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Es bien conocido que la diabetes mellitus representa una condición que muestra gran variabilidad, 
debido a la multiplicidad de factores que afectan su presentación y evolución. Ello conlleva a que 
sea una patología que requiere manejo multidisciplinario, siendo usualmente el líder de dicho 
manejo el especialista en Endocrinología.

En la niñez y adolescencia, la diabetes mellitus muestra, igualmente, gran complejidad, tanto en 
su etiología como en la forma en que se presenta y responde a la terapéutica. En relación a la 
etiología se reporta que la mayoría está 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 precisión 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 mayoría son tratados con insulina, puede haber pacientes que 
respondan a hipoglucemiantes orales, u otros medicamentos diferentes a la insulina, quedando 
aún por estudiar y aprobar el uso en niños y adolescentes, de diversos fármacos antidiabéticos 
existentes.  

El paciente diabético pediátrico va a requerir que su tratante principal sea un Endocrinólogo 
Pediatra, con sólidos conocimientos y la disposición a impregnarse de los continuos cambios 
en estrategias de control y/o terapéuticas que contribuyan a lograr el mejor futuro del pequeño 
paciente, es decir, una óptima calidad de vida y una evolución libre de complicaciones agudas y 
crónicas. Los especialistas que interactúen con estos pacientes y con sus cuidadores deben estar, 
además, llenos de sensibilidad social para afrontar la diversidad de situaciones socio - económicas y 
familiares adversas que puedan acompañar a la enfermedad. Así mismo, un elemento fundamental 
y necesario para cumplir dichos objetivos es brindar una apropiada educación, idealmente 
planificada y minuciosa.

En virtud de las consideraciones anteriores, y de la necesidad de la población pediátrica venezolana 
portadora de patologías endocrinológicas, y en particular de diabetes mellitus, fue creado en 
el año 2014, el Postgrado de Endocrinología Pediátrica, 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 país, y algunos 
de ellos, en otros países. Estos especialistas Endocrinólogos Pediatras han mostrado una gran 
sensibilidad para la atención y actividades en beneficio de los niños y adolescentes portadores de 
diabetes mellitus.

Entre las actividades que han realizado estos médicos se encuentra la creación de una línea de 
investigación sobre educación diabetológica a los cuidadores de pacientes pediátricos reflejada 
en 2 trabajos de grado, el primero de ellos diagnosticando el estatus educativo de la población de 



cuidadores, y el segundo de ellos aplicando un programa educativo planificado a dichos cuidadores, 
evidenciando su beneficio en el conocimiento y manejo de la condición de esta población. Por otro 
lado, han recolectado datos de un grupo de pacientes, que al ser atendidos, fueron diagnosticados 
con Síndrome de Mauriac, pudiendo, a través de dedicada atención y seguimiento, recuperarlos 
de esa lamentable e injustificada complicación de la diabetes mellitus. Esperamos que dichos 
trabajos, algunos ganadores de premios, sean publicados en esta revista.

Fenadiabetes, institución que constantemente promueve y realiza diversidad de actividades en pro 
de la educación diabetológica al personal de salud y a pacientes, ha contado con la participación 
de estos endocrinólogos pediatras en varias de dichas actividades. Así, en el año 2024, entre los 
eventos realizados en el marco de la conmemoración del día mundial de la diabetes, condujeron 
una hermosa y gratificante actividad educativa recreativa dedicada a niños diabéticos y a sus 
cuidadores. También se cuenta su participación en el Simposio sobre Insulinización, en el año 
2024, y en el XIV Congreso Nacional de Diabetes, contribuyendo así a la valiosa y excelente tarea 
de Fenadiabetes para el logro de una mejor atención, y por ende, prevención de complicaciones 
de los niños 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 niños y adolescentes diabéticos. Cualquier 
aporte, por pequeño que parezca, es una contribución a que el transcurrir de la vida de dichos 
pacientes lejos de ser lamentable, sea motivo de satisfacción, de historias motivadoras y de mejores 
registros epidemiológicos.

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

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 1-2.2



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

EVALUACIÓN DE UN GRUPO DE NIÑOS MENORES DE CINCO AÑOS, 
MEDIANTE LA CIRCUNFERENCIA MEDIA DEL BRAZO,  

SEGÚN VARIOS CRITERIOS DE DESNUTRICIÓN
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Artículo Original

Rita Chacon1     , Gerardo Bauce2     , Mary Zulay Moya-Sifontes3     .             

Resumen

Objetivo: Caracterizar el estado nutricional según la Circunferencia Media del Brazo (CMB) en niños y niñas menores de 
cinco años atendidos en la parroquia María Auxiliadora, Municipio Sucre, Estado Miranda durante la pandemia ocasionada 
por el Covid19. Variables sexo, edad, peso, talla, CMB, Índice de Masa Corporal(IMC) y criterios de desnutrición. Método: 
Estudio descriptivo, prospectivo, transversal y correlacionar. Muestra de 40 niños, 70% niños y 30% niñas, 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 desnutrición según la CMB indicó que el criterio de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) ubicó mayor porcentaje en Desnutrición Moderada (7,5%) y el criterio del Estudio Transversal de Caracas (ETC)  
solo discrimino 2,5% en Desnutrición Severa y 7,5% en Desnutrición Moderada;  el índice 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 comparación 
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. Conclusión: La CMB resulto útil para identificar sospecha de malnutrición en los niños y niñas menores de 
5 años de edad con el fin de identificar el riesgo, proveer soporte  nutricional adecuado y evitar complicaciones. Diabetes 
Actual, 2025; Vol 3 (1): 3-11.

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

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 María 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.

1Magister en Nutrición. Profesora Agregado de Ciencias Morfológicas Histología y Embriología. Escuela de Nutrición y Dietética. Facultad de Medicina. 
Universidad Central de Venezuela. Correo: chaconrita2@gmail.com/ rita.chacon@ucv.ve  2Magister en Gerencia. Profesor Titular de Estadística. Escuela 
de Nutrición y Dietética. Facultad de Medicina. Universidad Central de Venezuela.   Correo: gbauce@hotmail.com.  3Doctora en Nutrición. Profesora 
Titular. Directora del Postgrado de Planificación Alimentaria y Nutricional. Escuela de Nutrición y Dietética. Facultad de Medicina. Universidad Central de 
Venezuela. Correo: zulaymoyadesifontes@gmail.com.  Correo electrónico: chaconrita2@gmail.com/ rita.chacon@ucv.ve

Creative Commons Attribution 4.0 Internacional (CC BY).

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

https://www.doi.org/10.61156/2025.3.1.001
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/

https://orcid.org/0009-0003-6251-4971
https://orcid.org/0000-0002-6087-3968
https://orcid.org/0000-0002-6907-0467


Diabetes Actual. Vol. 3 N° 1; enero - abril 2025
Evaluación de un grupo de niños menores de cinco años, mediante la circunferencia media del brazo,  
según varios criterios de desnutrición (3-11)

INTRODUCCIÓN 

Considerando que la condición nutricional 
resulta ser un reflejo de salud positiva, en 
niños y adolescentes, es necesario para su 
evaluación disponer de indicadores confiables; 
particularmente en el caso de niños y niñas 
menores de cinco años, dichos indicadores deben 
ser de fácil obtención y no invasivos, para permitir 
la identificación de los casos de desnutrición. Por 
ejemplo, la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), ha propuesto la Circunferencia Media del 
Brazo (CMB) y la relación talla/edad, para evaluar 
el estado nutricional de niños y niñas menores de 
5 años1.

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 antropométricos 
como: Circunferencia Media del Brazo para la 
edad, e Índice de Masa Corporal (IMC) para la 
edad2.  

El indicador antropométrico CMB, consiste en la 
relación 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 calóricas (grasa) 
como proteicas (músculo) y es de gran utilidad 
en casos de malnutrición en déficit, ya que su 
disminución implica agotamiento de las reservas 
calóricas, proteicas o ambas.  Es una medida fácil, 
rápida, económica y de gran precisión. 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 desnutrición  en atención primaria3. 

Se enfatiza que, la desnutrición “sigue siendo una 
de las principales amenazas para la supervivencia, 
la salud, el crecimiento y el desarrollo de las 
capacidades de millones de niños; así como para 
el progreso de sus países”. Así mismo refiere, 
que “En nueve países del mundo, más del 50% 
de su población infantil menor de cinco niños 
sufre desnutrición crónica. Estos países son: 
Afganistán, Yemen, Guatemala, Timor-Leste, 
Burundi, Madagascar, Malawi, Etiopía y Ruanda”4. 
En 2018, 149 millones de niños menores de 5 
años sufrían de retraso en el crecimiento y casi 50 
millones tenían emaciación5. 

En América Latina y el Caribe, las cifras indican 
que uno de cada cinco niños menores de 5 años 
presenta retraso en el crecimiento, emaciación o 
sobrepeso; situación que podría agravarse debido 
a la pandemia, ya que para el 2020 se estimó que 
6,7 millones de niños menores de 5 años podrían 
sufrir emaciación como resultado de los efectos 
provocados por el COVID-196.

En Venezuela, según cifras publicadas por el 
Instituto Nacional de Nutrición en 2009, la 
prevalencia de emaciación en los niños menores 
de 5 años era del 3,2%; sin embargo, el Informe 
Global de Nutrición calcula una prevalencia de  
emaciación  del 4,1%; mientras que el Estado de la 
Seguridad Alimentaria y la Nutrición en el Mundo 
2017 sugiere que la desnutrición en Venezuela ha 
crecido de un 10,5%  a  un 13% entre 2004-2006 
y 2014-20167.

Cada índice se registra como un puntaje z* que 
describe en qué medida y en qué dirección se 
desvía la medición antropométrica de un individuo 
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 niños de 6 a 59 meses2.

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 3-11.4
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De Onís 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 comúnmente 
como  reflejo de las reservas calóricas, proteicas 
del individuo, predictor de desnutrición, 
un aproximado del bajo peso para la altura 
(desgaste), y el hecho que un valor fijo empleado 
para el MUAC, mostró diferencias muy pequeñas 
o no significativas, específicas por edad y sexo; 
ello conllevó 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 niños de 6 a 59 meses, 
de los Estados Unidos.

Las curvas de crecimiento obtenidas a partir de 
la Circunferencia Media y Alta del Brazo (MUAC), 
las cuales representan la media y las desviaciones 
estándares (SD) +1, 2 y 3 se construyeron con las 
estimaciones mensuales de la media y la SD de 
MUAC obtenidas de las ecuaciones de regresión. 
Para cada una de las curvas así desarrolladas, se 
utilizó una ecuación polinómica de 5º grado en 
edad para describir la media, y un polinomio de 
3º grado para describir la SD2.

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

Por otra parte, el Centro de Atención Nutricional 
Infantil Antímano (CANIA), ha asumido la 
evaluación de un grupo de niños y niñas, en 
Caracas (CANIA)8. Para ello, ha considerado los 
indicadores Circunferencia Media del Brazo 
(CMB), relación Talla/Edad y relación IMC/Edad, 
sugerida por la OMS para evaluar niños y niñas 
menores de 5 años (OMS1)9.

MÉTODO

Es un estudio descriptivo, prospectivo, transversal 
y correlacionar, en una muestra de 40 niños y niñas 
menores de cinco años; de ellos 70% son niños y 
30% son niñas, los cuales fueron seleccionados 
en la parroquia María Auxiliadora, Sector Boleíta 
Norte del Municipio Sucre y Petare Estado 
Miranda, durante el período comprendido entre 
04 y 11 de febrero del año 2022, aprobación de 
Certificación ética por el Padre José Luis Lofrano, 
sacerdote Salesiano. Párroco de la Parroquia 
María Auxiliadora, Boleíta Sur. Se informó a los 
padres y/o representantes de estos niños sobre 
la importancia de recolectar los datos para una 
evaluación, así como de la confidencialidad de 
la información; adicionalmente se solicitó el 
consentimiento informado a los representantes o 
responsables de estos niños y niñas, de acuerdo 
con la Declaración de Helsinki10.

Se acordó previamente con representantes y/o 
responsables de dichos niños y personal de la 
institución, la fecha en la cual deberían acudir para 
la realización de las mediciones antropométricas, 
con el personal entrenado y estandarizado, y 
cumpliendo con lo establecido por el Programa 
Biológico Internacional (PBI)11.

Para el diagnóstico de la desnutrición aguda se 
utilizó el criterio de la cinta MUAC (Middle Upper 
Arm Circumference), la cual es un instrumento 
de medición antropométrica que presenta una 
escala con códigos de colores para medir la parte 
media del brazo no dominante de niños y niñas 
entre 6 meses y 5 años de edad12. 

Para evaluar nutricionalmente a los niños y niñas 
menores de 5 años, 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 Índice de 
Masa Corporal para la edad (IMC/E)13.

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

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

Para el peso se utilizó una balanza pediátrica con 
capacidad máxima de 16 kg y una digital con 
capacidad de 40 a 44 kg.

Se debe tener en cuenta que el perímetro 
braquial ha sido utilizado durante muchos años 
como un índice de estado nutricional, en aquellas 
situaciones de hambruna, o cuando se hace difícil 
determinar la altura y el peso14.

Los valores de referencia son los siguientes: 

Criterio I: Menor de 11,5 cm o mayor 11,5 cm 
con edema en los pies Desnutrición aguda 
severa; entre 11,5 cm a 12,5 cm Desnutrición 
aguda moderada; entre 12,5 cm a 13,5 cm Riesgo 
de desnutrición aguda; mayor de 13,5 cm Sin 
desnutrición14.

Criterio II: Para el Perímetro Braquial se consideró 
como criterio el punto de corte 11,5 cm 2; para los 
indicadores IMC/Edad, P/T, P/E y T/E, las curvas de 
crecimiento de la OMS para niños y niñas de 0 a 2 
años y de 2 a 5 años4, y curvas OMS del perímetro 
braquial según altura, para niños y niñas de altura 
entre 654 y 145 cm14. 

Criterio III: Otro criterio para la CMB es el que 
corresponde a las curvas para la circunferencia del 
brazo del Estudio Trasversal de Caracas (ETC) 15.

Para la clasificación de los valores percentiles 
obtenidos, esto es, para la evaluación nutricional 
de niños, niñas y adolescentes, desde el 
nacimiento hasta los 19 años de edad, sugeridas 
por el Ministerio de Salud Subsecretaría de Salud 
Pública División Políticas Públicas Saludables 
y Promoción Departamento de Nutrición y 
Alimentos, 201816.

Dado que la Circunferencia Media del Brazo 
indica crecimiento de masa corporal y es útil 
para medir la situación nutricional del niño/niña 
a largo plazo, resulta ser un mejor indicador de 
riesgo de mortalidad, el cual está asociado con la 
malnutrición17.

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

Se determinaron medidas estadísticas 
descriptivas: promedios, porcentajes, mediana, 
desviación estándar, correlaciones, comparación 
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, según sexo.

Se tiene que los promedios de edad fueron 
similares en los sectores María 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 
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estadísticamente significativos. Con relación 
a la comparación de los promedios por sexo, 
se obtuvo que, con excepción de la talla, los 
valores fueron similares y no significativos, y los 
promedios de la talla fueron estadísticamente 
significativos (Tabla 1).   

Se clasificó a los niños y niñas, de acuerdo con 
los criterios establecidos,  para diagnosticar la 
malnutrición según la CMB y los resultados indicaron  
que el criterio de la OMS ubicó un mayor porcentaje 
de niños y niñas en Desnutrición Moderada, con 
7,5% y el criterio del Estudio Transversal de Caracas 
(ETC) ubicó solo un 2,5%; en Desnutrición Severa y 
5% en Desnutrición Moderada; UNICEF  identificó 
2,5 % de desnutrición  moderada, valor tipificado Z 
de 10% con desnutrición moderada La comparación 
porcentual de niños y niñas, clasificados con 
desnutrición, evidencia que el criterio UNICEF y 
valor tipificado Z clasifican con menor porcentaje 
(2,5%) correspondió a desnutrición moderada, los 
criterios OMS y ETC clasifican igual porcentaje (7,5%) 
y el criterio de normalidad clasificó un porcentaje 
mayor (70,0%). Cuando se compararon estos 
porcentajes, resultó que no fueron estadísticamente 
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 abarcó el mayor porcentaje d normalidad. 

En relación a identificar malnutrición por exceso 
se identificó que por OMS 20%; 16,16% para ETC; 
20% valor tipificado Z. Estos resultados reportaron 
que la OMS, ETC y valor tipificado Z, fueron útiles 
para identificar la malnutrición en exceso en los 
sujetos estudiados (Tabla 2).
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Tabla 1. Medidas descriptivas de Edad, CMB, Peso, 
Talla e IMC

Medidas  
Estadísticas

Edad 
Cronológica (CMB) Peso 

(kg)
Talla 
(cm) IMC

Sector (n=2)

Media 1,50 14,35* 9,55* 73,5* 17,106*
Desviación 
estándar 0,71 1,626 4,172 12,021 2,099

María Auxiliadora (n=20)

Media 3,24* 14,794* 13,218* 90,059** 16,133*
Desviación 
estándar 1,15 1,293 3,39 10,709 1,918

Petare (n=17)

Media 3,19* 14,938* 14,00* 93,75** 15,94*
Desviación 
estándar 1,05 1,174 2,257 9,284 1,306

Masculino (n=28)

Media 3,21* 14,88* 13,61* 91,57** 16,12*
Desviación 
estándar 1,03 1,40 3,18 11,05 1,57

Femenino (n=12)

Media 3,00* 14,67* 12,69* 88,67** 15,98*
Desviación 
estándar 1,35 1,29 3,24 11,87 1,88

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

* Diferencia no significativa; ** Diferencia Significativa

Criterio I UNICEF % Criterio II OMS % Criterio III ETC % Criterio IV Valor 
tipificado del CMB %

CMB < 11,5 (Severa) 0,0 Entre -3 y -2 0,0 CMB ≤ 12,11 5,0 < -2 0,0

11,5 < CMB ≤ 12,5 (Moderada) 2,5 Entre -2 y -1 7,5 12,11< CMB ≤ 13,46 7,5 <-2 < CMB < -1 10,0

CMB > 12,5  (Adecuada) 97,5 Entre – y +1 72,5 13,46 ≤CMB < 16,16 70,0 < -1 CMB < +1 70,0

 - Entre +1 y +2 20,0 CMB ≥ 16,16 17,5 CMB ≥ +1 20,0

Total 100,0 Total 100,0 Total 100,0 Total 100,0
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Cuando se consideró los cuatro criterios: OMS, 
ETC, UNICEF, valor tipificado y el Comportamiento 
normal de la CMB y se compararon  en cuanto a 
la clasificación de niños y niñas, se obtuvo  que 
al aplicar el índice Kappa, resultó 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 comparación entre la 
CMB vs OMS Kappa es 0,54; según lo sugerido 
en el software  Epidat (18), valores mayores a 0,40 
se consideran aceptables, por lo tanto la CMB al 
compararla con la clasificación de la OMS  y ETC 
se consideró un buen indicador para identificar 
Malnutrición en déficit  en niños y niñas menores 
de 5 años.

