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EDITORIAL

Es bien conocido que la diabetes mellitus representa una condicién que muestra gran variabilidad,
debido a la multiplicidad de factores que afectan su presentacidén y evolucién. Ello conlleva a que
sea una patologia que requiere manejo multidisciplinario, siendo usualmente el lider de dicho
manejo el especialista en Endocrinologia.

En la niflez y adolescencia, la diabetes mellitus muestra, igualmente, gran complejidad, tanto en
su etiologia como en la forma en que se presenta y responde a la terapéutica. En relacién a la
etiologia se reporta que la mayoria esta representada por diabéticos tipo 1, pero en estas edades
pueden presentarse casi todos los otros tipos de diabetes descritos, y en muchos casos, no es
sencillo concluir con precision al respecto. Por otra parte, hay algunos tipos de diabetes que solo
existen o comienzan en esta edad, tales como la diabetes neonatal y aquellos de causa genética. En
cuanto a la terapéutica, aunque la mayoria son tratados con insulina, puede haber pacientes que
respondan a hipoglucemiantes orales, u otros medicamentos diferentes a la insulina, quedando
aun por estudiar y aprobar el uso en nifios y adolescentes, de diversos farmacos antidiabéticos
existentes.

El paciente diabético pediatrico va a requerir que su tratante principal sea un Endocrindlogo
Pediatra, con solidos conocimientos y la disposicion a impregnarse de los continuos cambios
en estrategias de control y/o terapéuticas que contribuyan a lograr el mejor futuro del pequeio
paciente, es decir, una éptima calidad de vida y una evolucion libre de complicaciones agudas y
crénicas. Los especialistas que interactien con estos pacientes y con sus cuidadores deben estar,
ademas, llenos de sensibilidad social para afrontar la diversidad de situaciones socio - econémicas y
familiares adversas que puedan acompaniar a la enfermedad. Asi mismo, un elemento fundamental
y necesario para cumplir dichos objetivos es brindar una apropiada educacién, idealmente
planificada y minuciosa.

En virtud de las consideraciones anteriores, y de la necesidad de la poblacién pediatrica venezolana
portadora de patologias endocrinoldgicas, y en particular de diabetes mellitus, fue creado en
el aho 2014, el Postgrado de Endocrinologia Pediatrica, en el Hospital Militar Universitario “Dr.
Carlos Arvelo”. De dicho postgrado, el cual cuenta con aval Universitario, han egresado excelentes
profesionales venezolanos y extranjeros, que ejercen su especialidad en nuestro pais, y algunos
de ellos, en otros paises. Estos especialistas Endocrinélogos Pediatras han mostrado una gran
sensibilidad para la atencion y actividades en beneficio de los nifios y adolescentes portadores de
diabetes mellitus.

Entre las actividades que han realizado estos médicos se encuentra la creacion de una linea de
investigacion sobre educacion diabetologica a los cuidadores de pacientes pediatricos reflejada
en 2 trabajos de grado, el primero de ellos diagnosticando el estatus educativo de la poblacion de
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cuidadores, y el segundo de ellos aplicando un programa educativo planificado a dichos cuidadores,
evidenciando su beneficio en el conocimiento y manejo de la condicién de esta poblacién. Por otro
lado, han recolectado datos de un grupo de pacientes, que al ser atendidos, fueron diagnosticados
con Sindrome de Mauriac, pudiendo, a través de dedicada atencién y seguimiento, recuperarlos
de esa lamentable e injustificada complicacién de la diabetes mellitus. Esperamos que dichos
trabajos, algunos ganadores de premios, sean publicados en esta revista.

Fenadiabetes, institucion que constantemente promueve y realiza diversidad de actividades en pro
de la educacion diabetolégica al personal de salud y a pacientes, ha contado con la participacion
de estos endocrindlogos pediatras en varias de dichas actividades. Asi, en el afio 2024, entre los
eventos realizados en el marco de la conmemoracién del dia mundial de la diabetes, condujeron
una hermosa y gratificante actividad educativa recreativa dedicada a nifios diabéticos y a sus
cuidadores. También se cuenta su participacion en el Simposio sobre Insulinizacion, en el afio
2024, y en el XIV Congreso Nacional de Diabetes, contribuyendo asi a la valiosa y excelente tarea
de Fenadiabetes para el logro de una mejor atencion, y por ende, prevencién de complicaciones
de los nifios y adolescentes diabéticos.

Al esfuerzo de Fenadiabetes se une el de estos especialistas, y el de todos los profesionales y
personas que trabajan para el beneficio de nuestros nifios y adolescentes diabéticos. Cualquier
aporte, por pequefio que parezca, es una contribucion a que el transcurrir de la vida de dichos
pacientes lejos de ser lamentable, sea motivo de satisfaccion, de historias motivadoras y de mejores
registros epidemiologicos.

2 Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 1-2.



Diabetes Actual Articulo Original
Revista de la Federacion Nacional de Asociaciones y Unidades de Diabetes
DOI: https://www.doi.org/10.61156/2025.3.1.001

EVALUACION DE UN GRUPO DE NINOS MENORES DE CINCO ANOS,
MEDIANTE LA CIRCUNFERENCIA MEDIA DEL BRAZO,
SEGUN VARIOS CRITERIOS DE DESNUTRICION

Rita Chacon'@®, Gerardo Bauce? @, Mary Zulay Moya-Sifontes’@.

Resumen

Objetivo: Caracterizar el estado nutricional segun la Circunferencia Media del Brazo (CMB) en nifios y niflas menores de
cinco afos atendidos en la parroquia Maria Auxiliadora, Municipio Sucre, Estado Miranda durante la pandemia ocasionada
por el Covid19. Variables sexo, edad, peso, talla, CMB, indice de Masa Corporal(IMC) y criterios de desnutricién. Método:
Estudio descriptivo, prospectivo, transversal y correlacionar. Muestra de 40 nifios, 70% nifios y 30% nifias, cuyos padres o
representantes firmaron el consentimiento informado. Resultados: promedios de CMB, Peso, talla e IMC similares en los dos
sectores, y solo la Talla fue significativa; la desnutricion segln la CMB indic6 que el criterio de la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) ubicé mayor porcentaje en Desnutricién Moderada (7,5%) y el criterio del Estudio Transversal de Caracas (ETC)
solo discrimino 2,5% en Desnutricion Severa 'y 7,5% en Desnutricion Moderada; el indice Kappa, para los criterios UNICEF vs
OMS es 0,21; para los criterios OMS vs ETC es 0,72; para los criterios ETC vs Valores Z del CMB es 0,16, y para la comparacion
entre la CMB vs OMS es 0,54. La CMB correlaciona con el peso (r=0,7021 y con la talla (r=0,5602). Para el indicador CMB,
Sensibilidad, Especificidad, Valor predictivo positivo y Valor predictivo negativo, con valores 76,47%; 90,48%; 86,67% y 82,61%,
respectivamente. Conclusién: La CMB resulto Util para identificar sospecha de malnutricion en los nifios y nifias menores de
5 afos de edad con el fin de identificar el riesgo, proveer soporte nutricional adecuado y evitar complicaciones. Diabetes
Actual, 2025; Vol 3 (1): 3-T1.

Palabras clave: edad, peso, talla, circunferencia media del brazo, indice de masa corporal, menores de 5 afios.

EVALUATION OF A GROUP OF CHILDREN UNDER FIVE YEARS OF AGE USING MID-UPPER ARM
CIRCUMFERENCE, BASED ON VARIOUS MALNUTRITION CRITERIA
Abstract

Objective: To characterize the nutritional status according to Mid-Upper Arm Circumference (MUAC) in boys and girls under
five years of age treated in the Maria Auxiliadora parish, Sucre Municipality, Miranda State, during the COVID-19 pandemic.
Variables: sex, age, weight, height, MUAC, Body Mass Index (BMI), and malnutrition criteria. Method: Descriptive, prospective,
cross-sectional, and correlational study. Sample of 40 children: 70% boys and 30% girls, whose parents or legal guardians
signed informed consent. Results: Averages of MUAC, weight, height, and BMI were similar in both sectors, with height being
the only statistically significant variable. Malnutrition assessed by MUAC showed that the World Health Organization (WHO)
criteria identified a higher percentage in Moderate Malnutrition (7.5%), while the Caracas Cross-Sectional Study (CCSS) criteria
identified only 2.5% as Severe Malnutrition and 7.5% as Moderate Malnutrition. The Kappa index was 0.21 for UNICEF vs. WHO
criteria; 0.72 for WHO vs. CCSS; 0.16 for CCSS vs. MUAC Z-scores; and 0.54 for MUAC vs. WHO. MUAC correlated with weight
(r = 0.7021) and with height (r = 0.5602). For the MUAC indicator, sensitivity was 76.47%, specificity 90.48%, positive predictive
value 86.67%, and negative predictive value 82.61%. Conclusion: MUAC proved useful in identifying suspected malnutrition
in children under 5 years of age to detect risk, provide appropriate nutritional support, and prevent complications. Diabetes
Actual, 2025; Vol 3 (1): 3-11.

Keywords: age, weight, height, man arm circumference, body mass index, less than 5 years.
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Evaluacion de un grupo de nifios menores de cinco afos, mediante la circunferencia media del brazo,

segun varios criterios de desnutricion (3-11)

INTRODUCCION

Considerando que la condicion nutricional
resulta ser un reflejo de salud positiva, en
nifos y adolescentes, es necesario para su
evaluacion disponer de indicadores confiables;
particularmente en el caso de nifios y nifias
menores de cinco anos, dichos indicadores deben
ser de facil obtencion y no invasivos, para permitir
la identificacién de los casos de desnutricion. Por
ejemplo, la Organizaciéon Mundial de la Salud
(OMS), ha propuesto la Circunferencia Media del
Brazo (CMB) y la relacion talla/edad, para evaluar
el estado nutricional de nifios y nifias menores de
5 afos’.

Las mediciones antropométricas son utilizadas
para evaluar el estado nutricional de individuos
y grupos poblacionales. Algunas medidas se
presentan como indicadores de dimensiones
globales o tradicionales, por ejemplo, la talla para
la edad (T/E), peso para la edad (P/E), peso para
talla (P/T) y los indicadores antropomeétricos
como: Circunferencia Media del Brazo para la
edad, e indice de Masa Corporal (IMC) para la
edad?.

El indicador antropométrico CMB, consiste en la
relacion entre la circunferencia del brazo obtenida
en un individuo determinado y la referencia para
su misma edad y sexo. Es un indicador compuesto
que refleja tanto las reservas caloricas (grasa)
como proteicas (musculo) y es de gran utilidad
en casos de malnutricion en déficit, ya que su
disminucion implica agotamiento de las reservas
caldricas, proteicas o ambas. Es una medida facil,
rapida, econémica y de gran precisién. Su utilidad
aplicando los valores de referencia adecuados y
los puntos de cortes ajustados, mejora mucho
la efectividad del indicador. Es el ideal para el
tamizaje en la desnutricién en atencién primaria®.

Se enfatiza que, la desnutricidn “sigue siendo una
de las principales amenazas para la supervivencia,
la salud, el crecimiento y el desarrollo de las
capacidades de millones de nifios; asi como para
el progreso de sus paises”. Asi mismo refiere,
que "En nueve paises del mundo, mas del 50%
de su poblacién infantil menor de cinco nifios
sufre desnutricion crénica. Estos paises son:
Afganistan, Yemen, Guatemala, Timor-Leste,
Burundi, Madagascar, Malawi, Etiopia y Ruanda™.
En 2018, 149 millones de nifios menores de 5
afhos sufrian de retraso en el crecimiento y casi 50
millones tenian emaciacién®.

En América Latina y el Caribe, las cifras indican
que uno de cada cinco niflos menores de 5 afios
presenta retraso en el crecimiento, emaciaciéon o
sobrepeso; situacion que podria agravarse debido
a la pandemia, ya que para el 2020 se estimé que
6,7 millones de niflos menores de 5 afios podrian
sufrir emaciacion como resultado de los efectos
provocados por el COVID-19°.

En Venezuela, segun cifras publicadas por el
Instituto Nacional de Nutricion en 2009, la
prevalencia de emaciacién en los nifios menores
de 5 afos era del 3,2%; sin embargo, el Informe
Global de Nutricion calcula una prevalencia de
emaciacion del 4,1%; mientras que el Estado de la
Seguridad Alimentaria y la Nutricion en el Mundo
2017 sugiere que la desnutricién en Venezuela ha
crecido de un 10,5% a un 13% entre 2004-2006
y 2014-2016’.

Cada indice se registra como un puntaje z* que
describe en qué medida y en qué direccién se
desviala medicion antropométrica de unindividuo
del promedio de su sexo establecido por la OMS
en los Patrones de Crecimiento Infantil de 2006.
Las mediciones del CMB se comparan con los
puntos de corte recomendados que se aplican a
todos los nifios de 6 a 59 meses?.

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 3-T1.



De Onis et al han sugerido que la circunferencia
media y alta del brazo (MUAC, por sus siglas en
ingles), determinada sobre la base de un valor
de corte fijo, ha sido utilizada cominmente
como reflejo de las reservas caldricas, proteicas
del individuo, predictor de desnutricidn,
un aproximado del bajo peso para la altura
(desgaste), y el hecho que un valor fijo empleado
para el MUAC, mostro diferencias muy pequefias
o no significativas, especificas por edad y sexo;
ello conllevo al Comité de Expertos de la OMS a
recomendar el uso de MUAC para la edad y sexo,
al presentar datos de referencia obtenidos de una
muestra representativa de nifios de 6 a 59 meses,
de los Estados Unidos.

Las curvas de crecimiento obtenidas a partir de
la Circunferencia Media y Alta del Brazo (MUAQC),
las cuales representan la media y las desviaciones
estandares (SD) +1, 2 y 3 se construyeron con las
estimaciones mensuales de la media y la SD de
MUAC obtenidas de las ecuaciones de regresion.
Para cada una de las curvas asi desarrolladas, se
utilizé una ecuacién polindmica de 5° grado en
edad para describir la media, y un polinomio de
3° grado para describir la SD%

Por lo tanto, parece légico utilizar este indicador
y esta referencia para evaluar a los nifilos menores
de cinco anos, mediante este criterio, ya que
ha sido probado con éxito en grupo de mayor
cantidad de nifos.

Por otra parte, el Centro de Atencién Nutricional
Infantil Antimano (CANIA), ha asumido la
evaluacion de un grupo de nifios y nifas, en
Caracas (CANIA)®. Para ello, ha considerado los
indicadores Circunferencia Media del Brazo
(CMB), relacion Talla/Edad y relacién IMC/Edad,
sugerida por la OMS para evaluar nifios y nifas
menores de 5 ainos (OMS1)°.

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 3-11.

Diabetes Actual. Vol. 3 N° 1; enero - abril 2025
R Chacon, G Bauce, M Z Moya-Sifontes (3-11)

METODO

Es un estudio descriptivo, prospectivo, transversal
y correlacionar, en una muestra de 40 niflos y nifias
menores de cinco afnos; de ellos 70% son nifios y
30% son nifas, los cuales fueron seleccionados
en la parroquia Maria Auxiliadora, Sector Boleita
Norte del Municipio Sucre y Petare Estado
Miranda, durante el periodo comprendido entre
04 y 11 de febrero del afio 2022, aprobacién de
Certificacion ética por el Padre José Luis Lofrano,
sacerdote Salesiano. Parroco de la Parroquia
Maria Auxiliadora, Boleita Sur. Se informo a los
padres y/o representantes de estos nifilos sobre
la importancia de recolectar los datos para una
evaluacion, asi como de la confidencialidad de
la informacion; adicionalmente se solicitd el
consentimiento informado a los representantes o
responsables de estos nifios y nifias, de acuerdo
con la Declaracién de Helsinki'™.

Se acordd previamente con representantes y/o
responsables de dichos niflos y personal de la
institucion, la fecha en la cual deberian acudir para
la realizacion de las mediciones antropométricas,
con el personal entrenado y estandarizado, y
cumpliendo con lo establecido por el Programa
Bioldgico Internacional (PBI)™.

Para el diagndstico de la desnutricién aguda se
utilizé el criterio de la cinta MUAC (Middle Upper
Arm Circumference), la cual es un instrumento
de medicién antropométrica que presenta una
escala con cédigos de colores para medir la parte
media del brazo no dominante de nifios y nifias
entre 6 meses y 5 afos de edad'.

Para evaluar nutricionalmente a los nifios y nifias
menores de 5 ainos, la OMS utiliza el peso y la talla
para construir los indicadores antropométricos,
los cuales son: Peso para la edad (P/E). Talla para
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la edad (T/E), Peso para la edad (P/E) e indice de
Masa Corporal para la edad (IMC/E)"3.

Instrumentos utilizados: Para la longitud corporal
se utilizé una cinta métrica graduada en cm vy
mm, adosada a una superficie horizontal plana y
dura, podémetro o mesa.

Para la talla se utilizé una cinta métrica graduada
en cm y mm adosada a la pared o una superficie
lisa.

Para el peso se utilizé una balanza pediatrica con
capacidad maxima de 16 kg y una digital con
capacidad de 40 a 44 kg.

Se debe tener en cuenta que el perimetro
braquial ha sido utilizado durante muchos afos
como un indice de estado nutricional, en aquellas
situaciones de hambruna, o cuando se hace dificil
determinar la altura y el peso™.

Los valores de referencia son los siguientes:

Criterio I: Menor de 11,5 cm o mayor 11,5 cm
con edema en los pies Desnutricion aguda
severa; entre 11,5 cm a 12,5 cm Desnutricidon
aguda moderada; entre 12,5 cm a 13,5 cm Riesgo
de desnutricion aguda; mayor de 13,5 cm Sin
desnutricion™.

Criterio l: Para el Perimetro Braquial se considerd
como criterio el punto de corte 11,5 cm ?; para los
indicadores IMC/Edad, P/T, P/Ey T/E, las curvas de
crecimiento de la OMS para nifios y nifias de 0 a 2
ahosy de 2 a 5 ahos? y curvas OMS del perimetro
braquial segun altura, para nifios y niflas de altura
entre 654 y 145 cm™.

Criterio lll: Otro criterio para la CMB es el que
corresponde a las curvas para la circunferencia del
brazo del Estudio Trasversal de Caracas (ETC) *.

Para la clasificacion de los valores percentiles
obtenidos, esto es, para la evaluacion nutricional
de nifos, nifas y adolescentes, desde el
nacimiento hasta los 19 afios de edad, sugeridas
por el Ministerio de Salud Subsecretaria de Salud
Publica Divisién Politicas Publicas Saludables
y Promocion Departamento de Nutricion vy
Alimentos, 2018'.

Dado que la Circunferencia Media del Brazo
indica crecimiento de masa corporal y es (util
para medir la situacion nutricional del niflo/nifa
a largo plazo, resulta ser un mejor indicador de
riesgo de mortalidad, el cual esta asociado con la
malnutricion™.

Considerando que hay tres criterios diferentes
para la CMB, se decidié formular como objetivo
el siguiente: Evaluar mediante la CMB, de acuerdo
con los tres criterios anteriores y comparar los
resultados.

Se determinaron medidas estadisticas
descriptivas: promedios, porcentajes, mediana,
desviacion estandar, correlaciones, comparacion
de promedios mediante la prueba t de Student,
prueba de independencia Chi cuadrado, y prueba
de normalidad para la CMB.

RESULTADOS

En primer lugar, se obtuvieron los promedios de
las variables incluidas en el estudio, de acuerdo al
sector, segun sexo.

Se tiene que los promedios de edad fueron
similares en los sectores Maria Auxiliadora y
Petare; y los promedios de CMB, Peso, talla e IMC
también fueron similares en los dos sectores,
y solo los promedios de la Talla resultaron

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 3-T1.



estadisticamente significativos. Con relacién
a la comparacién de los promedios por sexo,
se obtuvo que, con excepcion de la talla, los
valores fueron similares y no significativos, y los
promedios de la talla fueron estadisticamente
significativos (Tabla 1).

Se clasificd a los nifios y nifias, de acuerdo con
los criterios establecidos, para diagnosticar la
malnutricion segun la CMB y los resultados indicaron
que el criterio de la OMS ubic6 un mayor porcentaje
de nifios y nifias en Desnutricion Moderada, con
7,5% vy el criterio del Estudio Transversal de Caracas
(ETC) ubicé solo un 2,5%; en Desnutricién Severa y
5% en Desnutricion Moderada; UNICEF identifico
2,5 % de desnutricion moderada, valor tipificado Z
de 10% con desnutriciéon moderada La comparacion
porcentual de nifios y nifias, clasificados con
desnutricion, evidencia que el criterio UNICEF y
valor tipificado Z clasifican con menor porcentaje
(2,5%) correspondié a desnutricion moderada, los
criterios OMS y ETC clasifican igual porcentaje (7,5%)
y el criterio de normalidad clasificé un porcentaje
mayor (70,0%). Cuando se compararon estos
porcentajes, resultd que no fueron estadisticamente
significativos.

Cabe destacar que las cifras de normalidad se
ubicaron para UNICEF 97,5%; OMS 72,5%; ETC
70%; Valor tipificado Z 70%, se aprecia que
UNICEF abarco el mayor porcentaje d normalidad.
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Tabla 1. Medidas descriptivas de Edad, CMB, Peso,

Talla e IMC
Medidas Edad Peso Talla
Estadisticas  Cronoldgica (L) (kg) (cm) e
Sector (n=2)
Media 1,50 14,35* 9,55* 73,5* 17,106*
Desviacion 0,71 1,626 4172 12,021 2,099
estandar
Maria Auxiliadora (n=20)
Media 3,24* 14,794* 13,218* 90,059** 16,133*
Desviacion 1,15 1,293 339 10709 1,918
estandar
Petare (n=17)
Media 3,19* 14,938* 14,00  93,75**  15,94*
Desviacion 1,05 1174 2257 9284 1,306
estandar
Masculino (n=28)
Media 3,21% 14,88*  13,61* 91,57** 16,12*
Desviacion 1,03 140 318 1105 157
estandar
Femenino (n=12)
Media 3,00* 14,67* 12,69* 88,67** 15,98*
Desviacion 1,35 1,29 324 11,87 1,88
estandar

* Diferencia no significativa; ** Diferencia Significativa

En relacion a identificar malnutricion por exceso
se identificd que por OMS 20%; 16,16% para ETC;
20% valor tipificado Z. Estos resultados reportaron
que la OMS, ETC y valor tipificado Z, fueron utiles
para identificar la malnutricion en exceso en los
sujetos estudiados (Tabla 2).

Tabla 2. Comparacién del Indicador Circunferencia Media de Brazo segun los cuatro criterios
(UNICEF, OMS, ETC, TIPIFICADO Z)

Criterio IV Valor

Criterio | UNICEF % Criterio Il OMS % Criterio Ill ETC % tipificado del CMB %
CMB < 11,5 (Severa) 0,0 Entre -3y -2 0,0 CMB < 12,11 50 < -2 0,0
11,5 < CMB < 12,5 (Moderada) 2,5 Entre -2y -1 7,5 12,11< CMB < 13,46 7.5 <-2 < CMB < -1 10,0
CMB > 12,5 (Adecuada) 975  Entre—y+1 725 13,46 <CMB < 16,16 70,0 <-1CMB < +1 70,0
- Entre +1y +2 20,0 CMB > 16,16 17,5 CMB > +1 20,0
Total 100,0 Total 100,0 Total 100,0 Total 100,0

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 3-11.



Diabetes Actual. Vol. 3 N° 1; enero - abril 2025

Evaluacion de un grupo de nifios menores de cinco afos, mediante la circunferencia media del brazo,

segun varios criterios de desnutricion (3-11)

Cuando se considerd los cuatro criterios: OMS,
ETC, UNICEF, valor tipificado y el Comportamiento
normal de la CMB y se compararon en cuanto a
la clasificacion de nifios y nifias, se obtuvo que
al aplicar el indice Kappa, resulté que para los
criterios UNICEF vs OMS el coeficiente Kappa es
0,21; para los criterios OMS vs ETC el Kappa es
0,72; para los criterios ETC vs Valores Z del CMB
Kappa es 0,16, y para la comparacion entre la
CMB vs OMS Kappa es 0,54; segun lo sugerido
en el software Epidat (18), valores mayores a 0,40
se consideran aceptables, por lo tanto la CMB al
compararla con la clasificacién de la OMS y ETC
se considerd un buen indicador para identificar
Malnutricién en déficit en nifios y niflas menores
de 5 afios.

Por otra parte, se tiene que la correlacion entre
el criterio OMS y ETC es alta (r=0,756); asi como
la correlacion entre el criterio ETC y el Normal
(r=0,659). Ademas, se obtuvo que cuando se
considero el criterio ETC, como regla de oro la
clasificacion del IMC, tienen una Sensibilidad de
76,5% y una Especificidad de 90,5%. (Tabla 3).

