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RESUMEN 
El cortisol, es una hormona esteroidea secretada por la corteza 
suprarrenal, liberada al torrente sanguíneo realiza su función en 
los tejidos periféricos y regula una amplia gama de procesos 
corporales, entre ellos la intolerancia de la glucosa y reducción 
de la sensibilidad a la insulina. La finalidad del presente estudio 
fue analizar la relación entre los niveles de cortisol y el 
metabolismo glucídico en adultos. Estudio de diseño documental 
descriptivo, llevado a cabo mediante una revisión bibliográfica de 
artículos originales, de revisión, de casos clínicos, entre otros, 
en revistas indexadas en las diferentes bases de datos 
científicas, publicados en los últimos diez años, seleccionados 
bajos criterios de inclusión y exclusión. En general, se evidencio 
que el cortisol es un glucocorticoide secretado por la glándula 
suprarrenal, cumple una importante función en el metabolismo 
glucídico, inhibiendo la secreción de la insulina cuando ya no es 
necesaria y regula la capacidad de transporte de la glucosa 
hacia las células.  

Palabras claves: glucocorticoides, metabolismo, glucosa, 
diabetes mellitus, homeostasis, prevalencia. 

ABSTRACT 
Cortisol is a steroid hormone secreted by the human adrenal 
cortex. When released into the bloodstream, performs its function 
in the peripheral tissues and regulates a wide range of body 
processes, including glucose intolerance and reduced insulin 
sensitivity. The purpose of this study was to analyze the 
relationship between the cortisol levels and glucose metabolism 
in adults, emphasizing the physiological processes of secretion 
and assimilation of these analytes. A documental study design 
was applied and carried out through a bibliographic review, 
clinical cases, indexed journals from scientific database, among 
others, all published within the past ten years. All these were 
selected under inclusion and exclusion criteria. Generally, 
cortisol is a glucocorticoid secreted by the adrenal gland. It plays 
an important role in glucose metabolism by inhibiting the 
secretion of insulin when it is no longer needed, and thus, 
regulating the ability to transport glucose into cells.  

Keywords: cortisol, glycogenesis, glucocorticoids, metabolism, 
glucose, diabetes mellitus, homeostasis, prevalence. 
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INTRODUCCIÓN 

La incidencia de las enfermedades no trasmisibles en los países 
en vías de desarrollo ha duplicado sus cifras en los últimos años, 
específicamente en las áreas urbanas, donde la exposición a 
varios factores como el tabaquismo, alcoholismo, una dieta rica 
en grasas, carbohidratos, sedentarismo y estrés, están 
relacionados con la prevalencia de enfermedades crónicas como 
la diabetes mellitus (DM) (1). 

La DM se encuentra entre las afecciones no transmisibles más 
frecuentes en la actualidad, considerada como una problemática 
interés global por la severidad de sus complicaciones. En el 
mundo, 1 de cada 11 adultos presenta DM, de los cuales, el 90% 
representa aquellos con diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Asia es 
una de las principales regiones con rápida expansión mundial de 
esta condición, siendo China e India los dos principales 
epicentros (2,3). 

Según la Federación Internacional de Diabetes (IFD), durante el 
año 2015 a nivel mundial, alrededor de 15 millones de adultos 
entre 20 a 79 años fueron diagnosticados con DM. 
Aproximadamente 318 millones de adultos tienen mayor riesgo 
de presentar diabetes en los próximos años como consecuencia 
ser intolerantes a la glucosa. Se estima que para el año 2040, 
cerca 624 millones de personas en todo el mundo vivirán con la 
enfermedad (4). 

La homeostasis de la glucosa está estrictamente regulada para 
cumplir con los requisitos de energía de los órganos vitales y 
mantener la salud de un individuo. El hígado tiene un papel 
importante en el control de la homeostasis de la glucosa al 
controlar varias vías del metabolismo de la glucosa, incluidas la 
glucogénesis, la glucogenólisis, la glucólisis y la 
gluconeogénesis (5). 

El cortisol, es una hormona esteroidea secretada por la corteza 
suprarrenal humana y liberado al torrente sanguíneo para 
realizar su función en los tejidos periféricos, regula una amplia 
gama de procesos corporales, pero muestra su efecto principal 
después de la ingesta de alimentos. Contribuye a la intolerancia 
de la glucosa y reduce la sensibilidad a la insulina. Es híper 
secretado en forma crónica en enfermedades metabólicas como 
la DM y en estados emocionales como el estrés, lo que 
contribuye al aumento de glucosa en sangre y, por consiguiente, 
a mantener el descontrol metabólico (3,6,7). 

La interacción del cortisol como hormona, aumenta la cantidad 
de glucosa en la sangre y, debido a este cambio, la insulina no 
puede suministrar más energía a las células, lo que provoca 
hiperglucemia. Aproximadamente 387 millones de personas en 
todo el mundo padecen DM, siendo la exposición crónica al 
cortisol u hormona del estrés uno de los factores que afectan el 
desarrollo de esta condición y otros problemas metabólicos (8,9). 

El Instituto Nacional de Estadísticas y Censos (INEC) de 
Ecuador reportó que la DM fue la segunda causa principal de 
muerte en el 2019 y además la clasificó como la segunda causa 
de mortalidad femenina y la tercera en la población masculina. 
Durante los últimos veinte años, la DM, junto con las cardiopatías 
isquémicas, dislipidemias y enfermedades cerebrovasculares, 
representan la mayor carga de consultas y egresos hospitalarios 
(10). 

