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Resumen

En el momento actual existe una fuerte controversia
acerca de la utilizacién clinica del Indice Glicémico (IG) y
de la Carga Glicémica (CG) en el manejo dietético de la
Diabetes Mellitus (DM) y en la prevencion de patologias
cronicas no transmisibles como la DM, Obesidad, Resis-
tencia Insulinica (RI), patologia cardiovascular y neopla-
sias.

Se define el concepto de IG y CG de los alimentos y de
la dieta. Se sefiala que a pesar de existir informacién bro-
matolégica completa respecto al IG y CG de los alimen-
tos, se considera que su uso clinico como indicador es pre-
maturo debido a su falta de estandarizacién a su alta
variabilidad y a su baja reproducibilidad. Se analizan las
causales de su variabilidad.

Se analiza la informacién clinica y epidemiologica
reciente y relevante por la calidad de los estudios, acerca,
de la relacion entre IG y CG, con el manejo de la DM, RI,
obesidad, neoplasia y patologia cardiovascular.

Se concluye que si bien existe informacion contradic-
toria, no existen evidencias suficientes y concordantes, a
largo plazo para avalar la utilizacion del IG y CG de los
alimentos en la prevencion de patologias crénicas no
transmisibles.

Se sefiala que en el manejo clinico dietético de 1a DM,
la reduccion del aporte global de hidratos de carbono
sigue siendo la estrategia fundamental aceptandose que la
utilizacion del concepto de IG de los alimentos o de la
dieta puede entregar un beneficio adicional.

Se destaca mejores asociaciones de la CG en relacion
al IG con el control de la DM y prevencién de la RI.

Se sugiere en el momento actual recomendar los ali-
mentos con IG y CG baja dentro del contexto de una dieta
saludable, sin llegar a la prescripcion detallada que signi-
fica una accion compleja no justificable.

(Nutr Hosp 2006, 21:55-60)
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THE GLICEMIC INDEX.
A CURRENT CONTROVERSY

Abstract

The nutrition community is divided over de rol of de
Glycemic Index (GI) or Glycemic Load (GL) in the diete-
tic management of Diabetes Mellitus (DM) and in the pre-
vention of chronic diseases as DM, Obesity, Insulin Resis-
tance (IR), Cardiovascular diseases and Cancer.

The concept of GI and GL of food and diet is defined.
Methodological problem are analyzed: poor standardiza-
tion, bad reproducibility and high variability. The factors
that determines the food glycemic index and the causes of
it variability are. analyzed.

Recent and qualified clinical and epidemiological evi-
dences about the relation between the GI and GL of food
and diet, on the management of DM, and prevention of
Obesity, DM, RI, Cardiovascular disease and Cancer, are
discussed. Is concluded that there are insufficient eviden-
ces of clinical efficacy in the use of this concept for the
prevention of Obesity, IR, Cardiovascular diseases and
Cancer.

In relation to the treatment of DM, ADA states that
the most important dietetic tool is the reduction of the
total amount of carbohydrates, but accepts that the use of
the GI could give additional benefits.

Although de GI has the potential to be a valuable clini-
cal tool.

For now consumers should focus on eating a diet plant-
based, with a variety of vegetables, fruits, whole grain
and legumes. At the moment we must be caution in
making dietary changes based solely in this concept.

(Nutr Hosp 2006, 21:55-60)

Key words: Glycemic index. Glycemic load. Diabetes melli-
tus. Obesity. Cardiovascular diseases. Cancer.
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Introduccion

Los hidratos de carbono constituyen la principal
fuente de energia de la dieta humana. Originalmente
las recomendaciones de su consumo se estimaron en
base al requerimiento energético total, considerando
los requerimientos proteicos y lipidicos. Solo a fines de
siglo pasado, en la década de los 80 se comenzaron a
estudiar los efectos bioldgicos de los hidratos de carbo-
no sobre la salud humana a nivel poblacional y en gru-
pos con requerimientos especiales como diabéticos,
dislipidémicos y obesos.