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

Los resultados del IMC reportaron 83,3% con 
desnutrición en tanto que CMB clasificó con 12,5 %. 
Los eutróficos fueron por IMC 96,9% y por CMB 
33 sujetos que representaron el 82,5%.  Por exceso 
para la CMB clasificó (5%) y por el IMC Clasificó 1 
sujeto (3,1%) de la muestra (Tabla 4).   
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Tabla 3. Correlaciones entre los criterios 

Tabla 4. Comparación de la clasificación del estado 
nutricional, según el IMC y la CMB. Niños y niñas 
menores de 5 años. Parroquia María Auxiliadora

IMC 

Desnutrición Eutrófico Exceso
CMB

n % n % n %

Desnutrición 5 83,3 0 0,0 0 0,0 5 12,5

Eutrófico 1 16,7 31 96,9 1 50,0 33 82,5
Exceso 0 0,0 1 3,1 1 50,0 2 5,0

Total 6 15,0 32 80,0 2 5,0 40 100,0

Tabla 5. Comparación de la clasificación del estado nutricional, según los indicadores. 
Niños y niñas menores de 5 años, Parroquia María Auxiliadora

Correlaciones Criterio I 
UNICEF

Criterio II 
Gráficas 

OMS

Criterio III 
(Gráficas 

ETC)

Criterio IV 
(Media 
±DE)

Criterio I 
UNICEF 1

Criterio II 
Gráficas OMS 0,446 1

Criterio III 
(Gráficas ETC) 0,337 0,756 1

Criterio IV 
(Media ±DE) 0,729 0,549 0,659 1

Así mismo, cuando se compara la CMB con los 
indicadores Peso/Talla, Peso/Edad y Talla/Edad, se 
obtuvo que el porcentaje de Desnutrición fue menor 
que los tres indicadores; aunque fue más próximo 
al indicador Peso/Edad; así mismo es similar al 
porcentaje de Eutróficos de este indicador (70,0% 
vs 67,5%); Sobrepeso reportó valores semejantes 
(CMB 17,5% vs 20% Peso/talla) (Tabla 5).

Denominación
Peso/Talla Peso/Edad Talla/Edad Categorías de CMB 

según ETC CMB
n % n % n %

Desnutrición (D)  <P3 4 10,0 2 5,0 17 1 42,5 Desnutrición Severa 2 5,0

Riesgo de Desnutrición(RD)  P3 a P15 15 37,5 6 15,0 Desnutrición Moderada 3 7,5
Normal o Eutrófico (N)  P15 a p50 9 22,5 27 67,5 20 50,0 Eutrófico 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 3 2 7,5 Obesidad 0 0,0
Obesidad Severa (OS)  >p97 1 2,5
1 Talla baja; 2 Talla alta;
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DISCUSIÓN

La evaluación nutricional en niños y niñas, 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 utilizándose 
desde hace algún tiempo. Dicho indicador, parece 
ser bastante útil por su fácil medición, rápido, 
económico y de gran precisión, 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 más confiable 
y que cumpla con ciertas características, como lo 
son la sensibilidad y la especificidad.

Pontiles de Sánchez et al19, 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 desnutrición aguda en niños hospitalizados.

Cuando se compara la clasificación de la CMB 
con la clasificación del IMC, considerado como 
Regla de Oro, se tiene que los resultados en 
cuanto a Desnutrición y Riesgo de Desnutrición 
son similares, lo que evidencia la exactitud del 
indicador CMB, según el Instituto de Nutrición de 
Centro América y Panamá (INCAP)20.

Un estudio realizado por Henríquez-Pérez et al21 
en un grupo de 148 niños y niñas menores de 
5 años, obtuvieron 55,4% de Desnutrición, 36,5% 
Eutrófico y 8,1% de sobrepeso y obesidad, valores 
que contrastan con los obtenidos en este estudio, 
ya que se tienen 7,5% de Desnutrición, 70,0% 

Eutrófico y 20,0% sobrepeso y obesidad. Este 
resultado evidencia que el grupo aquí estudiado 
está en un estado nutricional aceptable.

CONCLUSIÓN

El estudio reportó variación significativa para la 
muestra en la talla por sectores María Auxiliadora 
y Petare; también por sexo se evidenció 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 específico. Sin 
embargo, tiene un alto Valor Predictivo Positivo; 
así 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 malnutrición en déficit y exceso, 
aunque es más útil para evaluar desnutrición.   

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

Cabe destacar que la clasificación nutricional 
por IMC y CMB, los porcentajes fueron similares. 
Se comparó CMB con los indicadores Peso/
Talla, Peso/Edad y Talla/Edad, se obtuvo 
que el porcentaje de Desnutrición fueron 
menores en los tres indicadores; aunque   
se aproximó más al indicador eso/Edad.                                                                                                                                            
Este estudio demuestra que la CMB es un 
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(Citado 2021 Jul 19). Disponible en: https://www.
who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/obesity-
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indicador útil para la identificación de desnutrición 
aguda, lo cual permitiría identificar niños con 
necesidad precoz de intervención nutricional, 
también detecta las reservas calóricas como 
proteicas y tiene la ventaja de ser una medida 
fácil, rápida, económica y con menos posibilidad 
de error, en su determinación, que otras variables 
antropométricas1.

El   estudio demostró que la circunferencia media 
de brazo CMB fue útil para identificar el estado 
nutricional en los niños y niñas con sospecha de 
malnutrición, precoz con el fin de identificar el 
riesgo y proveer soporte nutricional adecuado y 
evitar complicaciones. 

Se recomienda la evaluación nutricional en niños 
y niñas menores de 5 años, previa realización 
de estudios con muestra de mayor tamaño, 
que confirmen los resultados aquí obtenidos. 
Este resultado concuerda con lo señalado en la 
bibliografía que reporta tener mayor utilidad en 
los casos de malnutrición en déficit.  
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Resumen

Objetivo: Cuantificar la prevalencia de obesidad en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), comparando criterios de 
composición corporal por índice de masa corporal (IMC) y pletismografía por desplazamiento de aire (PDA) y determinar la 
correlación entre porcentaje de grasa e IMC. Métodos: Se realizó un estudio descriptivo transversal de 707 pacientes con DM2, 
427 (60,4%) del sexo femenino y 280 (39,6%) del sexo masculino. Mediante valoración antropométrica y por PDA se obtuvieron 
los valores del IMC y porcentaje de grasa corporal respectivamente y se determinó su correlación. Se definió obesidad según 
el IMC por el criterio estándar (>30 kg/m2) y por un Porcentaje de Grasa por encima del 25% en varones y del 35% en mujeres. 
Se analizó también la correlación existente entre las variables asociadas y se buscó el punto de corte para obesidad del IMC 
según porcentaje de grasa. Resultados: La prevalencia de obesidad según 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 
estadísticamente significativas entre el IMC y la PDA (p <0,05). El IMC presentó correlación positiva con el porcentaje de grasa 
(R= 0,53; p <0,01). Conclusiones: En pacientes con DM2, el IMC subvalora el diagnóstico de obesidad. Por ello consideramos 
necesario el uso de técnicas de composición 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, índice de masa corporal, porcentaje de grasa, pletismografía por desplazamiento de aire, diabetes 
mellitus tipo 2.

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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INTRODUCCIÓN 

La Organización Mundial de la Salud (OMS), 
definió a la obesidad como una epidemia 
global que afecta a niños, jóvenes y adultos. El 
sobrepeso y la obesidad pueden presentarse en 
cualquier etapa de la vida y en los últimos años ha 
aumentado en edades más tempranas; en el año 
2014, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
reportó que existen 1900 millones de adultos 
(de 18 y más años) con sobrepeso, además 
dentro de este grupo, más de 600 millones 
presentaron obesidad. Más recientemente, el 
reporte de la Federación 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)1.

Nuestro país no escapa a esta realidad, desde 
principios de los años 90, el sobrepeso y la 
obesidad conforman un factor de riesgo en las 
cinco primeras causas de muerte (INN, 2013)2. 
En Venezuela, según datos del Sistema de 
Vigilancia Alimentaria y Nutricional (SISVAN) del 
Instituto Nacional de Nutrición, esta patología se 
encuentra entre los principales factores de riesgo 
en la incidencia de enfermedades crónicas no 
transmisibles (ECNT), las cuales se sitúan entre las 
10 primeras causas de muerte en el país (SISVAN, 
2007)3. Según la Federación Mundial de Obesidad, 
se estimó, por proyección poblacional, que para el 
2025 el 54% de la población venezolana presenta 
un IMC por encima de 25 kg/m2, y un 24% convive 
con valores propios de la obesidad (IMC mayor a 
30 kg/m2)1.

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 
población pediátrica. Debido al gran impacto que 
tiene la obesidad, se hace necesario continuar 

estudiando la prevalencia de esta enfermedad 
en nuestra población, para lo cual las medidas 
antropométricas y de composición corporal 
representan una herramienta de gran valor en la 
evaluación del estado nutricional de individuos 
y comunidades, especialmente, la estimación de 
ciertos parámetros de composición corporal que 
permiten conocer no solo las reservas calóricas y 
proteicas, sino también identificar la presencia de 
factores de riesgo relacionados con la enfermedad 
tanto por déficit como por exceso4.

El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo 
para presentar resistencia a la insulina, glucemia 
alterada en ayunas, intolerancia a los carbohidratos, 
prediabetes y diabetes mellitus. Además, están 
asociados con hipertensión arterial, dislipidemias, 
enfermedad arterial coronaria, fallo cardiaco, 
arritmia, accidente cerebrovascular e irregularidad 
menstrual. Estas complicaciones hacen relevante 
la correcta determinación del grado de obesidad 
que presentan estos pacientes5.

La obesidad, es considerada una enfermedad 
crónica producto de la acumulación excesiva 
de tejido adiposo con relación al porcentaje 
recomendado como saludable de acuerdo con la 
edad, sexo y talla del individuo6,7.

Aunque la obesidad, según la Organización 
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)1,3, el índice de 
masa corporal (IMC) es la medida comúnmente 
utilizada para el diagnóstico de obesidad. Dado 
que el presentar obesidad tiene connotaciones 
diagnóstico-terapéuticas en pacientes con 
diabetes tipo 2 (DM2), es importante determinar 
la relación existente entre el IMC y el porcentaje 
de grasa corporal en estos pacientes. La Comisión 
de Diabetes y Endocrinología de la revista 
The Lancet, reportó la importancia de analizar 
variables antropométricas y de composición 
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corporal, como la circunferencia abdominal y 
el porcentaje de grasa corporal para ajustar 
el tamizaje de riesgo metabólico en pacientes 
obesos usando el IMC7.

La hipótesis del estudio es establecer en qué 
medida el IMC evalúa la composición corporal en 
pacientes con DM2, especialmente en aquellos 
con normopeso o sobrepeso según el IMC. El 
objetivo, por tanto, es valorar las discrepancias 
en la clasificación de obesidad en pacientes 
con DM2, comparando criterios por IMC y 
composición corporal mediante pletismografía 
por desplazamiento de aire (PDA).

MÉTODO

A partir de una muestra intencional no 
probabilística se realizó 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 años con 
diagnóstico de DM2 seguidos regularmente en 
las consultas del Departamento de Nutrición del 
Hospital Militar Universitario “Dr. Carlos Arvelo”. 

La técnica de composición corporal y las variables 
antropométricas peso, estatura, IMC fueron 
evaluadas el mismo día. El peso se midió en 
kilogramos (kg), su medición se obtuvo con una 
balanza electrónica que acompaña al equipo BOD 
POD, con capacidad de hasta 250 Kg y con una 
graduación de 10g.

La estatura se midió en centímetros (cm). La misma 
fue medida con la técnica de la plomada. El sujeto se 
colocó de frente al medidor, con los pies descalzos 
formando un ángulo de 45º con los talones juntos. 
De igual forma los glúteos y la espalda estuvieron 
pegados a la pared y se colocó la cabeza en el plano 

de Frankfort6. Se utilizó una escuadra de madera, 
deslizando uno de sus catetos contra la pared y 
haciendo contacto con el vértex del sujeto, se realizó 
la lectura.

Para la medición de la composición corporal se 
utilizó la pletismografía por desplazamiento de aire 
mediante un pletismografo BODPOD® (Cosmed 
Inc., Italia). Para realizar el test el paciente debe 
usar traje de baño o prenda ajustada tipo licra 
y gorro de baño, se coloca dentro de la cámara 
previamente calibrada, respirando con normalidad. 
El equipo mide el volumen corporal utilizando el 
desplazamiento de aire por parte del paciente y la 
relación entre presión y volumen de la ley de Boyle y 
Mariotte. Con la medición del volumen y añadiendo 
el peso corporal (masa) se obtiene la densidad con la 
ecuación de Siri de 1961 para estimar la proporción 
de grasa corporal al usar densidades conocidas 
de la masa grasa (0,9 g/cm3) y de la masa libre de 
grasa (1,1 g/cm3), dando como resultado un modelo 
bidimensional, porcentaje de grasa y masa libre de 
grasa6. Antropométricamente, definimos obesidad 
según el IMC mediante criterios estándar (>30 kg/m2) 
y usando como referencia el criterio de la 
Organización Mundial de la Salud para el porcentaje 
de grasa (por encima del 25% en varones y del 35% 
en mujeres)7-9.

Para el análisis estadístico se empleó el software 
estadístico SPSS/PC (SPSS para Windows, v. 19.0). 
Los datos son presentados como media y desviación 
estándar para las variables continuas, y como 
número y porcentaje para las variables cualitativas. 
La correlación entre el porcentaje de grasa corporal 
y el IMC se estudió mediante el coeficiente de 
correlación de Pearson, según los siguientes valores:

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

●	 r = entre 0,4 – 0,69 moderada positiva

●	 r = entre 0,70 – 0,99 alta positiva

●	 r = entre -0,01 – -0,39 baja negativa
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●	 r = entre -0,4 – -0,69 moderada negativa

●	 r = entre -0,70 – -0,99 alta negativa

Para la realización de las gráficas de concordancia 
se empleó el software medcal versión 15.

Los puntos de corte del IMC fueron los siguientes:

●	 <18                         Bajo Peso

●	 18-24,9                   Normopeso

●	 25-29,9                   Sobrepeso

●	 30 y más                 Obesidad 

Usando como definición 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 evalúa obesidad 
y se estima la capacidad del IMC de detectar 
obesidad.

RESULTADOS

Las características 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 años. La prevalencia de 
obesidad clasificada según 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 
estadísticamente significativas entre los 
porcentajes de obesidad medidos por IMC y PDA 
(p <0,05). 

En la figura 1 se muestra la distribución del 
porcentaje de grasa según la clasificación del IMC. 
Se observó que los valores de tendencia central 
para las categorías normal y sobrepeso del IMC 
se encuentran por encima de los puntos de corte 
establecidos para obesidad.
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N Mínimo Máximo Media DS

Edad 707 18 88 55,60 12,614 

Peso 707 40,60 135,9 77,08 15,875 

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 

Tabla 1. Variables descriptivas de la muestra en estudio

Figura 1. Distribución del porcentaje de grasa  
según clasificación 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 línea media fue de (10,5) y el 95% de las 
diferencias se encontraron dentro de 1,96 de las 
desviaciones estándar, con los límites de acuerdo 



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

En la figura 3 se observó una correlación positiva 
media entre el IMC y el porcentaje de grasa 

(coeficiente de correlación 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 observó que las mujeres presentaron 
valores de porcentaje de grasa mayores que 
los hombres y que para valores de IMC dentro 
de la clasificación de normopeso y sobrepeso 
según 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 en relación a la distribución 
del PGC por sexo. Se observó que un 35% en el 
sexo femenino y un 25% en el sexo masculino 
se correspondieron con un IMC de 27,3 kg/m2 
y de 26,9 kg/m2, respectivamente.
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Figura 3. Correlación del PGC y el IMC de la muestra total y por sexo
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Figura 2. Correlación del porcentaje de grasa y el IMC 
según sexo

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



DISCUSIÓN

La obesidad se define como acumulación e 
inflación 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 
únicamente en la masa grasa, porque sería 
inadecuado. Algunos individuos tienen una alta 
cantidad de grasa, pero bajo riesgo metabólico 
y otros con una cantidad relativamente 
pequeña, tienen alto riesgo de desarrollar otra 
comorbidad10. Esta variación es altamente 
dependiente de dos factores, el tamaño y la 
localización de los adipocitos. Durante un 
balance energético positivo, el aumento en el 
almacenamiento óptimo ocurre a través de la 
formación y añadido de adipocitos funcionales 
por medio de la adipogénesis, (hiperplasia). Si 
la adipogénesis es inadecuada o se producen 
adipocitos disfuncionales, esto puede derivar 
en una captación deficiente de glucosa y ácidos 
grasos, llevando a la acumulación ectópica de 
lípidos, disminuyendo la sensibilidad a la insulina 
y potenciando la aparición de diabetes tipo 2, 
11. El IMC es una medida sencilla y reproducible 
para determinar la relación 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 diagnóstico de obesidad tiene 
limitaciones. Se ha demostrado que algunos 
factores, como la afinidad racial, la edad, el ejercicio 
físico y el sexo, influyen significativamente en la 
relación entre el porcentaje de grasa y el IMC 12,13.

