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Introducción

Han pasado más de cinco años desde que terminé de escribir Meta-Alimentación. Fue un libro que nació de mi deseo profundo de ayudar y terminó transformando la vida de miles de personas en todo el mundo. En él compartí una verdad simple, pero poderosa: lo que comemos diariamente tiene el poder de sanarnos… o de enfermarnos.

Cuando hablo de sanar me refiero a la comida real, a nuestra hermosa comida real y ancestral, esa que le habla a nuestro ADN desde hace miles de años. La que no viene con etiquetas mentirosas ni promesas vacías. La que no necesita anuncios porque ya nos nutría mucho antes de que existieran las industrias de lo light y lo fit.

Con Meta-Alimentación entendimos que volver a lo real no era una moda, sino un acto de coherencia con nosotros mismos. Pero algo seguía sin cerrar del todo. ¿Por qué, incluso comiendo mejor, algunas personas no lograban sanar? ¿Por qué persistían el cansancio, el aumento de peso inexplicable, los antojos constantes, la inflamación silenciosa?

La respuesta no tardó en aparecer. Estaba ahí todo el tiempo, pero yo no la había visto con suficiente claridad: la insulina. Y sí… puede sonar extraño que lo diga yo, un endocrinólogo. Se supone que la insulina debía ser parte de mi ADN profesional. Que la conocía de memoria. Que no había nada de ella que pudiera sorprenderme. Pero no fue así.

Durante años la tuve frente a mí, pero no la veía con claridad. Conocía su definición, su ruta bioquímica, sus valores de referencia. Pero no comprendía el verdadero impacto que tiene cuando funciona bien, ni el daño silencioso que puede causar cuando permanece elevada durante demasiado tiempo. No entendía que esta pequeña hormona podía ser la raíz oculta de tantos síntomas y enfermedades que muchas personas cargan durante años, quizá décadas: el cansancio que no se quita, el peso que no baja, los antojos incontrolables, la neblina mental, el mal dormir y hasta la hipertensión arterial.

Intentamos resolver todos esos síntomas con dietas restrictivas, con medicamentos, con rutinas imposibles, pero nada funciona realmente si no miramos dónde empieza el caos. Y muchas veces empieza con ella: la insulina.

Fue frustrante. Incluso, doloroso.| No solo por lo que descubrí, sino por lo que significaba haberlo ignorado durante tanto tiempo. No fue en la universidad. No fue en la residencia. Ni siquiera fue durante mi subespecialización en endocrinología cuando entendí el verdadero impacto de la insulina en la salud real de las personas. Lo descubrí en el consultorio, día tras día. Viendo pacientes que “hacían todo bien” y, aun así, no mejoraban. Comían mejor, hacían ejercicio, tomaban sus medicamentos, pero el cuerpo no respondía. No como debería.

Ahí fue cuando empecé a hacerme preguntas incómodas. Empecé a mirar más allá de lo básico. A medir lo que supuestamente no hacía falta medir. A observar la insulina no como un número aislado, sino como una pieza central en el trastorno metabólico que veía frente a mí. Y entonces lo entendí: muchos de esos síntomas que tratamos por separado —fatiga, antojos, aumento de peso, inflamación, ansiedad, problemas hormonales— pueden tener un mismo origen.

Ese fue el momento en que dejé de ver la insulina como un simple marcador bioquímico y empecé a verla como lo que realmente es: el núcleo silencioso de muchas de las mal llamadas “enfermedades modernas”.

Lo más desconcertante fue comprobar que, aún hoy, en pleno siglo XXI, muchos colegas siguen repitiendo que no tiene sentido medirla, que no es confiable, que no está estandarizada. Como si eso bastara para mirar hacia otro lado. Lo dicen con una seguridad que asusta. Como si las hormonas fueran fáciles de medir. Como si no supiéramos que todas tienen variabilidad, que todas requieren contexto. Y, sin embargo, se sigue ignorando una de las hormonas más potentes y más involucradas en las enfermedades crónicas de nuestro tiempo. ¿La razón? Tal vez miedo. Tal vez costumbre. Tal vez el peso de una medicina que muchas veces olvida mirar el origen y se queda en los síntomas.

Tengo que ser claro contigo: aquí no vas a encontrar promesas mágicas ni frases rebuscadas. Vas a encontrar información clara, sin rodeos, basada en evidencia y en lo que he visto funcionar con miles de pacientes en la vida real. Porque dominar tu insulina no se trata de seguir una dieta de moda ni de contar calorías como un castigo, sino de entender lo que está fallando adentro y tomar decisiones basadas en el conocimiento, no en la culpa.

Este libro te va a mostrar el porqué y el para qué. Porque cuando entiendes cómo funciona tu cuerpo, las decisiones que antes parecían difíciles empiezan a tener sentido. Y ahí es cuando todo cambia. No necesitas hacer más, necesitas hacerlo bien. Y para eso estás aquí.

