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Las enfermedades metabólicas constituyen un gran riesgo 
por el aparecimiento de riesgos cardiovasculares y diabetes, 
los criterios diagnósticos propuestos para síndrome metabó-
lico son diversos, desde el año 1988, en que el Dr. Gerald Rea-
ven describe el síndrome como una serie de anormalidades 
que incluye hipertensión arterial, diabetes mellitus y dislipi-
demia, denominándolo ‘síndrome X’, donde la resistencia a 
insulina constituía el factor o principal mecanismo fisiopato-
lógico.

La Organización Mundial de la Salud (OMS), International 
Diabetes Federation (IDF), National Cholesterol Education 
Program Adult Treatment Panel III (ATP III) y la American 
Association of Clinical Endocrinologists (AACE) han pro-
puesto sus criterios diagnósticos o componentes del sín-
drome metabólico.

Gerald Reaven menciona al respecto que debemos tratar 
por igual cualquiera de los componentes del síndrome y no 
al conjunto como una sola entidad, o tratar de entenderlo 
con un origen común.

Las enfermedades crónicas no trasmisibles (ECNT) se han 
convertido en un problema de salud pública, debido al sufri-

Introducción



miento que ocasionan a las personas que las padecen junto 
con un gran perjuicio socioeconómico a nivel local y mundial. 
Dentro de estas, las principales se debieron a: enfermedades 
cardiovasculares, cáncer, diabetes y enfermedades pulmo-
nares crónicas; patologías evitables si se trabaja de manera 
multisectorial en promoción de la salud y prevención diri-
gida.

En el Ecuador, en el año 2014 el Instituto Nacional de Esta-
dística y Censos  reportó como segunda causa de mortalidad 
general a la diabetes mellitus, situándose además como la 
primera causa de mortalidad en la población femenina y la 
tercera en la población masculina. La diabetes mellitus junto 
con las enfermedades isquémicas del corazón, dislipidemias 
y la enfermedad cerebro vascular, aportan la mayor carga 
de consultas y egresos hospitalarios desde hace más de dos 
décadas.

Con este escenario epidemiológico, el Ministerio de Salud 
Pública del Ecuador ha establecido que el abordaje integral 
de las enfermedades crónicas no transmisibles constituye 
una alta prioridad política y estratégica, por ello es de gran 
importancia la realización de este texto para profundizar 
aspectos en relación al manejo y terapéutica.



Definición 
La obesidad es “una acumulación anormal o excesiva de 
grasa corporal que puede ser perjudicial para la salud”. Es 
una enfermedad crónica, de causa multifactorial y, en la 
mayoría de los casos, se presenta con exceso de peso. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) la categorizó como 
enfermedad en 1997. Se considera como causa de enferme-
dad grave y de discapacidad. 1-2-8

También es catalogada como una enfermedad multifacto-
rial crónica caracterizada por aumento del compartimento 
graso.  3

Desde el punto de vista Funcional es el resultado de un 
desequilibrio entre la incorporación de energía y su utiliza-
ción, resultando en un balance positivo y en una ganancia 
de peso. En los últimos años se encuentra que el acumulo 
de grasa en el abdomen se asocia con mayor riesgo de mor-
bilidad cardiovascular. 4-5
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Epidemiologia:
Esta patología tiene características epidémicas, con aumen-
tos sostenidos en los países tecnológicamente desarrollados 
y también en los que están en vías de desarrollo. En estos 
últimos países está en aumento los alimentos hipercalóricos 
y la cultura del sedentarismo que han incrementado el pro-
blema no solo en los grupos económicamente favorecidos, 
sino en los menos favorecidos. Ya que ocasionan dificultades 
graves de salud y problemas sociales. 4-2

La obesidad afecta al 15,5% de la población adulta (25-60 
años), siendo más frecuente en mujeres (17,5%) que en varo-
nes (13,2%). Afecta más a personas de edad avanzada y en 
grupos sociales de menor nivel de renta y educativo. 

El sobrepeso afecta al 39,2% de la población adulta (25-
60 años). Entre 2-24 años la obesidad afecta al 13,9%, y el 
sobrepeso en el 26,3%.  En otros sitios geográficos la obesi-
dad aumentó del 6% de los hombres y el 8% de las mujeres 
en 1980 hasta alcanzar el 24% de hombres y el 25% de las 
mujeres en 2012. 2-5

De acuerdo algunos estudios de dice que la prevalencia de 
obesidad-sobrepeso ha llegado al 60% y el síndrome meta-
bólico del 30%, con lo que se hace necesario tomar medidas 
inmediatas para modificar el estilo de vida. 20

En 2014, el 39% de las personas adultas de 18 o más años 
tenían sobrepeso, y el 13% eran obesas. Sobrepeso / obesi-
dad es epidemia en todo el mundo. En China el número de 
pacientes obesos aumentan a una tasa significativa cada 
año. 8-28
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Etiologia 4

América Latina está en medio de lo que se ha llamado “tran-
sición nutricional”: es que los problemas de salud pública en 
los países en “vías de desarrollo” tales como la desnutrición y 
las enfermedades infecciosas, está siendo y han sido reem-
plazados por otras enfermedades como las cardiovasculares 
y el cáncer, propias de países industrializados. Aumentando 
el sedentarismo es mismo que es la menor actividad física 
en personas de las grandes ciudades. 4-6

El cambio en el régimen habitual de alimentación o “Tran-
sición nutricional”.  La alimentación tradicional es reempla-
zada por alimentos “elaborados”, “hipercalóricos” y “empa-
quetados” con alto contenido de grasa. 

Cambios extremos del modo de vida: Personas nacidas 
en pobreza tengan que emigrar a zonas urbanas. Cambios 
importantes en las condiciones y el modo de vida de los 
desplazados. En América Latina, el uso de alimentos funcio-
nales nativos (cacao, el amaranto, la chía, el nopal, la espi-
rulina, así como sus compuestos nutracéuticos, incluyendo 
flavonoides, PUFAS omega-3, fibra, prebióticos, c-ficocianina) 
representa un objetivo atractivo para el tratamiento y / o la 
prevención de estas afecciones. 22

Ciertos hábitos favorecen el sedentarismo, como el aumento 
del tiempo observando televisión, celulares, computadoras, 
video juegos y otros, cobran cada día mayor importancia.

Los contextos sociales directos, los contextos educativos y 
los contextos comunitarios como sistemas pertinentes para 
los jóvenes contienen diferentes influencias basadas en la 
evidencia que deben tenerse en cuenta en los entornos 
basados en la prevención del sobrepeso.21

Sin embargo, la obesidad también es causada por interac-
ciones entre variantes genéticas, y es altamente heredable. 22

La obesidad se caracteriza por un exceso de tejido adiposo 
y se produce cuando existe un desequilibrio entre la ingesta 
de energía y el gasto de energía. 23
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Patogenia- fisiopatologia 4

En la gran mayoría de casos se relaciona con alteraciones 
metabólicas, endocrinas y con la cronicidad; sobre una base 
genética modulada por los hábitos no saludables de vida de 
las grandes ciudades (interacción genotipo-ambiente) ori-
ginando entidades como: Diabetes Mellitus 2, hipertensión 
arterial, hígado graso no alcohólico, síndrome de ovario poli-
quístico y aumento de algunos cánceres con aumento de la 
morbilidad cardiovascular y disminución de la longevidad.  

Alteraciones metabólicas involucradas con la obesidad:  
gasto energético reducido, cociente respiratorio elevado, 
aumento de la resistencia a la insulina DM-2  dando el hiper-
insulinismo compensatorio, acumulación excesiva de grasa 
visceral, hipercortisolismo funcional, hiperestimulación del 
eje hipotálamo-hipofisiario-adrenal, hipogonadismo secun-
dario, hiperactividad del sistema nervioso simpático, hiper-
leptinemia, actividad neurofisiológica aumentada.7

Relación de la grasa intraabdominal (detectada por circun-
ferencia de la cintura) con el riesgo cardiovascular La adipo-
génesis, es decir, la formación de tejido adiposo comienza 
con el compromiso de las células madre mesenquimatosas 
(MSC) con el linaje adipocito, seguido por la diferenciación 
terminal de los preadipocitos a los adipocitos maduros.4-24
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Gastro cardiaco
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Gráfico 1.

Fuente: Autor
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Clasificaciones4

Clasificar en dos tipos: 
1. Obesidad visceral, abdominal o androide: (tipo manzana) 

que se constituye en un importante factor de riesgo para 
enfermedades.

2. Obesidad subcutánea o ginecoide: (tipo pera), en el cual 
la grasa tiene una distribución más periférica y está asociada 
con un menor riesgo de enfermedad.
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Obesidad asociada a otras patologías1

Tabla 1.

• Síndrome de Alström-Hallgren
• Síndrome de Carpenter
• Síndrome de Cohen: 
• Síndrome de Cushing: 
• Deficiencia de la hormona de creci-
miento 
• Síndrome de Prader-Willi
• Síndrome de Turner
• Seudohipoparatiroidismo

• Hiperinsulinemia (por tumor pancreático 
secretor de insulina, por hipersecreción 
de células pancreáticas beta o por lesión 
hipotalámica)
• Disfunción hipotalámica (por tumor, 
traumatismo o inflamación)
• Hipotiroidismo  
• Síndrome de Laurence-Moon-Biedl  
• Síndrome de Stein-Leventhal 

Evaluación de la obesidad1 

Por simple observación, se podría diagnosticar la obesidad 
(de forma cualitativa).

Medición de la grasa corporal 

La grasa corporal no se mide en forma directa en la aten-
ción medica; se utilizan medidas indirectas en niños, ado-
lescentes y adultos: bioimpedanciometría eléctrica, rayos X 
de absorciometría dual (dual energy Xray absorptiometry; 
DEXA, por sus siglas en inglés), resonador magnético tridi-
mensional mide con exactitud los diferentes tejidos y órga-
nos. Pero en la práctica clínica se usa la antropometría. Entre 
ellas tenemos: 

Índice de masa corporal (IMC) 

Formula: peso (Kg)/ talla (metros2). 2

La siguiente tabla muestra los puntos de corte para un peso 
saludable o el sobrepeso o la obesidad:
Tabla 2.

Clasificación IMC: kg/m2 Riesgo
Deficiencia energética grado 3 < 16 Muy severo 

Deficiencia energética grado 2 16-16.9 Severo
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Deficiencia energética grado 1 17-18.4 Moderado

Normal 18.5 - 24.9 Bajo

Sobrepeso grado 1 25 - 26.9 Incrementado

Sobrepeso grado 2 (pre-obesidad) 27 - 29.9 Incrementado

Obesidad 1 30 - 34.9 Moderado

Obesidad 2 35 - 39.9 Severo

Obesidad 3 > 40 Muy severo

Obesidad 4 súper obeso 50 - 59.9 Muy severo

Obesidad 5 super-super obeso > 60 Muy severo

Es el método más usado. Pero presenta ciertos errores en 
niños, adolescentes, ancianos, poblaciones de razas no blan-
cas; por otra parte, lo sobreestima en individuos musculosos 
y lo infravalora en personas con baja masa magra.8-9

En el Adulto mayor: En esta edad hay cambios en la redis-
tribución de la composición corporal que se ven reflejados 
en el peso se ha establecido un rango mayor de normalidad 
para el anciano. Es así como un IMC entre los rangos de 22 – 
27 es considerado normal, por encima o debajo de estos se 
manejan los mismos rangos que en el individuo adulto.4

Circunferencia de la cintura (CC)1

La CC es un buen predictor de la distribución central de la 
grasa y es independiente de riesgo y morbilidad. La localiza-
ción central o abdominal de la grasa se relaciona con más 
riesgo cardiovascular, articular años de vida, entre otros. El 
acúmulo graso central se relaciona fisiopatológicamente con 
el incremento en la incidencia y/o desarrollo de complica-
ciones crónicas cardiovasculares, metabólicas, respiratorias 
y hormonales de la obesidad. Esta última es un estado pro 
inflamatorio y protrombótico por las alteraciones que induce 
en la producción de citocinas,  la coagulación y la fibrinólisis.10

La CC se puede medir en cuatro sitios diferentes: el borde 
superior de la cresta ilíaca, el punto medio entre la cresta 
ilíaca y la décima costilla, el ombligo como punto de refe-
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rencia y la cintura mínima. Aunque generalmente se usa 
segunda de ella que es la más ideal. 

Valores la circunferencia de cintura2

Tabla 3.

Punto de corte
Hombres > 90cm

Mujeres > 80cm

Relación cintura/cadera (rcc) o abdomino-glutea (rag):4

Para conocer si la distribución de la grasa es de predomi-
nio abdominal.  En la que existe alto riesgo de presentar 
enfermedad cardiovascular y otros trastornos metabólicos 
se puede usar el índice cintura/cadera. Esta medición pasa a 
ser patológicas en las mujeres está por encima de 0.85 y en 
los hombres de 0.9. 
Tabla 4.

Relación cintura/cadera asociada a riesgo
Hombres Mayor a 0.9

Mujeres Mayor a 0.85

 El índice de cintura/talla (CC/T)1 

Índice (Circunferencia) de cintura/talla es más útil en los 
niños/as y adolescentes, con las mediciones indirectas de la 
grasa estimada con los pliegues cutáneos, por lo que pasa a 
ser un buen marcador de obesidad central, y el valor es cons-
tante, por lo tanto, no requiere comparaciones con tablas de 
referencia.

Fórmula: cintura (cm) /talla (cm). 
Varones: Obesidad: índice de cintura/talla (IC/T) > 0,51.
 Mujeres: Obesidad: índice de cintura/talla (IC/T) > 0,50.
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Cálculo en el paciente amputado 4

En los pacientes amputados el cálculo del peso ideal se rea-
liza de la siguiente manera: 

1.  Determinar estructura ósea: (Talla cm / circunferencia del 
carpo en cm)
Tabla 5.

Relación cintura/cadera asociada a riesgo
Hombres Mujer

R=Mayor de 10.4: pequeña R= mayor de 11.0 pequeña

R= 9.6 a 10.4: mediana R= 10.1 a 11.0 mediana

R= menor de 9.6: grande R= menor de 10.0 grande

2. Determinar peso ideal por estructura ósea: se calcula en 
el valor obtenido en estructura ósea y talla actual.

Estructura pequeña = Talla (m) 2 x 20

Estructura mediana = Talla (m)2 x22.5

Estructura grande = Talla (m)2 x 25

3. Ajustar el peso ideal: en caso de amputación el peso ideal 
se ajustará teniendo en cuenta el peso segmentario con los 
valores descritos a continuación:

Peso ideal ajustado por amputación=
Peso ideal determinado por estructura ósea - % de peso del miembro 
amputado

Una vez establecido el peso ideal se realizará la clasifica-
ción nutricional relacionando el peso actual con el peso 
ideal ajustado por amputación para establecer el % de dife-
rencia y se clasifica sobrepeso con un incremento entre 10 y 
el 19.9% y Obesidad: 20% o más.

Cada parte de nuestro cuerpo se encuentra calculado 
cuanto representa en el peso total través de los porcentajes. 

Porcentaje que representa en el peso total corporal de cada 
miembro amputado: 
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Tabla 6.

Miembro amputado *%
Mano 0.7

Antebrazo 2.3

Brazo hasta el hombre 6.6

Pie 1.7

Pierna debajo de la rodilla 7.0

Pierna por encemia de la rodilla 11.0

Pierna entera 18.6

Con esta tabla se podria sumar al peso del paciente el por-
centaje de peeso correspondiente al mienbro amputado y 
con ello se oetendria un peso mas exacto para aplicar fromu-
las como el IMC. 

Plicometría 4

De todo el peso corporal más del 50% de la grasa total está 
contenida en el tejido adiposo subcutáneo, por lo que medir 
su espesor en distintos lugares nos da un buen aporte de 
cantidad y distribución principal. Los más usados son el bici-
pital, el tricipital, el supra iliaco y el subescapular, entre otros.

Comorbilidades asociadas con la obesidad 4-11

La obesidad puede asociarse con otras enfermedades que 
incluyen la diabetes tipo 2, hipertensión arterial, apnea obs-
tructiva del sueño y reflujo gastroesofágico. La obesidad tam-
bién aumenta el riesgo de muchos cánceres y contribuye a la 
morbilidad psicológica y psiquiátrica.12-3

Entre las comorbilidades tenemos:
•	 	Dislipidemia 
•	 	Diabetes 
•	 	Hipertensión arterial  
•	 	Cardiopatía coronaria
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•	 	Osteoartritis  
•	 	Cáncer de mama 
•	 Cáncer de colon 
•	 	Cáncer endometrial 
•	 	Apnea de sueño y trastornos respiratorios 4-19

•	 	La obesidad no sólo es un factor de riesgo para la dia-
betes y las cardiopatías, sino que también aumenta el 
riesgo de varios tipos de cáncer25

Diagnostico

Clínica 4

Es importante realizar una adecuada historia clínica con 
énfasis en los antecedentes de peso, la historia de ganancia 
de peso e intentos anteriores de pérdida de peso.

Examen físico

Incluye peso, estatura, índice Cintura / Cadera o circunferen-
cia de la cintura (en niños puede requerirse medición de los 
pliegues), circunferencia de cuello.

Exámenes complementarios.- los exámenes en general 
pueden aportar datos sobre las enfermedades que acompa-
ñan a la obesidad.

La proteína C reactiva sérica alta (CRP) está relacionada con 
el sobrepeso u obesidad además en el desarrollo de varias 
enfermedades crónicas como la obesidad, las enfermedades 
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cardiovasculares, la diabetes mellitus tipo 2 y los cánceres 
colorrectales y otros.28

Tabla 7.

Laboratorios básicos Estudios complementarios*
Glicemia basal Enzimas hepáticas

Colesterol total
Lipoproteína de baja densidad (LDL)

Uruanálisis
Creatinina

Liporproteína de alta densidad (HDL) Polisomnofrafía

Triglicéridos TSH

Tratamiento
La obesidad es una enfermedad crónica que requiere estra-
tegias de tratamiento multidisciplinario como parte de un 
modelo de atención integral y compartida de la gestión de 
las enfermedades crónicas. Se resume las recomendaciones 
de tratamiento de obesidad de la nueva guía NICE 2014.2  

Los hospitales deben tener acceso a un equipo especiali-
zado (ejm camas más grandes) en la prestación de cuidados 
generales para los que sufren obesidad grave.

Intervenciones en la modificación del estilo de vida
•	 	Intervención en mejorar la actividad física con lo que se 

disminuye la inactividad.
•	 	Intervención con enfoques dietéticos

Trazar metas realistas para bajar de peso (5 a 10% del peso al 
cabo de un año para ello lo tiene que programar la baja de 
peso mes tras mes).

Tratamiento no farmacológico

El tratamiento de la obesidad es un reto y requiere de pro-
gramas con varios componentes que debe incluir dieta, la 
actividad física, los cambios del estilo de vida y se necesita 
seguimiento a largo plazo. 2   
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El balance energético se divide en: ingreso energético y 
gasto energético y depende de la tasa metabólica basal, ter-
mogénesis dietaría y la actividad física.

Dieta (Termogénesis dietaría) 
La dieta baja en kcal (con déficit cada día de 600 kcal a lo 
que venía consumiendo diariamente) con las que se nece-
sita para mantener el mismo peso o que reducen el con-
sumo de energía al reducir el contenido de grasa2  

Carbohidratos: lo mínimo recomendado diario son 100 
gramos de carbohidratos para prevenir fatiga y consumo de 
reservas energéticas, para aquellas personas que realizan 
actividad física como coadyuvante en la reducción, deben 
incrementar el consumo de carbohidratos (200 0 220 gra-
mos diarios).

Fibra dietaría de 20 a 300 gramos por día esta nos ayuda a 
la función intestinal en cuanto al peristaltismo y a la micro-
biota.

La Dieta debe ser nutricionalmente completa, aunque se 
sigue generalmente por un máximo de 12 semanas (conti-
nua o intermitentemente)  

Seguimiento de la ingesta nutricional (proteínas y vitami-
nas: vitamina B12, ácido fólico y la vitamina D) y las deficien-
cias minerales (tales como calcio, hierro, zinc, y cobre).

No use de dietas muy bajas en kilocalorías rutinariamente 
(800 kca menos/ día) para manejar la obesidad (IMC> 30).  
Sólo considerar las dietas muy bajas en calorías para las per-
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sonas que son obesas que tienen que bajar de peso rápida-
mente (ejm: en cirugía de reemplazo articular urgente o que 
buscan servicios de fertilidad)                .

Actividad física 

Para hacer la actividad física: (4)

1. Calentamiento: Una sesión de 5 minutos de estiramiento 
de los músculos que serán utilizados ósea dependen del 
deporte. (Caminar, pedalear a baja intensidad).

2. Durante el ejercicio, se puede usar el esquema FITT: 
•	 	Frecuencia
•	 	Intensidad
•	 	Tipo
•	 	Tiempo

3. Después del ejercicio 4

Hidratación antes, durante y después de la actividad física: 
Lo ideal es pesarse antes y al finalizar la actividad física. La 
diferencia de peso es el líquido que debe reponer

Vestimenta: El uso apropiado de ropa, zapato deportivo y 
protección según la modalidad deportiva 

Adherencia al ejercicio: 

•	 	A través de la incorporación de la actividad física dentro 
de los hábitos de la vida diaria

•	 	Constante refuerzo de la importancia de ser activo y la 
reducción de hábitos sedentarios.

El hombre moderno pasa la mayor parte de sus horas de 
vigilia (50-70%) de una forma u otra de la conducta seden-
taria (posición de sentado o recostado) que implique un 
gasto de energía baja. Por ello se recomienda la reducción 
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de las horas invertidas en el comportamiento sedentario, o al 
menos tomar tiempos frecuentes y cortos (“snack”) de acti-
vidad durante períodos de mucho tiempo sentado a levan-
tarse y caminar. 13

La actividad física es un grupo completo de movimientos, 
desde el deporte de competición y el ejercicio para pasa-
tiempos activos, senderismo, ciclismo y otras actividades físi-
cas que intervienen en el día a día de la vida. 14-15 

A más de la obesidad también hay que realizar un segui-
miento de las comorbilidades (HTA, lipídico, hemoglobina 
glicosilada en DM2, apnea obstructiva del sueño, y el dolor y 
la movilidad para la osteoartritis).

Terapias no convencionales 4

Se ofrecen en el mercado para la pérdida de peso, innume-
rables métodos a veces llamados “secretos”, hasta los pro-
ductos naturales, vendas frías, dietas exóticas, etc., medica-
mentos sin identificación de sus componentes químicos. 
Pero todos estos productos no son recomendados pues no 
cuentan con respaldo científico.

También se ofrecen: Fitoterapia, Mesoterapia, Diuréticos 
y laxantes, Yoga, hipnoterapia, Formulaciones magistrales, 
Vacuna contra la obesidad; pero todos también carecen de 
evidencia.

Los suplementos dietéticos deben contener en la etiqueta 
nutricional o al menos la semaforización del envase con sufi-
ciente información antes de tomar la decisión de comprar el 
producto y consumirlo

Tratamiento de los factores psicológicos

•	 Personalidad: 
o Bajo nivel de tolerancia a las frustraciones.
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o Personalidad impulsiva proclive a manejar sus conflictos 
con conductas adictivas.

o Dificultades en la integración del Yo y en sus relaciones 
vinculares 

•	 Influencia familiar:
o Factores hereditarios. 
o Hábitos alimenticios inadecuados 
•	 Medio ambiente escolar y universitario que facilite la 

presencia de productos llamados chatarra  
•	 El medio social

Independientemente de las restricciones dietéticas, el ejer-
cicio es un tratamiento eficaz para la obesidad. (29) El ejer-
cicio continuo de intensidad moderada (CMIE) se diferencia 
con el ejercicio con intervalos de alta intensidad ya que pro-
duce mejoras comparables y / o mayores en el control de la 
glucemia. 30

Tratamiento no farmacológico (poblacional)

Existen programas de intervención social y comunitario en 
estilos de vida para bajar de peso que han demostrado su 
eficacia: estos también deben ser multidisciplinario: abordar 
la ingesta alimentaria, los niveles de actividad física y el cam-
bio de conducta.16

•	 Equipo multidisciplinario (dietista, psicólogo, instructor 
de deporte).

•	 Cambio del estilo de vida a largo plazo y en la preven-
ción que el futuro aumente de peso.

•	 Duración mínima de 3 meses, con sesiones intersema-
nales, semanales o quincenal, al menos, que incluyan 
una evaluación del peso en cada sesión.

•	 Establecer metas realistas para la pérdida de peso (bajar 
entre el 5 al 10% del peso al cabo de un año) y consen-
suadas con el paciente
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•	 Los objetivos específicos de la dieta estén acordes y de 
acuerdo con el paciente (necesidades y objetivos). Es pre-
ferible no prohibir determinados alimentos o grupos de 
alimentos.

Reducir el sedentarismo y aumentar las actividades físicas sea 
cotidiana o programada pero que sean fácilmente integrados 
en la vida cotidiana y mantenerse a largo plazo (ejm: caminar).17  

Sesiones de ejercicio físico sean supervisadas y son dirigidas 
por un instructor

Utilizar una amplia variedad de métodos para el cambio de 
conducta. Abordar: la resolución de problemas, el estableci-
miento de metas, cómo llevar a cabo una tarea o actividad en 
particular, un plan para aumentar el apoyo social o hacer cam-
bios en el entorno social, estrategias para aumentar el autocon-
trol sobre el peso y comportamientos asociados, y retroalimen-
tación sobre el desempeño.

“todos sabemos que comer menos y hacer más actividad 
física ayuda a perder peso, sin embargo puede resultar muy 
difícil de poner en práctica, especialmente a largo plazo, por lo 
que algunas personas necesitan un apoyo adicional”. 18 

Se conoce de estos beneficios para la salud de la PA y la reduc-
ción del tiempo sedentario, los individuos pasan un promedio 
de 8 horas / día participando en comportamientos sedentarios 
y un gran porcentaje de la población no se involucra en sufi-
cientes cantidades de PA. Un segmento particular de la pobla-
ción que está en alto riesgo de PA bajo y alto tiempo sedentario 
son adultos jóvenes. 27

Las dificultades para mantener la pérdida de peso después 
de asistir a un programa de reducción del mismo peso a tra-
vés del auto-pesaje y teléfono mensajes (SMS) de texto.  Pero a 
pasar de ello no se ha logrado impedir recuperar el peso en 3 o 
9 meses después de completar un programa. 18 

Cuidado con la recuperación de peso

La prevención de la recuperación del peso luego de algún pro-
grama o por el medio que haya sido se refiere al cumplimiento 
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de actividades suficientes para mantener ese nuevo peso 
continuar con el descenso. Esto también se conoce como 
estar en una trayectoria de menor peso. Este patrón general 
de aumento de peso o pérdida de peso se lo sigue durante 
muchos años. 14

Tratamiento farmacológico 2-4

Se debe considerar la posibilidad de tratamiento farmacoló-
gico solo después de la dieta, del ejercicio adecuado indivi-
dualmente y los enfoques conductuales necesarios con los 
que no se ha llegado a la pérdida de peso esperada.

Inhibidores de la lipasa (ORLISTAT): 60 y 120 mg. Aprobado 
por la FDA para el tratamiento de la obesidad a largo plazo 
desde abril de 1999. Mecanismo: disminuye la absorción de 
grasa de la dieta en un 30% por acción sobre la lipasa intes-
tinal y pancreática, con un mecanismo local intestinal pre-
dominante y una mínima absorción sistemática. Un metaa-
nálisis con orlistat de hasta 15 ensayos revela una pérdida 
total de peso ajustada a placebo de sólo 2,9 kg (2,9%) con un 
tratamiento de hasta 4 años.26

Otros fármacos no aprobados por la FDA como terapia para 
la obesidad por sus efectos secundarios, mencionaremos: 

•	 	Sibutramina 
•	 Topiramato 
•	 	Bupropion 
•	 	Fentermina 
•	 	Dietilpropion 

Tratamiento quirúrgico 2

La cirugía bariátrica es una opción de tratamiento si el IMC 
es de 40 o más (o 35-40 en presencia de comorbilidades: 
DM2 o HTA), si todas las medidas han fracasado el paciente 
es apto para la anestesia y la cirugía. 
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Evaluación preoperatoria: se debe incluir un análisis de 
prevención de complicaciones de la obesidad (como la 
diabetes tipo 2, hipertensión arterial, apnea obstructiva del 
sueño, y reflujo gastroesofágico), evaluación de los trastornos 
alimentarios, y la evaluación de los factores psicológicos o 
clínicos que podría afectar a la adherencia a los cuidados 
postoperatorios.

Tras el alta de un servicio de cirugía, el seguimiento debe 
ser anual y de por vida. Con   monitoreo anual del estado 
nutricional y la suplementación apropiada.

Prevención 2 
Para prevenir la obesidad, se necesita actitud holística desde 
la comunidad, a lo familiar y a lo individual y en esta última 
se recomienda hacer 45-60 minutos de actividad de intensi-
dad moderada al día, sobre todo si no reducen su consumo 
de energía. 

Los pacientes que han sido obesas y han perdido peso se 
pueden necesitar hacer 60-90 minutos de actividad al día 
para evitar recuperar el peso.



31

Referencia bibliográfica
1.     Débora Setton, Patricia Sosa Obesidad: guías para su abordaje 

clnico Comité Obesidad y Diabetes, de la Sociedad Argentina 
nov. 2013 - http://www.sap.org.ar/docs/profesionales/consensos/
consenso_obesidad_guias_completo_para_web.pdf 

2.       El control de peso: los servicios de estilo de vida para adultos con 
sobrepeso u obesos Guía de la salud pública [PH53] Fecha de 
publicación: mayo de 2014  https://www.nice.org.uk/guidance/
ph53/chapter/7-Glossary 

3.       Alberto J. del Álamo Alonso, Alberto J. del Álamo Alonso, Manuel 
González Rodríguez Obesidad www.fisterra.com › Guías clínicas 
13/02/2013http://www.fisterra.com/guias-clinicas/obesidad/ 

4.   GUIAS COLOMBIANAS PARA EL MANEJO CIENTIFICO DE LA 
OBESIDAD Y SOBREPESO funcobes fundación colombiana de 
obesidad 2013 http://academia.utp.edu.co/medicinadeportiva/
files/2012/04/GUIAS-COLOMBIANAS-PARA-MANEJO-CIENTIFI-
CO-OBESIDAD.pdf

5.      ARANCETA-BARTRINA J, ET AL. PREVALENCIA DE OBESIDAD EN 
ESPAÑA. 33. Med Clin (Barc). 2005; 125(12):460-6 461

6.      Rotman D, Constantini N Un cambio de paradigma en la percep-
ción de mantenimiento de la salud del aumento de la actividad 
física para DISMINUCIÓN inactividad física. Harefuah. 2016 Jun; 
155 (6): 374-7, 385, 384.

7.      Gade W, Schmit J, Collins M, Gade J, Beyond obesity: the diag-
nosis and pathophysiology of metabolic síndrome. Clin Lab Sci. 
2010 Winter; 23(1): 51-61

8.      Obesidad y sobrepeso Nota descriptiva N°311 Junio de 2016 http://
www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/es/ 

9.     García PR, García RR, Pérez JD, Bonet GM. ... Rev Chil Nutr [serie 
en Internet] 2011[citado 12 Ago 2012]; 38(4):458-65

10.    HORMIGUERA X. CIRCUNFERENCIA DE CINTURA Y RIESGO CAR-
DIOVASCULAR EN POBLACIÓN ESPAÑOLA Clin Invest Arterioscl. 
2007; 19(2):90-1 



32

11.       Rotman D, Constantini N Un cambio de paradigma en la percep-
ción de mantenimiento de la salud del aumento de la actividad 
física para DISMINUCIÓN inactividad física. Harefuah. 2016 Jun; 
155 (6): 374-7, 385, 384.

12.     Puhl RM, Heuer CA (2009). El estigma de la obesidad: una revi-
sión y actualización. La obesidad 17: 941-64  

13.      Rotman D, Constantini N Un cambio de paradigma en la percep-
ción de mantenimiento de la salud del aumento de la actividad 
física para DISMINUCIÓN inactividad física. Harefuah. 2016 Jun; 
155 (6): 374-7, 385, 384.