La composición corporal es un componente clave 
del perfil de salud y físico de un individuo, cambios 
adversos en la misma como un incremento de 
la grasa corporal o una disminución de la masa 
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muscular se pueden traducir en desarrollo de 
enfermedad con reducción de la expectativa 
de vida. La PDA es un método de medición 
de composición 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 más precisos en la 
medición a diferencia de BIA y la antropometría, 
que son métodos de campo6,8.

Todo método de medición de composición 
corporal tiene fuentes potenciales de error 
de medición, por lo que se hace necesario su 
comparación 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 8.

En el estudio, se encontró que el IMC, aceptando 
los valores de límite de concordancia, no tuvo 
un buen acuerdo con la medición obtenida por 
PDA, pese a que la mayoría de la muestra estuvo 
dentro de ± 1,96 DS. Los valores límites que 
reflejan el acuerdo entre la comparación del IMC 
con PDA son muy amplios respaldados con un 
valor significativamente estadístico de p ≤ 0,05 
reflejando que son técnicas distintas para la 
medición de la composición 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 número 
de sujetos de su estudio clasificados como 
obesos no serían clasificados como tales si 
se utiliza únicamente el IMC14. Los resultados 
muestran que, en pacientes con DM2, el IMC se 
correlaciona con el porcentaje de grasa corporal, 
pero subvalora el número real de pacientes con 
obesidad, perdiendo más de la mitad de los casos 
de obesidad.
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Hallazgos similares se han observado en otros 
subgrupos de pacientes. Romero-Corral y 
colaboradores estudiaron 95 pacientes con 
cardiopatía isquémica, y hallaron para un IMC 
mayor a 30 kg/m2, una sensibilidad del 43% y 
una especificidad del 95% para el diagnóstico de 
obesidad, usando como referencia un porcentaje 
de grasa también del 25% en hombres y del 35% 
en mujeres 15. 

Desde un punto de vista fisiológico, 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 adiposidad16. De hecho, la 
correlación entre el IMC y el PMG es típicamente 
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 9. La OMS, sugiere en 
uno de sus reportes técnicos, que los puntos de 
corte para definir sobrepeso y obesidad podrían 
no asociarse al mismo grado de adiposidad 
corporal en diversas poblaciones, por lo cual 
indican la necesidad de generar valores y puntos 
de corte locales6,9,12,13. Darbandi y colaboradores 
reportaron en una revisión sistemática y meta 
análisis en 2020, que la relación IMC-PMG es 
diferente según los grupos étnicos estudiados y 
propusieron que los puntos de corte para el IMC 
deben ser específicos de cada población 17.

Blew y colaboradores estudiaron a 317 mujeres 
posmenopáusicas con una edad media de 54 años, 
y demostraron que un IMC por encima de 30 kg/m2 

tenía una sensibilidad del 25,6% para detectar 
obesidad (definida como un porcentaje de grasa 
por encima del 38% mediante absorciometría con 
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rayos X de doble energía), subrayando la idea 
de que el IMC tiene muy poca sensibilidad para 
detectar obesidad, especialmente en mujeres 
mayores 18. 

En el presente estudio se apreció que un PGC de 
35% en las mujeres y un 25% en los hombres se 
corresponden con un IMC de 27,3 kg/m2 y de 
26,5 kg/m2, respectivamente (Fig. 4). Fernández 
y colaboradores, reportaron resultados similares 
en un estudio en sujetos sanos de población 
española19. El IMC en función 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 
permitió en esta muestra, discriminar entre los 
compartimentos adiposos subcutáneo y visceral, 
los cuales tienen distinta trascendencia clínica y 
metabólica. Así mismo, no fue analizada el nivel 
de actividad física de los pacientes, así como, no 
se consideraron pruebas bioquímicas, sensibles 
a ser utilizadas como parámetros controles de la 
composición corporal.

CONCLUSIÓN

El estudio reportó variación significativa para la 
Los datos obtenidos indican que un IMC mayor de 
30 kg/m2, no necesariamente está asociado a un 
diagnóstico de obesidad, dado que el diagnóstico 
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 correlación con el 
PGC, tiende a subestimar el porcentaje real de 
obesidad. Por ello, es necesario la incorporación 
de variables e indicadores de  composición 
corporal, especialmente en pacientes con normo/
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sobrepeso, con la finalidad de afinar el tamizaje y 
llevar a cabo un diagnóstico correcto, dado que 
la obesidad, está asociada a más comorbilidades 
y a posibles implicaciones terapéuticas, como la 
cirugía metabólica, el uso de nuevos fármacos 
indicados sólo en pacientes diabéticos con 
obesidad, o la no prescripción de fármacos 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/m2, se 
necesita la aplicación de variables e indicadores 
de composición corporal y medidas específicas 
para la evaluación de la obesidad central para 
la correcta evaluación de la obesidad, así como 
a la estratificación del riesgo de acuerdo con los 
niveles de adiposidad corporal.  
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Resumen

En este artículo se explora la relación entre la microbiota intestinal y la diabetes mellitus (DM), destacando su papel en 
la fisiopatología de la diabetes tipo 1 (DM1) y tipo 2 (DM2). La disbiosis intestinal, caracterizada por alteraciones en la 
composición y función de la microbiota, se asocia con resistencia a la insulina, inflamación crónica y autoinmunidad. 
En la DM2, se observa una reducción de bacterias beneficiosas (como Faecalibacterium prausnitzii) y un aumento de 
microorganismos proinflamatorios, lo que favorece la endotoxemia metabólica y la resistencia a la insulina. En la DM1, 
la disbiosis se vincula con una menor diversidad microbiana y alteraciones inmunológicas que promueven la destrucción 
autoinmune de las células β pancreáticas. También se analiza las intervenciones terapéuticas como probióticos, 
prebióticos, simbióticos 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 tecnologías ómicas 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 
metabólica, Probióticos, prebióticos, Trasplante de microbiota fecal, Inflamación.

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 β-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.
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INTRODUCCIÓN 

La diabetes mellitus (DM) constituye un 
importante problema de salud global, cuya 
prevalencia continúa en aumento. Según la 

Federación Internacional de Diabetes (IDF), el 
11,1%, o 1 de cada 9, de la población adulta 
(20-79 años) padece diabetes, y más de 4 de 
cada 10 no saben que la padecen. Para 2050, 
las proyecciones de la IDF indican que 1 de 
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cada 8 adultos, aproximadamente 853 millones, 
vivirá con diabetes, lo que supone un aumento 
del 46% 1. Esta enfermedad metabólica crónica 
se caracteriza por hiperglucemia persistente 
resultante de defectos en la secreción o acción 
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 inflamación 
de bajo grado2.

En las últimas dos décadas, ha surgido una 
creciente evidencia que sugiere que la microbiota 
intestinal, conformada por el conjunto dinámico 
de microorganismos que coloniza el tracto 
gastrointestinal, desempeña un papel relevante 
en la homeostasis metabólica y en la patogénesis 
de enfermedades metabólicas, incluida la 
diabetes3,4. Dicha comunidad microbiana influye 
en procesos fisiológicos clave como la digestión 
de compuestos no absorbibles, la producción 
de ácidos grasos de cadena corta, la regulación 
del sistema inmunitario y la modulación de la 
integridad epitelial intestinal5.

La disbiosis, definida como la alteración en 
la composición y/o función de la microbiota 
intestinal, ha sido vinculada con el desarrollo 
de resistencia a la insulina, endotoxemia 
metabólica y respuestas inflamatorias crónicas6,7. 
En la DM2, esta disbiosis se manifiesta por una 
disminución de bacterias antiinflamatorias como 
Faecalibacterium prausnitzii y un aumento de 
microorganismos proinflamatorios como ciertos 
Enterobacteriaceae8. Por otro lado, en la DM1 
se ha observado una reducción en la diversidad 
microbiana intestinal, con predominancia de 
especies potencialmente patógenas y alteraciones 
en la producción de ácidos grasos de cadena 
corta, lo que podría influir en la regulación inmune 
y favorecer procesos autoinmunes9.

Estos hallazgos han abierto una nueva área 
de investigación centrada en la modulación 
terapéutica de la microbiota. El objetivo de esta 
revisión es analizar la evidencia científica actual 
sobre el papel de la microbiota intestinal en la 
fisiopatología de la DM1 y DM2, destacando 
cómo las alteraciones en su composición y función 
contribuyen al desarrollo de la enfermedad 
mediante mecanismos inmunológicos, 
inflamatorios y metabólicos. Asimismo, se 
abordarán las estrategias terapéuticas emergentes 
basadas en la modulación de la microbiota y 
se identifican posibles aplicaciones clínicas y 
líneas futuras de investigación en el contexto del 
manejo personalizado de la diabetes. Con ello 
se pretende alcanzar una mayor comprensión 
de los mecanismos por los cuales la microbiota 
contribuye a la fisiopatología de la diabetes que 
pudieran conducir al desarrollo de intervenciones 
personalizadas más eficaces para la prevención y 
el tratamiento de esta enfermedad.

MICROBIOTA: CONCEPTO, COMPOSICIÓN Y 
FUNCIONES EN EL HUÉSPED

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 anatómicos como 
la piel, la cavidad bucal, el tracto urogenital y, 
predominantemente, el tracto gastrointestinal, 
donde se localiza la microbiota más densa y 
diversa10. Aunque el término microbiota suele 
emplearse como sinónimo de microbioma, es 
importante diferenciarlos: la microbiota alude a 
los organismos vivos, mientras que el microbioma 
hace referencia al conjunto de genes y funciones 
metabólicas que estos microorganismos poseen.
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La microbiota intestinal humana está compuesta 
por aproximadamente 10¹³ a 10¹⁴ células 
microbianas, una cifra similar o incluso superior 
al número de células humanas del organismo11. 
En condiciones normales, esta comunidad 
mantiene una relación simbiótica con el huésped, 
contribuyendo a la homeostasis inmunológica, 
la digestión de compuestos no digeribles, la 
producción de metabolitos como los ácidos grasos 
de cadena corta, la protección contra patógenos 
y la regulación del eje intestino-cerebro12,13.

Los principales filos bacterianos representados en 
la microbiota intestinal humana son Firmicutes y 
Bacteroidetes, que en conjunto pueden constituir 
más del 90% de las bacterias intestinales 
en individuos sanos, seguidos en menor 
proporción por Actinobacteria, Proteobacteria y 
Verrucomicrobia10,14. Los Firmicutes, que incluyen 
géneros como Clostridium, Lactobacillus y 
Faecalibacterium, son conocidos por su capacidad 
para fermentar carbohidratos complejos y 
producir ácidos grasos de cadena corta, como el 
butirato, que desempeñan un papel crucial en 
la regulación metabólica, la integridad epitelial 
intestinal y la modulación inmunológica15,16. 
Por su parte, los Bacteroidetes, principalmente 
representados por los géneros Bacteroides y 
Prevotella, también participan activamente en 
la degradación de polisacáridos dietéticos y 
contribuyen al metabolismo del huésped17.

La composición y diversidad de la microbiota 
intestinal es altamente dinámica y se ve influenciada 
desde etapas tempranas de la vida por múltiples 
factores. Uno de los más 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 

que aquellos nacidos por cesárea presentan 
una microbiota inicial dominada por bacterias 
de la piel y del entorno hospitalario, como 
Staphylococcus y Corynebacterium18.

La lactancia materna también modula 
la microbiota infantil, promoviendo el 
crecimiento de bacterias beneficiosas como 
Bifidobacterium, debido a la presencia de 
oligosacáridos de la leche materna que actúan 
como prebióticos selectivos19. En contraste, el 
uso temprano de antibióticos, incluso de manera 
transitoria, puede alterar de forma significativa 
la composición microbiana, reduciendo la 
diversidad y favoreciendo la expansión de cepas 
resistentes y potencialmente patógenas20.

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 
ácidos grasos de cadena corta, mientras que las 
dietas occidentales, altas en grasas saturadas 
y azúcares simples, se asocian con menor 
diversidad y disbiosis21,22. Asimismo, la edad, 
la actividad física, el estrés y las enfermedades 
metabólicas o inflamatorias también pueden 
remodelar la microbiota intestinal, alterando 
su estabilidad y funcionalidad5,23. Cuando se 
produce un desequilibrio en esta comunidad 
microbiana, es decir disbiosis, pueden 
desencadenarse procesos inflamatorios, 
metabólicos o inmunológicos que favorecen 
la aparición de enfermedades crónicas no 
transmisibles, como obesidad, síndrome 
metabólico, enfermedad inflamatoria intestinal, 
cáncer colorrectal y, especialmente, diabetes 
mellitus24. 
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DISBIOSIS Y SU IMPLICACIÓN EN LA 
FISIOPATOLOGÍA DE LA DIABETES MELLITUS

La disbiosis intestinal puede resultar en una 
pérdida de las funciones beneficiosas de la 
microbiota intestinal o en la expansión de 
microorganismos patógenos o proinflamatorios25. 
Este desequilibrio microbiano ha sido asociado 
con múltiples enfermedades crónicas, entre ellas 
la DM1 y DM2, lo cual ha suscitado un creciente 
interés en la comunidad científica en las últimas 
dos décadas.

Disbiosis en la diabetes tipo 2

La DM2 se caracteriza por resistencia a la 
insulina, hiperglucemia crónica e inflamación de 
bajo grado. Diversos estudios han demostrado 
que los pacientes con DM2 presentan una 
disbiosis intestinal distintiva, evidenciada por 
una disminución de bacterias beneficiosas como 
Faecalibacterium prausnitzii y Akkermansia 
muciniphila, y un aumento de microorganismos 
potencialmente patógenos como ciertas 
Enterobacteriáceas y Ruminococcus gnavus4,7,8.

Uno de los mecanismos más ampliamente 
estudiados que vincula la disbiosis intestinal con 
el desarrollo de resistencia a la insulina y DM2 
es la endotoxemia metabólica. Este fenómeno 
se caracteriza por el paso de lipopolisacáridos 
(LPS), componentes de la membrana externa 
de bacterias gramnegativas, hacia la circulación 
sistémica 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 
señalización inflamatoria mediada por el factor 
nuclear kappa B (NF-κB) y la producción de 
citoquinas proinflamatorias como el factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-α) e interleuquina 6 
(IL-6). Esta inflamación de bajo grado interfiere 

con la señalización de la insulina a nivel celular, 
promoviendo resistencia a la misma y disfunción 
metabólica6,26.

El origen de esta endotoxemia se ha relacionado 
con un aumento relativo de bacterias gramnegativas 
como Enterobacteriáceas, junto con una reducción 
de especies simbióticas que refuerzan la barrera 
epitelial intestinal. De hecho, se ha demostrado 
que animales alimentados con una dieta rica en 
grasas presentan niveles plasmáticos elevados de 
LPS y desarrollan resistencia a la insulina, mientras 
que la administración de antibióticos o fibras 
prebióticas puede reducir significativamente 
los niveles de LPS y mejorar la sensibilidad a la 
insulina27,28.

Otro mecanismo complementario involucra la 
disminución de bacterias productoras de ácidos 
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 ácidos 
grasos de cadena corta, además de fortalecer la 
integridad de la barrera intestinal al inducir la 
expresión de proteínas de unión estrecha como 
la claudina y la ocludina, también modulan 
la respuesta inmunitaria local y actúan como 
ligandos de los receptores GPR41 y GPR43, lo 
cual estimula la secreción de GLP-1 por células L 
del intestino29,30.

El GLP-1 (péptido similar al glucagón tipo 1) es 
una incretina clave en el control glucémico, ya 
que estimula la secreción de insulina dependiente 
de glucosa, inhibe la secreción de glucagón 
y promueve la saciedad. La reducción de la 
producción de ácidos grasos de cadena corta 
en estados de disbiosis puede comprometer 
estas funciones, favoreciendo la hiperglucemia 
posprandial y el deterioro progresivo del 
metabolismo glucídico31,32.
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Un hallazgo particularmente relevante en 
pacientes con DM2 es la disminución de la 
diversidad alfa de la microbiota intestinal, un 
indicador clave de la salud y resiliencia ecológica 
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 está asociada con una 
mayor funcionalidad metabólica, resistencia a 
la colonización por patógenos y capacidad de 
adaptación frente a perturbaciones33,34.

Estudios pioneros como el de Le Chatelier et al.35, 
en el marco del proyecto MetaHIT, mostraron que 
los individuos con baja riqueza génica intestinal, 
es decir, con menor número de genes microbianos 
detectables, presentaban también disminución 
de la diversidad alfa, lo que se correlacionaba 
con un perfil metabólico más desfavorable, 
caracterizado por mayor adiposidad, resistencia a 
la insulina y marcadores inflamatorios elevados. 
Estos individuos también mostraban una 
reducción en bacterias antiinflamatorias como 
Faecalibacterium prausnitzii, y un aumento de 
microorganismos proinflamatorios, sugiriendo 
una pérdida de funciones simbióticas clave35.

