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Resumen

La resistencia a la insulina es un proble-
ma de salud cada vez más común y muchas 
personas la padecen sin saberlo. La insulina 
es una hormona producida por el páncreas 
que actúa como una “llave” para que la glu-
cosa entre a las células y se convierta en 
energía. Cuando las células dejan de respon-
der bien, la glucosa se acumula en la sangre 
y el páncreas produce más insulina, lo que a 
la larga lo desgasta y aumenta el riesgo de 
desarrollar diabetes tipo 2, obesidad, hiper-
tensión y enfermedades del corazón. Existen 
señales de alerta como exceso de grasa ab-
dominal, manchas oscuras en la piel (acan-
tosis nigricans), alteraciones menstruales o 
glucosa elevada en análisis de sangre. De-
tectar la resistencia a tiempo es clave para 
prevenir complicaciones. La buena noticia es 
que se puede evitar o revertir con cambios 
sencillos en el estilo de vida: una alimenta-
ción saludable, actividad física regular, buen 
descanso y chequeos médicos oportunos.

-----
¿Alguna vez has escuchado sobre la 

resistencia a la insulina? ¿Te suena a clase 
de química o es algo que solo les pasa a otras 
personas? Pues no, es un tema más cercano 
de lo que imaginas. La resistencia a la insuli-
na es un problema de salud bastante común 
que afecta a muchísimas personas hoy en 
día… y lo peor, es que la mayoría ni siquie-
ra saben que la tienen. Lo bueno es que no 
necesitas una fórmula mágica ni una dieta 
rara para prevenirla, basta con hacer algu-
nos ajustes en lo que comemos y en cómo 

nos movemos cada día para reducir el riesgo 
de desarrollarla (American Diabetes Asso-
ciation, 2024). ¡Así de sencillo!

Seguramente conoces a alguien que 
vive con diabetes. Sí, esa condición que mu-
chos llaman simplemente “el azúcar alta”. 
Pues bien, la diabetes es una enfermedad 
crónica que aparece cuando el cuerpo deja 
de producir suficiente insulina o no la usa 
correctamente (American Diabetes Associa-
tion, 2024). ¿Y sabes qué suele estar detrás 
de todo esto? Exacto: la resistencia a la in-
sulina.

¿Qué es la insulina y por qué 
tanto alboroto con ella?

Antes de hablar de la resistencia, empe-
cemos por conocer a la protagonista de esta 
historia: la insulina, que es como una “lla-
ve”. Su trabajo es ayudar a que la glucosa (el 
azúcar de los alimentos) pueda entrar en las 
células del cuerpo. Esta hormona es produ-
cida por unas células muy dedicadas que vi-
ven en tu páncreas, y su misión es mantener 
en orden los niveles de glucosa en tu sangre. 
¿Cómo lo hace? Facilitando que esa glucosa 
entre a los músculos y se almacene en el hí-
gado, en forma de glucógeno (Satoh, 2014), 
esta es una molécula grande, como si tuvié-
ramos una especie de reserva energética he-
cha de cadenas de glucosa, tal como una pila 
recargable. Y aquí viene la analogía estrella: 
la insulina funciona como una llave. Su tra-
bajo es abrir la puerta de las células para que 
la glucosa pueda entrar y ser usada como 
energía.
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Pero ¿qué pasa cuando la llave no enca-
ja o las puertas se traban? ahí empiezan los 
problemas. En la diabetes tipo 1, el cuerpo no 
produce insulina; es decir, no hay llaves. Las 
puertas de las células están ahí, pero no hay 
manera de abrirlas.

En cambio, en la diabetes tipo 2, la in-
sulina sí está presente (hay llaves), pero las 
cerraduras de las puertas de las células no 
encajan. Es como si las puertas estuvieran 
oxidadas o bloqueadas, y la glucosa se que-
da dando vueltas alrededor de ellas sin poder 
entrar, acumulándose en la sangre  (DeFron-
zo, 2004). ¿El resultado? Un descontrol en 
los niveles de glucosa que puede traer consi-
go una serie de complicaciones si no se ma-
nejan a tiempo.

Y entonces… ¿Qué rayos es la 
resistencia a la insulina?

Volvemos con la analogía, imagina que 
tienes la llave (la insulina), pero de pronto 
las cerraduras de las puertas de las células se 
traban impidiéndole el paso a la glucosa. Eso 
es, en pocas palabras, la resistencia a la insu-
lina: una condición en la que las células dejan 
de responder bien a la insulina, lo que altera 
el equilibrio del metabolismo y complica la 
entrada de glucosa a su destino correcto.