14.     Golubic R, Ekelund U, Wijndaele K et al.  La tasa de aumento de 
peso predice cambios en los niveles de actividad física: un análi-
sis longitudinal de la cohorte EPIC-Norfolk .International Journal 
of Obesity (2013). 37: 404-9 

15.    Loveman E, Frampton GK, Pastor J et al.  La eficacia clínica y cos-
te-eficacia de los regímenes de control de peso a largo plazo 
para adultos: una revisión sistemática. Evaluación de Tecnologías 
Sanitarias (2011) 15 (2)

16.   Susana Villamarín y Aída de Vicente GUÍA DEL NICE PARA EL 
MANEJO DEL SOBREPESO Y LA OBESIDAD EN ADULTOS – 
SERVICIOS DE INTERVENCIÓN EN ESTILOS DE VIDA PARA EL 
CONTROL DEL PESO http://publications.nice.org.uk/managin-
goverweight-and-obesity-in-adults-lifestyleweight-manage-
ment-services-ph53

17.    Chevance G 1 , Foucaut AM 2 , Bernard P 3   Estado de conoci-
miento sobre los comportamientos sedentarios Presse Med 2016 
Mar; 45 (3): 313-8. doi: 10.1016 / j.lpm.2016.01.004. Epub 2016 Feb 
5.

18.    Manbinder S. Sidhu Amanda Daley y Kate Jolly Evaluation of a text 
supported weight maintenance programme ‘Lighten Up Plus’ 
following a weight reduction programme: randomised controlled tria 
International Journal of Behavioral Nutrición y Actividad Física201613: 
19 DOI: 10.1186 / s12966-016-0346-1  Sidhu et al. 2016

19.     Evangelista E, Barateau L, Dauvilliers Y. Investigación clínica de una 
queja de somnolencia excesiva. Rev Prat. 2016 Jun; 66 (6): 660-5



33

20.   Del Pilar Cruz-Domínguez M1, González-Márquez F, Ayala-López 
EA, Vera-Lastra OL, Vargas-Rendón GH, Zárate-Amador A, 
Jara-Quezada LJ. Overweigth, obesity, metabolic syndrome and 
waist/height index in health staff. Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 
2015;53 Suppl 1 citado el 24 de enero del 2017. Disponible en: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26020661

21.    Quilling E, Dadaczynski K, Müller M. Settings-based prevention of 
overweight in childhood and adolescents : Theoretical foundation, 
determinants and intervention planning. Bundesgesundheitsblatt 
Gesundheitsforschung Gesundheitsschutz. 2016 Nov; 59(11):1394-
1404. Citado el 24 de enero del 2017. Disponible en: https://www.
ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27695936

22.  Ríos-Hoyo A, Romo-Araiza A, Meneses-Mayo M, Guttiérrez-Sal-
meán G Prehispanic Functional Foods and Nutraceuticals in 
the Treatment of Dyslipidemia Associated to Cardiovascular 
Disease: a Mini-Review. Int J Vitam Nutr Res. 2017 Jan 27:1-14. doi: 
10.1024/0300-9831/a000290

23.  Claire L. Boulangé, Ana Luisa Neves, Julien Chilloux, Jeremy K. 
Nicholson, Marc-Emmanuel Dumas. Impact of the gut micro-
biota on inflammation, obesity, and metabolic disease. [Internet] 
2016, [citado 2 enero 2017] 8: 42. Disponible en: https://www.ncbi.
nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4839080/ 

24.   Jaisri Jagannadham, Hitesh Kumar Jaiswal, Stuti Agrawal, Kamal 
Rawal. Comprehensive Map of Molecules Implicated in Obesity. 
PLoS One. [Internet] 2016, [citado 2 enero 2017] 11(2): e0146759. 
Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
PMC4757102/ 

25.    Susumu Hirabayashi. The interplay between obesity and cancer: a fly 
view. Dis Model Mech. [Internet] 2016, [citado 2 enero 2017]. 1; 9(9): 
917–926. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
PMC5047690/ 

26.    D. Haslam. Weight management in obesity – past and present. Int J 
Clin Pract. [Internet] 2016, [citado 2 enero 2017]. 70(3): 206–217. Dispo-
nible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4832440/ 



34

27.    Jessica L. Unick, Wei Lang, F. Tate, Dale S. Bond, Mark A. Espeland, 
Rena R. Wing. Objective Estimates of Physical Activity and Seden-
tary Time among Young Adults. J Obes. [Internet] 2017, [citado 2 
enero 2017]. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/
articles/PMC5237733/ 

28.   Yiting Yang,  Chung Wah Ma, Yide Yang,  Xiaoling Wang,  Xiao-
liang Lin,  Lianguo Fu. Effects of Integrated Health Management 
Intervention on Overweight and Obesity. Evid Based Com-
plement Alternat Med. [Internet] 2017, [citado 2 enero 2017]. 
1239404. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/arti-
cles/PMC5237456/ 

29.     Ju Yong Bae, Jinhee Woo, Hee Tae Roh, Yul Hyo Lee, Kangeun Ko, 
Sunghwun Kang. The effects of detraining and training on adi-
pose tissue lipid droplet in obese mice after chronic high-fat diet. 
Lipids Health Dis. [Internet] 2017, [citado 2 enero 2017]. Disponi-
ble en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5240242/ 

30.  Lewan Parker, Christopher S. Shaw, Lauren Banting, Itamar 
Levinger, Karen M. Hill, Andrew J. McAinch. Acute Low-Volume 
High-Intensity Interval Exercise and Continuous Moderate-In-
tensity Exercise Elicit a Similar Improvement in 24-h Glycemic 
Control in Overweight and Obese Adults. Front Physiol. [Internet] 
2016, [citado 2 enero 2017]. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC5220056/ 



Diabetes mellitus tipo 2 (DM2)
Víctor Lanchi Zúñiga02 C

ap
ítu

lo

Víctor Lanchi Zúñiga: Doctor en Medicina y Cirugía. Especialista en Medicina Interna, Master en 
Nutrición, Master en endocrinología avanzada. Docente de la Universidad Técnica de Machala

Definición.- Se considera como un desorden metabólico de 
múltiples etiologías, caracterizado por hiperglucemia cró-
nica con alteraciones metabólicas de los carbohidratos, gra-
sas y proteínas, con resultado de defectos en la secreción de 
insulina y/o en la recepción o acción de la insulina. 

Clasificación 1

•	 	Diabetes Tipo 1: Destrucción de célula beta, general-
mente con deficiencia absoluta de insulina.

•	 	Diabetes Tipo 2: Resistencia a la insulina y deficiencia en 
la producción de insulina.

•	 Otros Tipos: Diabetes debido a otras causas, por ejemplo, 
síndromes, diabetes monogénicas ( MODY ), enfermeda-
des del páncreas exocrino ( fibrosis quística), y por fárma-
cos ( glucocorticoides , antirretrovirales de VIH / SIDA o 
post trasplante de órganos )
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•	 	Diabetes Mellitus en el embarazo (DMG): Cualquier 
grado de intolerancia a la glucosa que se inicia o es 
reconocida por primera vez durante el embarazo. 

Criterios de tamizaje 

•	 En población adulta asintomática 2

o Prueba de tamizaje cada 3 años en personas mayores de 
45 años asintomáticas y sin factores de riesgo.

•	 En personas menores de 45 años,  con IMC 25 Kg/m2 y 
uno o más de los siguientes factores de riesgo cada año

o Sedentarismo.
o Antecedentes familiares de diabetes en primer grado de 

consanguineidad.
o Predisposición étnica (ej. latinos, nativos americanos, 

afroamericanos, asiáticos) 
o Antecedente de diabetes en el embarazo y/o de hijos 

macrosómicos (mayor de 9 libras).
o Hipertensión arterial con o sin tratamiento (>140/90 mm 

Hg).
o Dislipidemia: triglicéridos > 250 mg/dL y/o colesterol HDL 

< 35 mg/dl.
o Categorías de riesgo incrementado: glucosa alterada 

en ayunas e intolerancia a Carbohidratos; se debe hacer la 
prueba de tolerancia a la glucosa o HBA1C.

o Patologías asociadas a resistencia a la insulina: poliquis-
tosis ovárica,  acantosis nigricans.

o Antecedente de enfermedad vascular y/o coronaria.
o Procedencia rural y urbanización reciente.
o Síndrome metabólico.
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Cribado para el riesgo de diabetes3

La guía NICE recomienda realizar el cálculo de riesgo para 
desarrollar diabetes mediante el test FINDRISC al menos 
cada 3-5 años en personas a partir de los 40 años, y también 
entre los 25 y los 39 años en caso de presencia de riesgo de 
DM2.

Escala de riesgo para diabetes FINDRISC

Tabla 1. 

Pregunta Respuesta Puntuación
Edad (años) < 45 0

45-54 2

55 - 64 3

>64 4

Índice de masa corporal (kg/m2) < 25 0

25 - 30 1

> 30 3

Perímetro de cintura (cm) Hombres < 94
mujeres < 80

0

Hombres 94-102
mujeres 80-88

3

Hombres >102
mujeres >88

4

¿Realiza al menos 30 minutos de activi-
dad física en el trabajo o en su tiempo libre 
(incluyendo la actividad diaria normal?

Si 0

No 2

¿Con qué frecuencia come verduras o fru-
tas?

Todos los días 0

No todos los días 1

¿Alguna vez ha tomado medicación para 
hiperensión de forma regular?

Si 0

No 2
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¿Le han encontrado alguna vez niveles 
altos de glucosa en sangre? (p. ej., che-
queo medico, una enfermedad, durante 
un embarazo)

No 0

Si 5

¿Alguno de los miembros de su familia 
cercana u otros parientes han sido diag-
nosticados de diabetes (tipo 1 o 2)?

No 0

Sí: abuelo/a, tío/a, 
primo/a en primer 
grado

3

Sí: padre/madre, 
hermano/a, hijo/a 
propio/a

5

Puntuación total: < 7: riesgo bajo; 7-11: riesgo ligeramente 
aumentado; 12-14: riesgo moderado; 15-20: riesgo alto; > 20: 
riesgo muy alto.

Prediabetes 1-4

•	 Tienen mayor probabilidad de desarrollar diabetes 
mellitus. 

•	 	Glucosa en ayunas entre 101 a 125  mg/dL, o 
•	 	Glucosa entre 140 a 199 mg/dL posprandial
•	 	Glucosa entre 140 a 199 mg/dL 2-h luego de la prueba 

de tolerancia oral. 
•	 	HBA1C 5.7–6.4% 

Criterios diagnóstico de diabetes mellitus5

Hemoglobina glucosilada (HbA1C) >6,5 % (test certificados por NGSP o DCCT)

Glucemia plasmática en ayunas*>126 mg/dl (confirmarse mediante una segunda deter-
minación).

Glucemia plasmática a las dos horas después del test de tolerancia oral a la glucosa 
(con 75 g de glucosa) >200 mg/dl

Glucemia plasmática >200 mg/dl en pacientes sintomáticos  o crisis de hiperglucemia

*El ayuno es la no ingesta calórica durante por lo menos ocho horas hasta 
14 horas, más de 14 horas es considerado como ayuno prolongado.

Fuente: Autor.
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•	 	La HbA1C se debe limitar su uso en determinadas cir-
cunstancias, como hemoglobinopatías o situaciones 
con turnover de hematíes alterado (gestación, anemia 
ferropénica, hemólisis), el diagnóstico debe hacerse solo 
con los criterios de glucemia.

•	 	Resultados de dos exámenes diferentes (p. ej., glucemia 
en ayunas y hemoglobina glucosilada) de un mismo 
paciente:

o Si los resultados de ambos exámenes están por encima 
del punto de corte, se concreta el diagnóstico de diabetes. 

o Si son discordantes, se debe repetir el que esté por encima 
del punto de corte para poder confirmar el diagnóstico. 

o Si esta segunda determinación estuviera por debajo del 
punto de corte de diagnóstico, se recomienda seguimiento 
del paciente y repetir el examen en 3-6 meses. 

Algoritmo para la detección de diabetes6

Cribado oportunista

GB en plasma1

< 110 mg/dl
Repetir GB cada 4 
años (A) o anual-

mente (B)
110-125 mg/dl

< 6,5% > 6,5%

Hba1c

Prediabetes-3 Prediabetes-3

>125 mg/dl

a) Edad > 45 años b) Riesgo de diabetes*

TTOG2

2 horas

< 140 mg/dl

GBA

140-199 mg/dl

ITG

> 200 mg/dl

Diabetes

Fuente: Autor.

Gráfico 1. 
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* Antecedentes de hiperglucemia o uno o más factores de riesgo para 
desarrollar diabetes (tabla2)
1 Repetir cada cuatro años si la edad es > 45 años y GB < 110mg/dl y anual-
mente si existe riesgo de diabetes. 2  Considerar el TTOG especialmente 
en pacientes que han sufrido recientemente un evento coronario agudo. 
3 Repetir la GB y HbA cada año si existe prediabetes. 4 Confirmar en dos 
ocasiones. GB: glucemia basal; GBA: glucemia basal alterada; HbA: hemog-
lobina glucocilada; ITG: intolerancia a la glucosa; TTOG: test de tolerancia 
oral a la glucosa.

Test de Tolerancia a la Glucosa (TTOG)

Consiste en la medición de la glucemia dos horas después 
de dar una carga oral de 75 gramos de glucosa. Las medi-
ciones intermedias durante la PTOG no se recomiendan en 
forma rutinaria.

Que era lo que se trataba de “curva de tolerancia a la 
glucosa”. Para la prueba se necesita: Ayuno de ocho a 14 
horas (se puede tomar agua); evitar restricciones en la dieta 
durante los tres días precedentes (consumo mínimo de 150 
gramos de hidratos de carbono al día); evitando cambios en 
la actividad física habitual durante los tres días anteriores a la 
prueba; que no curse con una infección u otra enfermedad 
intercurrente; interrumpiendo medicamentos que pudieran 
alterar la glucemia mínimo 12 horas previas. 7

HBA1C

La HbA1c refleja el promedio de glucemia de los últimos 3 
meses y tiene valor predictivo para las complicaciones de la 
DM. 

•	 	Control cada 6 meses en diabéticos que han llegado a 
la meta (objetivos glucémicos) con el tratamiento pro-
puesto. 

•	 	Control cada 3 meses en diabéticos que no han llegado 
a la meta o  en los que ha habido cambios de trata-
miento.
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•	 	El uso de test rápidos de HbA1c en consulta nos permite 
modificar los tratamientos de forma inmediata.  

La determinación de la HbA1c está sujeta a algunas limita-
ciones; no ofrece una medida de la variabilidad glucémica y 
las hipoglucemias. 

Correlación entre los valores de HbA1c y la glucemia 
media8

Tabla 2. 

HbA1c (%) Glucemia media (mg/dl)
6 126

7 154

8 183

9 212

10 240

11 269

12 298

HbA1c: hemoglobina glucosilada.

International A1C-Derived Average Glucose (ADAG).  

Epidemiología. - Se calcula que en 2014 la prevalencia mun-
dial de la diabetes fue del 9% entre los adultos mayores de 
18 años. En el mundo hay más de 347 millones de personas 
con diabetes. Las muertes por diabetes podrían multipli-
carse por dos entre 2005 y 2030.9

En el año 2012 se calcula que fallecieron 1,5 millones de 
personas como consecuencia directa de la diabetes. Más del 
80% de las muertes por diabetes se registra en países de 
ingresos bajos y medios. 10 

En Latinoamérica el predominio de la DM2 está entre el 
más alto del mundo con casi 500 millones de diabéticos y se 
espera un aumento del 14% en los próximos 10 años, nece-
sita urgente reorganizar sus servicios del cuidado médico 
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dirigido a desordenes infecciosos.
El mejorar el estilo de vida como la dieta saludable, la acti-

vidad física regular, el mantenimiento de un peso corporal 
normal y la evitación del consumo de tabaco pueden preve-
nir la diabetes de tipo 2 o retrasar su aparición. 11

Evaluación inicial 7

En la evaluación inicial en las nuevas personas diagnostica-
das de diabetes se debe:

•	 	Clasificar la diabetes.
•	 Revisar los tratamientos previos y controles glucémicos 

en pacientes con diabetes ya establecida.
•	 	Definir grado de control metabólico (TA/A1c/Lípidos).
•	 	Detectar complicaciones agudas o crónicas.
•	 	Realizar la correcta derivación de las patologías que lo 

ameriten.
•	 Desarrollar un plan de manejo integral.

Los componentes de la evaluación médica integral e inicial 
de los nuevos pacientes con diabetes1-12

Historia médica
•	 	La edad y características de aparición de la diabetes.
•	 Alimentación, estado nutricional, peso y actividad física. 
•	 	Establecer las comorbilidades, problemas psicosociales 

y enfermedades dentales, depresión, HTA, hiperlipide-
mia. 

•	 	Complicaciones microvasculares: retinopatía, nefropa-
tía y neuropatía (sensorial, incluyendo antecedentes de 
lesiones en los pies; autonómica, incluyendo la disfun-
ción sexual y gastroparesia)

•	 	Complicaciones macro vasculares: enfermedad corona-
ria, cerebrovascular.

•	 	Enfermedad arterial periférica
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•	 Hábitos: fumar, alcohol y el consumo de sustancias
•	 	Educación para la diabetes, la automonitoreo, trata-

mientos anteriores y su respuesta (HB A1C)
•	 Episodios de hipoglucemia, la conciencia, y la frecuen-

cia y causas
•	 	Examen de tiroides
•	 	Piel: acantosis nigricans, sitos de inyección de insulina, 

de los pies: inspección, palpación de pulsos pedio y 
tibial posterior, estado del reflejo rotuliano y aquileo, la 
vibración (palestesia), y la sensación de monofilamento, 
evaluación de del índice tobillo brazo.

•	 	Valoración de la boca 

Evaluación de laboratorio

•	 	HbA1C; en ayunas, el colesterol total, LDL y HDL coleste-
rol y los triglicéridos

•	 	Pruebas de función del hígado; tiroidea con la Hormona 
estimulante del tiroides (TSH) en los diabéticos con 
hiperlipidemia o mujeres >50 años de edad

•	 	Relación creatinina urinaria y albúmina; tasa de filtra-
ción glomerular 

•	 	EKG

Seguimiento en el control de la diabetes 12-13

Tabla 3. 

Actividades/Frecuencia Inicio 3 meses 6 meses Anual
Síntomas hiperglucemia X X   

Síntomas hipoglucemia  X   

Síntomas que hagan sospechar 
de complicaciones a

X   X

Cumplimiento dieta y ejercicio                                         X   

Cumplimiento farmacológico  X   

Consumo alcohol y tabaco X X   
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Automonitoreo b  cada semana o 
diaria de la glucosa

 X   

Charlas educativas c X X   

Peso y Presión Arterial X X   

Examen de  los pies por el paciente 
y el medico d

X   X

Fondo de ojo e X   X

Examen HB1AC y lipodograma X  X  

Urea y creatinina f X   X

Albuminuria g X   X

ECG X   X
a Cambios en la agudeza visual, dolor torácico con esfuerzo y en reposo, claudicación 
intermitente, ortostatismo, alteraciones del ritmo intestinal, impotencia, parestesias, 
dolores o calambres. 
b Revisar cada 3 meses el cuaderno de registro de glucemias (automonitoreo). 
c Alimentación, ejercicio físico, dejar de fumar, cuidado pies, detección y manejo hipo-
glucemias, automonitoreo y sitios de aplicación de insulina (si procede).
d Inspección, palpación pulsos pedio y tibial posterior y exploración sensibilidad, pre-
sencia de úlceras.
e Se recomienda además revisión de agudeza visual y presión intraocular cada 2 años.
f Filtrado glomerular mediante ecuación de MDRD o Cockcroft y Gault.
g Microalbuminuria, índice albúmina/creatinina en una muestra de orina matutina.

Automonitoreo 14

El automonitoreo es esencial para lograr las metas de control 
y detectar hipoglucemias. Se trata de que el paciente logre 
tener un aparato de glucotest o glucómetro propio. La fre-
cuencia y los horarios para la realización de las pruebas de 
glucemia capilar deberán ser individualizados. 

Posibles escenarios de los pacientes: 

1. Automonitoreo en pacientes con hipoglucemiantes orales
a) Pacientes que llegaron a controlar la glucosa dentro de 

los valores esperados se recomienda realizar glucemia capi-
lar 1 a 3 veces por semana. 
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b) Pacientes que no llegaron a las metas se recomienda 
realizar glucemia capilar: 1 a 2 veces por día hasta lograr con-
trol óptimo con 1 a 3 fármacos orales

c) Pacientes que no llegaron a las metas con síntomas de 
hiperglucemia: Monitoreo antes y 2 horas después de cada 
alimento hasta normalizar con dosis suficiente de fármacos 
orales o adicionando insulina. 

d) Sospecha de hipoglucemias o de efecto Somogy (hipo-
glicemia en la noche y seguir durmiendo y a la mañana 
tiene la hiperglicemia de rebote): Glucemia antes de cada 
alimento y a las 3 am. 

2. Automonitoreo en pacientes con hipoglucemiantes ora-
les y dosis de insulina basal 
Paciente con antidiabéticos en la mañana e insulina noc-
turna (insulinas basales: NPH Humana, Glargina, Detemir o 
basaglar).  Inicialmente se recomienda hacer glucosa capilar 
en ayuno y antes de la cena. 

La insulina nocturna se inicia con insulina basal a una dosis 
de 1 a 2 UI/kg/día y ajustar de la siguiente forma cada 3 a 6 
días. 

a) En caso de no lograr metas de control se utilizará un 
esquema más intensivo con dos o más dosis de insulina. 

b) En caso de hipoglucemia (menos de 70 mg/dl) reducir 2 
a 4 UI de insulina o bien a criterio del médico. 

3. Automonitoreo en pacientes con 2 dosis de insulina.  
Este paciente tiene su reserva pancreática agotada y requiere 
un reemplazo total de la insulina. 

Pueden mezclar insulinas o de análogos de insulina (rápida 
y lenta) en cada una de las dos dosis. 

a) En paciente descontrolado los controles de glucosa capi-
lar se recomienda antes de cada uno de los tres alimentos 
principales y 2 hrs después de los mismos. 
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Ajustes de insulina se deben realizar cada 3 a 6 días y con 
aumentos de 2 a 4 unidades en cada una de las dosis.

En caso de no lograr la meta en tres a seis meses se deberá 
cambiar a un esquema intensivo con 3 o 4 dosis.  

b) Si está dentro de las metas, se realiza 1 a 2 controles de 
glucemias al día.

Los objetivos del tratamiento en diabéticos adultos

•	 	Para la prevención de la enfermedad microvascular, el 
objetivo de H A1C para adultos no gestantes, en general, 
es <7%.

•	 	El DCCT y el UKPDS sugiere que el tratamiento a las 
metas de HA1C por debajo o alrededor del 7% que se 
asocia con reducción de enfermedad macrovascular.

Metas de control del paciente con diabetes14

Tabla 4.  

Nivel Meta Adecuado
Glicemia en ayunas < 100 mg/dl 70 - 110 mg/dl

Glicemia  2 horas postprandial <140 mg/dl < 140 mg/dl

HbA1c (%) < 6% < 7%

Metas en el control de la diabetes para el adulto mayor en 
general14-31

Tabla 5. 

Nivel Meta
Glicemia en ayunas 70-130 (mg/dl)*

Glicemia  2 horas postprandial <180 (mg/dl)*

HbA1c (%) <7%
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Metas en el control de la diabetes para el adulto mayor en 
forma individualizada15

Tabla 6. 

*por función Por función** HBA1C
Sano: Funcionalidad independiente 7.0-7.5%

Complejo /intermedio Funcionalidad dependiente
- Fragilidad
- Demencia 

7.0-8.0%
8.5%
8.5%

Muy complejo/pobre Dependencia completa o estado 
terminal 

Tratar en caso de tener 
síntomas por la hiper-
glucemia

*ADA 2016**IDF Global Guideline for Managing Older People with Type 2 
Diabetes 2013  

Importancia Del Control Metabólico.- Al alcanzar una HbA1c 
menor de 7% reduce la aparición y progresión de complica-
ciones microvasculares (retinopatía, nefropatía, neuropatía) y 
de modo no significativo, la enfermedad macrovascular (car-
diopatía coronaria, accidente vascular cerebral, enfermedad 
arterial periférica). Por cada punto porcentual de descenso de 
la HbA1c, se obtiene una reducción de 21% de las muertes rela-
cionadas con diabetes, un 37% en microangiopatía y 14% de 
infarto del miocardio. Esto significa que cualquier descenso es 
favorable para el paciente a pesar de que no se logre la meta.

Tratamiento

El tratamiento se lo divide en 4 partes: A) dieta, B) ejercicios, 
C) controles y D) medicación. Todo esto se basa en la educa-
ción al diabético. El paciente debe cumplir con estándares 
mínimos y ser evaluados periódicamente. La intervención 
educativa influye en el control metabólico. 7-16

A. Dieta.- La alimentación para muchas pacientes con dia-
betes, es la parte más difícil de tratamiento. Una alimenta-
ción equilibrada favorece la disminución del peso y el control 
glucémico. Las dietas con alto contenido en fibra y una pro-
porción de hidratos de carbono entre 55 y 60 %, con alimen-
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tos de bajo índice glucémico, son eficaces en el control de la 
glucemia. 17

Objetivos de la terapia de nutrición médica para los 
adultos con diabetes

•	 	Promover y apoyar la alimentación saludable a través de 
una variedad de alimentos, tamaño de las porciones, fre-
cuencia, buen color, buen olor y buen sabor, puesto que 
comer es un placer.

•	 	Adecuar las necesidades nutricionales individuales basa-
das en las preferencias personales y culturales, en la ins-
trucción, el acceso a alimentos saludables, la voluntad y 
la capacidad de hacer cambios en el comportamiento, y 
las barreras respectivas.

Un plan dietético permite una disminución de HbA1C de 0,5 
a 2% en personas con diabetes tipo 2. 18-1

Se recomienda restringir los hidratos de carbono entre 55 y 
60 % de la energía diaria y consumir de 20 a 30 g de fibra.  La 
reducción de la ingesta de grasa de < 30 % de energía diaria 
(menos del 7% de grasas saturadas- yema de huevos, marga-
rinas y grasas de origen animal, frituras y productos lácteos 
enteros), proteínas 10 - 20 % y restringida en azúcares simples 
y en sal. Sugerir lecturas de etiquetas alimentarias para ello 
enseñar a leer la etiqueta que viene en cada producto.19

Evitarlos hidratos de carbono de absorción rápida (azúcar, 
dulces, zumos, etc.) y la limitación de las grasas saturadas 
(carnes rojas, embutidos, bollería, etc.). Se debe estimular el 
consumo de frutas, vegetales, legumbres, cereales integrales 
y lácteos desnatados. El aceite de oliva, preferiblemente vir-
gen extra, es el de elección, pero también son recomenda-
bles los frutos secos o las aceitunas, grasas de pescado, aceite 
de oliva, soya y aguacate.20

La dieta debe ser fraccionada en 4 a 6 porciones (depende 
de su trabajo, horarios alimenticios, las horas en la que labora) 
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lo cual mejora la adherencia a la alimentación saludable, 
reduciendo los picos glicémicos postprandiales y evitando el 
hambre voraz, los atracones y los episodios de hipoglicemia.  

Abandono del alcohol.- No se recomienda el consumo de 
alcohol. En caso que tener este hábito se debe limitar a 1 
bebida/día para las mujeres adultas y a 2 bebidas/día para 
los hombres adultos 21

No se recomienda el consumo de cigarrillo. Se hace hin-
capié en que la utilización de cigarrillos electrónicos no 
supone una alternativa al hábito tabáquico ni ayuda a evitar 
este hábito.22 

B. Ejercicio.- Los programas de ejercicio físico de tiempo, 
tipo, intensidad y frecuencia de los aeróbicos o anaeróbica 
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, motivados y sin 
complicaciones avanzadas, son eficaces para el mejor con-
trol glucémico. 17 

Fisiológicamente la actividad física mejora la acción sisté-
mica de la insulina de 2 a 72 horas, la presión sistólica más 
que la diastólica y aumento de la captación de glucosa por 
el músculo. Además a largo plazo la actividad física de resis-
tencia disminuye la glucosa en las primeras 24 horas. Ade-
más a largo plazo oxida las grasas, y disminuye el colesterol 
LDL. Si hay pérdida de peso, mejorar la dislipidemia, mejora 
la depresión y el ejercicio de resistencia incrementa la masa 
musculo esquelética. 23 

En adultos con diabetes deben ser aconsejados para llevar 
a cabo al menos 150 minutos semanales de ejercicio aeró-
bico de intensidad moderada, repartidas en al menos 3 a 5 
días por semana, con duración de 30 a 60 minutos. 1

Se puede recomendar en forma escalonada, los pacientes 
que son sedentarios pueden iniciar con intensidad leve, los 
que tenían la rutina de hacerlo leve podría ir a moderada y 
de moderada a intenso, aclarar al paciente que la intensión 
no es llegar a ser un deportista de elite al paciente. 

Se planifica a través de ejercicio una reducción de peso 
entre el 5 y 10 % en pacientes con sobrepeso u obesidad.
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Los llamados ejercicios aeróbicos de intensidad moderada 
es: caminar, trotar, nadar, etc.

C. Controles.- 
•	 	Glucosa cada día o cada semana (depende del paciente).
•	 	TA cada mes.
•	 	Lípidos cada 3 meses.
•	 	Pies cada día.
•	 	HbA1C cada 3 meses

D. Medicación.- el algoritmo de manejo terapéutico es 
personalizado es actualmente el paradigma en el abordaje 
terapéutico. Los clínicos tomaran en cuenta las característi-
cas de la enfermedad, la comorbilidad, las preferencias del 
paciente y los recursos disponibles.

Dependiendo del valor inicial de HbA1c se recomienda 
actuar de forma diferente, de acuerdo al AACE y al ACE:24-32  

Tabla 7.  

HBA1c inicial* Cambio de 
estilo de vida

Fármaco de 
inicio*

Alternativa*

<7,5% Si metformina Si hay intolerancia a la met-
formina:
Inhibidor de la DPP-4 o inhi-
bidor del SGLT2 o 
Sulfonilurea o tiazolinedio-
nas. 

>7,5% Si Metformina mas 
un segundo fár-
maco

Si no llega a la meta añadir 
un tercer fármaco

>9%** si Insulina inter-
media o prolon-
gada

Si no llega a la meta aña-
dir una segunda dosis de 
insulina o intensificar el tra-
tamiento con la mescla de 
insulina.

AACE/ACE 2015, ADA 2016 modificado por Víctor Lanchi (*acoplado a los 
fármacos que existen en el Ecuador) 
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En insuficiencia renal grave (filtrado glomerular menor de 
30 ml/min): Está contraindicado la metformina, sulfonilu-
reas, los inhibidores del SGLT-2. Se usa como primera elec-
ción un inhibidor de la DPP-4 como la linagliptina y el resto 
con ajuste. Como alternativa es la insulina.

En adultos mayores de 75 años o en el paciente frágil: En 
este grupo existe un riesgo elevado de hipoglucemia, por lo 
que es preferible utilizar metformina y como segundo esca-
lón se asocia un inhibidor de la DPP-4 

En obesidad grado 2 (IMC >35 kg/m2): En este grupo se 
da metformina y como segundo se asocia  un inhibidor del 
SGLT-2 porque ambos se asocian a pérdida de peso, sin des-
cartar la cirugía bariátrica. 12

Algoritmo de tratamiento de diabetes1 

 

Monoterapia 
Metformina 

Si en 3 meses no llega a la 
meta

Terapia triple
Metformina + 2 ADOs (inhi-
bidores de SGLT2  inhibidor 
de la DPPIV o sulfonilureas, 
tiazolinediona) o 2 ADO + 

insulina

Dieta 
Ejercicios
Controles 

Medicación 

Si en 3 meses no llega a la 
meta

Terapia dual
Metformina  + ADO (inhibi-
dores de SGLT2, inhibidor 

de la DPPIV o sulfonilureas, 
tiazolinediona o)

Modificado por Dr. Víctor Lanchi Zúñiga (de acuerdo a los fármacos que 
hay en el Ecuador)

Desglose del algoritmo del tratamiento de diabetes:12

•	 	Metformina es el fármaco de primera elección tanto en 
pacientes obesos como con normopeso.

Gráfico 1. 
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•	 	Cuando se requiere tratamiento combinado por inade-
cuado control se asocia la metformina a otro ADO. 

•	 	La triple terapia oral es una alternativa a la insulinización.
•	 	La asociación de metformina con insulina nocturna es la 

pauta de insulinización de primera elección.

Insulinoterapia en Diabetes Tipo 2

Se puede iniciar con metformina más insulina nocturna la 
que se inicia con 10 unidades o 0,1-0,2 unidades / kg, depen-
diendo en el grado de hiperglucemia.