Los resultados del IMC reportaron 83,3% con
desnutricidon en tanto que CMB clasifico con 12,5 %.
Los eutrdficos fueron por IMC 96,9% y por CMB
33 sujetos que representaron el 82,5%. Por exceso
para la CMB clasifico (5%) y por el IMC Clasifico 1
sujeto (3,1%) de la muestra (Tabla 4).

Tabla 3. Correlaciones entre los criterios

Criterio | Criterio Il Criterio Il Criterio IV
Correlaciones UNICEF Graficas (Gréficas (Media
OMS ETC) +DE)
Criterio | 1
UNICEF
Criterio |l
Graficas OMS 0,446 1
Criterio I
(Gréficas ETC) 0337 0,756 1
Criterio IV
(Media +DE) 0,729 0,549 0,659 1

Tabla 4. Comparacion de la clasificacion del estado
nutricional, segun el IMC y la CMB. Nifos y nifias
menores de 5 anos. Parroquia Maria Auxiliadora

IMC

Exceso
n % n % n %
Desnutricion 5 83,3 0 00 O 0,0 5 12,5

Desnutricion  Eutréfico

CMB

Eutrdéfico 1 167 31 9,9 1 500 33 825
Exceso 0 0,0 1 3.1 1 500 2 5.0
Total 6 150 32 800 2 50 40 1000

Asi mismo, cuando se compara la CMB con los
indicadores Peso/Talla, Peso/Edad y Talla/Edad, se
obtuvo que el porcentaje de Desnutricion fue menor
que los tres indicadores; aunque fue mas proximo
al indicador Peso/Edad; asi mismo es similar al
porcentaje de Eutréficos de este indicador (70,0%
vs 67,5%); Sobrepeso reportd valores semejantes
(CMB 17,5% vs 20% Peso/talla) (Tabla 5).

Tabla 5. Comparacién de la clasificacién del estado nutricional, segun los indicadores.
Nifios y nifias menores de 5 afios, Parroquia Maria Auxiliadora

L Peso/Talla Peso/Edad Talla/Edad Categorias de CMB

Denominacién . o . % N " segiin ETC CMB
Desnutricion (D) <P3 4 10,0 2 5,0 171 42,5 Desnutricion Severa 2 50
Riesgo de Desnutricion(RD) P3 a P15 15 37,5 6 15,0 Desnutricion Moderada 3 7.5
Normal o Eutréfico (N) P15 a p50 9 22,5 27 67,5 20 50,0 Eutréfico 28 70,0
Sobrepeso (S) P50 a p85 8 20,0 4 10,0 Sobrepeso 7 17,5
Obesidad (O) P85 a p97 3 7,5 1 2,5 32 7.5 Obesidad 0 0,0
Obesidad Severa (OS) >p97 1 2,5

1 Talla baja; 2 Talla alta;
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DISCUSION

La evaluacidn nutricional en nifios y nifas, por
lo general, se ha realizado mediante el uso de
diversos métodos subjetivos y objetivos, tales
como el IMC, siguiendo recomendaciones de la
OMS; sin embargo, han surgido otros indicadores
antropométricos, como la Circunferencia Media
del Brazo (CMB), la cual ha venido utilizandose
desde hace algun tiempo. Dicho indicador, parece
ser bastante Util por su facil medicion, rapido,
econdmico y de gran precisién, ya que representa
un indicador no invasivo y confiable.

En este estudio, se ha considerado la CMB,
tomando en cuenta varios criterios, con el fin de
verificar si resulta alguno de ellos mas confiable
y que cumpla con ciertas caracteristicas, como lo
son la sensibilidad y la especificidad.

Pontiles de Sanchez et al'®, obtuvieron resultados
que indican la CMB correlaciona con el Peso
(r=0,70) y la Talla (r=0,56) y a la vez, reportan una
buena sensibilidad y especificidad para identificar
la desnutricion aguda en nifios hospitalizados.

Cuando se compara la clasificacién de la CMB
con la clasificacion del IMC, considerado como
Regla de Oro, se tiene que los resultados en
cuanto a Desnutricion y Riesgo de Desnutricion
son similares, lo que evidencia la exactitud del
indicador CMB, segun el Instituto de Nutricion de
Centro América y Panama (INCAP)%.

Un estudio realizado por Henriquez-Pérez et al?'
en un grupo de 148 niflos y niflas menores de
5 afios, obtuvieron 55,4% de Desnutricion, 36,5%
Eutréfico y 8,1% de sobrepeso y obesidad, valores
que contrastan con los obtenidos en este estudio,
ya que se tienen 7,5% de Desnutricion, 70,0%
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Eutréfico y 20,0% sobrepeso y obesidad. Este
resultado evidencia que el grupo aqui estudiado
esta en un estado nutricional aceptable.

CONCLUSION

El estudio reportd variacién significativa para la
muestra en la talla por sectores Maria Auxiliadora
y Petare; también por sexo se evidencié diferencia
significativa.

Se obtuvo para el indicador CMB los valores
de Sensibilidad, Especificidad, Valor predictivo
positivo 'y Valor predictivo negativo, los
cuales son 55,56%; 95,45%; 83,33% y 84,00%,
respectivamente; lo que indica que el indicador
CMB es menos sensible que especifico. Sin
embargo, tiene un alto Valor Predictivo Positivo;
asi como un alto Valor Predictivo Negativo. Lo
que permite afirmar que la CMB es un indicador
que puede ser considerado o tomado en cuenta
para diagnosticar malnutricién en déficit y exceso,
aunque es mas Util para evaluar desnutricion.

Los criterios seleccionados para identificar
malnutricion por déficit para CMB, resultaron
con eficiencia similar la tipificacion Z con 10%;
OMS con 7,5%; el ETC clasificd 7,5%; reportando
meno res valores UNICEF 2,5%.

Cabe destacar que la clasificacién nutricional
por IMC y CMB, los porcentajes fueron similares.
Se compar6 CMB con los indicadores Peso/
Talla, Peso/Edad y Talla/Edad, se obtuvo

que el porcentaje de Desnutricion fueron
menores en los tres indicadores; aunque
se aproximé mas al indicador eso/Edad.

Este estudio demuestra que la CMB es un
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indicador Util para la identificacién de desnutricion
aguda, lo cual permitiria identificar nifios con
necesidad precoz de intervencién nutricional,
también detecta las reservas caléricas como
proteicas y tiene la ventaja de ser una medida
facil, rapida, econémica y con menos posibilidad
de error, en su determinacién, que otras variables
antropomeétricas’.

El estudio demostrd que la circunferencia media
de brazo CMB fue util para identificar el estado
nutricional en los nifios y nifias con sospecha de
malnutricion, precoz con el fin de identificar el
riesgo y proveer soporte nutricional adecuado y
evitar complicaciones.

Se recomienda la evaluacion nutricional en nifos
y nifas menores de 5 afos, previa realizacién
de estudios con muestra de mayor tamano,
que confirmen los resultados aqui obtenidos.
Este resultado concuerda con lo sefalado en la
bibliografia que reporta tener mayor utilidad en
los casos de malnutricion en déficit.
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Resumen

Objetivo: Cuantificar la prevalencia de obesidad en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), comparando criterios de
composicién corporal por indice de masa corporal (IMC) y pletismografia por desplazamiento de aire (PDA) y determinar la
correlacién entre porcentaje de grasa e IMC. Métodos: Se realiz6 un estudio descriptivo transversal de 707 pacientes con DM2,
427 (60,4%) del sexo femenino y 280 (39,6%) del sexo masculino. Mediante valoracion antropométrica y por PDA se obtuvieron
los valores del IMC y porcentaje de grasa corporal respectivamente y se determind su correlacion. Se definié obesidad segin
el IMC por el criterio estandar (>30 kg/m?) y por un Porcentaje de Grasa por encima del 25% en varones y del 35% en mujeres.
Se analizd también la correlacion existente entre las variables asociadas y se buscé el punto de corte para obesidad del IMC
segun porcentaje de grasa. Resultados: La prevalencia de obesidad seglin IMC y PDA fue la siguiente: por IMC, 210 pacientes
femeninas (49,2%) y PDA, 370 (87%); por IMC 112 pacientes masculinos (40%) PDA 227 (81,1%) se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre el IMCy la PDA (p <0,05). El IMC present6 correlacién positiva con el porcentaje de grasa
(R=0,53; p <0,01). Conclusiones: En pacientes con DM2, el IMC subvalora el diagnéstico de obesidad. Por ello consideramos
necesario el uso de técnicas de composicion corporal en pacientes con DM2, especialmente en los diabéticos con criterios
antropométricos dentro de la normalidad y sobrepeso. Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 12-20.

Palabras clave: obesidad, indice de masa corporal, porcentaje de grasa, pletismografia por desplazamiento de aire, diabetes
mellitus tipo 2.

BEYOND BODY MASS INDEX. CONTRIBUTIONS OF BODY COMPOSITION
TO OBESITY DIAGNOSIS IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES.
Abstract

Objective: To quantify the prevalence of obesity in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM), comparing body composition
criteria by body mass index (BMI) and air displacement plethysmography (ADP), and to determine the correlation between
percentage of fat and BMI. Methods: A descriptive cross-sectional study in 707 patients with T2DM was conducted, 427 (60.4%)
females and 280 (39.6%) males. Through anthropometric assessment and ADP, BMI and percentage of body fat were obtained,
respectively, and their correlation was determined. Obesity was defined according to BMI using the standard criterion (>30 kg/
m2) and by a percentage of fat above 25% in men and 35% in women. The correlation between the associated variables was
also analyzed, and the cut-off point for obesity of BMI according to percentage of fat was sought. Results: The prevalence
of obesity according to BMI and PDA was as follows: by BMI, 210 female patients (49.2%) and PDA, 370 (87%); by BMI 112
male patients (40%) PDA 227 (81.1%) Statistically significant differences were found between BMI and PDA (p <0.05). BMI was
positively correlated with body fat percentage (R= 0.53; p <0.01). Conclusions: In patients with T2DM, BMI underestimates the
diagnosis of obesity. Therefore, we consider it necessary to use body composition techniques in patients with T2DM, especially
in diabetics with normal anthropometric criteria and overweight. Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 12-20.

Keywords: obesity, body mass index, fat percentage, air displacement plethysmography, type 2 diabetes mellitus.
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INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS),
defini6 a la obesidad como una epidemia
global que afecta a nifios, jovenes y adultos. El
sobrepeso y la obesidad pueden presentarse en
cualquier etapa de la vida y en los Ultimos afos ha
aumentado en edades mas tempranas; en el afio
2014, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
reportd que existen 1900 millones de adultos
(de 18 y mas afios) con sobrepeso, ademas
dentro de este grupo, mas de 600 millones
presentaron obesidad. Mas recientemente, el
reporte de la Federacion Mundial de Obesidad,
se ha reportado una prevalencia global estimada
de 1.130 millones de personas (487 millones de
hombres y 643 millones de mujeres)’.

Nuestro pais no escapa a esta realidad, desde
principios de los afios 90, el sobrepeso y la
obesidad conforman un factor de riesgo en las
cinco primeras causas de muerte (INN, 2013)2
En Venezuela, segun datos del Sistema de
Vigilancia Alimentaria y Nutricional (SISVAN) del
Instituto Nacional de Nutricidn, esta patologia se
encuentra entre los principales factores de riesgo
en la incidencia de enfermedades cronicas no
transmisibles (ECNT), las cuales se sitian entre las
10 primeras causas de muerte en el pais (SISVAN,
2007)3. Segun la Federacién Mundial de Obesidad,
se estimo, por proyeccion poblacional, que para el
2025 el 54% de la poblacion venezolana presenta
un IMC por encima de 25 kg/m?, y un 24% convive
con valores propios de la obesidad (IMC mayor a
30 kg/m?)".

Lamentablemente en Venezuela, el Ministerio del
Poder Popular para la Salud no posee cifras de
morbilidad de obesidad. Por otro lado, existen
pocos estudios acerca de obesidad y sobrepeso,
siendo estos predominantemente hechos en
poblacién pediatrica. Debido al gran impacto que
tiene la obesidad, se hace necesario continuar
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estudiando la prevalencia de esta enfermedad
en nuestra poblacion, para lo cual las medidas
antropométricas y de composicién corporal
representan una herramienta de gran valor en la
evaluacion del estado nutricional de individuos
y comunidades, especialmente, la estimacién de
ciertos parametros de composicién corporal que
permiten conocer no solo las reservas caldricas y
proteicas, sino también identificar la presencia de
factores de riesgo relacionados con la enfermedad
tanto por déficit como por exceso*.

El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo
para presentar resistencia a la insulina, glucemia
alteradaenayunas,intoleranciaaloscarbohidratos,
prediabetes y diabetes mellitus. Ademas, estan
asociados con hipertension arterial, dislipidemias,
enfermedad arterial coronaria, fallo cardiaco,
arritmia, accidente cerebrovascular e irregularidad
menstrual. Estas complicaciones hacen relevante
la correcta determinacion del grado de obesidad
gue presentan estos pacientes>.

La obesidad, es considerada una enfermedad
crénica producto de la acumulacion excesiva
de tejido adiposo con relacion al porcentaje
recomendado como saludable de acuerdo con la
edad, sexo y talla del individuo®’.

Aunque la obesidad, segin la Organizacion
Mundial de la Salud, se define como el exceso de
grasa corporal (por encima del 25% en varones
y por encima del 35% en mujeres)'?, el indice de
masa corporal (IMC) es la medida cominmente
utilizada para el diagnéstico de obesidad. Dado
que el presentar obesidad tiene connotaciones
diagnostico-terapéuticas en  pacientes con
diabetes tipo 2 (DM2), es importante determinar
la relacién existente entre el IMC y el porcentaje
de grasa corporal en estos pacientes. La Comision
de Diabetes y Endocrinologia de la revista
The Lancet, report6é la importancia de analizar
variables antropométricas y de composicion
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corporal, como la circunferencia abdominal y
el porcentaje de grasa corporal para ajustar
el tamizaje de riesgo metabodlico en pacientes
obesos usando el IMC’.

La hipotesis del estudio es establecer en qué
medida el IMC evalua la composicién corporal en
pacientes con DM2, especialmente en aquellos
con normopeso o sobrepeso segun el IMC. El
objetivo, por tanto, es valorar las discrepancias
en la clasificacion de obesidad en pacientes
con DM2, comparando criterios por IMC vy
composicion corporal mediante pletismografia
por desplazamiento de aire (PDA).

METODO

A partir de una muestra intencional no
probabilistica se realizé un estudio transversal
con 707 pacientes, 427 del sexo femenino
(60,3%) y 280 del sexo masculino (39,7%), con
edades comprendidas de los 18 a los 88 afios con
diagnéstico de DM2 seguidos regularmente en
las consultas del Departamento de Nutricion del
Hospital Militar Universitario “Dr. Carlos Arvelo”.

La técnica de composicion corporal y las variables
antropométricas peso, estatura, IMC fueron
evaluadas el mismo dia. El peso se midid en
kilogramos (kg), su medicion se obtuvo con una
balanza electrénica que acompafa al equipo BOD
POD, con capacidad de hasta 250 Kg y con una
graduacion de 10g.

La estatura se midio en centimetros (cm). La misma
fue medida con la técnica de la plomada. El sujeto se
coloco de frente al medidor, con los pies descalzos
formando un angulo de 45° con los talones juntos.
De igual forma los gluteos y la espalda estuvieron
pegados a la pared y se colocd la cabeza en el plano
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de Frankfort®. Se utilizé6 una escuadra de madera,
deslizando uno de sus catetos contra la pared y
haciendo contacto con el vértex del sujeto, se realizd
la lectura.

Para la medicion de la composicion corporal se
utilizé la pletismografia por desplazamiento de aire
mediante un pletismografo BODPOD® (Cosmed
Inc,, Italia). Para realizar el test el paciente debe
usar traje de bafo o prenda ajustada tipo licra
y gorro de bafo, se coloca dentro de la camara
previamente calibrada, respirando con normalidad.
El equipo mide el volumen corporal utilizando el
desplazamiento de aire por parte del paciente y la
relacién entre presion y volumen de la ley de Boyle y
Mariotte. Con la medicion del volumen y afiadiendo
el peso corporal (masa) se obtiene la densidad con la
ecuacion de Siri de 1961 para estimar la proporcion
de grasa corporal al usar densidades conocidas
de la masa grasa (0,9 g/cm?®) y de la masa libre de
grasa (1,1 g/cm?®), dando como resultado un modelo
bidimensional, porcentaje de grasa y masa libre de
grasa®. Antropométricamente, definimos obesidad
segun el IMC mediante criterios estandar (>30 kg/m?)
y usando como referencia el criterio de la
Organizacion Mundial de la Salud para el porcentaje
de grasa (por encima del 25% en varones y del 35%
en mujeres)’”.

Para el analisis estadistico se empled el software
estadistico SPSS/PC (SPSS para Windows, v. 19.0).
Los datos son presentados como media y desviacion
estandar para las variables continuas, y como
numero y porcentaje para las variables cualitativas.
La correlacidon entre el porcentaje de grasa corporal
y el IMC se estudi6 mediante el coeficiente de
correlacion de Pearson, segun los siguientes valores:

e r=entre 0,01 -- 0,39 baja positiva,

e r = entre 0,4 - 0,69 moderada positiva
e r=entre 0,70 -0,99 alta positiva

e r =entre -0,01 —-0,39 baja negativa

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 12-20.
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e r =entre -0,4 --0,69 moderada negativa
e r=entre-0,70 - -0,99 alta negativa

Para la realizacion de las graficas de concordancia
se empleo el software medcal version 15.

Los puntos de corte del IMC fueron los siguientes:

o <18 Bajo Peso

e 18-249 Normopeso
e 25-299 Sobrepeso
e 30ymas Obesidad

Usando como definicion de obesidad el porcentaje
de grasa corporal con valores de referencia por
encima del 25 y el 35% en sexo masculino y
femenino, respectivamente, se evalia obesidad
y se estima la capacidad del IMC de detectar
obesidad.

RESULTADOS

Las caracteristicas de los 707 pacientes incluidos
en el estudio se resumen en la tabla 1. El 39,6%
fueron varones y el 60,4% mujeres. La edad
media fue de 55,6 £ 12,6 afos. La prevalencia de
obesidad clasificada segun el IMC y la PDA fue
la siguiente: por IMC, 02 pacientes se clasificaron
como bajo peso (0,3%), 103 normopeso (14,6%),
280 sobrepeso (39,6%) y 322 obesidad (45,5%);
por PDA, 02 pacientes clasificaron como bajo
peso (0,3%), 42 normopeso (5,9%), 38 sobrepeso
(5,4%) y 625 obesidad (88,4%). Hubo diferencias
estadisticamente  significativas  entre  los
porcentajes de obesidad medidos por IMCy PDA
(p <0,05).
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Tabla 1. Variables descriptivas de la muestra en estudio

N Minimo Maximo Media DS

Edad 707 18 88 5560 12,614
Peso 707 40,60 135,9 77,08 15875
Talla 707 1,38 1,87 1,602 0,095
IMC 707 17,40 49,7 29,95 5,149
Grasa kg 707 2,70 89,1 31,61 12,535
% Grasa 707 4,00 68,1 40,48 11,4537
MLG Kg 707 25,10 85,7 45,47 11,4099

En la figura 1 se muestra la distribucion del
porcentaje de grasa segun la clasificacion del IMC.
Se observé que los valores de tendencia central
para las categorias normal y sobrepeso del IMC
se encuentran por encima de los puntos de corte
establecidos para obesidad.

Figura 1. Distribucion del porcentaje de grasa
segun clasificacién del IMC

En la figura 2 se presentan los resultados de la
prueba Bland-Altman para el porcentaje de grasa
(PGC) medido por la PDA y el IMC. Como puede
observarse, la diferencia promedio entre PDA y el
IMC en la linea media fue de (10,5) y el 95% de las
diferencias se encontraron dentro de 1,96 de las
desviaciones estandar, con los limites de acuerdo

15



Diabetes Actual. Vol. 3 N° 1; enero - abril 2025

L Flores, S Brito, M Lares, T Huerfano, E Garcia, H Herrera. (12-20)

Figura 2. Correlacion del porcentaje de grasa y el IMC
seglin sexo

entre 29,6 y -8,5 siendo estos muy amplios, y con
significacién estadistica p=<0,05.

En la figura 3 se observé una correlacion positiva
media entre el IMC y el porcentaje de grasa

(coeficiente de correlacién de Pearson=0,53
p <0,001; en el sexo femenino 0,56 p <0,001, y
en el sexo masculino 0,54 p <0,001). También
se observd que las mujeres presentaron
valores de porcentaje de grasa mayores que
los hombres y que para valores de IMC dentro
de la clasificacién de normopeso y sobrepeso
segun el PGC se encontraron por encima de
los puntos de corte establecidos de 25 para
el sexo masculino y 35 para el sexo femenino,
correspondiéndose a obesidad.

En la figura 4 se presenta el valor del IMC por
punto de corte OMS enrelacién ala distribucion
del PGC por sexo. Se observo que un 35% en el
sexo femenino y un 25% en el sexo masculino
se correspondieron con un IMC de 27,3 kg/m?
y de 26,9 kg/m?, respectivamente.

Figura 3. Correlacion del PGCy el IMC de la muestra total y por sexo

Figura 4. IMC correspondiente a un porcentaje de grasa de 35% en el sexo femenino
y un 25% en el sexo masculino
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DISCUSION

La obesidad se define como acumulacion e
inflacion excesiva de grasa corporal, y es este
exceso de grasa lo que se relaciona con el
desarrollo de comorbilidades asociadas. Es una
enfermedad compleja, y no podemos enfocarnos
Unicamente en la masa grasa, porque seria
inadecuado. Algunos individuos tienen una alta
cantidad de grasa, pero bajo riesgo metabdlico
y otros con wuna cantidad relativamente
pequefa, tienen alto riesgo de desarrollar otra
comorbidad™. Esta variacion es altamente
dependiente de dos factores, el tamafio y la
localizacion de los adipocitos. Durante un
balance energético positivo, el aumento en el
almacenamiento 6ptimo ocurre a través de la
formacién y afiadido de adipocitos funcionales
por medio de la adipogénesis, (hiperplasia). Si
la adipogénesis es inadecuada o se producen
adipocitos disfuncionales, esto puede derivar
en una captacion deficiente de glucosa y acidos
grasos, llevando a la acumulacion ectépica de
lipidos, disminuyendo la sensibilidad a la insulina
y potenciando la aparicion de diabetes tipo 2,
. El IMC es una medida sencilla y reproducible
para determinar la relacién entre el peso y la talla,
pero no mide directamente la grasa corporal.
Varios estudios han aceptado el IMC como buen
indicador del porcentaje de grasa. Sin embargo,
el uso del IMC como indicador del porcentaje
de grasa y para el diagnostico de obesidad tiene
limitaciones. Se ha demostrado que algunos
factores, comolaafinidadracial, laedad, el ejercicio
fisico y el sexo, influyen significativamente en la
relacion entre el porcentaje de grasay el IMC 273,

La composicién corporal es un componente clave
del perfil de salud y fisico de un individuo, cambios
adversos en la misma como un incremento de
la grasa corporal o una disminucion de la masa
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muscular se pueden traducir en desarrollo de
enfermedad con reduccion de la expectativa
de vida. La PDA es un meéetodo de medicion
de composicion corporal que se toma como
referencia al estar validado con la pesada bajo
el agua y DEXA, los cuales son considerados
métodos de laboratorio por ser mas precisos en la
medicion a diferencia de BIA y la antropometria,
que son métodos de campo®?.

Todo método de medicién de composicidn
corporal tiene fuentes potenciales de error
de medicion, por lo que se hace necesario su
comparacién con otros métodos y técnicas a fin
de minimizar los mismos. Numerosos estudios
han sido realizados para evaluar la exactitud del
Bod Pod para medir la densidad corporal y por
ende el porcentaje de grasa &.

En el estudio, se encontré que el IMC, aceptando
los valores de limite de concordancia, no tuvo
un buen acuerdo con la medicién obtenida por
PDA, pese a que la mayoria de la muestra estuvo
dentro de + 1,96 DS. Los valores limites que
reflejan el acuerdo entre la comparacion del IMC
con PDA son muy amplios respaldados con un
valor significativamente estadistico de p < 0,05
reflejando que son técnicas distintas para la
medicion de la composicion corporal.