Si te tomas el tiempo de leerlo completo, vas a entender cómo funciona tu cuerpo de verdad. Vas a aprender a escucharlo, a interpretarlo y a tomar decisiones con base en lo que tiene sentido, no en lo que está de moda. Y sí, te lo digo desde ya: dominar tu insulina puede sonar simple, incluso demasiado simple, pero a lo largo de estas páginas te voy a mostrar por qué entender esta hormona y saber manejarla puede ser el punto de inflexión entre seguir enfermo… o sanar de verdad.

No vengo a venderte milagros. Vengo a darte conocimiento. Y con este, si lo aplicas, vas a tener lo más importante: el poder de sanar.






PRIMERA PARTE

 POR QUÉ LA INSULINA SE VOLVIÓ EL CENTRO DEL PROBLEMA


Antes de hablar de dietas, ejercicio, medicamentos o estrategias para bajar de peso, necesitas entender algo mucho más importante: qué está ocurriendo dentro de tu cuerpo. Durante años nos enseñaron a mirar la glucosa, el colesterol, las calorías y el peso como si fueran el inicio de todos los problemas. Pero detrás de muchas de esas señales hay una hormona trabajando en silencio, intentando protegerte, compensando tus excesos y sosteniendo un equilibrio que cada vez le cuesta más mantener: la insulina. En esta primera parte del libro vas a conocerla de verdad. Vas a entender qué es, cómo se mide, por qué sube, qué ocurre cuando permanece elevada durante demasiado tiempo y cómo ese exceso empieza a alterar tu grasa, tu hígado, tu músculo, tu glucosa, tus ovarios (si eres mujer) y, finalmente, toda tu salud metabólica. Porque antes de poder dominar tu insulina, tienes que aprender a escuchar lo que lleva años tratando de decirte.








CAPÍTULO 1

 Gran parte de la población adulta está enferma

DE LAS INFECCIONES A LAS ENFERMEDADES MODERNAS

Millones de personas creen estar sanas, pero una proporción enorme de la población adulta ya acumula alteraciones metabólicas silenciosas que aumentan su riesgo de enfermedad en los próximos años. Estas patologías, llamadas “enfermedades crónicas no transmisibles”, reflejan el impacto de una sociedad que cambió hacia la modernidad demasiado rápido, sin darnos tiempo de entender qué estaba ocurriendo dentro del cuerpo humano.

El término enfermedades crónicas no transmisibles se empezó a usar con mayor fuerza hacia finales del siglo XX, especialmente cuando entidades como la Organización Mundial de la Salud (OMS) comenzaron a llamar la atención sobre la creciente carga de estas enfermedades en la salud pública mundial.

Para entender cómo llegamos hasta aquí, necesitamos mirar primero hacia atrás. La historia de las enfermedades no puede separarse del entorno en el que hemos vivido, de lo que hemos comido, de nuestras condiciones sociales ni de los avances médicos que han ido transformando la salud humana. Desde las antiguas civilizaciones hasta nuestros días, el panorama de la enfermedad ha cambiado de manera profunda. Durante siglos, la humanidad no murió principalmente por exceso de comida, sedentarismo o resistencia a la insulina, sino, sobre todo, por infecciones, desnutrición, falta de higiene y falta de tratamientos eficaces.

Durante el Imperio romano, por ejemplo, las infecciones estaban entre las principales causas de muerte. Las condiciones higiénicas eran limitadas, el acceso al agua potable era desigual y la medicina todavía no contaba con herramientas para prevenir o tratar muchas enfermedades. Entre las más comunes se encontraban la peste, la tuberculosis, la malaria y la lepra, todas con un alto impacto sobre la salud y la vida social de quienes las padecían.

Uno de los episodios más devastadores de esa época fue la peste antonina, que tuvo lugar entre 165 y 180 d. C. Se cree que pudo haber sido provocada por viruela o sarampión, dos enfermedades virales altamente contagiosas. La epidemia se extendió por las rutas comerciales y militares del Imperio romano y causó la muerte de millones de personas, incluido, presuntamente, el emperador Marco Aurelio. Su impacto no fue solo sanitario: también debilitó al ejército, afectó la economía y dejó una huella profunda en la historia del Imperio.

El hacinamiento en las ciudades, la falta de agua potable y los insuficientes sistemas de saneamiento facilitaron la propagación de este tipo de enfermedades. Incluso, espacios que representaban un avance para la época, como las termas públicas, podían convertirse en focos de transmisión por el contacto cercano entre personas. La medicina romana, aunque avanzada para su tiempo, todavía se basaba en buena parte en remedios herbales y prácticas tradicionales, sin comprender del todo la naturaleza de las infecciones ni sus mecanismos de transmisión.

Siglos después, la peste negra volvió a mostrar la fragilidad humana frente a los microorganismos. También conocida como la Gran Mortandad, afectó a Europa, Asia y el Norte de África durante el siglo XIV y cambió radicalmente la historia de la salud pública. En un artículo publicado en American Journal of Medicine, Glatter y Kinfelman (2021) estiman que este brote de peste bubónica acabó con, al menos, un tercio de la población europea, entre 25 y 50 millones de personas, lo que la convierte en uno de los eventos más letales de la historia. La enfermedad se propagaba con rapidez, favorecida por las pulgas que infestaban a las ratas, comunes en las ciudades y pueblos medievales.

