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NOTA: 

Esta es la traducción al español del protocolo I-CARE: TRATAMIENTO PARA LA RESISTENCIA A LA 

INSULINA de la FLCCC. Los protocolos se actualizan con frecuencia dada la nueva información 

derivada de las últimas publicaciones de estudios científicos y la experiencia clínica de los médicos 

tratantes. La creación de traducciones de estos protocolos puede llevar tiempo, así que por favor 

asegúrese de consultar las versiones en inglés en Treatment Protocols para asegurarse de que está 

accediendo a la información más actualizada. Encontrará la fecha en que se actualizó el protocolo en 

la parte inferior del documento. Después de que se publique la versión en inglés días después 

encontrará la versión actualizada en español en Traducciones de Nuestros Protocolos en Español, con 

la misma fecha al pie del documento. 

Tenga en cuenta nuestro descargo de responsabilidad completo en: www.flccc.net/disclaimer 

 

 

Síganos 

Por nuestras redes sociales 
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GETTR 
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ODYSEE 

 

SPOTIFY 

 
  

Y regístrese para recibir actualizaciones (en inglés) por correo electrónico  www.flccc.net/contact 

 

 

Apoya a la FLCCC 

La Alianza FLCCC es una organización sin fines de lucro 501c3. Estamos 100% financiados por 

donantes. Sus donaciones apoyan directamente los esfuerzos de investigación, educación, 

traducción, defensa y divulgación de la Alianza FLCCC. Por favor visita  www.flccc.net/donate 

 

Y visita nuestra tienda   https://supportflccc.store/ 

 

  

https://covid19criticalcare.com/treatment-protocols/
https://covid19criticalcare.com/treatment-protocols/espanol/
http://www.flccc.net/disclaimer
https://www.facebook.com/FrontlineCovid19CriticalCare/
https://t.me/FLCCC_Alliance
https://www.instagram.com/frontlinecovid19criticalcare/
https://gettr.com/user/flcccalliance
https://twitter.com/Covid19Critical
https://flccc.substack.com/
https://odysee.com/@FrontlineCovid19CriticalCareAlliance:c
https://open.spotify.com/user/31bdts5znmjg6tzc7m55okwmfwmy?si=5398b9ab717e480d&nd=1
http://www.flccc.net/contact
http://www.flccc.net/donate
https://supportflccc.store/


I-CARE: Resistencia a la Insulina (2023-03-15) 

 

3 

Descargo de responsabilidad .......................................................................................................... 4 

¿Qué es el síndrome metabólico? ................................................................................................... 4 

¿Qué causa la resistencia a la insulina? ........................................................................................... 5 

Figura 1. Incidencia mundial de obesidad y diabetes (1980-2020, proyectada para 2045) ............................................ 6 

Diagnóstico y pruebas .................................................................................................................... 7 

Figura 2. Criterios para el diagnóstico de síndrome metabólico (y resistencia a la insulina) .......................................... 7 

Factores de riesgo ................................................................................................................................... 8 

Una guía de tratamiento para el manejo de la resistencia a la insulina, el síndrome metabólico y la 

diabetes. ........................................................................................................................................ 9 

Ayuno intermitente/alimentación restringida en el tiempo ...................................................................... 9 

Dieta baja en carbohidratos (cetogénica) ............................................................................................... 10 

Berberina ............................................................................................................................................. 10 

Figura 3. Mecanismo insulinodependiente e independiente de la berberina para reducir la glucosa en sangre ........ 12 

Metformina .......................................................................................................................................... 13 

Magnesio ............................................................................................................................................. 13 

Melatonina ........................................................................................................................................... 14 

Resveratrol ........................................................................................................................................... 14 

Canela .................................................................................................................................................. 14 

Ácidos grasos omega-3.......................................................................................................................... 15 

Probioticos con Bifidobacterium ........................................................................................................... 15 

Evita el estrés excesivo ......................................................................................................................... 15 

Ejercicio ................................................................................................................................................ 15 

Una guía rápida para el ayuno intermitente/alimentación restringida en el tiempo ................................ 16 

Beneficios del ayuno intermitente ......................................................................................................... 17 

Figura 4. Nueve razones para iniciar el ayuno intermitente .......................................................................................... 17 

El Índice Glicémico ................................................................................................................................ 17 

Figura 5. El perfil de glucosa en sangre de los alimentos de alto y bajo índice glucémico............................................ 18 
Tabla 1. Indice Glicémico de alimentos seleccionados .................................................................................................. 18 

Hábitos de comer saludables ................................................................................................................. 19 

Figura 5. No sólo lo que comes, sino dónde comes ....................................................................................................... 19 

Qué comer y qué no comer ................................................................................................................... 20 

 Figura 6. Los 10 mejores alimentos ............................................................................................................................... 20 
Figura 7. Los 10 peores alimentos .................................................................................................................................. 21 

Aceites saludables y no saludables ........................................................................................................ 21 
 Figura 8. Una guía de aceites de cocina saludables ...................................................................................................... 22 

Desmontando tres mitos comunes ............................................................................................... 23 

Referencias .................................................................................................................................. 25 

  



I-CARE: Resistencia a la Insulina (2023-03-15) 

 

4 

Descargo de responsabilidad 
 

El tratamiento del síndrome metabólico y la diabetes tipo II siempre debe realizarse bajo la 

supervisión de un proveedor de atención médica calificado. 

 

Como todas las intervenciones sugeridas en esta guía reducirán los niveles de glucosa en la sangre, 

los pacientes que toman medicamentos para la diabetes deben ajustar sus medicamentos para evitar 

una hipoglucemia potencialmente mortal. El control de la glucosa en sangre es fundamental, 

especialmente durante la fase de inducción, y se recomienda un control continuo de la glucosa. 