¿Y qué hace el cuerpo cuando se da cuen-
ta de que las puertas no se abren? Pues el pán-
creas se pone las pilas y empieza a producir 
más insulina, tratando de forzar la entrada 
como si trajera un manojo de llaves extra. 
Esto provoca lo que se llama hiperinsulinis-

mo, que no es otra cosa que un exceso de in-
sulina circulando en la sangre (Pollak, 2016). 
Pero ojo: aunque parezca que más insulina 
debería ayudar, este esfuerzo extra termina 
agotando al páncreas y empeorando el pro-
blema. Un estudio reciente mostró que 8 de 
cada 10 personas con obesidad o sobrepeso 
en México podrían tener resistencia a la in-
sulina (SWI swissinfo.ch, n.d.). Y, esto eleva 
el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2, sín-
drome metabólico y enfermedades del cora-
zón —que, por cierto, son la causa número 
uno de muerte en nuestro país (INEGI, 2024)

Así que sí… más vale empezar a mover-
nos y cambiar el menú antes de que el cuer-
po comience a trabar puertas.

¿Cómo saber si tengo 
resistencia a la insulina? Tu 
cuerpo podría estar pidiendo 
ayuda

Ya entendimos qué es la resistencia a la 
insulina, pero… ¿cómo saber si la estás de-
sarrollando? A veces el cuerpo te manda se-
ñales, otras veces hay que hacer exámenes 
de laboratorio, y en muchos casos, lo ideal 
es combinar ambas cosas. Cuando algo no 
anda bien con la insulina, el cuerpo no se 
queda callado. Empieza a lanzar pequeñas 
alarmas que vale la pena conocer y atender 
a tiempo. Aquí te dejamos una guía rápida 
de señales que podrías notar en el espejo, en 
tus análisis de sangre… o hasta en tus jeans.



112    

1.	 Cintura rebelde. Si el metro marca 
más de 90 cm de cintura en hombres 
o más de 80 cm en mujeres, esa pan-
cita puede estar diciéndote algo más 
que “deberías hacer ejercicio”. El ex-
ceso de grasa abdominal está fuerte-
mente asociado a la resistencia a la 
insulina (Westphal, 2008).

2.	 Manchas sospechosas en la piel. Zo-
nas oscuras, gruesas y con textura 
aterciopelada en el cuello, axilas, in-
gle o bajo el busto pueden ser acan-
tosis nigricans . No es solo estética, 
es una señal de que la insulina podría 
estar batallando (Leung et al., 2022).

3.	 Encías con volumen extra. ¿Te han 
notado un crecimiento raro en las 
encías? Aunque suene sacado de un 
episodio de “Dr. House”, algo llama-
do eritroplasia hiperplásica gingival 
puede aparecer y estar relacionado 
con desajustes hormonales, como en 
la resistencia a la insulina (Messer et 
al., 2019).

4.	 Azúcar elevada (aunque no seas fan 
del pastel). La glucosa en ayunas 
ideal está entre 70 y 99 mg/dL. Si se 
mueve entre 100 y 125 mg/dL, estás 
en terreno de prediabetes. Checar-
te con un análisis de sangre puede 
darte esa valiosa pista que no se ve a 
simple vista (American Diabetes As-
sociation, 2024).

5.	 Ciclos menstruales irregulares. En 
mujeres, la resistencia a la insulina 
puede ir de la mano con el síndrome 

de ovario poliquístico (SOP), que al-
tera los periodos menstruales y pue-
de afectar la fertilidad. Si tus ciclos 
son un caos, no lo ignores (Zeng et 
al., 2020).

6.	 El colesterol “bueno” está de vaca-
ciones. El famoso colesterol HDL es 
el amigo que quieres tener alto. Si 
en tus estudios aparece por debajo 
de 40 mg/dL (hombres) o 50 mg/
dL (mujeres), podría ser otra señal 
de que tu metabolismo necesita un 
ajuste (Carrasco et al., 2013; Flores 
Garcia, 2020).

¿Ves? No necesitas ser médico para en-
tender lo que el cuerpo trata de decirte. Es-
cúchalo, obsérvalo y, si notas varias de estas 
señales, ¡No dudes en consultar con tu doc-
tor de confianza! 

¿Cómo se genera la 
resistencia a la insulina? 
¡Hora de abrir la caja negra 
del metabolismo!

Ahora que ya sabemos qué es la insuli-
na y cómo debería funcionar, vamos a meter-
nos un poco más en los engranes internos de 
este proceso para entender por qué a veces 
las cosas no salen como deberían. En con-
diciones normales, la insulina se une a unos 
receptores, que son como cerraduras espe-
ciales en la superficie de las células  y eso ac-
tiva una especie de cadena de señales dentro 
de ellas, similar a un efecto dominó (Meyts, 
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2016). Esa señalización le dice a una proteí-
na llamada GLUT4 que es hora de moverse 
hacia la superficie y actuar como una puerta 
corrediza para que la glucosa entre. Pero… 
Cuando aparece la resistencia a la insulina, 
esa cadena se rompe. ¿Por qué? Bueno, hay 
varios saboteadores en escena, y casi todos 
tienen un mismo origen: el exceso de grasa 
en el cuerpo.