Se puede dar la insulina NPH o las análogas como la glar-
gina, detemir o basaglar

Insulina de acción rápida: cristalina o la análoga (lispro, 
aspart o glulisina) 

Algoritmo de tratamiento de diabetes 22-25 

ADO + insulina
Metformina

+
 Insulina nocturna
(NPH o análogos) 
 10U o 0,1 a 0,2 U/

KG
Aumentar la 

dosis de insulina 
dependiendo de 
la glucosa de 2 a 

4 U
Descontinuar 
sulfonilureas 

Si no se alcanza la meta de 
la glicemia 

Insulina intensificada
basal +plus**

Insulina basal + 1 inyección 
de insulina rápida en la 

comida principal

Bolo+ basal**

Insulina basal +i 2 inyeccio-
nes de insulina rápida en las 

2 comida principales

Dieta 
Ejercicios
Controles 

Medicación: fracaso al 
control con ADOs 

Si no se alcanza la meta de 
la glicemia 

Insulina basal    
NPH fraccionar cuando la 

dosis es mas de 30U
2/3 AM y 1/3 PM

Insulina de acción  prolon-
gada *

HB1AC < 8 = 0,1 a 0,2 U/K
HB1AC >8 = 0,2 a 0,3 U/K

Regimen fijo: incrementar 
2 U

Si no alcanzan la meta de la 
glicemia:* I SGLT-2 o I DPP-4*

Gráfico 2. 
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Modificado por Dr. Víctor Lanchi Zúñiga
*American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes 
2015: Summary of Revisions. Diabetes Care 2015; 38 (Suppl. 1):S4 | DOI: 
10.2337/dc15-S003
** José Javier Mediavilla Bravo, Revisión de las últimas guías de patología 
cardiometabólica Guías en el manejo de la diabetes mellitus tipo 2 Semer-
gen. 2014; 40 (Suppl 4):11-18

Farmacoterapia: 12-1

En la actualidad se dispone en nuestro país de 5 grupos de 
antidiabéticos orales (ADO) de los 8 recomendados en las 
guías ADA del 2016;   con los  siguientes mecanismos de 
acción:

•	 	Estimulan la secreción de insulina: sulfonilureas,  inhibi-
dores de la DPP-4.

•	 	Disminuyen la resistencia a la insulina: biguanidas y gli-
tazonas.

•	 	Inhiben la reabsorción de glucosa a nivel renal: inhibi-
dores de la SGLT-2.

Biguanidas.- (metformina) Inhibe la neoglucogénesis hepá-
tica. 26-12

Tabla 7. 

Eficacia 
(↓ HbA1c)

Hipoglucemia Peso Efectos secundarios Costo

Alta riesgo bajo neutral/pérdida digestivos/acidosis láctica bajo

Reduce de manera significativa las complicaciones macro-
vasculares y es el único antidiabético que ha demostrado 
una reducción de la mortalidad 

En caso de diarrea (30% de los pacientes), la cual es 
dosis-dependiente y suele ser transitoria al inicio del trata-
miento, por lo que se recomienda iniciarlo titulando pro-
gresivamente la dosis. Otros efectos secundarios menos fre-
cuentes son nauseas, vómitos, dolor abdominal y pérdida 
apetito.
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Contraindicaciones:

•	 	Insuficiencia renal (filtrado glomerular <30 ml/min), 
hepática, insuficiencia respiratoria y/o cardíaca severa.

•	 	Cirugía mayor o enfermedad grave.
Sulfonilureas.- (glimepirida, glicazida, glibenclamida) La gli-
benclamida no lo nombran en las guías ADA y AACE y para 
el adulto mayor está contraindicado:) 26-12-31

Reducen el riesgo de complicaciones microvasculares y a 
largo plazo también las macrovasculares 

Las hipoglucemias (dentro de este grupo la que tiene 
menor riesgo de hipoglucemia es con glimepirida y glicla-
cida de liberación retardada). Los alimentos interfieren en su 
absorción (excepto glimepirida) por lo que se recomendar la 
ingesta al menos 30 minutos antes de la comida.

Contraindicaciones:

•	 Embarazo, cirugía mayor o enfermedad grave.
•	 	Antecedentes de reacciones adversas a sulfamidas.
•	 	Insuficiencia hepática, renal.
•	 	Glibenclamida en el adulto mayor está contraindicado.

Glitazonas.- (pioglitazona) Produce aumentando la capta-
ción y el uso de glucosa en músculo y tejido graso. 26-12-1

Tabla 8. 

Eficacia 
(↓ HbA1c)

Hipoglucemia Peso Efectos secundarios Costo

Alta Riesgo mode-
rado

Aumenta Hipoglicemia Bajo

La pioglitazona tiene un efecto beneficioso sobre los lípidos 
ya que aumenta el HDL-colesterol y reduce los triglicéridos. 
Otros efectos adversos a largo plazo, aunque están en duda; 
son el aumento de riesgo de osteoporosis y cáncer de vejiga. 
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Contraindicaciones: 

•	 	Embarazo o lactancia
•	 	Insuficiencia cardíaca o hepatopatía (realizar controles 

de enzimas hepáticos).
Inhibidores de la dipeptidil-peptidasa 4: IDPP-4.- (sitaglip-
tina, vildagliptina, saxagliptina, linagliptina) su acción es 
inhibiendo a la enzima DPP-4, la cual tiene como función 
degradar al GLP-1, el cual se libera en el intestino ante la lle-
gada de los alimentos produciendo la liberación de insulina 
pancreática e inhibiendo el glucagón de manera glucosa-de-
pendiente. 26-12

Tabla 9. 

Eficacia 
(↓ HbA1c)

Hipoglucemia Peso Efectos secundarios Costo

Alta Bajo Aumenta Edema, insuficiencia car-
diaca

Alto

En dosis única diaria (sitagliptina, saxagliptina y linagliptina) 
o en dos dosis (vildagliptina). 

La  saxagliptina se observó un incremento en el número de 
ingresos por insuficiencia cardiaca.

Contraindicaciones: 

•	 Embarazo o lactancia.
•	 	Vildagliptina está contraindicada en insuficiencia hepá-

tica o elevación de transaminasas.
Recientes progresos importantes se ha logrado con la intro-
ducción de estos fármacos, algunos de los cuales también 
pueden mejorar los resultados cardiovasculares. 34

Inhibidores de la SGLT-2.- (dapaglifozina, Empaglifozina). 
Su acción es a nivel renal inhibiendo al cotransportador de 
sodio y glucosa tipo 2 del túbulo proximal lo cual reduce la 
recaptación de la glucosa del filtrado glomerular, con su con-
siguiente eliminación a través de la orina.26-12



Víctor Lanchi Zúñiga56

Tabla 10. 

Eficacia 
(↓ HbA1c)

Hipoglucemia Peso Efectos secundarios Costes

Intermedia Bajo perdida Deshidratación Alto

Ligero efecto diurético (no es considerado como diurético 
puro)  por lo que tienen un leve efecto hipotensor (no es 
considerado como antihipertensivo). 

Están especialmente indicadas en pacientes obesos junto 
a metformina. 

Sus efectos adversos más frecuentes son el aumento de las 
infecciones genito-urinarias.

Contraindicaciones: 

•	 	embarazo o lactancia. 
•	 	insuficiencia renal moderada o grave (FG <60 ml/min).

Los inhibidores de la Dipeptidil peptidasa-4 (DPP4), los aná-
logos del péptido-1 similar al glucagón (GLP-1) y los inhibi-
dores del cotransportador 2 de sodio-glucosa (SGLT2)  tie-
nen perfiles de seguridad CV aceptablemente seguros para 
pacientes con diabetes tipo 2. 35

Características de los Antidiabéticos Orales12

Tabla 11. 

 Tabletas Dosis diaria 
(mg)

Vida media 
(horas)

Sulfonilureas

Glibenclamida 5 mg (30 y 100) 2,5-15 10

Gliclazida 30 mg (60 y 100) 30-120 16

Glimepirida 2 mg (30 y 120)
4 mg (30 y 120)

1-6 8

Biguanidas
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Metformina 500 mg (50)
850 mg (50)
1.000 mg (30)

850-2.550 7

Glitazonas

Pioglitazona 15 mg (28 y 56)
30 mg (28 y 56)

15-30 5-6

Inhibidores DPP-4

Sitagliptina 25 mg (28)
50 mg (28)
100 mg (28 y 56)

100 12

Vildagliptina 2,5 mg
5 mg (28)

5 3,5

Linagliptina 5 mg (28) 5 12

Inhibidores de la SGLT-2

Dapagliflozina 10 mg (28) 10 mg 13

Empaglifozina 10mg
25mg

25mg 12

http://www.fisterra.com/guias-clinicas/diabetes-mellitus-tipo-2/  

Insulina7

Indicaciones de insulinización:

•	 	Diabetes tipo 1.
•	 	Diabetes tipo 2:

o Fracaso a las dosis plenas de antidiabéticos orales 
(HbA1c >7,5%).

o Descompensaciones hiperglucémicas agudas.
o Enfermedades intercurrentes: sepsis, IAM, cirugía 

mayor, traumatismo grave, intolerancia, insuficiencia car-
diaca, hepática o renal aguda.

o Embarazo.
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o Cetonuria intensa o pérdida de peso no explicable por 
dieta hipocalórica

•	 	Diabetes en el embarazo

Condiciones previas a la insulinización: 
Antes de instaurarla insulina se debe saber:
•	 	Realizar autocontroles de las glicemias.
•	 	Conocer la dieta por porciones o raciones.
•	 	La técnica de aplicación y manejo de insulina.
•	 	Reconocer y tratar una hipoglucemia.

¿Cómo insulinizar a un paciente?

Con una dosis de insulina:

Se utilizará en pacientes con diabetes tipo 2 que ya no se 
controlan con ADOs. Para ello comenzaremos añadiendo a 
los ADO una dosis de insulina intermedia (antes de acos-
tarse) o una insulina prolongada (a cualquier hora). La dosis 
inicial será de 10 unidades internacionales (UI) o 0,2 UI/Kg/ 
día. Se aumentará la dosis inicial en 2 UI cada 3 días hasta 
conseguir que la glicemia en ayunas sea menor de 130 mg/
dl. 27-28

Al cabo de 3 meses de haber ajustado la insulina se deter-
minará la HbA1c, si el valor es menor de 7% se mantendrá 
el mismo tratamiento; si es mayor se iniciará el tratamiento 
con 2 dosis de insulina y si fuese necesario se podrá aumen-
tar las dosis hasta normalizar la HbA1C. 

En caso de hipoglicemia con glucosa menos de 70mg se 
debe bajar la dosis del 10 al 20% de  la dosis preestablecida, 
y si es de menos de 40 mg/dl de glicemia  se debe bajar la 
dosis de 20 a 40% de la dosis preestablecida.1
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Características de las Insulinas

Tabla 12. 

Insulina  Inicio de accion Pico de accion   Duracion
Rápida o regular 30 a 60 min 2 a 3 hrs 6 a 8 hrs

Lispro 5 a 15 min 30 a 90 min 3a5 hrs   

Intermedia o NPH 2 a 4 hrs 4 a 10 hrs 12a18 hrs

Glargina  2 a 4 hrs No hay 24 hrs        

Detemir 2 a 4 hrs No hay 18a24 hrs 

Humana bifásica 70/30 30 a 60 min 2 a 4 y 6 a 12 hrs 10 a 16 hrs

Bifásica lispro 75/25 5 a 15 min 1 a 2 y 6 a 12 hrs 10 a 16 hrs 

http://www.fisterra.com/guias-clinicas/diabetes-mellitus-tipo-2/ *de acuerdo 
al IDF

Metas (0bjetivos).- en general a cumplir en el paciente con 
diabetes5-12

Tabla 13. 

controlar Objetivo de control
HbA1c (%) <7

Glucemia basal y preprandial* 70-130

Glucemia posprandial* <180

Colesterol total (mg/dl) <185 

LDL (mg/dl) <100 

HDL (mg/dl) >40 H; >50 M

Triglicéridos (mg/dl) <150 

Presión arterial (mmHg) <140/90 

Peso (IMC= Kg/m2) IMC <25 

Cintura (cm) <90 H*; <80 M 

Consumo de tabaco No

http://www.fisterra.com/guias-clinicas/diabetes-mellitus-tipo-2/ *de acuerdo al IDF 
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Prevención de la diabetes mellitus tipo 21

Implica un conjunto de acciones adoptadas para evitar su 
aparición o progresión.

•	 	Prevención primaria: el objetivo es evitar la enfermedad:
o Evitar el desarrolla del síndrome metabólico.
o Intervenir en la población de alto riesgo.
•	 Prevención secundaria: el objetivo es evitar las compli-

caciones.
o Detección temprana de la diabetes (sin esperar los sín-

tomas).
o Intervenir en pacientes con prediabetes (GAA-IG), o un 

nivel de A1 5.7 a 6.4% 
Recomendación.- Pérdida de peso del 5-10%  al cabo de un 
año; aumento de la actividad física de sedentaria a leve o 
de leve a moderada, como caminar, por lo menos 150 min 
/ semana repartidos en 3 a 5 días; además en caso que lo 
considere se puede usar metformina y el seguimiento cada 
año.9

•	 Prevención terciaria. Evitar la muerte
o Evitar la discapacidad funcional y social 
o Rehabilitar al paciente discapacitado.
Vacunas: 30-12

Tabla 14. 

Inicio c/año En insuficiencia renal
Vacunación antineumococica * antigripal Hepatitis B 
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Definición
“El síndrome metabólico es la agrupación de factores de 
riesgo de enfermedad aterosclerótica cardiovascular (CV) y 
renal que están ligados al sobrepeso, la obesidad y la falta 
de actividad física. Incluye las siguientes características: obe-
sidad central (intraabdominal), resistencia a la insulina, into-
lerancia a la glucosa, dislipemia aterogénica, hipertensión y 
estados proinflamatorios”. 1

Se debe reiterar el diagnóstico del síndrome metabólico 
si cumple con los criterios diagnósticos establecidos por el 
National Cholesterol Education Program-Adult Treatment 
Panel III (NCEP-ATPIII) de Estados Unidos.

Síndrome metabólico y su relación 
multiorgánica
Sylvana Cuenca Buele; Edmo Jara Guerrero
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Factor de riesgo Definición del nivel según la 
National Cholesterol Educa-

tion Program-Adult Treat-
ment Panel III (NCEP-ATPIII)

Definición del nivel 
según la Asociación 
Latinoamericana de 
Diabetes (ALAD). 

Obesidad abdomi-
nal

Perímetro de cintura:  varones, > 
102cm (> 40″) , mujeres, > 88 cm (> 
35″)

Perímetro de cintura: > 94 
cm en hombres y  > 88 cm 
en mujeres.

Triglicéridos > 150 mg/dl (1,69 mmol/l) > 150 mg/dL (o en trata-
miento hipolipemiante 
especifico)

Colesterol HDL Varones, < 40 mg/dl (1,04 mmol/l), 
Mujeres, < 50 mg/dl (1,29 mmol/l)

< 40 mg/dL en hombres o
< 50 mg/dL en mujeres ( o 
en tratamiento con efecto 
sobre cHDL)

Presión arterial > 130/85 mmHg PAS > 130 mmHg y/o
PAD _> 85 mmHg

Glucosa en ayunas > 110 mg/dl (6,1 mmol/l) Glicemia anormal en ayu-
nas, intolerancia a la glu-
cosa o diabetes

Fuente: elaboración propia.

La Asociación Latinoamericana de la Diabetes (ALAD) reco-
mienda el diagnóstico de  síndrome metabólico con la exis-
tencia de obesidad abdominal más dos componentes de los 
que se describe en la columna derecha del cuadro anterior.

Cambios morfológicos en relación con el síndrome 
metabólico

El Síndrome Metabólico (SM) es una condición que favorece 
el  riesgo de padecer enfermedad cardiovascular, debido a 
la asociación de hipertensión arterial, hiperglicemia y disli-
pidemia.

Fisiopatología y cambios morfológicos

Las alteraciones cardiovasculares guardan cierta relación con 
la resistencia a la insulina y la obesidad abdominal.

Tabla 1. 
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“La obesidad juega un rol preponderante ya que el tejido 
adiposo, sobre todo el visceral o abdominal, es muy activo en 
la liberación de distintas sustancias: leptina, ácidos grasos, 
factor de necrosis tumoral (FNTα), resistina, factor inhibidor 
de la activación de plasminógeno (PAI1), IL6, etc. Estos facto-
res pueden favorecer la aparición de un estado proinflama-
torio, de resistencia a la insulina (RI) y/o de daño endotelial. 
La RI aumenta con el incremento del contenido de grasa 
corporal”.2

Al aumentar los ácidos grasos (AG) en el hígado se produce 
un incremento de la gluconeogénesis, elevándose la pro-
ducción de triglicéridos (aumento de VLDL, LDL), disminu-
ción de HDL, mayor producción de sustancias con actividad 
protrombótica.

“A todas luces la secuencia de factores fisiopatológicos 
que conducen a la esteatosis hepática simple se le suele 
denominar (el primer golpe), y es la primera condición que 
tiene que darse para que se produzca el estrés oxidativo o 
(segundo golpe), que es la génesis del proceso inflamatorio 
en la  enfermedad grasa no alcohólica del hígado (EGNAH). 
Una serie de eventos se desencadenan por el incremento 
intracelular de ácidos grasos, como el factor que induce el 
aumento de la actividad del citocromo P450, 2E-1 y P450 4A 
12, con el consiguiente incremento de especie reactivas del 
oxígeno con gran potencial citotóxico y otros productos de la 
oxidación que, conjuntamente con la interleucina 8, actúan 
como quimioatrayentes para los polimorfonucleares que 
estimulan el factor de crecimiento β, que es un importante 
inductor de la transformación fenotípica de las células estre-
lladas, las que pasan a un estado miofibroblástico capaz de 
producir colágeno y, por lo tanto, fibrosis, daño al citoesque-
leto del hepatocito, con balonamiento y agregados intrace-
lulares amorfos que constituyen los cuerpo de Malloy”.3
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Ilustración 1.

Esteatosis macrovesicular (hematoxilina-eosina).

 

Fuente: elaboración propia.

Además se produce disminución de factores protectores 
como el glutatión, con lo que el daño celular se produce de 
manera continua y acelerada hacia la fibrosis.

El HDL es la lipoproteína que nos protege de las enferme-
dades cardiovasculares ya que se encarga de limpiar el coles-
terol LDL de las paredes arteriales, al haber una disminución 
de la misma se incrementará la concentración de colesterol 
LDL, el cual se acumulará lentamente en las paredes de las 
arterias, estrechándolas y volviéndolas más rígidas. A conse-
cuencia de todo esto se pueden formar depósitos adiposos 
en las arterias (ateroesclerosis), que es el engrosamiento y 
la acumulación focal de lípidos y macrófagos en la íntima 
arterial que origina un endurecimiento de la pared arterial.

En el síndrome  metabólico se produce resistencia a la 
insulina la cual ocasionara un daño endotelial produciendo 
un aumento de su permeabilidad y con ello un incremento 
de la entrada del colesterol-LDL hacia la capa intima de la 
pared del vaso, este incremento de LDL provoca un engrosa-
miento del interior de la pared de la arteria como mecanismo 
de defensa y su posterior oxidación con el consiguiente paso 
de monocitos quien comienza a fagocitar los LDL oxidados 
y se convierte por ello en una célula especializada llamada 
macrófago. El exceso de grasa fagocitada por los macrófagos 
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(células espumosas) y retenida en la pared del vaso, produ-
cirá cambios visibles como estrías grasas.

El endotelio dañado inducirá dos mecanismos de defensa: 
el uno cuya base es la vasoconstricción, y un segundo meca-
nismo más importante todavía que es la adhesión de pla-
quetas al endotelio lesionado, las mismas que liberan un fac-
tor atrayente de las células musculares lisas del interior de la 
pared y se trasladan a la íntima, además hay formación de 
tejido conectivo con la consiguiente hiperplasia intimal.4 

Ilustración 2.

Fuente: elaboración propia.

Cambios morfológicos en los vasos sanguíneos 

La resistencia a la insulina produce como resultado una 
hiperinsulinemia compensatoria, que es considerada factor 
de riesgo para el desarrollo de diabetes tipo 2, obesidad, disli-
pidemia, hipertensión arterial, disfunción endotelial y ateros-
clerosis, los cuales se producen por medio de mecanismos 
que se interrelacionan. En algunos casos como en las arterio-
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las penetrantes del encéfalo, se produce degeneración lipo-
hialinótica de la pared, lo que aumenta el riesgo de infartos 
lacunales.4-5

La hiperinsulinemia ocasiona sobre los vasos sanguíneos 
disfunción endotelial debido a:

•	 	Aumento de la endotelina 1
•	 	Aumento del superóxido
•	 	Disminución del óxido nítrico

Y la proliferación del músculo liso vascular debida a:
•	 	Aumento de la síntesis de colágena
•	 	Aumento de los factores de crecimiento

Todo esto conlleva a la vasoconstricción, relajación vascular 
disminuida, aumento del colágeno e hiperplasia vascular, 
que ocasionarán la Hipertensión Arterial.

Tanto la disfunción endotelial como la Hipertensión arte-
rial ocasionan la ateroesclerosis que conlleva a complicacio-
nes macro vasculares. 
Ilustración 3.

Fuente: elaboración propia.

FLUJO SANGUINEO NORMAL FLUJO SANGUINEO RESTRINGIDO
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Algunas de las grandes complicaciones del SM se traducen 
en procesos de ateroesclerosis y DM2 donde son afectados 
principalmente los vasos sanguíneos de las extremidades 
con mayor frecuencia las inferiores, comprometiendo la 
microvasculatura, generando disfunción vasomotora, isque-
mia y oclusión arterial, disminuyendo el flujo sanguíneo a 
vasos y pies generando EVP. 

La diabetes, como patología crónica, está ligada al desa-
rrollo de múltiples complicaciones tanto micro como macro 
vasculares. 

Pueden ser microvasculares (lesiones de los vasos sanguí-
neos pequeños) y macrovasculares (lesiones de vasos san-
guíneos más grandes). Las complicaciones microvasculares 
son lesiones oculares (retinopatía) que desembocan en la 
ceguera; lesiones renales (nefropatía) que acaban en insufi-
ciencia renal.
Ilustración 4.

Fuente: elaboración propia.

EN LA ATEROSCLE-
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SANGRE
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“La arterioesclerosis y el engrosamiento de la membrana 
basal capilar son cambios vasculares característicos en la dia-
betes. La agregación plaquetaria en los vasos sanguíneos de 
menor calibre y la alteración de los mecanismos fibrinolíti-
cos también pudieran participar en la patogenia de la micro-
vasculopatía diabética. Se reduce el flujo sanguíneo hacia el 
corazón, ya comprometido por la enfermedad de los vasos 
de gran calibre (ateroesclerosis coronaria). Las complicacio-
nes principales de la microvasculopatía diabética afectan al 
riñón y a la retina”.6

Cambios morfológicos en el corazón

Gráfico 1.
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Fuente: elaboración propia.

La hipertensión arterial forma parte de los componentes del 
síndrome metabólico, es una forma típica de sobrecarga de 
presión del ventrículo izquierdo, con muy alta resistencia 
periférica y bajo volumen sistólico, y la forma característica 
de esta adaptación es la hipertrofia del ventrículo izquierdo. 
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Fuente: elaboración propia.

Existen evidencias de que la diabetes mellitus tipo I, tam-
bién produce cambios en el corazón, tanto funcionales, 
estructurales y moleculares, incluso en ausencia de hiper-
tensión o enfermedad vascular. En un estudio en ratas con 
diabetes tipo I se observó fibrosis perivascular e intersticial, 
se evidenció además la expresión de proteínas  de la matriz 
extracelular, como la fibronectina y colágeno I. El factor de 
necrosis tumoral beta, implicado en procesos fibróticos tam-
bién estuvo presente.7

Fisiopatología arterial coronaria y sus cambios morfo-
lógicos en el síndrome metabólico.

En pacientes con  síndrome metabólico, que cursen con  
hipertensión arterial, o diabetes, sobre todo cuando hay 
hipertrofia ventricular izquierda, la reserva de flujo coronario 
se encuentra reducida, esto es debido al incremento de la 
resistencia vascular y a la reducción de la densidad de capi-
lares y arteriolas.8

VENTRICULO 
DERECHO

VENTRICULO 
IZQUIERDO MUSCULO 

CARDIACO 
AGRANDADO

Ilustración 5.
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Como resultado de la elevación de la presión arterial, y la 
activación de los mecanismos neurohumorales, se produce 
un remodelado de la microcirculación,  con engrosamiento 
de la capa media arterial, esto se da por la hiperplasia del 
músculo liso, lo que produce:

•	 Incremento de la relación pared-lumen.
•	 	Aumento del espesor parietal de las arterias coronarias 

epicárdicas.
•	 	Aumento de la resistencia vascular coronaria.
•	 	Disminución de la capacidad coronaria de vasodilata-

ción. 
•	 	Disminución de la reserva coronaria de flujo. 

Cambios morfológicos en el páncreas por síndrome 
metabólico

“El Síndrome Metabólico, también llamado Síndrome X, es 
un conjunto de patologías asociadas con la obesidad. Todo 
se debe a una reacción en cadena ya que normalmente la 
grasa abdominal conduce a producir resistencia a la insulina, 
ésta a su vez puede conducir a la hipertensión arterial, disli-
pidemia y alteración en los niveles de glucosa en ayunas”.9 

Una de las causas de síndrome metabólico es la resistencia 
a la insulina, es un estado en el cual la insulina que se secreta 
en el páncreas por la células β, ayuda a trasformar en energía 
el azúcar, que el cuerpo  obtiene de los alimentos obtenidos, 
hay IR cuando cantidades normales de insulina producen 
una respuesta insuficiente para permitir la entrada y utiliza-
ción de la glucosa que no es captada por las células y por 
consiguiente tampoco por tejidos periféricos como hígado, 
tejido adiposo, musculo esquelético. 

Al principio, la deficiente acción de la insulina, para llevar la 
glucosa a las células, se compensa con elevadas cantidades 
de la hormona liberadas a la sangre por las células β del pán-
creas, lo que provoca una hiperinsulinemia que mantiene 
los niveles de glucosa en sangre dentro de límites normales, 
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pero a la larga el páncreas se agota paulatinamente por el 
sobreesfuerzo hasta que suspende casi por completo su acti-
vidad y por consiguiente hay una disfunción de las células 
β, y posterior un aumento de glucosa en la sangre conocido 
como hiperglucemia y Diabetes mellitus tipo 2. 
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Fuente: elaboración propia.

La resistencia a la insulina va a producir lipolisis aumentada 
y liberación de ácidos grasos por lo que hay circulación ele-
vada de ácidos grasos, el tejido adiposo y el músculo no 
puede extraer la glucosa, una salida acelerada de glucosa 
hepática (hiperglucemia) lo que con lleva al agotamiento de 
las células beta del páncreas 

La resistencia a la insulina depende de alteraciones de su 
receptor y defectos intracelulares. Se divide en tres grupos: 

1.  Las relacionadas con la actividad del receptor (tirocinci-
nasa y preteincinasa) 

Gráfico 2.
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2.  Las involucradas en la cascada de la fosforilación y des-
fosforilación intracelular de la serina, conocidas como MAP 
Cinasa, y 

3. Las responsables del efecto biológico final de la insulina

Diabetes mellitus tipo 2

“La DM2 es un trastorno heterogéneo que se caracteriza por 
una combinación de disminución de la sensibilidad tisular 
a la insulina y secreción inadecuada de la hormona a partir 
del páncreas. La hiperglucemia en la DM2 deriva de la inca-
pacidad de las células β para cubrir la demanda creciente de 
insulina que muestra el organismo.10

Ilustración 5.

Fuente: elaboración propia.
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La diabetes mellitus se presenta con mayor frecuencia en 
adultos, y personas con sobrepeso, se debe a 3 factores prin-
cipales que son la resistencia a la insulina, hiperinsulinemia, y 
disfunción de las células β del páncreas,  esto se puede oca-
sionar por la genética, obesidad y estilo de vida.

La diabetes tipo 2 se produce que cuando la insulina no 
permite que la glucosa pueda entrar a las células y esta se 
acumula en el torrente sanguíneo causando una hiperglu-
cemia.

Cambios morfológicos 

Disminución en el tamaño y también en el número de islo-
tes.- Histológicamente la mayoría de estos islotes son difíciles 
de identificar.”11

 Alrededor de los islotes las células acinares se ven norma-
les, a pesar de que muchos estudios han demostrado que las 
pruebas directas de función exócrina están disminuidas en 
43 a 80% de los pacientes portadores de Diabetes Mellitus.

Entre las causas de la reducción de la función exócrina del 
páncreas en la Diabetes están la ausencia del efecto trófico 
de la insulina, la angiopatía diabética, que ocasiona fibrosis 
del tejido pancreático, y la neuropatía diabética, que a su vez 
produce trastornos de la regulación neurohormonal. 

Por lo tanto, la disminución de la función exócrina del pán-
creas en la diabetes es un hallazgo objetivo y de importancia 
clínica. Los hallazgos en autopsias y los estudios con escáner 
en diabéticos confirman el daño morfológico de páncreas 
compatible con la disminución de la función exócrina.

La sustitución amiloide de los islotes en la diabetes tipo 2 
aparece como un depósito de un material amorfo, rosado, 
que comienza en el interior y alrededor de los capilares y entre 
las células. En estadios avanzados, la sustitución de los Islotes 
puede ser prácticamente total, además puede encontrarse 
áreas de fibrosis. Esta alteración es más frecuente en los casos 
de diabetes tipo 2 de larga evolución. Como ya se señaló, está 
formado por fibrillas de amilina procedentes de las células.
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Cambios morfológicos en la piel por síndrome meta-
bólico

El síndrome metabólico con frecuencia no presenta sínto-
mas perceptibles para ser diagnosticado de forma temprana. 
Pero si se permite que sus factores de riesgo aumenten 
durante demasiado tiempo, pueden comenzar a presen-
tarse los cambios principales en el cuerpo. Los criterios que 
van a causar lesiones morfológicos en la piel en paciente con 
síndrome metabólico son principalmente la obesidad y la 
resistencia a la insulina.  

En personas con sobrepeso es común ver manchas oscu-
ras (de aspecto aterciopelado) en los pliegues de la piel. Las 
zonas más notorias donde las podemos encontrar son en las 
axilas, cuello, ingle, codos, rodillas, nudillos, cuero cabelludo, 
incluso en la cara y en la palma de las manos. 

El exceso de insulina del síndrome metabólico estimula a 
las células de la piel y genera acantosis nigricans. 

Importancia que tiene la piel en el síndrome metabólico 
•	 	Manifestaciones cutáneas de Diabetes 
•	 	Manifestaciones cutáneas obesidad
•	 	Manifestaciones cutáneas de dislipidemia
•	 	Mayor incidencia de algunas dermatosis en estos pacien-

tes.

Manifestaciones cutáneas en obesidad 

Acantosis pigmentaria

“La acantosis pigmentaria es un trastorno marcado por una 
piel hiperpigmentada y engrosada con una textura «atercio-
pelada», que aparece con más frecuencia en las zonas de 
flexión (axilas, pliegues del cuello, ingle y región ano genital). 
Puede ser un signo cutáneo importante de enfermedades 
benignas y malignas”.12
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1. Tipo Maligno: 
a. Maligna, relacionada con adenocarcinoma 
2. Tipos Benignos: 
a. Benigna 
b. Relacionada con obesidad (seudoacantosis) 
c. Acral 
d. Unilateral 
e. Inducida por medicamentos 
f. Como parte de un síndrome (sindromática) 
g. Vinculada a trastornos endocrinos 
h. Mixta (4)

Acantosis Nigricans: Obsérvese el obscurecimiento de la pie a nivel del cuello.

Fuente: elaboración propia.

Ilustración 6.
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Es un signo para diagnosticar resistencia a la insulina, diabe-
tes mellitus, ya que estas manchas se forman por la hiperin-
sulinemia. Frecuente en personas con obesidad 

Una vez que baja la insulina las manchas comienzan a 
revertirse y todo vuelve a la normalidad.

Manifestaciones cutáneas de la diabetes

Dermopatía diabética: Son las lesiones más frecuentes en 
los diabéticos observándose aproximadamente en el 50% 
de ellos. Se manifiestan como placas atróficas, de color rojizo 
o pardusco, irregular y asintomático, que se localizan en la 
región pretibial. La causa es una microangiopatía. Este tras-
torno cura por sí solo, dejando cicatrices deprimidas, atrófi-
cas e hiperpigmentadas. 

Necrobiosis lipoidea diabeticorum: Placas circunscritas 
atróficas pretibiales, de centro pardo amarillento, deprimido, 
que permite ver los vasos subyacentes y borde activo irre-
gular, eritematoso, a veces sobreelevado. Las lesiones son 
indoloras y en su mayoría bilaterales. Entre el 66% y 75% de 
los pacientes con necrobiosis lipídica tienen diabetes o into-
lerancia a la glucosa, pero menos del 1% de los diabéticos 
desarrolla esta patología.