Lorenzo y colaboradores encontraron resultados
similares al de este estudio al comparar el
porcentaje de grasa medido por bioimpedancia
con el IMC. Ellos concluyen que un gran nimero
de sujetos de su estudio clasificados como
obesos no serian clasificados como tales si
se utiliza Unicamente el IMC™. Los resultados
muestran que, en pacientes con DM2, el IMC se
correlaciona con el porcentaje de grasa corporal,
pero subvalora el nUmero real de pacientes con
obesidad, perdiendo mas de la mitad de los casos
de obesidad.
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Hallazgos similares se han observado en otros
subgrupos de pacientes. Romero-Corral vy
colaboradores estudiaron 95 pacientes con
cardiopatia isquémica, y hallaron para un IMC
mayor a 30 kg/m? una sensibilidad del 43% y
una especificidad del 95% para el diagndstico de
obesidad, usando como referencia un porcentaje
de grasa también del 25% en hombres y del 35%
en mujeres .

Desde un punto de vista fisiolégico, no es el
exceso de peso corporal (medido por ejemplo
con el IMC), sino el grado de adiposidad
corporal, lo que constituye un factor de riesgo
importante. El IMC fue concebido originalmente
como una manera de comparar pesos corporales
independientemente de la altura, no como
una medida de adiposidad’™. De hecho, la
correlacion entre el IMC y el PMG es tipicamente
menor de 0,60 salvo algunas excepciones (8).
Se ha documentado en investigaciones, que el
sobrepeso no coincide necesariamente con el
exceso de grasa corporal °. La OMS, sugiere en
uno de sus reportes técnicos, que los puntos de
corte para definir sobrepeso y obesidad podrian
no asociarse al mismo grado de adiposidad
corporal en diversas poblaciones, por lo cual
indican la necesidad de generar valores y puntos
de corte locales®®'2"3, Darbandi y colaboradores
reportaron en una revisién sistematica y meta
analisis en 2020, que la relacion IMC-PMG es
diferente segun los grupos étnicos estudiados y
propusieron que los puntos de corte para el IMC
deben ser especificos de cada poblacion .

Blew y colaboradores estudiaron a 317 mujeres
posmenopausicas con una edad media de 54 afios,
y demostraron que un IMC por encima de 30 kg/m?
tenia una sensibilidad del 25,6% para detectar
obesidad (definida como un porcentaje de grasa
por encima del 38% mediante absorciometria con
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rayos X de doble energia), subrayando la idea
de que el IMC tiene muy poca sensibilidad para
detectar obesidad, especialmente en mujeres
mayores 8.

En el presente estudio se aprecié que un PGC de
35% en las mujeres y un 25% en los hombres se
corresponden con un IMC de 27,3 kg/m? y de
26,5 kg/m?, respectivamente (Fig. 4). Fernandez
y colaboradores, reportaron resultados similares
en un estudio en sujetos sanos de poblacion
espaiola™. El IMC en funcion de un valor de
adiposidad definido como obesidad, parece
ser menor en nuestra muestra poblacional
que en otras poblaciones. Las limitaciones
encontradas en el estudio fueron que la PDA no
permitid en esta muestra, discriminar entre los
compartimentos adiposos subcutaneo y visceral,
los cuales tienen distinta trascendencia clinica y
metabdlica. Asi mismo, no fue analizada el nivel
de actividad fisica de los pacientes, asi como, no
se consideraron pruebas bioquimicas, sensibles
a ser utilizadas como parametros controles de la
composicién corporal.

CONCLUSION

El estudio reportd variacién significativa para la
Los datos obtenidos indican que un IMC mayor de
30 kg/m?, no necesariamente esta asociado a un
diagnostico de obesidad, dado que el diagndstico
debe basarse en el contenido de grasa y no en
la masa corporal total. Si bien en pacientes con
DM2, el IMC tiene una buena correlacion con el
PGC, tiende a subestimar el porcentaje real de
obesidad. Por ello, es necesario la incorporacion
de variables e indicadores de composicion
corporal, especialmente en pacientes con normo/
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sobrepeso, con la finalidad de afinar el tamizaje y
llevar a cabo un diagnéstico correcto, dado que
la obesidad, esta asociada a mas comorbilidades
y a posibles implicaciones terapéuticas, como la
cirugia metabdlica, el uso de nuevos farmacos
indicados so6lo en pacientes diabéticos con
obesidad, o la no prescripcién de farmacos que
aumenten el porcentaje de grasa corporal. En
los pacientes con DM2, y sobre todo en los que
presentan un IMC por debajo de 30 kg/m? se
necesita la aplicacién de variables e indicadores
de composicion corporal y medidas especificas
para la evaluaciéon de la obesidad central para
la correcta evaluacién de la obesidad, asi como
a la estratificacién del riesgo de acuerdo con los
niveles de adiposidad corporal.
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Resumen

En este articulo se explora la relacidn entre la microbiota intestinal y la diabetes mellitus (DM), destacando su papel en
la fisiopatologia de la diabetes tipo 1 (DM1) y tipo 2 (DM2). La disbiosis intestinal, caracterizada por alteraciones en la
composicion y funcién de la microbiota, se asocia con resistencia a la insulina, inflamacion crénica y autoinmunidad.
En la DM2, se observa una reduccion de bacterias beneficiosas (como Faecalibacterium prausnitzii) y un aumento de
microorganismos proinflamatorios, lo que favorece la endotoxemia metabdlica y la resistencia a la insulina. En la DM1,
la disbiosis se vincula con una menor diversidad microbiana y alteraciones inmunolégicas que promueven la destruccion
autoinmune de las células B pancreaticas. También se analiza las intervenciones terapéuticas como probidticos,
prebidticos, simbidticos y trasplante de microbiota fecal, destacando su potencial para modular la microbiota y mejorar
el control glucémico. Finalmente, se discuten perspectivas futuras, incluyendo la necesidad de estudios longitudinales y
el uso de tecnologias émicas para desarrollar terapias personalizadas. Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 21-31.

Palabras clave: Microbiota intestinal, Diabetes mellitus tipo 2, Diabetes mellitus tipo 1, Disbiosis, Endotoxemia
metabdlica, Probidticos, prebidticos, Trasplante de microbiota fecal, Inflamacion.

GUT MICROBIOTA AND DIABETES: INTERACTIONS, MECHANISMS,

AND THERAPEUTIC PERSPECTIVES
Abstract

This article explores the relationship between gut microbiota and diabetes mellitus (DM), emphasizing its role in
the pathophysiology of type 1 (T1D) and type 2 diabetes (T2D). Intestinal dysbiosis, characterized by alterations in
microbiota composition and function, is associated with insulin resistance, chronic inflammation, and autoimmunity.
In T2D, a reduction in beneficial bacteria (such as Faecalibacterium prausnitzii) and an increase in proinflammatory
microorganisms are observed, promoting metabolic endotoxemia and insulin resistance. In T1D, dysbiosis is linked to
reduced microbial diversity and immunological alterations that drive the autoimmune destruction of pancreatic B-cells.
The article also examines therapeutic interventions such as probiotics, prebiotics, symbiotics, and fecal microbiota
transplantation, highlighting their potential to modulate the microbiota and improve glycemic control. Finally, future
perspectives are discussed, including the need for longitudinal studies and the use of omics technologies to develop
personalized therapies. Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 21-31.

Keywords: Gut microbiota, Type 2 diabetes mellitus, Type 1 diabetes mellitus, Dysbiosis, Metabolic endotoxemia,
Probiotics, Prebiotics, Fecal microbiota transplantation, Inflammation.

INTRODUCCION Federacién Internacional de Diabetes (IDF), el

11,1%, o 1 de cada 9, de la poblacion adulta
La diabetes mellitus (DM) constituye un (20-79 afios) padece diabetes, y mas de 4 de
importante problema de salud global, cuya  cada 10 no saben que la padecen. Para 2050,
prevalencia continda en aumento. Segun la  |as proyecciones de la IDF indican que 1 de
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cada 8 adultos, aproximadamente 853 millones,
vivira con diabetes, lo que supone un aumento
del 46% . Esta enfermedad metabdlica cronica
se caracteriza por hiperglucemia persistente
resultante de defectos en la secrecidon o accidén
de la insulina. Existen dos formas principales: la
diabetes mellitus tipo 1 (DM1), de naturaleza
autoinmune, y la tipo 2 (DM2), asociada con
resistencia a la insulina, obesidad e inflamacion
de bajo grado?.

En las Ultimas dos décadas, ha surgido una
creciente evidencia que sugiere que la microbiota
intestinal, conformada por el conjunto dindmico
de microorganismos que coloniza el tracto
gastrointestinal, desempefia un papel relevante
en la homeostasis metabdlica y en la patogénesis
de enfermedades metabdlicas, incluida Ia
diabetes**. Dicha comunidad microbiana influye
en procesos fisioldgicos clave como la digestion
de compuestos no absorbibles, la produccién
de acidos grasos de cadena corta, la regulacion
del sistema inmunitario y la modulaciéon de la
integridad epitelial intestinal®.

La disbiosis, definida como la alteracion en
la composicion y/o funcion de la microbiota
intestinal, ha sido vinculada con el desarrollo
de resistencia a la insulina, endotoxemia
metabdlica y respuestas inflamatorias cronicas®’.
En la DM2, esta disbiosis se manifiesta por una
disminucién de bacterias antiinflamatorias como
Faecalibacterium prausnitzii y un aumento de
microorganismos proinflamatorios como ciertos
Enterobacteriaceae®. Por otro lado, en la DM1
se ha observado una reduccion en la diversidad
microbiana intestinal, con predominancia de
especies potencialmente patdgenasy alteraciones
en la produccion de acidos grasos de cadena
corta, lo que podria influir en la regulacion inmune
y favorecer procesos autoinmunes®.

22

Estos hallazgos han abierto una nueva area
de investigacion centrada en la modulacién
terapéutica de la microbiota. El objetivo de esta
revision es analizar la evidencia cientifica actual
sobre el papel de la microbiota intestinal en la
fisiopatologia de la DM1 y DM2, destacando
cdmo las alteraciones en su composiciény funcién
contribuyen al desarrollo de la enfermedad
mediante mecanismos inmunolégicos,
inflamatorios 'y metabdlicos. Asimismo, se
abordaran las estrategias terapéuticas emergentes
basadas en la modulacion de la microbiota y
se identifican posibles aplicaciones clinicas vy
lineas futuras de investigacion en el contexto del
manejo personalizado de la diabetes. Con ello
se pretende alcanzar una mayor comprension
de los mecanismos por los cuales la microbiota
contribuye a la fisiopatologia de la diabetes que
pudieran conducir al desarrollo de intervenciones
personalizadas mas eficaces para la prevencion y
el tratamiento de esta enfermedad.

MICROBIOTA: CONCEPTO, COMPOSICION Y
FUNCIONES EN EL HUESPED

La microbiota se refiere al conjunto de
microorganismos que colonizan de manera
natural las superficies y cavidades del cuerpo
humano, incluyendo bacterias, arqueas, virus,
hongos y protozoos. Estos microorganismos se
distribuyen en distintos nichos anatomicos como
la piel, la cavidad bucal, el tracto urogenital vy,
predominantemente, el tracto gastrointestinal,
donde se localiza la microbiota mas densa vy
diversa™. Aunque el término microbiota suele
emplearse como sindénimo de microbioma, es
importante diferenciarlos: la microbiota alude a
los organismos vivos, mientras que el microbioma
hace referencia al conjunto de genes y funciones
metabdlicas que estos microorganismos poseen.
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La microbiota intestinal humana estd compuesta
por aproximadamente 10" a 10" células
microbianas, una cifra similar o incluso superior
al nimero de células humanas del organismo™.
En condiciones normales, esta comunidad
mantiene una relacion simbidtica con el huésped,
contribuyendo a la homeostasis inmunoldgica,
la digestion de compuestos no digeribles, la
produccién de metabolitos como los acidos grasos
de cadena corta, la proteccién contra patogenos
y la regulacion del eje intestino-cerebro™ .

Los principales filos bacterianos representados en
la microbiota intestinal humana son Firmicutes y
Bacteroidetes, que en conjunto pueden constituir
mas del 90% de las bacterias intestinales
en individuos sanos, seguidos en menor
proporcion por Actinobacteria, Proteobacteria y
Verrucomicrobia™™. Los Firmicutes, que incluyen
géneros como Clostridium, Lactobacillus vy
Faecalibacterium, son conocidos por su capacidad
para fermentar carbohidratos complejos vy
producir acidos grasos de cadena corta, como el
butirato, que desempefian un papel crucial en
la regulacion metabdlica, la integridad epitelial
intestinal y la modulacion inmunoldgica™e.
Por su parte, los Bacteroidetes, principalmente
representados por los géneros Bacteroides y
Prevotella, también participan activamente en
la degradacion de polisacaridos dietéticos y
contribuyen al metabolismo del huésped'.

La composicion y diversidad de la microbiota
intestinalesaltamentedinamicayseveinfluenciada
desde etapas tempranas de la vida por multiples
factores. Uno de los mas determinantes es
el tipo de parto: los recién nacidos por parto
vaginal adquieren principalmente microbiota
similar a la flora vaginal materna (como
Lactobacillus, Prevotella y Sneathia), mientras
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que aquellos nacidos por cesarea presentan
una microbiota inicial dominada por bacterias
de la piel y del entorno hospitalario, como
Staphylococcus y Corynebacterium™.

La lactancia materna también modula
la microbiota infantil, promoviendo el
crecimiento de bacterias beneficiosas como
Bifidobacterium, debido a la presencia de
oligosacaridos de la leche materna que actuan
como prebidticos selectivos’. En contraste, el
usotemprano de antibiéticos, inclusode manera
transitoria, puede alterar de forma significativa
la composicibn microbiana, reduciendo la
diversidad y favoreciendo la expansion de cepas
resistentes y potencialmente patogenas?.

Otros factores determinantes a lo largo de
la vida incluyen la dieta habitual, siendo las
dietas ricas en fibra vegetal asociadas con una
mayor diversidad microbiana y abundancia de
acidos grasos de cadena corta, mientras que las
dietas occidentales, altas en grasas saturadas
y azlcares simples, se asocian con menor
diversidad y disbiosis®"?2. Asimismo, la edad,
la actividad fisica, el estrés y las enfermedades
metabodlicas o inflamatorias también pueden
remodelar la microbiota intestinal, alterando
su estabilidad y funcionalidad®®. Cuando se
produce un desequilibrio en esta comunidad
microbiana, es decir disbiosis, pueden
desencadenarse procesos inflamatorios,
metabodlicos o inmunoldgicos que favorecen
la aparicion de enfermedades crénicas no
transmisibles, como obesidad, sindrome
metabodlico, enfermedad inflamatoria intestinal,
cancer colorrectal y, especialmente, diabetes
mellitus®.
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DISBIOSIS Y SU IMPLICACION EN LA
FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS

La disbiosis intestinal puede resultar en una
pérdida de las funciones beneficiosas de la
microbiota intestinal o en la expansion de
microorganismos patdgenos o proinflamatorios®.
Este desequilibrio microbiano ha sido asociado
con multiples enfermedades crénicas, entre ellas
la DM1y DM2, lo cual ha suscitado un creciente
interés en la comunidad cientifica en las Ultimas
dos décadas.

Disbiosis en la diabetes tipo 2

La DM2 se caracteriza por resistencia a la
insulina, hiperglucemia cronica e inflamacion de
bajo grado. Diversos estudios han demostrado
que los pacientes con DM2 presentan una
disbiosis intestinal distintiva, evidenciada por
una disminucién de bacterias beneficiosas como
Faecalibacterium prausnitzii 'y Akkermansia
muciniphila, y un aumento de microorganismos
potencialmente  patdogenos como  ciertas
Enterobacteridceas y Ruminococcus gnavus*’®,

Uno de los mecanismos mas ampliamente
estudiados que vincula la disbiosis intestinal con
el desarrollo de resistencia a la insulina y DM2
es la endotoxemia metabdlica. Este fendmeno
se caracteriza por el paso de lipopolisacaridos
(LPS), componentes de la membrana externa
de bacterias gramnegativas, hacia la circulacion
sisttmica a través de una barrera intestinal
permeable, favorecida por la disbiosis. Los LPS
circulantes activan los receptores tipo Toll 4
(TLR4) presentes en células inmunes e incluso
en adipocitos, desencadenando una cascada de
sefalizacién inflamatoria mediada por el factor
nuclear kappa B (NF-kB) y la produccion de
citoquinas proinflamatorias como el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-o) e interleuquina 6
(IL-6). Esta inflamacion de bajo grado interfiere
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con la sefalizacién de la insulina a nivel celular,
promoviendo resistencia a la misma y disfuncion
metabolica®?.

El origen de esta endotoxemia se ha relacionado
con un aumento relativo de bacterias gramnegativas
como Enterobacteriaceas, junto con una reduccion
de especies simbioticas que refuerzan la barrera
epitelial intestinal. De hecho, se ha demostrado
que animales alimentados con una dieta rica en
grasas presentan niveles plasmaticos elevados de
LPS y desarrollan resistencia a la insulina, mientras
que la administracion de antibioticos o fibras
prebidticas puede reducir significativamente
los niveles de LPS y mejorar la sensibilidad a la
insulina?’:2,

Otro mecanismo complementario involucra la
disminucién de bacterias productoras de acidos
grasos de cadena corta, especialmente butirato,
como Faecalibacterium prausnitzii y Roseburia
spp., cuyo metabolismo fermentativo a partir
de fibras dietéticas es fundamental para el
mantenimiento de la salud intestinal. Los acidos
grasos de cadena corta, ademas de fortalecer la
integridad de la barrera intestinal al inducir la
expresion de proteinas de unién estrecha como
la claudina y la ocludina, también modulan
la respuesta inmunitaria local y actian como
ligandos de los receptores GPR41 y GPR43, lo
cual estimula la secrecion de GLP-1 por células L
del intestino®.

El GLP-1 (péptido similar al glucagon tipo 1) es
una incretina clave en el control glucémico, ya
que estimula la secrecion de insulina dependiente
de glucosa, inhibe la secrecion de glucagén
y promueve la saciedad. La reduccion de la
produccion de acidos grasos de cadena corta
en estados de disbiosis puede comprometer
estas funciones, favoreciendo la hiperglucemia
posprandial y el deterioro progresivo del
metabolismo glucidico?'%.
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Un hallazgo particularmente relevante en
pacientes con DM2 es la disminucién de la
diversidad alfa de la microbiota intestinal, un
indicador clave de la salud y resiliencia ecoldgica
del ecosistema intestinal. La diversidad alfa se
refiere a la variedad de especies microbianas
presentes dentro de un mismo individuo y su
equilibrio relativo, y esta asociada con una
mayor funcionalidad metabdlica, resistencia a
la colonizacion por patégenos y capacidad de
adaptacion frente a perturbaciones3,

Estudios pioneros como el de Le Chatelier et al.**,
en el marco del proyecto MetaHIT, mostraron que
los individuos con baja riqueza génica intestinal,
es decir, con menor nimero de genes microbianos
detectables, presentaban también disminucién
de la diversidad alfa, lo que se correlacionaba
con un perfil metabdlico mas desfavorable,
caracterizado por mayor adiposidad, resistencia a
la insulina y marcadores inflamatorios elevados.
Estos individuos también mostraban una
reduccion en bacterias antiinflamatorias como
Faecalibacterium prausnitzii, y un aumento de
microorganismos proinflamatorios, sugiriendo
una pérdida de funciones simbidticas clave®.

Ademas, otros estudios han confirmado que la
disminucién de la diversidad alfa se asocia no
solo con DM2, sino con multiples condiciones
metabdlicas relacionadas, como la obesidad y
el sindrome metabdlico. Por ejemplo, Larsen
et al®> encontraron diferencias significativas
en la composicion bacteriana entre personas
con DM2 y controles sanos, con una reducciéon
en la proporcion de Firmicutes y aumento de
Bacteroidetes y Proteobacteria, lo cual podria
reflejar una microbiota menos eficiente en el
aprovechamiento energético y mas proclive a
inducir inflamacion sistémica.

Esta pérdida de diversidad microbiana se ha
propuesto como un biomarcador temprano
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de disfuncion metabdlica y sugiere una menor
capacidad del microbioma para mantener la
homeostasis intestinal y metabdlica. La baja
diversidad también podria influir en la produccién
de metabolitos beneficiosos, como los acidos
grasos de cadena corta, esenciales para la
integridad epitelial, la regulacion inmunitaria y el
control glucémico®.

Disbiosis en la diabetes tipo 1

La DM1 es una enfermedad autoinmune que se
caracteriza por la destruccién de las células B
pancreaticas. Aunque su etiologia es multifactorial,
existe una creciente evidencia que sugiere que
la microbiota intestinal desempefa un papel
clave como modulador del sistema inmunitario
durante la infancia, etapa critica para el desarrollo
de tolerancia inmunologica®*.

Estudios longitudinales, como el llevado a cabo
por el consorcio TEDDY (The Environmental
Determinants of Diabetes in the Young), han
permitido identificar alteraciones microbianas
intestinales tempranas asociadas al desarrollo
de DM1 en nifios genéticamente susceptibles.
En este estudio multinacional, se observo
que los nifos que progresaban hacia la DM1
presentaban una disminucion significativa en
la diversidad alfa de la microbiota intestinal, un
rasgo frecuentemente vinculado a una menor
estabilidad funcional del ecosistema microbiano.
En particular, se documentd una reduccion
en  bacterias inmunomoduladoras  como
Bifidobacterium y Lactobacillus, y un aumento en
especies proinflamatorias como Bacteroides dorei,
lo cual sugiere un perfil disbiotico que puede
facilitar la activacion inmunolégica anémala®®.

Asimismo, el analisis metagendmico funcional
de las muestras fecales ha revelado una menor
capacidad biosintética microbiana para la
produccion de acidos grasos de cadena corta y
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vitaminas esenciales, lo que podria comprometer
la integridad epitelial y favorecer una mayor
permeabilidad intestinal®®4°, Esta condicion,
conocida como hiperpermeabilidad intestinal
(en inglés “leaky gut"), facilita la translocacién
de antigenos microbianos hacia la lamina
propia, promoviendo la activacion de células
presentadoras de antigeno y el subsecuente
reclutamiento de linfocitos T autorreactivos, en un
entorno inflamatorio que favorece la destruccion
autoinmune de las células beta pancreaticas*'“%.

Los modelos animales han sido fundamentales
para explorar la relacion causal entre microbiota
y autoinmunidad en DM1. En ratones NOD
(Non-Obese Diabetic), ampliamente utilizados
como modelo de DM1, se ha demostrado
que la composicién del microbioma intestinal
puede modular la incidencia de la enfermedad:
algunas especies bacterianas, como ciertas
cepas de Lactobacillus y Clostridium, parecen
conferir un efecto protector, mientras que otras
como Helicobacter hepaticus pueden acelerar el
proceso autoinmune®#4. Interesantemente, la
exposicion a una microbiota compleja durante
los primeros dias de vida también ha demostrado
reducir la susceptibilidad a DM1, lo que refuerza
la hipotesis de una ventana critica de desarrollo
inmunolégico donde la microbiota cumple
funciones tolerogénicas esenciales*>“e.

Estos hallazgos sugieren que la microbiota
intestinal no solo actta como modulador
pasivo del sistema inmunoldgico, sino que su
composicion, diversidad funcional y momento de
colonizaciéon pueden ser factores determinantes
en la patogénesis autoinmune de la DM1. De este
modo, las intervenciones dirigidas a restaurar
una microbiota equilibrada y saludable, es decir
eubidtica, como el uso de probidticos, prebioticos
o moduladores inmunometabdlicos, podrian
representar estrategias preventivas o terapéuticas
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prometedoras para reducir el riesgo o retrasar la
progresiéon de la enfermedad.

INTERVENCIONES TERAPEUTICAS BASADAS
EN LA MICROBIOTA

Probioticos y prebioticos

Los probiéticos, definidos como microorganismos
vivos que, cuando se administran en cantidades
adecuadas, confieren un beneficio a la salud del
huésped*, han sido ampliamente estudiados
en el contexto de la DM2. Ensayos clinicos han
reportado que cepas especificas de Lactobacillus
y Bifidobacterium pueden mejorar el control
glucémico, reducir marcadores inflamatorios
sistémicos como la proteina C reactiva y el TNF-q,
y favorecer la restauracion de la diversidad y
composicion de la microbiota intestinal48. Por
ejemplo, un metaanalisis de Zhang et al.* mostré
que la administracion de probidticos durante al
menos 8 semanas redujo significativamente los
niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c) y
glucosa en ayunas en pacientes con DM2.

Los prebidticos, por otro lado, son fibras no
digeribles que promueven selectivamente el
crecimiento y actividad de bacterias beneficiosas
en el colon, especialmente aquellas productoras
de acidos grasos de cadena corta, que tiene
efectos antiinflamatorios y mejora la sensibilidad
a la insulina®. Sustancias como la inulina vy
los fructooligosacaridos han demostrado, en
estudios controlados, estimular la proliferacion
de Bifidobacterium 'y mejorar parametros
metabdlicos en modelos animales y humanos con
disfuncion metabolica®'*.

