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Resumen

La resistencia a la insulina es una condición en donde la acción de la insulina está por debajo de 
lo normal y afecta al metabolismo de la glucosa, los lípidos y las proteínas. En cirugía se presen-
ta después del establecimiento del daño o bien durante el proceso quirúrgico.
Dependiendo del nivel del trauma, la resistencia a la insulina puede durar semanas. El mejor 
método para evaluar la resistencia a la insulina es el denominado clamp hiperinsulinémico nor-
moglucémico.
Con los programas y objetivos de ERAS (Enhaced Recovery After Surgery, por sus siglas en in-
glés), tales como la administración de glucosa preoperatoria, la cirugía de invasión mínima y el 
control del dolor, la resistencia a la insulina se reduce hasta un 50% durante la cirugía abdomi-
nal.
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Insulin resistance in surgery

Abstract

Insulin resistance is a condition in which the effect of insulin is below normal, affecting glucose 
metabolism, lipids and proteins. In surgery it presents after establishing an injury or during surgical 
intervention.
Depending on the level of trauma, insulin resistance may last for weeks. The best method to 
evaluate insulin resistance is the hyperinsulinemic euglycemic clamp.
With the ERAS (Enhanced Recovery After Surgery) programs and objectives, such as preoperative 
glucose administration, minimal invasive surgery and pain control, insulin resistance is reduced in 
50% during abdominal surgery.
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valores de glucosa externa. En situaciones de sobrecarga de 
glucosa, estas células pueden también sobrecargarse. Sin la 
capacidad de almacenamiento de estas células, la vía glu-
colítica puede saturarse y conducir a la producción de radi-
cales libres de oxígeno, que eventualmente causarán 
cambios en la expresión génica, aumentando la inlamación 
y su disfuncionalidad. En estudios recientes en pacientes 
quirúrgicos, muchos de los cambios intracelulares observa-
dos en diabéticos se encuentran pocas horas después de la 
cirugía11,12. Es interesante notar que, a pesar de que las cé-
lulas involucradas y las complicaciones en diabetes son las 
mismas que en los pacientes postoperados (tabla 1), el pe-
ríodo diiere entre ambas, con relación a la velocidad de 
resistencia a insulina, a lo largo de los años en la diabetes y 
minutos después de la cirugía. Las complicaciones pueden 
llevarse meses o años en los diabéticos, mientras que su 
desarrollo puede llevarse días o semanas. Aun así, las com-
plicaciones son muy similares e incluyen infecciones, pro-
blemas cardiovasculares y otras hasta cierto punto 
neutrales; esto sugiere que tienen una base patoisiológica 
común. El campo es interesante e importante para futuras 
investigaciones.

Metabolismo de las proteínas 
y su recuperación después de la cirugía

En la persona sana, la insulina afecta principalmente a las 
proteínas musculares reduciendo su catabolismo. Sin em-
bargo, la insulina también estimula la absorción de proteí-
nas y su síntesis en el músculo cuando se acompaña de 
aminoácidos, por ejemplo, después de alimentos protei-
cos13,14. Después de la cirugía también se desarrolla resisten-
cia a la insulina para el recambio proteico15. La fuerza y la 
masa muscular se pierden16,17. Esta pérdida, junto con la 
merma simultánea de fuentes de energía y la incapacidad 
de acarreo de glucosa externa, explica el cansancio y la di-
icultad de movimentos observados frecuentemnente des-
pués de una cirugía mayor.

Modiicación de la resistencia a la insulina

Como se mencionó brevemente, hay varias formas para mo-
diicar la resistencia a la insulina. Este autor considera que 
esta es una de las principales formas para alcanzar estos 
objetivos4 denominados “recuperación reforzada después 
de la cirugía” (Enhaced Recovery After Surgery [ERAS]). En 

Antecedentes

La resistencia a la insulina se desarrolla a los pocos minutos 
de cualquier daño o lesión al organismo, como trauma, sep-
sis1 y cirugía electiva2. Se ha demostrado que este cambio 
en el metabolismo está asociado con el desarrollo de las 
principales complicaciones posteriores a la cirugía3. El cono-
cimiento actual para el control del balance metabólico en el 
paciente quirúrgico ha puesto énfasis en el control del me-
tabolismo, como la clave en el desarrollo del cuidado de 
este tipo de pacientes4.

La resistencia a la insulina es un término utilizado para 
describir la situación metabólica cuando el efecto de la in-
sulina está por debajo de lo normal, para cualquiera de sus 
importantes funciones en el metabolismo4, incluyendo el 
metabolismo de la glucosa, grasas y proteínas, aunque este 
es el signiicado completo del término resistencia a la insu-
lina, que comúnmente se utiliza para describir la inefectivi-
dad de la insulina para mantener los valores de glucosa.

La resistencia a la insulina se maniiesta en forma depen-
diente de la dosis, en respuesta a la magnitud de la opera-
ción2 y a su duración5; la laparoscopia en lugar de la cirugía 
abierta reduce la resistencia a la insulina6, al igual que la 
técnica anestésica7,8. Permanece aproximadamente 3 sema-
nas después de un procedimiento abdominal abierto, como 
la colecistectomía9.