 

Esta guía no debe usarse en pacientes con diabetes tipo I, que tienen una deficiencia absoluta de 

insulina. 

 

¿Qué es el síndrome metabólico? 
 

Los Institutos Nacionales de la Salud definen el síndrome metabólico como “un grupo de afecciones 
que juntas aumentan el riesgo de enfermedad coronaria, diabetes, accidente cerebrovascular y otros 

problemas de salud graves”. El síndrome metabólico también se llama síndrome de resistencia a la 
insulina. 

 

El síndrome metabólico incluye condiciones como presión arterial alta, nivel alto de azúcar en la 

sangre, exceso de grasa corporal alrededor de la cintura y niveles anormales de triglicéridos y 

colesterol. [1; 2] Más del 30 % de los adultos en los Estados Unidos cumplen los criterios de 

diagnóstico del síndrome metabólico. [3] 

 

Esta condición aumenta el riesgo de diabetes tipo II, ataque cardíaco y accidente cerebrovascular de 

una persona, y también acelera el proceso de envejecimiento. 

 

La resistencia a la insulina es el factor común subyacente al síndrome metabólico y la diabetes tipo II. 

[4;5] También es probable que la resistencia a la insulina desempeñe un papel en el aumento del 

riesgo de cáncer de una persona. [1-5] 

 

La insulina es una hormona que convierte los alimentos en energía y controla el azúcar en la sangre. 

La insulina mueve la glucosa (azúcar) hacia las células, que la usan como energía. La resistencia a la 

insulina ocurre cuando las células de los músculos, la grasa y el hígado no responden bien a la insulina 

y no pueden usar la glucosa de la sangre como energía. En un intento por compensar este problema, 

que también se conoce como disfunción del receptor de insulina, el páncreas produce más insulina. 

Esto hace que aumenten los niveles de azúcar en la sangre y puede conducir a la diabetes tipo II. 

 

La mayoría de las personas que tienen síndrome metabólico también tienen resistencia a la insulina. 

La resistencia a la insulina precede a la prediabetes y la diabetes por muchos años. Por lo tanto, el 

síndrome metabólico puede indicar el desarrollo de diabetes tipo II. 
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El daño de la resistencia a la insulina surge debido a los daños combinados de niveles altos de glucosa 

en sangre, niveles altos de insulina e inflamación crónica (ver más abajo). Los altos niveles de insulina 

y la inflamación crónica, más que el colesterol alto, son probablemente lo que subyace a la 

"pandemia" de enfermedades coronarias y cerebrovasculares en muchas naciones occidentales. 

 

¿Qué causa la resistencia a la insulina? 
 

Las causas son complejas y poco conocidas. Incluyen factores genéticos, una dieta alta en calorías, 

azúcar y fructosa, obesidad abdominal (visceral), mayor depósito de grasa en el hígado (hígado graso) 

e inflamación crónica. La acumulación de grasa en el hígado hace que el hígado produzca más glucosa 

(gluconeogénesis), lo que aumenta aún más los niveles de glucosa en sangre. Además, la resistencia a 

la insulina conduce a un aumento de la lipogénesis hepática que potencia la acumulación de lípidos 

hepáticos. El hígado graso puede jugar un papel central en la resistencia a la insulina. [4] 

 

El aumento de la masa grasa (tejido adiposo blanco) y la obesidad abdominal pueden ser cruciales 

para el desarrollo de la resistencia a la insulina, ya que la incidencia de estos dos trastornos se 

correlaciona estrechamente (consulte la Figura 1). Anteriormente se consideraba que el tejido 

adiposo blanco (WAT, por sus siglas en inglés) era únicamente un sitio de almacenamiento de grasa. 

Sin embargo, estudios recientes han establecido que WAT es un tejido activo. [6-8] Las células de 

grasa blanca se pueden ubicar en la región subcutánea (grasa subcutánea) o dentro de las vísceras 

(grasa visceral). 

 

La grasa subcutánea es el lugar apropiado donde la grasa "debe almacenarse" siempre que se 

necesite. Por el contrario, el almacenamiento de grasa entre órganos no es adecuado y, por este 

motivo, también se denomina grasa ectópica o visceral. 

 

La circunferencia de la cintura es un marcador confiable de grasa visceral e hígado graso. 

Críticamente, WAT produce varias moléculas inflamatorias, llamadas adipoquinas, que son citoquinas 

producidas por las células grasas. [6-8] Existe una relación exponencial entre el tamaño de las células 

WAT y la cantidad de adipoquinas producidas. Además, la grasa visceral produce de 4 a 10 veces más 

adipoquinas inflamatorias en comparación con las células de grasa subcutánea del mismo tamaño. 

 

La producción de adipoquinas y la inflamación crónica juegan un papel importante en el desarrollo de 

la resistencia a la insulina. La grasa visceral produce un entorno pro-inflamatorio sistémico 

(inflamación crónica), que altera la función de cada sistema de órganos, incluidos el cerebro, el 

corazón, el páncreas, los riñones y el tracto gastrointestinal. 