Los 4 saboteadores del buen funciona-
miento de la insulina:

1.	 Sobrecarga de grasa en las células: 
Cuando el cuerpo acumula más gra-
sa de la que puede manejar, espe-
cialmente en la zona abdominal, las 
células de tejido graso empiezan a li-
berar sustancias como ácidos grasos 
libres que interfieren con la señal de 
la insulina. Y para colmo, esas grasas 
viajan a otros órganos como el híga-
do y los músculos… ¡cómo si no tu-
vieran suficiente con sus propios líos!  
(Hotamisligil, 2006).

2.	 Fallo en la cadena de señales inter-
nas: Aunque la insulina se una a su 
receptor , el mensaje se distorsiona 
dentro de la célula, y no se activa co-
rrectamente la maquinaria que per-
mitiría abrir el paso a la glucosa.

3.	 Inflamación y estrés en modo cróni-
co: El exceso de grasa también trae 
consigo inflamación. Células del sis-
tema inmune se cuelan al tejido adi-
poso y liberan unas sustancias lla-
madas citocinas (como TNF-α e IL-6) 
que agravan el caos interno, apagan-

do aún más la señal de la insulina 
(Ahmed et al., 2021).

4.	 Las puertas no se abren: Con tanto 
sabotaje, las puertas GLUT4 se que-
dan cerradas. Y si la glucosa no pue-
de entrar, se queda flotando en la 
sangre… lo que lleva a niveles eleva-
dos de azúcar (Li et al., 2022). Y eso, 
lo sabemos, no es buena señal.

¿Y todo esto en qué puede 
terminar?

La resistencia a la insulina no es solo un 
dato curioso de laboratorio ni una palabra 
complicada que se menciona en los congre-
sos médicos. Si no se detecta y trata a tiem-
po, puede abrirle la puerta a una serie de en-
fermedades que, créeme, no querrás invitar 
a tu vida.

Aquí te va la lista de “invitados no de-
seados” que pueden llegar con ella:

•	 Diabetes tipo 2: Cuando el azúcar en 
sangre se mantiene alta por mucho 
tiempo, el páncreas se agota… y ahí 
es donde comienza esta enfermedad 
crónica.

•	 Obesidad y sobrepeso: La resistencia 
a la insulina y el aumento de peso se 
alimentan mutuamente, en un cír-
culo vicioso que no se rompe solo.

•	 Hipertensión arterial: Sí, la presión 
alta también puede estar relaciona-
da. Es como si el sistema cardiovas-
cular dijera: “¡esto es demasiado!”
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•	 Problemas en los ojos (retinopatía): 
El exceso de glucosa daña los vasos 
sanguíneos del ojo, y en casos gra-
ves, puede causar pérdida de visión.

•	 Daño a los riñones (nefropatía): Tus 
riñones se esfuerzan por filtrar la 
sangre… pero con niveles altos de 
glucosa, este trabajo se vuelve más 
complicado (y riesgoso).

•	 Daño a los nervios (neuropatía): 
Cuando la circulación se afecta, los 
nervios también lo sienten. Puede 
empezar con hormigueos o entume-
cimiento y, en casos graves, terminar 
en amputaciones.

Y sí… Las enfermedades del corazón, las 
enfermedades cardiovasculares son la pri-
mera causa de muerte en muchos países, y la 
resistencia a la insulina es un factor de riesgo 
importante (Kahn & Flier, 2000).

¿Quién diría que una hormona tan pe-
queña como la insulina puede tener tanto 
impacto? Pero no todo son malas noticias: 
detectar la resistencia a tiempo y hacer cam-
bios en el estilo de vida puede frenar este 
tren antes de que descarrile.

En resumen: tu metabolismo 
te está hablando… 
¡Escúchalo!

Ahora ya sabes que la resistencia a la 
insulina no es un villano de película, sino un 
enemigo silencioso que puede meterse en tu 
vida sin que te des cuenta. Lo bueno es que no 
necesitas superpoderes ni tratamientos de 
otro planeta para prevenirla. Bastan peque-
ños, pero constantes cambios en tu alimen-
tación, moverte más, dormir mejor y apren-
der a escuchar esas señales que el cuerpo te 
manda (sí, incluso esa pancita necia que no 
se quiere ir).

Recuerda que tu cuerpo es una máquina 
increíble, y la insulina es una de sus herra-
mientas más finas. Si algo empieza a fallar, 
se nota… pero si actúas a tiempo, también 
puedes ayudar a que todo vuelva a fluir como 
debe.

Y no, no existe “Diabetes de la mala”. Lo 
que existe es la falta de información, la des-
atención y el miedo a preguntar. La ciencia 
está para explicarnos, no para asustarnos. 
Así que ahora que conoces mejor este tema, 
¡compártelo! Porque hablar de salud tam-
bién es una forma de cuidarnos entre todos.

Cuida tu cuerpo, dale lo que 
necesita… y tus células te 
lo van a agradecer ¡con las 
puertas bien abiertas para la 
glucosa! 
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