Granuloma anular.- Hay una incidencia mayor de la espe-
rada de diabetes mellitus en pacientes con granulomas anu-
lares generalizados y perforantes. En el estudio histológico 
se encuentra una epidermis normal. En la dermis superior 
y media hay degeneración focal del colágeno (completa o 
incompleta), alrededor se observa empalizada ordenada, 
también un infiltrado de células linfoides y fibroblastos, así 
como presencia de abundante mucina.

Manifestaciones cutáneas de dislipidemia 

Xantelasma: Son neoformaciones cutáneas amarillentas, 
esencialmente constituidas por células macrofágicas ricas 
en granulaciones lipídicas de colesterol y triglicéridos. Sus 
manifestaciones clínicas varían según su topografía. Los xan-



Síndrome metabólico y su relación multiorgánico                  81

tomas pueden ser el síntoma de una enfermedad general 
del metabolismo lipídico.

Xantomas eruptivos: Son de aparición brusca se relaciona a 
dislipidemia tipo (I, IV, V).

 “Se manifiestan como múltiples pápulas amarillentas o 
pardo rojizas que aparecen bruscamente. Al examen histo-
lógico se observa en las lesiones una infiltración de la dermis 
con macrófagos llenos de lípidos, que a diferencia de otros 
xantomas, representan triglicéridos. La causa consiste en una 
hipertrigliceridemia marcada. Las pápulas desaparecen al 
controlar la diabetes y las concentraciones de triglicéridos”.12

Cambios morfológicos en el riñon

Alteraciones estructurales en nefropatía diabética:

La nefropatía diabética es considerada la más grave com-
plicación de la diabetes mellitus, ya que lleva a un aumento 
en su morbilidad y mortalidad. La clasificación más utilizada 
para la Nefropatía diabética es la de Mongensen, que se basa 
en hallazgos de laboratorio, clínicos y microscópicos:

Estadio 1 - Hiperfiltración y Renomegalia: Hipertrofia renal
Estadio 2 - Lesiones glomerulares tempranas: Se presenta 

de dos a cinco años y se caracteriza por cambios en la biop-
sia renal como son engrosamiento de la membrana basal y 
áreas de expansión mesangial en el glomérulo.

Estadio 3 - Nefropatía diabética incipiente: 
Estadio 4 - Nefropatía clínica
Estadio 5 - Falla renal terminal
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Fuente: elaboración propia.

En la presente figura, podemos observar como aparecen los 
cambios en el glomérulo a través de los años de evolución de 
la enfermedad.

Por otro lado además de las alteraciones mencionadas en 
el glomérulo, también se observa alteraciones en los túbulos 
renales, caracterizados por infiltración de glicógeno de células 
de la pars recta del túbulo contorneado proximal y del asa de 
Henle (nefrosis glicogénica), también conocidas como células 
de Armani-Ebstein, se observa además alteraciones tubulares 
inespecíficas como: alteraciones guturales hialinas (por protei-
nuria), infiltración lipídica (en hipercolesterolemias) y atrofia 
tubular secundaria al compromiso glomerular y vascular.

En el intersticio renal se observan alteraciones inespecífi-
cas como son fibrosis y la presencia de células espumosas. 
Cuando existe infección se genera una extensa inflamación 
pielonefrítica. En los vasos sanguíneos muestran acentuada 
arterioesclerosis y arterioloesclerosis. Es característica la hiali-
nización simultánea tanto de la arteriola glomerular aferente 
como de la eferente, aunque no es exclusiva de la diabetes.
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Ilustración 7.
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Definición
Es un trastorno que ocurre en individuos generalmente asin-
tomáticos y que se caracteriza por el hallazgo de cifras eleva-
das de TSH con niveles de T4 libre en rango de normalidad. 
A pesar de ser un problema frecuente, su manejo (cribado, 
diagnóstico, tratamiento) permanece aún controvertido. 1

En realidad, se considera el hipotiroidismo subclínico como 
una fase inicial de esta patología. La mayoría de los pacientes 
presentan una tiroiditis crónica autoinmune.  2

Los pacientes con hipotiroidismo subclínico (HS) tienen 
una mayor prevalencia de anomalías lipídicas. Esto puede 
ser responsable de un aumento del riesgo cardiovascular en 
estos pacientes. 30

Sinónimos: Hipotiroidismo ligero, hipotiroidismo preclí-
nico, hipotiroidismo bioquímico, reserva tiroidea disminuida, 
pre hipotiroidismo, fallo tiroideo ligero y disfunción tiroidea 
subclínica. Denominado también «insuficiencia tiroidea 
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leve», constituye una fase evolutiva del hipotiroidismo en la 
cual las anomalías estructurales o funcionales de la síntesis 
hormonal son leves y se compensan por la hipersecreción de 
TSH. 3-4

Epidemiologia

Su prevalencia varía de 3% y un 15%. : aumenta con la edad 
(incluso llegar al 20% en las mujeres mayores de 60 anos), 
sexo (Es más frecuente en las mujeres (7,5%a 8,0%) que en 
los hombres (2,8%a 4,4%),   raza (menor en raza negra), mayor 
en áreas con déficit de iodo. Entre un 60-80% de los casos 
detectamos anticuerpos antitiroideos, (anticuerpos antipe-
roxidasa) y en un 75% de los casos los niveles de TSH son 
menores de 10 mU/L. 

A quien solicitar 5

El “cribado dirigido” se realiza con la determinación de TSH a 
la población de alto riesgo: 

•	 	Antecedentes  de patología tiroidea
•	 	Radiación  de cuello o hipófisis
•	 	Tratamiento  con fármacos que afectan a la función del 

tiroides
•	 	Cribado  prenatal
•	 	Infertilidad  no justificada
•	 	Síndrome  de Turner
•	 Síndrome de Down, etc.
•	 	Mujeres ancianas 6  

•	 	Historia personal de enfermedad autoinmunes
•	 	Considerar  medición de TSH en pacientes mayores de 

60 años. 7  
También se recomienda la determinación de TSH en los 
siguientes individuos, independientemente de las estra-
tegias de cribado de patología tiroidea establecidas: taba-
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quismo, diabetes mellitus, enfermedad renal crónica, disli-
pemias hereditarias, colesterol plasmático 200-239 mg/dl, 
tensión arterial mayor o igual a 140 / 90 mmHg., enfermedad 
cardiovascular establecida, presencia de 2 o más factores de 
riesgo cardiovascular o una estimación de riesgo según el 
método Framimghan mayor al 20% y en síndrome metabó-
lico establecido. No recomienda el screening de rutina.8

Categorías 

•	 	Valores normales: TSH: 0,4 a 4,5 mU/L
•	 	Leve:  TSH de 4.5-9.9 mU/L)
•	 	Severo: TSH ≥10 mU/L

*Independientemente del límite elegido parece aconse-
jable un seguimiento de a los pacientes con TSH de 3 a 5 
mU/L, en especial si se detectan anticuerpos antitiroideos.9 

En una segunda determinación debe incluir determina-
ción de anticuerpos antitiroideos, entre 2 y 12 semanas para 
confirmar el diagnóstico. Ya que la mayoría presenta tiroiditis 
autoinmune.1

Causas 1-2

Las causas del hipotiroidismo subclínico son las mismas que 
las que producen hipotiroidismo.

1. Enfermedades tiroideas autoinmunes: tiroiditis de Hashi-
moto (2 formas: esporádica y posparto)

2. Yatragenia: posquirúrgico, post yodo radiactivo
3. Fármacos: amiodarona y litio
4. Bocio endémico: 10% de la población
5. Tiroiditis subaguada de De Quervain
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Diagnostico diferencial: 10

Las causas de aumento leve del TSH no debidos a déficit de 
hormonas tiroideas:

•	 	Recuperación de una enfermedad no tiroidea.
•	 	Estados de resistencia a hormonas tiroideas.
•	 	Adenoma productor de TSH.
•	 	Insuficiencia renal.
•	 	Enfermedades psiquiátricas agudas.
•	 	Errores de laboratorio.
•	 	Insuficiencia adrenal no tratada.
•	 	Pacientes ancianos con mínimo aumento de TSH.

Fisiopatología:  

Cuando la T4L (T4 Libre) disminuye ligeramente (o incluso 
se encuentra en el valor inferior del rango de la normalidad), 
la gran sensibilidad de los mecanismos reguladores del eje 
hipotálamo-hipófiso-tiroideo determina un incremento de 
la secreción de TSH. Así, se pone en marcha la respuesta 
compensadora del tiroides para incrementar la secreción de 
T4L, aun cuando la disminución de sus niveles no ha afec-
tado a otros tejidos ni existen manifestaciones clínicas. 11 

Clínica: 

Esta entidad puede ser asintomática pero el 25% al 50% de 
los pacientes presenta síntomas inespecíficos: cansancio, 
sequedad de piel, aumento de peso, somnolencia, alopecia, 
intolerancia al frío, deterioro de la memoria, etc. 10
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Relación con otras enfermedades: 

Parece que puede disminuir el umbral para la aparición de 
depresión, así como dificultar la respuesta a los tratamientos 
antidepresivos en la depresión mayor.12   

Enfermedades cardiovasculares:

Con respecto a los efectos cardiovasculares del Hipoti-
roidismo subclínicos determinado algunas controversias: 
Insuficiencia cardíaca, anomalías en la función endotelial, 
aumento de la tensión arterial diastólica, etc.).13-14 

Hay alteraciones lipídicas en los niveles de LDL elevándolos. 
Los niveles de apoliproteína B suelen estar aumentados (18) 
Puede alterar la función cardíaca normal. Se asocia a tras-
tornos cardíacos e incremento de la ateroesclerosis.  TSH > 
10 mU/l con un riesgo aumentado de enfermedad coronaria 
(infarto agudo de miocardio, muerte de causa coronaria, hos-
pitalización por angina o revascularización coronaria.17-20-19-15-14

Examen físico.

Puede haber aumento del tamaño del tiroides o nódulos 
tiroideos.8

Exámenes.

Se solicita exámenes: TSH, T3libre, T4 libre, antiperoxidasa 
(antiTPO), lipidograma entre otros.  

Anticuerpos tiroideos: los que tienen mayor significación 
son los anticuerpos antiperoxidasa o antimicrosomales, por 
ser anticuerpos patogénicos los títulos altos se asocian a una 
enfermedad más activa y agresiva. 

Los anticuerpos antitiroglobulina son más frecuentes, pero 
al no tener un rol patogénico, sus títulos no son importantes 
para evaluar las características de la enfermedad. Sólo sirven 
como marcador de la enfermedad. 21
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Según la intensidad del aumento de concentración de THS 
se distinguen 3 grados de HS.25

•	 	GRADO I: 4.5-9.9 mU/l
•	 	GRADO II: 10-20 mU/l
•	 	GRADO III: mayo a 20 mU/l

Evolución 

Los valores de TSH >10 UI es el factor predictor más potente 
encontrado. Con TSH moderadamente elevada (5,0-9,9 UI/
ml) tienen un bajo riesgo de desarrollar hipotiroidismo mani-
fiesto y una gran probabilidad de normalizar sus valores.4

Con el TSH elevado, tras el seguimiento puede darse varias 
situaciones: 

- Normalización en el 46% de los pacientes con TSH basal 
entre 4.5 y 6.9 mU/L, y en el 10% en los que tenían TSH de 7 
y 9.9 mU/L y 7% cuando éstos eran >10 mU/L. 16

- Seguimientos a 4 años: la persistencia del hipotiroidismo 
subclínico varía del 36% al 56%, y su reversión a eutiroidismo 
del 37% al 53%.16

- La progresión a hipotiroidismo se asocia a los niveles más 
altos de TSH y a los anticuerpos antitiroperoxidasa (anti-TPO) 
positivos. 

- Los pacientes con HSC y anticuerpos antitiroideos posi-
tivos, tendrán progresión a hipotiroidismo clínico entre el 
5-20% al año y un 63% a los 10 años.

- La progresión parece proporcional a los niveles de TSH 
(>10 mU/L), edad avanzada y la presencia de anticuerpos 
(que elevan el riesgo anual un 4,3 %)  mujeres con TSH alta y 
anticuerpos elevados tienen el riesgo más alto de progresión 
(38 veces más). Sólo el 5% de los casos totales se normalizan 
al año.22-23-11
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Diagnóstico de hipotiroidismo 1

THS

THS

T4 libre T4 libre

Hipotiroidismo 
centralT4 libre T4 libre N

Hipotiroidismo 
primario

Hipotiroidismo 
subclínico

THS

El diagnóstico de la patología tiroidea es analítico, nunca clí-
nico. Se presenta el l algoritmo de interpretación diagnóstica 
de los valores de hormonas tiroideas: 

Hipotiroidismo SEMERGEN- Medicina de Familia Vol.34.
Num.09.Noviembre 2008

Diagnóstico diferencial del hipotiroismo subclínico 11-26

- Administración inadecuada de levotiroxina ( dosis bajas) 
- Administración de fármacos que disminuyan su absorción 

: Sucralfato - Resinas - Hidróxido de Aluminio - Colestiramina 
- Sulafato ferroso 

- Fase recuperación síndrome eutiroideo enfermo 
- Hipotiroidismo central 
- Estados de resistencia a hormonas tiroideas
- Adaptación fisiológica (bajas temperaturas…)
- Insuficiencia Renal Déficit de glucocorticoides 
- Errores de laboratorio 

Gráfico 3.



Hipotiroidismo subclínico 93

- Enfermedades psquiátricas agudas 
A quien tratar
•	 	Tratar con cifras superiores a 10 mU/ml basándose en 

una asociación con la aterosclerosis, el infarto de mio-
cardio o una eventual progresión a una forma clínica de 
hipotiroidismo.

•	 7	 TSH de 4,5 y 10 mU/l  asintomático:  no tratar, pero 
sí una monitorización de la TSH cada 6-12 meses,  las 
modificaciones en el perfil lipídico derivadas del trata-
miento pueden ser cardioprotectoras 4-24

•	 	TSH de 4,5 y 10 mU/l con otros factores de riesgo cardio-
vascular: tratar 

 De acuerdo a otra literatura se agrega los que tengan: ele-
vado los anticuerpos antipeoxidasa, presencia de bocio, y 
con presencia de síntomas inespecificos aunados: depre-
sión, estreñimiento, cansancio.

Objetivo del tratamiento

Es evitar la progresión a un franco hipotiroidismo
Controles: cada 6 meses el THS25

Tratamiento:2

No es necesario el tratamiento con hormonas tiroideas 
a todos teniendo en cuenta que muchos pacientes no se 
beneficiarían. Por el contrario, se podría incrementar el riesgo 
de ocasionar un hipertiroidismo iatrogénico (se ha señalado 
una incidencia de hasta 20 %) y con él una probable exacer-
bación de las manifestaciones de una cardiopatía isquémica 
subyacente. Sin embargo también se sugiere a los pacientes 
adultos mayores.28-27

El tratamiento se realiza con levotiroxina en dosis única, vía 
oral y antes del desayuno. La dosis adecuada es la que consi-
gue normalizar los niveles de TSH (0,5-3 UI/ml). 
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Tratamiento según el paciente:

•	 	Adultos en general se comienza  con una dosis que 
oscila entre 50.75 mcg/día

•	 	Mayores de 60 años se comienzan  con una dosis que 
oscila entre 25-50 mcg/día

•	 	Pacientes cardiópatas se comienza con dosis entre 12,5 y 
25 mcg/día

Entre las 4-8 semanas de tratamiento se realizará una nueva 
determinación de TSH y una vez alcanzados los niveles nor-
males, bastará con un control anual. Si el TSH todavía esta 
elevado se procede a aumentar la dosis que puede ser con 
25 mcg/dia. 29

En casos de sospecha de hipotiroidismo transitorio (tiroidi-
tis postparto, postoperatorio inmediato, etc.) se recomienda 
un intento de retiro del fármaco al año y reevaluar posterior-
mente la función tiroidea. Existen dudas sobre el beneficio 
en Cardiopatía isquémica, arritmias, osteoporosis, mayores 
de 70 años.
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Introducción
A la Diabetes Mellitus (DM) que se presenta en el embarazo 
podemos estudiarla dentro de dos escenarios: Primero, una 
embarazada que ha sido diagnosticada de DM  antes del 
embarazo, que se conoce como Diabetes antes del emba-
razo (DP) y segundo una diabetes que se diagnostica en 
el embarazo en curso la cual se denomina Diabetes en el 
embarazo se piensa en esta última cuando se la diagnostica 
durante el segundo o tercer trimestre del embarazo, pues si 
se la diagnostica en el primer trimestre de embarazo es muy 
probable que la persona ya tenía diabetes antes del emba-
razo y no fue diagnosticada a tiempo.

En este capítulo se encuentra información actualizada 
de la DM en el embarazo que se presenta en cualquiera de 
los dos escenarios antes mencionados, ya que es de suma 
importancia estar actualizados en este tema pues si no se 
diagnostica y trata a tiempo puede desencadenar compli-
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caciones serias como malformaciones congénitas, abortos, 
retraso en el crecimiento intrauterino, distocias en el parto, 
macrostomia fetal, preclamsia e hipoglicemia neonatal. 

Espero que esta capitulo sea útil a todos los médicos de 
nuestra ciudad, provincia y País para poder actualizarse, 
diagnosticar y tratar adecuadamente la DM en el embarazo 
para bienestar de las mujeres y niños de nuestro País. 

Fabricio Loayza Toro: Doctor en medicina y cirugía de la 
universidad de Cuenca, Especialista en Diabetologia de la 
Universidad Católica del Uruguay, Master en Endocrinologia 
en Alcalá de Henares, Presidente de la Asociación de Diabe-
tes y Tiroides de El Oro. Director médico de Clinidiab.

Definición 

La Diabetes en el embarazo es cualquier grado de intoleran-
cia a la glucosa que comienza o se presenta por primera vez 
en el segundo o tercer trimestre del embarazo. A las Mujeres 
que se le diagnostique  diabetes en el primer trimestre se las 
clasifica como diabetes antes del embarazo (DP).1 

La Diabetes Mellitus en el Embarazo puede entonces ser 
vista desde dos puntos de vista: Primero las pacientes dia-
béticas tipo 1, 2, secundaria  diagnosticadas antes del emba-
razo o durante el primer trimestre del mismo, a este grupo 
de pacientes se les denomina diabéticas antes del emba-
razo; segundo las pacientes embarazadas que presentan 
intolerancia a la glucosa(hiperglucemia) después del  primer 
trimestre del embarazo las cuales se conocen como DG.1
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Esquema para definir la diabetes en el Embarazo.
Gráfico 1.

Diabetes en el Embarazo

Antes del embarazo

Segundo y tercer tri-
mestre de  embarazo

En el embarazo

DM 1,2 o secundaria 
antes del embarazo

Se diagnostica en el 
primer trimestre del 

embarazo 

Fuente: Dr. Fabricio Loayza

Epidemiologia
La prevalencia de la DG es muy variable de acuerdo a los 
diferentes estudios tenemos los siguientes resultados:
Tabla 1.

Ciudad Prevalencia Autor
Buenos Aires 5% Alvariñas

Boston 2,5 a 7,5 % O`Sullivan

Cleveland 4,2 a 7,5 % Merkatz

Newcastle 0,15% Lind

Nairobi 2,8% Fraser

Melbourne 0,7% Ablell

Belfast 3,5% Hadden

Fuente: Autor

En nuestro País no tenemos estadísticas al respecto.
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Es importante aprender que existen factores de riesgo para 
diabetes en el embarazo los cuales vamos a analizarlos desde 
el punto de vista epidemiológico a continuación:

Las pacientes que más riesgo tienen de tener DG (46,5%) 
son aquellas que ya tuvieron DG en un embarazo anterior, 
luego comparten el riesgo en un rango del 12,5% al 9,1% 
las pacientes que presentaron muerte perinatal del recién 
nacido aun las que fueron por causa indeterminada, las obe-
sas y las que tienen antecedentes familiares de DG. Y las que 
menos riesgo tienen (5,3% al 7,9%) son las mujeres mayores 
de 30 años, las abortadoras habituales y las que tienen hiper-
tensión del embarazo.

Así mismo debemos entender que mientras más factores 
de riesgo sumen la paciente la posibilidad de tener DG es 
mayor. Las que más riesgo tienen son las pacientes con ante-
cedentes de DG, mayores de 30 años y obesas las cuales pre-
sentan un riesgo del 90%.2

La Incidencia de parto pretermino en las pacientes con DG 
es del 23%. 16

Prevalencia
Afecta al 2% a 10% de las mujeres embarazadas en los Esta-
dos Unidos cada año, y luego de haber tenido diabetes en el 
embarazo tienen una  probabilidad del 35% al 60% de desa-
rrollar diabetes tipo 2 en los próximos 10 a 20 años posparto. 
Las poblaciones de las islas del Pacífico, hispana, afroame-
ricana, surasiática y nativa americana, son de alto riesgo. A 
mayor edad materna, mayor el riesgo de diabetes mellitus en 
el embarazo. En población hispana se informa una incidencia 
de 1.5 % en menores de 19 años, 5.3 % entre 19 y 35 años, de 
8.5 % en mayores de 35 años y un promedio poblacional de 
6.8 %2-3

Fisiopatología

El embarazo normal es considerado como un estado diabe-
togénico, por los diversos cambios hormonales que se pro-
ducen, asociados a la presencia de resistencia progresiva a la 
insulina desde el inicio del embarazo, hasta progresar en el 
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tercer trimestre a niveles de resistencia similares a los que se 
observan en pacientes con diabetes Mellitus tipo 2. Cuando 
esta resistencia se acompaña de insuficiencia de las células 
beta del páncreas se desarrolla DMG.4

Durante el primer trimestre del embarazo, las diferentes 
adaptaciones de la placenta aseguran un aporte nutricional 
preferencial al feto. Esto se logra por medio de un estado 
metabólico en el que se presenta un incremento relativo 
en la resistencia a la insulina y anabolismo materno, pro-
ducido por la Hormona Gonadotrópica Coriónica Humana 
(HCG), el Lactogeno Placentario Humano (hPL), y el Cortisol. 
Se ha observado que el hPL puede aumentar hasta 30 veces 
durante el embarazo, convirtiéndose en la principal hormona 
responsable de la presencia de la resistencia a la insulina. El 
hPL reduce la afinidad de la insulina a los receptores insulí-
nicos, favorece la transferencia de glucosa al feto y reduce su 
uso en la madre. Además, es responsable de la lipolisis en la 
madre desviando el metabolismo de carbohidratos al meta-
bolismo de grasas en el tercer trimestre del embarazo. 5

La DMG y la diabetes tipo 2 (DM2) se relaciona  en sentido 
patogénico, inclusive, se podría considerar que la DMG se 
presenta como una susceptibilidad genética a la DM2, des-
enmascarada por los cambios metabólicos que se producen 
en el embarazo, compartiendo factores de riesgo similares 
como obesidad, edad avanzada y antecedentes familiares. 
Los estudios posparto de mujeres con DMG han demostrado 
defectos en la respuesta secretora de insulina, así como des-
censo de la sensibilidad, lo que demuestra la presencia de 
una función anormal en el metabolismo de la glucosa carac-
terísticas de la DM2. Los estudios sobre musculo esquelé-
tico y tejido adiposo, han evidenciado una disminución en 
la expresión del sustrato del receptor de insulina -1 (IRS-1) lo 
que provoca una reducción de la capacidad de la insulina 
para iniciar la cascada de señales posreceptor, por lo tanto, 
se produce una insulinoresistencia. 

En los aultimos años, se ha dirigido la atención a la impli-
cación de adipocinas como el factor de necrosis tumoral α 
(TNF- α), La adiponectina y la leptina. El TNF- α, las que se pro-
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ducen en la placenta así como, en los tejidos adiposos, con-
virtiéndose en un factor de predisposición importante para 
la resistencia a la insulina que se produce en el embarazo.4-5

Factores de Riesgo6

•	 	Antecedente de diabetes en el embarazo en embarazo 
anterior*.

•	 	Edad mayor o igual a 30 años*.
•	 	Antecedentes de macrosomía fetal (un hijo de 4000 gr 

o más) o grande para la edad en el embarazo*.
•	 	Pacientes con índice de masa corporal de 27 o más al 

comienzo del embarazo*.
•	 	Antecedentes de diabetes en familiares de 1º grado*.
•	 	Antecedente de la madre de alto o bajo peso al nacer.
•	 	Síndrome de poliquistosis ovárica.
•	 	Antecedentes de mortalidad perinatal inexplicada.
•	 	Multiparidad.
•	 	Preeclampsia.
•	 	Glucemia en ayunas mayor de 85 mg/dl.
•	 	Utilización de drogas hiperglucemiante (corticoides, 

retrovirales, betamiméticos, etc.)
*Muy alto riesgo.

Diagnostico 

La paciente embarazada sin diabetes debe ser revisada en la 
primera visita prenatal en la cual se evaluará glucosa en ayu-
nas. Si la glucosa en ayunas esta entre 100 y 125  mg/dl se le 
debe pedir nuevamente otra glicemia en ayunas en el lapso 
de 7 días; Se realiza el diagnostico de DG si vuelve a salir 
entre 100 y 125  mg/dl. Si la glicemia es mayor o igual a 126 
mg/dl y la HbA1c está ≥ 6,5% y la paciente está dentro del 
primer trimestre del embarazo se debe sospechar de DP. 
De esta manera se separan los casos de diabetes preexis-
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tentes no diagnosticada antes de la gestación y aquellas con 
diabetes en el embarazo que inician durante las primeras 
semanas de embarazo.7

Si la glicemia en menor a 99 mg/dl califica como normal y 
se debe reevaluar en la semana 24  a 28 de embarazo, reali-
zando prueba de tolerancia oral a la glucosa(PTOG) con carga 
de 75g de glucosa por vía oral y determinación de la glucosa 
basal a la primera y segunda hora, las mismas que se realiza-
ran en suero o en plasma. La realización de la PTOG debe ser 
obligatoria para todas las mujeres embarazadas.  1-8-9-10

Sin embargo, si la paciente presenta una glicemia normal 
< 99 mg/dl en la primera consulta pero presenta factores de 
riesgo importantes para tener DG como: Antecedentes per-
sonales de DG y/o macrosomia fetal, antecedentes familiares 
de DM, Índice de Masa Corporal (IMC) ≥ 27 y edad > 30 años 
se le debe solicitar una PTOG en la primer consulta.
Tabla 2. Categorías diagnosticas según los valores de glicemia y HbA1c 7

Diagnóstico plan-
teado en la primera 

visita

Glucemia en ayunas Glucemia casual

mg/dL Mmol/L HbA1c*  mg/dL Mmol/L

 Normal <99 <5,1 <6,5% <200 <7,00

DMG 100 a 125 5,1  a  7,0 <6,5% <200 <7,00

Diabetes preexistente > 126 >7,0 ≥6,5% >200
(confirmar 
con otros 
patrones 
pevios)

>7,00
(confirmar 
con otros 
patrones 
previos)

*HbA1c realizada con método de Cromatografía liquida de alta eficacia,
Según lo estandarizado por DDCT/UKPS

Fuente: Guía ADA 2016.

Tabla 3.  Valores de referencia del test de tolerancia Oral a la glucosa7.

Variables. Resultado Mg/dl. Interpretación



Diabetes en el embarazo 105

Glucemia basal. ≥ 99 DG

Glucemia 1 hora pos carga. ≥ 140 DG

Glucemia 2 horas pos carga. ≥ 140 DG

Fuente: Guia ADA 2016

En resumen,  según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) se diagnostica  DG en cualquier momento durante 
el embarazo si uno o más de los siguientes criterios se cum-
plen:8

• Glucosa plasmática en ayunas  (100 a 125 mg / dl)

• Glucosa a la primer hora en plasma después de una carga oral de glucosa de 75 g 
(≥140 mg / dl).

• Glucosa a la segunda hora  en plasma después de una carga oral de glucosa de 75 g 
(140 mg / dl)

Tamizaje

Se recomienda que a toda paciente embarazada:
•	 	Se le debe de realizar prueba de la glucosa al momento 

de la captación.
•	 	Mujeres con bajo riesgo si en la primera consulta estuvo 

normal se le debe realizar una PTOG con 75 gr de glu-
cosa a las 24 - 28 semanas de gestación.

•	 	 Mujeres de alto riesgo si en la primera consulta la glice-
mia esta normal se recomienda una PTOG. Si esta sale 
normal se debe repetir una nueva PTOG a las 20 sema-
nas de gestación y determinación de la glucosa basal a 
la primera y segunda hora, las mismas que se realizaran 
en suero o en plasma.11

Exámenes

Biometría hemática, glucosa sérica, examen general y, VDRL, 
grupo sanguíneo y factor Rh, urea, creatinina, hemoglobina 
glicosilada (HbA1c), glucemia en ayunas, perfil lipídico, pro-
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teinograma, hepatograma. 
Es aconsejable la determinación de microalbuminuria en 

cada trimestre debido al aumento del riesgo de desarrollo o 
progresión de nefropatía que se produce durante la gesta-
ción. También es recomendable la realización de un urocul-
tivo mensual y un cultivo vaginal trimestral. 

Ecografías mensualmente a partir de la semana 28 con el 
fin de detectar la aparición y evolución de macrosomía fetal.

Cuando el cuadro clínico nos haga sospechar de una dia-
betes tipo 1 o de origen autoinmune (LADA): Insulinemia, 
péptico c, anticuerpos anti GAD, anti ICA, anti Insulina (para 
segundo nivel de atención)

Tratamiento

EL cambio de estilo de vida es un componente esencial de la 
diabetes mellitus en el embarazo y puede ser suficiente para 
el tratamiento de muchas mujeres. 

Muchos ensayos controlados aleatorios indican que el 
riesgo de DMG puede ser reducido por la dieta conociendo 
que la ingesta calórica alta prolongada puede contribuir al 
aumento de la resistencia a la insulina y la caída de la función 
de las células, independientemente de la obesidad, control 
de peso en función del peso antes del embarazo, actividad 
física, y el asesoramiento de estilo de vida. Por tanto toda 
paciente que se diagnostica de DG debe ser derivada de 
manera inmediata al nutricionista.

Se recomienda consumir 40% a 45% de carbohidratos del 
total de calorías, 20% a 25% de proteínas y 30% a 40% de 
grasas. Las grasas saturadas no deben exceder de 10% del 
total de lípidos. Evitar carbohidratos simples. Se ha demos-
trado que el consumo de carbohidratos con bajo índice glu-
cémico ( cereales integrales, frijol, lenteja, plátano , yuca, arroz 
integral, pan blanco, galletas sin azúcar, maní, acelga , nabo, 
garbanzo, espinaca, pepino, nuez, naranja, papaya, piña, 
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fresa, etc.), genera reducción de hiperglucemia postprandial, 
mejores niveles de objetivos glucémicos y niños con menor 
peso al nacer comparados que en madres gestantes con 
consumo de alimentos de alto índice glucémico.13-12

Los principales objetivos del manejo nutricional y el soporte 
de ejercicio moderado son:

•	 	Lograr una ganancia de peso adecuada.
•	 	Optimizar el control glicémico. 
•	 	Reducir las fluctuaciones de glucosa en especial durante 

la glucemia posprandial.
•	 	Evitar la cetonuria y evitar los episodios de hipoglucemia 

en pacientes insulinizadas. 
•	 	Proveer de suficiente energía y nutrientes para permitir 

un crecimiento fetal normal.
•	 	La asignación de ingesta calórica diaria es similar en 

mujeres con DG o diabetes antes del embarazo y se cal-
cula sobre la base del IMC preconcepcional así:

•	 	Peso normal (IMC de 20 a 24,9): 30 kcal/kg/día.
•	 	Sobrepeso y obesidad (IMC entre 25 a 39,9): 25 kcal/kg/

día. 
•	 	Obesidad mórbida (IMC mayor a 40): 20 kcal/kg/día12

Se recomienda realizar ejercicio moderado, ya que dismi-
nuye la glucemia en mujeres con DG. Se considera ejercicio 
moderado la caminata, natación o ejercicios aeróbicos, rea-
lizados de forma regular tres a cuatro sesiones de 20 a 30 
minutos por semana y no de forma intermitente o disconti-
nua.12

Los medicamentos solo deben añadirse si es necesario para 
alcanzar los objetivos glucémicos. Pueden añadirse en la pri-
mer consulta o en consultas posteriores dependiendo de los 
valores de glicemia y Hemoglobina glicosilada (HBA1c). 

Si en la Primer consulta los valores de glicemia son muy altos 
(≥ 130 mg/dl y < a 150 mg/dl) se debe añadir Metformina a una 
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dosis de inicio de 500 mg una vez al día después del desa-
yuno, pedir un monitoreo glicémico en ayunas y a la primer 
hora posprandial y volver a controlar en 15 días. Si los valores 
no llegan a la meta establecida se debe ir subiendo la dosis 
de metformina hasta una dosis máxima de 2550 mg al día. 