El Plan Nacional del Buen Vivir de la república del Ecuador, 
garantiza el derecho a la atención médica promoviendo estilos 

de vida saludables que prevengan enfermedades, en 
consecuencia, se espera que se reduzcan los niveles de 
sedentarismo, se mejoren los patrones de alimentación y se 
incremente la actividad física en todos los grupos etarios. Esto 
contribuirá a reducir los niveles de estrés y el número de muertes 
a causa de enfermedades cardiovasculares, diabetes, 
sobrepeso, obesidad, entre otras (11).  

El presente estudio se enfocará en analizar la relación entre el 
cortisol y el metabolismo glucídico en adultos, considerando que 
la diabetes mellitus es una de las principales causas de 
morbimortalidad del país y es imprescindible comprender la 
influencia de esta condición y aportar al conocimiento de la 
misma. 

Antecedentes  

Galindo y col. (12), en su investigación realizada sobre la 
Asociación entre hiperglucemia de estrés y complicaciones 
intrahospitalarias en el año 2015, mencionan que la 
hiperglucemia de estrés es la elevación de los niveles séricos de 
la glucosa en pacientes admitidos hospitalariamente. El objetivo 
del estudio fue evaluar el impacto de la hiperglucemia de estrés 
al ingreso en el desenlace de pacientes no críticos hospitalizados 
en un servicio de Medicina Interna. Se realizo un estudio de 
cohorte, aplicado a 179 pacientes en donde se evidencio que 89 
pacientes presentaron niveles de glucosas sobre el rango 
considerado normal, mientras que los 90 restantes presentaron 
niveles alterados o superiores a los 110 mg/dL, concluyendo que 
la hiperglucemia tiende a una mayor frecuencia de enfermedad 
crítica, sepsis, infección de vías urinarias, neumonía y uso de 
aminas vasopresores. 

La medición del cortisol total en sangre ha sido parte 
fundamental en el estudio del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal 
(HPA) y de sus alteraciones, expresaron Hernández y col. (6), en 
su artículo del 2016, el cual consistió en una revisión sistemática 
sobre los diferentes métodos para medir el cortisol como parte 
del HPA, haciendo énfasis en su utilidad para el diagnóstico de 
condiciones patológicas endocrinas, concluyendo que el cortisol 
es una hormona que desempeña un papel fundamental en el 
metabolismo y la supervivencia del ser humano. 

Di Lorenzi y col. (13), en 2017 sustentaron que la mayoría de los 
pacientes con diabetes experimentaran un episodio 
hipoglucémico durante el curso de la enfermedad, el cual debe 
reconocerse y tratarse para evitar consecuencias negativas en 
los sujetos. Realizaron una revisión sistemática de las 
características epidemiológicas, aspectos clínicos y mecanismos 
de regulación de los estados hipoglucémicos, concluyendo que 
la diabetes es una enfermedad crónica que requiere cuidados 
médicos continuos y educación del paciente por parte del equipo 
de salud, para prevenir complicaciones agudas y reducir el riesgo 
de complicaciones crónicas. 

D’Hyver (14) en su trabajo investigativo: Patologías endocrinas 
más frecuentes en el adulto mayor, realizada en 2017, la cual se 
basó en una revisión sistemática que abordo la epidemiologia, 
aspectos clínicos y medidas de prevención de estas 
enfermedades, corrobora que la prevalencia de la DM tipo 2 es 
una condición de interés en el adulto mayor, puesto que más del 
9.4% de la población mundial presenta esta patología, siendo el 
72.3% de los diabéticos, sujetos de este grupo etáreo, siendo los 
factores ambientales, como la nutrición, el sedentarismo o el 
tabaquismo, los principales mecanismos que favorecen la 
aparición de esta enfermedad. 
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Conforme lo expuesto por Gutiérrez y col. (15), en su obra, 
“Mecanismos Moleculares de la Resistencia a la Insulina: Una 
Actualización”, el cual consistió en una revisión bibliográfica 
sistemática realizada en 2017, infieren que la insulina 
desempeña funciones esenciales en el metabolismo glucídico, y 
que procesos como la inflamación o el estrés constituyen 
mecanismos claves para el desarrollo de la resistencia a la 
insulina. Este proceso a su vez es una de las principales 
características de condiciones patológicas relacionadas con la 
DM tipo 2. 

Cortes y col. (16), en su estudio: Estrés y cortisol: implicaciones 
en la ingesta de alimento, realizado en 2018, cuyo propósito fue 
valorar las implicaciones del estrés y cortisol sobre la ingesta de 
alimento, a través de una revisión sistemática indicaron que el 
cortisol es una hormona indispensable para el correcto 
funcionamiento de los órganos, en donde su secreción es 
producto de la activación del eje neuroendocrino hipotálamo-
hipófisis-adrenal (HHA). A su vez, expresan que el exceso de 
esta hormona o hipercortisolemia, en conjunto con niveles 
elevados de insulina o hiperinsulinemia, contribuyen a la 
prevalencia de la obesidad, condición que afecta 
significativamente a la población mundial.  