Además, otros estudios han confirmado que la 
disminución de la diversidad alfa se asocia no 
solo con DM2, sino con múltiples condiciones 
metabólicas relacionadas, como la obesidad y 
el síndrome metabólico. Por ejemplo, Larsen 
et al.3 encontraron diferencias significativas 
en la composición bacteriana entre personas 
con DM2 y controles sanos, con una reducción 
en la proporción de Firmicutes y aumento de 
Bacteroidetes y Proteobacteria, lo cual podría 
reflejar una microbiota menos eficiente en el 
aprovechamiento energético y más proclive a 
inducir inflamación sistémica.

Esta pérdida de diversidad microbiana se ha 
propuesto como un biomarcador temprano 

de disfunción metabólica y sugiere una menor 
capacidad del microbioma para mantener la 
homeostasis intestinal y metabólica. La baja 
diversidad también podría influir en la producción 
de metabolitos beneficiosos, como los ácidos 
grasos de cadena corta, esenciales para la 
integridad epitelial, la regulación inmunitaria y el 
control glucémico36.

Disbiosis en la diabetes tipo 1

La DM1 es una enfermedad autoinmune que se 
caracteriza por la destrucción de las células β 
pancreáticas. Aunque su etiología es multifactorial, 
existe una creciente evidencia que sugiere que 
la microbiota intestinal desempeña un papel 
clave como modulador del sistema inmunitario 
durante la infancia, etapa crítica para el desarrollo 
de tolerancia inmunológica9,37.

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 niños genéticamente susceptibles. 
En este estudio multinacional, se observó 
que los niños que progresaban hacia la DM1 
presentaban una disminución significativa en 
la diversidad alfa de la microbiota intestinal, un 
rasgo frecuentemente vinculado a una menor 
estabilidad funcional del ecosistema microbiano. 
En particular, se documentó una reducción 
en bacterias inmunomoduladoras como 
Bifidobacterium y Lactobacillus, y un aumento en 
especies proinflamatorias como Bacteroides dorei, 
lo cual sugiere un perfil disbiótico que puede 
facilitar la activación inmunológica anómala9,38.

Asimismo, el análisis metagenómico funcional 
de las muestras fecales ha revelado una menor 
capacidad biosintética microbiana para la 
producción de ácidos grasos de cadena corta y 
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vitaminas esenciales, lo que podría comprometer 
la integridad epitelial y favorecer una mayor 
permeabilidad intestinal39,40. Esta condición, 
conocida como hiperpermeabilidad intestinal 
(en inglés “leaky gut"), facilita la translocación 
de antígenos microbianos hacia la lámina 
propia, promoviendo la activación de células 
presentadoras de antígeno y el subsecuente 
reclutamiento de linfocitos T autorreactivos, en un 
entorno inflamatorio que favorece la destrucción 
autoinmune de las células beta pancreáticas41,42.

Los modelos animales han sido fundamentales 
para explorar la relación causal entre microbiota 
y autoinmunidad en DM1. En ratones NOD 
(Non-Obese Diabetic), ampliamente utilizados 
como modelo de DM1, se ha demostrado 
que la composición 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 autoinmune43,44. Interesantemente, la 
exposición a una microbiota compleja durante 
los primeros días de vida también ha demostrado 
reducir la susceptibilidad a DM1, lo que refuerza 
la hipótesis de una ventana crítica de desarrollo 
inmunológico donde la microbiota cumple 
funciones tolerogénicas esenciales45,46.

Estos hallazgos sugieren que la microbiota 
intestinal no solo actúa como modulador 
pasivo del sistema inmunológico, sino que su 
composición, diversidad funcional y momento de 
colonización 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 
eubiótica, como el uso de probióticos, prebióticos 
o moduladores inmunometabólicos, podrían 
representar estrategias preventivas o terapéuticas 

prometedoras para reducir el riesgo o retrasar la 
progresión de la enfermedad.

INTERVENCIONES TERAPÉUTICAS BASADAS 
EN LA MICROBIOTA

Probióticos y prebióticos

Los probióticos, definidos como microorganismos 
vivos que, cuando se administran en cantidades 
adecuadas, confieren un beneficio a la salud del 
huésped47, han sido ampliamente estudiados 
en el contexto de la DM2. Ensayos clínicos han 
reportado que cepas específicas de Lactobacillus 
y Bifidobacterium pueden mejorar el control 
glucémico, reducir marcadores inflamatorios 
sistémicos como la proteína C reactiva y el TNF-α, 
y favorecer la restauración de la diversidad y 
composición de la microbiota intestinal48. Por 
ejemplo, un metaanálisis de Zhang et al.49 mostró 
que la administración de probióticos durante al 
menos 8 semanas redujo significativamente los 
niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c) y 
glucosa en ayunas en pacientes con DM2.

Los prebióticos, por otro lado, son fibras no 
digeribles que promueven selectivamente el 
crecimiento y actividad de bacterias beneficiosas 
en el colon, especialmente aquellas productoras 
de ácidos grasos de cadena corta, que tiene 
efectos antiinflamatorios y mejora la sensibilidad 
a la insulina50. Sustancias como la inulina y 
los fructooligosacáridos han demostrado, en 
estudios controlados, estimular la proliferación 
de Bifidobacterium y mejorar parámetros 
metabólicos en modelos animales y humanos con 
disfunción metabólica51,52.

Se ha estudiado el uso de probióticos para modular 
la microbiota intestinal en pacientes con riesgo 

Diabetes Actual. Vol. 3 N° 1; enero - abril  2025
Microbiota intestinal y diabetes: interacciones, mecanismos y perspectivas terapéuticas (21-31)

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 21-31.26



o diagnóstico temprano de DM1. Algunas cepas 
pueden ayudar a reducir la inflamación intestinal 
y promover la tolerancia inmunológica, lo que 
podría influir en la progresión autoinmune de la 
enfermedad53. Los prebióticos podrían favorecer 
el crecimiento de bacterias beneficiosas que 
mantienen la integridad de la barrera intestinal y 
modulan la respuesta inmune.

Simbióticos y dieta

La combinación de probióticos y prebióticos, 
conocida como simbióticos, ha mostrado 
resultados prometedores en estudios preclínicos 
y algunos ensayos clínicos, mejorando la 
sensibilidad a la insulina, modulando la inflamación 
y restaurando el equilibrio microbiano. Por 
ejemplo, el uso de simbióticos en pacientes con 
DM2 se asoció con mejoras significativas en el 
perfil lipídico, marcadores inflamatorios y glucosa 
plasmática54.

Además, la dieta juega un papel fundamental 
en la modulación 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 proliferación de bacterias 
beneficiosas y aumentan la producción de ácidos 
grasos de cadena corta, lo que contribuye a la 
homeostasis glucémica y a la reducción del estrés 
oxidativo e inflamación55,56. A su vez, podrían 
ayudar a prevenir o retrasar la aparición de DM1 
en individuos genéticamente predispuestos57.

Trasplante de microbiota fecal (TMF)

El TMF consiste en la transferencia de material 
fecal de un donante sano a un receptor con la 
intención de restaurar una microbiota intestinal 
equilibrada. Aunque ha sido exitosamente 
implementado en enfermedades como la 

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

infección por Clostridioides difficile, su uso en 
DM2 aún es experimental. Estudios piloto en 
humanos han reportado que el TMF puede 
inducir mejoras temporales en la sensibilidad a la 
insulina y en la composición microbiana58,59. Sin 
embargo, existen limitaciones relacionadas con 
la duración de los efectos, la heterogeneidad de 
los donantes y receptores, y la falta de protocolos 
estandarizados que dificultan su aplicación clínica 
generalizada59,60. Se requiere mayor investigación 
para evaluar su seguridad, eficacia a largo plazo y 
potencial integración 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 autoinmune61. Sin embargo, esta 
estrategia aún es experimental y requiere mayor 
evidencia para uso clínico.

PERSPECTIVAS FUTURAS 

La evidencia acumulada en la última 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 identificación de firmas microbianas 
específicas asociadas con distintos fenotipos 
metabólicos permitirá avanzar hacia una 
comprensión más detallada de la fisiopatología 
de la enfermedad y abrirá la puerta al desarrollo 
de herramientas diagnósticas basadas en perfiles 
microbianos. En este contexto, las estrategias 
de intervención personalizadas, tales como 
la nutrición de precisión, el uso selectivo de 
probióticos y simbióticos, e incluso el trasplante 
de microbiota fecal, están emergiendo como 
enfoques terapéuticos potenciales para prevenir 
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Resumen

La presente revisión trata sobre las complicaciones de la diabetes mellitus y el manejo nutricional en la gastropatía y 
la nefropatía. Su objetivo es analizar el estado actual de los conocimientos científicos que guían la práctica médica. La 
metodología empleada consistió en búsquedas no sistemáticas en las bases de datos de ciencias de la salud, como 
PubMed, Medline y la Biblioteca Cochrane; así como en artículos científicos publicados en revistas indexadas y arbitradas, 
como Sciencedirect y Elsevier. Se incluyeron en el estudio 17 artículos científicos, 13 artículos de revisión 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 pública, que exige la implementación urgente de programas de prevención por parte de los sistemas 
de salud pública, así como la monitorización frecuentemente del creciente número de personas susceptibles de contraer 
la enfermedad. Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 32-45.
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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. 
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INTRODUCCIÓN 

La diabetes mellitus es una enfermedad 
caracterizada por hiperglucemia como resultado 
de alteraciones en la secreción o en la acción de la 
insulina en el cuerpo o en ambas1. Su tratamiento 
es fundamental para mejorar el estado del 

paciente y prevenir futuras complicaciones, que 
pueden afectar su calidad de vida y aumentar el 
riesgo de mortalidad, como la gastropatía y la 
nefropatía diabéticas. La insulina es una hormona 
que se libera en el páncreas, que ejerce la función 
de primer mensajero para transportar la glucosa 
proveniente de los alimentos consumidos, al 
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flujo sanguíneo y de éste a las células del cuerpo, 
donde se emplea para obtener energía.

A largo plazo, la diabetes puede causar daños 
en el corazón, los vasos sanguíneos, los ojos, 
los riñones y los nervios. En este sentido, fumar, 
tener sobrepeso u obesidad, no hacer suficiente 
ejercicio físico, tener la tensión 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 hiperosmolar2. 
Asimismo, la retinopatía puede afectar a los 
vasos menores de la retina, lo que causa ceguera; 
la diabetes también puede causar la amputación 
de miembros del cuerpo, debido a la neuropatía 
del pie, que ocasiona ulceras que, al infectarse, 
conducen a la amputación del miembro.

En todo el mundo hay 830 millones de personas 
con diabetes, de las cuales más de la mitad 
no reciben tratamiento, y esta cifra aumenta 
constantemente3. Las estadísticas sobre diabetes 
publicadas en el Atlas de la Diabetes revelan las 
cifras de la población afectada por la enfermedad 
en relación a la población total adulta, es decir, 
con edades comprendidas entre 20 y 79 años4.

En la región africana, la población adulta es de 
581 millones, con una prevalencia de diabetes del 
4,2%. El número de adultos con diabetes es de 25 
millones, de los cuales 18 millones no han sido 
diagnosticados. Con relación 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 número de personas con diabetes 
asciende a 66 millones. La región europea tiene 
el mayor número de personas con diabetes tipo 
1 de todos los grupos de edad, diabetes tipo 1: 

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

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

En la región de América del Sur y Central, la 
población 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 población adulta es de 
1100 millones, con una prevalencia de diabetes 
del 10,8%. La población adulta con diabetes es 
de 106,9 millones, los casos no diagnosticados 
suman 46 millones y el número de personas de 
los grupos de edad con diabetes tipo 1 es de 1 
millón.

En Venezuela, según cifras de la Federación 
Internacional de Diabetes, en 2024 la prevalencia 
de diabetes en adultos era del 8,6%, con 1 580 700 
casos diagnosticados en una población adulta de 
18 511 1005.

De estos datos estadísticos se deduce que hay 
un número 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, 
así como de casos no diagnosticados. 
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A esta cifra hay que sumar el hecho de que esta 
enfermedad se asocia con síndrome metabólico, 
enfermedades cardiovasculares, así como también 
con gastropatía y nefropatía. Entre los factores de 
riesgo se pueden mencionar: sobrepeso, obesidad, 
edad avanzada, predisposición genética, dieta 
insalubre e inactividad física.

La incidencia e incremento de la diabetes mellitus, 
así como de las complicaciones que ocasiona y 
la importancia de un manejo adecuado de dicha 
enfermedad, representan un problema de salud 
pública y sustentan el objetivo del presente 
estudio, en el cual se aborda el estado actual 
de los conocimientos científicos en cuanto a 
las complicaciones y el manejo nutricional de 
la diabetes mellitus, haciendo énfasis en la 
gastropatía y en la nefropatía, con el propósito 
de señalar los avances en este tema. 

OBJETIVO

El objetivo de la presente revisión es analizar 
el estado actual de los conocimientos sobre 
las complicaciones y manejo nutricional de 
la diabetes mellitus, haciendo hincapié en la 
gastropatía y la nefropatía, con el propósito de 
identificar los avances en este tema y sugerir su 
incorporación a la práctica médica. 

MÉTODO

Se realizaron búsquedas no sistemáticas en las 
bases de datos de ciencias de la salud, como 
Pubmed, Medline y la Biblioteca Cochrane; así 
como en artículos científicos publicados en 
revistas indexadas y arbitradas, como Sciendirect 

y Elsevier. La estrategia de búsqueda se basó en 
estudios realizados en los últimos cinco años; 
combinando las palabras clave principales del 
estudio como son: complicaciones, diabetes 
mellitus, nefropatía, gastropatía, gastroparesia, 
dieta, nutrición y terapia nutricional. Para ello, 
se consultó 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 búsquedas en las bases 
de datos antes mencionadas. Se incluyeron en 
el estudio 17 artículos científicos, 13 artículos de 
revisión y 4 sitios Web.

CONTENIDO

Analizar el estado actual del conocimiento 
científico sobre las complicaciones y el manejo 
de la diabetes mellitus requiere, en primer 
lugar, realizar una revisión sobre la evolución de 
dicha patología y los aspectos más relevantes 
de la historia de los estudios realizados por 
investigadores que han incursionado en la 
determinación o diagnóstico, tratamiento y 
prevención de la diabetes.

DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus se conoce desde tiempos 
antiguos; en los papiros egipcios se la describía 
como micción excesiva, la cual es uno de los 
síntomas más visibles de la enfermedad. También 
se documentó en la India que la orina de algunos 
pacientes era dulce y atraía a las hormigas. 
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Posteriormente, el médico griego Capadocia 
utilizó por primera vez el término ¨diabetes¨, y 
siglos después se añadió la palabra ¨mellitus¨ 
para destacar la dulzura de la orina.

La diabetes se trató durante muchos años de 
manera empírica; con tratamientos basados en 
la restricción alimentaria, ya que no se conocía 
claramente la causa de la enfermedad. Los 
primeros avances en este campo se produjeron 
en el siglo XIX, cuando se identificó la glucosa en 
la orina y se asoció la diabetes con el páncreas, 
concretamente con los Islotes de Langerhans, 
descubiertos en 18696. Ya en el siglo pasado, se 
consolidó 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 sanguíneo la 
glucosa que necesitan éstas7,8.  La primera es más 
frecuente en personas jóvenes y niños; 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 científicos Banting, Best, Mac Leod 
y Colli, aislaron la insulina, lo que revolucionó el 
tratamiento de la diabetes6. 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 ámbitos de la investigación 
clínica, la salud pública y la salud diabetológica.

Complicaciones de la diabetes mellitus

La diabetes mellitus constituye un problema de 
salud pública, dado que su prevalencia y sus 
complicaciones van en aumento, por lo que es 
necesario tener en cuenta las complicaciones 
más comunes de esta patología: enfermedades 
cardíacas, accidentes cardiovasculares y 
cerebrovasculares, neuropatías, nefropatías, 
retinopatías, gastropatías, 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 gastropatía y la 
nefropatía.

Neuropatía diabética

Esta se concibe como una complicación común 
de la diabetes mellitus que afecta al sistema 
nervioso y se manifiesta de diversas formas; 
la más frecuente es la neuropatía diabética 
periférica. El dolor neuropático, 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 neuropatía diabética son la propia diabetes, 
la obesidad y la dislipidemia. La fisiopatología 
de la neuropatía diabética es compleja e 
implica daño neuronal por hiperglucemia y 
alteraciones microvasculares que provocan 
hipoxia y neurodegeneración. Puede ocasionar 
complicaciones en las personas que padecen de 
dicha afección, tal como la gastropatía diabética.

En este sentido, se reporta un estudio sobre la 
neuropatía entérica en la diabetes: implicaciones 
para la función gastrointestinal9, cuyo objetivo 
fue analizar los mecanismos fisiopatológicos 
en el desarrollo de la neuropatía diabética y 
determinar los últimos avances en el enfoque 
diagnóstico, haciendo hincapié en la detección 
temprana y las complicaciones en pacientes 
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diabéticos. La metodología empleada fue la 
revisión bibliográfica, basada en las estrategias 
terapéuticas actuales y emergentes, que incluyen 
tratamientos farmacológicos, manejo dietético 
y las posibles intervenciones neuro modulares, 
siguiendo un enfoque multidisciplinario.

El estudio concluye que la neuropatía entérica es 
una complicación importante en la diabetes que 
afecta a la función gastrointestinal y la calidad de 
vida del paciente. Requiere integrar tratamientos 
farmacológicos, modificar la dieta, controlar 
la glucemia y educar al paciente. En cuanto al 
farmacológico, este se centra en estrategias 
para reducir el daño neurológico, 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 modificación dietética, se busca 
mejorar la función digestiva mediante una dieta 
baja en grasa y fibras insolubles, lo que favorece 
el vaciamiento gástrico y evita la distensión 
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 tránsito intestinal, 
previniendo el estreñimiento. Además, 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 y 
monitoreo para identificar signos tempranos de 
disfunción gastrointestinal.