 

Estimaciones recientes sitúan la prevalencia mundial del síndrome metabólico en aproximadamente 

una cuarta parte de la población mundial. [9] 

 

La resistencia a la insulina ha surgido en los últimos 50 años como el trastorno más común en este 

planeta y la principal causa individual de pérdida de vidas. [1-5] Actualmente, más de 1 de cada 3 

estadounidenses son resistentes a la insulina y es probable que ese número aumente 

sustancialmente con el tiempo (consulte la figura 1). [3] 
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Figura 1. Incidencia mundial de obesidad y diabetes (1980-2020, proyectada para 2045) 

 

La resistencia a la insulina es causada en gran medida por nuestro estilo de vida occidental moderno, 

es decir, el consumo excesivo de carbohidratos (glucosa/fructosa), alimentos procesados y aceites 

vegetales poliinsaturados. Si bien existe potencialmente una predisposición genética a la resistencia a 

la insulina, esta es en gran parte una enfermedad de malas elecciones de estilo de vida y malos 

hábitos alimenticios. 

 

La genética humana ha evolucionado durante un período de 2,5 millones de años. El estilo de vida 

occidental moderno ha ocurrido solo durante los últimos 50 a 100 años (de tres a cinco 

generaciones). Nuestros genes no han tenido tiempo suficiente para adaptarse a este nuevo entorno. 

 

Nuestros antepasados del paleolítico-neolítico eran cazadores y recolectores que solían comer una 

vez al día. Su comida consistía en grasas saturadas (proteína animal), vegetales y frutas. Si bien los 

méritos de una dieta vegetariana/vegana son ampliamente debatidos, los humanos tienen un 

estómago simple (monogástrico) con un intestino delgado relativamente largo y un ciego corto que 

no está diseñado para fermentar una dieta basada exclusivamente en plantas. [10; 11] 

 

Además, nuestros antepasados estuvieron expuestos a la luz solar (radiación del infrarrojo cercano), 

mientras que nuestras vidas modernas están llenas de luz artificial (diodos emisores de luz) y vidrios 

de ventanas con filtro infrarrojo. La falta de exposición a la luz solar se asocia con una mayor 

mortalidad por todas las causas. [12] 

 

Las grandes farmacéuticas y el establecimiento médico han propagado el mito de que la diabetes tipo 

II es una enfermedad crónica progresiva que no se puede curar; dicen que el objetivo principal del 
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tratamiento es reducir la glucosa en sangre con una combinación de medicamentos patentados. El 

Dr. Jason Fung, nefrólogo y defensor de la medicina funcional, considera que estas son las dos 

grandes mentiras de la medicina. [13] 

 

Como deja claro este documento, la resistencia a la insulina y la diabetes tipo II son en gran medida 

reversibles mediante la adopción de estilos de vida saludables. 

 

Diagnóstico y pruebas 
 

Diagnóstico 

 

Los siguientes criterios se utilizan para diagnosticar el síndrome metabólico y la resistencia a la 

insulina 

 

 Figura 2. Criterios para el diagnóstico de síndrome metabólico (y resistencia a la insulina)[1;2] 

 

 

• Una cintura de más de 101,6 cm en hombres y 88,9 cm en mujeres 

• Lecturas de presión arterial de 130/80 mmHg o superiores 

• Un nivel de glucosa en ayunas superior a 100 mg/dL (5,6 mmol/L) 

• Un nivel de triglicéridos en ayunas superior a 150 mg/dL (1,7 mmol/L) 

• Un nivel de colesterol HDL inferior a 40 mg/dL (1,0 mmol/L) en hombres y 50 mg/dL (1,3 

mmol/L) en mujeres 
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Factores de riesgo 

Lo siguiente puede poner a una persona en mayor riesgo de síndrome metabólico/resistencia a la 

insulina: 

 

• Una dieta alta en carbohidratos 

• Obesidad, especialmente exceso de grasa abdominal (vientre) 

• Un estilo de vida inactivo 

• Diabetes gestacional (alteración de la tolerancia a la glucosa durante el embarazo) 

• Afecciones de salud como la enfermedad del hígado graso no alcohólico y el síndrome de 

ovario poliquístico 

• Antecedentes familiares de diabetes tipo II 

• Fumar 

• Síndrome de COVID prolongado/daño por vacuna 

• Origen étnico (mayor riesgo para las personas de ascendencia africana, latina o nativa 

americana) 

• Edad (mayor riesgo después de los 45 años) 

• Problemas de sueño como apnea del sueño 
 

Pruebas 
Lo siguiente puede ayudar a detectar la resistencia a la insulina: 

• Prueba de glucosa en plasma en ayunas. [14] Esta prueba mide el nivel de azúcar en la sangre 

después de no haber comido durante al menos 8 horas. 

o Una glucosa plasmática normal en ayunas está entre 70 mg/dL (3,9 mmol/L) y 100 

mg/dL (5,6 mmol/L). 

o Un nivel de glucosa en sangre en ayunas superior a 126 mg/dl (7 mmol/l) en dos 

ocasiones distintas se considera diagnóstico de diabetes. 

• Prueba de hemoglobina A1c (A1c). [14] Este análisis de sangre muestra su nivel promedio de 

azúcar en la sangre durante los últimos 2 a 3 meses. Los médicos lo usan para diagnosticar 

prediabetes o diabetes. Si tiene diabetes, ayuda a saber si está bajo control. 

o El rango normal para el nivel de hemoglobina A1c es entre 4% y 5.6%. 

o Los niveles de A1c entre 5,7 % y 6,4 % son indicativos de prediabetes. 

o Un A1c de 6.5% o es diagnóstico de diabetes. El nivel objetivo de A1c para las personas 

con diabetes suele ser inferior al 7% 

• Triglicéridos séricos > 150 mg/dl (basado en un perfil de lípidos en ayunas). 

o Un TG entre 150 y 199 mg/dl se considera elevado en el límite, mientras que un TG > 

200 mg se considera alto.  