Pero la peste no avanzó sola. La malnutrición crónica, las malas cosechas y las hambrunas habían dejado a buena parte de la población con sistemas inmunológicos debilitados. A eso se sumaban las condiciones insalubres de muchas ciudades: calles llenas de basura, falta de agua potable, poca higiene personal y viviendas hacinadas. Era el escenario perfecto para que una infección se convirtiera en catástrofe.

La medicina de la Edad Media era todavía rudimentaria y, muchas veces, las explicaciones sobre la enfermedad estaban atravesadas por supersticiones. Se recurría a prácticas como las sangrías, el uso de amuletos o la quema de hierbas aromáticas para “purificar” el aire. Incluso se culpaba a grupos minoritarios o extranjeros por la propagación de la plaga. Los llamados “médicos de la peste” usaban máscaras con forma de pico de ave porque creían que podían protegerlos de los “miasmas”, esos vapores venenosos que, según la teoría de la época, causaban la enfermedad.

Con la llegada del Renacimiento, el conocimiento científico y cultural tomó nuevo impulso. Las técnicas de disección anatómica, restringidas o mal vistas durante buena parte de la Edad Media, fueron reintroducidas y perfeccionadas. Esto permitió que científicos y médicos como Andreas Vesalius estudiaran el cuerpo humano con mayor precisión y corrigieran errores presentes en textos antiguos. Su obra De humani corporis fabrica, publicada en 1543 (Britannica, 2026, 20 de julio) revolucionó la anatomía y desafió las ideas galénicas que habían dominado durante siglos.

Sin embargo, los avances anatómicos no significaban todavía control sobre las infecciones. La viruela seguía causando brotes devastadores. El cólera, transmitido principalmente por agua contaminada, arrasaba comunidades enteras. La fiebre amarilla golpeaba con fuerza en zonas tropicales y subtropicales. La humanidad empezaba a conocer mejor el cuerpo, pero aún no tenía herramientas suficientes para protegerlo de los grandes enemigos infecciosos.

La expansión colonial europea profundizó aún más este fenómeno. Cuando exploradores y colonos llegaron a las Américas, llevaron consigo no solo tecnología y nuevas formas de organización, sino también patógenos frente a los cuales las poblaciones indígenas no tenían inmunidad. La viruela fue particularmente devastadora y contribuyó al colapso demográfico de numerosos pueblos nativos de América del Norte y del Sur. A ella se sumaron otras enfermedades infecciosas, como la influenza y el sarampión, que alteraron de manera drástica el equilibrio demográfico, cultural y social de regiones enteras.

Este periodo, brillante en descubrimientos científicos, también dejó en evidencia una necesidad urgente: encontrar métodos más efectivos para combatir las enfermedades infecciosas. Durante siglos, la humanidad estuvo marcada por esa batalla. No sería sino hasta mucho después, con la llegada de las vacunas, los antibióticos, la cirugía segura y las medidas modernas de salud pública, que empezaríamos a ganar terreno frente a las enfermedades que durante tanto tiempo diezmaron a las poblaciones.

Ese triunfo cambió la historia, pero también abrió la puerta a una nueva paradoja: cuando empezamos a morir menos por infecciones, comenzamos a vivir lo suficiente para enfrentarnos a otro tipo de enfermedades. Enfermedades más silenciosas, más lentas, más ligadas al ambiente moderno y a la forma en que comemos, nos movemos, dormimos y vivimos.

LA MEDICINA GANÓ UNA BATALLA, PERO APARECIÓ OTRA

Durante la Revolución Industrial, el rápido crecimiento de las ciudades y la expansión de las fábricas trajeron consigo cambios sociales y económicos profundos. Pero ese salto hacia la modernidad también tuvo un costo para la salud pública. La migración masiva hacia los centros urbanos produjo hacinamiento, viviendas precarias y acceso deficiente al agua potable y a sistemas de saneamiento. A esto se sumaban jornadas laborales extensas en fábricas mal ventiladas, con altos niveles de contaminación y condiciones que favorecían la aparición y propagación de enfermedades respiratorias como la tuberculosis.

Sin embargo, en medio de ese panorama, el siglo XIX fue testigo de avances decisivos en la medicina, especialmente en la microbiología. Científicos como Louis Pasteur y Robert Koch transformaron la comprensión de las enfermedades infecciosas al demostrar que muchas de ellas eran causadas por microorganismos. Pasteur ayudó a consolidar la teoría germinal de las enfermedades, una idea que cambió para siempre la forma de prevenir y tratar las infecciones (Britannica, 2026, 30 de julio). Koch, por su parte, identificó el bacilo de la tuberculosis, Mycobacterium tuberculosis (Nobel Prize Outreach, s. f.) y desarrolló técnicas que permitieron estudiar mejor esta enfermedad.