Se haestudiado el uso de probiéticos paramodular
la microbiota intestinal en pacientes con riesgo
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o diagnostico temprano de DM1. Algunas cepas
pueden ayudar a reducir la inflamacién intestinal
y promover la tolerancia inmunoldgica, lo que
podria influir en la progresién autoinmune de la
enfermedad®. Los prebidticos podrian favorecer
el crecimiento de bacterias beneficiosas que
mantienen la integridad de la barrera intestinal y
modulan la respuesta inmune.

Simbioticos y dieta

La combinacién de probidticos y prebidticos,
conocida como simbidticos, ha mostrado
resultados prometedores en estudios preclinicos
y algunos ensayos clinicos, mejorando la
sensibilidad alainsulina, modulandolainflamacién
y restaurando el equilibrio microbiano. Por
ejemplo, el uso de simbidticos en pacientes con
DM2 se asocié con mejoras significativas en el
perfil lipidico, marcadores inflamatorios y glucosa
plasmatica®.

Ademas, la dieta juega un papel fundamental
en la modulacién de la microbiota intestinal.
Dietas ricas en fibra dietética, polifenoles
(presentes en frutas, verduras y té verde) y
alimentos fermentados (como yogur, kéfir y
chucrut) favorecen la proliferacion de bacterias
beneficiosas y aumentan la produccion de acidos
grasos de cadena corta, lo que contribuye a la
homeostasis glucémica y a la reduccién del estrés
oxidativo e inflamacion®®. A su vez, podrian
ayudar a prevenir o retrasar la aparicion de DM1
en individuos genéticamente predispuestos®’.

Trasplante de microbiota fecal (TMF)

El TMF consiste en la transferencia de material
fecal de un donante sano a un receptor con la
intencion de restaurar una microbiota intestinal
equilibrada. Aunque ha sido exitosamente
implementado en enfermedades como la
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infeccion por Clostridioides difficile, su uso en
DM2 aun es experimental. Estudios piloto en
humanos han reportado que el TMF puede
inducir mejoras temporales en la sensibilidad a la
insulina y en la composicion microbiana®®>°. Sin
embargo, existen limitaciones relacionadas con
la duracién de los efectos, la heterogeneidad de
los donantes y receptores, y la falta de protocolos
estandarizados que dificultan su aplicacion clinica
generalizada**%. Se requiere mayor investigacién
para evaluar su seguridad, eficacia a largo plazoy
potencial integracion en tratamientos para DM2.

Por su parte, aunque hay muy pocos estudios
en humanos con DM1, modelos animales han
mostrado que la TMF puede alterar el curso de
la enfermedad autoinmune®'. Sin embargo, esta
estrategia aun es experimental y requiere mayor
evidencia para uso clinico.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La evidencia acumulada en la Ultima década
ha consolidado el papel fundamental de la
microbiota intestinal como un modulador clave
del metabolismo energético, la homeostasis
glucémica y las respuestas inflamatorias que
subyacen en el desarrollo tanto de DM1 como
tipo DM2. La identificacion de firmas microbianas
especificas asociadas con distintos fenotipos
metabodlicos permitird avanzar hacia una
comprension mas detallada de la fisiopatologia
de la enfermedad y abrira la puerta al desarrollo
de herramientas diagnosticas basadas en perfiles
microbianos. En este contexto, las estrategias
de intervencion personalizadas, tales como
la nutricion de precisién, el uso selectivo de
probidticos y simbidticos, e incluso el trasplante
de microbiota fecal, estan emergiendo como
enfoques terapéuticos potenciales para prevenir
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o tratar la diabetes mediante la modulacién
del ecosistema intestinal. Sin embargo, la
efectividad clinica de estas terapias requiere
una validacion mas robusta, que contemple
la variabilidad interindividual, las influencias
genéticas, ambientales y epigenéticas, asi como
la estabilidad a largo plazo de las intervenciones
microbianas.

A pesar de los avances, persisten importantes
desafios. La mayoria de los estudios disponibles
son observacionales o preclinicos, con disefios
heterogéneos y tamafios muestrales limitados,
lo que dificulta establecer relaciones causales
firmes. Por ello, es imprescindible la realizacion
de estudios longitudinales, multicéntricos y con
analisis funcionales a nivel molecular y celular,
que permitan no solo establecer asociaciones
mas solidas, sino también comprender los
mecanismos causales por los cuales la microbiota
intestinal influye en la patogénesis de la diabetes.
Asimismo, integrar tecnologias émicas, como
metagendmica, metaboldmica y transcriptémica,
sera esencial para lograr una caracterizacion mas
precisa de las interacciones huésped-microbiota y
para avanzar hacia modelos predictivos y terapias
personalizadas basadas en el microbioma.

CONCLUSIONES

En conclusidn, la microbiota intestinal representa
una frontera prometedora en el abordaje
integral de la diabetes. Su estudio no solo
aporta una nueva dimension al entendimiento
de esta enfermedad multifactorial, sino que
también ofrece oportunidades innovadoras para
su diagnostico, prevencion y tratamiento en el
marco de la medicina de precisién.

28

CONFLICTOS DE INTERES

Este trabajo fue realizado con recursos propios
sin subvenciones. No existen conflictos de
interés.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. International Diabetes Federation. IDF Diabetes
Atlas. 10th ed. IDF; 2025. Available from: https://
diabetesatlas.org/

2. American Diabetes Association. Standards of
Medical Care in Diabetes - 2022. Diabetes Care.
2022;45(Suppl 1):S1-S264. https://doi.org/10.2337/
dc22-Sint

3. Larsen N, Vogensen FK, van den Berg FW, Nielsen
DS, Andreasen AS, Pedersen BK, et al. Gut microbiota
in human adults with type 2 diabetes differs from
non-diabetic adults. PLoS One. 2010;5(2):€9085.
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0009085

4. Gurung M, Li Z You H, Rodrigues R, Jump DB,
Morgun A, et al. Role of gut microbiota in type
2 diabetes pathophysiology. EBioMedicine.
2020;51:102590. https://doi.org/10.1016/j.
ebiom.2019.11.051

5. Valdes AM, Walter J, Segal E, Spector TD. Role of
the gut microbiota in nutrition and health. BMJ.
2018;361:k2179. https://doi.org/10.1136/bm);.
k2179

6. Cani PD, Amar J, Iglesias MA, Poggi M, Knauf
C, Bastelica D, et al. Metabolic endotoxemia
initiates obesity and insulin resistance. Diabetes.
2007;56(7):1761-72. https://doi.org/10.2337/
db06-1491

7. Karlsson FH, Tremaroli V, Nookaew |,
Bergstrom G, Behre CJ, Fagerberg B, et al. Gut
metagenome in European women with normal,
impaired and diabetic glucose control. Nature.
2013;498(7452):99-103.  https://doi.org/10.1038/
nature12198

8 QinJ Li Y Cai Z Li S, Zhu J, Zhang F, et al.
A metagenome-wide association study of
gut microbiota in type 2 diabetes. Nature.
2012;490(7418):55-60.  https://doi.org/10.1038/
nature11450

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 21-31.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Vatanen T, Franzosa EA, Schwager R, Tripathi
S, Arthur TD, Vehik K, et al. The human gut
microbiome in early-onset type 1 diabetes from
the TEDDY study. Nature. 2018;562(7728):589-94.
https://doi.org/10.1038/s41586-018-0620-2
Human Microbiome Project Consortium. Structure,
function and diversity of the healthy human
microbiome. Nature. 2012;486(7402):207-14.
https://doi.org/10.1038/nature11234

Sender R, Fuchs S, Milo R. Revised estimates for
the number of human and bacteria cells in the
body. PLoS Biol. 2016;14(8):e1002533. https://doi.
org/10.1371/journal.pbio. 1002533

Sommer F, Backhed F. The gut microbiota—
masters of host development and physiology.
Nat Rev Microbiol. 2013;11(4):227-38. https://doi.
org/10.1038/nrmicro2974

Thursby E, Juge N. Introduction to the human
gut microbiota. Biochem J. 2017;474(11):1823-36.
https://doi.org/10.1042/BCJ20160510

Qin J, Li R, Raes J, Arumugam M, Burgdorf KS,
Manichanh C, et al A human gut microbial
gene catalogue established by metagenomic
sequencing. Nature. 2010;464(7285):59-65. https://
doi.org/10.1038/nature08821

Flint HJ, Scott KP, Duncan SH, Louis P, Forano E.
Microbial degradation of complex carbohydrates
in the gut. Gut Microbes. 2012;3(4):289-306.
https://doi.org/10.4161/gmic.19897

Louis P, Flint HJ. Formation of propionate and
butyrate by the human colonic microbiota.
Environ Microbiol. 2017;19(1):29-41. https://doi.
org/10.1111/1462-2920.13589

Wexler AG, Goodman AL. An insider's perspective:
Bacteroides as a window into the microbiome.
Nat Microbiol. 2017;2(5):17026. https://doi.
org/10.1038/nmicrobiol.2017.26
Dominguez-Bello MG, Costello EK, Contreras
M, Magris M, Hidalgo G, Fierer N, et al. Delivery
mode shapes the acquisition and structure
of the initial microbiota across multiple body
habitats in newborns. Proc Natl Acad Sci U S A.
2010;107(26):11971-5.  https://doi.org/10.1073/
pnas.1002601107

Marcobal A, Barboza M, Froehlich JW, Block
DE, German JB, Lebrilla CB, et al. Consumption
of human milk oligosaccharides by gut-related
microbes. J Agric Food Chem. 2010;58(9):5334-40.
https://doi.org/10.1021/jf9044205

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 21-31.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Diabetes Actual. Vol. 3 N° 1; enero - abril 2025
A Porco Giambra (21-31)

Jernberg C, Lofmark S, Edlund C, Jansson JK.
Long-term ecological impacts of antibiotic
administration on the human intestinal microbiota.
ISME J. 2010;1(1):56-66. https://doi.org/10.1038/
ismej.2007.3

David LA, Maurice CF, Carmody RN, Gootenberg
DB, Button JE, Wolfe BE, et al. Diet rapidly and
reproducibly alters the human gut microbiome.
Nature. 2014;505(7484):559-63. https://doi.
org/10.1038/nature 12820

De Filippo C, Cavalieri D, Di Paola M, Ramazzotti
M, Poullet JB, Massart S, et al. Impact of diet in
shaping gut microbiota revealed by a comparative
study in children from Europe and rural Africa. Proc
Natl Acad Sci U S A. 2010;107(33):14691-6. https://
doi.org/10.1073/pnas.1005963107

O'Toole PW, Jeffery IB. Microbiome-health
interactions in older people. Cell Mol Life Sci.
2015;72(8):1483-97. https://doi.org/10.1007/
s00018-014-1794-5

Zmora N, Suez J, Elinav E. You are what you eat:
diet, health and the gut microbiota. Nat Rev
Gastroenterol Hepatol. 2019;16(1):35-56. https://
doi.org/10.1038/s41575-018-0061-2

Petersen C, Round JL. Defining dysbiosis and
its influence on host immunity and disease.
Cell Microbiol. 2014;16(7):1024-33. https://doi.
org/10.1111/cmi.12308

Lassenius MlI, Pietildinen KH, Kaartinen K
Pussinen PJ, Syrjanen J, Forsblom C, et al
Bacterial endotoxin activity in human serum is
associated with dyslipidemia, insulin resistance,
obesity, and chronic inflammation. Diabetes Care.
2011;34(8):1809-15. https://doi.org/10.2337/dc10-
2197

Cani PD, Bibiloni R, Knauf C, Waget A, Neyrinck
AM, Delzenne NM, et al. Changes in gut microbiota
control metabolic endotoxemia-induced
inflammation in high-fat diet-induced obesity and
diabetes in mice. Diabetes. 2008;57(6):1470-81.
https://doi.org/10.2337/db07-1403

Amar J, Chabo C, Waget A, Klopp P, Vachoux C,
Bermudez-Humaran LG, et al. Intestinal mucosal
adherence and translocation of commensal
bacteria at the early onset of type 2 diabetes:
molecular mechanisms and probiotic treatment.
EMBO Mol Med. 2011;3(9):559-72. https://doi.
org/10.1002/emmm.201100159

29



Diabetes Actual. Vol. 3 N° 1; enero - abril 2025
Microbiota intestinal y diabetes: interacciones, mecanismos y perspectivas terapéuticas (21-317)

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

30

Canfora EE, Jocken JW, Blaak EE. Short-chain
fatty acids in control of body weight and insulin
sensitivity. Nat Rev Endocrinol. 2015;11(10):577-
91. https://doi.org/10.1038/nrendo.2015.128

Koh A, De Vadder F, Kovatcheva-Datchary P,
Backhed F. From dietary fiber to host physiology:
short-chain  fatty acids as key bacterial
metabolites. Cell. 2016;165(6):1332-45. https://doi.
org/10.1016/j.cell.2016.05.041

Tremaroli V, Backhed F. Functional interactions
between the gut microbiota and host metabolism.
Nature. 2012;489(7415):242-9. https://doi.
org/10.1038/nature11552

Zhang, X, Shen, D,, Fang, Z, Jie, Z., Qiu, X,, Zhang,
C., .. &Li, L. (2013). Human gut microbiota changes
reveal the progression of glucose intolerance.
PLoS ONE, 8(8), e71108. https://doi.org/10.1371/
journal.pone.0071108

Lozupone CA, Stombaugh JI, Gordon J],
Jansson JK, Knight R. Diversity, stability and
resilience of the human gut microbiota. Nature.
2012;489(7415):220-30.  https://doi.org/10.1038/
nature11550

Mosca A, Leclerc M, Hugot JP. Gut microbiota
diversity and human diseases: should we
reintroduce key predators in our ecosystem? Front
Microbiol. 2016;7:455. https://doi.org/10.3389/
fmicb.2016.00455

Le Chatelier E, Nielsen T, Qin J, Prifti E, Hildebrand F,
Falony G, et al. Richness of human gut microbiome

correlates with metabolic markers. Nature.
2013;500(7464):541-6. https://doi.org/10.1038/
nature12506

Sanna S, van Zuydam NR, Mahajan A, Kurilshikov
A, Vich Vila A, Vosa U, et al. Causal relationships
among the gut microbiome, short-chain fatty acids
and metabolic diseases. Nat Genet. 2019;51(4):600-
5. https://doi.org/10.1038/s41588-019-0350-x
Kostic AD, Gevers D, Siljander H, Vatanen T,
Hyotylainen T, Hamaldinen AM, et al. The
dynamics of the human infant gut microbiome
in development and in progression toward type
1 diabetes. Cell Host Microbe. 2015;17(2):260-73.
https://doi.org/10.1016/j.chom.2015.01.001
Davis-Richardson AG, Ardissone AN, Dias R, Simell
V, Leonard MT, Knip M, et al. Bacteroides dorei
dominates gut microbiome prior to autoimmunity
in Finnish children at high risk for type 1
diabetes. Front Microbiol. 2014;5:678. https://doi.
org/10.3389/fmicb.2014.00678

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

Brown K, DeCoffe D, Molcan E, Gibson DL. Diet-
induced dysbiosis of the intestinal microbiota and
the effects on immunity and disease. Nutrients.
2011;4(8):1095-119. https://doi.org/10.3390/
nu4081095

Stewart CJ, Ajami NJ, O'Brien JL, Hutchinson DS,
Smith DP, Wong MC, et al. Temporal development
of the gut microbiome in early childhood from
the TEDDY study. Nature. 2018;562(7728):583-8.
https://doi.org/10.1038/s41586-018-0617-x
Secondulfo M, lafusco D, Carratu R, DeMagistris
L, Sapone A, Generoso M, et al. Ultrastructural
mucosal alterations and increased intestinal
permeability in non-celiac, type 1 diabetic
patients. Dig Liver Dis. 2004;36(1):35-45. https://
doi.org/10.1016/j.dld.2003.08.011

Vaarala O, Atkinson MA, Neu J. The "perfect storm"
for type 1 diabetes: the complex interplay between
intestinal microbiota, gut permeability, and
mucosal immunity. Diabetes. 2008;57(10):2555-62.
https://doi.org/10.2337/db08-0331

Giongo A, Gano KA, Crabb DB, Mukherjee N,
Novelo LL, Casella G, et al. Toward defining the
autoimmune microbiome for type 1 diabetes.
ISME J. 2011;5(1):82-91. https://doi.org/10.1038/
ismej.2010.92

Yurkovetskiy L, Burrows M, Khan AA, Graham
L, Volchkov P, Becker L, et al. Gender bias in
autoimmunity is influenced by microbiota.
Immunity. 2013;39(2):400-12. https://doi.
org/10.1016/j.immuni.2013.08.013

Kriegel MA, Sefik E, Hill JA, Wu HJ, Benoist C, Mathis
D. Naturally transmitted segmented filamentous
bacteria segregate with diabetes protection in
nonobese diabetic mice. Proc Natl Acad Sci U S A.
2011;108(28):11548-53.  https://doi.org/10.1073/
pnas.1108924108

Markle JG, Frank DN, Mortin-Toth S, Robertson
CE, Feazel LM, Rolle-Kampczyk U, et al. Sex
differences in the gut microbiome drive hormone-
dependent regulation of autoimmunity. Science.
2013;339(6123):1084-8.  https://doi.org/10.1126/
science.1233521

Food and Agriculture Organization of the United
Nations, World Health Organization. Guidelines for
the evaluation of probiotics in food. London (ON):
FAO/WHO; 2002.

. Kobyliak N, Conte C, Cammarota G, Haley A,

Styriak I, Gaspar L, et al. Probiotics in prevention
and treatment of obesity: a critical view. Nutr

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 21-31.



49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Metab (Lond). 2016;13:14. https://doi.org/10.1186/
$12986-016-0067-0

Zhang C, Jiang J, Wang C, Li S, Yu L, Tian F, et al.
Meta-analysis of randomized controlled trials
of the effects of probiotics on type 2 diabetes in
adults. Clin Nutr. 2022;41(2):365-73. https://doi.
org/10.1016/j.cInu.2021.11.037

Gibson GR, Hutkins R, Sanders ME, Prescott SL,
Reimer RA, Salminen SJ, et al. The International
Scientific Association for Probiotics and Prebiotics
(ISAPP) consensus statement on the definition and
scope of prebiotics. Nat Rev Gastroenterol Hepatol.
2017;14(8):491-502. https://doi.org/10.1038/
nrgastro.2017.75

Delzenne NM, Neyrinck AM, Backhed F. Targeting
gut microbiota in obesity: effects of prebiotics and
probiotics. Nat Rev Endocrinol. 2015;11(11):639-
46. https://doi.org/10.1038/nrendo.2011.126

Cani PD. Human gut microbiome: hopes, threats
and promises. Gut. 2017;67(9):1716-25. https://
doi.org/10.1136/gutjnl-2018-316723

de Groot PF, Frissen MN, de Clercq NC, Nieuwdorp
M. Fecal microbiota transplantation in metabolic
syndrome: history, present and future. Gut
Microbes. 2021;13(1):1-17. https://doi.org/10.108
0/19490976.2017.1293224

Asemi Z, Zohdi A, Samimi M, Sabihi SS, Esmaillzadeh
A. Effects of symbiotic supplementation on
metabolic status in patients with type 2 diabetes:
a randomized, double-blind, placebo-controlled
trial. J Funct Foods. 2013;5(4):1653-61. https://doi.
org/10.1007/s12602-018-9499-3

Tomova A, Bukovsky |, Rembert E, Yonas W, Alwarith
J, Kim S, et al. The effects of vegetarian and vegan
diets on gut microbiota. Front Nutr. 2019;6:47.
https://doi.org/10.3389/fnut.2019.00047

De Filippis F, Pellegrini N, Vannini L, Jeffery IB, La
Storia A, Laghi L, et al. High-level adherence to a
Mediterranean diet beneficially impacts the gut
microbiota and associated metabolome. Gut.
2016;65(11):1812-21. https://doi.org/10.1136/
gutjnl-2015-309957

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 21-31.

57.

58.

59.

60.

61.

Diabetes Actual. Vol. 3 N° 1; enero - abril 2025
A Porco Giambra (21-31)

de Goffau MC, Luopajarvi K, Knip M, llonen J,
Ruohtula T, Harkénen T, et al. Fecal microbiota
composition differs between children with B-cell
autoimmunity and those without. Diabetes.
2014;63(4):1214-22. https://doi.org/10.2337/
db12-0526

Vrieze A, van Nood E, Holleman F, Salojarvi J,
Kootte RS, Bartelsman JF, et al. Transfer of intestinal
microbiota from lean donors increases insulin
sensitivity in individuals with metabolic syndrome.
Gastroenterology. 2012;143(4):913-6.e7. https://
doi.org/10.1053/j.gastro.2012.06.031

Kootte RS, Levin E, Salojarvi J, Smits LP, Hartstra
AV, Udayappan SD, et al. Improvement of insulin
sensitivity after lean donor feces in metabolic
syndromeis driven by baseline intestinal microbiota
composition. Cell Metab. 2017;26(4):611-9.e6.
https://doi.org/10.1016/j.cmet.2017.09.008

Smits LP, Bouter KE, de Vos WM, Borody TJ,
Nieuwdorp M. Therapeutic potential of fecal
microbiota transplantation.  Gastroenterology.
2013;145(5):946-53.

Wen L, Ley RE, Volchkov PY, Stranges PB, Avanesyan
L, Stonebraker AC, et al. Innate immunity and
intestinal microbiota in the development of type 1
diabetes. Nature. 2008;455(7216):1109-13. https://
doi.org/10.1038/nature07336

Recibido: 03/03/2025
Aceptado: 22/04/2025

31



Diabetes Actual

Revista de la Federacion Nacional de Asociaciones y Unidades de Diabetes
DOI: https://www.doi.org/10.61156/2025.3.1.004
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Resumen

La presente revisidn trata sobre las complicaciones de la diabetes mellitus y el manejo nutricional en la gastropatia y
la nefropatia. Su objetivo es analizar el estado actual de los conocimientos cientificos que guian la practica médica. La
metodologia empleada consistié en busquedas no sisteméticas en las bases de datos de ciencias de la salud, como
PubMed, Medline y la Biblioteca Cochrane; asi como en articulos cientificos publicados en revistas indexadas y arbitradas,
como Sciencedirect y Elsevier. Se incluyeron en el estudio 17 articulos cientificos, 13 articulos de revisién y 4 sitios web.
Se concluye que, la incidencia y el incremento de la diabetes mellitus en todo el mundo y en Venezuela, representan un
problema de salud publica, que exige la implementacién urgente de programas de prevencion por parte de los sistemas
de salud publica, asi como la monitorizacion frecuentemente del creciente nimero de personas susceptibles de contraer
la enfermedad. Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 32-45.

Palabras clave: Diabetes mellitus, manejo nutricional, gastropatia, nefropatia.

COMPLICATIONS IN DIABETES (GASTROPATHY, NEPHROPATHY)

NUTRITIONAL MANAGEMENT
Abstract

This review discusses the complications of diabetes mellitus and nutritional management in gastropathy and nephropathy.
Its objective is to analyze the current state of scientific knowledge that guides medical practice. The methodology used
consisted of non-systematic searches in health sciences databases, such as PubMed, Medline and the Cochrane Library;
as well as in scientific articles published in indexed and peer-reviewed journals, such as Sciencedirect and Elsevier. 17
scientific articles, 13 review articles and 4 websites were included in the study. It is concluded that the incidence and
increase of diabetes mellitus worldwide and in Venezuela represent a public health problem, which requires the urgent
implementation of prevention programs by public health systems, as well as the frequent monitoring of the growing
number of people susceptible to contracting the disease. Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 32-45.

Keywords: Diabetes mellitus, nutritional management, gastropathy, nephropathy.

Articulo de Revision

INTRODUCCION paciente y prevenir futuras complicaciones, que
pueden afectar su calidad de vida y aumentar el
la diabetes mellitus es una enfermedad riesgo de mortalidad, como la gastropatia y la

caracterizada por hiperglucemia como resultado
de alteraciones en la secrecion o en la accién de la
insulina en el cuerpo o en ambas'. Su tratamiento
es fundamental para mejorar el estado del

nefropatia diabéticas. La insulina es una hormona
que se libera en el pancreas, que ejerce la funcién
de primer mensajero para transportar la glucosa
proveniente de los alimentos consumidos, al
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flujo sanguineo y de éste a las células del cuerpo,
donde se emplea para obtener energia.

A largo plazo, la diabetes puede causar dafios
en el corazdn, los vasos sanguineos, los ojos,
los riflones y los nervios. En este sentido, fumar,
tener sobrepeso u obesidad, no hacer suficiente
gjercicio fisico, tener la tensién arterial elevada e
hiperlipidemia constituyen factores de riesgo que
propician complicaciones de la diabetes. Algunas
complicaciones pueden ser fatales como la crisis
hiperglicémica, que conlleva a la cetoacidosis
diabética e hiperglicemia  hiperosmolar?.
Asimismo, la retinopatia puede afectar a los
vasos menores de la retina, lo que causa ceguera;
la diabetes también puede causar la amputacion
de miembros del cuerpo, debido a la neuropatia
del pie, que ocasiona ulceras que, al infectarse,
conducen a la amputacion del miembro.