Según Nares y col. (17), las hospitalizaciones de los pacientes 
adultos en los servicios de urgencias relacionadas con las 
complicaciones agudas de la diabetes representan 
aproximadamente 20 a 30% de los ingresos. De igual manera, 
infieren que cerca de 90% de todos los pacientes que reciben 
insulina experimentan al menos un episodio de hipoglucemia, 
conclusiones a las que llegaron en su proyecto realizado en 
2018, Hipoglucemia: el tiempo es cerebro. ¿Qué estamos 
haciendo mal?, el mismo que consistió en una revisión 
bibliográfica sistemática, brindando una visión de la 
fisiopatología en la hipoglucemia, así como su abordaje en el 
servicio de urgencias. 

 

En relación al artículo, “Estrés académico y valores de cortisol en 
estudiantes de medicina”, realizado por Conchado y col. en 2018 
(18), definen al estrés como uno de los problemas de salud más 
generalizado en la actualidad. Realizaron un estudio descriptivo 
y transversal en 113 estudiantes, distribuidos en 49 hombres y 
64 mujeres, del primer año de la carrera de medicina. Ejecutaron 
la evaluación SISCO, que permite cuantificar la percepción de 
los niveles de estrés, en conjunto con la determinación sérica de 
cortisol, relacionando ambas variables con la prueba de Chi-
cuadrado. Concluyeron que los estudiantes presentaron niveles 
de estrés entre alto y medio, siendo las mujeres el grupo con los 
niveles más alto de estrés. A su vez, los niveles de estrés alto, 
tanto en hombres como en mujeres, percibieron concentraciones 
de cortisol superior a los 25μg/dl.  

Acorde a lo establecido en el artículo, “Prevalencia de la diabetes 
mellitus tipo 2 y sus factores de riesgo en individuos adultos de 
la ciudad de Cuenca- Ecuador”, realizado por Altamirano y col. 
(19) en el 2019, la DM mantiene una estrecha relación con 
diversos factores como la edad, antecedentes familiares e Índice 
de Masa Corporal (IMC), mismos que deben ser tomados en 
cuenta para implementar políticas de prevención primaria para 
disminuir la prevalencia de esta patología. El estudio que 
efectuaron fue de tipo descriptivo y transversal, aplicado a 317 
individuos adultos, concluyendo que la DM aumenta 
progresivamente según la edad, y que tanto presentar 
antecedentes familiares como la obesidad son factores de riesgo 

de padecer DM tipo 2. 

De igual manera, en la revisión bibliográfica “Control de la 
hiperglucemia de estrés. Estado actual”, realizada por Pérez y 
col. durante el 2019 (20), concluyen que la “Hiperglucemia de 
Estrés” es una alteración del metabolismo glucídico, 
particularidad presente en el paciente crítico no diabético, 
aunque también puede presentarse en pacientes con 
diagnóstico de diabetes, caracterizada por hiperglucemia y 
resistencia a la acción de la insulina en diversos tejidos, a su vez 
consideran esta condición como un marcador de gravedad que 
incrementa la morbimortalidad de pacientes en admisión 
hospitalaria.  

Thau y col. (21), en su libro, Physology, cortisol, publicado en 
2019, exponen que, entre las alteraciones del cortisol, las de 
mayor importancia clínica son el hipercortisolismo, que implica 
un incremento en los niveles de glucorticoides provocado por una 
secreción excesiva de cortisol, manifestado a través del 
síndrome de Cushing. Por su parte, el hipocortisolismo implica 
una insuficiencia suprarrenal primaria. Los niveles de cortisol son 
insuficientes para cumplir las funciones requeridas en el 
organismo, también conocida como enfermedad de Addison. 

González y col. en 2020 (22), en su trabajo investigativo: 
“Prevalencia de alteraciones del metabolismo glucídico en 
familiares de primer grado de pacientes diabéticos tipo 2”, 
concluyen que los familiares de primer grado de pacientes 
diabéticos presentan mayor predisposición de presentar 
alteraciones relacionadas con el metabolismo glucídico. El 
estudio realizado fue de tipo descriptivo y de corte transversal 
que incluyeron 120 pacientes adultos, en donde se evaluaron 
variables sociodemográficas, variables clínicas y relacionadas 
con los estilos de vida, encontrando que los factores de riesgo 
que predominaron fueron la dieta inadecuada, obesidad 
abdominal, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia que fueron 
más evidentes en los pacientes diagnosticados como diabéticos. 

En el año 2020, Jiménez (23), en su estudio, Relación entre el 
estrés y adherencia al tratamiento en pacientes con diabetes tipo 
2 en el Centro de Salud N°3, expresó que la diabetes mellitus es 
una enfermedad crónica con alta tasa de mala adherencia al 
tratamiento, influenciada por factores emocionales como el 
estrés. El estudio fue de tipo descriptivo, prospectivo enfocado a 
140 pacientes con DM tipo 2, en donde evidencio que 
aproximadamente el 40% de los pacientes presentaron niveles 
de estrés moderado, en donde estos niveles presentaron una 
asociación significativa con la mala adherencia al tratamiento 
farmacológico. 

Tobar (24), en su investigación realizada en el año 2022, con 
base en una revisión sistemática de 73 estudios 
correspondientes a fuentes primarias y secundarias, 
relacionados con el cortisol, en términos de definición, función y 
alteraciones, cuya finalidad fue establecer la asociación de los 
efectos y alteraciones que producen las elevadas 
concentraciones de cortisol, concluyó que “La alteración de los 
niveles de cortisol a largo plazo, debido al estrés físico y 
psicológico, genera un efecto negativo en el organismo, 
causando neurotoxicidad a las estructuras cerebrales. 