Estos descubrimientos no solo explicaron el origen de muchas infecciones prevalentes en la época. También sentaron las bases para la creación de vacunas, la pasteurización de alimentos, la desinfección de superficies, la mejora de las condiciones de higiene y el fortalecimiento de las políticas de salud pública. Poco a poco, la humanidad empezó a construir herramientas para enfrentar enfermedades que durante siglos habían parecido inevitables.

Durante el siglo XX, ese avance se volvió aún más evidente. La vacunación, los antibióticos, la cirugía segura, la atención obstétrica y las medidas modernas de salud pública cambiaron radicalmente el destino de millones de personas. La viruela, una enfermedad devastadora durante siglos, fue erradicada gracias a una campaña global de vacunación. La penicilina revolucionó el tratamiento de las infecciones bacterianas y salvó millones de vidas.

La medicina había ganado una batalla enorme, pero no todas las amenazas desaparecieron. La pandemia de gripe española de 1918, una de las más mortales de la historia, causó al menos 50 millones de muertes en el mundo, aunque algunas estimaciones elevan la cifra hasta cerca de 100 millones, y nos recordó que seguíamos siendo vulnerables frente a ciertos virus.

Aun así, el cambio de fondo ya estaba ocurriendo. A medida que se comenzaron a controlar las infecciones, el perfil de la enfermedad empezó a transformarse. La humanidad logró vivir más años, pero esos años trajeron consigo un nuevo desafío: enfermedades más lentas, más silenciosas, menos asociadas a un microbio específico y mucho más relacionadas con el ambiente moderno. La medicina había aprendido a combatir muchos enemigos externos, pero ahora se veía enfrentada a un enemigo distinto: el desorden interno que aparece cuando nuestro cuerpo intenta adaptarse a una forma de vida para la que no estaba preparado.

EL AMBIENTE MODERNO CAMBIÓ MÁS RÁPIDO QUE NUESTRO CUERPO

Con el auge de la urbanización y los cambios en la alimentación y el estilo de vida, las llamadas “enfermedades crónicas” o “enfermedades modernas” comenzaron a ganar terreno. Nuestra dieta se llenó de productos ultraprocesados, cargados de azúcar, harinas refinadas y grasas industriales. Al mismo tiempo, nos volvimos cada vez más sedentarios.

Ese cambio no fue menor. Contribuyó al aumento de enfermedades cardiovasculares, que hoy están entre las principales causas de muerte en el mundo, y también al crecimiento de problemas como la diabetes tipo 2, la obesidad y algunos tipos de cáncer. El cuerpo humano, diseñado para sobrevivir en entornos de escasez, movimiento y comida real, empezó a enfrentarse a un ambiente de exceso, quietud y comida artificialmente diseñada para estimularnos más de lo que nos nutre.

Vale la pena detenernos un momento para entender cómo cambió nuestra alimentación hasta llegar a lo que tenemos hoy. La historia del procesamiento de alimentos es tan antigua como la humanidad misma. Todo empezó con el fuego, que nos permitió cocinar, mejorar la digestibilidad de los alimentos y reducir el riesgo de infecciones. Luego vino la agricultura, en el Neolítico, con la incorporación de cereales y técnicas como el ahumado y la fermentación, claves para la conservación de los alimentos y el crecimiento de las poblaciones humanas. Más adelante llegó la Revolución Industrial, con la mecanización de la producción de alimentos. Después de la Segunda Guerra Mundial, la industrialización alimentaria se intensificó todavía más.

El problema real apareció hace unas cuatro décadas, con la era de los alimentos ultraprocesados. Estos productos ya no son simplemente alimentos transformados, sino combinaciones industriales de ingredientes fraccionados, aditivos, azúcares y grasas refinadas, diseñadas para ser irresistibles, baratas y duraderas, pero pobres en nutrientes esenciales y fibra. Son las llamadas “calorías vacías”.

Desde la llegada masiva en los años ochenta de panes industriales, bebidas azucaradas, embutidos y productos listos para consumir, la evidencia científica ha mostrado una relación clara: a mayor consumo de ultraprocesados, mayor prevalencia de obesidad, diabetes tipo 2, enfermedades cardiovasculares y algunos tipos de cáncer.

Algo muy importante de entender es que procesar no es sinónimo de dañar. Técnicas como la fermentación pueden incluso potenciar los beneficios de un alimento. Lo que nos enferma no es el procesamiento en sí mismo, sino el ultraprocesamiento: una forma de producción que busca maximizar ganancias industriales sacrificando calidad nutricional.

Hoy ya no basta con preguntar si un alimento es seguro y sabroso. También necesitamos preguntarnos: ¿es saludable?, ¿es sostenible?, ¿reconoce mi cuerpo esto como comida real? Esa es la brújula que necesitamos para tomar decisiones conscientes en medio del bombardeo de productos ultraprocesados disfrazados de “saludables”.