Si en la primer consulta la paciente presenta una glicemia 
≥ 150 mg/dl es recomendable iniciar insulina de acción lenta 
o intermedia (Detemir o NPH) para lo cual la paciente debe 
ser derivada de manera inmediata al segundo nivel de aten-
ción. 

En resumen los unicosw medicamentos indicados en la 
diabetes mellitus en el embarazo son la insulina y metfor-
mina.14

Las insulinas glargina, glulisina y degludec, son categoría C, 
el resto son de categoría B. La Metformina aumenta ligera-
mente el riesgo de prematuridad. Las sulfonilureas provocan 
aumento de riesgo de hipoglucemia neonatal y macrosomía 
fetal-14

Tanto la metformina y la intervención intensiva en el estilo 
de vida pueden prevenir o retrasar la progresión a la diabe-
tes en mujeres con pre-diabetes y antecedentes de DMG. 
De las mujeres con antecedentes de DMG e intolerancia a la 
glucosa, sólo 5-6 personas tienen que ser tratados con cual-
quiera de las intervenciones para prevenir un caso de la dia-
betes de más de 3 años. En estas mujeres, la intervención del 
estilo de vida y la metformina reduce la progresión a la dia-
betes por 35% y 40%, respectivamente, en más de 10 años 
en comparación con el placebo.1-15

Metas de control glicémico

Lograr una glucemia central en: 
•	 	Ayuno menor a 100 mg/dL.  
•	 	A la hora posprandial menor a 140 mg/dL.
•	 	Dos horas posprandial menor a 120 mg/dL.
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•	 	Durante la noche la glicemia no debe ser menos de 100 
mg/dL.

•	 	La HbA1 no debe ser mayor de 6 %.
•	 	Se recomienda un control más estricto cuando el creci-

miento fetal es igual o mayor del percentil 75, en donde 
las metas de glucemia serán:

•	 	En ayuno, menor a 80 mg/dL.
•	 	Una hora posprandial menor a 130 mg/dL. 

Se recomienda una vigilancia aún más estrecha en estas 
pacientes, por el riesgo que tienen de presentar hipogluce-
mia fetal o neonatal.
Tabla 4. Ganancia de peso en la diabetes en el embarazo.12

Determinación del 
peso antes del emba-

razo (IMC)

Ganancia total (kg) Ganancia semanal en kg 
(2º. Y 3º trimestres)

Bajo peso (IMC menos a 20) 12,5 a 18 0,5

Peso normal(IMC 20 a 24,9) 11,5 a 16 0,4

Sobrepeso (IMC 25 a 29,9) 7 a 11,5 0,3

Obesidad (IMC mayor a 30) 5 a 9 0,2

Fuente: Trujillo J et al, 2014

Reclasificación post parto

Se recomienda reclasificar a todas las pacientes que cursa-
ron con DG o intolerancia a la glucosa a partir de la sexta 
semana posparto o al final de la lactancia, con una PTOG con 
75g, ante el riesgo de generar diabetes. Si el resultado es nor-
mal, se repetirá la prueba cada año. Si tuvieron intolerancia 
a la glucosa, o retornaron a la normalidad, tienen un riesgo 
aumentado de desarrollar DG en embarazos subsecuentes 
y de DM tipo 2 en algún momento posterior de su vida, este 
riesgo se puede reducir consumiendo una dieta balanceada, 
manteniendo un peso adecuado e incrementando sus nive-
les de actividad física; siendo referidas idealmente a una 
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consulta nutricional de seguimiento que brinde educación 
y orientación nutricional. Hasta 70% de las pacientes que 
desarrollan DG evolucionan a DM2 en un lapso de 6 a 10 
años.12

Valoración por otras especialidades

Las especialidades que deben intervenir son12

Ginecología. Quien se encargara del control ginecológico y 
referir a diabetologia.

Diabetologo, quien indicara el tratamiento adecuado para 
mantenerse con controles óptimos de glucosa.

Nutricionista, dieta adecuada la misma que se guiara por 
el peso del paciente y su ganancia de peso en el transcurso 
del embarazo.

Oftalmólogo.
Odontología.
Psicología.
Nefrólogo, se ameritara su valoración cuando exista alte-

ración en la creatinina sérica o en diabetes antes del emba-
razo.

Cuidados preconcepcionales

•	 	Suplementación con acido fólico.
•	 	Medición de glucosa mediante Automonitoreo.
•	 	medición de cetonas en orina en DM1.
•	 	Un programa estructurado de educación en diabetes.
•	 	Medición Trimestral de HBA1c. La cual debe ser inferior 

a 6%
•	 	Valoración Oftalmológica que incluya fondo de ojo.
•	 	Evaluación Renal, incluyendo microalbuminuria o 

índice proteinuria/creatinuria.
•	 	Toda mujer que desea embarazarse debe realizarse un 

tamizaje de TSH.
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Introducción
El Ecuador es un país intermedio de riesgo para la diabe-
tes de prevalencia. La diabetes es de causa multifactorial. Un 
gran porcentaje de hospitalizados realizan hiperglicemias, 
sean diabéticos o no. La hormona insulina producida por las 
células beta permite la normalización de la insulina a tra-
vés de su acción en los receptores de insulina en diferentes 
células en especial en los adipocitos. Entre los diferentes fár-
macos usados para el tratamiento se encuentra la insulina 
terapia pero uno de sus mayores usos han si da dados hacia 
los pacientes hospitalizados. En cada paciente existe metas 
a cumplir pero también la metas varían entre paciente hos-
pitalizado y ambulatorio. En el primero de ellos también 
varía las metas dependiendo de la gravedad, de la estadía 
en el área de hospitalización respectiva, al igual existen dife-
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rentes tipos de aplicación y diferentes tipos de insulina.   A 
pasar de la gran cantidad de pacientes que van en ascenso 
numérico, todavía no se logra normatizar o protocolizar el 
tratamiento.4-1

Para ello los protocolos, revisiones y guías de “buenas prác-
ticas” deben ser aplicados en el manejo de insulina intrahos-
pitalaria. 1

Recomendaciones que se deben especificar en el 
momento de la admisión:

•	 	Antecedentes de diabetes
•	 	Indicar el tipo de diabetes (tipo 1 o tipo 2) 
•	 	uso de insulina previa Glucosa y Hb A1C al ingreso2-3

•	 	Conocimiento sobre el auto monitoreo
•	 	Si ha sido educado sobre su enfermedad
•	 Si reconoce las hipoglicemias. 
•	 Tener un formato pre establecido (Asesoramiento infor-

matizado) para prevenir errores relacionados con: medi-
cación, control de la glucosa en el hospital, mejora el 
tiempo, la glucosa, las hipoglicemias.4-5

Epidemiologia.- La hiperglucemia en pacientes hospitaliza-
dos tiene una frecuencia del 26,7%, de estos pacientes el 85% 
son diabéticos conocidos y el 15% no conocidos los diabéti-
cos constituyen un porcentaje creciente de hospitalizados 
(30 a 40% de los atendidos en urgencias y 25 a 40% en áreas 
clínicas o quirúrgicas) y en nuestro país la diabetes es la pri-
mer causa de muerte.  La hiperglucemia y su duración están 
asociadas directamente con el pronóstico del paciente. Por 
ejemplo la hiperglucemia en pacientes traumatizados incre-
menta las complicaciones infecciosas, aumenta la estancia 
hospitalaria y la mortalidad de los pacientes en UCI.6

El impacto financiero del control intensivo de la glucosa 
100-140mg / dl contra conservador (141-180mg / dl) en la UCI 
en pacientes, con y sin diabetes7
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Fisiopatología.- Sus principales mecanismos comprenden 
un desequilibrio metabólico que se ha vinculado como una 
respuesta adaptativa al estrés.  Complica una gran variedad 
de enfermedades, aumenta el tiempo de estancia hospita-
laria, provoca trastornos de la cicatrización, discapacidad y 
es un factor de riesgo independiente de complicaciones de 
la morbilidad y mortalidad hospitalaria. 

Los mecanismos fisiopatológicos que deterioran el control 
glucémico hospitalario: 8

1. El estrés aumenta las citocinas y hormonas contrarregu-
ladoras de insulina (catecolaminas, cortisol, glucagón y hor-
mona del crecimiento) 

2. Aumento de la respuesta proinflamatoria, una función 
alterada del sistema inmunitario, disfunción en la quimio-
taxis de neutrófilos, de la fagocitosis, disfunción endotelial, 
estado protrombótico, daño neuronal asociado con la isque-
mia cerebral y con aumento del estrés oxidativo. 

3. Aumento en la gluconeogénesis hepática en respuesta 
a la enfermedad o el traumatismo, resistencia insulinica 
expresada principalmente en el hígado, musculo cardiaco 
y esquelético.

4. La liberación de hormonas contrarreguladoras (como las 
catecolaminas, el cortisol, la hormona del crecimiento y el 
glucagón)  resultan en varias alteraciones en el metabolismo 
de  los carbohidrato.9

Se necesita una sistematización en el diagnóstico y aten-
ción de la hiperglucemia para reducir las tasas de morbili-
dad y mortalidad, incrementar la calidad de vida y disminuir 
los costos. Los diabéticos permanecen en el hospital de 1 a 
3 días más que los no diabéticos, y los pacientes con hiper-
glucemia al ingreso es más probable que requieran recibir 
atención en una unidad de cuidados intensivos. 

Escenarios de presentación con Hiperglicemia en pacien-
tes hospitalizados.- En el ámbito hospitalario, la insulina es 
el tratamiento preferido. Sin embargo, en ciertas circunstan-
cias, puede ser apropiado seguir con medicación oral. En el 
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paciente hospitalizado existen diferentes escenarios para la 
presentación de la hiperglicemia, dentro de los cuales se 
encuentran los siguientes:1-10

Diabetes conocida (mayor o igual a 126 mg/dl), no cono-
cida o no diagnosticada, 

Glicemia de ayunas alterada (100 a 125 mg/dl), intolerancia 
a la glucosa (140 a 199 mg/dl), 

Por estrés (mayor a 126 mg/dl en ayunas o mayor a 200 
mg/dl medido al azar) esta última más frecuente en pacien-
tes en UCI, que van a cirugía,  con infección, con nutrición 
parenteral total)11

Identificación de los pacientes

Tabla 1.

De acuerdo con el tipo de paciente Según el tipo de hospitalización
• Con diabetes mellitus preexistente
• Pacientes sin diagnóstico previo
• Pacientes con hiperglucemia por estrés

• Medicina interna
• Emergencia
• peri operatorio
• Gineco - obstetricia
• Paciente en estado crítico
• Pediatría

Modificado por el Dr Victor Lanchi

Situaciones relacionadas con alto riesgo de hipo e 
hiperglucemia severa en hospitalizados: 

1. Cambio del tipo de alimentación
2. Fármacos (corticoesteroides, vasopresores, β bloquea-

dores, quinolonas, esteroides, aminas simpaticomiméticas.  
etc.)

3. Uso inapropiado de insulina.
4. Comorbilidades como insuficiencia renal, hepática, car-

diaca, secuelas de evento vascular cerebral, desnutrición, 
sepsis, edad avanzada; alteración de la conciencia. 
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Causa de hospitalización de los diabéticos 12

- Motivos relacionados con la propia diabetes
	 ∙ Complicaciones metabólicas agudas de la diabetes
		  ∙ Cetoacidosis diabética
		  ∙ Estado hiperglucémico hiperosmolar
		  ∙ Hipoglucemia con neuroglupenia
	 ∙ Diabetes no controlada o hiperglucemia refractaria persistente, asociada 		
	 con deterioro metabólico.  
- Patología médica
	 ∙ Cardiovascular 
	 ∙ Infecciosa
	 ∙ Otros
- Patología quirúrgica
	 ∙ Probramada
	 ∙ Urgente
Diabetes mellitus tipo 1 o sospecha de ella.

Glicemia mayora 500 mg/dl
Glicemia mayor a 400 mg/dl con sintomatologia significa-

tiva
Cualquier nivel de glicemia con tendencia a la cetosis 

Atención inicial del paciente con hiperglucemia grave 
(mayor a 500 mg/dl) 12

1. Acceso venoso periférico o central dependiendo del caso  
2. Exámenes en sangre: glucosa, electrolitos(Na,K,Cl), urea, 

creatinina, biometría, si es necesario gasometría; en orina: 
examen general y cetonuria

3.  Electrocardiograma (ECG). Primeros 30 minutos:
Otros estudios dependiendo del caso: enzimas cardiacas, 

radiografía de tórax, etc.
Diagnóstico diferencial entre cetoacidosis diabética y 

estado hiperosmolar hiperglucémico
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Instrumentos de medicación: 

Glucómetros que sean estandarizados (medición de glu-
cosa capilar)

Monitorización continua de glucosa (CGM) proporciona 
frecuentes mediciones de los niveles de glucosa intersticial, 
y capta mayor número de eventos hipoglucémicos. Instru-
mentos de aplicación 13

Una pluma o frascos (etiquetado) para cada paciente 
debido a posibles enfermedades transmitidas por la sangre, 
con la supervisión meticulosa de la dosis administrado14

En caso de agujas no deben ser desmontables
Prohíbido el intercambio lancetas y agujas 15 
Condiciones previas a la insulinización: antes de instaurar 

el tratamiento con insulina el paciente y su cuidador   deben 
saber:16

•	 	Realizar autocontroles de glucemia.
•	 	Conocer la dieta por raciones.
•	 	La técnica de manejo de la insulina.
•	 	Reconocer y tratar una hipoglucemia.

Objetivos de la glicemia en pacientes hospitalizados
Los niveles de glucosa en sangre en general se aceptan en 
140 mg / dL. 

Valor de HBA1C de 6.5% en el momento del ingreso sugiere 
que la diabetes precedió a la hospitalización 17

Debe iniciarse el tratamiento de la hiperglucemia persis-
tente a partir 180 mg / dl.

Una vez iniciada la terapia con insulina, un rango de glu-
cosa debe ser de 140-180 mg / dL (recomendación para la 
mayoría de los enfermos críticos y no críticos 1
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Pacientes críticos: la glucosa debe estar entre 140 y 180 
mg/dL.(se puede llegar a 110- 140 mg/dL, siempre y cuando 
el riesgo de hipoglucemia sea bajo). 8

Pacientes no estén críticos: si el tratamiento es con insu-
lina, la glucosa en ayuno debe ser de 100 a140 mg/dL y la 
glucosa posprandial menor de 180 mg/dL.

Pacientes con comorbilidades graves pueden ser apropia-
das concentraciones menos estrictas por ejemplo en insufi-
ciencia renal: 110 a 150 en ayunas y 151 a 200 postprandial. Evi-
tar las concentraciones de glucosa < 110 mg/dL o > 180 mg/dL 

Control intensivo de la glucosa.- Existe mayores tasas de 
hipoglucemia (glucosa, 40 mg / dl) en el control y de la mor-
talidad en comparación los que estaban controlados mode-
radamente. 18 

Controles de glucosa 

•	 	Paciente con dieta, debe realizarse la monitorización de 
la glucosa antes de las comidas. 

•	 	Paciente en nada por via oral (NPO) la monitorización 
de la glucosa cada  4-6 h (1) 

•	 	Pacientes con insulina intravenosa la monitorización de 
la glucosa cada 30 minutos a cada 2 h.  

Terapia de Insulina:
•	 	Paciente Crítico: la infusión intravenosa continua de 

insulina parece ser el mejor método. 1

•	 	Paciente no crítico: los análogos de insulina y la insulina 
humana NPH dan en un control glucémico similar en 
el ambiente hospitalario. Insulina rápida o insulina de 
acción corta antes de las comidas o cada 4-6 h como 
corrección.19

•	 	Paciente con nutrición enteral / parenteral continua se 
indica: Insulina basal o una insulina de corrección basal 
más bolus. 1
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•	 	Pacientes con mala ingesta o con nada por vía oral 
(NPO): insulina basales, nutricionales y de corrección.

•	 	Pacientes con una buena ingesta nutricional: insulina 
rápida con las comidas, glucometria previa a las comi-
das o insulina de acción rápida inmediatamente des-
pués de comer o contar los carbohidratos 20

•	 	La insulina rápida de escala móvil (dosis dependiendo del 
nivel de la glucemia) en paciente hospitalizado no es tan 
aceptado. Pero en muchos hospitales en nuestro país se 
usa.21

•	 Los regímenes de insulina premezclados no se reco-
miendan para el uso hospitalario.

•	 Transición de insulina intravenosa a Insulina subcutánea 
la insulina subcutánea se administrase subcutánea 1-2 h 
antes que se suspende la insulina intravenosa. 

•	 	Conversión de insulina intravenosa a insulina basal es de 
60-80% de la dosis de infusión diaria.  Un inhibidor de 
la dipeptidil peptidasa 4 Solo o en combinación con la 
insulina basal fue bien tolerado con frecuencia simila-
res de hipoglucemia en comparación con un régimen 
basal bólo 22-23

•	 Los agonistas del receptor del péptido 1 similar al gluca-
gón son prometedores en la   hospitalización 24 

•	 	Los inhibidores de SGLT2 no pueden recomendarse 
para uso hospitalario. 17

•	 	Para evitar la hipoglucemia se debe reevaluar la dosis 
de insulina en pacientes con glucosa son menores a 100 
mg/dL.

Protocolo de atención en medicina interna 8

a. Prevenir la hipoglucemia, la pérdida de volumen y los 
desequilibrios electrolítico y ácido-base

b. Proveer una adecuada alimentación
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c. Evaluar el daño a órgano blanco causado por la diabetes 
mellitus y sus comorbilidades

d. Educar al paciente y a sus familiares 
Regímenes subcutáneos de insulina incluyen: 
•	 	insulina basal
•	 	insulina nutricional o prandial
•	 	insulina de corrección 

Se recomienda el esquema basal (insulina intermedia o aná-
logo de insulina)+ bolos (insulina rápida o análogos ultrarrá-
pidos) preprandiales y basal + corrección con escalas según 
esquema. 

Esquema basal-bolo se trata de lo calculado de insulina 
basal para 24 horas (0,3 a 0,5 ui/kg/dia) la mitad de la dosis 
con una insulina basal y la otra mitad con insulinas de acción 
corta, dividida en tres bolos preprandiales. 

•	 	Insulina basal: a la misma hora/día (2 dosis si es la NPH 
distribuidas en 2/3 partes en la mañana y 1/3 en la tarde). 
No tiene relación con los alimentos. 1 sola dosis a cual-
quier hora del dia si es una insulina análoga.

•	 Insulina en bolo (insulina rápida): dividida en tres dosis 
preprandiales equivalentes con glucosa > 140 mg/dL. No 
antes de 30-45 minutos previos a la ingesta (desayuno, 
almuerzo, merienda). Habitualmente se reparte la dosis 
calculada en tres partes: 30% para el desayuno, 40% 
para la comida y 30% para la cena. Omitir la dosis en 
caso de que el paciente no sea capaz de comer o admi-
nistrarla una vez asegurada la ingesta.

•	 	Insulina de corrección con escalas según esquema:  
Controlar los picos glucémicos del paciente ingresado, 
según los controles de glucemia capilar realizados, con 
dosis extra de insulina de acción rápida y en base a las 
necesidades de insulina que tenga el paciente
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En nuestro hospital se realiza los controles de glucemia a la 
6am, 11am, 16horas, 23 horas, en pacientes con dieta o sin ella.

Entre los múltiples esquemas de corrección este es el que 
se usa (dividir a la mitad de la dosis en saco de insuficiencia 
renal: creatinina >1.4) 8

Tabla 2.

Escala suplementaria de insulina: 9 

Glucosa sanguínea (mg/dL) Sensible 
a la insulina

Usual  Resistente a la insulina

>141-180 2 4 6

181-220 4 6 8

221-260 6 8 10

261-300 	 8 10 12

301-350 10 12 14

351-400 12 14 16

>400 14 16 18

Otra escala usada en hospital general 12

Tabla 3.

Glicemia (mg/dl) Insulina cristalina
<150 --

151 a 200 2

201 a 250 4

251 a 300 6

301 a 350 8

351 a 400 10

401 a 450 12

451 a 500 14

>500 16



Insulinoterapia en paciente hospitalizado 123

Si se prestan las condiciones para dar insulina basal, bola 
(preprandial) y según escala se lo realizaría, pero en nuestro 
hospital puede ser difícil este esquema por lo que general-
mente se usa: insulina basal y corrección.

Hipoglicemia
La hipoglucemia se asocia con un aumento de la mortalidad

Hipoglucemia en hospitalizados: hipoglicemia es glucosa 
menos de 70 mg / dL e hipoglucemia severa menos de, 40 
mg / dL (25) La American Diabetes Association (ADA) define 
la hipoglucemia clínicamente significativa a valores 54 mg / 
dL e hipoglucemia severa hipoglicemia asociada con dete-
rioro cognitivo grave independientemente del nivel de glu-
cosa en la sangre 

Las instituciones deben tener protocolos de enfermería 
para el tratamiento de la hipoglucemia.

•	 Tratar inmediatamente los niveles de glucosa menos de 
70 mg / dl 1

•	 	Episodios de hipoglucemia hospitalaria deben ser 
detectados  y rastreados1

•	 	Lo que de desencadena: NPO, ingesta oral reducida, la 
emesis, dosis  inapropiado de insulina de acción corta 
en relación con las comidas, reducción repentina de la 
dosis de corticosteroides.

Predictores de la hipoglucemia
Un episodio de hipoglucemia grave (40 mg / dl) tuvieron 

un tratamiento previo de hipoglucemia (70 mg / dL) durante 
la misma admisión 26 

Usando insulina basal, la incidencia de hipoglucemia, entre 
medianoche y 6 de la mañana.

No disminuyen su dosis la dosis de insulina basal antes de 
la siguiente administración a pasar de haber cursado con 
hipoglicemia27 
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Prevención 17

•	 hipoglucemia iatrogénica: la prescripción inapropiada 
de medicamentos hipoglucemiantes

•	 Acción inadecuada del primer episodio de hipogluce-
mia y nutrición. 

•	 	Interrupción inesperada de la nutrición.
•	 	Vigilancia proactiva 

Normas para especial situaciones

•	 	Pacientes con alimentación Enteral / Parenteral que 
requieren insulina: Con diabetes tipo 1 asegurarse de 
que siguen recibiendo insulina basal incluso si las tomas 
se interrumpen.  Se puede utilizar la dosis de general 30 
a 50% del total o considere utilizar 5 unidades de insu-
lina NPH / determinar por vía subcutánea cada 12 h o 10 
unidades de insulina Glargina cada 24 h28 

•	 	Alimentación enteral continua: dar 1 unidad de insulina 
por cada 10-15 g de carbohidratos, se puede aplicar vía 
subcutánea cada 6 h de insulina regular humana o cada 
4 h dela de acción rápida tal como Lispro, aspart o gluli-
sine. 

•	 	Alimentación enteral en bolo: dar 1 unidad de insulina 
por cada 10-15 g de carbohidratos antes de  cada ali-
mentación.

•	 	Con Glucocorticoide de acción corta: la prednisona con 
su acción aproximadamente 4 a 8 , usar por lo que la 
cobertura con insulina de acción intermedia (NPH) 
puede ser suficiente. 29

•	 	Glucocorticoides de acción prolongada: para la Dexame-
tasona se puede usar insulina de acción prolongada30 

•	 Cuidado perioperatorio: 31 
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1. Objetivo de la glucosa perioperatorio debe ser 80- 180 
mg / dl

2. Riesgo preoperatorio de alto riesgo como cardiopatía 
isquémica, neuropatía autónoma o insuficiencia renal. 

a. Retirar metformina 24 h antes de la cirugía.
b. Dar la mitad de la dosis de NPH o entre el 60-80% de 

dosis de acción prolongada, Análogo. 
c. Monitoree la glucosa en sangre entre 4-6 h mientras dure 

el NPO y la dosis de insulina según sea necesario. 
3. Pacientes de cirugía general no cardíaca: 
a. Dar insulina basal regular o cobertura de insulina de 

acción corta (bolus basal). 19

•	 	Cetoacidosis diabética y Estado hiperglucémico hiperos-
molar: son las emergencias hiperglicemicas más graves. 
Ambos se caracterizan por la insulinopenia y la hiper-
glucemia grave El diagnóstico y la gestión temprana son 
primordiales. El tratamiento es la rehidratación agresiva, 
terapia con insulina, reemplazo de electrolitos y trata-
miento de eventos precipitantes subyacentes. 32

Propuesta en situaciones especificas

a. Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tratados con dieta 
o antidiabéticos orales hospitalizados:Suspender antidia-
béticos orales 6-12

Dosis diaria de inicio de insulina: 
•	 0.4 UI/kg/d cuando la glucemia se encuentra entre 140 

a 200 mg/dL
•	 0.5 UI/kg/d cuando la glucemia se encuentra entre 201 

a 400 mg/dL
•	 0.3 UI/kg/d cuando existe daño renal (FG < 60/mL/ min o 

en adultos mayores).
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b. Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 con tratamiento 
previo con insulina:33-12

•	 	La dosis de insulina debe ser en la misma dosis que reci-
bía antes del ingreso, más los controles de glucosa y las 
correcciones del caso.

•	 	Se puede incrementar la dosis en 2-4 UI de insulina 
basal cada 2-3 días hasta que la glucemia de ayuno se 
encuentre en rangos óptimos.

•	 	Nada por vía oral (NPO): la dosis de insulina rápida no se 
debe administrar.

c. ¿Cómo realizar el cambio de insulina en infusión a via 
subcutánea? La insulina subcutánea se debe iniciar dos 
horas antes de descontinuar la infusión de insulina. 33

Para realizar la transición de insulina IV a insulina SC (insu-
lina basal/bolo)

Pacientes diabeticos clínicamente estables (cuando el 
paciente se alimenta por vía oral), se puede realizar la transi-
ción según la fórmula siguiente:

•	 Dosis total diaria de insulina (DTI) = velocidad de infusión 
de insulina en las últimas 6 horas y multiplicarlas por 4.

Ejemplo: velocidad de infusión de la insulina es de 2 UI/h 
durante las últimas 6 horas.

	 DTI = 6 x 2 x 4 = 48 UI/24 h. 
Para el ajuste de la insulina se recomienda seguir el 

siguiente manejo: 
•	 	Glucosa en ayuno < 140 mg/dL: no cambiar esquema
•	 	Glucosa en ayuno entre 140 y 180 mg dL: aumentar la 

dosis de insulina basal en 2 unidades por día
•	 	Glucosa en ayuno > 180 mg/dL: aumentar la dosis de 

insulina basal 4 unidades por día
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Protocolo de manejo en el periodo perioperatorio 8

En un análisis se demostró que el control intensivo de la glu-
cosa se asoció con reducción de 66% en la mortalidad.

•	 	Cuidado perioperatorio:  Objetivo de la glucosa periope-
ratorio debe ser 80- 180 mg / dl31

Procedimientos recomendados.- Suspender hipogluce-
miante oral durante el periodo perioperatorio 24-48 horas 
antes. Dar la mitad de la dosis de NPH o entre el 60-80% de 
dosis de acción prolongada, Análogo en la noche previa al 
evento quirúrgico o en la mañana en caso que la cirugía sea 
en la tarde 31

•	 	Iniciar la infusión de insulina IV durante el transopera-
torio cuando la concentración de glucosa en sangre sea 
mayor de 180 mg/dL con 1 UI/h.

•	 	Si fuese necesario aumentar la velocidad de goteo a 2, 
3,4,5…..Ul/h

•	 	Cuando la glucemia esté en el límite de 140 a 180 mg/
dL, mantenga la misma velocidad de infusión de insu-
lina. Se debe administrar a través de una bomba de infu-
sión.

•	 	Examen de glucemia capilar cada hora durante el tran-
soperatorio.

Si la glucosa está cambiando rápidamente (aunque en el 
límite deseado) o si está en un límite crítico (menor de 65 
o mayor de 360 mg/dL), realizar los controles de glucemia 
cada 30 minutos de ser necesario 

La insulina de acción prolongada se reiniciar a las 48 horas 
del periodo posquirúrgico y de acuerdo con la vía y tipo de 
alimentación.

Se puede dar insulina basal regular o cobertura de insulina 
de acción corta (bolus basal). 19 
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Ejemplos: 
< 65 mg/dL Descontinúe la infusión de insulina y adminis-

tre 200mL de glucosa a 10% IV en bolo; control cada 30 min. 
Reinicie infusión de insulina si la glucemia > 150 mg/dL.

65 a 100 mg/dL Descontinúe la infusión de insulina; reeva-
lúe la glucemia en 30 min

101 a 140 mg/dL Disminuya 50% la velocidad de infusión 
de insulina; reevalúe la glucemia en 30 min

140 a 180 mg/dL 1Ul/h de infusión de insulina; reevalúe la 
glucemia en 1hora

180 a 200 mg/dL 2Ul/h de infusión de insulina; reevalúe la 
glucemia en 1hora 

221 a 240 mg/dL 4Ul/h de infusión de insulina; reevalúe la 
glucemia en 1hora 

241 a 260 mg/dL 6Ul/h de infusión de insulina; reevalúe la 
glucemia en 1hora 

261 a 300 mg/dL 8Ul/h de infusión de insulina; reevalúe la 
glucemia en 1hora 

> 301 mg/dl 10Ul/h de infusión de insulina; reevalúe la glu-
cemia en 1hora 

Protocolo de manejo en paciente critico 18

(Paciente que tiene que estar en la unidad de cuidados 
intensivos y que por la falta disponibilidad de cama se 
encuentra en sala de clínica) 12

Usar insulina de acción rápida (cristalina).
•	 	Forma de manejo en paciente crítico: infusión IV de 

insulina con bomba de infusión 
•	 	Entre las indicaciones para la infusión de insulina se 

encuentran:
o Cetoacidosis diabética, estado hiperglucémico hiperos-

molar
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o Infarto agudo de miocardio y choque cardiogénico
o Hiperglucemia severa con repercusión hemodinámica 

que no responde a la insulina subcutánea
o Todo paciente en estado de choque debido a que la 

insulina subcutánea no es efectiva.
El esquema para la infusión de insulina es el siguiente:
Preparar la infusión: Solución salina (SS) a 0.9% 100mL + 

100 UI de insulina rápida para tener una solución con con-
centración de 1 UI de insulina = 1 mL o 100 Ul en 1000cc para 
obtener una concentración 1Ul en 10ccc.

Inicie la infusión de 1 a 5 UI/h para alcanzar la meta, gene-
ralmente se usa 5Ul/h para comenzar.

Vigilar la glucemia cada hora
Esquema
Glicemia <140 suspender la infusión de insulina; reevalúe la 

glucemia en 1hora
Glicemia 140 a 180 mg/dL 1Ul/h de infusión de insulina; ree-

valúe la glucemia en 1hora
Glicemia 141 a 160 mg/dL 2Ul/h de infusión de insulina; ree-

valúe la glucemia en 1hora
Glicemia 161 a 180 mg/dL 4Ul/h de infusión de insulina; ree-

valúe la glucemia en 1hora
Glicemia 181 a 200 mg/dL 6Ul/h de infusión de insulina; 

reevalúe la glucemia en 1hora
Glicemia 201 a 220 mg/dL 8Ul/h de infusión de insulina; 

reevalúe la glucemia en 1hora
Glicemia 221 a 250 mg/dL 10Ul/h de infusión de insulina; 

reevalúe la glucemia en 1hora
Glicemia >250 mg/dL 12Ul/h de infusión de insulina; reeva-

lúe la glucemia en 1hora
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Cuando la glucemia es ≥ de 281 mg/dL debe administrarse 
un bolo IV de 0.15 UI/kg de insulina rápida hasta controlar la 
resistencia a la insulina

Protocolo de manejo en obstetricia 34

En la diabetes mellitus en el embarazo se recomienda:
•	 	La meta en la glucosa sanguínea durante el embarazo 

es de entre 60 a 100 mg/dL en ayuno y menor de 140 
mg/dL una hora posprandial o menor a 120 mg/ dl dos 
horas posprandiales. 

•	 Toda paciente con descontrol metabólico (glucemia en 
ayuno mayor a 140 mg/dL o posprandial a la hora mayor 
o igual a 180 mg/dL requiere atención hospitalaria para 
control metabólico. 

Manejo durante el trabajo de parto y el nacimiento: 34

- La glucosa capilar debe ser monitoreada cada hora
- Mantener la glucemia entre 80 y 120 mg/dL
- Iniciar infusión de insulina de acción corta IV a 2 UI/h 

cuando la glucosa sea mayor a 140 mg/dL (100
UI de insulina en 100 mL de solución salina a 0.9%) a 2 mL 

por hora (con bomba de infusión)
- Si no se cuenta con bomba de infusión: aplicar la insulina 

en bolo IV cada hora de acuerdo con los requerimientos
- Si la glucemia es menor de 70 mg disminuir la dosis de 

insulina a 0.5 a 1.0 UI/h
- Si la glucemia es mayor o igual a 140 mg/dL incrementar 

la insulina 0.5 UI/h
- Después del alumbramiento, disminuir la infusión de 

insulina a 0.5 UI/h
- Para cambiar la insulina IV a SC, la insulina IV deberá sus-

penderse 30 minutos antes de iniciar la dosis de insulina 
subcutánea.
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Manejo posparto 8

Se debe suspender la insulina en el puerperio inmediato en 
las mujeres con diabetes mellitus en el embarazo.