Ochoa (25), en su revisión bibliográfica, titulada: “Sobre la 
homeostasis de la glucosa”, expresa que varios mecanismos 
biológicos que controlan, regulan, absorben, reabsorben, utilizan 
y eliminan la glucosa están involucrados en el sistema regulador 
del metabolismo glucídico, en el cual están involucradas vías 
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insulinodependientes y no insulinodependientes, para 
suministrar glucosa a los órganos, como el cerebro y el músculo 
esquelético Asimismo, indica que el conocimiento de los 
mecanismos de regulación y control que emplea la glucosa es 
de gran importancia para el desarrollo de tratamientos 
farmacológicos para la prevención de la diabetes mellitus. 

MÉTODOS  

Diseño y tipo de estudio       
Estudio de diseño documental con carácter descriptivo de corte 
transversal y retrospectivo. 

Estrategia de búsqueda 
La investigación se llevó a cabo mediante una revisión 
bibliográfica de artículos científicos de revista indexadas en las 
bases de datos de PubMed, SciELO, Springer, Google Scholar, 
ELSEVIER a partir de la búsqueda avanzada con los términos 
DeCS: glucocorticoides, metabolismo, glucosa, diabetes 
mellitus, homeostasis, prevalencia. Para la obtención de 
resultados se realizó una base de datos en Excel de los artículos 
seleccionados para una mejor comprensión, obteniendo 
resultados adecuados y favorables a la investigación. 

Criterios de Inclusión y Exclusión  
Se incluyeron artículos originales, de revisión, de casos clínicos 
y metanálisis; trabajos e titulación indexados en los repositorios 
de Universidades del Ecuador (Universidad Técnica de Ambato 
y Universidad Nacional de Loja), de igual manera reportes 
oficiales de entes sanitarios como la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), Organización Panamericana de la Salud (OPS), 
Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades 
(CDC), Federación Internacional de Diabetes (IDF) y el 
Ministerio de Salud Pública (MSP), publicados durante los 
últimos 10 años en idiomas español, inglés y portugués, 
utilizando los boléanos AND y OR que facilitaron la búsqueda de 
información relacionada con la temática investigada.  

Se excluyeron los artículos no relacionados con la investigación, 
aquellos cuyo año de publicación sea inferior al rango 
seleccionado para el estudio, y estudios realizados en otros 
organismos biológicos diferentes al humano.  

Consideraciones éticas  
Este estudio respetó los derechos de autoría, cumpliendo las 
normas universales de derecho intelectual, citando de manera 
correcta y en normas Vancouver e indicando las fuentes 
bibliográficas de donde precede la información utilizada.  

DESARROLLO  

Cortisol  

El cortisol es el principal glucocorticoide que regula el 
metabolismo de la glucosa. La producción de cortisol suprarrenal 
está regulada por la secreción de hormona adrenocorticotrópica 
(ACTH). Producida por la glándula pituitaria, esta hormona 
estimula la secreción de cortisol y es necesaria para la función 
suprarrenal. El papel del cortisol es esencial para los diabéticos, 
ya que uno de los efectos del cortisol no es solo inhibir la 
secreción de insulina y reducir la capacidad de transportar 
glucosa a las células, sino también que las células se vuelvan 
más resistentes a ésta (26). 

Hipercortisolismo 
La hipercortisolemia puede desempeñar un papel importante en 
los trastornos metabólicos graves, especialmente la diabetes 
mellitus. Hay pocos informes en la literatura sobre la prevalencia 
relativa de hipercortisolemia en la DM2. En los hombres, la 
hipercortisolemia se asocia con un aumento de la 
gluconeogénesis y una reducción de moderada de la velocidad 
en el consumo de la glucosa en las células. Estos son dos 
factores que aumentan el nivel de azúcar en sangre. En los 
pacientes diabéticos, la hiperglucemia da como resultado una 
falta de control metabólico, lo que lleva al desarrollo de 
complicaciones vasculares como la neuropatía diabética y la 
enfermedad arterial periférica, que suele ser la causa principal 
de las amputaciones (26). 

Hipocortisolismo 

La insuficiencia suprarrenal primaria, también conocida como 
enfermedad de Addison, es causada más comúnmente por una 
adrenalitis autoinmune. La adrenalitis autoinmune es el 
resultado de un ataque del organismo a su corteza suprarrenal. 
(27) 

Los síntomas de la insuficiencia suprarrenal incluyen fatiga, 
pérdida de peso, hipotensión e hiperpigmentación de la piel. 
Dado que la aldosterona también será deficiente, los resultados 
de laboratorio mostrarán hipercalemia. La terapia de reemplazo 
de glucocorticoides, como la hidrocortisona, es necesaria para 
tratar los síntomas del hipocortisolismo. Es importante recordar 
que hay que aumentar la dosis en los casos de estrés agudo, 
como la enfermedad y la cirugía, para evitar la crisis suprarrenal 
(27,28). 

Metabolismo glucídico  

El metabolismo es un conjunto de reacciones que tienen lugar 
en el interior de las células de todos los organismos vivos con la 
finalidad del mantenimiento de la vida.  Este proceso implica 
muchas vías celulares interconectadas para proporcionar a las 
células la energía necesaria para llevar a cabo todas sus 
funciones. A su vez, se puede dividir en una serie de reacciones 
químicas que comprenden tanto la síntesis como la degradación 
de macromoléculas complejas conocidas como anabolismo o 
catabolismo, respectivamente (29). 