• Un HDL bajo.  

o Un HDL bajo se considera inferior a 40 mg/dl (1,0 mmol/L) en hombres y inferior a 50 

mg/dl (1,3 mmol/L) en mujeres.  

o Un HDL deseable es > 60 mg/dl (1,6 mmol/L) 

o Las grasas saturadas incrementan el HDL.   

• Relación TG/HDL. El mejor predictor individual de la enfermedad de las arterias coronarias es 

la relación TG/HDL y NO el nivel de colesterol total o el nivel de LDL. [15-17]  
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o Idealmente, no desea más de una proporción de 2:1 de triglicéridos a colesterol HDL. 

Entonces, si sus triglicéridos están en 100 mg/dl, su colesterol HDL debería estar en 50 

mg/dl. 

 

 

Una guía de tratamiento para el manejo de la 

resistencia a la insulina, el síndrome metabólico y la 

diabetes. 
 
La intervención individual más importante para revertir la resistencia a la insulina es adoptar un 

patrón de alimentación saludable y rico en nutrientes que incluya bajo contenido de carbohidratos, 

alto contenido de grasas, evitar todos los alimentos procesados, comer con restricción de tiempo y 

evitar los aceites vegetales poliinsaturados. 

 

Ayuno intermitente/alimentación restringida en el tiempo 

La alimentación restringida en el tiempo tiene muchos beneficios metabólicos, celulares e 

inmunológicos. Los humanos no evolucionaron para comer y picar continuamente; este es un 

comportamiento humano altamente desajustado. 

 

La alimentación restringida en el tiempo es la forma más eficiente y efectiva de reducir los niveles de 

insulina y restaurar la sensibilidad a la insulina. Además, el ayuno tiene un efecto profundo en la 

promoción de la homeostasis del sistema inmunitario, en parte al estimular la eliminación de células 

dañadas (autofagia), mitocondrias dañadas (mitofagia) y proteínas extrañas y mal plegadas. 

 

El ayuno también mejora la salud mitocondrial y aumenta la producción de células madre. La 

alimentación restringida en el tiempo es el método más efectivo para lograr una pérdida de peso 

sostenida; uno debe aspirar a un peso saludable. 

 

Precauciones y contraindicaciones:  
 

Los siguientes grupos deben evitar el ayuno: 

o Aquellos que están desnutridos o con bajo peso (IMC < 20 kg/M2) 

o Aquellos con anorexia nerviosa/bulimia 

o Pacientes con diabetes tipo 1 (verdadera deficiencia de insulina) 

o Niños < 18 años de edad 

o Mujeres embarazadas 

o Mujeres lactantes 

 

Los siguientes grupos deben ser cautelosos y ayunar bajo la supervisión de un proveedor de atención 

médica: 

o Diabéticos tipo II (probablemente tendrán que ajustar la medicación para la diabetes) 

o Aquellos con enfermedades crónicas que toman múltiples medicamentos 

o Aquellos con gota 
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Dieta baja en carbohidratos (cetogénica)  

Trate de seguir una dieta alta en grasas saturadas, grasas monoinsaturadas y ácidos grasos Omega-3. 

El contenido de carbohidratos de una comida no debe exceder los 25 gramos.  

 

Berberina  

Dose: total daily dose of 1000-1500 mg (take 500 mg two or three times daily or 600 mg twice daily). 

Once metabolic stability is achieved, it may be possible to reduce the dose of berberine to 500 mg 

once or twice daily.   

 

Mechanisms: la berberina es una sal de amonio cuaternario del grupo de protoberberina de 

alcaloides de isoquinolina que se encuentran en diferentes plantas. [18] La berberina es el principal 

componente activo de una antigua hierba china, Coptis chinensis French, que se ha utilizado para 

tratar la diabetes durante miles de años. [18; 19] Se ha demostrado que esta notable hierba regula el 

metabolismo de la glucosa y los lípidos. [18] 

 

La berberina reduce la glucosa en sangre por mecanismos dependientes e independientes de la 

insulina (consulte la Figura 2). La berberina aumenta la liberación de insulina dependiente de glucosa 

del páncreas, aumenta la expresión del receptor de insulina, aumenta la glucólisis, inhibe la 

gluconeogénesis hepática y altera la expresión de genes hepáticos. [20-25] Además, la berberina 

aumenta la oxidación de ácidos grasos hepáticos [26] y disminuye la esteatosis hepática, [22] que 

puede ser un factor patógeno central que causa la resistencia a la insulina. [4] 

 

Además, la berberina tiene una potente actividad antiinflamatoria y modula la microbiota, 

reduciendo así la resistencia a la insulina. [27-29] Múltiples estudios han demostrado que la 

berberina reduce significativamente la glucosa en sangre en ayunas, la glucosa en sangre posprandial, 

la HbA1c y los triglicéridos en plasma. [19; 30; 31] La berberina también disminuye la insulina 

plasmática en ayunas y el HOMA-IR, así como el colesterol total y LDL (LDL-C), la presión arterial y el 

IMC, mientras aumenta el colesterol HDL. 

 

En esencia, esta extraordinaria hierba trata/normaliza todo el síndrome metabólico. Los efectos 

metabólicos de la berberina son detectables una semana después del inicio del tratamiento. [19] La 

berberina parece actuar sinérgicamente con la metformina. [19] Como bono adicional, la berberina 

tiene efectos anticancerígenos. [32; 33]  

 

Precauciones y contraindicaciones: 
 

• La berberina es notablemente segura; los únicos eventos adversos incluyen síntomas 

gastrointestinales transitorios (diarrea, flatulencia). 