En todo el mundo hay 830 millones de personas
con diabetes, de las cuales mas de la mitad
no reciben tratamiento, y esta cifra aumenta
constantemente?. Las estadisticas sobre diabetes
publicadas en el Atlas de la Diabetes revelan las
cifras de la poblacion afectada por la enfermedad
en relacién a la poblacion total adulta, es decir,
con edades comprendidas entre 20 y 79 afios*.

En la region africana, la poblacion adulta es de
581 millones, con una prevalencia de diabetes del
4,2%. El nUmero de adultos con diabetes es de 25
millones, de los cuales 18 millones no han sido
diagnosticados. Con relacion a la diabetes tipo 1,
352 mil personas tienen diabetes tipo 1.

En Europa, la prevalencia estimada de diabetes es
del 9,8%, y el nimero de personas con diabetes
asciende a 66 millones. La regién europea tiene
el mayor niUmero de personas con diabetes tipo
1 de todos los grupos de edad, diabetes tipo 1:

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 32-45.

2,7 millones, de los cuales el 15% son menores
de 20 anos, es decir, 419 000. La poblacién adulta
se sitla en 672 millones. Hay 22 millones de
personas sin diagnosticar.

En Norteamérica y el Caribe, la poblacién adulta
asciende a 373 millones de personas, de las
cuales el 15,1% tiene diabetes, lo que supone 56
millones. Ademas, hay 16 millones de personas
adultas sin diagnosticar y 1,9 millones tiene
diabetes tipo 1.

En la regién de América del Sur y Central, la
poblacion adulta es de 355 millones, de los cuales
el 10% tiene diabetes, lo que supone 35 millones
de adultos con diabetes, 11 millones de casos no
diagnosticados y 797 mil personas de todos los
grupos de edad con diabetes tipo 1.

En el Sureste de Asia, la poblacién adulta es de
1100 millones, con una prevalencia de diabetes
del 10,8%. La poblacion adulta con diabetes es
de 106,9 millones, los casos no diagnosticados
suman 46 millones y el nimero de personas de
los grupos de edad con diabetes tipo 1 es de 1
millon.

En Venezuela, segun cifras de la Federacion
Internacional de Diabetes, en 2024 la prevalencia
de diabetes en adultos era del 8,6%, con 1580700
casos diagnosticados en una poblacion adulta de
18 511 100°.

De estos datos estadisticos se deduce que hay
un numero significativo de personas en todo
el mundo que padece esta enfermedad, que
afecta a personas de todas las edades, lo que
configura un escenario que debe monitorizarse
frecuentemente debido al creciente aumento de
personas susceptibles de contraer la enfermedad,
asi como de casos no diagnosticados.
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A esta cifra hay que sumar el hecho de que esta
enfermedad se asocia con sindrome metabdlico,
enfermedades cardiovasculares, asi como también
con gastropatia y nefropatia. Entre los factores de
riesgo se pueden mencionar: sobrepeso, obesidad,
edad avanzada, predisposicion genética, dieta
insalubre e inactividad fisica.

La incidencia e incremento de la diabetes mellitus,
asi como de las complicaciones que ocasiona y
la importancia de un manejo adecuado de dicha
enfermedad, representan un problema de salud
publica y sustentan el objetivo del presente
estudio, en el cual se aborda el estado actual
de los conocimientos cientificos en cuanto a
las complicaciones y el manejo nutricional de
la diabetes mellitus, haciendo énfasis en la
gastropatia y en la nefropatia, con el propésito
de sefialar los avances en este tema.

OBJETIVO

El objetivo de la presente revision es analizar
el estado actual de los conocimientos sobre
las complicaciones y manejo nutricional de
la diabetes mellitus, haciendo hincapié en la
gastropatia y la nefropatia, con el propdsito de
identificar los avances en este tema y sugerir su
incorporacion a la practica médica.

METODO

Se realizaron busquedas no sistematicas en las
bases de datos de ciencias de la salud, como
Pubmed, Medline y la Biblioteca Cochrane; asi
como en articulos cientificos publicados en
revistas indexadas y arbitradas, como Sciendirect
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y Elsevier. La estrategia de busqueda se baso en
estudios realizados en los ultimos cinco afos;
combinando las palabras clave principales del
estudio como son: complicaciones, diabetes
mellitus, nefropatia, gastropatia, gastroparesia,
dieta, nutricion y terapia nutricional. Para ello,
se consulto en el tesauro DeCS/MeSH, con el fin
de identificar adecuadamente los términos en
ciencias de la salud en inglés. Se precisaron los
siguientes descriptores: complications, diabetes
mellitus, nephropathy, kidney desease, gastrophaty,
gastroparesis, nutrition therapy, a través de los
cuales se realizaron las busquedas en las bases
de datos antes mencionadas. Se incluyeron en
el estudio 17 articulos cientificos, 13 articulos de
revision y 4 sitios Web.

CONTENIDO

Analizar el estado actual del conocimiento
cientifico sobre las complicaciones y el manejo
de la diabetes mellitus requiere, en primer
lugar, realizar una revision sobre la evolucion de
dicha patologia y los aspectos mas relevantes
de la historia de los estudios realizados por
investigadores que han incursionado en la
determinacion o diagnostico, tratamiento vy
prevencién de la diabetes.

DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus se conoce desde tiempos
antiguos; en los papiros egipcios se la describia
como miccion excesiva, la cual es uno de los
sintomas mas visibles de la enfermedad. También
se documento en la India que la orina de algunos
pacientes era dulce y atraia a las hormigas.
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Posteriormente, el médico griego Capadocia
utilizd por primera vez el término “diabetes”, y
siglos después se afiadid la palabra "mellitus”
para destacar la dulzura de la orina.

La diabetes se tratd6 durante muchos afios de
manera empirica; con tratamientos basados en
la restriccion alimentaria, ya que no se conocia
claramente la causa de la enfermedad. Los
primeros avances en este campo se produjeron
en el siglo XIX, cuando se identific la glucosa en
la orina y se asoci6 la diabetes con el pancreas,
concretamente con los Islotes de Langerhans,
descubiertos en 1869°. Ya en el siglo pasado, se
consolidd la idea de que la ausencia de insulina
era la causa de un tipo de diabetes denominado
diabetes tipo 1.

La diabetes se clasifica en dos tipos: tipo 1, insulina
dependiente, en el que el cuerpo no produce
insulina o no segrega la hormona; y tipo 2, no
insulina dependiente, en la que el cuerpo produce
la insulina pero las células no reaccionan a ella,
por lo que no se absorbe del flujo sanguineo la
glucosa que necesitan éstas’®. La primera es mas
frecuente en personas jovenes y niflos; mientras
que la segunda, lo es en personas mayores.
También existen otros tipos de diabetes, como la
diabetes gestacional, que se diagnostica durante
el segundo o tercer trimestre del embarazo, y
otros tipos.

En1921, los cientificos Banting, Best, Mac Leod
y Colli, aislaron la insulina, lo que revolucion¢ el
tratamiento de la diabetes®. Desde entonces, los
pacientes con diabetes tipo 1 pueden disfrutar
de una vida prolongada y estable, ya que se han
perfeccionado los métodos para sintetizar insulina
y se han creado medicamentos para tratar la
diabetes tipo 2. En el siglo XXI, los investigadores
han realizado valiosas contribuciones,
especialmente en los ambitos de la investigacion
clinica, la salud publica y la salud diabetologica.
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Complicaciones de la diabetes mellitus

La diabetes mellitus constituye un problema de
salud publica, dado que su prevalencia y sus
complicaciones van en aumento, por lo que es
necesario tener en cuenta las complicaciones
mas comunes de esta patologia: enfermedades
cardiacas, accidentes cardiovasculares 'y
cerebrovasculares, neuropatias, nefropatias,
retinopatias, gastropatias, entre otras, con el
fin de mitigar sus consecuencias y preservar la
calidad de vida de las personas que la padece. En
este estudio se hace énfasis en la gastropatia y la
nefropatia.

Neuropatia diabética

Esta se concibe como una complicacion comun
de la diabetes mellitus que afecta al sistema
nervioso y se manifiesta de diversas formas;
la mas frecuente es la neuropatia diabética
periférica. El dolor neuropatico, que afecta a
un porcentaje significativo de pacientes, tiene
un impacto negativo en su calidad de vida. Los
principales factores de riesgos para el desarrollo
de la neuropatia diabética son la propia diabetes,
la obesidad y la dislipidemia. La fisiopatologia
de la neuropatia diabética es compleja e
implica dafo neuronal por hiperglucemia vy
alteraciones microvasculares que provocan
hipoxia y neurodegeneracion. Puede ocasionar
complicaciones en las personas que padecen de
dicha afeccién, tal como la gastropatia diabética.

En este sentido, se reporta un estudio sobre la
neuropatia entérica en la diabetes: implicaciones
para la funcion gastrointestinal®, cuyo objetivo
fue analizar los mecanismos fisiopatoldgicos
en el desarrollo de la neuropatia diabética y
determinar los ultimos avances en el enfoque
diagnostico, haciendo hincapié en la deteccion
temprana y las complicaciones en pacientes
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diabéticos. La metodologia empleada fue la
revision bibliografica, basada en las estrategias
terapéuticas actuales y emergentes, que incluyen
tratamientos farmacologicos, manejo dietético
y las posibles intervenciones neuro modulares,
siguiendo un enfoque multidisciplinario.

El estudio concluye que la neuropatia entérica es
una complicacién importante en la diabetes que
afecta a la funcién gastrointestinal y la calidad de
vida del paciente. Requiere integrar tratamientos
farmacolégicos, modificar la dieta, controlar
la glucemia y educar al paciente. En cuanto al
farmacologico, este se centra en estrategias
para reducir el dafio neurolégico, como el
control glucémico, los antioxidantes y los neuro
protectores, moduladores del sistema nervioso
que regulan la actividad neuronal sin generar
efectos secundarios directos y, los agentes
antiinflamatorios.

En cuanto a la modificacion dietética, se busca
mejorar la funcién digestiva mediante una dieta
baja en grasa y fibras insolubles, lo que favorece
el vaciamiento gastrico y evita la distensiéon
abdominal. Estas se encuentran presentes en
alimentos como el salvado de trigo, las verduras
y los granos integrales; que aportan volumen
a las heces y facilitan el transito intestinal,
previniendo el estrefiimiento. Ademas, se destaca
la importancia de educar al paciente en cuanto
a manejo del estrés y efectos de la diabetes
en el sistema nervioso entérico, para prevenir
complicaciones. Se sugiere autocuidado vy
monitoreo para identificar signos tempranos de
disfuncién gastrointestinal.

De la presente revision se desprende que el tema
de la neuropatia diabética sea ampliamente tratado,
con la finalidad de conocer los avances logrados
en esta materia, dada su estrecha relacion con la
gastropatia diabética, y asi comprender mejor sus
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aportes al tratamiento de las complicaciones de
la diabetes mellitus.

MANEJO NUTRICIONAL DE LA DIABETES:
GASTROPATIA Y NEFROPATIA

Manejo nutricional

En cuanto al manejo nutricional, esta orientado
a mejorar el perfil metabdlico y la tension
arterial. Aunque la Asociacibn Americana de
Diabetes (ADA) propone recomendaciones
nutricionales, no existe una dieta ideal, sino
que esta debe adaptarse a las necesidades de
cada persona. En este sentido, se sugiere seguir
patrones de alimentacion saludables, como
la dieta mediterranea, vegetariana y baja en
carbohidratos; priorizar fuentes de carbohidratos
integrales y reducir los refinados; consumir grasas
insaturadas, principalmente las que provienen de
frutos secos, aceite de oliva y pescado; incluir
proteinas magras y fuentes vegetales como las
legumbres y realizar un monitoreo frecuente de
glucosa™.

El consumo de fibras solubles es recomendable,
dado su efecto saludable en la salud intestinal, su
contribuciéon al control de azlcar en sangre, su
capacidad para reducir el colesterol y su efecto
de saciedad. Entre estas fuentes se encuentran:
frutas como la manzana, las peras, los citricos
y las ciruelas; en las verduras como: el brocoli,
zanahorias y la calabaza; legumbres como las
lentejas, los garbanzos y los frijoles; en cereales
como la avenay la cebada; y semillas como la chia
y el lino. Ademas, se recomienda una ingesta de
sodio de 2,3 g/dia para mantener bajo control la
tension arterial.
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En la investigacién titulada “Alimentos ricos en
fibra entregados a hogares de bajos ingresos: un
estudio de viabilidad en nifios con prediabetes
y su efecto colateral en sus cuidadores”'. Cuyo
estudio se llevod a cabo durante 16 semanas en
Oakland (California, Estados Unidos), y consistid
en proporcionar cereales integrales, verduras y
legumbresadomicilioahogares connifiosde bajos
recursos afectados por obesidad y prediabetes.
También se realizaron medidas antropométricas y
de laboratorio relacionadas con la diabetes tipo 2.
La muestra estuvo conformada por 47 nifios
(25 varones y 22 hembras; edad media 12,9
anos, desviacion estandar 2,4). Los resultados
encontrados indican que el indice de masa
corporal, la presién arterial y los niveles séricos de
trigliceridos de los nifios aumentaron de forma
estadisticamente significativa. En conclusién, los
grupos del estudio se beneficiaron de la entrega
de alimentos ricos en fibra en personas con riesgo
de padecer diabetes tipo 2.

También en la investigacion realizada sobre
“Abordaje de la desnutricion en pacientes
hospitalizados con diabetes/hiperglucemiay otras
patologias concurrentes (cuestiones generales)"™?,
con el objetivo de generar recomendaciones
basandose en los datos disponibles en la
bibliografia y la experiencia clinica. Se realizd
una busqueda en las bases de datos PubMed y
Medline, publicadas hasta febrero de 2021, con un
margen de cinco afos. Se aplicd un cuestionario
al Comité Cientifico sobre el manejo de pacientes
con diabetes, en relacion con los siguientes
aspectos: factores de riesgo e identificacion de
signos de desnutricion; evaluacién y diagnéstico
de la desnutricion; requerimientos de energia y
nutrientes; atencion nutricional enteral (oral y
por sonda); y reevaluacion y seguimiento de la
desnutricion.
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Entre los resultados encontrados se sugiere,
realizar una evaluacién nutricional a los pacientes
con diabetes al ingresar en el hospital, y utilizar,
entre otras, la Herramienta de Evaluacién de
Malnutricién Universal (MUST, por sus siglas en
inglés). Agregan que los parametros analiticos
a considerar son: hemoglobina glicosilada
(HbA1c), albumina, proteina C reactiva (PCR), la
antropometria (IMC), peso, talla, porcentaje de
peso habitual, y la aplicacién de una encuesta
dietética. Se enfatiza la utilizacion de formulas
para calcular el gasto energético especifico de los
pacientes. En cuanto ala alimentacion, lavia oral es
la preferente, mientras no exista contraindicacion.
Asimismo, la dieta al ingreso debe ser especifica
para pacientes con diabetes, con alimentos que
no supongan dificultad y agradables al gusto. La
textura de la ingesta debe estar adaptada a las
condiciones del paciente y, en caso de presentar
sintomas gastrointestinales, ajustar la cantidad de
fibra.

A modo de resumen, se exponen las indicaciones
relacionadas con la prescripcion dietética: el tipo
de diabetes, el estado nutricional, la presencia de
complicaciones y otros factores™. En el caso de la
diabetes tipo 1, dado que se trata con insulina, es
necesario regular los aportes glucidicos y siempre
bajo supervision. Con relacion a la diabetes tipo
2, debido a que ésta es una complicacién del
sobrepeso, es necesario controlar los aportes
caldricos y fomentar la actividad fisica. Por
ultimo, la diabetes tipo 3c, denominada diabetes
pancreatica, debido al riesgo de desnutricion que
conlleva su relacion con la mala digestiéon, no
se deben establecer restricciones en la ingesta
de alimentos. Con respecto a la presencia de
nefropatia en el paciente diabético, se advierte
sobre el consumo moderado de proteinas y sodio.
Tanto la nefropatia como la gastropatia diabética
seran objeto de atencion mas adelante, en el
desarrollo del contenido de la presente revision.
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Gastropatia

La gastropatia es una afecciéon de la mucosa
gastrica. Se caracteriza por la presencia de dafio
en el revestimiento del estdmago, con poca o
nula presencia de inflamacién. Puede ser cronica,
desarrollarse lentamente y durar mucho tiempo o
puede ser aguda, desarrollarse de forma repentina
y durar poco tiempo. Algunos tipos puede
presentar formas erosivas que causan roturas
superficiales y Ulceras en la mucosa estomacal;
y otras no presentan estas afecciones. La
alimentacion, la dieta y la nutricion desempefian
un papel importante en estos casos™.

La diabetes mellitus puede afectar a cualquier
sistema del organismo, por ejemplo, la disfuncion
autondmica que afecta al tracto gastrointestinal
causando gastroparesia y dismotilidad coldnica.
En este sentido, el vaciamiento gastrico retardado
conocido como gastroparesia se denomina
gastropatia diabética o estbmago diabético, lo que
constituye una prueba de neuropatia autonémica
diabética. La neuropatia diabética puede alterar
la funcién del sistema nervioso central. Ademas,
la hiperglicemia ocasiona disrupcion celular
anatomica a través del tracto gastrointestinal,
principalmente en el estdbmago; y también
genera una disminucién en la secrecion de acido
clorhidrico, lo que impacta negativamente en el
vaciado gastrico™.

En el estudio "Consecuencias gastrointestinales
de la diabetes mellitus tipo 2 y Homeostasis
glucémica deteriorada: Un estudio de
aleatorizacién mendeliana’™, realizado con el
objetivo de examinar las asociaciones entre la
diabetes tipo 2 y los rasgos glucémicos con las
enfermedades gastrointestinales, se seleccionaron
variantes genéticas no correlacionadas asociadas
con la diabetes tipo 2 con una significancia
genomica global, con una muestra de 231
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sujetos. Los resultados muestran evidencia de
asociacion de la diabetes tipo 2 con 12 afecciones
gastrointestinales:  reflujo  gastroesofagico,
Ulcera gastrica, gastritis aguda, gastritis cronica,
sindrome del intestino irritable, diverticulos,
pancreatitis aguda, colelitiasis, colelitiasis con
colecistitis, higado graso no alcohdlico, cirrosis
hepatica y colitis ulcerosa.

Se presenta un estudio sobre la prevalencia de
los sintomas de la gastroparesia y sus factores
asociados en pacientes con diabetes mellitus
tipo I, en Cisjordania, Palestina: Un estudio
transversal'’. Para ello, se utilizd una versiéon
traducida y validada al arabe del indice de
Sintomas Cardinales de Gastroparesia (GCSI,
por sus siglas en inglés). Se entrevistd a un total
de 3542 pacientes diabéticos, de los cuales
finalmente el 91,6% fueron incluidos en el
analisis. Los resultados indican que los sintomas
de la gastroparesia diabética (DGP, por sus siglas
en inglés) estaban presentes en el 14,5% de la
poblacion del estudio, de los cuales el 10,2% tenia
una puntuacién de GCSI de enfermedad grave.

Los sintomas mas comunes fueron plenitud
estomacal y saciedad precoz. El modelo de
regresion binaria mostrd que los sintomas de DGP
eran mas probables en pacientes con diabetes
durante méas de 10 afos y con hemoglobina
glicosilada mayor de 9. Ademas, el modelo
revelé que las mujeres tenian mayor riesgo de
desarrollar DGP.

Esta investigacién concluye que la gastroparesia
diabética es una afeccién infradiagnosticada.
Requiere un enfoque multifacético que incluya
mejoras tanto clinicas como sistémicas. Los
profesionales sanitarios deben utilizar rutinariamente
herramientas de deteccién vélidas, como el indice
de Sintomas Cardinales de Gastroparesia (GCSI),
para identificar los sintomas de DGP.
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Por otra parte, se investigd el papel de la dieta
en el tratamiento de la gastroparesia diabética:
una revisién sistematica y un meta-analisis™.
El objetivo de este estudio fue evaluar el papel
de la dieta en el tratamiento de esta patologia.
El método empleado se basd en la revision
sistematica de ensayos controlados aleatorizados
que utilizaron intervenciones dietéticas para
tratar la gastroparesia diabética. El analisis de
datos se realizd con el programa informatico
RevMan 5.4. Se concluye que los pacientes con
gastroparesia diabética se benefician de las
intervenciones dietéticas, ya sea solo atencién
dietética personalizada o esta combinada con
atencion dietética rutinaria. Esta Ultima acorta el
tiempo de vaciado gastrico, mejora la eficiencia
clinicay reduce la glucemia en ayunas, la glucemia
posprandial a las 2 horas y la hemoglobina
glicosilada.

En funcion de lo anteriormente expuesto, es
evidente que garantizar un control glicémico
Optimo es vital para prevenir y manejar
los sintomas de la gastropatia, mediante
una modificacion dietética individualizada,
intervencién farmacoldgica y atenciéon a factores
modificables como la hidratacién y la nutricion.

En pacientes con gastroparesia, han de tenerse en
cuentaalgunosaspectosimportantesrelacionados
con a la dieta, dadas las caracteristicas de esta
patologia, como las respuestas al consumo de
fibra, grasa y los requerimientos de vitaminas,
asi como elementos relacionados con la ingesta,
como la temperatura, la posicion para comer, la
consistencia y las horas mas adecuadas’™.

Debido al vaciado gastrico lento en estos
pacientes, se deben evitar los alimentos ricos en
fibra, incluso la fibra insoluble, por lo que su dieta
debe restringir los cereales integrales, los frutos
secos, las legumbres, las frutas y las verduras
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con piel. También deben limitar la ingesta de
fibra soluble y cocida. El uso de procesadores de
alimentos resulta Util para elaborar alimentos que
facilitan el vaciado gastrico, ya que reducen la
presencia de materiales fibrosos.

La grasa también influye en el retardo del vaciado
gastrico, ya que estimula la secreciéon de la
hormona colecistoquinina, que tiene propiedades
que afecta a la motilidad estomacal y dificulta
el vaciado gastrico. Por tanto, se sugiere que la
dieta sea baja en grasa. En caso de presentar
una buena tolerancia, se pueden incorporar a
la dieta pequefias cantidades de algunas grasas
saludables.

En cuanto a la ingesta de vitaminas, debido
al riesgo de sufrir desnutricién, a causa de
los vémitos y las nauseas frecuentes en esta
enfermedad, conviene complementar la dieta con
suplementos de vitaminas, preferiblemente en
presentacion liquida o masticable, que permiten
una mejor absorcion.

Otros elementos que se deben considerar en la
ingestadealimentossonlatemperatura,laposicién
corporal, la consistencia y la hora. Respecto a la
temperatura de los alimentos, se deben evitar
tanto las temperaturas muy calientes como las
muy frias; es mejor consumirlos a temperatura
ambiente o ligeramente frios. La postura corporal
debe ser sentada y erguida durante la comida y
se debe mantener esa posicion por un tiempo
prudencial después de terminarla para aprovechar
la fuerza de la gravedad y favorecer el vaciado
gastrico. También, se considera adecuado dormir
en posicion ligeramente inclinada. La consistencia
de los alimentos debe ser blanda, semisélida o
liquida, y se deben evitar los alimentos solidos
para favorecer el vaciado gastrico. La masticacion
completa es un factor que también se debe
tener en cuenta, especialmente en el caso de
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consumir los alimentos sdlidos. Finalmente, los
horarios de las comidas priorizan las comidas en
pequefias cantidades y con mayor frecuencia,
en vez de las comidas abundantes y servidas en
una sola porcién, lo que genera una sobrecarga
estomacal y dificulta el vaciado gastrico. Los
ayunos prolongados afectan a la motilidad
gastrica, por lo que conviene realizar la ingesta de
alimentos a intervalos de tiempo que abarquen
aproximadamente 6 comidas diarias, en lugar de
las 3 comidas habituales.

Nefropatia

La diabetes puede causar dafios en los riflones,
denominados “nefropatia diabética”. Se define
como la aparicion persistente de albumina en
un paciente con diabetes mellitus, asi como
presencia de presion arterial elevada. La funcion
renal disminuye progresivamente, condicidén que
se considera una de las principales causas de
la enfermedad renal cronica y, por ende, de la
necesidad de someterse a tratamiento de dialisis a
nivel mundial. Esta patologia puede retrasarse si se
controla la glucemiay la presion arterial, mediante
tratamiento y evitando el consumo excesivo
de proteinas®. Se vincula con la hiperglucemia
crénica, la hipertensién intraglomerular y la
activacion de vias metabdlicas y hemodinamicas
que conducen a inflamacién, fibrosis y dafio
progresivo de las nefronas. Esta situacién afecta
a los tubulos renales y al intersticio, lo que puede
derivar en disfuncion renal e insuficiencia renal
terminal, si no se presta atencién a tiempo?'.