Se reduce la dosis de insulina en las pacientes que ya eran 
diabéticas.

Protocolo en enfermedad renal crónica
Se sabe poco sobre el control glucémico adecuado en estos 
pacientes. Estos pacientes tienen un alto riesgo de hipoglu-
cemia. Es prudente monitorear la glucosa de cerca, esta-
blecer metas de azúcar en la sangre menos estrictas, evitar 
los agentes antidiabéticos orales y posiblemente reducir la 
dosis de insulina.(35). Asociada con un aumento en la mor-
talidad, el riesgo de padecer infecciones y la estadía en la 
internación, aumento en el riesgo de convulsiones y coma 
inducidos por hipoglucemia y el riesgo de otras complica-
ciones. 35-36

Administrar de bolos subcutáneos una o dos veces por día, 
combinados con formulaciones de acción rápida

•	 Disminución en los requerimientos de insulina del 38% 
en pacientes con disminución de la tasa de filtrado glo-
merular de 80 ml/min a 10 ml/min. 

•	 	La hemodiálisis mejora la sensibilidad a la insulina, pero 
aumenta su resistencia, y se ha reportado una disminu-
ción en los requerimientos de un 25% el día posterior al 
procedimiento, comparado con el día anterior.

•	 	La diálisis peritoneal expone a los pacientes a una dosis 
alta de glucosa, que puede empeorar la resistencia a la 
insulina. Puede administrarse una dosis de insulina por 
vía intraperitoneal, con un efecto similar al fisiológico 
que evita las fluctuaciones de la glucemia y la forma-
ción de anticuerpos antiinsulina. Sin embargo, el reque-
rimiento es más alto debido a la dilución y la absorción 
del fármaco al plástico de las vías del reservorio.



Lisbeth Galarza San Martin; Victor Lanchi Zuñiga 132

•	 	Debe tener glicemia antes de las comidas de 140 mg/dl, 
y de 180 mg/dl en cualquier momento del día. 

•	 	En caso de insulina detemir o glargina en régimen de 
bolos basales con formulaciones de acción rápida pue-
den recibir la dosis total de su insulina basal la noche 
anterior al procedimiento

•	 	En caso de insulina NPH deberían recibir la mitad de la 
dosis. 

•	 Los fármacos hipoglucemiantes orales están contraindi-
cados. 

El control con glicemia capilar es de elección. La icodex-
trina usada en la diálisis al hidrolizarse produce maltosa, que 
puede causar falsos positivos en las tiras de control glucé-
mico, excepto en las tirillas que utilicen la enzima glucosa 
oxidasa, glucosa deshidrogenasa o dinucleótido flavina ade-
nina.

Normas para especial situaciones

•	 Pacientes con alimentación Enteral / Parenteral que 
requieren insulina: Con diabetes tipo 1 asegurarse de 
que siguen recibiendo insulina basal incluso si las tomas 
se interrumpen.  Se puede utilizar la dosis de general 
30 a 50% del total o considere utilizar 5 unidades de 
insulina NPH / detemir por vía subcutánea cada 12 h o 10 
unidades de insulina Glargina cada 24 h.28

•	 Alimentación enteral continua: dar 1 unidad de insulina 
por cada 10-15 g de carbohidratos, se puede aplicar vía 
subcutánea cada 6 h de insulina regular humana o cada 
4 h dela de acción rápida tal como Lispro, aspart o glu-
lisine. 

•	 	Alimentación enteral en bolo: dar 1 unidad de insulina 
por cada 10-15 g de carbohidratos antes de cada alimen-
tación.
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•	 Con Glucocorticoide de acción corta: la prednisona con 
su acción aproximadamente 4 a 8 h. usar por lo que 
la cobertura con insulina de acción intermedia (NPH) 
puede ser suficiente. 28

• Glucocorticoides de acción prolongada: para la Dexame-
tasona se puede usar insulina de acción prolongada (30) 
Cetoacidosis diabética y Estado hiperglucémico hiperosmo-
lar: se utiliza insulina rápida con cálculos preestablecidos 
con control de hidratación, electrolítica y bicarbonato. 

Recomendaciones al egreso del paciente 37-38

•	 	Pacientes con HbA1c < 7%, en ausencia de contrain-
dicaciones, y dependiendo de la situación clínica del 
paciente, al egreso debe iniciarse el tratamiento previo 
a la hospitalización.

•	 	Pacientes con HbA1c > 8% no se debe restaurar el trata-
miento farmacológico previo. Valorar aumentar la dosis 
del manejo previo, o bien añadir un segundo antidiabé-
tico oral o insulina en monodosis nocturna.

•	 	En pacientes con control previo muy deficiente se deberá 
plantear la insulinización completa con dos dosis 
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Definición 
El Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP) es un complejo 
trastorno endocrino-metabólico, común, peculiar y heterogé-
nea.1,13,16,21,27, 2 ,3,6,22,3,15 ,25

Epidemiologia 
Afecta a mujeres en edad reproductiva3,9,10,11,12,14, con una 
prevalencia a nivel mundial estimada de 3 - 18%. En Amé-
rica se estima que lo padecen 4% de las mujeres en edad 
fértil. Sin embargo, otras publicaciones reportan una preva-
lencia de hasta 10%, el 50-65% de las pacientes con SOP 
son obesas y se considera que el 35-45% de ellas presentará 
intolerancia a la glucosa durante una curva de tolerancia a 
la glucosa, con un riesgo de desarrollar DM tipo 2 del doble 
a lo esperado para su edad 11.7,8,10,11,14,18,19,20,23,26,29,30
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El síndrome de ovarios poliquísticos es una enfermedad que 
llega a afectar también a las mujeres dentro del Ecuador, con 
una prevalencia de alrededor del 6.5 al 8%, afecta a 2 de cada 
5 mujeres en edad reproductiva, el costo anual de tener el sín-
drome de ovarios poliquísticos llega a ser aproximadamente de 
830.00 dólares americanos 32.

Antecedentes históricos
Este síndrome fue descrito por primera vez en 1935, por Michael 
L. Leventhal y F. Stein. El término “síndrome de ovario poliquís-
tico’ y su acrónimo PCOS aparecieron en los años 1960 y susti-
tuyeron gradualmente a la designación de síndrome de Stein y 
Leventhal17. No es hasta 1990 que el National Institute of Child 
Health and Human Deveploment propuso enunciar como 
SOP.2, 8, 10, 16, 17, 18, 19,25

Manifestaciones clínicas 
Dependiendo de los criterios diagnósticos las características del 
SOP incluyen los ovarios poliquísticos, hiperandrogenismo (hir-
sutismo)5, ciclos menstruales irregulares, anomalías metabóli-
cas tales como la hiperinsulinemia, obesidad, riesgo de cáncer 
de endometrio11, 16, infertilidad y resistencia a la insulina.  Ade-
más se evidencian una variedad de fenotipos clínicos y bioquí-
micos.2, 3, 7, 8, 9, 22, 13

Entre las manifestaciones reproductivas se incluyen infertili-
dad, diabetes en el embarazo, abortos espon¬táneos y también 
desórdenes hipertensivos, entre otras. Pero SOP no solo es una 
patología de índole reproductiva, sino que genera anomalías 
a nivel endocrino y metabólico como insulinoresistencia (IR), 
síndrome metabólico, obesidad y riesgo cardiovascular incre-
mentado. En los últimos años se ha reconocido que la insuli-
no-resistencia y la hiperinsulinemia son un componente clave 
del SOP. 20, 27,113

EL SOP afecta negativamente a la calidad de vida y aumenta 
el riesgo de la depresión y la ansiedad. El reciente informe de 
consenso sobre aspectos de la salud de la mujer de PCOS reco-
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mienda que cuestiones psicológicas se considere en todas 
las mujeres con SOP y destacó la necesidad de desarrollo de 
las intervenciones oportunas1. El SOP suele desgastar emo-
cional y físicamente a las mujeres que lo padecen. El deseo 
por bajar de peso y esforzarse para lograrlo y no alcanzarlo al 
final crea frustración y decepción.18, 30

Sin embargo, las mujeres delgadas no están exentas de 
estos riesgos y presentan características clínicas y fisiopatoló-
gicas peculiares que las distinguen de las pacientes obesas.10

El síndrome de ovario poliquístico es un trastorno con un 
componente genético en su etiología y esta condición ha 
sido apoyada por la marcada agregación familiar y porque 
se ha documentado que el grado de concordancia es mayor 
en las gemelas monocigotas que en las dicigotas. Varios 
investigadores han demostrado que la hiperinsulinemia, la 
resistencia a la insulina y la secrecion de insulina son trazos 
hereditarios en miembros de familia de primer grado de 
mujeres con SOP.8, 12, 16, 18,25, 3, 21,30

Criterios propuestos
En 1990 el Instituto Nacional de la Salud (NIH) en los Estados 
Unidos, recomendó los siguientes criterios diagnósticos para 
SOP: Hiperandrogenismo clínico o bioquímico, anovulación 
y exclusión de otros desórdenes como hiperplasia adrenal 
congénita de inicio tardío, tumores secretantes de andróge-
nos y Síndrome de Cushing.11, 14, 15,25

En el 2003 (consenso Rótterdam) los criterios diagnósti-
cos fueron revisados y propuestos por la sociedad Europea, 
para la reproducción humana y embriología (ESHRE) y las 
sociedad Americana de medicina reproductiva (ASRM) defi-
niendo SOP como la presencia de dos o más de los siguien-
tes: 1.- oligo o anovulación, 2.- signos clínicos o bioquímicos 
de hiperandrogenismo (exclusión de otras etiologías) y 3.- 
apariencia ultrasonográfica típica de los ovarios11, 17.
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Motta, durante el primer simposio sobre SOP realizado en 
Argentina en 2009, propuso una nueva definición clínica, en 
la cual se incluyen cuatro diferentes fenotipos de pacientes. 
1.- las que cursan con hiperandrogenismo clínico y/o bioquí-
mico, anovulación crónica y ovario poliquístico (SOP clásico 
según el INH); 2.- hiperandrogenismo clínico y/o bioquímico, 
anovulación crónica y ovarios normales, 3.- hiperandroge-
nismo clínico y/o bioquímico, ovario poliquístico, pero con 
ciclos ovulatorios (SOP ovulatorio), y 4.- anovulación crónica, 
ovario poliquístico, pero sin hiperandrogenismo clínico y/o 
bioquímico. 31.

La definición de Rotterdam, decidió organizar en diversos 
fenotipos el PCOS, de acuerdo a las características clínicas:

•	 	Síndrome de ovario poliquístico severo (ciclos mens-
truales irregulares, alteraciones ecográficas de ovarios 
poliquístico, hiperandrogenismo e hiperinsulinismo)

•	 	Hiperandrogenismo y anovulación crónica (ovarios eco-
gráficamente normales, ciclos irregulares, hiperinsuli-
nismo y concentraciones elevadas de andrógenos)

•	 	PCOS ovulatorio (periodos menstruales regulares, con 
ovarios ecográficamente poliquísticos, y concentracio-
nes elevadas tanto de andrógenos como de insulina)

•	 	PCOS leve (concentraciones normales de insulina, ciclos 
irregulares, hiperandrogenismo y ovarios poliquísticos18, 

33



Sixto Chiliquinga Villacis; Brígida Agudo Gonzabay 142

Tabla 1. criterios propuestos en relación al SOP.

Criterios diagnósticos propuestos del sindrome de ovarios poliquisticos.

NICDH (1990)
Presencia de 
los siguientes 

criterios:

Rotterdam 
(2003)

2 de los 
siguientes 
criterios:

		
EAS (2006)

Motta 2009
4 Fenotipos:

Rotterdam 
(ESHRE/

ASRM) 2012 
Adolescentes 

Requiere 3 
de 3.

Oligoanovula-
ción
Hiperandroge-
nismo clínico 
y/o bioquímico

Anovulación 
y/o oligovula-
ción.
Hiperandroge-
nismo clínico 
y/o bioquímico.
Morfología de 
ovarios poli-
quísticos.
(Presencia de 
12 o más folí-
culos en cada 
ovario de 2-9 
mm de diáme-
tro y/o un volu-
men ovárico 
aumentado 
mayor 10 ml)

Hiperandro-
genismo y al 
menos uno de 
los otros dos 
criterios:
Oligoanovula-
ción 
Morfología de 
ovarios poli-
quísticos.

1.- Hiperandro-
genismo clínico 
y/o bioquímico, 
anovulación 
crónica y ovario 
poliquístico 
(SOP clásico 
según el INH)
2.- Hiperandro-
genismo clínico 
y/o bioquímico, 
anovulación 
crónica y ova-
rios normales
 3.- Hiperandro-
genismo clínico 
y/o bioquímico, 
ovario poliquís-
tico, pero con 
ciclos ovula-
torios (SOP 
ovulatorio), y
4.- anovulación 
crónica, ovario 
poliquístico 
pero sin hipe-
randrogenismo 
clínico y/o 
bioquímico

Oligomenorrea 
o amenorrea 
por 2 años 
después de 
la menarquia. 
(Amenorrea 
primaria des-
pués de los 16 
años).
Hiperandroge-
nismo clínico.
Hiperandroge-
nismo bioquí-
mico (Testos-
terona total/
Testosterona 
libre o DHEAS).
Criterio ecográ-
fico definido 
como un volu-
men ovárico 
> 10 ml en un 
ovario.

El AES Task Force, en cuanto a la morfología del ovario poliquístico, considera: por lo 
menos un ovario que tenga: 1) Más de 25 folículos (2-9mm de diámetro) 2) Volumen 
mayor de 10ml y también sugiere mantener el criterio de volumen ovárico mayor o 
igual en 10 ml como criterio de MOP.15

Fuente: elaboración propia.

Es importante recordar, que las adolescentes experimentan 
signos o síntomas aislados que per sé no constituyen un diag-
nóstico de Síndrome de ovario poliquístico, motivo por el cual, 
las manifestaciones de hiperandrogenismo, oligomenorrea y 
los cambios en la morfología ovárica durante la adolescencia 
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deben ser valorados en forma individual, con el objetivo de 
no precipitarse en el momento de realizar este diagnóstico. 
De este modo, ante la sospecha de la enfermedad en jóvenes 
adolescentes, pero con criterios dudosos o incompletos se 
sugiere dar seguimiento continuo para evaluar la posibilidad 
de un diagnóstico al pasar del tiempo.19

Manifestaciones dermatológicas
En lo que respecta al examen físico, los principales signos de 
hiperandrogenismo en las mujeres con SOP son los derma-
tológicos como el hirsutismo, seborrea, acné y la alopecia.10

El hirsutismo se define como un aumento de los pelos ter-
minales en zonas dependientes de andrógenos. Se conoce 
que la presencia de hirsutismo no solo se relaciona con el 
nivel androgénico de las pacientes con SOP, sino también 
con la existencia de resistencia a la insulina y la concentra-
ción sérica de insulina1. La manifestación más común del 
hiperandrogenismo es el hirsutismo (60-80%).4, 10

El hirsutismo está presente en familiares de la mitad de las 
mujeres con SOP, muy superior a lo ocurrido con los familia-
res de las mujeres sin SOP.2

Se han diseñado escalas para evaluar su magnitud, de las 
cuales la más conocida fue publicada el año 1967 por Ferri-
man y Gallwey, ellos asignaron un puntaje entre 0 y 4, depen-
diendo de la densidad de pelos en once zonas del cuerpo: 
labio superior, mentón, espalda alta y baja, tórax, abdomen 
superior e inferior, brazo, antebrazo, muslos y piernas. Poste-
riormente, Hatch modifica esta escala, eliminando los ante-
brazos y piernas por su falta de relación con el hiperandroge-
nismo, originando la escala de Ferriman y Gallwey modificada 
(FGm), que es la que se utiliza en la mayoría de los estudios 
hoy en día.4

El hirsutismo se califica con la escala de Ferriman-Gallwey 
que comprende nueve regiones (bigote, submandibular, 
interescapular, cara interna de antebrazos, tórax superior, 
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abdomen, área genital, cara interna de los muslos y región lum-
bar corporales) con puntuación máxima de 36, el diagnóstico 
se realiza con calificación mayor de 8 puntos.6

Ilustración 1.

Gráfico # 1: Escala de Ferriman Gallwey modificada (FGm).

Fuente: elaboración propia

El acné en las mujeres con SOP afecta adversamente a su salud 
psíquica, dando lugar a una peor calidad de vida relacionada 
con la salud “CVRS” ya que esta condición se asocia a escasa 
autoestima, depresión y ansiedad. 1

La alopecia androgénica no es considerada como un criterio 
diagnóstico de HA por el último consenso. Sólo un 5% de las 
mujeres con hiperandrogenismo presenta alopecia.15

Estudios de laboratorio: 

La analítica de laboratorio comprende: Hormona Luteinizante 
(LH), Hormona Folículo estimulante (FSH), Testosterona total, 
(Globulina Fijadora de Hormonas sexuales (SHBG), 17 OH pro-
gesterona, dehidroepiandrosterona (DHEA), Cortisol, hormona 
adrenocorticotropa (ACTH), Insulina, hormona estimulante de 
la tiroides (TSH) , triyodotironina libre (FT3), tiroxina libre (FT4), 
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Prolactina, Glucosa, Homa (modelo Homeostático Evalua-
ción).10

Tabla 2.  Parámetros Bioquímicos y Hormonales para SOP.

Parámetros a analizar Valores de referencia
Pautas  a considerar

Hormona Luteinizante (LH) 0 – 8.1mUI/mL.

Hormona Folículo estimulante (FSH) 1.9 – 10 mUI/mL.

Testosterona total 0.6 – 1.2 ng/mL.

Índice de andrógenos libres o índice de 
testosterona libre (FAI)

< 4 – 4.5

Dehidroepiandrosterona (DHEA) 145 - 395

Androstenediona < 3 ng/mL.

(Globulina Fijadora de Hormonas sexuales 
(SHBG)

18 – 144 nmol/L.

17 OH progesterona 0.4 – 4.8 ng/mL.

Cortisol 5 – 25 ug/dL.

Hormona adrenocorticotropa (ACTH) 0 – 46 pg./mL

Insulina 3 – 27 uUI/mL

Hormona estimulante de la tiroides (TSH) 0.4 – 4 uUI/mL

Triyodotironina libre (FT3) 1.8 – 4.7 pg/mL.

Tiroxina libre (FT4) 0.8 – 2.0 ng/dL

Prolactina 6 – 29 ng/mL

Glucosa 60 – 100 mg%

Homa (modelo Homeostático Evaluación) 
HOMA-IR

< 2.4

Concentraciones de colesterol total y trigli-
céridos.

< 200 - < 150 mg/dL respectivamente.

Para investigar Hiperandrogenismo bioquímico se recomienda solicitar: Testosterona 
total, (Globulina Fijadora de Hormonas sexuales (SHBG), Índice de andrógenos libres o 
índice de testosterona libre (FAI), Dehidroepiandrosterona (DHEA), Androstenediona.

Fuente: elaboración propia.
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El Hiperandrogenismo es el signo cardinal en el SOP.  Se valora 
en la parte bioquímica: 1.- Índice de andrógenos libres o tes-
tosterona libre. 2.- Testosterona total. 3.- DHEAS. 4.- Androste-
nediona. Numerosos estudios han evaluado la utilidad de la 
hormona antimulleriana (AMH) como marcador de MOP en 
pacientes adultas con SOP. La evaluación de IR mediante 
medición de insulina y HOMA, no forman parte de los criterios 
diagnósticos de SOP, ni en la mujer adulta ni en la adolescente. 
Los exámenes hormonales se deben realizar en fase folicular 
precoz (día 3 a 5 del ciclo), en ayunas y antes de las 9 am.15

La prueba gold standard para diagnóstico de resistencia 
de insulina es  el clamp euglucémico hiperinsulinémico muy 
costoso por lo que no se hace rutinariamente.13

Criterios ecograficos:

Los criterios para realizar el diagnóstico de SOP por medio 
del ultrasonido son: 1) La presencia de 12 o más folículos 
de tamaño de 2-9 mm de diámetro y  2) Volumen ovárico 
aumentado (>10 mL), en uno o ambos ovarios 15. El cálculo 
del volumen ovárico se realiza mediante la fórmula simplifi-
cada de una elipse (0,5x ancho x largo x anteroposterior).3-4

El AES Task Force, en cuanto a la morfología del ovario poli-
quístico, considera: por lo menos un ovario que tenga: 1) Más 
de 25 folículos (2-9mm de diámetro) 2) Volumen mayor de 
10ml.15

Los consensos resaltan al SOP como trastorno netamente 
funcional y la presencia de ovarios poliquísticos no es indis-
pensable para el diagnóstico. Si hay evidencia de un folículo 
dominante (>10 mm) o de un cuerpo lúteo, la ecografía debe 
repetirse al siguiente ciclo.10-4

Los ovarios “multiquísticos” o “multifoliculares”, definidos 
por la presencia de más de 5 folículos y estroma normal, 
pueden corresponder a un hallazgo frecuente durante la 
pubertad y en mujeres que se recuperan de una amenorrea 
hipotalámica, motivo por el que este término no debe ser 
confundido con MOP.4
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La ecografía ginecológica debe realizarse en fase folicular 
precoz. La vía de elección es abdominal en las niñas sin acti-
vidad sexual y transvaginal en las adolescentes que ya han 
iniciado relaciones sexuales.15

Ilustración 2. Morfología ecográfica del SOP.

 

Fuente: elaboración propia.

Diagnostico diferencial

El diagnóstico diferencial debe también incluir la posibili-
dad de neoplasias productoras de andrógenos, síndrome 
de Cushing, acromegalia, patologías tiroideas 10, defectos 
genéticos de la acción de la insulina, trastornos hiperprolac-
tinémicos.16

 Tratamiento:

El tratamiento del SOP no debe limitarse a tratar el motivo 
de consulta sino a realizar una intervención integral de los 
riesgos de estas pacientes. Dependerá de la severidad de los 
síntomas y del objetivo principal terapéutico que persiga-
mos.13
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La elección del tratamiento para las mujeres con SOP 
depende de los síntomas con la que un paciente se pre-
senta. Los síntomas normalmente encajan en tres categorías: 
trastornos relacionados con la menstruación; los síntomas 
relacionados con los andrógenos; y la infertilidad.29

Por ser el síndrome de ovario poliquístico una disfunción 
endocrino metabólica crónica, con un fuerte componente 
genético, su curación espontánea es dudosa, por lo que los 
tratamientos deben iniciarse precozmente y ser prolonga-
dos. Recordar que el tratamiento oportuno permite preve-
nir las graves consecuencias que puede tener el SOP para la 
salud de las mujeres, tales como: enfermedad cardiovascu-
lar e hipertensión, resistencia insulínica, diabetes, diabetes 
en el embarazo, cáncer endometrial, mayor tasa de abortos y 
pre-eclampsia.34

Ilustración 3. Tratamiento del sop

 

Fuente: elaboración propia.

Tratamiento no farmacológico: 

El tratamiento de primera línea de las mujeres con SOP 
es intervención en el estilo de dieta, ejercicio1, 2,8 y evitar 
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el stress oxidativo.  Mejorar el  estilo de vida, incluyendo la 
promoción del ejercicio físico y asesoramiento dietético, es 
esencial para el manejo  de exceso de andrógenos y para la 
protección cardiovascular en mujeres con síndrome de ova-
rio poliquístico.12-28

Una reducción del peso de solo el 5% mejora notable-
mente la función ovulatoria y los trastornos menstruales. 
Son métodos probados para reducir la morbilidad y la mor-
talidad cardiovascular y deben intentarse en las mujeres con 
síndrome de ovario poliquístico antes de iniciar cualquier 
tratamiento médico, especialmente en pacientes infértiles 
aptas para inducción de ovulación.10-16

La pérdida de peso debe ser un objetivo de todas las muje-
res con sobrepeso con SOP a través de la reducción de la 
ingesta calórica en el marco de la ingesta nutricional y la 
elección de alimentos saludables adecuados, independien-
tes de la composición de la dieta.26

La depilación cosmética complementa el tratamiento 
médico. En casos leves o localizados, los métodos cosméti-
cos pueden ser suficientes como una sola terapia. Métodos 
cosméticos tradicionales incluyen el blanqueo, depilación, 
afeitado, depilación, tratamiento químico y la electrólisis. 
De éstos, sólo la electrólisis galvánica, solo o mezclado  con 
termólisis, puede destruir la papila dérmica resultando en 
permanente mejora del hirsutismo en la zona tratada; los 
métodos más nuevos incluyen la terapia con láser y la luz 
pulsada intensa.28-29

Tratamiento farmacológico del hirsutismo

Los métodos que se pueden utilizar para un adecuado 
manejo del hiperandrogenismo están dirigidos a: inhibir la 
esteroidogénesis ovárica, suprarrenal o ambas, aumentar la 
concentración de SHBG, evitar la acción de andrógenos en 
tejidos blancos, bloqueando la unión a sus receptores e inhi-
bir la conversión periférica (5-Į reductasa) de testosterona a 
dihidrotestosterona (hormona 3 veces más potente) y por 
último, actuar directamente sobre los tegumentos, utili-
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zando recursos cosméticos.34

Crema topica: crema de eflornitina 13,9 %, es un inhibidor 
irreversible de la descarboxilasa de L-ornitina, Sin embargo, 
la utilización de la crema de eflornitina en áreas de la piel 
más grandes está ligada a la posibilidad de efectos indesea-
bles en el caso de la absorción sistémica significativa  y su 
costo es relativamente alto, Se debe utilizar dos veces al día,  
por lo menos 8  horas de diferencia, en las zonas  afectadas 
de la cara y la barbilla 10,28,29

Píldoras anticonceptivas orales (estrógenos + Progestinas), 
entre las diferentes formulaciones , dosis bajas de ACO que 
contiene una progestina   neutral (baja androgenicidad )  , 
tales como desogestrel o gestodeno , o un antiandrógeno , 
tal como acetato de ciproterona , acetato de clormadinona  
o derivado de la espironolactona - drospirenona , son de 
elección para el tratamiento del hirsutismo , porque todos 
estos fármacos proporcionar la normalización adecuada de 
los niveles de testosterona. 28

Siempre se prefiere el uso de aquellos que contienen 
estradiol combinado con progestinas no androgénicas. 
Etinilestradiol+ acetato de ciproterona, potencia el efecto 
antiandrógeno con el estrógeno, es un buen tratamiento de 
primera línea para el hirsutismo. Etinilestradiol + clormadi-
nona, tiene un marcado efecto antiandrogénico. Estradiol + 
drospirenona, posee un tercio de la actividad anti androgé-
nica, en comparación al acetato de ciproterona y tiene un 
efecto diurético.10,13

Antiandrógenos: Antiandrógenos (bloqueadores de los 
receptores de andrógenos y los inhibidores de la 5a- reduc-
tasa) posiblemente son los fármacos más eficaces para el 
hirsutismo. Pero son menos utilizados por sus efectos tera-
togénicos.28,10

Antiandrógenos esteroideos (acetato de ciproterona: 
actúa inhibiendo la esteroidogénesis y la espironolactona es 
un antagonista de la aldosterona, disminuye la síntesis de 
andrógenos y gestágenos.)13



Síndrome de ovario poliquístico (SOP) 151

Hay que destacar que los antiandrógenos no se pueden 
dar a embarazadas mujeres por el riesgo de feminización 
de los fetos macho y sólo debe prescrito para mujeres que 
utilizan anticonceptivos seguros.28

El uso de fármacos con efecto antiandrogénico como la 
espironolactona a altas dosis tiene un efecto sinérgico en 
combinación con los contraceptivos orales. 10

Antiandrógenos no esteroideos: (flutamida, bloquea los 
receptores androgénicos a nivel periférico y la finasterida 
que es un inhibidor de la 5 alfa reductasa, que convierte la 
testosterona en dihidrotestosterona).13

La flutamida, antiandrógeno no esteroideo, se asocia con 
un mayor riesgo de toxicidad hepática grave o incluso mor-
tal28.  la flutamida, otro agente anti androgénico no este-
roideo utilizado para el tratamiento del cáncer de próstata, 
ha demostrado su efectividad en el manejo del hirsutismo 
severo, sin embargo, su uso es limitado debido al alto costo 
y efectos adversos 10. Teniendo en cuenta su eficacia similar 
y el potencial de efectos secundarios, se sugiere prescribir 
finasterida, acetato de ciproterona o la espironolactona en 
lugar de flutamida cuando se necesita un antiandrógeno.28

Progestinas. Las preparaciones de depósito y las orales de 
acetato de medroxiprogesterona suprimen a las gonadotro-
pinas hipofisiarias y los andrógenos circulantes en las muje-
res con síndrome de ovario poliquístico. No hay estudios 
que evalúen el efecto a largo plazo para tratar el hirsutismo. 
Tampoco se conoce un régimen de progestinas cíclicas que 
prevenga mejor el cáncer de endometrio en mujeres con 
síndrome de ovario poliquístico 16,22. Las progestinas que 
tienen actividad androgénica son el norgestrel y el levonor-
gestrel que no son recomendables.34

Glucocorticoides. Ya que las pacientes con SOP presentan 
también niveles elevados de andrógenos adrenales pue-
den ser manejadas con dosis bajas de corticoides por cortos 
periodos de tiempo. Aunque hay estudios que manifiestan 
que los glucocorticoides no están indicados en el trata-
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miento del hiperandrogenismo10,34

Agentes sensibilizadores de la insulina: Estos agentes inclu-
yen a las biguanidas (metformina), tiazolidinedionas (tro-
glitazona, pioglitazona y rosiglitazona) y un sintetizador de 
insulina experimental conocido como D-quiro-inositol 16. 
Los efectos son diferentes según la clase. Por ejemplo, las 
biguanidas tienden a disminuir el peso y las tiazolidinedio-
nas, a aumentarlo.16,28,29

Las tiazolidinedionas disminuyen las concentraciones de 
insulina y de andrógenos libres al aumentar las concentra-
ciones circulantes de SHBG y estos efectos producen mejo-
ría en la ovulación y disminuyen el hirsutismo. Debido a la 
hepatotoxicidad y embriotoxicidad demostradas en estu-
dios con animales, hay pocos estudios publicados acerca de 
su administración en mujeres.16

La metformina es una biguanida usado comúnmente 
como un agente antidiabético. sensibilizadores de insulina 
son ampliamente utilizados para el SOP porque la resisten-
cia a la insulina contribuye a la patogénesis de este trastorno. 
El uso de metformina ha demostrado disminuir tanto los 
niveles de insulina como los de triglicéridos y cifras de TA en 
pacientes con SOP.29,10

No recomendamos el uso sistemático de metformina en 
paciente embarazadas con antecedente de síndrome de 
ovario poliquístico. La metformina puede asociarse con una 
disminución de peso, pero los resultados son inconsistentes. 
Actualmente, los datos son insuficientes para asegurar que la 
administración profiláctica de los sensibilizantes a la insulina 
disminuye  el riesgo de diabetes  en mujeres con síndrome 
de ovario poliquístico.9,16,21

La dosis recomendada de metformina es  de 1.500 mg/
día y estudios recientes han utilizado 2.000 mg/día en dosis 
dividida. La metformina tiene efectos secundarios gastroin-
testinales (diarrea, náusea, vómito, distensión abdominal, fla-
tulencia y anorexia), por lo que la dosis debe incrementarse 
gradualmente para disminuir estos efectos; no tiene riesgos 
conocidos de teratogenicidad o letalidad embrionaria en 
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humanos, por lo que su administración durante el emba-
razo parece segura. El tratamiento con metformina sola o en 
combinación con OCP fue superior al tratamiento con res-
pecto con  OCP en disminuir el peso.16,27

Otros: También se ha descrito que los antioxidantes, extrac-
tos y aminoácidos en forma combinada intervienen en varios 
mecanismos de acción porque algunas moléculas estimu-
lan la producción de insulina (aminoácidos) en el intestino, 
reducen la absorción de glucosa (extractos), en las células 
neutralizan los radicales libres (antioxidantes) y restablecen 
las señales intracelulares de la insulina.12

Se concluye que luego del uso de atorvastatina por 6 meses 
se observó disminución de las concentraciones de PCR, al 
igual que en las concentraciones de colesterol, triglicéridos y 
LDL, en mujeres con SOPQ y sobrepeso.17