El indice glicémico (IG) fue concebido y comunicado
el afio 1981 por David Jenkins y cols., en la Universidad
de Toronto Canada, como un arma para el manejo dieté-
tico de la Diabetes Mellitus tipo 1 (DM 1). En base al
concepto de que los hidratos de carbono simples (mono
y disacéridos) inducfan un incremento de la glicemia
mas rapido y mayor que los complejos (polisacaridos) y
que los distintos alimentos independiente de su conteni-
do total, presentaban una diferente proporcion de hidra-
tos de carbono simples y complejos'.

Desde hace 20 anos existe un acalorado debate, entre
los que apoyan el uso del IG como un arma para contro-
lar la glicemia y prevenir las enfermedades cronica no
transmisibles y otros que sefialan problemas metodold-
gicos relacionados con los indicadores para evaluarlo y
evidencias insuficientes para afirmar los beneficios de
su aplicacion sobre la salud a largo plazo.

Aln mas, recientemente se han refutados los funda-
mentos inicialmente egrimidos por Jenkins para enun-
ciar el concepto de IG, considerandolos como una
sobre-simplificacion, sugiriendo que la respuesta gli-
cémica e insulinémica frente a una carga oral de hidra-
tos de carbono contenidos en un alimento, representa la
respuesta del organismo a diferentes caracteristicas
fisicas y quimicas del alimento, entre las cuales, entre
otras, esta el tipo de hidratos de carbono®.

Es muy posible que en el area de las relaciones entre
nutricion y patologias cronicas no transmisibles, nunca
logremos evidencias irrefutables y consistente, ya que
el disefio 6ptimo para lograrlas son los estudios pobla-
cionales prospectivos, aleatorizados, casos-control,
controlados y con una poblacion suficiente para alcan-
zar potencia estadistica. Como podemos ver conseguir
una poblacion que realice cambios de habitos alimenta-
rios persistentes a través del tiempo, y una control sin
ellos, es casi una utopia. Alin més, se deben tomar en
cuenta otras consideraciones como las interacciones de
los alimentos en una dieta mixta y la multifactorialidad
de las patologias cronicas no transmisibles, en que la
dieta es uno de los factores etiopatogénicos.

. Qué es el indice glicémico?
El IG categoriza a los alimentos que contienen

hidratos de carbono en relacidon a su capacidad de
incrementar los niveles de glicemia (velocidad y mag-

Indice glicémico (IG)

Respuesta glicémica frente a una carga de 25 a 50 g de gluci-
dos utilizables de un determinado alimento comparada con la
de una carga isoglucidica de un alimento considerado como
estandar (Glucosa o pan blanco).

Analisis de la respuesta post-prandial de 2 horas, como suma-
toria de las glicemias o area bajo la curva.

Estimacion de la respuesta al alimento estandar como 100 y el
IG del alimento estudiada como una proporcion del estandar.

Fig. 1.—; Qué es el indice glicémico (IG)?

nitud). Se mide comparando el incremento de la glice-
mia inducido por un alimento aislado, en condiciones
isoglucidicas (50 g hidratos de carbono), con el indu-
cido por un alimento de referencia, siendo los més uti-
lizados una solucion de glucosa pura o el pan blanco.
La comparacion de las sumatorias de los valores de
glicemia o el area bajo la curva en las dos horas
siguientes a la ingesta del alimento estudiado con los
cambios observados con el alimento elegido como
referencia, define el IG.

A la respuesta frente al alimento utilizado como
referencia, se le da el valor de 100, y todos los alimen-
tos se comparan con este valor, usando como expresion
el valor porcentual’ (fig. 1).

Los valores del IG se agrupan en tres categorias. IC
alto= 70, IG intermedio 56-69, IG bajo de 0-55.