La prevencion de la nefropatia diabética se centra
en las complicaciones micro y macrovasculares
de la diabetes mellitus. Entre las primeras se
encuentra la neuropatia diabética, la retinopatia
y el pie diabético, y entre las segundas, infarto
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agudo de miocardio, accidente cerebrovascular
y enfermedad vascular periférica??. El objetico es
controlar los factores de riesgo, como la glucemia,
la hipertension arterial, la micro albumina, el
tabaquismo, la dislipidemia y la obesidad. Estos
factores de riesgo estan asociados a su vez con
estilos de vida, susceptibles de modificacion
tanto con llevar a cabo cambios en el estilo de
vida como con farmacos.

En la revision realizada sobre la restriccion de
proteinas para la enfermedad renal diabética®,
se determino la eficacia y seguridad de las dietas
bajas en proteinas, esto es, de 0,6 a 0,8 g/kg/dia,
para prevenir la progresion de la enfermedad
renal cronica hacia la insuficiencia renal y reducir
la incidencia de insuficiencia renal y muerte
en pacientes adultos con enfermedad renal
diabética. La metodologia utilizada consistié en
buscar en el Registro Cochrane de Estudios de
Rifdn y Trasplante, hasta el 7 de noviembre de
2022, y tambien se contacto con el especialista
en informacion, utilizando términos de busqueda
relevantes, asi como busquedas en actas de
congresos, el Portal de Busqueda del Registro
Internacional de Ensayos Clinicos (ICTRP) y
ClinicalTrials.gov.

Se incluyeron en el estudio, ensayos controlados
aleatorios o cuasi aleatorios de participantes que
no recibian didlisis, el tratamiento fue aplicado
durante 12 meses de duracion. Se concluye que la
dieta baja en proteinas en pacientes diabéticos no
disminuye significativamente la tasa de filtracion
glomerular con el tiempo en pacientes diabéticos.
Asimismo, no se encontraron pruebas de una
disminucion del aclaramiento de la creatinina, ni
de la proteinuria y no se observaron signos de
desnutricion en los participantes del estudio.

Es importante sefalar lo relacionado con
la calidad de las proteinas, asi como de las
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cualidades de las proteinas de origen animal y
vegetal. En cuanto a su calidad, esta se basa en su
beneficio y digestibilidad, asi como en el perfil de
aminoacidos que aporta al proceso nutricional.
En este sentido, las proteinas de origen animal
contienen los aminoacidos esenciales en las
cantidades requeridas y el cuerpo puede absorber
una alta proporcion de ellos. Ademas, son
digeribles y pueden contener grasas saturadas y
colesterol, lo que esta en su contra. Las proteinas
de origen vegetal, con algunas excepciones, no
contienen todos los aminoacidos esenciales, por
lo que hay que recurrir a estrategias nutricionales
para cubrir sus necesidades; algunos vegetales
contienen acido fitico, una sustancia que actla
como anti nutriente y limita la absorcién de
aminoacidos; tienen una tasa menor digestibilidad
y de absorcion de aminoéacidos que las proteinas
de origen animal; pero son libres de colesterol y
bajas cantidades de grasas saturadas. En sintesis,
ambos tipos de proteinas tienen sus pros y sus
contras, por lo que no hay una que sea totalmente
mejor que la otra. Las proteinas de origen animal
favorecen mas la sintesis de proteinas en el
organismo, mientras que en las de origen vegetal
se centran en la diversidad para cumplir con la
cuota de aminoacidos esenciales que necesita el
cuerpo®.

Otro aspecto a considerar es la implementacion
de dietas basadas en plantas®, ya que aportan
beneficios al influir en la reduccion del colesterol
y la presion arterial alta, asi como en la
disminucién del riesgo de sufrir enfermedades
cardiovasculares, accidentes cerebrovasculares
y aterosclerosis. Estos beneficios se deben a
que esta dieta es baja en grasas saturadas y
colesterol, mientras que contienen cantidades
significativas de fibras y antioxidantes. Esta dieta
también contribuye al mantenimiento de un peso
saludable y, por ende, a prevenir la obesidad, ya
que aporta menos calorias al cuerpo y aumenta
el contenido de fibras que causan sensacion de

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 32-45.

saciedad. También promueven la formacion de
una microbiota intestinal adecuada y previenen
el estrefiimiento. Por ultimo, porta vitaminas,
minerales y fitoquimicos esenciales que sustentan
la salud y el bienestar del organismo?.

Se presentd una revision sobre la modificacion
de la ingesta de sal en la dieta para prevenir la
enfermedad renal diabéticay su progresion, con el
objetivo de evaluar el efecto de la ingesta alterada
de sal sobre la presién arterial y los marcadores
de enfermedad cardiovascular y de enfermedad
renal crénica (ECR, por sus siglas en inglés) en
personas con diabetes?’. El método consistid en
buscar en el Registro Cochrane de Estudios de
Rifdn y Trasplante hasta el 31 de marzo de 2022,
y en contactar con el especialista en informacion,
utilizando términos de busqueda relevantes
para esta revision. Los estudios incluidos en el
registro se identificaron mediante busquedas en
Central, Medline y Embase, actas de congresos,
el portal de busqueda del Registro Internacional
de Ensayos Clinicos (ICTRP) y en Clinical trials.gov.

En conclusion, la revision sistematica confirma
hallazgos previos que indican que la reduccion
del consumo de sal disminuye la presién arterial
en personas con diabetes tipo 1 y tipo 2 vy
puede aumentar la eficacia de los tratamientos
farmacoldgicos para lograr un control estricto
de la presién arterial. Estos hallazgos, junto
con otros que relacionan la ingesta de sal
con la presion arterial y la albuminuria en
personas hipertensas y normotensas, asi
como en personas con enfermedad renal
cronica, sugieren que reducir la ingesta de
sal en personas con diabetes a las cantidades
recomendadas en las guias de salud publica
para la poblacion general (5 gramos de sal al
dia, equivalente a aproximadamente 2 gramos de
sodio), puede mejorar los resultados en estas
personas.
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En investigacion titulada Efectos de los
probidticos y la fibra sobre los marcadores de
nefropatia, inflamacion, disfuncién de la barrera
intestinal y disfuncién endotelial en personas con
diabetes tipo 1 y albuminuria. Estudio ProFOS?,
cuyo objetivo consistid en estimar si una mezcla
de prebioticos y probioticos fortaleceria la barrera
intestinal y protegeria los rifilones en personas con
diabetes tipo 1y albuminuria; se trata de un estudio
cruzado, aleatorizado, controlado y placebo. La
muestra la conformaron 41 participantes, que
recibieron el tratamiento durante 12 semanas y
6 semanas de descanso. El criterio de valoracién
fue la UACR (siglas en inglés), es decir, la relacion
albdmina-creatinina en orina. La muestra final
estuvo constituida por 35 participantes que
completaron el estudio. Las evidencias encontradas
indican que no hubo diferencia estadisticamente
significativa en los valores obtenidos de UACR, por
lo que se concluye que en el tratamiento aplicado de
la mezcla simbidtica no tuvo un efecto beneficioso
sobre la prueba criterio en el tratamiento aplicado.

El estudio realizado sobre la Terapia dietética
para detener la progresién de la diabetes
a enfermedad renal diabética, tuvo como
objetivo evaluar criticamente el estado actual
del conocimiento sobre dicha terapia, con el fin
examinar la posibilidad de retardar la progresién
de la enfermedad. La metodologia empleada
se basd en busquedas en bases de datos como
Elsevier, Wiley, Taylor & Francis Online y Web of
Science. La revisién se centra en el impacto de
diversos patrones dietéticos, tales como la dieta
mediterranea, la cetogénica, el ayuno intermitente
y el enfoque dietético para tratar la hipertension
(DASH, por sus siglas en inglés). Se concluye que,
aunque las evidencias sugieren que estas dietas
pueden detener la progresion de la nefropatia
diabética, no se ha confirmado su eficacia y
seguridad a largo plazo. Se insiste en la adopcién
de enfoques dietéticos personalizados en funcion
de las necesidades individuales®.
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De las investigaciones presentadas se puede
deducir que la nefropatia diabética, una
complicacién causada, entre otras cosas, por
la diabetes mellitus, requiere de atenciéon y un
manejo nutricional proactivo, y que la deteccién
temprana y el tratamiento apropiado ayudan a
prevenir su desencadenamiento en insuficiencia
renal. En este sentido, un estilo de vida adecuado,
el control de la glucosa y de la presién arterial,
junto con terapias farmacoldgicas eficaces,
perfila un panorama que auspicia un prondstico
prometedor.

Por otro lado, se acota la necesidad de nutrientes
esenciales para la salud, como las vitaminas y los
minerales. Es el caso de la vitamina D y el hierro.
La vitamina D esta vincula con el sistema 6seo, ya
que facilita la absorcion de calcio, que contribuye
significativamente al sistema inmunoldgico vy
muscular®. Por su parte, el hierro esta relacionado
conlaproduccionde hemoglobina, su déficit limita
el transposrte de oxigeno a las células de 6rganos
y tejidos, lo que provoca fatiga. En consecuencia,
se deben cubrir los requerimientos de vitaminas
y minerales para preservar la salud®.

CONCLUSIONES

De la presente revision sobre las complicaciones
de la diabetes mellitus y manejo nutricional
en la gastropatia y nefropatia, se derivan los
siguientes aspectos:

La incidencia e incremento de la diabetes
mellitus a nivel mundial y en Venezuela,
representan un problema de salud publica, que
ocupa, perentoriamente, la implementacidon
de programas de prevencion por parte de los
sistemas de salud publica, asi como también
configura un escenario que debe monitorizarse
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frecuentemente debido al creciente aumento de
personas susceptibles de contraer la enfermedad,
asi como de casos no diagnosticados. Al
creciente aumento de la prevalencia de la
diabetes mellitus, se agrega el hecho de que esta
enfermedad se asocia con sindrome metabdlico,
enfermedades cardiovasculares, asi como
también con gastropatia y nefropatia, entre
sus complicaciones. Ademas de los factores de
riesgo como el sobrepeso, la obesidad, la edad
avanzada, la predisposiciéon genética, la dieta
insalubre e inactividad fisica.

En cuanto al manejo nutricional en la diabetes
mellitus, la prescripcion dietética dependera de
su diagndstico, entre los que se incluye, tipo
de diabetes, estado nutricional, presencia de
complicaciones, otras. Aunque la ADA propone
recomendaciones nutricionales, no existe una
dietaideal, ésta debe adaptarse a las necesidades
de cada persona. En este sentido, se sugiere
seguir patrones de alimentacion saludables,
como la dieta mediterranea, vegetariana vy
baja en carbohidratos; priorizar fuentes de
carbohidratos integrales y reducir los refinados;
consumir grasas insaturadas, principalmente las
que provienen de frutos secos, aceite de oliva
y pescado; incluir proteinas magras y fuentes
vegetales como las legumbres y realizar un
monitoreo frecuente de glucosa. Asimismo, se
recomienda el consumo de fibras solubles por
su efecto saludable en el tracto intestinal y su
contribucion al control de azucar en sangre, su
capacidad para reducir el colesterol y su efecto
de sentirse saciado.

Garantizar un control glicémico éptimo es vital
para prevenir y manejar los sintomas de la
gastropatia diabética, con modificacion dietética
individualizada, intervencion farmacologica
y atencion a factores modificables como la
hidratacion y la nutricion.
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Conrespecto alanefropatia diabética, se requiere
de atencion y un manejo nutricional proactivo. La
deteccién temprana y el tratamiento apropiado
previenen su desenlace en insuficiencia renal.
Considerar un estilo de vida adecuado, el control
de la glucosa, de la presion arterial, junto con
terapias farmacoldgicas eficaces y dietas bajas
en sal y en proteinas, mejora el pronostico.

El tema de la neuropatia diabética debe tratarse
ampliamente, con la finalidad de conocer los
avances logrados en esta materia, dada su
estrecha relacién con la gastropatia diabética, y
asi comprender mejor sus aportes al tratamiento
de las complicaciones de la diabetes mellitus.
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EL HAMBRE: MECANISMOS FISIOLOGICOS
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Resumen

Se llevé a cabo una revision de literatura cientifica con el objetivo de registrar los mecanismos fisioldgicos del hambre
estudiados hasta el momento. Se utilizaron cuatro bases de datos para la busqueda de articulos: PubMed (NCBI), Cochrane
Library, Biblioteca Virtual en Salud (BVS) y Google Scholar. Los articulos incluidos fueron publicados a partir del afio 2000. Los
términos que se emplearon en la bdsqueda fueron: “hunger human’, “hunger physiology’, “Hunger physiological mechanisms’,
“control of food intake’, “microbiota and hunger’, "hedonic hunger” con el operador de busqueda: “or". La exploracién arrojo
un universo de 1609 publicaciones de literatura cientifica. Se ejecutd una revision y extraccién de informacion de articulos,
guedando un total de 33. Se excluyeron las publicaciones que correspondieran a sustancias, farmacos, dietoterapias u cualquier
otro método de tratamiento o experimentacion que modificara el hambre; también se excluyd literatura con informacion
sobre temas de salud publica, publicaciones exclusivamente acerca de animales de experimentacidn, excepto en el &mbito del
hambre relacionado a la microbiota, donde una importante cantidad de la informacién proviene justamente de animales de
experimentacion. Se describen en esta revisién los mecanismos del hambre agrupados en factores homeostaticos, heddnicos
y, de manera emergente, los influenciados por la microbiota intestinal. El hambre y la conducta alimentaria parecen ser el
resultado de un complejo sistema de interacciones imbricadas entre la fisiologia homeostatica, la psicologia heddnica y la
ecologia de la microbiota intestinal. La concepcion del hambre debe ser comprendida como una arquitectura multifactorial y
adaptable, influenciada por sefiales endocrinas, neurales, cognitivas, microbianas, e incluso variables ambientales y culturales.
Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 46-59.

Palabras clave: Hunger, hunger physiology, control of food intake, unger physiological mechanisms, microbiota and
hunger, hedonic hunger.

HUNGER: PHYSIOLOGICAL MECHANISMS
Abstract

A review of scientific literature was carried out with the aim of recording the physiological mechanisms of hunger studied to
date. Four databases were used to search for articles: PubMed (NCBI), Cochrane Library, Virtual Health Library (BVS) and Google
Scholar. The included articles were published from the year 2000 onwards. The terms used in the search were: "human hunger”,
“physiology of hunger”, “physiological mechanisms of hunger”, “control of food intake", “microbiota and hunger”, “hedonistic
hunger” with the search operator: “or”. The search was carried out based on a universe of 1609 scientific literature publications.
A review and extraction of information from articles was carried out, leaving a total of 33. Publications that corresponded to
substances, drugs, diet therapies or any other treatment or experimentation method that modified hunger were excluded;
Literature with information on public health issues was also excluded, publications exclusively about experimental animals,
except in the field of hunger related to the microbiota, where a significant amount of the information comes precisely from
experimental animals. In this review, the hunger mechanisms grouped into homeostatic and hedonic factors and, emergently,
those influenced by the intestinal microbiota are described. Hunger and eating behavior appear to be the result of a complex
system of intertwined interactions between homeostatic physiology, hedonic psychology and the ecology of the intestinal
microbiota. The conception of hunger must be understood as a multifactorial and adaptable architecture, influenced by
endocrine, neural, cognitive, and microbial signals, and even environmental and cultural variables. Diabetes Actual, 2025; Vol
3 (1): 46-59.

Keywords: Hunger, hunger physiology, control of food intake, hunger physiological mechanisms, microbiota and
hunger, hedonic hunger.
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INTRODUCCION

El acto de comer se ha utilizado indistintamente
como un sinbnimo de tener hambre, sin
embargo, ya desde cierto tiempo, sobre todo en
el siglo XXI, pero ya desde el XX, se disponia de
suficiente teoria y ahora evidencia experimental
qgue sugiere que la relacion hambre-comer es
de tipo multicausal. Se reconoce asi la existencia
de multiples variables, tanto individuales como
ambientales que afectan la correspondencia entre
hambre y comer'.

Gran parte de nuestra comprension de lo
homeostatico y hedodnico del hambre se debe
al procesamiento de informacién acerca de la
ingesta de alimentos de estudios en animales,
traduciendo luego estos mecanismos celulares
observados a los humanos, lo cual ha sido
complejo. Sin embargo, avances en metodos
no invasivos, técnicas de neuroimagen que
incluyen imagenes anatémicas y funcionales, han
permitido la evaluacion de la ingesta de alimentos
y su desregulacion, proporcionando informacion
valiosa*>.

Usando resonancia magnética, se han comparado
sujetos con alteraciones de conducta alimentaria
frente a controles saludables. Existe evidencia de
disminucion en el volumen de materia gris en la
red neuronal usada en el circuito de recompensa
y areas de procesamiento sensoriomotor en
personas con sobrepeso u obesidad, sugiriendo
una base estructural subyacente para el
procesamiento de recompensas y desregulacion
del procesamiento sensoriomotor en sujetos
con sobrepeso y obesidad, que contribuyen al
mantenimiento de la sobrealimentacién. No existe
evidencia de que dichos cambios precedieran al
aumento del peso®.

La resonancia magnética estructural permite
investigar la anatomia y caracteristicas
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morfoldgicas de las areas del cerebro en general,
mas la resonancia magnética funcional (fMRI)
ofrece informacion sobre la dinamica de los
aspectos de la actividad cerebral durante la
actividad alimentaria. Los estudios descritos que
estan relacionados con lacomida toman en cuenta
los patrones de actividad cerebral a través de
cambios hemodinamicas o por uso de contrastes,
que estan asociados con activacion neuronal en
respuesta a alimentos. Se han empleado varios
disefios de fMRI para investigar la ingesta de
alimentos, con el objetivo de determinar los
mecanismos neuronales que subyacen a la
recompensa alimentaria, saciedad y respuestas
a sefales alimentarias, como imagenes u olores
de comida. En estos estudios, los participantes
suelen estar expuestos a imagenes de alimentos,
mientras que se registra su actividad cerebral:
cuando una region del cerebro es mas activa,
recibe mas flujo sanguineo y este cambio puede
ser detectado y visualizado’.

Ademas, se puede describir la sincronizacion entre
actividades neuronales en diferentes regiones, ya
sea durante una determinada tarea o en reposo.
La fMRI funcional también examina la actividad
cerebral de una persona que no se dedica a
ninguna tarea especifica, lo que permite una
amplia base para comparacion. Mediante este
enfoque se ha estudiado la funcién del cerebro
segun su arquitectura. Esto generalmente se usa
para evaluar alteraciones en la funcionalidad
y conectividad usandose la comparacién en
estados postprandiales y en ayunas’.

Tanto el hambre como la saciedad se encuentran
regulados por un sistema neuroendocrino
integrado a nivel del hipotalamo. Este sistema
estd basado en un entramado de circuitos
neurohormonales que incluye también sefales
moleculares de origen periférico y central
conocido como homeostatico, que a su vez se
conecta con otro tipo de factores de caracter
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sensorial, mecanico y cognitivo. Ese ultimo
conjunto de factores ha sido denominado
hedonico y se asocia a la activacion del sistema
neuronal de recompensa como respuesta a un
alimento con una alta palatabilidad, es decir,
alimentos que independientemente de su valor
nutricional, producen una sensacion de placer.
Para ser practicos, aplicaremos como sindbnimos
a los términos apetito y hambre, aunque son
conceptos levemente diferenciados, pero para
esta revision ambos seran sinbnimos porque son
disparadores de la busqueda de alimentos™?.

La interaccidn entre el tracto gastrointestinal y el
cerebro, el eje intestino-cerebro, emerge como
un coordinador central de la ingesta alimentaria
diaria un comportamiento cuidadosamente
regulado que existe como ciclo entre hambre y
saciedad, que el Diccionario Cambridge® define
como el acto de satisfacerse completamente conla
comida, punto en el que la persona se siente lleno
o pleno y no desea comer mas. Pero para ser mas
especificos usaremos los términos saciacion para
la plenitud inmediatamente luego de una comida
(saciedad intracomida) y saciedad propiamente
dicha, para referirnos al estado de no hambre
entre comidas. El hambre se refiere al estado que
incita a la ingesta de alimentos, mientras que la
saciacion es la sensacién de plenitud y controla el
tamafo de la comida (duracion de la comida) y la
saciedad es un proceso posprandial con ausencia
de deseo de volver a alimentarse™.

Se requiere de una excelsa coordinacién
bidireccional entre el cerebro y el intestino en
la fisiologia del hambre’; asi se ha reconocido,
incluso por la Comisién Europea’, que ha
financiado dos macroestudios multidisciplinarios
de investigacion, dentro del Séptimo Programa
Marco (7PM), en especifico “Full4Health" y SAtiety
INnovation (SATIN). Full4Health investigo acerca
de los mecanismos que controlan el hambre y
saciedad, mientras que SATIN busco establecer
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formulaciones de alimentos para mejorar la
saciedad en busqueda de generar beneficios para
la salud a largo plazo.

Aunque no fueron directamente proyectos sobre
una enfermedad especifica como la obesidad, su
objetivo fue proporcionar una base de evidencia
sobre la cual construir soluciones, abordar el
consumo excesivo de nutrientes como parte
del problema de la obesidad. Los mecanismos
dilucidados igualmente se pueden usar para
abordar el consumo insuficiente de calorias,
no producto de su carencia, sino de hiporexia
como la que se observa en algunos ancianos o
en personas clinicamente comprometidas, por
ejemplo, en caquexia por cancer®.

Entre sus conclusiones, podemos sefalar que,
hasta el momento, aparte de existir varias lineas
actuales de investigacion, se asume un enfoque
holistico del hambre y de la conducta alimentaria;
esto dentro de lo publicado el 12 de diciembre
de 2023, como un punto especifico acerca del
Mapeo de estilos de vida saludables, estudio
que hizo un balance de dos afos de actividad
de la campana HealthyLifestyle4All ya del ultimo,
Octavo Programa Marco europeo (8PM)°.

Para efectos funcionales, los intrincados
mecanismos que intervienen en la regulacion del
hambre se pueden caracterizar a través de tres
macro mecanismos distintos, pero altamente
interconectados: homeostatico, heddnico y el
influenciado por el microbiota’.

MATERIALES Y METODOS

Se realizd una revision bibliografica con
el objetivo de describir los mecanismos
fisiologicos del hambre en humanos. Se llevd
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a cabo una busqueda exhaustiva de literatura
cientifica en las siguientes bases de datos:
PubMed (NCBI), Cochrane Library, Biblioteca
Virtual en Salud (BVS) y Google Scholar. La
busqueda se limitd a articulos publicados
desde el afio 2000 hasta la actualidad.

Los términos de busqueda utilizados fueron:
"hunger human", "hunger physiology", "Hunger
physiological mechanisms", "control of food
intake", "microbiota and hunger", "hedonic
hunger". Estos términos se combinaron con
el operador booleano "OR" para ampliar el
alcance de la busqueda.

Se aplicaron los siguientes criterios de

exclusion:

1) Articulos que evaluaran el hambre en
el contexto de sustancias, farmacos,

dietoterapias o cualquier otro método
de tratamiento o experimentacion que
modificaran el hambre.

2) Literatura enfocada exclusivamente en salud
publica.

3) Publicaciones sobre experimentos en
animales, con la excepcion de aquellos
estudios relacionados con el hambre y la
microbiota intestinal, donde la evidencia
actual proviene mayoritariamente de
modelos animales.

La busqueda inicial arroj6 un total de
1609 publicaciones. Tras la eliminacion de
duplicados, la revision de titulos y resumenes,
y la aplicacion de los criterios de seleccion,
se procedid a la revision a texto completo.
Finalmente, 33 articulos fueron seleccionados
para el desarrollo de la investigacion.
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DESARROLLO

Hambre y teoria homeostatica. El concepto de
homeostasis fue introducido por Cannon quien
caracterizd las condiciones fisicas y quimicas
constantes de un organismo que puede
mantenerse vivo. Bajo este término se agrupan
los mecanismos que tienen como funcion
regular las variaciones para mantener la vida: los
mecanismos fisioldgicos™.