En el SOP depende del objetivo de la mujer para la tera-
pia, los agentes farmacológicos, como la metformina (Mt), las 
píldoras anticonceptivas orales (EPCA), y agentes antiandró-
genos (AA) también se utilizan frecuentemente. La metfor-
mina es el más ampliamente utilizado sensibilizador de la 
insulina. 2,30

Tratamiento del SOP en pacientes sin deseos de fer-
tilidad

Cuando la paciente no presenta deseo reproductivo a corto o 
mediano plazo los objetivos fundamentales del tratamiento 
son la restauración de los ciclos menstruales y la corrección 
de los efectos hiperandrogénicos sobre la piel y el folículo 
pilosebáceo. En este punto, los tratamientos irán dirigidos 
a dos niveles: general (anticonceptivos orales combinados, 
antiandrógenos) y local (dermato-cosmetico). 25

Tratamiento del SOP en pacientes con deseos de fer-
tilidad:

Tratamiento de Primera Línea: El tratamiento de primera 
línea recomendable es la inducción de la ovulación con 
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citrato de clomifeno. El 80% de las mujeres que reciben 
tratamiento con citrato de clomifeno ovulan, pero 50% se 
embarazan, con una dosis de 50 mg/día y dentro de los pri-
meros seis meses de tratamiento. La pérdida de peso se reco-
mienda también como tratamiento de primera línea para el 
tratamiento de la infertilidad en las mujeres con sobrepeso 
y obesas con SOP. La imposibilidad de lograr un embarazo 
después de seis ciclos ovulatorios se clasifica como un fra-
caso de clomifeno.16, 25, 29

Tratamiento de segunda línea: La intervención de segunda 
línea es la administración de gonadotrofinas exógenas. Algu-
nos estudios que compararon esquemas agresivos de dosis 
altas con esquemas de dosis menores observaron una ven-
taja  con estos últimos, lo que se refleja en tasas más altas 
de embarazo, menor frecuencia de ovulación multifolicular, 
menos casos de embarazo múltiple y menor riesgo de sín-
drome de hiperestimulación ovárica.25, 16

Letrozol. Recientemente se ha popularizado la administra-
ción de inhibidores de aromatasa, como el Letrozol a dosis 
de 2.5 a 5 mg del día 3 al 7 del ciclo para inducir ovulación 
en pacientes con síndrome de ovario poliquístico. Los resul-
tados son prometedores; el medicamento es tan efectivo 
como el citrato de clomifeno sin el efecto antiestrogénico. 
La ovulación con el letrozol es generalmente monofolicular, 
lo cual reduce los riesgos de síndrome de hiperestimulación 
ovárica y de embarazo múltiple. No obstante, hace falta más 
experiencia con el letrozol, así como determinar la seguridad 
con respecto a malformaciones congénitas en los embara-
zos logrados con su administración. 16,29

Incisión ovárica laparoscópica/perforación ovárica: El sus-
tituto actual de la cuña de ovario es la perforación ovárica 
laparoscópica con el uso de láser o diatermia en los casos 
resistentes al citrato de clomifeno. No hay ventaja con 
alguno de los dos métodos y la evidencia es insuficiente para 
demostrar diferencias en ovulación o embarazo cuando se 
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compara la perforación con el tratamiento con gonadotro-
pinas.  En algunos casos, la perforación tiene un beneficio 
solo temporal y no corrige las anormalidades metabólicas 
en mujeres con síndrome de ovario poliquístico.16

Tratamiento de tercera línea: La tercera línea de trata-
miento es la fertilización in vitro (FIV). La indicación es más 
razonable cuando hay además daño tubárico, endometrio-
sis severa, factor masculino y la necesidad de diagnóstico 
genético preimplantatorio.25,29

Repercusiones a mediano y largo plazo
La presencia del SOP tiene consecuencias sobre la salud y 
bienestar de las mujeres durante toda la vida. El diagnós-
tico implica mayor riesgo de enfermedades metabólicas, 
enfermedades cardiovasculares, cáncer, esterilidad y com-
plicaciones en el embarazo, tanto para la mujer como sus 
familiares e hijas.11

En las pacientes con SOP, hay una prevalencia más elevada 
de diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, hipertensión arterial, 
síndrome metabólico y aterosclerosis subclínica, que pue-
den favorecer el desarrollo de enfermedad cardiovascular.20

El estudio de la calidad de vida de mujeres con enferme-
dades crónicas como el SOP, es trascendente, ya que contri-
buye al incremento del conocimiento sobre este, y estimula 
a los profesionales a valorarlo de un modo integral. En su 
condición de enfermedad crónica, el manejo del SOP se ha 
dirigido a actuar sobre la calidad de vida relacionada con 
la salud (CVRS), mediante mejoría sintomática y prevención 
de complicaciones a largo plazo, tales como el desarrollo 
del síndrome metabólico y secuelas asociadas a este (diabe-
tes mellitus tipo II o enfermedad cardiovascular).1

El futuro de este síndrome estará en la prevención de los 
factores epigenéticos y marcadores genéticos que permitan 
instaurar medidas preventivas precoces.34
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Definición:	
El término  de enfermedad hepática grasa no alcohólica 
(NAFLD) es usado para describir la acumulación de grasa en 
el  hígado (esteatosis), determinado por estudios de imáge-
nes o por histología, en ausencia de consumo significativo 
de alcohol (menos de 20 gramos/día),  uso de medicación 
esteatogénica (metotrexate, tamoxifeno, corticoides, qui-
mioterápicos) o desordenes hereditarios (abetalipoproteine-
mia)1.2.

La NAFLD histológicamente puede clasificarse en hígado 
graso no alcohólico (NAFL por sus siglas en inglés) llamada 
también esteatosis hepática o hígado graso simple y en 
Esteatohepatitis no alcohólica (NASH).
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La NAFL está definida por la presencia de esteatosis hepá-
tica sin evidencia de lesión hepatocelular, mientras que el 
NASH se refiere a la presencia de esteatosis hepática, lesión 
del hepatocito (balonización), inflamación y con presencia o 
no de fibrosis.1

La enfermedad hepática grasa no alcohólica (NAFLD), es 
un trastorno clínico caracterizado por el depósito excesivo 
de triglicéridos en los hepatocitos. En 1980 en una cohorte 
de pacientes que no ingerían alcohol, describieron la acu-
mulación anormal de grasa en el hígado indistinguible de lo 
observado en pacientes que consumían importantes canti-
dades de alcohol, llegando a demostrar que el hígado graso 
no era exclusividad de pacientes alcohólicos. 3,4

Además está bien establecido que los pacientes con NAFLD 
evolucionan a una inflamación hepática crónica (esteatohe-
patitis no alcohólica – NASH), la cual puede progresar a la 
cirrosis y sus complicaciones incluyendo al carcinoma hepa-
tocelular (HCC), sin embargo hay evidencias que los pacien-
tes con NALFD tienen un riesgo elevado de muerte por enfer-
medad cardiovascular. Por ello la importancia de reconocer, 
diagnosticar y tratar la NAFLD y NASH ya que son cuadros 
reversibles si son tratados a tiempo. 5

Incidencia y prevalencia	
En las últimas dos décadas la prevalencia de hígado graso 
no alcohólico se ha duplicado, siendo en la actualidad la 
causa más frecuente de  afectación hepática y de elevación 
asintomática de enzimas hepáticas  en occidente.3,6

La incidencia y prevalencia del NAFLD varían dependiendo 
de la población estudiada y de la sensibilidad y especificidad 
del test diagnóstico.

En resumen la prevalencia mundial de NAFLD está esti-
mada entre el 6% al 33%, con un media del 20% de la pobla-
ción general.1
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Así con respecto a la incidencia del NAFLD, dos estudios 
japoneses reportaron una incidencia de 31 y 86 casos de 
sospecha de enfermedad hepática grasa no alcohólica por 
1000 personas/año respectivamente.

La prevalencia del NAFLD definida histológicamente fue 
del 20% al 51% en 2 estudios diferentes. La prevalencia 
del NAFLD definida por ultrasonografía fue del 7% al 46% 
dependiendo de la población estudiada.1

NASH es diagnosticado en alrededor del 14% de biopsias 
hepáticas realizados a pacientes en los cuales se evaluaba la 
elevación de transaminasa sericas.7

En América latina existen pocos reportes con respecto al 
hígado graso, sin embargo un estudio de Castro María et 
al en México que ha tenido más impacto, evaluaron 193 
pacientes y demostró que el 82.9% de pacientes con sín-
drome metabólico presentaban algún grado de enferme-
dad hepática grasa no alcohólica. En Costa Rica un estudio 
con 256 pacientes diabéticos la prevalencia de enfermedad 
hepática grasa no alcohólica fue del 73% .8,9

La prevalencia aumenta de forma significativa en pacien-
tes con obesidad severa y en quienes padecen diabetes 
mellitus tipo.21

Etiologia:
La etiología de la enfermedad hepática grasa no alcohólica 
actualmente es considerada multifactorial. 

Condiciones Metabólicas: Es la principal causa, los facto-
res de riesgos más frecuentes de NAFLD incluye la obesidad, 
diabetes mellitus tipo 2, resistencia a la insulina (Síndrome 
Metabólico, hipertrigliceridemia, pérdida de peso rápida y 
ayuno extenso.

Causas Secundarias: entre las principales tenemos:
Nutrición Parenteral Total (NPT): administrar este tipo de 

terapia como en caso de síndrome intestino corto induce 
al desarrollo de hígado graso y esteatohepatitis en adultos. 
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Un estudio que comprendió a 60 pacientes  sometidos a 
NPT, 9 (15%) presentaron test de función hepática alterada, 
sin embargo 8 de los 9 presentaron esteatohepatitis  y 3 de 
los 8 presentaron fibrosis importante.  Las posibles causas 
podrían ser malnutrición antes de NPT, edad y constitución 
física del paciente.

Procedimientos Quirúrgicos: tales como bypass yeyunoi-
leal, como tratamiento de la obesidad mórbida, conllevan a 
alteración de función hepática hasta el 40% de los pacien-
tes sometidos a esta intervención. Otros procedimientos 
relacionados son resección extensa del intestino delgado, 
gastropatía (banda gástrica).

Agentes farmacológicos: Esta demostrado que ciertas dro-
gas inducen injuria hepática, entre las principales esta la 
Amiodarona (por su vida media larga, persistencia de niveles 
séricos por largo tiempo luego de suspensión de la droga), 
glucocorticoides, nifedipina, diltiazem , tamoxifeno, estróge-
nos.

Otras Causas: incluyen Enfermedad de Wilson, abetalipo-
proteinemia, liposdistrofia , divertículos yeyunal con sobre-
crecimiento bacteriano, hepatitis C.1.6.7.

Historia natural
Estudios han demostrado que las 3 principales causas de 
muerte relacionada con NASH comprenden: a) enferme-
dad cardiovascular (mortalidad 13%-30%), b) enfermedades 
malignas (mortalidad 6%-28%), y c) muerte relacionada con 
el hígado (2.8%-19%).

Se estima que del 21% al 26% de pacientes con NASH 
evolucionan a cirrosis en 8 años. El 30% de pacientes con 
cirrosis compensada por NASH desarrollaran descompensa-
ción en 10 años. El riesgo de desarrollar hepatocarcinoma 
está alrededor del 7% a los 6 años. Pacientes que presentan 
cirrosis relacionada con NASH presenta una sobrevida pro-
medio de 7 años. 
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El grado de fibrosis hepática es considerado un predictor 
fuerte de mortalidad relacionada con la enfermedad.10.11.

Patogenesis
La patogénesis del NAFLD y el NASH involucran diversas vías 
patológicas vinculadas con la hipersinsulinemia, insulinore-
sistencia, estrés oxidativo y activación de citoquinas inflama-
torias.	

Se considera que para el desarrollo de NAFLD y NASH 
deberían presentarse 2 pasos (Teoría de los 2 golpes – Two 
Hits), El primer paso que corresponde a la acumulación de 
lípidos en el hígado, y el segundo paso correlacionado con 
los mecanismos adaptativos del hepatocito que resultan 
en lipotoxicidad, estrés metabólico y oxidativo, y finalmente 
producción de citoquinas inflamatorias.	11

Habitualmente los ácidos grasos libres (AGL) proceden de 
la dieta, de la síntesis de novo, y provienen del tejido adiposo. 
El incremento de hidratos de carbono en la dieta provoca la 
elevación de los niveles de insulina estimulando al síntesis 
de novo de AGL, al contrario durante el ayuno la insulinemia 
desciende y la elevación compensadora del glucagón hidro-
liza los triglicéridos a AGL para posteriormente trasportarlos 
al Hígado. Los AGL provenientes de la circulación son capta-
dos por el hepatocito y llevados a la mitocondria donde son 
oxidados e incorporados a los triglicéridos y para ser exporta-
dos del hígado hacia la circulación sanguínea  son transfor-
mados a partículas VLDL (proteínas de muy baja densidad 
–por sus siglas en inglés).

La resistencia a la insulina (relacionados con la obesidad/
diabetes mellitus 2) incrementa la oxidación de lípidos y la 
lipogénesis provocando aumento de captación de AGL en el 
hígado y transformándolos a triglicéridos.

Cuando se sobrepasa la capacidad de síntesis de partí-
culas VLDL, los triglicéridos se depositan en el hígado origi-
nando esteatosis (Primer Hit); La prolongada y alta actividad 
metabólica grasa provoca aumento del estrés oxidativo con 
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la consiguiente producción de especies reactivas de oxígeno 
(ROS por sus siglas en inglés), citoquinas proinflamatorias, 
activando vías de apoptosis (segundo hit), transformación de 
células estrelladas a miofibroblastos y la consiguiente fibro-
sis.11.12.

Diagnostico

Clínica: 

La mayoría de pacientes con NAFLD no presenta síntomas o 
los mismos suelen ser inespecíficos; de varios estudios reco-
pilados se observó ausencia de síntomas entre el 50% al 80% 
de pacientes, Sanyal en otro estudio observó que el 73% de 
pacientes presento fatiga y dolor en el cuadrante superior 
derecho lo presentaron alrededor del 50%. Muchos pacien-
tes con NAFLD se identifican cuando el médico detecta en 
forma accidental en un examen rutinario elevación de la 
concentración de las transaminasas. 11,14

Tabla 1. 

        Factores de riesgo
CONDICIONES ADQUIRIDAS
-Obesidad
-Diabetes Mellitus
-Hiperlipidemia
-Pérdida de peso rápido
-Nutrición parenteral total
-Insulinoresistencia

OTRAS CONDICIONES
-Drogas
-Enf. De Wilson
-Divertículo yeyunal con 
sobrecrecimiento bacteriano
-Hepatitis C

PROCEDIMIENTOS QUIRUGICOS
-Bypass yeyunoileal
-Resección extensa de intestino delgado
-Resección Gástrica para pérdida de peso (Banda gástrica)

Tabla 1. por Dr. Mora
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Examen físico:

Al examen físico rutinario hepatomegalia puede ser detec-
tada, el evidenciar sobrepeso a través de un índice de masa 
corporal (IMC) mayor a 30 (pero sobre todo si presenta obesi-
dad con IMC >35) aumenta en riesgo de presentar NASH., así 
como presentar conjuntamente hipertensión arterial.13

Laboratorio:
En la analítica de laboratorio el hallazgo más frecuente es la 
elevación moderada de transaminasas, que no suelen supe-
rar el doble del límite superior de valores normales (VN 0-40 
UI/L) sobretodo de la alanino amino transferasa (ALT/TGP); 
elevación de la  gamma glutamil transferasa (GGT) que no 
suele superar los 400 UI/L pueden evidenciarse. Estas enzi-
mas  pueden ser normales a pesar de presentar hallazgos 
histológicos específicos de la enfermedad,  además pode-
mos encontrar alteraciones que no son patognomónicas 
pero  deben hacer sospechar de NAFLD/NASH tales como: 
dislipidemia (hipercolesterolemia y/o hipertrigliceridemia),  
hiperglicemia, insulinoresistencia determinado por un índice 
de HOMA elevado (VN hasta 2.6) y un test de tolerancia oral a 
la glucosa alterado (75 gr de glucosa oral y determinación de 
glicemia a las 2 horas entre 140 y 199 mEq/L.).15

Evaluacion inicial
El diagnóstico de NAFLD requiere a) presencia de esteato-
sis por estudio de imágenes o por histología, b) ausencia de 
consumo significativo de alcohol, c) que no existan patolo-
gías que compitan con esteatosis hepática, y d) descartar 
causas coexistentes de enfermedad hepática crónica. 

Con respecto al primer punto, la esteatosis puede ser 
determinada por estudios no invasivos como las imágenes y 
estudios invasivos (biopsia hepática).

Imágenes: El incremento de ecogenicidad en el ultrasonido 
o el incremento de la intensidad en la tomografía en hígado 
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soporta le evidencia de esteatosis. Se ha reportado que la sen-
sibilidad del ultrasonido esta alrededor del 89%, con un 93% 
de especificidad siendo una de sus desventajas ser operador y 
equipo dependiente. En la tomografía computarizada la sensi-
bilidad alcanza hasta el 80% para detectar esteatosis cuando 
la misma es apreciable (> 33% de infiltración grasa – atenua-
ción de 40 Unidades Hounsfield o menor). La resonancia mag-
nética y la espectroscopia por resonancia magnética tiene 
una alta sensibilidad y especificidad en cuantificar la esteato-
sis hepática, sin embargo actualmente esto está limitado por 
los costos y la poca disponibilidad de este estudio. En forma 
general estos estudios no sirven para discernir entre NAFLD y 
NASH.10.11.

Biopsia Hepática: Es el método diagnóstico de confirma-
ción de NASH, y el gold standard para determinar la seve-
ridad de la fibrosis revelándonos pronóstico. Las indicacio-
nes de biopsia hepática en pacientes con NAFLD incluyen: 
Elevación persistente de las aminotransferasas en pacientes 
con esteatosis hepática en estudio de imágenes, mayores de 
65 años, presencia de síndrome metabólico, descartar otras 
enfermedades hepáticas10.15.

Evaluación no invasiva de la fibrosis: se ha incrementado el 
interés de implementar métodos no invasivos para identificar 
fibrosis avanzada entre estos tenemos: NAFLD fibrosis score, 
Enhanced liver fibrosis (ELF) panel, y elastografría. El NAFLD 
fibrosis score toma 6 variables (edad, índice de masa corpo-
ral, hiperglicemia, conteo plaquetario, albúmina y relación 
AST/ALT) que son ingresada en una fórmula, presentando 
una sensibilidad del 67% y especificidad del 97% para iden-
tificar fibrosis avanzada. EL ELF panel consiste en la determi-
nación de niveles plasmáticos de  3 proteínas de recambio 
de matrix, presentado una sensibilidad de 80% y especifi-
cidad del 90%, Los Niveles incrementados de citoqueratina 
18 , un biomarcador con una sensibilidad del 78% y especi-
ficidad del  87%  para determinar NASH  en pacientes con 
NAFLD. La elastografría mide la rigidez del hígado, con una 
alta sensibilidad y especificidad para identificar fibrosis en 
NAFLD, sin embargo los valores descienden cuando existe 
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un índice de masa corporal muy elevado, se están desarro-
llando sondas especiales de medición para estos casos. Otro 
método es la elastografría por resonancia magnética es rara-
mente utilizado en la práctica clínica.1. 

El fibrotest y fibromax presenta una sensibilidad y especi-
ficidad del 75% y 85% respectivamente, sin embargo entre 
sus desventajas están que no son específicos para el hígado, 
sus resultados pueden estar influenciados por condiciones 
comórbidas, requieren una interpretación crítica de los mis-
mos, El fibrotest producen falsos positivos en pacientes con 
síndrome de Gilbert o hiperbilirrubinemia por hemólisis. 
Una de las principales desventajas observada en este tipo 
de pruebas es la discordancia entre la sensibilidad y la espe-
cificidad lo que no permite elegir una de ellas con certeros 
resultados. 16

Con respecto al consumo de alcohol el máximo nivel de 
ingesta de etanol para definir NAFLD es de 20 a 40 gr de 
etanol para varones y de 10 a 20 gr de etanol para mujeres, 
Cantidades mayores están relacionadas con esteatohepati-
tis alcohólica. 

Para llegar al diagnóstico de esteatohepatitis no alcohó-
lica es necesario antes descartar otras afectaciones hepá-
ticas que provocan elevación de transaminasa tales como: 
hepatitis B crónica, hepatitis C, hepatitis autoinmune, enfer-
medad de Wilson, déficit de alfa antitripsina, enfermedad 
hepática alcohólica11.15.

Los estudios diagnósticos para el NAFLD deberían incluir 
determinación de lípidos HDL, LDL, colesterol, glucosa san-
guínea, algún test de sensibilidad a la insulina, el test reco-
mendado es la prueba de tolerancia oral a la glucosa (con 
75 gr). 
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Tratamiento 
La importancia del tratamiento  del NAFLD proviene del cono-
cimiento de sus complicaciones, Es conocido que los pacien-
tes con NASH pueden progresar a cirrosis  y sus complicacio-
nes incluida el hepatocarcinoma en varios años, sin embargo 
la causa más frecuente de muerte a mediano plazo son las 
enfermedades cardiovasculares. La terapia actual basada en la 
evidencia, implica cambios en el estilo de vida con una meta 
de pérdida de peso sostenida, tratamiento de los componen-
tes del síndrome metabólico para disminuir la mortalidad 
cardiovascular, terapia farmacológica específica de patologías 
hepáticas y en algunos casos trasplante. Se está evaluando 
actualmente a través de estudios el rol de la microbiota, sensi-
bilizadores de insulina, agentes antifibróticos esperando que 
provean una terapia efectiva para esta condición. 5

Tratamiento no farmacológico: 

Intervención en el estilo de vida.- 	La obesidad y la insulino-
resistencia aumentan el riego de NAFLD. Los estudios alea-
torizados y controlados sugieren que la pérdida de peso es 
segura y mejora los parámetros clínicos (transaminasas) e his-
tológicos (positivo sobre la inflamación y no sobre la fibrosis). 
El objetivo es alcanzar una pérdida de peso del 5% al 10% 
del peso basal en un periodo de 6 a 12 meses implemen-
tando una actividad física aeróbica moderada (trotar, correr, 
caminadora, ciclismo) de al menos 200 min /semana y una 
restricción de la ingesta calórica (hidratos de carbono, grasas,  
y grasas saturadas trans.) 5.17
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Tratamiento  farmacológico

Tratamiento médico para reducir peso: orlistat
Inhibe en forma reversible la lipasa gástrica y pancreática 
inhibiendo la absorción lipídica lo que favorece la pérdida 
de peso.  Dos estudios controlados randomizados evaluaron 
orlistat para tratamiento de la NASH en conjunto con los 
cambios en el estilo de vida; En el estudio de Ziegler-Sagi 
et al. Orlistat mejoró los niveles de ALT y esteatosis por eco-
grafía pero su efecto en la histología no pudo ser evaluado 
porque la mayoría de pacientes no se sometieron a biopsia 
de seguimiento; mientras que en el estudio de Harrison et 
al., orlistat no mejoró peso ni histología. En resumen orlistat 
no ha demostrado ser mejor que el cambio en el estilo de 
vida, además existen reportes que relacionan daño hepático 
grave asociado a su uso, por lo que no puede ser recomen-
dado para pacientes con NALFD.1.18.

Ácidos grasos poli insaturados: (omega 3) 
Basándose en el decremento de formas fisiológicas  de estos 
ácidos grasos en el NAFLD, y que los niveles óptimos de los 
mismos reducen la resistencia a la insulina, la producción de 
lípidos y de la inflamación sistémica; estudio donde se admi-
nistraba preparaciones de aceite de pescado que contiene 
omega 3, comparados con placebo demostró  que no habían 
efectos significativos  en la esteatosis o en el estado de fibrosis  
y un 25% desertaron del estudio por sus efectos secundarios  
como nausea, vómito, dolor abdominal4. Sin embargo puede 
ser considerado como fármaco de primera línea para el trata-
miento de hipertrigliceridemia en pacientes con NAFLD1

Biguanidas: metformina: 
Los estudios con respecto a la administración de metfor-
mina como tratamiento de NAFLD/NASH no son conclu-
yentes, algunos reportan reducción de la resistencia a la 
insulina y de niveles de transaminasa pero sin mejoría signi-
ficativa en la histología hepática. Un meta-análisis concluyó 
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que durante 6 a 12 meses de tratamiento con metformina 
más intervención del estilo de vida, no mejoró los niveles de 
transaminasas ni la histología comparado con la sola inter-
vención del estilo de vida. En conclusión a metformina no 
tiene un efecto significativo en la histología hepática y no se 
recomienda como tratamiento específico para enfermedad 
hepática en adultos con NASH. Sin embargo puede ser útil 
adjuntar la metformina en el manejo de la insulinoresisten-
cia/diabetes mellitus asociada1.5

Tiazolidinedionas: 
Varios estudios y meta-análisis se han realizado con respecto 
al uso de pioglitazona como tratamiento del NASH, los mis-
mos que demuestran mejoría en descenso de aminotransfe-
rasas y esteatosis, más no cambios significativos con respecto 
a la fibrosis. Pioglitazona puede ser usado como tratamiento 
de esteatohepatitis a dosis de 30 a 45 mg/día pero en NASH 
confirmado por biopsia1.5.  Aunque actualmente este fár-
maco esta escaso

Vitamina E 
La vitamina E con propiedades antioxidantes ha sido inves-
tigada como tratamiento para el NASH, varios estudios evi-
denciaron mejoría el perfil bioquímico de aminotransfera-
sas, disminución de la esteatosis hepática y la inflamación 
lobulillar por histología; sin demostrar efecto sobre la fibrosis 
hepática. Las guías internacionales recomiendan el uso de 
(800 UI por día) en pacientes con NASH confirmados por 
histología y no diabéticos.1.5

Ácido ursodesoxicólico (UDCA): 
Estudios no han demostrado que el tratamiento con UDCA 
presente beneficios histológicos frente a placebo en pacien-
tes con NAFLD/NASH.1
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Estatinas: 
No hay evidencia que soporte que las estatinas proporcio-
nen beneficios a pacientes con NAFLD/NASH, Las estatinas 
pueden ser recomendadas en el tratamiento de dislipide-
mia en pacientes con NAFLD/NASH.1

Tratamiento quirúrgico

Cirugía bariátrica: 
Existen al menos 2 meta análisis que evalúan el efecto de 
la cirugía bariátrica en la histología de paciente con NAFLD. 
Una meta-análisis presento reducción e incluso resolución 
de la esteatosis/esteatohepatitis y fibrosis en pacientes con 
NAFLD sometido a este tipo de intervención.  Una revisión 
en Cochrane concluye que la falta de ensayos clínicos ran-
domizados no permite considerar de manera categórica a 
la cirugía bariátrica como tratamiento del NASH. La ciru-
gía bariátrica no está contraindicada como tratamiento en 
pacientes obesos con NASH.1

Perspectivas (tratamiento futuro) 

Microbiota.

La microbiota intestinal puede tener un papel importante 
en el desarrollo de la obesidad y síndrome metabólico. 
Recientemente se ha involucrado la microbiota intestinal en 
la fisiopatología de la NALDF; estudios prospectivos demos-
traron una asociación entre la presencia de NASH y una dis-
minución de la población de Bacteroides en heces.19 

Un Meta análisis reciente ha demostrado que el uso de 
Probióticos (Lactobacillus rhamnosus, L. casei strain, Bacte-
roides uniformis) puede reducir los niveles de aminotransfe-
rasas, colesterol y Factor de Necrosis tumoral Alfa y mejora la 
resistencia insulina en pacientes con NAFLD.20
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Ácido obeticolico (oca).

El ácido obeticólico un derivado de ácidos biliares puede 
tener un rol en el futuro del manejo del NASH en pacientes 
no cirróticos.5 

Los estudios preclínicos muestran que el ácido obeticólico 
tiene capacidad de incrementar la sensibilidad a la insulina, 
regular el metabolismo de la glucosa y de tener propieda-
des antiinflamatorias/antifibróticas. La experiencia clínica 
del OCA ha sido evaluada en fase II en pacientes con DMT2, y 
NALFD, con dosis de 25 y 50mg de OCA durante 6 semanas 
mejoraba la insulinoresistencia con reducción de marcado-
res séricos de inflamación hepática y fibrosis determinada 
por subrogados séricos no por biopsia. Y parece ser uno de 
los tratamientos más prometedores para la NALFD.21

Incretinas.

Análogos de los receptores GLP-1 (exenatide) e inhibidores 
de la DPP-4 (sitagliptina) pueden jugar un rol importante 
en pacientes con NASH y Diabetes a través del control glicé-
mico, decremento de triglicéridos, favoreciendo la pérdida 
de peso y descenso de transaminasas.5

Pentoxifilina.

Considerado un medicamento con efecto antioxidante  por 
disminución de radicales libres inducido por stress oxidativo, 
un meta-análisis de ensayo controlado doble ciego rando-
mizado donde se administró pentoxifilina (dosis entre 800 
y 1200 mg/día), en pacientes con NASH diagnosticado ele-
vación de transaminasa, biopsia hepática y estudios de imá-
genes,  se observó disminución de niveles de transaminasa, 
esteatosis, inflamación y fibrosis, esto sugiere que podría ser 
un opción terapéutica potencial.5 
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Reseña histórica
La medicina tradicional china (MTC) de origen y desarrollo en 
la milenaria China, nació a partir de una atenta observación 
de los fenómenos de la Naturaleza por los antiguos chinos, 
estudia los procesos de salud y enfermedad relacionándo-
los con el entorno natural. Ha perdurado y evolucionado a lo 
largo de la historia, considerada un método de tratamiento 
que actúa principalmente estimulando los distintos canales 
energéticos de los órganos afectos a través de su diversidad 
de técnicas, como la (acupuntura, moxibustión, fitoterapia 
china, masaje tradicional china (tuina), aplicación de vento-
sas, rayo láser, etc.)  De esta manera, mejora la calidad de 
vida de los individuos reduciendo los distintos causantes 
que pueden llevar a padecer enfermedades especialmente 
metabólicas.1
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La MTC es una Medicina holística según la cual no existen 
enfermedades, sino enfermos, considera que no es lo que 
sucede en el órgano, sino también lo que sucede en todo 
el organismo, la manera de manifestarse, como responde a 
las influencias externas y a los estímulos del entorno. Consi-
derada como Taoísta que explica a la medicina y el cuerpo 
humano, en el Yin y Yang, gracias al cual es posible entender 
mejor la realidad del hombre, de la Naturaleza y el Cosmos. 
La concepción cosmológica determina un modelo de enfer-
medad basado en la ruptura del equilibrio y del tratamiento 
de la misma en una recuperación de ese equilibrio funda-
mental. 1, 2 

Un principio fundamental de la medicina china es cui-
dar el cuerpo mediante una buena higiene vital, 2000 años 
atrás Confucio lo había comprendido, puesto que dijo: «No 
debes hacer nada que pueda perjudicar a tu cuerpo, ni tan 
siquiera a tu cabello o a tu piel, ya que éste te viene dado por 
tu padre y tu madre».1, 2  

En el diagnóstico y tratamiento según la MTC, cobran una 
especial importancia los factores que hacen que mejore una 
patología determinada o que empeore en ciertos periodos 
del año, o cuando se dan determinadas circunstancias en el 
entorno del paciente.1, 2

Epidemiologia
De acuerdo a los datos epidemiológicos podemos consi-
derar que la medicina tradicional china se viene utilizando 
desde tiempos muy remotos cuenta con 3000 años de his-
toria como un medio de sanación.  En China, la medicina tra-
dicional se emplea tanto para las dolencias comunes como 
para los trastornos funcionales y las enfermedades crónicas.  