De la presente revisión se desprende que el tema 
de la neuropatía diabética sea ampliamente tratado, 
con la finalidad de conocer los avances logrados 
en esta materia, dada su estrecha relación con la 
gastropatía diabética, y así comprender mejor sus 

aportes al tratamiento de las complicaciones de 
la diabetes mellitus.

MANEJO NUTRICIONAL DE LA DIABETES: 
GASTROPATÍA Y NEFROPATÍA

Manejo nutricional

En cuanto al manejo nutricional, está orientado 
a mejorar el perfil metabólico y la tensión 
arterial. Aunque la Asociación 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 alimentación saludables, como 
la dieta mediterránea, 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 
proteínas magras y fuentes vegetales como las 
legumbres y realizar un monitoreo frecuente de 
glucosa10.

El consumo de fibras solubles es recomendable, 
dado su efecto saludable en la salud intestinal, su 
contribución al control de azúcar 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 cítricos 
y las ciruelas; en las verduras como: el brócoli, 
zanahorias y la calabaza; legumbres como las 
lentejas, los garbanzos y los frijoles; en cereales 
como la avena y la cebada; y semillas como la chía 
y el lino. Además, se recomienda una ingesta de 
sodio de 2,3 g/día para mantener bajo control la 
tensión arterial.
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En la investigación titulada “Alimentos ricos en 
fibra entregados a hogares de bajos ingresos: un 
estudio de viabilidad en niños con prediabetes 
y su efecto colateral en sus cuidadores”11. Cuyo 
estudio se llevó a cabo durante 16 semanas en 
Oakland (California, Estados Unidos), y consistió 
en proporcionar cereales integrales, verduras y 
legumbres a domicilio a hogares con niños de 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 niños 
(25 varones y 22 hembras; edad media 12,9 
años, desviación estándar 2,4). Los resultados 
encontrados indican que el índice de masa 
corporal, la presión arterial y los niveles séricos de 
triglicéridos de los niños aumentaron de forma 
estadísticamente significativa. En conclusión, 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 investigación realizada sobre 
“Abordaje de la desnutrición en pacientes 
hospitalizados con diabetes/hiperglucemia y otras 
patologías concurrentes (cuestiones generales)”12, 
con el objetivo de generar recomendaciones 
basándose en los datos disponibles en la 
bibliografía y la experiencia clínica. Se realizó 
una búsqueda en las bases de datos PubMed y 
Medline, publicadas hasta febrero de 2021, con un 
margen de cinco años. Se aplicó un cuestionario 
al Comité Científico sobre el manejo de pacientes 
con diabetes, en relación con los siguientes 
aspectos: factores de riesgo e identificación de 
signos de desnutrición; evaluación y diagnóstico 
de la desnutrición; requerimientos de energía y 
nutrientes; atención nutricional enteral (oral y 
por sonda); y reevaluación y seguimiento de la 
desnutrición.

Entre los resultados encontrados se sugiere, 
realizar una evaluación nutricional a los pacientes 
con diabetes al ingresar en el hospital, y utilizar, 
entre otras, la Herramienta de Evaluación de 
Malnutrición Universal (MUST, por sus siglas en 
inglés). Agregan que los parámetros analíticos 
a considerar son: hemoglobina glicosilada 
(HbA1c), albúmina, proteína C reactiva (PCR), la 
antropometría (IMC), peso, talla, porcentaje de 
peso habitual, y la aplicación de una encuesta 
dietética. Se enfatiza la utilización de fórmulas 
para calcular el gasto energético específico de los 
pacientes. En cuanto a la alimentación, la vía oral es 
la preferente, mientras no exista contraindicación. 
Asimismo, la dieta al ingreso debe ser específica 
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 
síntomas gastrointestinales, ajustar la cantidad de 
fibra.

A modo de resumen, se exponen las indicaciones 
relacionadas con la prescripción dietética: el tipo 
de diabetes, el estado nutricional, la presencia de 
complicaciones y otros factores13. En el caso de la 
diabetes tipo 1, dado que se trata con insulina, es 
necesario regular los aportes glucídicos y siempre 
bajo supervisión. Con relación a la diabetes tipo 
2, debido a que ésta es una complicación del 
sobrepeso, es necesario controlar los aportes 
calóricos y fomentar la actividad física. Por 
último, la diabetes tipo 3c, denominada diabetes 
pancreática, debido al riesgo de desnutrición que 
conlleva su relación con la mala digestión, no 
se deben establecer restricciones en la ingesta 
de alimentos. Con respecto a la presencia de 
nefropatía en el paciente diabético, se advierte 
sobre el consumo moderado de proteínas y sodio. 
Tanto la nefropatía como la gastropatía diabética 
serán objeto de atención más adelante, en el 
desarrollo del contenido de la presente revisión. 
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Gastropatía

La gastropatía es una afección de la mucosa 
gástrica. Se caracteriza por la presencia de daño 
en el revestimiento del estómago, con poca o 
nula presencia de inflamación. Puede ser crónica, 
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 úlceras en la mucosa estomacal; 
y otras no presentan estas afecciones. La 
alimentación, la dieta y la nutrición desempeñan 
un papel importante en estos casos14.

La diabetes mellitus puede afectar a cualquier 
sistema del organismo, por ejemplo, la disfunción 
autonómica que afecta al tracto gastrointestinal 
causando gastroparesia y dismotilidad colónica. 
En este sentido, el vaciamiento gástrico retardado 
conocido como gastroparesia se denomina 
gastropatía diabética o estómago diabético, lo que 
constituye una prueba de neuropatía autonómica 
diabética. La neuropatía diabética puede alterar 
la función del sistema nervioso central. Además, 
la hiperglicemia ocasiona disrupción celular 
anatómica a través del tracto gastrointestinal, 
principalmente en el estómago; y también 
genera una disminución en la secreción de ácido 
clorhídrico, lo que impacta negativamente en el 
vaciado gástrico15.

En el estudio ¨Consecuencias gastrointestinales 
de la diabetes mellitus tipo 2 y Homeostasis 
glucémica deteriorada: Un estudio de 
aleatorización mendeliana16, 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 
genómica global, con una muestra de 231 
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sujetos. Los resultados muestran evidencia de 
asociación de la diabetes tipo 2 con 12 afecciones 
gastrointestinales: reflujo gastroesofágico, 
úlcera gástrica, gastritis aguda, gastritis crónica, 
síndrome del intestino irritable, divertículos, 
pancreatitis aguda, colelitiasis, colelitiasis con 
colecistitis, hígado graso no alcohólico, cirrosis 
hepática y colitis ulcerosa.

Se presenta un estudio sobre la prevalencia de 
los síntomas de la gastroparesia y sus factores 
asociados en pacientes con diabetes mellitus 
tipo II, en Cisjordania, Palestina: Un estudio 
transversal17. Para ello, se utilizó una versión 
traducida y validada al árabe del Índice de 
Síntomas Cardinales de Gastroparesia (GCSI, 
por sus siglas en inglés). Se entrevistó a un total 
de 3542 pacientes diabéticos, de los cuales 
finalmente el 91,6% fueron incluidos en el 
análisis. Los resultados indican que los síntomas 
de la gastroparesia diabética (DGP, por sus siglas 
en inglés) estaban presentes en el 14,5% de la 
población del estudio, de los cuales el 10,2% tenía 
una puntuación de GCSI de enfermedad grave. 

Los síntomas más comunes fueron plenitud 
estomacal y saciedad precoz. El modelo de 
regresión binaria mostró que los síntomas de DGP 
eran más probables en pacientes con diabetes 
durante más de 10 años y con hemoglobina 
glicosilada mayor de 9. Además, el modelo 
reveló que las mujeres tenían mayor riesgo de 
desarrollar DGP.

Esta investigación concluye que la gastroparesia 
diabética es una afección infradiagnosticada. 
Requiere un enfoque multifacético que incluya 
mejoras tanto clínicas como sistémicas. Los 
profesionales sanitarios deben utilizar rutinariamente 
herramientas de detección válidas, como el Índice 
de Síntomas Cardinales de Gastroparesia (GCSI), 
para identificar los síntomas de DGP.
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con piel. También deben limitar la ingesta de 
fibra soluble y cocida. El uso de procesadores de 
alimentos resulta útil para elaborar alimentos que 
facilitan el vaciado gástrico, ya que reducen la 
presencia de materiales fibrosos.

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

En cuanto a la ingesta de vitaminas, debido 
al riesgo de sufrir desnutrición, a causa de 
los vómitos y las náuseas frecuentes en esta 
enfermedad, conviene complementar la dieta con 
suplementos de vitaminas, preferiblemente en 
presentación líquida o masticable, que permiten 
una mejor absorción.

Otros elementos que se deben considerar en la 
ingesta de alimentos son la temperatura, la posición 
corporal, la consistencia y la hora. Respecto a la 
temperatura de los alimentos, se deben evitar 
tanto las temperaturas muy calientes como las 
muy frías; es mejor consumirlos a temperatura 
ambiente o ligeramente fríos. La postura corporal 
debe ser sentada y erguida durante la comida y 
se debe mantener esa posición por un tiempo 
prudencial después de terminarla para aprovechar 
la fuerza de la gravedad y favorecer el vaciado 
gástrico. También, se considera adecuado dormir 
en posición ligeramente inclinada. La consistencia 
de los alimentos debe ser blanda, semisólida o 
líquida, y se deben evitar los alimentos sólidos 
para favorecer el vaciado gástrico. La masticación 
completa es un factor que también se debe 
tener en cuenta, especialmente en el caso de 

Por otra parte, se investigó el papel de la dieta 
en el tratamiento de la gastroparesia diabética: 
una revisión sistemática y un meta-análisis18. 
El objetivo de este estudio fue evaluar el papel 
de la dieta en el tratamiento de esta patología. 
El método empleado se basó en la revisión 
sistemática de ensayos controlados aleatorizados 
que utilizaron intervenciones dietéticas para 
tratar la gastroparesia diabética. El análisis de 
datos se realizó con el programa informático 
RevMan 5.4. Se concluye que los pacientes con 
gastroparesia diabética se benefician de las 
intervenciones dietéticas, ya sea solo atención 
dietética personalizada o esta combinada con 
atención dietética rutinaria. Esta última acorta el 
tiempo de vaciado gástrico, mejora la eficiencia 
clínica y reduce la glucemia en ayunas, la glucemia 
posprandial a las 2 horas y la hemoglobina 
glicosilada.

En función de lo anteriormente expuesto, es 
evidente que garantizar un control glicémico 
óptimo es vital para prevenir y manejar 
los síntomas de la gastropatía, mediante 
una modificación dietética individualizada, 
intervención farmacológica y atención a factores 
modificables como la hidratación y la nutrición.

En pacientes con gastroparesia, han de tenerse en 
cuenta algunos aspectos importantes relacionados 
con a la dieta, dadas las características de esta 
patología, como las respuestas al consumo de 
fibra, grasa y los requerimientos de vitaminas, 
así como elementos relacionados con la ingesta, 
como la temperatura, la posición para comer, la 
consistencia y las horas más adecuadas19. 

Debido al vaciado gástrico 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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consumir los alimentos sólidos. Finalmente, los 
horarios de las comidas priorizan las comidas en 
pequeñas cantidades y con mayor frecuencia, 
en vez de las comidas abundantes y servidas en 
una sola porción, lo que genera una sobrecarga 
estomacal y dificulta el vaciado gástrico. Los 
ayunos prolongados afectan a la motilidad 
gástrica, 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.

Nefropatía

La diabetes puede causar daños en los riñones, 
denominados ¨nefropatía diabética¨. Se define 
como la aparición persistente de albumina en 
un paciente con diabetes mellitus, así como 
presencia de presión arterial elevada. La función 
renal disminuye progresivamente, condición que 
se considera una de las principales causas de 
la enfermedad renal crónica y, por ende, de la 
necesidad de someterse a tratamiento de diálisis a 
nivel mundial. Esta patología puede retrasarse si se 
controla la glucemia y la presión arterial, mediante 
tratamiento y evitando el consumo excesivo 
de proteínas20. Se vincula con la hiperglucemia 
crónica, la hipertensión intraglomerular y la 
activación de vías metabólicas y hemodinámicas 
que conducen a inflamación, fibrosis y daño 
progresivo de las nefronas. Esta situación afecta 
a los túbulos renales y al intersticio, lo que puede 
derivar en disfunción renal e insuficiencia renal 
terminal, si no se presta atención a tiempo21.

La prevención de la nefropatía diabética se centra 
en las complicaciones micro y macrovasculares 
de la diabetes mellitus. Entre las primeras se 
encuentra la neuropatía diabética, la retinopatía 
y el pie diabético, y entre las segundas, infarto 

agudo de miocardio, accidente cerebrovascular 
y enfermedad vascular periférica22. El objetico es 
controlar los factores de riesgo, como la glucemia, 
la hipertensión arterial, la micro albúmina, el 
tabaquismo, la dislipidemia y la obesidad. Estos 
factores de riesgo están asociados a su vez con 
estilos de vida, susceptibles de modificación 
tanto con llevar a cabo cambios en el estilo de 
vida como con fármacos.

En la revisión realizada sobre la restricción de 
proteínas para la enfermedad renal diabética23, 
se determinó la eficacia y seguridad de las dietas 
bajas en proteínas, esto es, de 0,6 a 0,8 g/kg/día, 
para prevenir la progresión de la enfermedad 
renal crónica hacia la insuficiencia renal y reducir 
la incidencia de insuficiencia renal y muerte 
en pacientes adultos con enfermedad renal 
diabética. La metodología utilizada consistió en 
buscar en el Registro Cochrane de Estudios de 
Riñón y Trasplante, hasta el 7 de noviembre de 
2022, y también se contactó con el especialista 
en información, utilizando términos de búsqueda 
relevantes, así como búsquedas en actas de 
congresos, el Portal de Búsqueda del Registro 
Internacional de Ensayos Clínicos (ICTRP) y 
ClinicalTrials.gov.

Se incluyeron en el estudio, ensayos controlados 
aleatorios o cuasi aleatorios de participantes que 
no recibían diálisis, el tratamiento fue aplicado 
durante 12 meses de duración. Se concluye que la 
dieta baja en proteínas en pacientes diabéticos no 
disminuye significativamente la tasa de filtración 
glomerular con el tiempo en pacientes diabéticos. 
Asimismo, no se encontraron pruebas de una 
disminución del aclaramiento de la creatinina, ni 
de la proteinuria y no se observaron signos de 
desnutrición en los participantes del estudio.

Es importante señalar lo relacionado con 
la calidad de las proteínas, así como de las 
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cualidades de las proteínas de origen animal y 
vegetal. En cuanto a su calidad, esta se basa en su 
beneficio y digestibilidad, así como en el perfil de 
aminoácidos que aporta al proceso nutricional. 
En este sentido, las proteínas de origen animal 
contienen los aminoácidos esenciales en las 
cantidades requeridas y el cuerpo puede absorber 
una alta proporción de ellos. Además, son 
digeribles y pueden contener grasas saturadas y 
colesterol, lo que está en su contra. Las proteínas 
de origen vegetal, con algunas excepciones, no 
contienen todos los aminoácidos esenciales, por 
lo que hay que recurrir a estrategias nutricionales 
para cubrir sus necesidades; algunos vegetales 
contienen ácido fítico, una sustancia que actúa 
como anti nutriente y limita la absorción de 
aminoácidos; tienen una tasa menor digestibilidad 
y de absorción de aminoácidos que las proteínas 
de origen animal; pero son libres de colesterol y 
bajas cantidades de grasas saturadas. En síntesis, 
ambos tipos de proteínas tienen sus pros y sus 
contras, por lo que no hay una que sea totalmente 
mejor que la otra. Las proteínas de origen animal 
favorecen más la síntesis de proteínas en el 
organismo, mientras que en las de origen vegetal 
se centran en la diversidad para cumplir con la 
cuota de aminoácidos esenciales que necesita el 
cuerpo24.

Otro aspecto a considerar es la implementación 
de dietas basadas en plantas25, ya que aportan 
beneficios al influir en la reducción del colesterol 
y la presión arterial alta, así como en la 
disminución 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 calorías al cuerpo y aumenta 
el contenido de fibras que causan sensación de 

saciedad. También promueven la formación de 
una microbiota intestinal adecuada y previenen 
el estreñimiento. Por último, porta vitaminas, 
minerales y fitoquímicos esenciales que sustentan 
la salud y el bienestar del organismo26.

Se presentó una revisión sobre la modificación 
de la ingesta de sal en la dieta para prevenir la 
enfermedad renal diabética y su progresión, con el 
objetivo de evaluar el efecto de la ingesta alterada 
de sal sobre la presión arterial y los marcadores 
de enfermedad cardiovascular y de enfermedad 
renal crónica (ECR, por sus siglas en inglés) en 
personas con diabetes27. El método consistió en 
buscar en el Registro Cochrane de Estudios de 
Riñón y Trasplante hasta el 31 de marzo de 2022, 
y en contactar con el especialista en información, 
utilizando términos de búsqueda relevantes 
para esta revisión. Los estudios incluidos en el 
registro se identificaron mediante búsquedas en 
Central, Medline y Embase, actas de congresos, 
el portal de búsqueda del Registro Internacional 
de Ensayos Clínicos (ICTRP) y en Clinical trials.gov.