LAS ENFERMEDADES CRÓNICAS NO APARECEN DE LA NADA

El panorama actual de la salud global está profundamente marcado por las mal llamadas enfermedades crónicas no transmisibles, que se han convertido en uno de los mayores retos para la salud pública mundial. Digo “mal llamadas” no porque no sean graves, ni porque no produzcan daño real, sino porque muchas veces las nombramos como si fueran diagnósticos aislados, desconectados entre sí. Y no lo están. En muchos casos, son la expresión de un organismo intentando adaptarse durante años a un ambiente que lo sobrepasa: exceso de comida ultraprocesada, sedentarismo, estrés crónico, mal dormir, poca exposición a la naturaleza y pérdida de ritmos biológicos.

Cada una de estas entidades representa un mecanismo que se ha llevado demasiado lejos. Y, como vas a descubrir a lo largo de este libro, muchas comparten un origen metabólico común que podemos aprender a identificar, comprender y controlar. Entre estas enfermedades crónicas se encuentran la obesidad, la hipertensión arterial, algunos tipos de cáncer, la diabetes tipo 2, el hígado graso, el síndrome de ovario poliquístico —recientemente denominado síndrome de ovario metabólico poliendocrino—, la demencia y la enfermedad de Alzheimer.

Sé que afirmar que una gran parte de la población padece alguna patología relacionada con el estilo de vida puede sonar exagerado. Incluso cuando lo digo en redes sociales, aparecen colegas “expertos” dispuestos a controvertirlo. Pero más allá de la incomodidad que genera la cifra, hay una realidad difícil de negar: la mayoría de las personas desarrollará, en algún momento de su vida, al menos un problema de salud relacionado con sus hábitos y con el ambiente en el que vive.

Aquí te doy algunos datos para reflexionar. Según los investigadores Watson et al. (2025), se estima que en Estados Unidos aproximadamente 6 de cada 10 adultos jóvenes, 8 de cada 10 adultos de mediana edad y 9 de cada 10 adultos mayores viven con al menos una enfermedad crónica. Además, un estudio de Araújo et al. (2019), basado en datos del NHANES, encontró que solo el 12,2 % de los adultos estadounidenses tenía una salud metabólica excelente, definida por niveles óptimos de cintura, glucosa, presión arterial, triglicéridos y HDL, sin tratamiento farmacológico. Dicho de otro modo: casi 9 de cada 10 personas tienen algún factor de riesgo metabólico, como sobrepeso, hipertensión, glucosa elevada o alteraciones en los lípidos.

Si hablamos de sobrepeso, los investigadores Li et al. (2022) estiman que alrededor del 70 % de la población adulta en Estados Unidos tiene sobrepeso u obesidad. La OPS/OMS estima que en 2022 el 67,5 % de los adultos de la Región de las Américas tenía sobrepeso u obesidad (IMC ≥ 25 kg/m²). Es decir, aproximadamente 2 de cada 3 adultos. Y este es un buen momento para recordarte algo: la acumulación de grasa no aparece porque el cuerpo sea defectuoso. Es un mecanismo adaptativo frente a un ambiente diseñado en abundancia. En el capítulo 6, sobre obesidad y su relación con la insulina, lo vas a entender mejor.

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en el mundo. Incluyen la cardiopatía coronaria, los accidentes cerebrovasculares, la hipertensión arterial y la insuficiencia cardiaca, entre otras patologías. Cada año mueren entre 17 y 19 millones de personas por enfermedades cardiovasculares (Roth et al., 2020), lo que representa cerca de un tercio de las muertes globales. Además, millones de personas viven con secuelas de infartos o accidentes cerebrovasculares, y se estima que más de 500 millones viven con alguna enfermedad cardiovascular (Roth et al., 2020).

Lo fundamental es entender que la mayoría de estas enfermedades está estrechamente relacionada con el estilo de vida. La OMS (WHO, 2025) señala que los factores conductuales más importantes que impulsan la cardiopatía y los accidentes cerebrovasculares son la alimentación poco saludable, la inactividad física, el consumo de tabaco y el uso nocivo del alcohol. Estos hábitos conducen a cambios metabólicos adversos como presión arterial alta, glucosa elevada, alteraciones del colesterol y sobrepeso, que a su vez incrementan el riesgo de infarto y derrame cerebral. Por ejemplo, la hipertensión arterial afecta a cerca de 1.280 millones de adultos en el mundo y es uno de los principales factores de riesgo de mortalidad cardiovascular.

La diabetes tipo 2 es otro ejemplo claro de una afección profundamente vinculada con lo que comemos y con la forma en que vivimos. Para el 2024, aproximadamente 589 millones de adultos de 20 a 79 años —el 11,1 % de la población mundial en ese rango de edad— vivían con diabetes. Más del 90 % de los casos corresponden a diabetes tipo 2 (Genitsaridi et al., 2026). Este tipo de diabetes, que típicamente aparece en la edad adulta, se relaciona estrechamente con la obesidad, la mala alimentación, la inactividad física y la resistencia a la insulina.