• Dado que la liberación de insulina depende de la glucosa, no se ha informado hipoglucemia 

con esta hierba. [20] 

• Dado que la berberina reduce la glucosa en sangre y reduce la presión arterial, estos 

parámetros deben controlarse. 
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• No se debe tomar berberina en pacientes que toman ciclosporina ya que esta combinación 

aumentará los niveles de ciclosporina (contraindicación absoluta). 

• La berberina puede alterar el metabolismo de los siguientes medicamentos, que deben usarse 

con precaución (controlar los efectos): anticoagulantes, dextrometorfano, tacrolimus 

(Prograf), fenobarbital y medicamentos sedantes (ver 

https://www.webmd.com/vitamins/ai/ingredientmono-1126/berberine).  

• La berberina está contraindicada durante el embarazo, la lactancia y en recién nacidos y niños. 

• Si tiene programada una cirugía, informe a su equipo de anestesia si está tomando berberina. 

Es posible que deba dejar de tomar berberina una semana antes de la cirugía.  

https://www.webmd.com/vitamins/ai/ingredientmono-1126/berberine
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Figura 3. Mecanismo insulinodependiente e independiente de la berberina para reducir la glucosa en 

sangre 

 

 

 

Dibujos de Dr. Mobeen Syed 

 

Leyenda: 1. La berberina (BBR) reduce los factores de transcripción, incluido el factor de transcripción Forkhead O1 

(FoxO1), lo que da como resultado una síntesis reducida de fosfoenolpiruvato carboxicinasa (PEPCK) y glucosa 6 fosfatasa 

(G6Pase), lo que conduce a una gluconeogénesis reducida. 2. BBR reduce la actividad del complejo I de la cadena de 

transporte de electrones en las mitocondrias, lo que disminuye la producción de ATP, lo que conduce a una mayor 

descomposición de la glucosa (glucólisis) y a la activación de AMPK. La activación de AMPK hace que se inserten más 

canales GLUT4 en la membrana celular, lo que conduce a una mayor captación de glucosa, lo que reduce la 

hiperglucemia.3. Reducción SREBP1 da como resultado una síntesis reducida de ácido graso sintasa con producción 

reducida de ácidos grasos y esteatosis hepática reducida. 4. La berberina aumenta la expresión génica de los receptores 

de insulina. 5. La berberina es insulinotrópica en entornos con niveles altos de glucosa y no en entornos con niveles bajos 

de glucosa. Por lo tanto, no tiene potencial para causar hipoglicemia.  
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Metformina  

Dosis: 500-1000 mg dos veces al día. Es probable que sea necesario reducir la dosis de metformina en 

los diabéticos tipo II a medida que mejora la resistencia a la insulina durante la fase de inducción. 

 

La metformina se ha utilizado durante más de 60 años y es el fármaco más utilizado para el 

tratamiento del tipo II debido a su eficacia, seguridad y bajo costo. La metformina se considera una 

terapia de primera línea para pacientes con diabetes tipo II según la Asociación Americana de 

Diabetes/Asociación Europea para el Estudio de la Diabetes. [34] 

 

Mecanismos: la metformina actúa disminuyendo la absorción intestinal de glucosa, mejorando la 

absorción periférica de glucosa, reduciendo los niveles de insulina plasmática en ayunas y 

aumentando la sensibilidad a la insulina, lo que da como resultado una reducción de las 

concentraciones de glucosa en sangre sin causar una hipoglucemia manifiesta. [35] 

 

En los últimos años, se ha desarrollado evidencia que sugiere beneficios adicionales de la metformina 

debido a su efecto antitumoral, efecto antienvejecimiento, efecto protector cardiovascular, efecto 

neuroprotector y el tratamiento del síndrome de ovario poliquístico. [35-37] 

 

Si bien la metformina se ha considerado el fármaco de primera elección en pacientes con diabetes 

tipo II, la berberina parece ser igual (si no más) eficaz que la metformina en el tratamiento del 

síndrome metabólico. Es probable que la metformina y la berberina actúen sinérgicamente para 

mejorar los índices del síndrome metabólico (cuando cualquiera de los dos por sí solo no es 

suficiente). 

 

Precauciones y contraindicaciones: un pequeño estudio en hombres de edad avanzada demostró 

que la metformina atenuó el aumento de la sensibilidad a la insulina y el VO2 máx después del 

entrenamiento con ejercicios aeróbicos. [38] Sin embargo, un estudio similar demostró que el 

ejercicio aeróbico y la berberina tienen efectos acumulativos sobre los factores de riesgo 

cardiovascular. [39] Estos datos limitados sugieren que se puede preferir la berberina a la metformina 

en pacientes que realizan ejercicio aeróbico. 

 

Magnesio  

Dosis: Se sugiere una dosis inicial de 100 a 200 mg diarios, aumentando la dosis según se tolere hasta 

300 mg (mujeres) a 400 mg diarios. 

 

Se ha demostrado que el magnesio reduce la resistencia a la insulina. [40; 41] Hay al menos 11 tipos 

diferentes de magnesio que se pueden tomar en forma de suplemento con biodisponibilidad variable. 

Generalmente, las sales orgánicas de magnesio tienen una mayor solubilidad que las sales inorgánicas 

y presentan una mayor biodisponibilidad. [42] Los compuestos de óxido de magnesio y citrato de 

magnesio, comúnmente prescritos por los médicos, tienen poca biodisponibilidad. [43] El malato de 

magnesio, el taurato, el glicinato y el L-treonato tienen una buena biodisponibilidad y aumentarán 

fácilmente los niveles de magnesio en los glóbulos rojos. 



I-CARE: Resistencia a la Insulina (2023-03-15) 

 

14 

Melatonina  

Dosis: 2-10 mg de liberación lenta/liberación prolongada por la noche (dosis según tolerancia). 
 