En conclusión, la revisión sistemática confirma 
hallazgos previos que indican que la reducción 
del consumo de sal disminuye la presión arterial 
en personas con diabetes tipo 1 y tipo 2 y 
puede aumentar la eficacia de los tratamientos 
farmacológicos para lograr un control estricto 
de la presión arterial.  Estos   hallazgos,  junto  
con otros  que  relacionan  la  ingesta  de  sal  
con  la  presión   arterial  y  la  albuminuria  en  
personas  hipertensas  y  normotensas,  así  
como  en   personas  con  enfermedad  renal  
crónica,  sugieren  que reducir  la  ingesta   de  
sal  en  personas  con  diabetes  a  las  cantidades  
recomendadas  en  las  guías  de   salud  pública  
para  la  población  general (5 gramos de sal al 
día, equivalente a aproximadamente 2 gramos de 
sodio), puede  mejorar  los  resultados  en estas 
personas.
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En investigación titulada Efectos de los 
probióticos y la fibra sobre los marcadores de 
nefropatía, inflamación, disfunción de la barrera 
intestinal y disfunción endotelial en personas con 
diabetes tipo 1 y albuminuria. Estudio ProFOS28, 
cuyo objetivo consistió en estimar si una mezcla 
de prebióticos y probióticos fortalecería la barrera 
intestinal y protegería los riñones en personas con 
diabetes tipo 1 y 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 valoración 
fue la UACR (siglas en inglés), es decir, la relación 
albúmina-creatinina en orina. La muestra final 
estuvo constituida por 35 participantes que 
completaron el estudio. Las evidencias encontradas 
indican que no hubo diferencia estadísticamente 
significativa en los valores obtenidos de UACR, por 
lo que se concluye que en el tratamiento aplicado de 
la mezcla simbiótica no tuvo un efecto beneficioso 
sobre la prueba criterio en el tratamiento aplicado.

El estudio realizado sobre la Terapia dietética 
para detener la progresión de la diabetes 
a enfermedad renal diabética, tuvo como 
objetivo evaluar críticamente el estado actual 
del conocimiento sobre dicha terapia, con el fin 
examinar la posibilidad de retardar la progresión 
de la enfermedad. La metodología empleada 
se basó en búsquedas en bases de datos como 
Elsevier, Wiley, Taylor & Francis Online y Web of 
Science. La revisión se centra en el impacto de 
diversos patrones dietéticos, tales como la dieta 
mediterránea, la cetogénica, el ayuno intermitente 
y el enfoque dietético para tratar la hipertensión 
(DASH, por sus siglas en inglés). Se concluye que, 
aunque las evidencias sugieren que estas dietas 
pueden detener la progresión de la nefropatía 
diabética, no se ha confirmado su eficacia y 
seguridad a largo plazo. Se insiste  en la adopción 
de enfoques dietéticos personalizados en función 
de las necesidades individuales29.

De las investigaciones presentadas se puede 
deducir que la nefropatía diabética, una 
complicación causada, entre otras cosas, por 
la diabetes mellitus, requiere de atención y un 
manejo nutricional proactivo, y que la detección 
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 presión arterial, 
junto con terapias farmacológicas eficaces, 
perfila un panorama que auspicia un pronóstico 
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 está vincula con el sistema óseo, ya 
que facilita la absorción de calcio, que  contribuye 
significativamente al sistema  inmunológico y 
muscular30. Por su parte, el hierro está relacionado 
con la producción de hemoglobina, su déficit limita 
el transposrte de oxígeno a las células de órganos 
y tejidos, lo que provoca fatiga. En consecuencia, 
se deben cubrir los requerimientos de  vitaminas 
y minerales para  preservar la salud25.

CONCLUSIONES

De la presente revisión sobre las complicaciones 
de la diabetes mellitus y manejo nutricional 
en la gastropatía y nefropatía, se derivan los 
siguientes aspectos: 

La incidencia e incremento de la diabetes 
mellitus a nivel mundial y en Venezuela, 
representan un problema de salud pública, que 
ocupa, perentoriamente, la implementación 
de programas de prevención por parte de los 
sistemas de salud pública, así como también 
configura un escenario que debe monitorizarse 
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frecuentemente debido al creciente aumento de 
personas susceptibles de contraer la enfermedad, 
así 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 síndrome metabólico, 
enfermedades cardiovasculares, así como 
también con gastropatía y nefropatía, entre 
sus complicaciones. Además de los factores de 
riesgo como el sobrepeso, la obesidad, la edad 
avanzada, la predisposición genética, la dieta 
insalubre e inactividad física.

En cuanto al manejo nutricional en la diabetes 
mellitus, la prescripción dietética dependerá de 
su diagnóstico, entre los que se incluye, tipo 
de diabetes, estado nutricional, presencia de 
complicaciones, otras. Aunque la ADA propone 
recomendaciones nutricionales, no existe una 
dieta ideal, ésta debe adaptarse a las necesidades 
de cada persona. En este sentido, se sugiere 
seguir patrones de alimentación saludables, 
como la dieta mediterránea, 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 proteínas 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 
contribución al control de azúcar en sangre, su 
capacidad para reducir el colesterol y su efecto 
de sentirse saciado. 

Garantizar un control glicémico óptimo es vital 
para prevenir y manejar los síntomas de la 
gastropatía diabética, con modificación dietética 
individualizada, intervención farmacológica 
y atención a factores modificables como la 
hidratación y la nutrición.

Con respecto a la nefropatía diabética, se requiere 
de atención y un manejo nutricional proactivo. La 
detección temprana y el tratamiento apropiado 
previenen su desenlace en insuficiencia renal. 
Considerar un estilo de vida adecuado, el control 
de la glucosa, de la presión arterial, junto con 
terapias farmacológicas eficaces y dietas bajas 
en sal y en proteínas, mejora el pronóstico. 

El tema de la neuropatía diabética debe tratarse 
ampliamente, con la finalidad de conocer los 
avances logrados en esta materia, dada su 
estrecha relación con la gastropatía diabética, y 
así comprender mejor sus aportes al tratamiento 
de las complicaciones de la diabetes mellitus.
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Resumen

Se llevó a cabo una revisión de literatura científica con el objetivo de registrar los mecanismos fisiológicos del hambre 
estudiados hasta el momento. Se utilizaron cuatro bases de datos para la búsqueda de artículos: PubMed (NCBI), Cochrane 
Library, Biblioteca Virtual en Salud (BVS) y Google Scholar. Los artículos incluidos fueron publicados a partir del año 2000. Los 
términos que se emplearon en la búsqueda fueron: “hunger human”, “hunger physiology”, “Hunger physiological mechanisms”, 
“control of food intake”, “microbiota and hunger”, “hedonic hunger” con el operador de búsqueda: “or”. La exploración arrojó 
un universo de 1609 publicaciones de literatura científica. Se ejecutó una revisión y extracción de información de artículos, 
quedando un total de 33. Se excluyeron las publicaciones que correspondieran a sustancias, fármacos, dietoterapias u cualquier 
otro método de tratamiento o experimentación que modificara el hambre; también se excluyó literatura con información 
sobre temas de salud pública, publicaciones exclusivamente acerca de animales de experimentación, excepto en el ámbito del 
hambre relacionado a la microbiota, donde una importante cantidad de la información proviene justamente de animales de 
experimentación. Se describen en esta revisión los mecanismos del hambre agrupados en factores homeostáticos, hedónicos 
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 fisiología homeostática, la psicología hedónica y la 
ecología de la microbiota intestinal. La concepción del hambre debe ser comprendida como una arquitectura multifactorial y 
adaptable, influenciada por señales 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.

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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INTRODUCCIÓN 

El acto de comer se ha utilizado indistintamente 
como un sinónimo de tener hambre, sin 
embargo, ya desde cierto tiempo, sobre todo en 
el siglo XXI, pero ya desde el XX, se disponía de 
suficiente teoría y ahora evidencia experimental 
que sugiere que la relación hambre-comer es 
de tipo multicausal. Se reconoce así la existencia 
de múltiples variables, tanto individuales como 
ambientales que afectan la correspondencia entre 
hambre y comer1-3. 

Gran parte de nuestra comprensión de lo 
homeostático y hedónico del hambre se debe 
al procesamiento de información 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 métodos 
no invasivos, técnicas de neuroimagen que 
incluyen imágenes anatómicas y funcionales, han 
permitido la evaluación de la ingesta de alimentos 
y su desregulación, proporcionando información 
valiosa4,5.

Usando resonancia magnética, se han comparado 
sujetos con alteraciones de conducta alimentaria 
frente a controles saludables. Existe evidencia de 
disminución en el volumen de materia gris en la 
red neuronal usada en el circuito de recompensa 
y áreas de procesamiento sensoriomotor en 
personas con sobrepeso u obesidad, sugiriendo 
una base estructural subyacente para el 
procesamiento de recompensas y desregulación 
del procesamiento sensoriomotor en sujetos 
con sobrepeso y obesidad, que contribuyen al 
mantenimiento de la sobrealimentación. No existe 
evidencia de que dichos cambios precedieran al 
aumento del peso6.

La resonancia magnética estructural permite 
investigar la anatomía y características 

morfológicas de las áreas del cerebro en general, 
más la resonancia magnética funcional (fMRI) 
ofrece información sobre la dinámica de los 
aspectos de la actividad cerebral durante la 
actividad alimentaria. Los estudios descritos que 
están relacionados con la comida toman en cuenta 
los patrones de actividad cerebral a través de 
cambios hemodinámicas o por uso de contrastes, 
que están asociados con activación neuronal en 
respuesta a alimentos. Se han empleado varios 
diseños 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 señales alimentarias, como imágenes u olores 
de comida. En estos estudios, los participantes 
suelen estar expuestos a imágenes de alimentos, 
mientras que se registra su actividad cerebral: 
cuando una región del cerebro es más activa, 
recibe más flujo sanguíneo y este cambio puede 
ser detectado y visualizado7. 

Además, se puede describir la sincronización 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 específica, lo que permite una 
amplia base para comparación. Mediante este 
enfoque se ha estudiado la función del cerebro 
según su arquitectura. Esto generalmente se usa 
para evaluar alteraciones en la funcionalidad 
y conectividad usándose la comparación en 
estados postprandiales y en ayunas7.

Tanto el hambre como la saciedad se encuentran 
regulados por un sistema neuroendocrino 
integrado a nivel del hipotálamo. Este sistema 
está basado en un entramado de circuitos 
neurohormonales que incluye también señales 
moleculares de origen periférico y central 
conocido como homeostático, que a su vez se 
conecta con otro tipo de factores de carácter 
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sensorial, mecánico y cognitivo. Ese último 
conjunto de factores ha sido denominado 
hedónico y se asocia a la activación 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 sensación de placer. 
Para ser prácticos, aplicaremos como sinónimos 
a los términos apetito y hambre, aunque son 
conceptos levemente diferenciados, pero para 
esta revisión ambos serán sinónimos porque son 
disparadores de la búsqueda de alimentos1-3.

La interacción 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 Cambridge8 define 
como el acto de satisfacerse completamente con la 
comida, punto en el que la persona se siente lleno 
o pleno y no desea comer más. Pero para ser más 
específicos usaremos los términos saciación 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 
saciación es la sensación de plenitud y controla el 
tamaño de la comida (duración de la comida) y la 
saciedad es un proceso posprandial con ausencia 
de deseo de volver a alimentarse1-3.

Se requiere de una excelsa coordinación 
bidireccional entre el cerebro y el intestino en 
la fisiología del hambre1; así se ha reconocido, 
incluso por la Comisión Europea9, que ha 
financiado dos macroestudios multidisciplinarios 
de investigación, dentro del Séptimo Programa 
Marco (7PM), en específico “Full4Health” y SAtiety 
INnovation (SATIN). Full4Health investigó acerca 
de los mecanismos que controlan el hambre y 
saciedad, mientras que SATIN buscó establecer 

formulaciones de alimentos para mejorar la 
saciedad en búsqueda de generar beneficios para 
la salud a largo plazo.

Aunque no fueron directamente proyectos sobre 
una enfermedad específica 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 calorías, 
no producto de su carencia, sino de hiporexia 
como la que se observa en algunos ancianos o 
en personas clínicamente comprometidas, por 
ejemplo, en caquexia por cáncer9.

Entre sus conclusiones, podemos señalar que, 
hasta el momento, aparte de existir varias líneas 
actuales de investigación, se asume un enfoque 
holístico del hambre y de la conducta alimentaria; 
esto dentro de lo publicado el 12 de diciembre 
de 2023, como un punto específico acerca del 
Mapeo de estilos de vida saludables, estudio 
que hizo un balance de dos años de actividad 
de la campaña HealthyLifestyle4All ya del último, 
Octavo Programa Marco europeo (8PM)9.

Para efectos funcionales, los intrincados 
mecanismos que intervienen en la regulación del 
hambre se pueden caracterizar a través de tres 
macro mecanismos distintos, pero altamente 
interconectados: homeostático, hedónico y el 
influenciado por el microbiota1.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó una revisión bibliográfica con 
el objetivo de describir los mecanismos 
fisiológicos del hambre en humanos. Se llevó 
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a cabo una búsqueda exhaustiva de literatura 
científica en las siguientes bases de datos: 
PubMed (NCBI), Cochrane Library, Biblioteca 
Virtual en Salud (BVS) y Google Scholar. La 
búsqueda se limitó a artículos publicados 
desde el año 2000 hasta la actualidad.

Los términos de búsqueda 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 búsqueda. 

Se aplicaron los siguientes criterios de 
exclusión:

1)	Artículos que evaluaran el hambre en 
el contexto de sustancias, fármacos, 
dietoterapias o cualquier otro método 
de tratamiento o experimentación que 
modificaran el hambre. 

2)	 Literatura enfocada exclusivamente en salud 
pública.

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

La búsqueda inicial arrojó un total de 
1609 publicaciones. Tras la eliminación de 
duplicados, la revisión de títulos y resúmenes, 
y la aplicación de los criterios de selección, 
se procedió a la revisión a texto completo. 
Finalmente, 33 artículos fueron seleccionados 
para el desarrollo de la investigación.

DESARROLLO

Hambre y teoría homeostática. El concepto de 
homeostasis fue introducido por Cannon quien 
caracterizó las condiciones físicas y químicas 
constantes de un organismo que puede 
mantenerse vivo. Bajo este término se agrupan 
los mecanismos que tienen como función 
regular las variaciones para mantener la vida: los 
mecanismos fisiológicos1,3.

En el hambre homeostática el eje cerebro-
intestino es cardinal, específicamente este apetito 
o saciedad es ordenada por el hipotálamo, que a 
su vez recogerá información principalmente del 
tracto intestinal. La ausencia de nutrientes de 
manera aguda indicará necesidad de ingesta o 
hambre, y al comer, se producirá un período en 
el cual, no existirá la sensación de hambre, hasta 
volver a aparecer. Este sería un planteamiento 
muy básico del proceso de alimentación1,2,3,5,10-11. 

El hipotálamo es la principal estructura orgánica 
en la regulación del hambre homeostática. Los 
núcleos hipotalámicos involucrados en ello 
son: núcleo ventromedial, el área hipotalámica 
lateral, el núcleo paraventricular, que además 
está conectado con otros núcleos cerebrales, 
como la amígdala o la corteza, y el núcleo 
arqueado, poseedor de las principales neuronas 
secretoras de péptidos reguladores del apetito. 
Todos los núcleos están interconectados 
recibiendo información aferente del sistema 
nervioso central, estímulos hormonales y señales 
procedentes del aparato digestivo. Los núcleos 
laterales del hipotálamo estimulan el impulso 
de búsqueda de alimento: el hambre. Los 
núcleos ventromediales del hipotálamo, actúan 
como centros de saciedad y cuando se obtiene 
alimento, estos centros se estimulan inhibiendo 
los núcleos laterales, provocando tanto la 
saciación como la saciedad1-3,5,10-16.
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El hipotálamo tiene un control sin igual del 
organismo porque tiene información sobre 
ciertos metabolitos que son representación 
directa del estado nutricional. Para ello, el 
hipotálamo posee una importante red de 
receptores, de hormonas, de neurotransmisores, 
de péptidos de origen intestinal y otros. Las 
sustancias que actúan sobre estos receptores, y 
que afectaran la ingesta, pueden clasificarse en 
inductores de esta o factores orexígenos, o en 
inhibidores o factores anorexígenos1-3,5,13-17.

Existe un complejo sistema de regulación entre 
factores orexígenos y anorexígenos que ocurre 
en el hipotálamo. El núcleo arqueado posee dos 
circuitos neuronales opuestos. Un circuito que 
produce hambre, sensible a los orexígenos, en 
especial  neuropéptido Y (NPY) y la Proteína 
relacionada con agutí (AgRP); y otro que la 
inhibe, anorexígeno, principalmente formado 
por el sistema de melanocortinas (POMC) y 
Transcrito regulado por cocaína y anfetaminas 
(CART). Los dos circuitos neuronales envían sus 
señales principalmente al núcleo 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 (α-MSH), ejerce su efecto 
uniéndose a receptores para melanocortinas 
(MCR) presentes en una mayor proporción en 
el núcleo paraventricular del hipotálamo. La 
activación de estos produce una reducción 
en dicha ingesta y un incremento en el gasto 
energético, mientras que una inhibición tiene el 
efecto contrario1-3,5,8,9,13-16.

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

CART a su vez, influyen sobre numerosos núcleos 
del hipotálamo informando de este incremento 
de leptina en el organismo. Extiende sus axones 
hacia los núcleos paraventriculares y hacia las 
aéreas laterales. Por su parte, las neuronas que 
secretan los factores orexígenos actuaran como 
antagonistas a estas neuronas productoras de 
propiomelanocortinas. Una de estas sustancias 
orexígenas, AGRP, es un inhibidor potente de 
los receptores MCR-3 y MCR-4 situados en el 
núcleo paraventricular, por lo que inhibe efectos 
de α-MSH incrementando el hambre13,14,16.

Otro factor orexígeno es el NPY, producido por 
neuronas orexígenas presentes sobre todo en 
el núcleo arqueado del hipotálamo, activadas 
por indicadores de disminución de reservas 
energéticas en el cuerpo: bajos niveles de leptina o 
ayuno, actuando principalmente en receptores 1 
y 5 en otras neuronas incrementando la sensación 
de hambre, y en las neuronas POMC/CART 
disminuyen la frecuencia de sus activaciones. 
Tanto los péptidos orexígenos (NPY, AgPR), 
así como los péptidos anorexígenos (α-MSH y 
CART) son producidos por el núcleo arqueado y 
liberados en el núcleo paraventricular3,5,13-16.