En el hambre homeostatica el eje cerebro-
intestino es cardinal, especificamente este apetito
o saciedad es ordenada por el hipotalamo, que a
su vez recogera informacion principalmente del
tracto intestinal. La ausencia de nutrientes de
manera aguda indicara necesidad de ingesta o
hambre, y al comer, se producira un periodo en
el cual, no existira la sensacion de hambre, hasta
volver a aparecer. Este seria un planteamiento
muy basico del proceso de alimentacion’23510-11,

El hipotalamo es la principal estructura organica
en la regulacién del hambre homeostatica. Los
nucleos hipotalamicos involucrados en ello
son: nucleo ventromedial, el area hipotaldamica
lateral, el nucleo paraventricular, que ademas
esta conectado con otros nucleos cerebrales,
como la amigdala o la corteza, y el nucleo
arqueado, poseedor de las principales neuronas
secretoras de péptidos reguladores del apetito.
Todos los nucleos estan interconectados
recibiendo informacion aferente del sistema
nervioso central, estimulos hormonales y sefiales
procedentes del aparato digestivo. Los nucleos
laterales del hipotalamo estimulan el impulso
de busqueda de alimento: el hambre. Los
nucleos ventromediales del hipotadlamo, actian
como centros de saciedad y cuando se obtiene
alimento, estos centros se estimulan inhibiendo
los nucleos laterales, provocando tanto la
saciacion como la saciedad’3>1016,

49



El hipotalamo tiene un control sin igual del
organismo porque tiene informaciéon sobre
ciertos metabolitos que son representacion
directa del estado nutricional. Para ello, el
hipotdlamo posee una importante red de
receptores, de hormonas, de neurotransmisores,
de péptidos de origen intestinal y otros. Las
sustancias que actuan sobre estos receptores, y
que afectaran la ingesta, pueden clasificarse en
inductores de esta o factores orexigenos, o en
inhibidores o factores anorexigenos'351317,

Existe un complejo sistema de regulacién entre
factores orexigenos y anorexigenos que ocurre
en el hipotadlamo. El nucleo arqueado posee dos
circuitos neuronales opuestos. Un circuito que
produce hambre, sensible a los orexigenos, en
especial neuropéptido Y (NPY) y la Proteina
relacionada con aguti (AgRP); y otro que la
inhibe, anorexigeno, principalmente formado
por el sistema de melanocortinas (POMC) y
Transcrito regulado por cocaina y anfetaminas
(CART). Los dos circuitos neuronales envian sus
sefiales principalmente al nucleo paraventricular
para regular directamente el hambre y saciedad,
también influido por factores periféricos. Las
neuronas POMC secretan propiomelanocortinas
que son precursores de inhibidores del apetito.
Uno de relevante papel, la hormona estimulante
de los melanocitos (a-MSH), ejerce su efecto
uniéndose a receptores para melanocortinas
(MCR) presentes en una mayor proporcion en
el ndcleo paraventricular del hipotalamo. La
activacion de estos produce una reduccidon
en dicha ingesta y un incremento en el gasto
energético, mientras que una inhibicion tiene el
efecto contrario'3>8913-1€,

Se ha observado que tanto la a-MSH, asi como
el CART, que incrementa su sintesis como
respuesta a un incremento de leptina, cuando
no existe resistencia a la misma. Estas neuronas

50

Diabetes Actual. Vol. 3 N° 1; enero - abril 2025
R Arciniegas (46-59)

CART a su vez, influyen sobre numerosos nucleos
del hipotadlamo informando de este incremento
de leptina en el organismo. Extiende sus axones
hacia los nucleos paraventriculares y hacia las
aéreas laterales. Por su parte, las neuronas que
secretan los factores orexigenos actuaran como
antagonistas a estas neuronas productoras de
propiomelanocortinas. Una de estas sustancias
orexigenas, AGRP, es un inhibidor potente de
los receptores MCR-3 y MCR-4 situados en el
nucleo paraventricular, por lo que inhibe efectos
de a-MSH incrementando el hambre™ 416,

Otro factor orexigeno es el NPY, producido por
neuronas orexigenas presentes sobre todo en
el nucleo arqueado del hipotalamo, activadas
por indicadores de disminucidon de reservas
energéticasenel cuerpo:bajosnivelesde leptinao
ayuno, actuando principalmente en receptores 1
y 5 en otras neuronas incrementando la sensacion
de hambre, y en las neuronas POMC/CART
disminuyen la frecuencia de sus activaciones.
Tanto los péptidos orexigenos (NPY, AgPR),
asi como los péptidos anorexigenos (a-MSH vy
CART) son producidos por el nucleo arqueado y
liberados en el nucleo paraventricular®>3-16,

Diversas sustancias, como el péptido similar al
glucagon 1 (GLP-1), secretado como respuesta
a la ingesta de nutrientes, tiene un efecto
directo sobre la sintesis de insulina y ejerce su
efecto anorexigeno al actuar sobre el nucleo
arqueado y el paraventricular, disminuyendo
el hambre. Ademas, disminuye el vaciado y
la secrecion gastrica. "El peptido YY (PYY),
es sintetizado principalmente en la porcién
distal del tracto digestivo, en las células
intestinales L y actua inhibiendo la liberacion
del neuropéptido Y, estimulando la produccién
de propiomelanocortinas”™. Se secreta en
presencia de alimentos digeridos en el intestino
delgado proximal y conduce principalmente
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a la saciacién, de corto plazo (intracomida). La
hipoglucemia parece desencadenar el hambre al
regular la actividad de neuronas hipotalamicas
especificas que responden a los niveles séricos
de glucosa®™™.

La Colecistoquinina, secretada en el intestino
delgado enrespuesta a la presencia de nutrientes
favorece los procesos de saciacion y saciedad al
actuar sobre el hipotalamo. La Grelina, péptido
secretado por el estobmago, tiene evidencia de
que sus niveles circulantes “aumentan antes de
las comidas y disminuyen después de esta; sus
receptores se expresan en el nucleo arqueado
y en el hipotdlamo ventromedial”'®. La Grelina
aumenta el apetito mediante la activacion de su
receptor, GR1a, en las neuronas del hipotalamo
productoras de acido y-aminobutirico (GABA),
que a su vez producen el péptido relacionado
con el aguti (AgRP)2™317,

La distension del tracto gastrointestinal,
mayormente de estbmago y duodeno, también
inhibe el centro del hambre del hipotalamo. En el
estémago, los mecanorreceptores de los nervios
vago y esplacnico detectan distension™".

La Insulina, a nivel central, estimula el nucleo
arqueado y el ventromedial, disminuyendo
el hambre, a nivel periférico genera una seial
indirecta orexigénica al disminuir los niveles
de glucosa en sangre. La sintesis de insulina
depende entre otros factores de los niveles de
glucosa, glucogeno y glucagdn en sangre, asi
como del sistema simpatico y parasimpatico®™>>.

La Leptina, “produce una seial de informacion
al cuerpo de suficiencia de energia, cruza
la barrera hematoencefalica y una vez en
el sistema nervioso central influye sobre el
control del apetito”'2. Esto ocurre al inhibir
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la produccién de los factores orexigenos
como el neuropéptido Y, la AgRP en el nlcleo
arqueado del hipotalamo'31216,

El estrés, por lo general, es orexigeno. Desde el
punto de vista bioldgico y molecular, porque
el hipotalamo secreto Adenocorticotropina
(ACTH), que, a su vez, estimula a la corteza
adrenal liberando cortisol. Niveles elevados de
cortisol en el organismo provocan que se inhiba
la secrecion de leptina, adicionalmente existe
una estimulacion de la ingesta por liberacion del
neuropéptido Y''€.

La colecistoquinina (CCK), secretada a nivel
intestinal, también es anorexigena. La CCK
disminuye la ingesta principalmente porque
activa lavia de lamelanocortina en el hipotalamo.
Pero esta no es su Unica via de actuacion pues
existe evidencia de contribucion en el cierre
del esfinter duodenal, reduciendo el vaciado
gastrico. Reduce las contracciones gastricas,
enviando al cerebro sefiales para producir
saciacion, estimula al nervio vago?#™17,

El hipotdlamo forma parte de un circuito
de comunicacién neuronal con el tdlamo, la
amigdala, el hipocampo y varias areas de la
corteza cerebral, y también forma parte del
eje hipotalamo-hipdfisis-adrenal (HPA); que
proyectan aferencias sobre neuronas productoras
de sefiales moleculares centrales que integran la
conducta alimentaria. También se relaciona esta
red con los estados de animo*™,

Cuando hay hambre homeostatica,
fisioldgicamente existen ciertos estimulos que
la inducen como las contracciones gastricas,
glucoprivacién importante, neurotransmisores,
neuropéptidos, orexigenos. Una vez iniciada la
ingesta, deben existir sefiales que estimulen el
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centro de la saciedad del hipotalamo para que
cese el hambre, a pesar de que no ha transcurrido
suficiente tiempo para que ocurran cambios
significativos en las reservas energéticas. Es
la regulaciéon a corto plazo, la saciacion. Esta
sefal inicial, se refuerza posteriormente por
la presencia de aminoéacidos y acidos grasos
especificos en el tracto gastrointestinal, que
producen saciedad, supresion del hambre
intercomidas'3>813-1518,

Hambre hedodnica.

Dentro de los factores que regulan la ingesta o
hambre hedonica se encuentran las percepciones
de las sensaciones visuales, gustativas, olfativas,
de texturas e incluso sonidos asociados a gustos
y preferencias; a su vez el estado de animo
predominante y las emociones. También influyen
habitos y costumbres que son parte de un papel
decisivo en la eleccién de tipos y cantidades de
alimentos™2,

Asimismo, existe evidencia de la contribucién
de la influencia educativa, social y hasta la
influencia grupal o socioantropoldgica. Estos
determinantes coexisten con los mecanismos
fisiologicos homeostaticos™ 19202324,

La serotonina es un neurotransmisor que tiene
participacion en la regulacion del hambre
heddnica.Sehademostrado hipofuncionamiento
de circuitos prioritariamente serotoninérgicos
asociado al hambre relacionada con emociones
negativas, hambre de preferencia por hidratos
de carbono y compulsiva tipo atracon*"?4,

En el hambre hedonica es cardinal el sistema
limbico, el cual esta formado por diferentes
regiones: estructuras del cerebro, implicadas en
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la integracién superior de la informacion visceral,
olfatoria y somatica, asi como en las respuestas
homeostaticas queincluyenlos comportamientos
fundamentales para la supervivencia, entre
ellas el hambre: amigdala, epitdlamo, giro del
cingulo, hipocampo, hipotalamo, circunvolucién
parahipocampica, nucleos septales, nucleos
anteriores del talamo, porciones de ganglios
basales. Este a su vez tiene conexiones a la
corteza prefrontal. Varios neurotransmisores
en este circuito (GABA, glutamato y opioides)
operan en varios aspectos de la recompensa.
La dopamina es uno de los neurotransmisores
clave para la recompensa por alimentacion y el
control del hambre hedonica. Las alteraciones
en arquitectura donde existe predominancia de
uso de dopamina estan fuertemente asociadas
con el comportamiento adictivo#620.21.23-25,

El hambre hedonica esta regida principalmente
porunainterrelaciénindispensable con el sistema
de recompensa cerebral (SRC), arquitectura
responsable de las sensaciones de placer y
aprendizaje de este. La activacion del SRC puede
dar lugar a la repeticién de un comportamiento.
Hay evidencia de que esta estrechamente
relacionado con el uso de sustancias y
comportamientos  psicoactivos,  alimentos,
relaciones sexuales, acciones vinculadas a la
supervivencia, entre otros. El SRC, esencialmente
constituido por el sistema mesolimbico-
mesocortical, donde neuronas proyectan
conexiones desde el area tegmental ventral a
la corteza prefrontal y al hipocampo, el nucleo
accumbens, a la amigdala, que participan en la
composicién del mencionado sistema limbico.
Estudios de neuroimagen del funcionamiento
de la arquitectura involucrada se acompasaron
con refuerzos positivos y negativos en drogas de
abuso, incluso, contribuyeron a la identificacién
de este, con una autoestimulacion intracraneal.
Su umbral puede ser modulado a través de la
plasticidad sinaptica'’346192123-25
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Esta via de produccién de hambre es estimulada
mayormente por alimentos de alta palatabilidad.
Existe evidencia que sustenta que luego de la
ingesta, hay liberacion de dopaminay serotonina.
El nivel de dopamina se correlaciona con el nivel
de placer obtenido y el de serotonina se asocia
con la sensacién de bienestar postprandial, la
mejora del estado de animo y la promocién de
la motivacion para la ingesta de alimentos3#420-22,

Se entiende por hambre hedonica a la motivacion
creada por la exposicion y el consumo repetido
de alimentos considerados por el sujeto como
agradables y placenteros. Mientras que el
hambre homeostatica es tipica de las personas
que experimentan privacion de alimentos, el
hambre heddnica (motivada por el placer) se
caracteriza por el deseo de comer en presencia
o ausencia de una necesidad caldrica. "En el
hambre homeostatica, el equilibrio hambre-
saciedad, estrechamente regulado, se ajusta
para mantener la homeostasis metabdlica,
previniendo la ingesta caldrica excesiva” 6. Sin
embargo, en presencia de una disponibilidad
sustancial de alimentos, el SRC pueden
sobrepasar el control hipotalamico del equilibrio
energético, llevando a ingesta de alimentos
densos en energia, ricos en grasas y azucares,
no por necesidad, sino por placer'321315162021.23

Los patrones de alimentacion, relacionados
con el hambre hedonica “se ven influenciados
por preferencias gustativas, asi como por las
sensaciones placenteras en el SRC que se
desencadenan incluso por la anticipacion de
consumir alimentos sabrosos” 2°. Este apetito
es influenciado por emociones negativas vy
positivas, sin guardar una correlacion similar en
cada individuo, lo que resulta en diferencias de
la conducta alimentaria; Mas alla de la fisiologia
de estructuras activadas o desactivadas, como
estimulos  sensoriales-perceptivos,  existen
también estimulos superiores como los
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educativos, culturales, antropoldgicos, centrados
principalmente en  funciones  cognitivas
superiores, pero variables e inconstantes en el
tiempo20-2224,

Existe evidencia de que incluso, "anuncios
de alimentos, pueden iniciar la liberacion de
dopamina en las areas cerebrales relacionadas
con la recompensa e incitar pensamientos y
deseos relacionados con la alimentacion”?. Los
cannabinoides enddgenos, las vias opioides
enddgenas, la sefalizacion de la Orexina,
intervienen en la recompensa hedénica de la
ingesta de alimentos. “La Escala del Poder de los
Alimentos (Power Food Scale PFS), desarrollada
en 2009 para cuantificar el hambre heddnica,
evalla los efectos psicolégicos de vivir en
entornos con abundancia de alimentos”®.
La escala mide la motivacion para consumir
alimentos apetecibles???,

Individuos “con puntuaciones altas de PFS
dirigen su atencion visual hacia alimentos
apetecibles. La neuroimagen funcional en estas
personas ha demostrado la activacion de areas
de procesamiento en la corteza visual cuando
se exponen a imagenes o descripciones de
alimentos apetecibles. Por el contrario, quienes
tienen puntuaciones bajas de PFS no presentan
la misma activacion de los circuitos neuronales
que conectan las regiones asociadas con el
hambre” 23. A pesar de ello, las puntuaciones
altas de PFS no necesariamente se correlacionan
con consumo de alimentos, a pesar de
registrarse la motivacion para hacerlo. La
evidencia sugiere que el hambre heddnica por
si sola es insuficiente “para predecir la ingesta
de alimentos, pero podria favorecer el consumo
excesivo si coexiste con otras caracteristicas
individuales, como un control deficiente de los
impulsos” 2. Estudios sugieren que existe una
relacion entre el hambre heddnica y un impulso
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alimentario descontrolado, y que el grado de
hambre heddnica esta asociado con la magnitud
de dicho impulso. El hambre heddnica que
responde inexorablemente a las medidas por
PFS, parece estar relacionada con los trastornos
alimentarios®*2323,

Otro elemento para considerar es que la
palatabilidad de un alimento no es estable.
Estudios evidencian su disminucion a medida
que aumenta su ingesta: saciedad sensorial
especifica, la cual se asocia a una posterior
eleccion de alimento hiperpalatables distintos.
El agrado por un alimento puede disminuir
a medida que avanza su ingesta. Estudios
cientificos han indicado que un aumento en la
variedad sensorial de los alimentos disponibles
en un mismo tiempo de comida conduce a un
aumento en la ingesta por hambre heddnica.
A mayor variedad de alimentos disponibles, el
efecto estimulante es mayor, lo que podria ser
explicado porlasaciedad sensorial especifica*192",

Existe evidencia de asociacion, en ciertos
individuos, de que al estar mas expuestos a
sefales de evocacion de imagenes de alimentos
hay presencia de hambre heddnica, esto a pesar
de que por variables homeostaticas deberia
haber saciedad. Se ha demostrado laimportancia
de una red neuronal que incluye la amigdala, la
corteza prefrontal medial y el hipotalamo lateral
para que ocurra el fendmeno de la alimentacion
en ausencia de hambre homeostatica. Sinapsis
entre hipotalamo, amigdala y corteza prefrontal
medial son necesarias para vincular estimulos
condicionados especificos de hambre heddnica.
La participacion de las neuronas oralaxinas
hipotalamicas laterales y sus proyecciones
al sistema de dopamina mesolimbico parece
también involucrado, haciendo la arquitectura
implicada mas compleja e imbricada. Estas
estructuras, excluyendo al hipotalamo, se han
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implicado en el consumo de opioides y en la
reincorporacion de busqueda de sustancias
altamente adictivas. Se ha mostrado que
una reduccion en la actividad eléctrica de las
neuronas en la corteza orbitofrontal puede
reflejar la saciedad sensorial especifica, siendo
una hipdtesis que algunas de las neuronas
en la corteza orbitofrontal dirijan sefales al
hipotalamo lateral y, por lo tanto, amplifiquen
la vulnerabilidad a las sefiales de alimentos que
estén condicionados a pesar de la saciedad
intercomidas’#192123-26,

Las llamadas respuestas de la fase cefalica a la
vista y el olfato, de pensamiento o evocacion
de recuerdos de alimentos especificos,
pueden desencadenar un comportamiento
de generacién de hambre heddnica. Estudios
asocian una vulnerabilidad a las sefales de
hambre condicionada a situaciones generadoras
de estrés. Se ha demostrado el consumo
de alimentos como un alivio subsiguiente a
la percepcion de estrés, angustia y tristeza,
aunque de manera temporalmente corta,
generando en ciertos individuos un ciclo
reiterativo. Los estimulos del entorno tienen,
en ciertos individuos, la capacidad de anular
temporalmente la regulacién homeostatica.
Ademas, el valor de recompensa de un alimento
no solo esta representado por su sabor y olor
durantela fase de consumo; estimulos sensoriales
y estados emocionales diferentes y asociados
contribuyen a la experiencia de la recompensa.
Hay evidencia de que posteriormente a la
ingesta de ciertos alimentos, lograda la saciacién
hedodnica, se experimenta placer. Por ejemplo,
se ha demostrado que aun con eliminacidn
del gusto por manipulacién genética, los
ratones aun aprenden a preferir el azucar en
lugar del agua, lo que sugiere la generacion
de recompensa de alimentos por los procesos
de utilizacion de la glucosa. La participacion
del placer y la recompensa es multifacética en
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el comportamiento ingestivo, por lo que se
hipotetiza que debe haber multiples sistemas
neuronales redundantes involucrados. Estudios
de neuroimagen en sujetos humanos sugieren
que el placer, medido por valoracién subjetiva
de FPS se computa en porciones de la corteza
orbitofrontal e insular, aunque ello es variable.
Sistemas neuronales involucrados en la adiccion
a drogas y alcohol, han sido implicados también
en el hambre heddnica??1232627,

La exposicion repetida a sustancias de abuso
causa cambios neuro adaptativos en el
SRC asociados a elevacion en el umbral de
recompensa, interpretado como tolerancia,
con una recompensa reducida, lo que impulsa
el consumo de mayor cantidad de la sustancia,
para obtener similar recompensa. Siguiendo “la
observacion de que los adictos a la cocaina y
los sujetos humanos obesos presentan una baja
disponibilidad de receptores D2 en el cuerpo
estriado dorsal”?. La plasticidad de la dopamina
debido al consumo repetido de alimentos
considerados sabrosos por el individuo puede
ser similar a lo que ocurre con el consumo
repetido de sustancias de abuso®%.

La Microbiota y el hambre

Existe evidencia de que el hambre, también
puede ser influenciada por la microbiota
intestinal del huésped, de manera indirecta
a través de hormonas o metabolitos, aunque
investigaciones aplicadas a modular la
microbiota para la reduccion del hambre han
aportado datos aun contradictorios, por lo que
es un tema en desarrollo™?830-33,
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El equilibrio del microbioma intestinal humano
se correlaciona con marcadores metabdlicos
positivos para la salud, en contraposicion a la
disbiosis o desequilibrio en la misma, que se
ha asociado, entre otros con concentraciones
elevadas de leptina en personas con sobrepeso.
Tanto en animales de experimentacion (ratones
deficientes de leptina) como en personas con
obesidad se ha encontrado microbiota intestinal
menos diversa, con abundancia relativa de
Firmicutes y reducciones simultaneas de
Bacteroidetes; asimismo, pero hasta ahora sélo
en animales de experimentacién, reduccién
de Bifidobacterium y aumento de Halomonas
y Sphingomonas. Estos cambios asociados
al aumento de la permeabilidad intestinal
se plantean como facilitadores del paso de
componentes de la microbiota desde el intestino
al tejido adiposo del huésped, inhibiendo la
sefalizacion de la leptina, con asociacién de
disglucemia™?833,

El prebidtico oligofructosa parece disminuir
la percepcién de hambre y se asocia al
aumento de la sintesis de GLP-1 y PYY y
menor produccion de Grelina tanto en adultos
delgados como con sobrepeso. Se relaciona
esta disminucion del hambre a productos de
fermentacion, con generacion de acidos de
cadena corta, especificamente acido butirico
asociado a diferenciacion de células L en el
colon proximal. Sin embargo, en estudios en
nifios, la suplementacion de inulina enriquecida
con oligofructosa condujo a una disminucién
de la ingesta de alimentos; igualmente, a la
disminucion de las concentraciones de Grelina,
pero sin variaciones en GLP-1, PYY'3031,

La reduccion de la diversidad de la microbiota
se ha asociado con resistencia a la insulina. Y
en ratones obesos, luego de administracion de
probidticos y restablecimiento del equilibrio de
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la composicidon microbiana intestinal, observada
en ratones normopesos, se registr6 menos
hambre, mejoria de resistencia a la insulina y
menor expresion del neuropéptido Y?283033,

Acidos grasos de cadena corta pueden suprimir
el hambre uniéndose al receptor de acidos
grasos libres 2 y al receptor acoplado a proteina
G 43, lo que puede conducir a la liberacion de
GLP-1, PYY, insulina y leptina. Existe evidencia de
que el acido graso de cadena corta propionato
colénico puede reducir el hambre, por la via
hedonica por inhibicion SRC y el acetato de
las bacterias coldnicas puede cruzar la barrera
hematoencefalica e inhibir directamente las
neuronas AgRP en el hipotalamo™ 233,

El indol, otro metabolito derivado de la
microbiota, puede suprimir el hambre al
estimular la liberacion de GLP-1 y estimular la
produccidon de triptofano, indispensable para
la formacién y liberacion de serotonina de las
células enteroendocrinas, también asociado a la
resistencia a la insulina y el hambre™3,

CONCLUSIONES

El estudio de la ingesta de alimentos ha
evolucionado hacia una comprensién de su
complejidad intrinseca, reconociéndola como
un comportamiento multicausal y altamente
regulado. La evidencia cientifica del siglo XXI,
respaldada por avances tecnoldgicos como
la  neuroimagen ha permitido desentrafar
intrincados mecanismos subyacentes, revelando
una compleja interaccién entre factores
homeostaticos, hedonicos y, de manera
emergente, la microbiota intestinal.
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El hambre homeostatica se rige por un sistema
neuroendocrino integrado, con el hipotalamo
como su eje central. Esta estructura cerebral,
que funciona como un termostato metabdlico,
recibe y procesa una vasta red de sefales
periféricas y centrales. Especificamente, los
nucleos hipotaldamicos como el arqueado (NA),
el ventromedial (NVM) y el paraventricular
(NPV), orquestan la ingesta a través de la sintesis
y liberacion de péptidos orexigenos (activadores
del apetito), como el neuropéptido Y (NPY) y
la proteina relacionada con el aguti (AgRP), y
péptidos anorexigenos (inhibidores del apetito),
como el sistema de melanocortinas (POMC) y el
transcrito regulado por cocaina y anfetaminas
(CART). La modulacion de estos circuitos
es influenciada por una sinfonia de sefales
moleculares, incluyendo hormonas periféricas
como la leptina (sefial de saciedad a largo plazo),
la insulina (indicador de reservas de glucosa),
la Grelina (péptido orexigeno preprandial) y la
colecistoquinina (CCK), junto con el péptido YY
(PYY) y el péptido similar al glucagdén 1 (GLP-
1), que promueven la saciacién intracomida y la
saciedad posprandial.