Bajo condiciones de alimentación, los carbohidratos de son 
digeridos y procesados por varias glucosidasas en el tracto 
digestivo, y los monosacáridos resultantes, principalmente 
hexosa glucosa, son transportados a varios tejidos como 
combustible principal para la generación de Adenosín Trifosfato 
(ATP) (5). 

El transporte de la glucosa esta mediado por un grupo de 
proteínas denominadas Glucotransportadores (GLUTS), los 
cuales pueden clasificarse como insulinodependientes o 
independientes de insulina. Cuando los niveles de glucosa en 
sangre disminuyen, las células α liberan glucagón. La insulina y 
el glucagón se encuentran en un delicado equilibrio, y la 
proporción de los dos es importante para determinar las vías 
metabólicas activas en momentos específicos (30). 

Los niveles de glucosa en sangre impulsan vías sistémicas e 
intracelulares clave. La presencia de glucocorticoides, como el 
cortisol, aumenta la disponibilidad de glucosa en sangre para el 
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cerebro. El cortisol actúa sobre el hígado, los músculos, el tejido 
adiposo y el páncreas. En el hígado, los niveles altos de cortisol 
aumentan la gluconeogénesis y disminuyen la síntesis de 
glucógeno (31).  

La gluconeogénesis es una vía metabólica que da como 
resultado la producción de glucosa a partir de aminoácidos 
glucogénicos, lactato o glicerol 3-fosfato que se encuentran en 
los triglicéridos. La gluconeogénesis invierte la glucólisis, una vía 
citoplasmática utilizada para convertir la glucosa en moléculas 
de piruvato. Esta vía se utiliza para liberar energía a través de 
reacciones de fosforilación y oxidación a nivel de sustrato (31).  

El cortisol actúa sobre el páncreas para disminuir la insulina y 
aumentar el glucagón. El glucagón es una hormona peptídica 
secretada por las células alfa pancreáticas para aumentar la 
glucogenólisis hepática, la gluconeogénesis hepática, la 
cetogénesis hepática, la lipólisis y disminuye la lipogénesis. El 

cortisol mejora la actividad del glucagón, la epinefrina y otras 
catecolaminas (21,31). 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Se reviso la literatura acerca de las patologías asociadas con la 
alteración de los niveles de cortisol y glucosa, encontrándose en 
mayor frecuencia al Síndrome de Cushing, Insuficiencia 
Suprarrenal Primaria (ISP) o Enfermedad de Addison como las 
condiciones patológicas asociadas al hipo e hipercortisolismo; 
por otro lado, en relación a las fluctuaciones de niveles de 
glucosa, es importante señalar a la diabetes mellitus como la 
enfermedad de mayor importancia global, ocasionada por 
defectos en la síntesis y secreción de la hormona insulina, 
regulador principal de este compuesto en el organismo. 

Se analizo la prevalencia de cada una de estas patologías en 
adultos de diferentes países del mundo (Tabla 1).

 

Tabla 1 Descripción de la prevalencia de las patologías asociadas a las alteraciones de cortisol y glucemia 

Patología Autores País Año Prevalencia Ref. 

Síndrome de 
Cushing 

Bolland y col. 
Nueva 
Zelanda 

2012 

La prevalencia encontrada fue de 
79 casos por millón. La edad 
media en el momento del 
diagnóstico fue de 39 años, 76% 
de los casos de Síndrome de 
Cushing eran mujeres. 

(32) 

Agustsson y col. Islandia  2015 

La prevalencia fue de 62 casos por 
millón de habitantes, con un 
importante predominio en el 
género femenino y una edad 
media en el momento del 
diagnóstico de 42 años. 

(33) 

Day y col. Argentina 2016 

La prevalencia del SC fue de 59 
casos por millón de habitantes, con 
una media de edad 42 años y una 
tendencia de afectación mayor 
hacia las mujeres. 

(34) 

Wengander y 
col. 

Suecia 2019 

La prevalencia fue de 57 casos por 
millón. La edad media en el 
momento del diagnóstico fue de 50 
años, y el 70% de los casos de 
Síndrome de Cushing eran 
mujeres. 

(35) 

Ahn y col. 
Corea del 
Sur 

2021 

La prevalencia fue de 23.4 casos 
por millón. La edad media fue de 
alrededor de 45 años, y la 
proporción entre mujeres y 
hombres fue de 3.2:1 

(36) 

Insuficiencia 
Suprarrenal Primaria 
o  
Enfermedad de 
Addison 

Björnsdottir y 
col. 

Suecia 2013 

La prevalencia anual de la 
Enfermedad de Addison aumentó 
de 12,2 a 13,1 casos por cada 
100.000 habitantes durante el 
período entre 2005-2009. 

(37) 
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Meyer y col. Alemania 2014 

 La prevalencia de la Enfermedad 
de Addison mostró un aumento 
constante de 82 casos por millón 
en 2008 a 87 por millón en 2012. 
La prevalencia fue menor en 
hombres (63-68 c. por millón) que 
en mujeres (96-108 c. por millón).  

(38) 

Olafsson y col. Islandia 2016 

Se encontró Insuficiencia 
Suprarrenal Primaria en 53 
individuos, 26 mujeres y 27 
hombres, arrojando una 
prevalencia de 22,1 casos por 
100.000 habitantes. 