Diversas sustancias, como el péptido similar al 
glucagón 1 (GLP-1), secretado como respuesta 
a la ingesta de nutrientes, tiene un efecto 
directo sobre la síntesis de insulina y ejerce su 
efecto anorexígeno al actuar sobre el núcleo 
arqueado y el paraventricular, disminuyendo 
el hambre. Además, disminuye el vaciado y 
la secreción gástrica. “El péptido YY (PYY), 
es sintetizado principalmente en la porción 
distal del tracto digestivo, en las células 
intestinales L y actúa inhibiendo la liberación 
del neuropéptido Y, estimulando la producción 
de propiomelanocortinas”12. Se secreta en 
presencia de alimentos digeridos en el intestino 
delgado proximal y conduce principalmente 
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a la saciación, de corto plazo (intracomida). La 
hipoglucemia parece desencadenar el hambre al 
regular la actividad de neuronas hipotalámicas 
específicas que responden a los niveles séricos 
de glucosa9,12,15.

La Colecistoquinina, secretada en el intestino 
delgado en respuesta a la presencia de nutrientes 
favorece los procesos de saciación y saciedad al 
actuar sobre el hipotálamo. La Grelina, péptido 
secretado por el estómago, tiene evidencia de 
que sus niveles circulantes “aumentan antes de 
las comidas y disminuyen después de esta; sus 
receptores se expresan en el núcleo arqueado 
y en el hipotálamo ventromedial”13. La Grelina 
aumenta el apetito mediante la activación de su 
receptor, GR1a, en las neuronas del hipotálamo 
productoras de ácido γ-aminobutírico (GABA), 
que a su vez producen el péptido relacionado 
con el agutí (AgRP)2,13,17.

La distensión del tracto gastrointestinal, 
mayormente de estómago y duodeno, también 
inhibe el centro del hambre del hipotálamo. En el 
estómago, los mecanorreceptores de los nervios 
vago y esplácnico detectan distensión12,17.

La Insulina, a nivel central, estimula el núcleo 
arqueado y el ventromedial, disminuyendo 
el hambre, a nivel periférico genera una señal 
indirecta orexigénica al disminuir los niveles 
de glucosa en sangre. La síntesis de insulina 
depende entre otros factores de los niveles de 
glucosa, glucógeno y glucagón en sangre, así 
como del sistema simpático y parasimpático2,13,15.

La Leptina, “produce una señal de información 
al cuerpo de suficiencia de energía, cruza 
la barrera hematoencefálica y una vez en 
el sistema nervioso central influye sobre el 
control del apetito”12. Esto ocurre al inhibir 

la producción de los factores orexígenos 
como el neuropéptido Y, la AgRP en el núcleo 
arqueado del hipotálamo1,3,12,16. 

El estrés, por lo general, es orexígeno. Desde el 
punto de vista biológico y molecular, porque 
el hipotálamo 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 secreción de leptina, adicionalmente existe 
una estimulación de la ingesta por liberación del 
neuropéptido Y7,16. 

La colecistoquinina (CCK), secretada a nivel 
intestinal, también es anorexígena. La CCK 
disminuye la ingesta principalmente porque 
activa la vía de la melanocortina en el hipotálamo. 
Pero esta no es su única vía de actuación pues 
existe evidencia de contribución en el cierre 
del esfínter duodenal, reduciendo el vaciado 
gástrico. Reduce las contracciones gástricas, 
enviando al cerebro señales para producir 
saciación, estimula al nervio vago2-4,13,17.

El hipotálamo forma parte de un circuito 
de comunicación neuronal con el tálamo, la 
amígdala, el hipocampo y varias áreas de la 
corteza cerebral, y también forma parte del 
eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (HPA); que 
proyectan aferencias sobre neuronas productoras 
de señales moleculares centrales que integran la 
conducta alimentaria. También se relaciona esta 
red con los estados de ánimo4,14.

Cuando hay hambre homeostática, 
fisiológicamente existen ciertos estímulos que 
la inducen como las contracciones gástricas, 
glucoprivación importante, neurotransmisores, 
neuropéptidos, orexígenos. Una vez iniciada la 
ingesta, deben existir señales que estimulen el 
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centro de la saciedad del hipotálamo 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 regulación a corto plazo, la saciación. Esta 
señal inicial, se refuerza posteriormente por 
la presencia de aminoácidos y ácidos grasos 
específicos en el tracto gastrointestinal, que 
producen saciedad, supresión del hambre 
intercomidas1-3,5,8,13-15,18.

Hambre hedónica. 

Dentro de los factores que regulan la ingesta o 
hambre hedónica 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 ánimo 
predominante y las emociones. También influyen 
hábitos y costumbres que son parte de un papel 
decisivo en la elección de tipos y cantidades de 
alimentos19-22. 

Asimismo, existe evidencia de la contribución 
de la influencia educativa, social y hasta la 
influencia grupal o socioantropológica. Estos 
determinantes coexisten con los mecanismos 
fisiológicos homeostáticos1,19,20,23,24.

La serotonina es un neurotransmisor que tiene 
participación en la regulación del hambre 
hedónica. Se ha demostrado hipo funcionamiento 
de circuitos prioritariamente serotoninérgicos 
asociado al hambre relacionada con emociones 
negativas, hambre de preferencia por hidratos 
de carbono y compulsiva tipo atracón4,7,24.

En el hambre hedónica es cardinal el sistema 
límbico, el cual está formado por diferentes 
regiones: estructuras del cerebro, implicadas en 

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

la integración superior de la información visceral, 
olfatoria y somática, así como en las respuestas 
homeostáticas que incluyen los comportamientos 
fundamentales para la supervivencia, entre 
ellas el hambre: amígdala, epitálamo, giro del 
cíngulo, hipocampo, hipotálamo, circunvolución 
parahipocámpica, núcleos septales, núcleos 
anteriores del tálamo, porciones de ganglios 
basales. Éste 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 alimentación y el 
control del hambre hedónica. Las alteraciones 
en arquitectura donde existe predominancia de 
uso de dopamina están fuertemente asociadas 
con el comportamiento adictivo4,6,20,21,23-25. 

El hambre hedónica está regida principalmente 
por una interrelación indispensable con el sistema 
de recompensa cerebral (SRC), arquitectura 
responsable de las sensaciones de placer y 
aprendizaje de este. La activación del SRC puede 
dar lugar a la repetición de un comportamiento. 
Hay evidencia de que está 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 mesolímbico-
mesocortical, donde neuronas proyectan 
conexiones desde el área tegmental ventral a 
la corteza prefrontal y al hipocampo, el núcleo 
accumbens, a la amígdala, que participan en la 
composición del mencionado sistema límbico. 
Estudios de neuroimagen del funcionamiento 
de la arquitectura involucrada se acompasaron 
con refuerzos positivos y negativos en drogas de 
abuso, incluso, contribuyeron a la identificación 
de este, con una autoestimulación intracraneal. 
Su umbral puede ser modulado a través de la 
plasticidad sináptica1,3,4,6,19,21,23-25.
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educativos, culturales, antropológicos, centrados 
principalmente en funciones cognitivas 
superiores, pero variables e inconstantes en el 
tiempo20-22,24.

Existe evidencia de que incluso, “anuncios 
de alimentos, pueden iniciar la liberación de 
dopamina en las áreas cerebrales relacionadas 
con la recompensa e incitar pensamientos y 
deseos relacionados con la alimentación”22. Los 
cannabinoides endógenos, las vías opioides 
endógenas, la señalización de la Orexina, 
intervienen en la recompensa hedónica de la 
ingesta de alimentos. “La Escala del Poder de los 
Alimentos (Power Food Scale PFS), desarrollada 
en 2009 para cuantificar el hambre hedónica, 
evalúa los efectos psicológicos de vivir en 
entornos con abundancia de alimentos”23. 
La escala mide la motivación para consumir 
alimentos apetecibles22,23.

Individuos “con puntuaciones altas de PFS 
dirigen su atención visual hacia alimentos 
apetecibles. La neuroimagen funcional en estas 
personas ha demostrado la activación de áreas 
de procesamiento en la corteza visual cuando 
se exponen a imágenes o descripciones de 
alimentos apetecibles. Por el contrario, quienes 
tienen puntuaciones bajas de PFS no presentan 
la misma activación 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 motivación para hacerlo. La 
evidencia sugiere que el hambre hedónica por 
sí sola es insuficiente “para predecir la ingesta 
de alimentos, pero podría favorecer el consumo 
excesivo si coexiste con otras características 
individuales, como un control deficiente de los 
impulsos” 23. Estudios sugieren que existe una 
relación entre el hambre hedónica y un impulso 

Esta vía de producción de hambre es estimulada 
mayormente por alimentos de alta palatabilidad. 
Existe evidencia que sustenta que luego de la 
ingesta, hay liberación de dopamina y serotonina. 
El nivel de dopamina se correlaciona con el nivel 
de placer obtenido y el de serotonina se asocia 
con la sensación de bienestar postprandial, la 
mejora del estado de ánimo y la promoción de 
la motivación para la ingesta de alimentos3,4,20-22.

Se entiende por hambre hedónica a la motivación 
creada por la exposición y el consumo repetido 
de alimentos considerados por el sujeto como 
agradables y placenteros. Mientras que el 
hambre homeostática es típica de las personas 
que experimentan privación de alimentos, el 
hambre hedónica (motivada por el placer) se 
caracteriza por el deseo de comer en presencia 
o ausencia de una necesidad calórica. “En el 
hambre homeostática, el equilibrio hambre-
saciedad, estrechamente regulado, se ajusta 
para mantener la homeostasis metabólica, 
previniendo la ingesta calórica excesiva” 16. Sin 
embargo, en presencia de una disponibilidad 
sustancial de alimentos, el SRC pueden 
sobrepasar el control hipotalámico del equilibrio 
energético, llevando a ingesta de alimentos 
densos en energía, ricos en grasas y azúcares, 
no por necesidad, sino por placer1,3,9,13,15,16,20,21,23.

Los patrones de alimentación, relacionados 
con el hambre hedónica “se ven influenciados 
por preferencias gustativas, así como por las 
sensaciones placenteras en el SRC que se 
desencadenan incluso por la anticipación de 
consumir alimentos sabrosos” 20. Este apetito 
es influenciado por emociones negativas y 
positivas, sin guardar una correlación similar en 
cada individuo, lo que resulta en diferencias de 
la conducta alimentaria; Más allá de la fisiología 
de estructuras activadas o desactivadas, como 
estímulos sensoriales-perceptivos, existen 
también estímulos superiores como los 
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alimentario descontrolado, y que el grado de 
hambre hedónica está asociado con la magnitud 
de dicho impulso. El hambre hedónica que 
responde inexorablemente a las medidas por 
PFS, parece estar relacionada con los trastornos 
alimentarios22,23,25. 

Otro elemento para considerar es que la 
palatabilidad de un alimento no es estable. 
Estudios evidencian su disminución a medida 
que aumenta su ingesta: saciedad sensorial 
específica, la cual se asocia a una posterior 
elección de alimento hiperpalatables distintos. 
El agrado por un alimento puede disminuir 
a medida que avanza su ingesta. Estudios 
científicos 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 hedónica. 
A mayor variedad de alimentos disponibles, el 
efecto estimulante es mayor, lo que podría ser 
explicado por la saciedad sensorial específica4,19,21.  

Existe evidencia de asociación, en ciertos 
individuos, de que al estar más expuestos a 
señales de evocación de imágenes de alimentos 
hay presencia de hambre hedónica, esto a pesar 
de que por variables homeostáticas debería 
haber saciedad. Se ha demostrado la importancia 
de una red neuronal que incluye la amígdala, la 
corteza prefrontal medial y el hipotálamo lateral 
para que ocurra el fenómeno de la alimentación 
en ausencia de hambre homeostática. Sinapsis 
entre hipotálamo, amígdala y corteza prefrontal 
medial son necesarias para vincular estímulos 
condicionados específicos de hambre hedónica. 
La participación de las neuronas oralaxinas 
hipotalámicas laterales y sus proyecciones 
al sistema de dopamina mesolímbico parece 
también involucrado, haciendo la arquitectura 
implicada más compleja e imbricada. Estas 
estructuras, excluyendo al hipotálamo, se han 

implicado en el consumo de opioides y en la 
reincorporación de búsqueda de sustancias 
altamente adictivas. Se ha mostrado que 
una reducción en la actividad eléctrica de las 
neuronas en la corteza orbitofrontal puede 
reflejar la saciedad sensorial específica, siendo 
una hipótesis que algunas de las neuronas 
en la corteza orbitofrontal dirijan señales al 
hipotálamo lateral y, por lo tanto, amplifiquen 
la vulnerabilidad a las señales de alimentos que 
estén condicionados a pesar de la saciedad 
intercomidas1,4,19,21,23,-26.

Las llamadas respuestas de la fase cefálica a la 
vista y el olfato, de pensamiento o evocación 
de recuerdos de alimentos específicos, 
pueden desencadenar un comportamiento 
de generación de hambre hedónica. Estudios 
asocian una vulnerabilidad a las señales de 
hambre condicionada a situaciones generadoras 
de estrés. Se ha demostrado el consumo 
de alimentos como un alivio subsiguiente a 
la percepción de estrés, angustia y tristeza, 
aunque de manera temporalmente corta, 
generando en ciertos individuos un ciclo 
reiterativo. Los estímulos del entorno tienen, 
en ciertos individuos, la capacidad de anular 
temporalmente la regulación homeostática. 
Además, el valor de recompensa de un alimento 
no solo está representado por su sabor y olor 
durante la fase de consumo; estímulos 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 saciación 
hedónica, se experimenta placer. Por ejemplo, 
se ha demostrado que aún con eliminación 
del gusto por manipulación genética, los 
ratones aún aprenden a preferir el azúcar en 
lugar del agua, lo que sugiere la generación 
de recompensa de alimentos por los procesos 
de utilización de la glucosa. La participación 
del placer y la recompensa es multifacética en 
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el comportamiento ingestivo, por lo que se 
hipotetiza que debe haber múltiples sistemas 
neuronales redundantes involucrados. Estudios 
de neuroimagen en sujetos humanos sugieren 
que el placer, medido por valoración subjetiva 
de FPS se computa en porciones de la corteza 
orbitofrontal e insular, aunque ello es variable. 
Sistemas neuronales involucrados en la adicción 
a drogas y alcohol, han sido implicados también 
en el hambre hedónica20,21,23,26,27.

La exposición repetida a sustancias de abuso 
causa cambios neuro adaptativos en el 
SRC asociados a elevación 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 
observación de que los adictos a la cocaína y 
los sujetos humanos obesos presentan una baja 
disponibilidad de receptores D2 en el cuerpo 
estriado dorsal”26. 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 abuso25-27.

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 reducción del hambre han 
aportado datos aún contradictorios, por lo que 
es un tema en desarrollo1,28-30-33.

El equilibrio del microbioma intestinal humano 
se correlaciona con marcadores metabólicos 
positivos para la salud, en contraposición 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 experimentación (ratones 
deficientes de leptina) como en personas con 
obesidad se ha encontrado microbiota intestinal 
menos diversa, con abundancia relativa de 
Firmicutes y reducciones simultáneas de 
Bacteroidetes; asimismo, pero hasta ahora sólo 
en animales de experimentación, reducción 
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 
señalización de la leptina, con asociación de 
disglucemia1,28,33.

El prebiótico oligofructosa parece disminuir 
la percepción de hambre y se asocia al 
aumento de la síntesis de GLP-1 y PYY y 
menor producción de Grelina tanto en adultos 
delgados como con sobrepeso. Se relaciona 
esta disminución del hambre a productos de 
fermentación, con generación de ácidos de 
cadena corta, específicamente ácido butírico 
asociado a diferenciación de células L en el 
colon proximal. Sin embargo, en estudios en 
niños, la suplementación de inulina enriquecida 
con oligofructosa condujo a una disminución 
de la ingesta de alimentos; igualmente, a la 
disminución de las concentraciones de Grelina, 
pero sin variaciones en  GLP-1, PYY1,30,31.

La reducción de la diversidad de la microbiota 
se ha asociado con resistencia a la insulina. Y 
en ratones obesos, luego de administración de 
probióticos y restablecimiento del equilibrio de 
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la composición microbiana intestinal, observada 
en ratones normopesos, se registró menos 
hambre, mejoría de resistencia a la insulina y 
menor expresión del neuropéptido Y28,30,33.

Ácidos grasos de cadena corta pueden suprimir 
el hambre uniéndose al receptor de ácidos 
grasos libres 2 y al receptor acoplado a proteína 
G 43, lo que puede conducir a la liberación de 
GLP-1, PYY, insulina y leptina. Existe evidencia de 
que el ácido graso de cadena corta propionato 
colónico puede reducir el hambre, por la vía 
hedónica por inhibición SRC y el acetato de 
las bacterias colónicas puede cruzar la barrera 
hematoencefálica e inhibir directamente las 
neuronas AgRP en el hipotálamo1, 29, 33.

El indol, otro metabolito derivado de la 
microbiota, puede suprimir el hambre al 
estimular la liberación de GLP-1 y estimular la 
producción de triptófano, indispensable para 
la formación y liberación de serotonina de las 
células enteroendocrinas, también asociado a la 
resistencia a la insulina y el hambre1,33.

CONCLUSIONES 

El estudio de la ingesta de alimentos ha 
evolucionado hacia una comprensión de su 
complejidad intrínseca, reconociéndola como 
un comportamiento multicausal y altamente 
regulado. La evidencia científica del siglo XXI, 
respaldada por avances tecnológicos como 
la neuroimagen ha permitido desentrañar 
intrincados mecanismos subyacentes, revelando 
una compleja interacción entre factores 
homeostáticos, hedónicos y, de manera 
emergente, la microbiota intestinal.