La interaccion entre el cerebro y el tracto
gastrointestinal (el eje intestino-cerebro)
se confirma como un pilar fundamental en
la fisiologia del hambre y la saciedad. La
distension gastrica y la presencia de nutrientes
en el intestino delgado activan quimio vy
mecanorreceptores que, a través de sefales
neurales (via nervio vago) y hormonales,
informan al hipotalamo, promoviendo el cese
de la ingesta. Esta regulacion, que opera a un
nivel fino y coordinado, demuestra que el acto
de comer no es simplemente una respuesta a la
carencia de nutrientes, sino un proceso bioldgico
finamente ajustado.

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 46-59.



Diabetes Actual. Vol. 3 N° 1; enero - abril 2025
El hambre: mecanismos fisioldgicos (46-59)

El apetito no se limita a la necesidad caldrica;
el hambre heddnica emerge como un poderoso
motor de la ingesta de alimentos. Este
comportamiento esta mediado por el sistema
de recompensa cerebral (SRC), principalmente
el sistema mesolimbico-mesocortical, que
involucra estructuras como el area tegmental
ventral, el nucleo accumbens, la amigdala y la
corteza prefrontal. A diferencia del hambre
homeostatica, que busca la supervivencia, el
hambre hedodnica esta impulsada por el placery
el deseo de consumir alimentos percibidos como
altamente palatables, independientemente de
la necesidad fisioldgica. Esta via es modulada
por neurotransmisores clave, en particular la
dopamina (asociada al placer y la motivacion)
y la serotonina (relacionada con el bienestar
posprandial).

La neuroimagen funcional, particularmente
la resonancia magnética funcional (fMRI), ha
revelado que la exposicidn a sefiales de alimentos
apetecibles activa los circuitos de recompensa,
incluso en estados de saciedad homeostatica.
Esta vulnerabilidad a estimulos externos, como
imagenes u olores, sugiere un desacoplamiento
entre las necesidades fisioldgicas y el deseo
de comer. La palatabilidad de los alimentos y
la variedad sensorial actian como potentes
inductores del hambre hedonica, lo que puede
sobrepasarlaregulacién hipotalamicay contribuir
a la sobrealimentacion. Este fendmeno se ve
reforzado por la saciedad sensorial especifica,
donde el agrado por un alimento disminuye con
su consumo, incentivando la busqueda de otros
alimentos para mantener el placer.

La plasticidad del SRC, evidenciada por la
asociaciéon entre la baja disponibilidad de
receptores D2 de dopamina en el cuerpo estriado
de personas con obesidad, de manera similar
a la respuesta a sustancias adictivas, sugiere
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un paralelismo entre el consumo excesivo de
alimentos hiperpalatables y el desarrollo de
conductas adictivas.

La evidencia reciente subraya que la regulacion
del hambre no estd limitada al huésped,
sino que también esta influenciada por la
microbiota intestinal. El desequilibrio (o
disbiosis) del microbioma se ha correlacionado
con marcadores metabodlicos y conductuales.
Estudios en modelos animales y humanos han
asociado la obesidad con una menor diversidad
microbiana, con una abundancia relativa de
ciertas familias bacterianas como los Firmicutes
y reducciones simultdneas de Bacteroidetes.
La modulacion de la microbiota, por ejemplo,
a través de prebioticos como la oligofructosa,
ha demostrado un potencial para disminuir la
percepcion de hambre y alterar la produccion de
hormonas reguladoras del apetito (GLP-1, PYY,
Grelina).

Los metabolitos derivados de la fermentacién
bacteriana, como los acidos grasos de cadena corta
(AGCC) (butirato, propionato, acetato), emergen
como mediadores cruciales en esta comunicacion.
Estos AGCC pueden suprimir el hambre actuando
directamente sobre receptores celulares en el
intestino  (liberando hormonas anorexigenas)
0, en el caso del acetato, cruzando la barrera
hematoencefalica para inhibir directamente las
neuronas orexigenas en el hipotadlamo. De manera
similar, otros metabolitos como el indol, derivado
del triptofano, pueden influir en la liberacion de
serotonina y GLP-1, conectando la microbiota
con los sistemas homeostatico y hedonico. A
pesar de los hallazgos prometedores, esta area de
investigacion aun esta en desarrollo y requiere mas
estudios clinicos para comprender plenamente su
aplicabilidad terapéutica.
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Por todo lo anteriormente plateado, el hambre y la
conducta alimentaria parecen ser el resultado de un
complejo sistema de interacciones imbricadas entre
la fisiologia homeostatica, la psicologia heddnica y
la ecologia de la microbiota intestinal. La concepcion
del hambre como una estricta necesidad biologica es
hoy un concepto insuficiente. En su lugar, debe ser
comprendida como una arquitectura multifactorial
y adaptable, influenciada por sefiales endocrinas,
neurales, cognitivas, microbianas, ademas de
variables incluso ambientales y culturales.

La desregulacion de este sistema multifactorial, en
particular la predominancia de la via hedonica sobre
los mecanismos homeostaticos, puede facilmente
a conducir al sobrepeso y a patologias como la
obesidad, la diabetes mellitus tipo 2 y ciertos
trastornos de la conducta alimentaria, sobre todo
de tipo atracon.

En el futuro, es muy posible que la investigacion ira
enfocandose en la integracién de estos sistemas
en un modelo holistico que permita el desarrollo
de estrategias terapéuticas mas efectivas y
personalizadas. El enfoque no debe limitarse a
un solo componente, sino a intervenciones que
modulen simultdneamente el eje neuroendocrino,
fortalezcan los circuitos de control hedénico y
promuevan un microbioma saludable. Es imperativo
que la comunidad médica y cientifica continte
desentrafiando estas complejas interconexiones
para abordar de manera integral los desafios de
la salud publica en este campo de enfermedades
cronicas no transmisibles relacionadas con la
alimentacion y la nutricion en el siglo XXI.
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revision, absteniéndose de hacer comentarios
personales difamatorios o denigrantes.

« Tendran que declarar sus potenciales conflictos
de intereses; esto incluye cualquier relacién
con el autor o autora que pueda sesgar su
revision.

« Juzgaran a cada manuscrito por sus meéritos, sin
distincion de raza, religion, nacionalidad, sexo,
antigliedad o afiliacion institucional de los autores.
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« Mantendran la confidencialidad del proceso
de revision por pares.

« Proporcionaran un informe de revisiéon por
pares constructivo, completo, comprobado y
adecuadamente sustancial.

« Avisaran al editor o editora de la revista
sobre cualquier similitud significativa entre
el manuscrito en consideracion y cualquier
articulo publicado o manuscrito enviado del
que tengan conocimiento.

» El Comité editorial, teniendo en cuenta todos
los informes externos, sera el que tome la
decision final sobre la publicacion o rechazo
de cada articulo y siempre comunicara dicha
decision a las autorias.

Politica Antiplagio

Se les solicitara a los autores a no cometer plagio,
definido este como apropiacién de textos de
otros autores sin su consentimiento y sin citar la
fuente de los mismos, aun si el permiso hubiere
sido expreso por parte de estos Ultimos autores.
Asimismo, se comprometen a no incluir en los
textos postulados otros textos ya creados por ellos
mismos, evitando que exista mas de un 20 % de
coincidencia entre un texto previo y el postulado.
Los editores comprueban cada articulo con un
software antiplagio y, si se detecta, el trabajo es
rechazado.

Declaracion sobre ética y malas practicas en la
publicacion cientifica

La Declaracién sobre Etica y Malas Practicas en
esta Publicacién Cientifica se basa enlos principios
éticos que, con caracter general, siguen las lineas
establecidas por el Committe on Publication
Ethics (COPE), en conjunto con los esfuerzos
combinados de autores, editores y revisores
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para producir una publicacién de investigacion
responsable.

1. Responsabilidad de los autores

Los textos presentados para su publicacion han
de ser el fruto de una investigacién original e
inédita. Han de incluir los datos obtenidos vy
utilizados, asi como una discusién objetiva de
sus resultados. Se ha de aportar la informacién
suficiente para que cualquier especialista pueda
repetir las investigaciones realizadas y confirmar
o refutar las interpretaciones defendidas en el
trabajo.

Los autores deben:

- Conocer y abstenerse de involucrarse en
faltas de conducta cientificas e infringir la
ética de publicacién.

- Presentar sus resultados con claridad,
honestidad y sin  falsificacion, o
manipulacién inadecuada de los datos.

- Asegurar que los datos y resultados
expuestos en el trabajo son originales
y no han sido copiados, inventados,
distorsionados o manipulados.

- Evitar el plagio en todas sus formas, la
publicacion multiple o redundante, asi
como la invencién o manipulacion de datos
constituyen faltas graves de ética y se
consideran fraudes cientificos.

- Proporcionar autoria y reconocimiento
apropiados. Los autores deben abstenerse
de tergiversar deliberadamente la relacidon
de un cientifico con el trabajo publicado.
Todas las autorias deben haber contribuido
significativamente a la investigacion.

- Informar al editor o editora cuando tengan
un conflicto de interés directo o indirecto
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con los/las editores/as o miembros del
equipo editorial o del comité cientifico
internacional.

- Asegurar que ninguna parte significativa
del articulo se ha publicado previamente,
ya sea como un articulo o como un
capitulo, o estara bajo consideracion para
su publicacién en otro lugar.

- Aceptar que todos los materiales enviados,
deben participar en un proceso de revision
por pares.

- Cuando un autor o autora descubre un
error grave en su trabajo tiene la obligacién
de comunicarlo a la revista lo antes
posible, para modificar su articulo, retirarlo,
retractarse o publicar una correccién o fe
de erratas.

- Si el posible error es detectado por
cualquiera de los miembros del Comité de
Redaccidn, la autora o autor esta obligado
a demostrar que su trabajo es correcto.

2. Responsabilidad de los editores

El Comité Editorial serd imparcial al gestionar
los trabajos propuestos para su publicacion y ha
de respetar la independencia intelectual de los
autores, a quienes se debe reconocer el derecho
de réplica en caso de haber sido evaluados
negativamente.

Las personas que componen el Comité Editorial
tienen la obligacion de guardar confidencialidad
sobre los textos recibidos y su contenido hasta
que hayan sido aceptados para su publicacién.
Solo entonces se puede difundir su titulo y autoria.

Asimismo, ningun miembro del Comité Editorial
podra usar para sus propias investigaciones datos,
argumentos o interpretaciones contenidos en
trabajos inéditos, salvo consentimiento expreso
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por escrito de quien o quienes lo hayan realizado.

2.1. Decisién de publicacion

Todas las contribuciones seran evaluadas
inicialmente por el Comité Editorial. Este
es el Unico responsable de seleccionar,
procesar y decidir cual de los articulos
presentados a la revista cumple con
los objetivos editoriales y, por lo tanto,
podria publicarse. Cada documento que
se considera adecuado se envia a dos
revisores independientes, expertos en su
campo y capaces de evaluar las cualidades
especificas del trabajo. El editor es
responsable de la decision final sobre si el
documento es aceptado o rechazado.

La decisién de publicar un articulo siempre
se medira de acuerdo con su importancia
para los investigadores, profesionales
y lectores potenciales. Los editores
deben tomar decisiones imparciales
independientemente delas consideraciones
comerciales.

Los editores que toman las decisiones
finales sobre los manuscritos deben
retirarse de las decisiones editoriales si
tienen conflictos de interés o relaciones
que plantean problemas potenciales con
respecto a los articulos en consideracion.
La responsabilidad de la decisidon final con
respecto a la publicacion se atribuird a un
editor que no tenga ningun conflicto de
intereses.

2.2. Revision de los trabajos

El Comité editorial asegurara que los
trabajos de investigacion publicados
han sido evaluados por, al menos, dos
especialistas en la materia, y que dicho
proceso de revision ha sido justo e
imparcial.
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Los articulos revisados son tratados
confidencialmente por los miembros del
equipo editorial, los miembros del comité
cientifico internacional y los/as revisores/
as.

El Comité editorial valorara y agradecera la
contribucion de quienes hayan colaborado
en las evaluaciones de los trabajos
remitidos a la revista. Los revisores pueden
solicitar el reconocimiento de su labor en
portales como Publons o ReviewerCredits.
Asimismo, el comité debera prescindir
de quienes realizan evaluaciones de
baja calidad, incorrectas, irrespetuosas o
entregadas fuera de los plazos establecidos.

2.3. Identificacion y prevencion de conductas

indebidas.

En ningun caso, los miembros del comité
de redaccion y del comité cientifico
fomentaran la mala conducta de cualquier
tipo o, a sabiendas, permitiran que se
produzca dicho mal comportamiento.

Los miembros del comité editorial y del
cientifico internacional intentaran prevenir
la mala conducta informando a las autorias
y revisores sobre el comportamiento ético
que se les exige.

Se solicitara al personal revisor y a los
miembros de los comités que estén al
tanto de todos los tipos de conducta
indebida para identificar documentos en
los que haya ocurrido o parezca que se
ha producido una conducta indebida de
investigacion de cualquier tipo y tramitar
las denuncias en consecuencia.

En caso de mala conducta, el editor de
la revista es responsable de resolver el
problema. Puede trabajar en conjunto
con los miembros del comité editorial y el

63



Diabetes Actual. Vol. 2 N° 3; septiembre - diciembre 2024

Informacién par los autores (60-67)

comité cientifico, los revisores expertos y
los expertos en la materia.

El problema serd documentado en
consecuencia. Todas las preguntas facticas
deben documentarse: quién, qué, cuando,
donde, por qué. Deben conservarse todos
los documentos pertinentes, en particular
los articulos en cuestion.

El editor de la revista se pondra en contacto
con los autores. De este modo, se le da a
la autoria la oportunidad de responder
o comentar sobre la queja, alegacién o
disputa.

En el caso de que haya ocurrido o parezca
que ha ocurrido una mala conducta, o en
el caso de las correcciones necesarias, el
comité editorial se ocupara de los diferentes
casos siguiendo las recomendaciones del
COPE.

Se tendra mucho cuidado para distinguir
los casos de error humano honesto de la
intencion deliberada de defraudar.

El consejo editorial considerara la
posibilidad de retirar una publicacién en
caso de mala conducta, o emitir una nota
en caso de prueba no concluyente de
mala conducta, o solicitar la correcciéon del
segmento falso.

3. Responsabilidad de los revisores

Los revisores deben conocer y tener en cuenta la
politica editorial y la declaraciéon de ética y mala
practica de la publicacion.

La revista requerird que los revisores potenciales
tengan experiencia cientifica o experiencia laboral
significativa en un campo relevante. Deben
haber realizado recientemente investigaciones
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y/o trabajos y haber adquirido una experiencia
reconocida por parte de sus compaferos. Deben
proporcionar informacion personal y profesional
que sea precisa y que brinde una representacion
justa de su experiencia.

Asimismo, todos los revisores deben retirarse si
saben que no estan cualificados para evaluar un
manuscrito, si consideran que su evaluacién del
material no sera objetiva o si se consideran en
conflicto de intereses.

Los revisores deben sefalar el trabajo publicado
relevante que aun no se ha citado en el material
revisado. Si es necesario, el editor puede emitir
una solicitud de correccion a este efecto.

Se solicita a los revisores que identifiquen
los documentos en los que haya ocurrido o
parezca que ha ocurrido una mala conducta de
investigacion e informen al comité editorial, que
tratara cada caso en consecuencia.

4. Conflicto de intereses

Los miembros del equipo de redaccién y los
revisores se retiraran en caso de conflicto de
intereses con respecto a una autoria o autorias,
o el contenido de un manuscrito que se evaluara.
Se evitara todo conflicto de intereses entre las
autorias, revisores/as y miembros del equipo
editorial y el comité cientifico.

Los editores y revisores deben retirarse de tomar
decisiones cuando:

 Existe una relacion directa entre una autoria y
un revisor o revisora.

 Existe una colaboracién profesional reciente y
significativa entre revisores/as y autorias.

« Un editor o revisor es un colaborador en el
proyecto que se envia.
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« El editor o revisor tiene un interés financiero
en una compafia o compafila competidora
con un interés financiero en la presentacion.

 El editor o revisor considera que no puede ser
objetivo, ya sea por razones personales o por
un interés financiero que no esté cubierto de
otra manera en la politica.

Aceptacion de Preprints

Esta revista acepta documentos previamente
publicados en servidores preprints reconocidos
(SCIELO Preprints, Medxiv, ArXiv, bioRxiv, Plos y
otros que se consideren por el comité editorial).

Si un articulo se encuentra publicado total o
parcialmente en las paginas web de un evento
o congreso, en un servidor preprint (SciELO
Preprints, PMC, Plos, MedRxiv) o red social
académica (ResearchGate), los autores deberan
mencionar en su envio la disposicion del
documento en cualquiera de estos servidores y
su localizacion exacta.

Archivado y preservacion digital

Esta revista utiliza el sistema CLOCKSS (Controlled
Lots of Copies Keep Stuff Safe) a través de
Scielo para crear un archivo distribuido entre las
bibliotecas participantes, permitiendo a dichas
bibliotecas crear archivos permanentes de la
revista con fines de preservacion y restauracion.

La revista hace uso de los identificadores
persistentes DOI (para los articulos) y ORCID
(para los autores).

Ademas de los procedimientos habituales de
copia de seguridad multiple y versionada, el
contenido de la revista se replica en el repositorio
institucional SABER de la Universidad Central de
Venezuela (SABER-UCV), basado en DSpace.
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Recepcion de originales

La recepcion de documentos se encuentra abierta
todo el afo.

Politica editorial

El Comité editorial, consistente en Editores-jefes,
Editor Ejecutivo, Editores asociados y Comité
Editorial. EI manuscrito debe ir acompafado de
una carta solicitud firmada por el autor principal
y el resto de los autores con sus respectivos
codigos ORCID responsables del mismo. En caso
de ser aceptado, el Comité de Redaccién no se
hace responsable con el contenido expresado en
el trabajo publicado.

Modelo de preparacion de los manuscritos

La REVISTA DIABETES ACTUAL Revista de la
Federacion Venezolana de Diabetes, se adhiere
a las recomendaciones para los manuscritos que
se publican en el area biomédica del Comité
Internacional de Editores de Revistas Médicas
(ICMJE por sus siglas en inglés), que deben
cumplir todos los manuscritos. La informacion
en detalle puede ser consultada en http://www.
icmje.org/icmje-recommendations

Ademas, los editores asumen que los autores
de los articulos conocen y han aplicado en sus
estudios la ética de experimentacién (Declaracién
de Helsinki). A tales efectos, los manuscritos
deben sequir las instrucciones siguientes:

1. Redaccion adoble espacio en idioma espafiol,
tamanfo carta. Usar doble espacio en todo el
original. Su longitud no debe exceder las 20
paginas, excluyendo el espacio destinado a
figuras, leyendas y tablas.

2. Cada uno de los componentes del original
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deberadn comenzar en pagina aparte, en la
secuencia siguiente:

a. Pagina del titulo.
b. Resumeny palabras claves.

Se recomienda a los autores de los articulos
al colocar las palabras clave utilicen el
DECS (Descriptores en Ciencias de la
Salud) que puede ser consultado en la
siguiente direccion: https://decs.bvsalud.
org/es/

d. Cuerpo del articulo
e. Agradecimientos.
f.  Referencias.

g. Tablas: cada una de las tablas en paginas
apartes, completas, con titulo y llamadas
al pie de la tabla.

h. Figuras: use una hoja distinta para
comenzar cada una.

Enumere las paginas correlativamente
empezando por el titulo. El numero de
la pagina debera colocarse en el angulo
inferior izquierdo de la misma.

La pagina del titulo debera contener:

3.1. Titulo del articulo, conciso pero informativo.

a. Corto encabezamiento de pagina, no
mayor de cuarenta caracteres (contando
letras y espacios) como pie de pagina,
en la pagina del titulo con su respectiva
identificacion.

b. Primer nombre, segundo nombre vy
apellido, nombrar el mas alto grado
académico que ostenta y lugar actual
donde desempefia sus tareas el(los)
autores con sus respectivos codigos
ORCID.

c. El nombre del departamento(s) o
instituciones a quienes se les atribuye el
trabajo.

d. Nombrey direccion electronica del autor
a quien se le puede solicitar separatas o
aclaratorias enrelacion con el manuscrito.

e. La fuente que ha permitido auspiciar
con ayuda econdmica: equipos,
medicamentos o todo el conjunto.

La segunda pagina contiene un resumen en
espafol y su version en inglés, cada uno de
los cuales tendra un maximo de 250 palabras.
En ambos textos se condensan: propdsitos de
la investigacién, estudio, método empleado,
resulta- dos (datos especificos, significados
estadisticos si fuese posible) y conclusiones.

Después del resumen, proporcionar o
identificar como tales: 3-10 palabras claves
o frases cortas que ayuden a los indexadores
en la construccion de indices cruzados
de su articulo y que puedan publicarse
con el resumen, utilice los términos del
encabezamiento tematico (DECS).

En caso de un articulo original, el texto del
articulo debe dividirse en: introduccion,
materiales y métodos, resultados, discusion
y conclusiones.

En caso de un articulo de revisién, el texto
del articulo debe dividirse en: introduccion,
contenido y conclusiones.

En caso de un caso clinico, el texto del articulo,
debe dividirse en: introduccion, presentacion
del caso, discusion y conclusiones.

Agradecimientos, sélo a las personas que
han hecho contribuciones reales al estudio.

Las citas de los trabajos consultados
seguiran los requisitos de uniformidad
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10.

11.

para manuscritos presentados a revistas
Biomédicas. Esta revista sigue el Manual de
estilo de Vancouver para referencias y citas
que puede consultar en: http://www.icmje.
org. Para cada cita, se debe proporcionar
informacién suficiente para que el lector
pueda saber en qué medio aparecid el
material y acceder a la informacion. Por
favor, enumere todos los autores si hay seis
0 menos; para siete 0 mas autores, enumere
los tres primeros seguidos de “et al”.

Tablas: En hojas aparte cada tabla, a doble
espacio; enumere las tablas correlativamente
y proporcione un titulo breve para cada una;
a cada columna un encabezamiento corto
o abreviado; coloque material explicativo
en notas al pie de la tabla y no en el
encabezamiento; explique en notas al pie de
la tabla las abreviaturas no estandarizadas
usadas en cada tabla; identifique claramente
las medidas estadisticas de las variables tales
como desviacién estandar y error estandar
de la medida; citar la fuente de informacién
al pie de la tabla si ésta no es original.

Figuras: Deben ser de buena calidad; las
fotos con fondo blanco, generalmente 9
x 12 cm, deberan tener suficiente nitidez
como para identificar claramente todos los
detalles importantes. Las figuras e ilustracion
deberan llevar indicando el ndmero de la
figura. No escribir en la parte posterior de
la figura. Si usa fotografia de personas, ésta
no debe ser identificable o acompafarla
de autorizacidon escrita de la misma. Las
leyendas de las ilustraciones deben ser a
doble espacio en pagina aparte y usar el
numero que corresponde a cada ilustracion.
Cuando se usen simbolos y fechas, nimeros
o letras para identificar partes en las
ilustraciones, identifiquelas y expliquelas
claramente cada una en la leyenda. Si se
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14.

15.
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trata de microfotografia, explique la escala e
identifique el método de coloracion.

Se debe incluir una carta de presentacion
del autor en la que se responsabiliza de la
correspondencia en relacién a los originales.
En ella debe declarar que conoce los
originales y han sido aprobados por todos
los autores; el tipo de articulo presentado,
informacién sobre la no publicacién anterior
en otra revista, congresos donde ha sido
presentado.

Los articulos a publicarse, pueden ser:
originales, revisiones, casos clinicos, y cartas
al editor.

La REVISTA DIABETES ACTUAL Revista de la
Federacion Venezolana de Diabetes, no se
hace solidaria con las opiniones expresadas
por los autores en sus trabajos, ni se
responsabiliza por el estado en el que esta
redactado cada texto.

Todos los aspectos no previstos por el
presente reglamento seran resueltos por el
Comité Editorial de la Revista.

La revista apoya las politicas para registro de
ensayos clinicos de la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) y del International
Committee of Medical Journal Editors
(ICMJE), reconociendo la importancia de
esas iniciativas para el registro y divulgacion
internacional de Informacién sobre estudios
clinicos, en acceso abierto. En consecuencia,
solamente se aceptaran para publicacién, a
partir de 2007, los articulos de investigaciones
clinicas que hayan recibido un nimero de
identificacion en uno de los Registros de
Ensayo Clinicos validados por los criterios
establecidos por OMS e ICMIJE, cuyas
direcciones estan disponibles en el sitio del
ICMIE. El nUmero de Identificacion se debera
registrar al final del resumen.
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