derivados a hospitales para evaluaciones completas,
pero la informacion rara vez regresa a la unidad de
origen, lo que obstaculiza el seguimiento coordinado
y la toma de decisiones compartidas. Estas barreras
no son meramente logisticas, sino estructurales y
organizacionales, y afectan directamente la calidad
de la atencion centrada en la persona. Para que tenga
impacto se requiere:

+ Estabilidad en el personal de salud y formacion
continua;
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+ Abastecimiento garantizado de medicamentos e
INSUMOS;

+ Infraestructura minima para evaluaciones integrales;
+ Sistemas de informacion interoperables;

+ Politicas que prioricen la atencion cronica en el pri-
mer nivel.

La atencion de la diabetes exige una comprension
amplia que trascienda el control metabdlico y contemple
los factores emocionales, conductuales y sociales
que influyen en la evolucion de la enfermedad. La
evidencia demuestra que el bienestar psicologico
incide directamente en la adherencia terapédutica, el
autocuidado y los resultados clinicos, por lo que su
integracion en la practica asistencial no es opcional,
sino indispensable.

El manejo efectivo de la diabetes requiere modelos
colaborativos en los que participen profesionales de
distintas disciplinas, el paciente y su entorno familiar,
promoviendo responsabilidad compartida y decisiones
informadas. La educacion continua, adaptada al
contexto sociocultural y a las capacidades individuales,
constituye un componente estratégico para fortalecer
habilidades de autogestion y mejorar los desenlaces a
largo plazo.

Asimismo, la calidad de la atencion debe fundamentarse
en principios de seguridad, equidad, oportunidad,
eficiencia y enfoque centrado en la persona. La mejora
de los procesos clinicos debe ir acompafada de
transformaciones organizacionales que garanticen
recursos adecuados, coordinacion entre niveles
asistenciales y estabilidad del talento humano.

Las brechas existentes en la evidencia sobre barreras y
facilitadores en atencion primaria reflejan la necesidad
de investigacion aplicada que oriente politicas publicas
y estrategias sanitarias efectivas. Superar los desafios
estructurales, culturales y comunicacionales permitira
consolidar sistemas de salud masintegradosy resilientes.

Avanzar hacia una atencion integral en diabetes implica
fortalecer tanto las competencias profesionales como las
condiciones del sistema, con el propdsito de mejorar la
calidad de viday los resultados en salud de las personas
que viven con esta condicion cronica.
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