Mecanismos: varias líneas de evidencia sugieren que la melatonina puede desempeñar un papel en el 

metabolismo de la glucosa. In vitro, la exposición prolongada de las células β de los islotes a la 

melatonina aumenta la sensibilidad a la glucosa de las células β. [44] Los polimorfismos en el gen del 

receptor de melatonina tipo 1B se relacionan con un aumento de la glucosa en ayunas, HbA1C y 

diabetes gestacional y tipo 2. [45] Se ha demostrado que la melatonina mejora la resistencia a la 

insulina hepática y la esteatosis hepática a través de una reducción del estrés del RE. [46] Se ha 

demostrado que una mayor secreción nocturna de melatonina está inversamente relacionada con los 

niveles de insulina y la resistencia a la insulina. [47] Finalmente, un metanálisis de 16 ECA (dosis de 3-

10 mg por la noche) demostró que la melatonina redujo significativamente la glucosa en sangre en 

ayunas, la HbA1C y la resistencia a la insulina en comparación con el placebo. [48]   
 

Resveratrol  

Dosis: 400-500 mg diarios. El resveratrol puede potenciar el efecto de la alimentación restringida en 

el tiempo (ayuno intermitente) en la activación de la autofagia. Por lo tanto, el resveratrol debe 

tomarse en ayunas y no con una comida. 

 
Mecanismos: El resveratrol es un fitoquímico vegetal (flavonoide) que posee notables propiedades 

biológicas. [49-51] Lo más importante es que activa la autofagia. [52; 53] Además, el resveratrol 

puede mejorar de forma independiente la resistencia a la insulina. [54] 

 

Canela 

Dosis: 1-2 gr diarios. 
 
Mecanismos: La canela es una de las principales hierbas utilizadas en la medicina tradicional china. 

Los preparados que contienen corteza de canela se prescriben desde hace más de 2000 años para el 

tratamiento de la fiebre, el resfriado común, la inflamación, la diarrea y el dolor. [55] La canela puede 

desempeñar un papel en el control de la resistencia a la insulina cuando se combina con berberina. 

 

Los estudios in vitro e in vivo sobre extractos de canela o sus componentes (principalmente 

cinamaldehído) demuestran que estas sustancias exhiben una amplia variedad de efectos 

farmacológicos, que incluyen antifúngicos, anticancerígenos, antiinflamatorios, antidiabéticos, 

antivirales, antihipertensivos, antioxidantes, así como siendo cardioprotector y mejorando el perfil 

lipídico. [55] 

 

Se postula que el efecto reductor de la glucosa de la canela se debe al aumento de la liberación de 

insulina, la mejora de la sensibilidad a la insulina y la regulación de la proteína tirosina fosfatasa 1B 

(PTP1B) y el receptor de insulina quinasa. [56] 

 

Si bien se ha demostrado que la canela reduce la glucosa en sangre en ayunas y la concentración de 

triglicéridos séricos, los efectos sobre la HbA1C y el colesterol LDL han sido menos dramáticos. [56] 
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Ácidos grasos omega-3 

Dosis: Sugerimos una combinación de EPA/DHA con una dosis inicial de 1 gr/día (EPA y DHA 

combinados) y aumentando hasta 4 gr/día de los ácidos grasos Omega-3 activos. 
 
Mecanismos: Los pacientes con resistencia a la insulina y diabetes tipo II tienen un mayor riesgo de 

enfermedad cardiovascular (ECV). Los ácidos grasos omega-3 tienen efectos antiinflamatorios y 

cardioprotectores. Un metanálisis reciente demostró que la suplementación con ácidos grasos 

omega-3 reduce el riesgo de infarto de miocardio, muerte por enfermedad coronaria (CHD), CHD 

total, muerte cardiovascular (CVD) y CVD total. [57] 

 

Probioticos con Bifidobacterium 

Mecanismos: La disbiosis intestinal se asocia con la obesidad. Si bien los estudios en animales 

demuestran de manera reproducible una mejor resistencia a la insulina con probióticos, los estudios 

clínicos han sido más heterogéneos. [58] Sin embargo, un ECA demostró que bifidobacterium redujo 

los marcadores antropométricos de obesidad. [59] Además, un ensayo de control aleatorizado doble 

ciego cruzado demostró que la suplementación con bifidobacterium redujo el azúcar en la sangre y 

mejoró la resistencia a la insulina. [60] 
 
Precauciones y contraindicaciones: Algunos productos pueden tener un alto contenido de azúcar, lo 

que favorece la inflamación. Busque marcas sin azúcar agregada y elija productos con más de una 

cepa de lactobacilos y bifidobacterias. Trate de elegir probióticos que también sean libres de gluten, 

caseína y soja. 

 

Evita el estrés excesivo 

El estrés aumenta el cortisol y las catecolaminas que aumentan los niveles de azúcar en la sangre. 

Considere estrategias para mitigar el estrés. 

 

Ejercicio 

Trate de realizar al menos 30 minutos al día de actividad moderada (como caminar a paso ligero), 5 o 

más días a la semana. Si no está activo ahora, trabaje hasta eso. Evite el ejercicio de resistencia 

excesivo, que aumenta los niveles de cortisol y empeora la resistencia a la insulina. 
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Una guía rápida para el ayuno intermitente/alimentación restringida en el tiempo 

 
El ayuno intermitente o la alimentación restringida en el tiempo no significan morirse de hambre o 

restringir severamente la ingesta calórica. Hay una serie de planes de ayuno intermitente que se 

pueden adaptar y modificar para adaptarse mejor a cualquier estilo de vida. El libro del Dr. Jason 

Fung, del 2016  The Complete Guide to Fasting, proporciona una excelente guía sobre los enfoques 

del ayuno intermitente. [13] 

 

La alimentación restringida en el tiempo parece ser un enfoque particularmente efectivo y práctico. 