(39) 

Løvås & 
Husebye 

Noruega  2022 

Se identificaron 128 pacientes con 
enfermedad de Addison (59 
hombres y 69 mujeres), lo que 
arroja una prevalencia de 140 
casos por millón 

(40) 

Sekhon y col. Canadá 2022 

La prevalencia estimada de la 
Insuficiencia Suprarrenal Primaria 
fue del 0.0839%, o 839 casos por 
millón de personas, en Alberta 
entre 2014 y 2018. 

(41) 

Diabetes Mellitus 

Holman y col. Reino Unido 2015 

En todo el Reino Unido había 
3.333.069 personas de ≥ 17 años 
con un diagnóstico registrado de 
diabetes, lo que equivale a una 
prevalencia del 6.2% en este grupo 
de edad grupo de edad. 

(42) 

International 
Diabetes 
Federation 

Ecuador  2017 

En Ecuador, 526.700 personas 
están afectadas por la diabetes 
mellitus. La prevalencia de la DM 
en pacientes ecuatorianos entre 
20 – 79 años es de 
aproximadamente 4,7%. 

(4) 

McKeever y col. 
Estados 
Unidos 

2018 

En 2016, las prevalencias 
estimadas de diabetes tipo 1 y tipo 
2 diagnosticadas fueron del 0,55 % 
(que corresponde a 1.3 millones de 
adultos en EE. UU.) y del 8.6 % 
(que corresponde a 21,0 millones 
de adultos en EE. UU.), 
respectivamente. 

(43) 

Wang y col. China 2021 

En este estudio transversal 
representativo a nivel nacional 
realizado en China continental con 
173.642 participantes en 2018, la 
prevalencia global estimada de la 
diabetes fue del 12,4% y de la 
prediabetes fue del 38,1%. 

(44) 
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Basto y col. México 2021 

La prevalencia de la diabetes total 
fue del 16,8% (IC95% 15.6, 18.1) 
para 2018 y del 15,7% (IC95% 
13.9, 17.6) para 2020. En números 
absolutos, esta prevalencia se 
traduce en aproximadamente 13.3 
millones de adultos con diabetes 
en 2018 y 12.8 millones en 2020. 

(45) 

 

De acuerdo a la prevalencia del Síndrome de Cushing, los 
estudios realizados por los autores presentaron similitudes, 
Agustsson y col. (33) & Day y col. (34), reportan que la edad 
media al momento del diagnóstico es de 42 años, comparando 
los datos con los otros estudios, el intervalo de edad de las 
personas con esta condición se sitúa entre 39-50 años. De igual 
manera, es destacable señalar que todos los autores 
determinaron que las mujeres fueron el género con mayor 
predisposición a desarrollar esta condición, a diferencia de los 
hombres. 

Los resultados presentados por Ahn y col. (36), manifiestan que 
Corea del Sur es de los países con menor prevalencia de esta 
patología, a diferencia de Nueva Zelanda que reporta la mayor 
frecuencia de los estudios analizados (32). Por su parte, 
Agustsson y col.(33), Day y col. (34) & Wengander y col. (35), 
presentan una tasa de prevalencia similar para Islandia, 
Argentina y Suecia evidenciando variabilidad de esta patología 
alrededor del mundo.  

La Enfermedad de Addison o la Insuficiencia Suprarrenal 
Primaria es una enfermedad poco común, de acuerdo a los 
resultados planteados por los autores, es una condición que se 
presenta con mayor frecuencia en las mujeres, referente a esto. 
Meyer y col. (38), demostraron que en Alemania la prevalencia 
de este género fue mayor en comparación con los hombres, de 
igual manera Løvås & Husebye (40), en su estudio identificaron 
más casos de esta condición en mujeres (69 frente 59 casos), 
sin embargo es destacable resaltar que Olafsson y col. (39), 
determinaron la prevalencia de esta patología en una proporción 
de 1:1 en ambos sexos. 

En relación a la diabetes mellitus, Baso y col. (45), presentaron 
que la prevalencia de esta condición en México es de las más 
altas de la región Latinoamericana, cifras similares a las 
expuestas por Wang y col. (44), quienes establecieron que China 
como uno de los epicentros de esta patología en la región del 
Pacifico Occidental. Al comparar los resultados obtenidos con el 
estudio realizado por Saeedi y col. (46), quienes ofrecen un 
resumen de las estimaciones globales de la prevalencia de la 
diabetes mellitus en referencia al reporte del 2019 de la 
Federación Internacional de Diabetes, evidenciando que China 
(116 millones), India (77 millones) y Estados Unidos de América 
(31 millones) son los países con mayor número de personas que 
viven con diabetes. 

De igual manera sustentaron que la región con la mayor 
prevalencia mundial de diabetes estandarizada por edad es 
Oriente Medio y África del Norte (MENA), donde se estima que 
el 12,2% de la población tiene diabetes. Mientras que la 
prevalencia de la diabetes es más baja en la región Africana 
(AFR), donde se estima que el 4,7% de las personas de 20 a 79 
años presenta esta condición (46). 

Alrededor del mundo existen distintos criterios para establecer 
los rangos de referencias normales tanto para el cortisol y la 
glucosa basal, es por ello que previo a evaluar la asociación de 
los niveles alterados de estas sustancias en relación a 
patologías, se analizaron estudios realizados en sujetos sin 
patologías en los cuales se establecieron los valores 
referenciales del cortisol y la glucosa basal, encontrándose 
ciertas similitudes y diferencias en varios países (Tabla 2). 