Pero la diabetes tipo 2 no empieza el día en que aparece elevada la glucosa en un examen. Progresa silenciosamente durante años, incluso desde etapas tempranas de la vida. Una de sus primeras señales puede ser la elevación persistente de la insulina en sangre: el cuerpo produce más insulina para protegerse de una carga constante de glucosa y energía. Con el tiempo, ese esfuerzo sostenido puede llevar a resistencia a la insulina, un estado en el que las células dejan de responder con la misma eficiencia y el sistema metabólico empieza a desordenarse.

En 1980, alrededor de 108 millones de adultos vivían con diabetes en el mundo (NCD-RisC, 2016). Para 2024, esta cifra había aumentado hasta aproximadamente 589 millones y se proyecta que alcance los 853 millones en 2050, si las tendencias actuales continúan (Genitsaridi et al., 2026). Este crecimiento ocurre en paralelo con el aumento mundial de la adiposidad. La obesidad es uno de los principales factores de riesgo modificables para desarrollar diabetes tipo 2. Un metaanálisis de estudios prospectivos estimó que los adultos con obesidad presentan aproximadamente 4,6 veces más riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 que aquellos con peso normal; en personas con obesidad severa, el riesgo fue considerablemente mayor (Yu et al., 2022).

LA PARADOJA MODERNA: VIVIMOS MÁS, PERO NO VIVIMOS MEJOR

A lo largo de este capítulo hemos visto cómo el perfil epidemiológico ha cambiado conforme evolucionamos como sociedad. Durante siglos, la humanidad tuvo una alta mortalidad por enfermedades principalmente infecciosas. Hoy, muchas de esas enfermedades están controladas gracias a los avances de la medicina, pero al mismo tiempo hemos visto un incremento dramático y sostenido de las mal llamadas enfermedades crónicas no transmisibles.

Este relato me permite responder una de las preguntas que más me hacen en redes sociales: ¿por qué, si cada vez vemos más enfermedades crónicas, la expectativa de vida sigue aumentando? La respuesta es clara: en la antigüedad, la expectativa de vida era baja por el limitado desarrollo de la medicina y por la alta mortalidad causada por infecciones, complicaciones obstétricas, heridas y enfermedades que hoy son prevenibles o tratables. Cuando la ciencia logró controlar muchas de esas causas, la expectativa de vida dio un salto histórico. Sin embargo, hoy nos enfrentamos a un escenario completamente diferente. La expectativa de vida sigue aumentando, pero muchas veces lo hace a costa de algo que antes no veíamos con tanta frecuencia: un deterioro progresivo en la calidad de vida a lo largo de los años.

Es decir, podemos alcanzar los 75, 80 o incluso más años, pero con una pérdida gradual de autonomía, energía y bienestar por afecciones como la diabetes tipo 2, la hipertensión arterial, la demencia, el deterioro cognitivo y las enfermedades cardiovasculares. La OMS reportó que la expectativa de vida global en 2019 fue de 73,4 años, frente a 66,8 en el año 2000 (WHO, s. f.). Pero la expectativa de vida saludable —los años vividos sin discapacidad significativa— fue de solo 63,7 años. Eso significa que, en promedio, las personas pasan casi 10 años de su vida con enfermedad o discapacidad. Esa es la paradoja moderna: ganamos más años, pero estamos perdiendo salud dentro de esos años.

El éxito de la medicina moderna nos regaló más tiempo de vida. Ahora nos corresponde decidir cómo queremos vivir ese tiempo: dependiendo cada vez más de una pastilla, de una consulta, de una limitación física o de una silla de ruedas; o disfrutando autonomía, vitalidad y bienestar. La clave no está solo en cuántos años sumamos, sino en qué tan plenos los vivimos. Y para ganar años de vida con salud, hay una pieza que necesitamos aprender a mirar de otra manera: la insulina.
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CAPÍTULO 2

 ¿Qué es la insulina?

LA PROTAGONISTA DE ESTA HISTORIA

La insulina es una hormona producida por el páncreas y cumple un papel esencial en el metabolismo humano. Su función más conocida actúa como una llave: permite que la glucosa —el azúcar que proviene de los alimentos— entre en las células de tu cuerpo, donde será utilizada como fuente inmediata de energía (eso es lo que debería pasar siempre. Más adelante vas a entender por qué, en muchas personas, este mecanismo empieza a fallar).

Imagina que acabas de comer un delicioso plato de frutas. Como ya sabes, la fruta contiene glucosa. Esa glucosa entra al torrente sanguíneo y hace que suba un poco tu nivel de azúcar en la sangre. En respuesta, el páncreas libera insulina, que ayuda a que las células absorban esa glucosa y la usen como energía. Gracias a este mecanismo, después de cada comida tu nivel de azúcar vuelve a la normalidad.