Para el ayuno cronometrado, comience lentamente: comience con una ventana de alimentación de 

12 horas 5 días a la semana y reduzca semana a semana a una ventana de alimentación de 8 horas los 

7 días de la semana. Esta ventana para comer se puede acortar a 4 horas o menos con el tiempo. Lo 

ideal es una ventana para comer de 1 a 2 horas restringida a una comida al día. El ayuno 

cronometrado se puede intercalar con ayunos de 36 a 48 horas. 

 

Algunas cosas a tener en cuenta: 

 

• Las mujeres pre-menopáusicas parecen menos tolerantes a la alimentación restringida en el 

tiempo y, por lo tanto, deben restringir lentamente la ventana de alimentación basada en el 

tiempo. 

• No coma (ni refrigerio) dentro de las 3-4 horas antes de acostarse. 

• La alimentación restringida en el tiempo se combina mejor con una dieta baja en 

carbohidratos. 

• Coma alimentos reales en lugar de procesados. 

• Mantenga sus comidas variadas e incluya muchos vegetales verdes y crucíferos. 

• Evite los jugos de frutas. 

• Para evitar grandes excursiones de azúcar en la sangre, evite los alimentos con un índice 

glucémico alto (vea a continuación). 

• Nada de meriendas. 

• No cuente las calorías ni se obsesione con la alimentación y la elección de alimentos. 

• Sin edulcorantes artificiales y sin refrescos. 

 

Un monitor continuo de glucosa (MCG) es muy recomendado durante la fase de inicio de la 

alimentación restringida en el tiempo y hasta que se logre la estabilidad metabólica (p. ej., Abbott 

Freestyle Libre 3). La respuesta de la glucosa a varios alimentos es muy variable; MCG le permite a un 

individuo determinar su respuesta de glucosa a un grupo de alimentos en particular. 
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Beneficios del ayuno intermitente 

Figura 4. Nueve razones para iniciar el ayuno intermitente 

 
Ayuno intermitente: 
 

• Mejora la sensibilidad a la insulina y reduce la glucosa en sangre de manera eficiente 

• Induce a la pérdida de peso y pérdida de grasa corporal; mejora la oxidación de grasas 

• Disminuye la inflamación 

• Aumenta la hormona del crecimiento (mantiene la masa corporal magra) 

• Estabiliza o aumenta la tasa metabólica basal 

• Reduce el colesterol en la sangre 

• Mejora la memoria y la claridad mental 

• Reduce el riesgo de Alzheimer y otras enfermedades neurodegenerativas 

• Revierte el envejecimiento y prolonga la salud 

 

El Índice Glicémico 

El índice glicémico (o glucémico)  es un valor asignado a los alimentos en función de la rapidez con la 

que esos alimentos provocan aumentos en los niveles de glucosa en sangre y la altura a la que 

alcanzan. El índice glicémico clasifica los alimentos en una escala de 0 a 100. A la glucosa pura se le 

asigna arbitrariamente un valor de 100, que representa el aumento relativo del nivel de glucosa en 

sangre después de dos horas. 

 

El índice glicémico de un alimento específico depende principalmente de la cantidad y el tipo de 

carbohidrato que contiene. Los alimentos que son bajos en la escala del índice glicémico (IG) tienden 
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a liberar glucosa de manera lenta y constante. Los alimentos que tienen un alto índice glucémico 

liberan glucosa rápidamente. 

 

Cabe señalar que el índice glicémico varía entre los individuos. [61; 62] Un MCG permite la evaluación 

individual de la excursión de glucosa (índice glicémico) de varios alimentos. 

 

Figura 5. El perfil de glucosa en sangre de los alimentos de alto y bajo índice glucémico 

 

 

Tabla 1. Indice Glicémico de alimentos seleccionados 

 
Alimento Índice Glicémico 

Arroz blanco 87 

Pan blanco 75 
Patilla 76 

Jugo de naranja 53 

Cambur 51 

Piña 66 

Lechosa 60 

Uvas 46 
Naranjas 42 

Fresas 40 

Manzanas 34 

Toronja 35 

Moras frescas 25 
 Vegetales <20 

Maní 7 
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Hábitos de comer saludables 

No es sólo lo que comes, sino también dónde comes lo que importa. Los estudios han demostrado 

que comer en el sofá o en un escritorio puede provocar un aumento excesivo de peso porque no 

somos tan conscientes de cuánto hemos comido. Los investigadores distinguen entre comer "atento" 

y "distraído" y han descubierto que comer atentamente ayuda a perder peso sin necesidad de contar 

calorías. [63] 

 

 

Figura 5. No sólo lo que comes, sino dónde comes  
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Qué comer y qué no comer 

  

Figura 6. Los 10 mejores alimentos 

 

 
Los alimentos saludables incluyen: 

 

o Todas las verduras (especialmente aguacate, crucíferas y verduras de hoja) 

o Nueces (almendras, nueces de Brasil, anacardos y pistachos) 

o Mantequilla de maní (¡pero evita el pan blanco y la mermelada de uva!) y semillas de chía 

o Pescado (especialmente salmón y sardinas de Alaska) 

o Pechuga de pollo (pollos criados en libertad, sin hormonas, sin antibióticos) 

o Huevos (¡se les ha dado una mala reputación!) 