El hambre homeostática se rige por un sistema 
neuroendocrino integrado, con el hipotálamo 
como su eje central. Esta estructura cerebral, 
que funciona como un termostato metabólico, 
recibe y procesa una vasta red de señales 
periféricas y centrales. Específicamente, los 
núcleos hipotalámicos como el arqueado (NA), 
el ventromedial (NVM) y el paraventricular 
(NPV), orquestan la ingesta a través de la síntesis 
y liberación de péptidos orexígenos (activadores 
del apetito), como el neuropéptido Y (NPY) y 
la proteína relacionada con el agutí (AgRP), y 
péptidos anorexígenos (inhibidores del apetito), 
como el sistema de melanocortinas (POMC) y el 
transcrito regulado por cocaína y anfetaminas 
(CART). La modulación de estos circuitos 
es influenciada por una sinfonía de señales 
moleculares, incluyendo hormonas periféricas 
como la leptina (señal de saciedad a largo plazo), 
la insulina (indicador de reservas de glucosa), 
la Grelina (péptido orexígeno preprandial) y la 
colecistoquinina (CCK), junto con el péptido YY 
(PYY) y el péptido similar al glucagón 1 (GLP-
1), que promueven la saciación intracomida y la 
saciedad posprandial.

La interacción entre el cerebro y el tracto 
gastrointestinal (el eje intestino-cerebro) 
se confirma como un pilar fundamental en 
la fisiología del hambre y la saciedad. La 
distensión gástrica y la presencia de nutrientes 
en el intestino delgado activan quimio y 
mecanorreceptores que, a través de señales 
neurales (vía nervio vago) y hormonales, 
informan al hipotálamo, promoviendo el cese 
de la ingesta. Esta regulación, 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 biológico 
finamente ajustado.

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

Diabetes Actual, 2025; Vol 3 (1): 46-59.56



El apetito no se limita a la necesidad calórica; 
el hambre hedónica emerge como un poderoso 
motor de la ingesta de alimentos. Este 
comportamiento está mediado por el sistema 
de recompensa cerebral (SRC), principalmente 
el sistema mesolímbico-mesocortical, que 
involucra estructuras como el área tegmental 
ventral, el núcleo accumbens, la amígdala y la 
corteza prefrontal. A diferencia del hambre 
homeostática, que busca la supervivencia, el 
hambre hedónica está impulsada por el placer y 
el deseo de consumir alimentos percibidos como 
altamente palatables, independientemente de 
la necesidad fisiológica. Esta vía es modulada 
por neurotransmisores clave, en particular la 
dopamina (asociada al placer y la motivación) 
y la serotonina (relacionada con el bienestar 
posprandial).

La neuroimagen funcional, particularmente 
la resonancia magnética funcional (fMRI), ha 
revelado que la exposición a señales de alimentos 
apetecibles activa los circuitos de recompensa, 
incluso en estados de saciedad homeostática. 
Esta vulnerabilidad a estímulos externos, como 
imágenes u olores, sugiere un desacoplamiento 
entre las necesidades fisiológicas y el deseo 
de comer. La palatabilidad de los alimentos y 
la variedad sensorial actúan como potentes 
inductores del hambre hedónica, lo que puede 
sobrepasar la regulación hipotalámica y contribuir 
a la sobrealimentación. Este fenómeno se ve 
reforzado por la saciedad sensorial específica, 
donde el agrado por un alimento disminuye con 
su consumo, incentivando la búsqueda de otros 
alimentos para mantener el placer.

La plasticidad del SRC, evidenciada por la 
asociación 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 

un paralelismo entre el consumo excesivo de 
alimentos hiperpalatables y el desarrollo de 
conductas adictivas.

La evidencia reciente subraya que la regulación 
del hambre no está limitada al huésped, 
sino que también está influenciada por la 
microbiota intestinal. El desequilibrio (o 
disbiosis) del microbioma se ha correlacionado 
con marcadores metabólicos 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 simultáneas de Bacteroidetes. 
La modulación de la microbiota, por ejemplo, 
a través de prebióticos como la oligofructosa, 
ha demostrado un potencial para disminuir la 
percepción de hambre y alterar la producción de 
hormonas reguladoras del apetito (GLP-1, PYY, 
Grelina).

Los metabolitos derivados de la fermentación 
bacteriana, como los ácidos grasos de cadena corta 
(AGCC) (butirato, propionato, acetato), emergen 
como mediadores cruciales en esta comunicación. 
Estos AGCC pueden suprimir el hambre actuando 
directamente sobre receptores celulares en el 
intestino (liberando hormonas anorexígenas) 
o, en el caso del acetato, cruzando la barrera 
hematoencefálica para inhibir directamente las 
neuronas orexígenas en el hipotálamo. De manera 
similar, otros metabolitos como el indol, derivado 
del triptófano, pueden influir en la liberación de 
serotonina y GLP-1, conectando la microbiota 
con los sistemas homeostático y hedónico. A 
pesar de los hallazgos prometedores, esta área de 
investigación aún está en desarrollo y requiere más 
estudios clínicos 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 fisiología homeostática, la psicología hedónica y 
la ecología de la microbiota intestinal. La concepción 
del hambre como una estricta necesidad biológica es 
hoy un concepto insuficiente. En su lugar, debe ser 
comprendida como una arquitectura multifactorial 
y adaptable, influenciada por señales endocrinas, 
neurales, cognitivas, microbianas, además de 
variables incluso ambientales y culturales. 

La desregulación de este sistema multifactorial, en 
particular la predominancia de la vía hedónica sobre 
los mecanismos homeostáticos, puede fácilmente 
a conducir al sobrepeso y a patologías como la 
obesidad, la diabetes mellitus tipo 2 y ciertos 
trastornos de la conducta alimentaria, sobre todo 
de tipo atracón.

En el futuro, es muy posible que la investigación irá 
enfocándose en la integración de estos sistemas 
en un modelo holístico que permita el desarrollo 
de estrategias terapéuticas más efectivas y 
personalizadas. El enfoque no debe limitarse a 
un solo componente, sino a intervenciones que 
modulen simultáneamente el eje neuroendocrino, 
fortalezcan los circuitos de control hedónico y 
promuevan un microbioma saludable. Es imperativo 
que la comunidad médica y científica continúe 
desentrañando estas complejas interconexiones 
para abordar de manera integral los desafíos de 
la salud pública en este campo de enfermedades 
crónicas no transmisibles relacionadas con la 
alimentación y la nutrición en el siglo XXI.
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del artículo. Para la publicación definitiva se 
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para producir una publicación de investigación 
responsable.

1. Responsabilidad de los autores

Los textos presentados para su publicación han 
de ser el fruto de una investigación original e 
inédita. Han de incluir los datos obtenidos y 
utilizados, así como una discusión objetiva de 
sus resultados. Se ha de aportar la información 
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 científicas e infringir la 
ética de publicación.

-	 Presentar sus resultados con claridad, 
honestidad y sin falsificación, o 
manipulación 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 
publicación múltiple o redundante, así 
como la invención o manipulación de datos 
constituyen faltas graves de ética y se 
consideran fraudes científicos.

-	 Proporcionar autoría y reconocimiento 
apropiados. Los autores deben abstenerse 
de tergiversar deliberadamente la relación 
de un científico con el trabajo publicado. 
Todas las autorías deben haber contribuido 
significativamente a la investigación.

-	 Informar al editor o editora cuando tengan 
un conflicto de interés directo o indirecto 

con los/las editores/as o miembros del 
equipo editorial o del comité científico 
internacional.

-	 Asegurar que ninguna parte significativa 
del artículo se ha publicado previamente, 
ya sea como un artículo o como un 
capítulo, o estará bajo consideración para 
su publicación en otro lugar.

-	 Aceptar que todos los materiales enviados, 
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-	 Cuando un autor o autora descubre un 
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de comunicarlo a la revista lo antes 
posible, para modificar su artículo, retirarlo, 
retractarse o publicar una corrección o fe 
de erratas.

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

2. Responsabilidad de los editores

El Comité Editorial será imparcial al gestionar 
los trabajos propuestos para su publicación 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 obligación de guardar confidencialidad 
sobre los textos recibidos y su contenido hasta 
que hayan sido aceptados para su publicación. 
Solo entonces se puede difundir su título y autoría.

Asimismo, ningún miembro del Comité Editorial 
podrá 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. Decisión de publicación

	 Todas las contribuciones serán evaluadas 
inicialmente por el Comité Editorial. Este 
es el único responsable de seleccionar, 
procesar y decidir cuál de los artículos 
presentados a la revista cumple con 
los objetivos editoriales y, por lo tanto, 
podría publicarse. Cada documento que 
se considera adecuado se envía a dos 
revisores independientes, expertos en su 
campo y capaces de evaluar las cualidades 
específicas del trabajo. El editor es 
responsable de la decisión final sobre si el 
documento es aceptado o rechazado.

	 La decisión de publicar un artículo siempre 
se medirá de acuerdo con su importancia 
para los investigadores, profesionales 
y lectores potenciales. Los editores 
deben tomar decisiones imparciales 
independientemente de las 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 artículos en consideración. 
La responsabilidad de la decisión final con 
respecto a la publicación se atribuirá a un 
editor que no tenga ningún conflicto de 
intereses.

2.2. Revisión de los trabajos

	 El Comité editorial asegurará que los 
trabajos de investigación publicados 
han sido evaluados por, al menos, dos 
especialistas en la materia, y que dicho 
proceso de revisión ha sido justo e 
imparcial.

	 Los artículos revisados son tratados 
confidencialmente por los miembros del 
equipo editorial, los miembros del comité 
científico internacional y los/as revisores/
as.

	 El Comité editorial valorará y agradecerá la 
contribución 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 deberá prescindir 
de quienes realizan evaluaciones de 
baja calidad, incorrectas, irrespetuosas o 
entregadas fuera de los plazos establecidos.

2.3. Identificación y prevención de conductas 
indebidas.

	 En ningún caso, los miembros del comité 
de redacción y del comité científico 
fomentarán la mala conducta de cualquier 
tipo o, a sabiendas, permitirán que se 
produzca dicho mal comportamiento.

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

	 Se solicitará 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 
investigación 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 
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comité científico, los revisores expertos y 
los expertos en la materia.

	 El problema será documentado en 
consecuencia. Todas las preguntas fácticas 
deben documentarse: quién, qué, cuándo, 
dónde, por qué. Deben conservarse todos 
los documentos pertinentes, en particular 
los artículos en cuestión.

	 El editor de la revista se pondrá en contacto 
con los autores. De este modo, se le da a 
la autoría la oportunidad de responder 
o comentar sobre la queja, alegación 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 ocupará de los diferentes 
casos siguiendo las recomendaciones del 
COPE.

	 Se tendrá mucho cuidado para distinguir 
los casos de error humano honesto de la 
intención deliberada de defraudar.

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

3. Responsabilidad de los revisores

Los revisores deben conocer y tener en cuenta la 
política editorial y la declaración de ética y mala 
práctica de la publicación.

La revista requerirá que los revisores potenciales 
tengan experiencia científica o experiencia laboral 
significativa en un campo relevante. Deben 
haber realizado recientemente investigaciones 

y/o trabajos y haber adquirido una experiencia 
reconocida por parte de sus compañeros. Deben 
proporcionar información personal y profesional 
que sea precisa y que brinde una representación 
justa de su experiencia.

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

Los revisores deben señalar el trabajo publicado 
relevante que aún no se ha citado en el material 
revisado. Si es necesario, el editor puede emitir 
una solicitud de corrección 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 
investigación e informen al comité editorial, que 
tratará cada caso en consecuencia.

4. Conflicto de intereses

Los miembros del equipo de redacción y los 
revisores se retirarán en caso de conflicto de 
intereses con respecto a una autoría o autorías, 
o el contenido de un manuscrito que se evaluará. 
Se evitará todo conflicto de intereses entre las 
autorías, revisores/as y miembros del equipo 
editorial y el comité científico.

Los editores y revisores deben retirarse de tomar 
decisiones cuando:

•	 Existe una relación directa entre una autoría y 
un revisor o revisora.

•	 Existe una colaboración profesional reciente y 
significativa entre revisores/as y autorías.

•	 Un editor o revisor es un colaborador en el 
proyecto que se envía.
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•	 El editor o revisor tiene un interés financiero 
en una compañía o compañía competidora 
con un interés financiero en la presentación.

•	 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 política.

Aceptación 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 artículo se encuentra publicado total o 
parcialmente en las páginas web de un evento 
o congreso, en un servidor preprint (SciELO 
Preprints, PMC, Plos, MedRxiv) o red social 
académica (ResearchGate), los autores deberán 
mencionar en su envío la disposición del 
documento en cualquiera de estos servidores y 
su localización exacta.

Archivado y preservación 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 preservación y restauración.

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

Además de los procedimientos habituales de 
copia de seguridad múltiple 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.

Recepción de originales

La recepción de documentos se encuentra abierta 
todo el año.   

Política editorial 

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

Modelo de preparación de los manuscritos 

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

Además, los editores asumen que los autores 
de los artículos conocen y han aplicado en sus 
estudios la ética de experimentación (Declaración 
de Helsinki). A tales efectos, los manuscritos 
deben seguir las instrucciones siguientes: 

1.	 Redacción a doble espacio en idioma español, 
tamaño carta. Usar doble espacio en todo el 
original. Su longitud no debe exceder las 20 
páginas, excluyendo el espacio destinado a 
figuras, leyendas y tablas. 

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

a.	 Página del título. 

b.	 Resumen y palabras claves. 

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

d.	 Cuerpo del artículo

e.	 Agradecimientos. 

f.	 Referencias. 

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

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

	 Enumere las páginas correlativamente 
empezando por el título. El número de 
la página deberá colocarse en el ángulo 
inferior izquierdo de la misma. 

3.	 La página del título deberá contener: 

3.1. Título del artículo, conciso pero informativo. 

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

b.	 Primer nombre, segundo nombre y 
apellido, nombrar el más alto grado 
académico que ostenta y lugar actual 
donde desempeña sus tareas el(los) 
autores con sus respectivos códigos 
ORCID. 

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

d.	 Nombre y dirección electrónica del autor 
a quien se le puede solicitar separatas o 
aclaratorias en relación con el manuscrito. 

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

4.	 La segunda página contiene un resumen en 
español y su versión en inglés, cada uno de 
los cuales tendrá un máximo de 250 palabras. 
En ambos textos se condensan: propósitos de 
la investigación, estudio, método empleado, 
resulta- dos (datos específicos, significados 
estadísticos 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 construcción de índices cruzados 
de su artículo y que puedan publicarse 
con el resumen, utilice los términos del 
encabezamiento temático (DECS). 

5.	 En caso de un artículo original, el texto del 
artículo debe dividirse en: introducción, 
materiales y métodos, resultados, discusión 
y conclusiones. 

6.	 En caso de un artículo de revisión, el texto 
del artículo debe dividirse en: introducción, 
contenido y conclusiones. 

7.	 En caso de un caso clínico, el texto del artículo, 
debe dividirse en: introducción, presentación 
del caso, discusión y conclusiones. 

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

9.	 Las citas de los trabajos consultados 
seguirán los requisitos de uniformidad 
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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 
información suficiente para que el lector 
pueda saber en qué medio apareció el 
material y acceder a la información. Por 
favor, enumere todos los autores si hay seis 
o menos; para siete o más autores, enumere 
los tres primeros seguidos de “et al”.

10.	 Tablas: En hojas aparte cada tabla, a doble 
espacio; enumere las tablas correlativamente 
y proporcione un título 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 estadísticas de las variables tales 
como desviación estándar y error estándar 
de la medida; citar la fuente de información 
al pie de la tabla si ésta no es original. 

11.	 Figuras: Deben ser de buena calidad; las 
fotos con fondo blanco, generalmente 9 
x 12 cm, deberán tener suficiente nitidez 
como para identificar claramente todos los 
detalles importantes. Las figuras e ilustración 
deberán llevar indicando el número de la 
figura. No escribir en la parte posterior de 
la figura. Si usa fotografía de personas, ésta 
no debe ser identificable o acompañarla 
de autorización escrita de la misma. Las 
leyendas de las ilustraciones deben ser a 
doble espacio en página aparte y usar el 
número que corresponde a cada ilustración. 
Cuando se usen símbolos y fechas, números 
o letras para identificar partes en las 
ilustraciones, identifíquelas y explíquelas 
claramente cada una en la leyenda. Si se 

trata de microfotografía, explique la escala e 
identifique el método de coloración. 

12.	 Se debe incluir una carta de presentación 
del autor en la que se responsabiliza de la 
correspondencia en relación a los originales. 
En ella debe declarar que conoce los 
originales y han sido aprobados por todos 
los autores; el tipo de artículo presentado, 
información sobre la no publicación anterior 
en otra revista, congresos donde ha sido 
presentado. 

13.	 Los artículos a publicarse, pueden ser: 
originales, revisiones, casos clínicos, y cartas 
al editor. 

14.	 La REVISTA DIABETES ACTUAL Revista de la 
Federación 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 está 
redactado cada texto. 

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

16.	 La revista apoya las políticas para registro de 
ensayos clínicos de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) y del International 
Committee of Medical Journal Editors 
(ICMJE), reconociendo la importancia de 
esas iniciativas para el registro y divulgación 
internacional de Información sobre estudios 
clínicos, en acceso abierto. En consecuencia, 
solamente se aceptarán para publicación, a 
partir de 2007, los artículos de investigaciones 
clínicas que hayan recibido un número de 
identificación en uno de los Registros de 
Ensayo Clínicos validados por los criterios 
establecidos por OMS e ICMJE, cuyas 
direcciones están disponibles en el sitio del 
ICMJE. El número de Identificación se deberá 
registrar al final del resumen. 
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