Sin insulina, la glucosa se quedaría flotando en el torrente sanguíneo elevando los niveles de azúcar en la sangre hasta poner en riesgo la vida y sin poder nutrir a las células. Eso es lo que ocurre en la diabetes tipo 1, cuando el cuerpo no produce suficiente insulina.

El lío aparece cuando ese estímulo para producir insulina no ocurre de vez en cuando, sino todo el tiempo. Cuando la señal se repite día tras día, comida tras comida, bebida tras bebida, el cuerpo empieza a vivir bajo una presión metabólica constante.

LA INSULINA NO SOLO BAJA EL AZÚCAR

Aunque tradicionalmente se ha enseñado que la insulina es “la hormona que baja el azúcar”, la evidencia científica muestra un panorama mucho más amplio. La insulina no solo regula la glucosa; también influye de manera clave en el metabolismo de los lípidos —las grasas—, los aminoácidos —componentes de las proteínas— e incluso en la reabsorción de sodio en el riñón. Es decir, la insulina no trabaja solo como una llave que abre la puerta para que la glucosa entre a las células. También actúa como una señal que le indica al cuerpo qué hacer con la energía disponible.

Cuando hay una sobrecarga de glucosa, por ejemplo, después de una comida rica en carbohidratos, y el cuerpo no necesita usar toda esa energía de inmediato, la insulina favorece que el sobrante se almacene: primero como glucógeno en el hígado y los músculos, y luego como grasa en el tejido adiposo. Este proceso, que más adelante explicaré detalladamente, es clave para entender cómo una hormona esencial para la vida puede, en ciertos contextos, contribuir al aumento de peso y al desarrollo de las enfermedades crónicas no transmisibles.

CÓMO SE PRODUCE Y CÓMO SE LIBERA LA INSULINA

Me parece muy importante explicarte con más detalle cómo se produce y cómo se libera la insulina. Esta hormona se produce en unas células especiales del páncreas llamadas células beta. Primero se forma como una molécula precursora llamada preproinsulina, que luego se convierte en proinsulina y, finalmente, se divide en insulina madura y péptido C.

La insulina no se libera de manera constante, sino en pulsos cada 5 a 15 minutos. Esta liberación pulsátil ayuda a que las células reciban la señal de forma ordenada y evita que se “acostumbren” a ella. Cuando necesitamos insulina —por ejemplo, después de comer el plato de fruta que mencioné antes—, su liberación a la sangre ocurre en dos fases:


	La primera es una fase rápida, también llamada fase I, en la que se libera la insulina que ya estaba lista dentro de las células beta.

	La segunda es una fase más lenta, o fase II, que requiere movilizar y preparar nuevos gránulos de insulina para continuar la liberación.



La glucosa, es decir, el azúcar en sangre, es el principal estímulo que activa este proceso, pero no es el único. También intervienen otros elementos, como los aminoácidos, las incretinas —hormonas como GLP-1 y GIP—, los ácidos grasos de cadena corta, la acetilcolina —una señal del nervio vago— y las catecolaminas que actúan sobre receptores β2. Todos ellos forman parte de una compleja orquesta que regula cuándo y cuánta insulina se libera (figura 1).


Figura 1. El viaje de la insulina dentro del páncreas
[image: El viaje de la insulina dentro del páncreas]

Fuente: elaboración propia.


LA SEÑAL DE LA INSULINA: TOCAR LA PUERTA DE LA CÉLULA

Una vez la insulina es liberada en la sangre, viaja hasta las células y toca una puerta muy específica: el receptor de insulina. Ese receptor funciona como una especie de cerradura. Cuando la insulina se une a él, la célula recibe el mensaje de que hay energía disponible —especialmente en forma de glucosa— y empieza a activar una serie de señales internas para decidir qué hacer con esa energía. En ese momento se activan dos caminos principales.

El primero es el camino metabólico, encargado del uso y almacenamiento de energía. A través de este camino, la insulina le dice a la célula: “abre la puerta para que entre la glucosa”. Para lograrlo, moviliza unas proteínas llamadas GLUT4 hacia la membrana celular. Estas proteínas actúan como canales de entrada y permiten que la glucosa pase desde la sangre hacia el interior de la célula. Luego la insulina da otra orden: “guarda parte de esa glucosa como reserva”. Esa reserva se almacena en forma de glucógeno, una especie de depósito de azúcar fácilmente disponible para cuando el cuerpo lo necesite. La insulina favorece este almacenamiento en el hígado y los músculos mediante un proceso llamado glucogénesis.

Pero si la célula ya tiene suficiente energía acumulada, la insulina también puede favorecer que los excedentes se conviertan en grasa, una forma de almacenamiento a largo plazo. Por eso, también es conocida como la hormona del almacenamiento. Cuando hay insulina circulando, tu cuerpo recibe la señal de guardar energía, no de gastarla, es decir, que use primero la glucosa circulante en lugar de recurrir a la grasa almacenada. En términos más técnicos, inhibe la lipólisis, es decir, la descomposición de grasa como fuente de combustible. Es como si dijera: “no quemes esa grasa todavía; ya tenemos suficiente energía circulando”.