En el ano 2002, Foster y cols., publicaron una tabla
Internacional de valores de IG y de carga glicémica de
los alimentos (CG)*, con la finalidad de iniciar su eva-
luacion y eventual aplicacion a nivel poblacional y cli-
nico.

El IG es el producto de una serie de factores fisicos y
quimicos que interacttan en el alimento entre los que
destacan: las técnicas de procesamiento (molienda y
congelacion), culinarias (calor, agua y tiempo de pre-
paracion), tipo de almidones (amilosa y amilopepti-
nas), contenido de fibra, tipo de hidratos de carbono,
contenido de grasas, y acidez (utilizacion de vinagre y
jugo de limon)’.

Existen evidencias que el IG de un alimento difiere
cuando se mide en forma aislada o en el contexto de
una comida mixta, forma esta Gltima, como, el ser
humano consume habitualmente los alimentos®.

Flint y cols., en un estudio en 14 individuos’ demos-
traron que el IG de una comida mixta (desayuno) calcu-
lada por tabla no predice el GI real medido y, atin mas,
observaron que los hidratos de carbono no juegan un
papel importante en la determinacion del IG de una
comida mixta (fig. 2).
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Flint, Reben, Artrup y cols.: Brit J Nut 2004; 91:979-989.

Fig. 2.—Indice glicémico estimado y medido en 14 sujetos so-
metidos a un desayuno de prueba.

Existen una serie de razones que explican el porqué
el IG es tan controvertido: la gran variabilidad de la res-
puesta en la misma persona y entre individuos, por no
tomar en cuenta la cantidad de glticidos presentes en el
alimento, por el hecho que la asociacion con otro ali-
mento en la dieta mixta cambia los resultados, por la
falta de estandarizacion de la técnica y el uso de dife-
rentes estandares de referencia y porque en ocasiones
la aplicacion de este concepto lleva a recomendaciones
nutricionales desequilibradas®.

En 1997 un grupo de investigadores de la Universi-
dad de Harvard, Salmeron y cols.?, definieron un nuevo
concepto, el de la carga glicémica (CG) que cuantifica
el impacto de una porcion habitual de un alimento con
determinado IG. Su estimacidn puede hacerse segtin la
siguiente formula CG = IG x contenido neto de hidra-
tos de carbono por porcion en g/100, los valores resul-
tantes han sido categorizados CG alta = 20, CG media
11-19y CG baja< 10.

En la tabla I se exponen las diferencias que existen
entre el IG y CG de determinados alimentos.

Indice glicémico y salud

Se ha postulado que una dieta con GI alto, llevaria a
un incremento de los niveles de glucosa e insulina séri-

Tabla I
Diferencia entre el indice glicémico (IG) y la carga
glicémica (CG) de alimentos seleccionados

IG bajo 1G medio IG alto

CG baja Cereales Veterana Palomitas de maiz
integrales Pinas Sandfa
Manf Melones Pan integral

Fresas (frutillas)

CG media  Platanos Cereales refinados ~ Cerezas

cay a través de ello inducirfa patologias como obesi-
dad, diabetes Mellitus (DM), cardiovasculares y can-
cer. Si bien esta teoria es interesante, y merece ser
investigada, ain no ha sido probada.

Indice glicémico y control de la diabetes mellitus

La Asociacion de Diabetes Americana (ADA) en
sus recomendaciones para el afo 2005° sehala textual-
mente: “La cantidad total de hidratos de carbono
consumidos constituye el mejor predictor de la res-
puesta glicémica, y se mantiene como una estrategia
clave para el manejo dietético de los pacientes con
DM, sin embargo un meta-andlisis reciente de traba-
Jjos casos-controles, aleatorizados, muestra que el IG
puede aportar beneficios adicionales al control de la
DM”.