Metabolismo de la glucosa en la resistencia 
a la insulina postoperatoria y el desarrollo 
de complicaciones

La mayoría de las investigaciones sobre la resistencia a la 
insulina se realizan a través de la glucosa. Los valores de 
glucosa se incrementan después de la cirugía y se alcanzan 
valores muy elevados si las infusiones de glucosa se adminis-
tran sin insulina. En los casos no graves, la absorción de 
glucosa se estimula rápidamente con insulina, activando 
principalmente transportadores de glucosa especíicos en el 
músculo y la grasa. Después de la cirugía hay un bloqueo 
importante de la activación de estos trasportadores llama-
dos GLUT4. En el interior de la célula, también hay un blo-
queo del almacenamiento de glucosa como glucógeno, que 
disminuye las reservas de energía en el músculo. Al mismo 
tiempo hay una liberación rápida de glucógeno en el hígado; 
de forma similar sucede en el músculo, donde las reservas 
de energía también se agotan. En el hígado, la producción 
de glucosa está reforzada por el aumento en la gluconeogé-
nesis a partir del lactato, el glicerol y los aminoácidos. Por 
consiguiente, el hígado y la periferia elevan la glucosa, lo 
cual es muy similar a lo que sucede en los pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2.

Los estudios en diabetes han demostrado que al mismo 
tiempo que la absorción de insulina es baja en las células 
sensibles como el músculo y la grasa, otras células que asi-
milan glucosa según la concentración extracelular presen-
tan un aumento en su absorción, por ejemplo, células 
inmunológicas, endoteliales y neurales. En diabetes, 
Brownlee10 ha propuesto un mecanismo por el cual estas 
células participan en las complicaciones de la diabetes. 
Brevemente, para la asimilación de insulina las células in-
dependientes tienen transportadores que reaccionan los 

Tabla 1 Células y tejido afectados por elevaciones de glu-
cosa, junto con sus manifestaciones clínicas en diabetes y 
cirugía

Células/tejido Complicación

Células inmunes Infecciones, aumento 
de la inlamación

Células endoteliales Cardíacas, vasculares

Células neurales Polineuropatía

Riñón Falla
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Conclusiones

La resistencia a la insulina durante los procedimientos qui-
rúrgicos es común, las alteraciones metabólicas de la gluco-
sa y pérdidas de proteínas son algunas de ellas. Estas 
empiezan minutos después del trauma. Los programas ERAS 
reducen rápidamente la resistencia a la insulina mediante la 
disminución del trauma quirúrgico, el dolor.
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la tabla 2 se enlistan varios tratamientos que se sabe inlu-
yen en la resistencia a la insulina y el especialista que debe-
rá hacerse cargo de su aplicación. A partir de esta tabla se 
vuelve claro que asegurar la menor posibilidad de estrés o 
resistencia a la insulina en los pacientes quirúrgicos no es 
posible sin un trabajo conjunto. Esta es la esencia de los 
protocolos ERAS18. Es interesante señalar que cuando se po-
nen a prueba las guías del estudio ERAS19,20 o las más recien-
tes de la sociedad ERAS21-23 se demuestra que las mejoras 
dependen del apego y su estricta aplicación24. Cuando su 
uso aumenta del 50 al 90% en casi 1,000 pacientes con cán-
cer colorrectal (50/50), la duración de la resistencia a la 
insulina disminuye de un promedio de 9.5 días a menos de 6 
y las complicaciones del 46 al 18%. Esto demuestra que las 
guías hacen una diferencia. Muy probablemente, que el 
efecto esté relacionado al estrés quirúrgico y a una menor 
resistencia a la insulina4.

Determinación de la resistencia a la insulina

En estudios de resistencia a la insulina es muy importante 
utilizar el método correcto. Desafortunadamente, el uso de 
métodos simples, baratos y sencillos, generalmente llevan a 
resultados confusos. La única forma coniable para valorar 
la resistencia a la insulina es por el estándar de oro, el mé-
todo llamado clamp hiperinsulinémico normoglicémico, en 
el cual la acción de la insulina sobre el metabolismo de la 
glucosa se estudia sobre valores observados después de la 
ingestión de alimentos, es decir, valores isiológicos norma-
les25. Otros métodos citados en la bibliografía, como el 
HOMA y QUICKI, utilizan valores basales de glucosa e insuli-
na y no reflejan los resultados utilizando el método de 
clamp de ERAS. Esto causa confusión en la bibliografía, ya 
que los autores que utilizan estos métodos simplificados 
tienden a utilizarlos como si fuera el único y el mismo. 
Mientras que numerosos estudios utilizando el método de 
clamp demuestran que el tratamiento reduce al 50% la re-
sistencia a la insulina después de la cirugía26, otros estudios 
en grupos similares de pacientes utilizando HOMA no detec-
tan esta diferencia27. Lo anterior se explica por el hecho de 
que el principal defecto de la resistencia a la insulina post-
operatoria se debe a la disminución drástica de la incorpo-
ración de la glucosa, que disminuye radicalmente y es 
responsable de aproximadamente el 90% del cambio total. 
Esta parte de la resistencia a la insulina no es detectada por 
otros métodos y por ello la confusión en el hallazgo de no 
resistencia a la insulina.

Tabla 2 Lista de tratamientos perioperatorios que se sabe impactan la acción de la insulina y su resistencia

Tratamiento Efecto de la RI Profesionista responsable

Tratamiento de ayuno de carbohidratos por 
la noche

El tratamiento de carbohidratos reduce la 
RI en un 50%

Anestesista

Cirugía laparoscópica Reduce la RI en > 50% Cirujano

Control del dolor El dolor aumenta la RI Cirujano/anestesista/enfermera

Anestesia epidural Puede reducir la RI hasta un 50% Anestesista

Alimentación postoperatoria Mejora la RI Cirujano/enfermera

RI: resistencia a la insulina.
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