El segundo camino es el del crecimiento y la reparación. Esta vía activa las funciones de síntesis de proteínas, mantenimiento de tejidos y crecimiento celular. En el músculo, por ejemplo, la insulina favorece la entrada de aminoácidos —los bloques constructores de las proteínas— y estimula la reparación y el mantenimiento del tejido muscular. Al mismo tiempo, inhibe la degradación de proteínas, o proteólisis, lo que ayuda a conservar la masa muscular.

La insulina también participa en la proliferación y diferenciación celular. Tiene efectos mitogénicos, lo que significa que puede estimular la división y el crecimiento de varios tipos de células. Esta función es necesaria, pero debe estar finamente regulada.

Como ves, la insulina es mucho más que una hormona que baja el azúcar. Es una señal metabólica poderosa que le indica al cuerpo cuándo usar, guardar, reparar y construir.

CUANDO LA INSULINA SE MANTIENE ELEVADA

La insulina es necesaria, protectora y reparadora. El problema aparece cuando permanece elevada de forma constante —por comer a cada rato, sobre todo carbohidratos refinados, por ejemplo—. En ese estado, el cuerpo queda atrapado en modo ahorrador o almacenador. Se dificulta el uso de la grasa como fuente de energía, algunas señales de crecimiento pueden quedar estimuladas más de lo conveniente y el metabolismo pierde flexibilidad para pasar de usar glucosa a usar grasa según lo que necesite.

Además, la insulina también influye en el manejo de líquidos. Cuando está elevada, puede hacer que los riñones retengan más sodio, y con ese sodio también más agua. Por eso, muchas personas con obesidad o resistencia a la insulina también lidian con hinchazón o edema. La insulina crónicamente alta puede ser una de las razones.

Con el tiempo, ante tanta insulina, las células se defienden volviéndose menos sensibles a ella. Esa disminución en la respuesta es lo que llamamos resistencia a la insulina, un tema que abordaremos más adelante.

EN RESUMEN: QUÉ HACE LA INSULINA

En resumen, la insulina no actúa en un solo lugar ni cumple una sola función. Coordina varios órganos al mismo tiempo para decidir qué energía entra, cuál se guarda, cuál se usa y cuál se reserva (tabla 1).

Tabla 1. Acciones principales de la insulina en distintos órganos y tejidos









	Órgano o tejido
	Qué hace la insulina allí
	Resultado principal





	Hígado
	Detiene la producción de glucosa (gluconeogénesis).
	Ayuda a evitar que el hígado siga liberando glucosa cuando ya hay energía disponible.



	Almacena glucosa como glucógeno.
	Crea una reserva rápida de energía para usar después.



	Músculo
	Absorbe glucosa para usarla como energía.
	Permite que la glucosa salga de la sangre y entre al músculo.



	Estimula la síntesis de proteínas y el crecimiento muscular.
	Favorece la reparación, mantenimiento y construcción de tejido muscular.



	Almacena glucosa como glucógeno.
	Crea una reserva muscular de energía disponible.



	Tejido adiposo/grasa
	Absorbe glucosa y promueve el almacenamiento de grasa (lipogénesis).
	Favorece el depósito de energía a largo plazo cuando hay energía disponible en exceso.



	Detiene la liberación de grasa (lipólisis).
	Reduce el uso de grasa almacenada como combustible cuando hay suficiente energía circulando.



	Riñones
	Promueve la retención de sodio y agua.
	Puede favorecer la hinchazón y contribuir a elevar la presión arterial en ciertos contextos.





Fuente: elaboración propia.

LA INSULINA NO ES LA VILLANA

Después de todo este recorrido, conviene dejar algo claro: el problema no es la insulina.

La insulina no es una enemiga que debamos apagar ni una hormona defectuosa por naturaleza. Es una señal vital, inteligente y necesaria. El problema aparece cuando esa señal deja de ser puntual y se vuelve permanente. Una cosa es que la insulina suba después de comer, haga su trabajo y luego vuelva a bajar. Otra muy distinta es que permanezca elevada —día tras día, comida tras comida— porque el cuerpo recibe más energía de la que puede manejar, sobre todo en forma de azúcares y carbohidratos refinados. En ese escenario, el sistema se desordena: el páncreas trabaja en exceso, las células empiezan a responder peor y el cuerpo necesita cada vez más insulina para lograr el mismo efecto.

A ese exceso sostenido lo llamamos hiperinsulinemia. Y cuando las células dejan de escuchar bien la señal, hablamos de resistencia a la insulina. Este ciclo de exceso y resistencia está en la raíz de problemas como la diabetes tipo 2, el síndrome metabólico, la obesidad y la esteatosis hepática, también conocida como hígado graso.

Entender la insulina no significa temerle, sino respetarla. La meta no es vivir con la insulina “apagada”, sino devolverle su ritmo natural: que suba cuando debe subir, que baje cuando debe bajar y que vuelva a ser una aliada, no una señal de alarma encendida todo el día.
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