Pero tuvo su auge en el mundo en la segunda mitad del 
siglo XX. Latinoamérica ha incrementado la demanda de la 
utilización de la misma como tratamiento, pues, cerca de 
42 países han enfocado proyectos con esta práctica. La MTC 
se utiliza ampliamente como un sistema sanitario que está 
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creciendo rápidamente y de gran importancia económica. 
Nuestro Ecuador considerado un país pluricultural con una 
gama de plantas medicinales y curativas, lo cual genera que 
los médicos especializados en esta rama pueda investigar 
más acerca de cómo tratar las patologías utilizando la her-
bolaria. En el añ0 2010, la Unesco declaró la acupuntura y la 
moxibustión chinas como Patrimonio Cultural Inmaterial de 
la Humanidad.1, 2, 3, 4, 5,18

Obesidad
La obesidad, problemática actual y del futuro que afecta a 
niños y adultos por igual. Antes, se consideraba obesos a los 
ricos y delgados a los pobres la preocupación indagaba en 
cómo alimentar a los individuos con bajo peso. Pero, actual-
mente las cosas han cambiado y se ha dado un giro de 360 
grados en el mundo moderno los ricos son delgados y a los 
pobres se les suma un padecimiento, más la obesidad. 1

Según la Medicina Tradicional China la obesidad se pro-
duce por la flema humedad acumulada, las sustancias nutri-
tivas no se dispersan, por lo que la flema turbia y las grasa se 
acumulan.1

La enfermedad radica principalmente en el Bazo y se 
relaciona estrechamente con la deficiencia del Qi renal, el 
trastorno de Hígado, Vesícula Biliar, Corazón y Pulmón. La 
propiedad de la enfermedad es el síndrome de deficiencia 
fundamentalmente del Qi de Bazo y Riñón, también puede 
ser la deficiencia del Qi de Corazón y Pulmón y el mal fun-
cionamiento del Hígado con la Vesícula Biliar para canali-
zar y disipar; el síndrome de exceso superficial corresponde 
fundamentalmente a flema grasa, además incluye flema 
humedad, hematoma y estancamiento del Qi.1, 2,3    

La medicina tradicional china interviene en conjunto con 
dieta, homeopatía (sistema que se encuentra dentro de la 
medicina tradicional en la cual se debe estimular la propia 
energía vital para el restablecimiento de la salud mediante 
remedios carentes de químicos activos.) e implantación de 
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catgut en puntos energéticos de acupuntura, tratando de 
equilibrar la energía y cambiar estilos de vida.1, 2,3 

La aproximación terapéutica desde la medicina Tradicio-
nal China depende del diagnóstico sindromático y de los 
patrones de desarmonía presentes para cada individuo, 
por lo tanto el tratamiento con la MTC se enfoca en resolver 
el patrón específico en desequilibrio y no un único proto-
colo de tratamiento para el diagnóstico de obesidad como 
sucede en la medicina occidental.1-2

Muchas personas hoy en día entienden que la dieta y el 
ejercicio pueden ayudar a perder peso, pero el mayor pro-
blema que encuentran es cómo suprimir el apetito.3

La dieto terapia, según la medicina tradicional china, con-
siste en que junto a la acupuntura la fitoterapia y el masaje 
forman parte de los pilares terapéuticos fundamentales 
en la medicina natural y tradicional, con la acupuntura y el 
masaje se moviliza regulando la energía, con la fitoterapia 
y la dieta se preserva nutriendo a la esencia. Si la nutrición 
es adecuada y la energía es abundante, los órganos estarán 
bien nutridos y el Shen florecerá (armonía entre el sistema 
nervioso y nuestras emociones). 4-5

Tratamiento desde la acupuntura

La terapia con la acupuntura (arte y ciencia milenaria china 
que consiste en la inserción de finas agujas desechables en 
los puntos energéticos específicos sobre la piel del orga-
nismo, con la finalidad de estimular o sedar produciendo 
efectos beneficiosos.) En las personas obesas la acupuntura, 
actúa aumentando la excitabilidad del centro de la sacie-
dad en los núcleos ventromedial del hipotálamo. También, 
estimula la rama auricular del nervio vago y eleva los niveles 
de serotonina. Ambas actividades se han demostrado para 
aumentar el tono en el músculo liso del estómago, por lo que 
suprime el apetito. Adicionalmente, la serotonina aumenta 
la motilidad intestinal. 1, 2,3 
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Ilustración 1.  Aplicación de la acupuntura

                       

Fondo 1 Ilustraciones propias 

Además, controla el estrés y la depresión a través de la pro-
ducción de endorfinas y la dopamina. Adicional a estos efec-
tos, se piensa que el aumento de los niveles plasmáticos de 
β endorfina después de la aplicación la acupuntura puede 
contribuir a la pérdida de peso corporal en las personas obe-
sas mediante la movilización de los depósitos de energía del 
cuerpo a través de efecto lipolítico. 1

El uso de este paradigma, la obesidad y / o exceso de ape-
tito ha sido conceptualizado en una variedad de formas, 
tales como “calor” en el estómago y el intestino, una defi-
ciencia de Qi en el bazo y el estómago, o una deficiencia del 
Qi primario. 3

Basado en este creencias sobre las causas de la obesidad, 
una variedad de puntos de acupuntura se utiliza en el tra-
tamiento de la misma, incluyendo Neiguan (P6), Fenglong 
(ST40), Liangmen (St 21), Guanyuan (R4), Zusanli (ST36), 
Tianshu (ST25), y Quchi (LI11), donde P se refiere a un peri-
cardio, St de estómago, R para Ren, y LI a intestino grueso.3

Los estudios han demostrado que la estimulación de cier-
tos puntos de acupuntura en el cuerpo humano puede ele-
var los niveles de serotonina y también excitar el nervio vago, 
los cuales pueden reducir el apetito.3

Se ha observado que la aplicación de la acupuntura láser 
(técnica nueva que ofrece al paciente una terapia en donde 
se sustituyen las agujas por la aplicación de un rayo láser de 
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baja intensidad, propio para padecimientos agudos y cróni-
cos, principalmente actúa restaurando el equilibrio energé-
tico del flujo de la energía.) .2

Ha sido bien documentado que  la auriculoterapia 
(método que consiste en estimular zonas reflejas localizadas 
en la oreja en donde se estimula mediante agujas pequeñas 
un órgano específico a través del sistema neurovegetativo. 
En el pabellón de la oreja representa la imagen de un feto 
invertido con 120 puntos de acupuntura cada una) junto con 
la acupuntura corporal tienen efectos terapéuticos sobre la 
obesidad juvenil sencilla y tienen algunas acciones sobre los 
lípidos en sangre y la presión arterial.3

Ilustración 2 Representación auricular de reparos anatómicos de impor-
tancia en el tratamiento de la obesidad.

Fuente 2 Elaboración propia 

Además de tratar el hambre en los pacientes obesos tam-
bién favorecer la eliminación de Tan (flema), y en sí, actúa 
disminuyendo la ansiedad y movilizar la energía.3-4
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Para ello interviene: 
•	 	Corrección de los hábitos alimentarios
•	 	Acupuntura.
•	 	Fitoterapia
•	 	Auriculo terapia.
•	 	Ventosa terapia.

La catgupuntura es un procedimiento que se basa en la 
implantación de un hilo de catgut cromado, mediante la 
utilización de un trocar y un mandril en puntos específicos 
de la piel, los que actúan, a su vez, como puntos de interfe-
rencias, por constituir un cuerpo extraño en el punto bio-
lógicamente activo. Esto lo mantiene estimulado por un 
periodo que oscila entre 21 a 28 días, tiempo en que dura ser 
absorbido por el organismo.4-5

Tai Chi y Qi Gong: Estas dos técnicas de movimientos sua-
ves procuran mantener el cuerpo flexible con la circulación 
de la sangre y de los meridianos sin bloqueos. Son técnicas 
de mantenimiento de la salud, muy ligadas a la respiración, 
que actúan de forma preventiva y se basan en las mismas 
teorías que las artes marciales chinas.4-5 

La fitoterapia también es muy utilizada habitualmente 
como fórmulas complejas en las que unas plantas ayudan a 
otras, se armonizan o se contrarrestan.4-5 

•	 	Amorphophallus konjak Koch (konjac) Es una planta 
asiática de la familia de las Arácea, De su raíz se obtiene 
una harina, conocida como glucomanano, y que es la 
parte utilizada en Fitoterapia. Este glucomanano cons-
tituye el 30-50% del peso seco del rizoma. Es un poli-
sacárido constituido por residuos de glucosa y manosa, 
con enlaces β– (1-4), con diferentes ramificaciones poli-
sacarídicas. En su composición se encuentran también 
otros residuos, como heterósidos del 3,4-dihidroxi-ben-
zaldehído. El glucomanano ha demostrado en varios 
ensayos clínicos presentar un efecto positivo sobre la 
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pérdida de peso, peso siempre asociado a dieta hipo-
calórica y ejercicio. La dosis utilizada normalmente es 
de unos 1500 mg/24 horas, aunque en ciertos ensayos 
se ha utilizado hasta 4 g/24 horas. De igual manera, ha 
demostrado además un efecto hipocolesterolemiante 
e hipoglucemiante, algo muy beneficioso en pacientes 
con sobrepeso u obesidad, que suelen mostrar niveles 
séricos elevados tanto de colesterol como de glucosa. 
En general la utilización de glucomanano es capaz de 
reducir los niveles séricos de triglicéridos, colesterol y 
glucosa al reducir su absorción intestinal.37 

•	 	Plantagos Las más comunes en preparados para el con-
trol del peso son la ispagula (Plantago ovata Forsk.) y la 
zaragatona (correspondiente a dos especies, Plantago 
psyllium L. y Plantago arenaria Wald.). Las sustancias 
utilizadas de estas plantas son las semillas, o bien, sus 
tegumentos. Las semillas presentan cantidades impor-
tantes de mucílagos (20-30% en ispagula; 10-15% en 
zaragatona, formados fundamentalmente por xilosa, 
arabinosa, ramnosa, galactosa y/o ácido galacturónico. 
Al igual que ocurre con el glucomanano, también se ha 
observado en varios estudios una actividad hipogluce-
miante/hipocolesterolemiante. 37 

•	 Cynara scolymus L. (Alcachofa) Las hojas de alcachofa 
han demostrado en ciertos estudios una capacidad 
colagoga y colerética, incrementando la producción y 
liberación de bilis. Este efecto se debe a un derivado del 
ácido cafeico, la cinarina. Es por tanto útil en caso de 
trastornos dispépticos asociados a una escasa produc-
ción de bilis, y para mejorar las digestiones de comidas 
ricas en grasa. Los efectos colagogos/coleréticos de la 
alcachofa podrían ser útiles en personas con sobrepeso 
u obesidad, ya que al favorecer la eliminación de bilis, 
reducen la probabilidad de cálculos biliares, cuyo riesgo 
está aumentado en estos pacientes.37 
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Hipertensión arterial (HTA).
La HTA constituye un factor de riesgo cardiovascular muy 
prevalente en el mundo, que es especialmente abrumador 
en los países de bajos y medianos ingresos. Informes recien-
tes de la OMS y del Banco Mundial destacan la importancia 
de las enfermedades crónicas tales como la hipertensión, 
como obstáculo al logro de un buen estado de salud.6-7

Estudios recientes han encontrado que los tratamientos 
de acupuntura reducen la presión arterial, este mecanismo 
en reducir la presión arterial no está clara, pero se cree que 
la acupuntura funciona para alterar las actividades de los 
neurotransmisores del sistema nervioso central mediante la 
estimulación a nivel de los puntos de acupuntura.3-4

Se concluyó que el tratamiento con láser de bajo nivel del 
punto de acupuntura resultó en disminuir la presión arterial 
mediante la estimulación de la LI 11 y LI 4. No se observa-
ron diferencias significativas tanto en el peso corporal y la 
variabilidad del ritmo cardíaco después del tratamiento de 
acupuntura láser. 3

El tratamiento no convencional, con métodos como la 
acupuntura, la auriculoterapia y la magnetoterapia, (arte y 
ciencia que consiste en la aplicación de campos magnéticos 
mediante el uso de imanes en forma permanentes o elec-
troimanes de manera directa o indirecta En la actualidad 
tiene múltiples beneficios entre ellos el efecto metabólico 
causando procesos troficoestimulantes con reparación tisu-
lar, mejorando el control local, nervioso y humoral del riego 
sanguíneo de cada tejido.). En pacientes con hipertensión 
arterial, ofrece resultados favorables, según lo referido en 
publicaciones sobre el tema.8

Respecto al mecanismo de acción de la acupuntura, se ha 
demostrado que tiene un importante efecto en la regula-
ción neuroendocrina, al producir el descenso de la presión 
arterial con la participación de las hormonas de las glándu-
las pituitarias y de la adrenalina, así como de los polipép-
tidos beta endorfina y neurotensina. Tomando en cuenta 
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los resultados satisfactorios del tratamiento acupuntural en 
otras afecciones, y que la hipertensión arterial es, entre otros 
factores de riesgo, el que mayor índice de morbilidad oca-
siona en las enfermedades cardiovasculares.8 

La acupuntura disminuye la hipertensión mediante la esti-
mulación de las neuronas del cerebro, células eléctricamente 
excitables que transmiten información. La acupuntura regula 
a la baja la actividad neuronal de la médula rostral ventrola-
teral del cerebro (rVLM), reduciendo así la sobre estimulación 
del sistema nervioso simpático con la reducción de la pre-
sión arterial. Los investigadores “han demostrado que la esti-
mulación electro acupuntura activa las neuronas del núcleo 
arqueado, gris ventrolateral y el núcleo del rafe para inhibir 
la actividad neuronal en el rVLM en un modelo de estímulo 
reflejo visceral inducida por la hipertensión.” En este estudio, 
electro-acupuntura en puntos de acupuntura P5, P6 LI10 y 
LI11 han demostrado reducir la hipertensión.9

Además con la Herbolaria nos ayuda a controlar los niveles 
de presión arterial, se mencionan los siguientes: 

•	 	Allium sativum (Ajo) La acción beneficiosa del ajo sobre 
la disminución de la presión arterial se ha podido com-
probar que los preparados de ajo influyen favorable-
mente en la vitalidad de los pacientes en varios sentidos: 
aumenta su actividad física, el estado de ánimo y dis-
minuye el cansancio, la ansiedad, irritación y la presión 
arterial.13-17

La actividad hipotensora del ajo ha sido informada en ratas 
y en seres humanos, administrada por vía oral. Es, además, 
un vasodilatador coronario y su actividad está reforzada por 
sus cualidades diuréticas, antiagregantes plaquetario e hipo-
colesterolémico.17

•	 	Petiveria alliacea (anamú) Es una planta natural de la 
América tropical, específicamente de la selva amazó-
nica, cultivada y naturalizada en regiones tropicales. 
Usada en la medicina tradicional para el tratamiento de 
la hipertensión arterial y como diurética. Estudios rea-
lizados revelaron que los animales de experimentación 
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tratados con esta especie muestran un incremento en la 
excreción de orina, y del ion sodio, lo cual produce una 
vasodilatación y por ende, una disminución de la presión 
arterial.35

•	 	Olea europaea (Olivo) Además de sus reconocidos bene-
ficios formando parte de la dieta mediterránea, las hojas, 
frutos y aceite del olivo tienen, entre otras, una activi-
dad similar a los calcio antagonistas, medicamentos 
de síntesis ampliamente utilizados en el tratamiento 
de la hipertensión arterial. Esta acción hipotensora de 
las hojas y frutos de olivo ha sido atribuida desde hace 
mucho tiempo a una única sustancia, un glucósido iri-
doide denominado oleoeuropeósido, responsable de las 
acciones hipoglucemiante, hipotensora, vasodilatadora, 
antiarrítmica y espasmolítica, aunque existe otra sustan-
cia recientemente descubierta, la oleaceína que parece 
ser la responsable principal de la acción. Se le ha encon-
trado también acción hipocolesterolemiante debido al 
efecto beneficioso de los ácidos grasos poliinsaturados.36 

Diabetes mellitus
La Diabetes Mellitus fue nombrada por el médico británico 
Dr. Thomas Willis (1.672) y cuyo significado era “orina dulce”. 
Pero la Medicina Tradicional China ya había reconocido esta 
enfermedad en el año 400 antes de Cristo. Descrito en el Clá-
sico Libro Interno del Emperador Amarillo, llamado HUÁNG 
DI NÉI JING. El cual ya describía los síntomas clínicos de 
mucha sed (polidipsia), mucha hambre (polifagia) y poliuria.10

Los médicos chinos lo llamaron “XIAO KE” que significaba 
emaciación y sed. En este libro los médicos chinos atribuía la 
enfermedad a aquellos órganos internos más débiles y más 
propensos a la diabetes, como consecuencia de una dieta 
desbalanceada de muchas comidas ricas en grasas y carbo-
hidratos, junto con emociones muy fuertes de coraje o cólera, 
el cual provocaba que el Qi (energía vital) se dispare y calor 
conllevaba a la emaciación. 10
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Los médicos chinos afirman que el mecanismo principal 
para que se desarrolle la diabetes mellitus es debido al exce-
sivo calor interno por deficiencia del Yin. Esta deficiencia 
puede deberse a la constitución de la persona, a una dieta 
poco sana (desbalanceada), a trastornos emocionales fuer-
tes acompañado de un estilo de vida estresante y a factores 
patógenos externos, también puede ser por combinación 
de múltiples factores de riesgos.10

La Medicina Tradicional China, para tratar a la diabetes 
mellitus, la categoriza en varios patrones o síndromes, los 
cuales son debido a:

1.- Deficiencia del Yin
2.- Excesivo calor debido a la deficiencia del Yin
3.- Deficiencia del QI y del Yin
4.- Deficiencia del Qi y del Yin con éstasis
5.- Deficiencia del Yin y Yang10

El proceso para la diferenciación de cada patrón o síndro-
mes no es fácil, requiere de un profesional altamente entre-
nado y con muchas experiencias intelectual, esto solo se 
puede llevar a cabo después de una historia clínica minu-
ciosa acompañado de una entrevista interactiva humana 
entre médico- paciente debido que cada caso es individua-
lizado, es por eso que las prescripciones y tratamientos son 
diferentes en cada caso. Requiere mucho la habilidad innata 
del profesional para identificar correctamente un patrón, lo 
cual define la calidad del médico y por consiguiente su éxito 
en el tratamiento del paciente.10

Una vez identificado el síndrome o patrón, se procederá 
a escoger los métodos de tratamientos adecuados, los cua-
les varían desde el uso de la herbolaria: hierbas medicinales 
(por vía oral o tópica) como primera elección, acompañado 
de la acupuntura, moxibustión o tuina (masaje chino).10

En cada caso es diferente. Por ejemplo la selección deta-
llada de diferentes tipos de hierbas medicinales, su posolo-
gía, su modo de administración. Y en el caso de la acupun-
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tura saber que técnica de manipulación necesita (tonificar 
o dispersar) y la duración del tratamiento. Todos estos se 
basarán en los patrones anteriormente descritos. También 
se puede combinar varios métodos de tratamientos para 
que este sea un tratamiento integral. Y poder promover la 
habilidad del cuerpo humano para curarse a sí mismo.10 

El Tai chi chuan, también llamado Tai chi o Taiji, y el Qigong 
o Chi kung, son los 2 ejercicios médicos chinos más popula-
res en todo el mundo, y ambos aportan beneficios fisiológi-
cos y psicológicos, que resultan de utilidad en personas con 
DM y síndrome metabólico (SM). Para muchos, estos ejerci-
cios chinos pueden ser más fáciles de aprender que los con-
vencionales, y en general, no requieren de equipamientos 
caros o complicados.11-12

Sobre los beneficios generales que pueden aportar la prác-
tica de Tai chi chuan y Qigong (ambos son ejercicios respi-
ratorios cuya finalidad es ayudar a dominar y/o controlar  la 
energía Qi corporal )  a las personas con Diabetes Mellitus, 
se puede comentar que en una reciente revisión de inves-
tigaciones randomizadas, se observó que ambos proveen 
prestaciones similares de salud en cuanto a efectos positivos 
sobre la densidad ósea, la función física general y cardiopul-
monar en particular, y sobre la calidad de la vida, el estado 
psicológico y la función inmune.11-12

Wai tan kung (WTK) para la salud de personas con DM.- 
WTK es un ejercicio tradicional mente-cuerpo (Respirando 
coordinado y armónicamente se puede conseguir una buena 
salud física y mental). Es único, debido al uso del temblor en 
el cuerpo entero, que es realizado consecutivamente, con 
grados diversos de estremecimiento y relajación de diversos 
grupos musculares, con movimientos coordinados. El cuerpo 
tiembla constantemente de los pies a la cabeza, mientras la 
respiración profunda, lenta y la concentración mental, logran 
armonía entre el cuerpo y la mente. Así, WTK puede llenar de 
energía o chi original los órganos internos, relajar y fortalecer 
los músculos, mejorar la circulación de la sangre y la función 
cardiopulmonar, y finalmente, favorecer la sensación de salud 
y bienestar en el individuo que lo practica.11-12
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La nutrición es parte integral del control de la diabetes, así 
como el uso de plantas medicinales que pueden ser usadas 
como alternativa; se presenta propiedades y bondades de 
vitaminas y plantas tales como: nopal, noni, ipomea batata, 
arandino, agrimonia, sábila, alpiste, ajo, ginkgo biloba, cebo-
lla, higo y fresa.13

Las plantas con mucílago juegan un importante papel en 
el tratamiento antidiabético, ya que tienen un efecto favora-
ble en el exceso de peso y en las secreciones excesivas del 
páncreas. Las propiedades hidrófilas de las fibras mucilagi-
nosas permiten, al formar un gel, disminuir la asimilación de 
los nutrientes (sobre todo azúcares y grasas) y frenar la absor-
ción de los glúcidos (Sheweita, 2002).13

•	 	Morinda citrifolia Linn (Noni) Noni, nombre común de la 
Morinda citrofolia Linn, originaria de la Polinesia, Malasia, 
Australia, India y el Sudeste de Asia, aunque se ha exten-
dido a casi todas las regiones del mundo. En la medicina 
tradicional las frutas, flores, hojas, corteza y raíz de esta 
planta han sido utilizadas para diversos propósitos medi-
cinales.13

La sustancia más prometedora que se ha encontrado en el 
jugo noni es la proxeronina, que es convertida por el orga-
nismo en xeronina, compuesto químico fundamental que 
interviene en una amplia variedad de reacciones bioquími-
cas normales del cuerpo humano. Debido a esto actúa como 
un regenerador celular, lo que provoca el acelerar la curación 
de una serie de enfermedades como diabetes, cáncer, artri-
tis, asma y problemas digestivos, entre otras.13

•	 	Vaccinium myrtillus (Arandano) La composición química 
de la baya del arándano es rica en agua (85%), osas (3 a 
7%), minerales (K, Ca, Mg) y ácidos (1%, sobretodo cítrico).
Las propiedades terapéuticas del arándano fueron usa-
das, antes de que la insulina estuviera disponible, para el 
tratamiento de la diabetes. El extracto activo fue eficaz 
en reducir la glucosuria (azúcar en la orina) en los pacien-
tes con diabetes tipo 2 y también en algunos con diabe-
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tes juvenil. Este extracto demostró ser eficaz para reducir 
los requerimientos de insulina por facilitar la acción de la 
insulina.13

•	 	Aloe vera (Sábila) Composición química de la planta: 
Ácidos: glutamínico, ártico, aloético, fórmico, palmítico 
y esteárico (planta). Ascórbico (hoja). Aceites esenciales: 
Cineol, cariofileno, pineno. Las propiedades terapéuticas 
de la sábila son usadas en la reducción de los niveles de 
azúcar en la sangre en diabéticos. Media cucharadita 
de extracto del aloe diariamente durante 14 semanas, 
reduce los niveles de azúcar hasta en 45% de promedio, 
sin alteraciones de peso.13

•	 	Camellia sinensis (Té verde) Según la Natural Medicines 
Comprehensive Database (Base Exhaustiva de Datos de 
Medicamentos Naturales), se elabora a partir de hojas 
de la planta Camellia sinensis, que contiene una amplia 
gama de fitoquímicos. Contiene una sustancia llamada 
galato de epigalocatequina o EGCG, la cual ayudaría al 
páncreas a producir y segregar insulina, y de esta forma 
se produciría insulina en cantidades adecuadas, y así se 
podría controlar los niveles de azúcar en sangre. La ami-
lasa es una enzima clave del sistema digestivo. Es la prin-
cipal encargada de descomponer el almidón contenido 
en los copos de maíz. Tomando en cuenta que la inhibi-
ción eficaz de enzimas como la amilasa es crucial en el 
control de la diabetes.30, 31,32

•	 Momordica charantia (Melón amargo)  El melón amargo 
es conocido también como pera balsámica o karela.  
Debido a que los componentes de su extracto presentan 
una similitud estructural con la insulina animal, también 
es conocida como “insulina vegetal”. El mecanismo de 
acción es mejorar la secreción pancreática de insulina y 
disminuir la gluconeogénesis hepática.33 

•	 	Artium lappa (Bardana)  La raíz y el tallo son las partes 
de la planta que presentan el efecto hipoglucemiante. 
La raíz contiene sitosterol-beta-D-glucopiranósido, que 
tiene un efecto inhibidor de la actividad de la α-glucosi-
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dasa y de la inulina, la cual ayuda a regular los niveles de 
glucosa en sangre. La lignina presente en los frutos de 
bardana ha demostrado efecto antidiabético. 33,34

•	 	Cebolla (Allium cepum) La cebolla es una planta del 
género Allium y se caracteriza por contener gran canti-
dad de n-propil disulfida. Los efectos hipoglucemiantes 
que presenta se atribuyen a que producen una mayor 
secreción de insulina pancreática y/o mejoran el proceso 
anabólico de almacenaje de glucógeno a partir de glu-
cosa. Dosis de 25, 50, 100, o 200 gramos de extracto de 
cebolla acuoso (hervida o cruda) han demostrado redu-
cir la glucosa en ayunas de una forma dependiente de 
dosis en niveles comparables con la tolbutamida. Por 
otro lado una dieta con 20 gramos (tres veces al día) de 
cebolla fresca ha demostrado mantener o reducir los 
niveles de glucosa en sangre en pacientes con DM2.33, 34

•	 	Trigonella foenum-graecum (Fenogreco) También lla-
mada alholva es una planta muy rica en fibra que perte-
nece a la familia de las fabáceas. Se usa para controlar la 
glucemia. El mecanismo de la acción hipoglucemiante 
es múltiple. Por un lado, se produce un retraso en el 
vaciado gástrico. Además, se da una disminución en la 
absorción de carbohidratos y se produce un aumento de 
sensibilidad a la insulina en los tejidos. Las semillas de 
fenogreco incrementan la secreción de insulina depen-
diente de glucosa.33, 34

•	 Cinnamomum cassia (canela) Llamada también canela 
de la China, se extrae de la corteza interna de árboles de 
hoja perenne que crecen en países asiáticos. Tienen acti-
vidad farmacológica son el cinamaldehido y polímeros 
procianidina tipo A.Se cree que estos compuestos mejo-
ran la sensibilidad a la insulina mediante una mejor cap-
tación de glucosa y síntesis de glucógeno. 33,34

•	 	Panax ginseng (Ginseng rojo coreano y americano) Exis-
ten diversas especies de ginseng se utilizan de forma 
habitual en fitoterapia, aunque los más usados son los 
del género Panax. Los efectos hipoglucemiantes que 
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presentan las plantas del género Panax se atribuyen 
principalmente a sus ginsenósidos, aunque otras molé-
culas presentes, como el peptidoglucano y los glicanos, 
también contribuyen. 33, 34 

•	 	Gymnema sylvestris (Gymnema) Es una planta leñosa 
y trepadora nativa de los bosques tropicales del centro 
y sur de India. El mecanismo de acción por el que es 
considerada una planta hipoglucemiante son sugeridos 
como una mayor secreción de insulina, la regeneración 
de las células beta pancreáticas y una mejor utilización 
periférica de la glucosa. 33,34 

•	 	El neem (Azadirachta indica, A. Juss) Es un árbol de hoja 
perenne originario de Asia y del sur de la India, pero 
cultivada en la mayoría de otros países del mundo, es 
perteneciente a la familia de plantas Meliaceae.  Existen 
estudios donde se comprueba que el extracto acuoso de 
hojas de neem disminuye significativamente el nivel de 
azúcar en sangre. Presenta sustancias hipoglucemiantes 
como Sulfonilureas, Biguanidas,  Meglitinidas,  Insulina,   
Tiazolidinedionas.  El extracto acuoso de hoja cuando se 
administra vía oral, también produce hipoglucemia en 
ratas normales y disminución de los niveles de glucosa 
en sangre en la Diabetes inducida experimentalmente 
en ratas. 43 

Dislipidemias
El colesterol y los triglicéridos, conocidos como lípidos, son 
sustancias grasas que el cuerpo produce normalmente. La 
dislipidemia implica que el nivel de lípidos en la sangre es 
demasiado alto o bajo.15-16

En idioma chino se lo llama “ZHEN JIU”, que significa Acu-
puntura y Moxibustión,   (técnica basada en introducir calor 
mediante la aplicación de la moxa (artemisa vulgaris) sobre 
la superficie de la piel y/o el recalentamiento de la aguja en 
el organismo del paciente a nivel de los diferentes puntos 
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de estimulación.) los cuales han sido métodos tradiciona-
les de tratamientos dentro de la Medicina Tradicional China 
durante miles de años de historia, demostrando su eficacia 
para el tratamiento de muchas enfermedades.10

El método de Moxibustión es esencial y básico en la medi-
cina tradicional china, que tiene miles de años de experien-
cia en la práctica clínica con el que es un método caliente 
y tibio que estimula los puntos y canales, tiene un buen   
puede aumentar el funcionamiento de producción de san-
gre, disminuye los triglicéridos y colesterol en sangre; regula 
y mejora la función del corazón, regula la circulación sanguí-
nea periférica y micro circulación.14

Se puede utilizar la acupuntura estimulando los tres mejo-
res puntos para hacer bajar la tasa de colesterol P 6 (Nei 
Guan) con E 36 (Zu San Li) y E 40 (Feng Long). Esta acción se 
completa perfectamente bien con la notable acción cardio-
vascular de P 6 (Nei Guan).14   
Ilustración 3 Los tres mejores puntos para hacer bajar la tasa de colesterol 

	 P 6 (Nei Guan)		        E 36 (Zu San Li)	 E 40 (Feng Long).

Fuente :  Elaboración propia 
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•	 	Fragaria (Fresa) Su carga de fibra soluble contribuye a 
reducir la absorción de carbohidratos en el flujo san-
guíneo y a mantener constante el nivel de azúcar en la 
sangre, además de poseer antioxidantes y gran canti-
dad de ácido ascórbico, así como de lecitina y pectina 
Reunión Nacional de Investigación en Recursos Bióticos 
de Zonas Aridas 238 contenida en sus frutos, atributos 
que la hacen ideal para disminuir el nivel de colesterol 
de la sangre.13

Fitoterapia en el Ecuador
La medicina tradicional en Ecuador, al igual que en otros 
países viene desde la antigüedad, Sus orígenes pertenecen 
a un pasado mayor de 10 mil años y su vigencia continua a 
lo largo de los siglos.  Se han encontrado varias plantas que 
pueden tener interés en distintos ámbitos medicinales: 

Linum usitatissimum L. (Linaza) Es una planta herbácea de 
la familia de las lináceas. Su tallo se utiliza para confeccio-
nar tejidos y su semilla, llamada linaza, se utiliza para extraer 
harina (harina de linaza) y aceite (aceite de linaza). Tiene 
efecto hipoglicemiante e hipocolesterolémico, con la forma-
ción de un gel intra-luminal que disminuya la superficie de 
contacto con las vellosidades, reduciendo la absorción de 
colesterol y glucosa. 42 

Artocarpus altilis (Fruta de pan) Es una especie pertene-
ciente al género de los Artocarpus, dentro de la tribu de las 
Artocarpeae, de la familia de las Moraceae con cientos de 
variedades de árboles.  Tiene propiedades antidiabéticas, 
hipolipemiante y antihipertensivo. 42 

Cucumis sativus (Pepino) Conocido como pepino, es una 
planta hierba anual de la familia de las cucurbitáceas. Con-
tiene abundantes mucílagos, esencia, vitamina C, carotenos, 
aminoácidos, celulosa. Tiene un efecto diurético y hipolipe-
miante. 42
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Apium graveolens (Apio) Es una especie  de vegetal perte-
neciente a la familia de las Apiáceas, conocida como umbelí-
feras. Tiene efecto diurético por su contenido en un aceite 
volátil, el apiol. Varios estudios han puesto en evidencia que 
las semillas de apio reducen el contenido de glucosa en la 
sangre. 42

Bixa orellana (Achiote) Del achiote se utilizan las hojas, la 
raíz, y la semilla. El achiote es conocido también en Centroa-
mérica como: Aneto; Bija. La decocción de semillas se toma 
para combatir debilidad, diabetes, estudios confirman efecto 
hipoglucemiante. 42 
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Anexo
Cuadro 1. Fitoterapia Plantas Medicinales

Fitoterapia plantas medicinales
Amorphophallus konjac Koch Plantago ovata Forsk

Allium sativum (Ajo) Petiveria alliacea (anamú)

Cynara scolymus L. (Alcachofa)
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Olea europaea (Olivo) Morinda citrifolia Linn (Noni)

   Vaccinium myrtillus (Arandano)     Aloe vera (Sábila)

Camellia sinensis (Té verde)
     

Momordica charantia (Melón amargo)
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Artium lappa (Bardana) Cebolla (Allium cepum)        

Trigonella foenum-graecum (Fenogreco) Cinnamomum cassia (canela)

Panax ginseng Gymnema sylvestris
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El neem (Azadirachta indica, A. Juss) Fragaria (Fresa)

Fuente 1 Libro De Fitoterapia
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