Tabla 2 Niveles basales de cortisol y glucosa en adultos sin patologías 

Analito 
analizado  

Autores País Año 
Valores 
evidenciados 

Tipo de estudio 
Característica de 
la muestra 

Ref. 

Cortisol 

Sofer y col. Israel  2016 
H: 14,5±0,33 μg/dL 
M: 12,3±0,33 
μg/dL 

Observacional, 
correlacional y de 
corte longitudinal 
con un diseño no 
experimental. 

323 sujetos (175 
hombres; 148 
mujeres) sanos 

(47) 

González y col. Venezuela 2017 16.82±6.80 µg/dL 

Observacional, 
correlacional y de 
corte longitudinal 
con un diseño no 
experimental.  

200 sujetos (48) 

Dressl y col. Argentina 2018 12,8±4.19 µg/dL 
Estudio preliminar 
descriptivo, 
transversal. 

30 mujeres adultas 
voluntarias (30 a 65 
años) 

(49) 
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Montes y col. México 2019 15.9±7.15 µg/dL 

Análisis transversal 
retrospectivo de las 
pruebas de 
estimulación con 
ACTH.   

245 participantes (50) 

Kim y col. 
Corea del 
Sur 

2020 10.76±6.67 µg/dL 
Estudio de casos y 
controles. 

120 pacientes no 
críticos  

(51) 

Kumar y col. 
Reino 
Unido 

2020 12.70±1.26 µg/dL 

Estudio 
retrospectivo de un 
solo centro. 
. 

332 sujetos sanos  (52) 

Chakrabatry y 
col. 

India 2022 6.36±1.54 µg/dL  
Estudio transversal 
basado en casos y 
controles. 

50 controles sanos (53) 

Glucosa 

Lutfi y col. Sudán  2016 87.21±9.16 mg/dL 
Estudio preliminar 
descriptivo, 
transversal. 

42 adultos jóvenes 
(23 hombres y 19 
mujeres) 

(54) 

García y col. Cuba 2017 
91.89±12.61 
mg/dL  

Estudio 
prospectivo, 
longitudinal, 
analítico.  

74 pacientes (22 
hombres y 52 
mujeres) 

(55) 

Razzak y col. Bahréin  2018 
83.07±11.06 
mg/dL  

Estudio transversal 
y analítico. 

63 estudiantes de 
medicina 
masculinos sanos 
(18 a 23 años) 

(56) 

Belén y col. Argentina 2018 94.4±14.3 mg/dL 

Estudio transversal 
y analítico en 
muestra no 
probabilística.   

316 mujeres (40 a 
65 años) no 
diabéticas 

(57) 

Cohen y col. Israel 2018 91.89±9.00 mg/dL Estudio de cohorte  
505 participantes 
no diabéticos 

(58) 

Ceballos y col. México 2020 86.66±3.70 mg/dL Estudio transversal  

67 sujetos normo-
glucémicos  
(17 hombres y 50 
mujeres) 

(59) 

Lartey y col. China 2021 
99.09±19.28 
mg/dL 

Estudio transversal  
101.886 residentes 
de Nanjing 

(60) 

Leyenda: H: Hombres, M: Mujeres  

Diferentes autores establecen a 5-25 μg/mL y 70-115 mg/dL 
como valores referenciales de cortisol sérico y glucosa basal 
respectivamente, nuestros resultados expresaron valores 
similares a los antes mencionados. 

En relación a los niveles de basales de glucosa, en Ecuador 
Altamirano y col. (19) exponen en su estudio que el rango 

86.58±12.08 mg/dL es la concentración ideal para adultos sanos 
sin antecedentes de diabetes mellitus; referente a los niveles de 
cortisol un estudio reciente que utilizó el ensayo Siemens 
Centaur demostró el grado de variación interindividual en el 
cortisol matutino, con concentraciones que oscilan entre 3.50 
μg/mL y 26.10 μg/mL en muestras recolectadas de voluntarios 
sanos entre las 8:00 y las 11:00 a.m. (61). 
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Varios estudios muestran un enfoque de la correlación del 
cortisol y la glucosa, encontrándose que en personas con 
síndrome de Cushing, aumentan tanto los niveles de cortisol 
como de glucosa, demostrando que al existir una 
hipercortisolemia aumentan las concentraciones de glucosa; por 
otro lado, Insuficiencia Suprarrenal Primaria o Enfermedad de 
Addison, muestra una tendencia a la disminución de los niveles 

cortisol, sin embargo la concentración de glucosa es variable, 
puede existir episodios hipo, normo e hiperglucémicos; 
finalmente, los sujetos con diagnóstico de diabetes mellitus 
expresaron debidamente el aumento de las concentraciones de 
glucosa basal, por otro lado los niveles de cortisol se 
mantuvieron dentro de los rangos de referencias

. 