o Carne (ganado alimentado con pasto, sin hormonas, evite las carnes procesadas) 

o Arándanos (límite el volumen si es altamente resistente a la insulina) 

o Toronja (límite el volumen si es altamente resistente a la insulina) 

o Café (con crema espesa o aceite de coco; elija Stevia sobre azúcar o edulcorantes artificiales) 
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Figura 7. Los 10 peores alimentos  

 

 

Decir adiós a: 

 

o Donas 

o Bagels, pan, pretzels, tortillas 

o Galletas, muffins, productos horneados 

o patatas fritas 

o papas fritas 

o Arroz y pasta 

o Papas 

o Frutas enlatadas/jugos de frutas 

o Yogur bajo en grasa endulzado 

o Sandía (patilla) y plátanos (cambur) 

 

 

Aceites saludables y no saludables 

Evite los aceites de semillas con alto contenido de ácido linoleico. El ácido linoleico es un ácido graso 

esencial Omega-6 que nuestro cuerpo necesita en pequeñas cantidades. Desafortunadamente, 

muchas personas comen hasta diez veces la cantidad deseada de ácido linoleico, debido al consumo 

excesivo de alimentos elaborados con aceites de semillas. Demasiado ácido linoleico se asocia con 

inflamación, obesidad, enfermedades cardíacas y otras condiciones desfavorables. Por lo tanto, evite: 
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o Aceite de soja 

o Aceite de maiz 

o Aceite de semilla de algodón 

o Aceite de girasol 

o Aceite de sésamo 

o Aceite de semilla de uva 

o Aceite de cártamo 

o Aceite de salvado de arroz 

o Margarina 

 

En su lugar, opte por aceites y grasas saludables como los que se enumeran a continuación. Use solo 

productos de alta calidad y verifique las fechas de producción y vencimiento. 

 

 Figura 8. Una guía de aceites de cocina saludables  

 

 

• Aceite de oliva (ácido oleico, ácidos grasos monoinsaturados Omega-9); nunca caliente el 

aceite de oliva hasta el punto en que produzca humo 

• Aceite de aguacate (ácido oleico, ácidos grasos monoinsaturados Omega-9) 

• Aceite de coco (ácido graso de cadena media) 

• Aceite de linaza (ácido alfa-linolénico, ALA Omega-3) 

• Aceites de nueces y pecanas; estos aceites deben refrigerarse para evitar que se echen a 

perder 

• Mantequilla (grasa saturada)  
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Desmontando tres mitos comunes 
 

Mito: Las grasas saturadas y el colesterol son las principales causas de enfermedades del corazón 

 

El engaño de los ácidos grasos saturados de colesterol [64-66] comenzó a proliferar en la década de 

1960. El Dr. Ancel Keys popularizó la noción de que las grasas saturadas y el colesterol alto eran las 

causas principales de la enfermedad cardíaca aterosclerótica, la llamada Hipótesis Dieta-Corazón. [67; 

68] Este concepto se ha estudiado intensamente, incluidos muchos ensayos controlados aleatorios, y 

se ha demostrado de manera convincente que es falso. [64; 69; 70] De hecho, reemplazar las grasas 

saturadas con una dieta rica en aceites vegetales (ácido linoleico) se relacionó con tasas más altas de 

muerte, enfermedades cardiovasculares y coronarias, así como con un riesgo significativamente 

mayor de cáncer. [71] 

 

El colesterol en la dieta prácticamente no tiene efecto sobre los niveles de colesterol total. Además, 

la noción de que la reducción del colesterol total reduce el riesgo de enfermedad coronaria (con 

pocas excepciones, es decir, infarto de miocardio reciente, hipercolesterolemia primaria) no está 

respaldada por la literatura. [64; 72; 73] 

 

A pesar de estos hallazgos, los dietistas, cardiólogos y, de hecho, casi todos los médicos continúan 

propagando este engaño. El colesterol no causa enfermedades del corazón; las verdaderas causas de 

la enfermedad cardíaca son la resistencia a la insulina, la inflamación y el aumento de la lesión 

oxidativa. 

 

Mito: las personas con colesterol alto deben tomar estatinas para mantenerlo bajo control 

 

Las grandes farmacéuticas (apoyadas por el establecimiento médico) iniciaron y propagaron el 

engaño del colesterol y las estatinas; con las estatinas entre las drogas más prescritas en las naciones 

occidentales. 

 

Un metanálisis de 11 ensayos controlados aleatorios de prevención primaria con 65.229 participantes 

ayuda a disipar este mito; demostró que las estatinas no eran mejores que el placebo para reducir la 

mortalidad por todas las causas en pacientes de alto riesgo. [74] 

 

Cabe señalar que el colesterol es un componente importante de la membrana celular y un precursor 

de muchas hormonas. El cerebro es particularmente rico en colesterol (alrededor de una cuarta parte 

del colesterol total) y es esencial para la función cerebral. La disfunción cognitiva es un efecto 

secundario común en pacientes que toman estatinas. Además, las estatinas interfieren con la función 

del receptor de insulina y el transporte de glucosa, aumentando el riesgo de desarrollar diabetes. 

 

Mito: los aceites vegetales y de semillas son una opción saludable para el corazón 

  

Estos aceites procesados tienen un alto contenido de ácidos grasos poliinsaturados Omega-6 (ver 

arriba). Estos ácidos grasos se oxidan poco a acetil-CoA y la producción de energía. Se almacenan en 

el hígado y se incorporan a las membranas celulares y subcelulares. Están relacionados con un mayor 
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riesgo de cáncer y son pro-inflamatorios. Y, como se indicó anteriormente, los aceites vegetales NO 

reducen el colesterol ni el riesgo de enfermedades cardiovasculares.  
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