Tabla 3 Asociación de condiciones patológicas con los niveles de cortisol y glucosa alterados 

Patologías País Año 
Valores evidenciados 

Referencia 
Cortisol Glucosa 

Síndrome de    
Cushing 

Polonia 2013 
21.4 ± 12.5 

µg/dL 

98±27 

mg/dl 
(62) 

Japón 2016 
23.3 ± 6.4 
µg/dL 

128±49 
mg/dL 

(63) 

República 
Checa 

2019 
29.79 ± 2.90 

µg/dL 

119.82±11.71 

µg/dL 
(64) 

China 2021 
19.68 ± 13.94 

µg/dL 

113.51±48.65 

mg/dL 
(65) 

China 2022 
25.6 ± 8.3 

µg/dL 

111.00±35.77 

mg/dL 
(66) 

 

Insuficiencia 
Suprarrenal Primaria 
o Enfermedad de 
Addison 

México 2013 0.67 µg/dL 59 mg/dL, (67) 

Polonia 2015 
1.32 ± 1.54 

µg/dL 

84.69±12.61 

mg/dL 
(68) 

Japón 2020 0.15 µg/dL 90 mg/dL (69) 

Corea del Sur 2021 
7.28 ± 4.58 
µg/dL 

124.32±42.02 
mg/dL 

(70) 

Estados Unidos 2021 2.60 µg/dL 353 mg/dL (71) 

Diabetes Mellitus 

Cuba 2013 
23.10 ± 5.16 
µg/dL 

117.12±34.23 
mg/dL 

(72) 

Turquía 2015 
14.30 ± 7.75 

µg/dL 

110.3±48.62 

mg/dL 
(73) 

China 2020 
13.193 ± 5.183 
µg/dL 

140.72±64.32 mg/dL (74) 

Iraq 2020 
10.71 ± 3.50 

µg/dL 

108.17±20.73 

mg/dl 
(75) 

China 2020 
11.44 ± 4.25 

µg/dL 

99.09±63.06 

mg/dL 
(76) 

 

El Síndrome de Cushing, es la condición patológica 
caracterizada por un aumento en los niveles de cortisol, los 
resultados obtenidos en esta investigación exponen que en los 
estudios analizados, aunque la media de concentración se 
mantenga dentro de los rangos de referencia establecidos, las 
desviaciones estándares proporcionan que existieron sujetos 
fuera de estos intervalos.  

Pérez y col. (77), reportan rangos similares, siendo 15,1±14,2 
µg/dL los niveles de cortisol para sujetos con Síndrome de 
Cushing. De igual manera, Hernández y col. (6), establecen que 

los niveles >25 µg/dL, son valores presuntivos de 
hipercortisolemia o Síndrome de Cushing. 

Con respecto a los resultados sobre los valores de cortisol en la 
insuficiencia suprarrenal primaria o Enfermedad de Addison, los 
estudios denotaron que los sujetos presentaban contracciones 
inferiores a los 5 μg/mL, referente a esto, Saverino & Falorni (78), 
obtuvieron resultados similares, estableciendo como criterio de 
diagnóstico de Enfermedad de Addison a niveles de cortisol <3 
a 5 μg/mL. De igual manera, García y col. (79), expresan que 
clásicamente, en la insuficiencia suprarrenal primaria, el cortisol 
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basal es muy bajo, encontrándose comúnmente en 
concentraciones <10 μg/mL. 

La DM es la condición más importante en la variación de los 
niveles de glucosa, siendo los valores supriores a los 125 mg/dl 
como señales de riesgo de padecer esta condición. En su trabajo 
investigativo, Alva y col (80). establecen como valor de riesgo 
concentraciones de glucosa mayores a 130 mg/dl como señal de 
alerta para padecer esta condición. Por otro lado, Polanco y col. 
(81), reportan que la DM genera un aumento substancial de las 
concentraciones de glucosa, demostrando que los niveles 
alterados de la misma fluctúan entre 176 ± 72 mg/dl.  

Los resultados evidencian que los niveles de cortisol y glucosa 
presentan una estrecha relación, dependiendo de la condición 
analizada estos pueden variar. Sharma y col. (82) afirman que el 
metabolismo de la glucosa se altera con frecuencia afirman que 
el metabolismo de la glucosa se altera con frecuencia en el 
síndrome de Cushing, lo que resulta en un mayor riesgo de 
síndrome metabólico y muerte cardiovascular. 

Por su parte, Kamba y col. (83) describen que, el cortisol 
plasmático matutino elevado se ha correlacionado con una 
mayor resistencia a la insulina, una disminución de la función de 
las células β (secreción de insulina) y mayores probabilidades 
de diabetes prevalente. Misma conclusión a la que llegaron 
Radin y col. (84) cuya investigación realizada a una población de 
1181 personas en Ámsterdam mostraron que un nivel más alto 
de cortisol en suero matutino se asoció con un riesgo de diabetes 
prevalente. 

CONCLUSIONES 
Se evidencio que el cortisol tiene una influencia significativa en 
la homeostasis de la glucosa. Esto se debe a que el cortisol es 
un glucocorticoide que participa en la regulación de la glucosa 
en el organismo, ya sea inhibiendo la secreción de insulina 
cuando ya no es necesaria o regulando la capacidad de 
transporte de la glucosa hacia las células. por lo cual la variación 
de su concentración repercuta en los niveles de este metabolito.  

Existen varias condiciones patológicas que producen variación 
en los niveles tanto de la glucosa como del cortisol, entre las 
cuales se constataron, el Síndrome de Cushing, trastorno 
caracterizado por un aumento significante de cortisol, es el 
principal factor de riesgo a padecer eventos de diabetes mellitus, 
como lo son el síndrome metabólico y muerte cardiovascular; y, 
la insuficiencia suprarrenal primaria o Enfermedad de Addison 
que se caracteriza por la disminución de la concentración de 
cortisol y a su vez puede producir estados de hipo, normo e 
hiperglucemia.  
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