En la figura 3 se expone el resultado del meta-anali-
sis publicado', en que se expresa el control de la DM a
través del % de cambio de la hemoglobina glicosilada
A, . En 11 estudios, con un méaximo de 12 meses de
observacion, con dietas entre 40-60% de las calorias
como glicidos, estratificados con IG alto y bajo. Las
diferencias medias ponderadas demuestran que los
sujetos que consumian dietas con IG bajos tenfan una
significativa mayor reduccion de la hemoglobina gli-
cosilada (8,0 a 7,2%) que la observada para los que
consumian una dieta con IG alto.

% de cambio de Hb Al

-50 -25 0 +25

Collier y cols. 1988
Fontvielle y cols. 1988
Jenkins y cols. 1988

Calle-Pascual y cols. 1988
Wolevery cols. 1992
Brand y cols. 1991
Fontvielle y cols. 1992

Frosty cols. 1994
Wolevery cols. 1992
Luscombe y cols. 1999
Jarviy cols. 1999

Fetuccini Camote Harina tostada A favor de IG bajo A favor de IG alto
Pan blanco Arroz integral
Dieta con alto contenido de glticidos con IG alto y bajo

CG alta Fideos Cuscus Papas ! ! gluct y o

Macarrones Arroz refinado Cornflakes . . . . .

Espaguetis Fig. 3.—Meta-andlisis. Cambios en la hemoglobina glicosilada

en sujetos diabéticos sometidos a una dieta con IG alto y bajo.
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Indice glicémico, carga glicémica
y resistencia insulinica

Se ha postulado que una dieta con IG alto, inducirfa
resistencia insulinica (RI), al asociarse con mayores
niveles insulinémicos de respuesta a una carga de glu-
cosa.

En la figura 4 se muestra la ausencia de correlacion
significativa entre el indice glicémico de la dieta y el
indice insulinémico (expresion de resistencia insulini-
ca) en 13 individuos, lo que tiende a rechazar la hipote-
sis de que el IG pudiera inducir resistencia insulinica’.

Existen dos estudios recientes de cohorte observa-
cionales que relacionan la ingesta de hidratos de carbo-
no: cantidad, IG y CG, con HOMA —IR (indicador de
resistencia insulinica— Homeostasis Model Assesment
Insulin Resistance).

Uno de ellos publicado el 2004, en que se analiza un
corte de la cohorte de Framingham', en que se asocian
las medianas expresadas en quintiles, de la cantidad
absoluta de hidratos de carbono ingeridos, del IG y CG
de la dieta, con los niveles de HOMA-IR como expre-
sion de resistencia insulinica (RI) En la tabla II se pre-
sentan los resultados, en donde es posible observar una
asociacion significativa positiva entre IG y CG de la
dieta y HOMA-IR, lo que apoyaria la hipdtesis de que
el IG o CG altos inducirfan RI.

Sin embargo, al ano siguiente 2005 se publica otro
estudio. Inter 99%, con 5.675 sujetos, en que analiza el
grado de asociacion entre el IG, CG, cantidad de hidratos
de carbono, de sacarosa, de glucosa, de fructosa y de lac-
tosa de la dieta y el HOMA-IR no ajustado y ajustado
por edad, sexo, actividad fisica, indice de masa corporal
(IMC) e ingesta alcohdlica. Como se puede ver en la
tabla IV no se apreci6 una asociacion significativa entre
IG y HOMA-IR ajustado, en contraste con asociaciones
positivas y significativas para CG, nivel de ingesta abso-
luta (g) de hidratos de carbono totales, monosacaridos,
glucosa, lactosa y de fructosa de la dieta.

Ausencia de correlacion entre IG e indice insulinémico*

p =040  r=0,60

140 n=13
s 100 - .
E . .
S 0 e e
Z « ® hd
= .
2 L J
E 60 = *

40

0 20 40 60 80 100 120 140
1G
* Indice insulinémico = insulinemia (WUd/ml) x 100/glicemia mg/d1 -30

Flint, Raven, Astrup y cols.: Brit J Nut 2004; 91:979-989

Fig. 4.—Correlacion entre el indice glicémico de un alimento
con el indice insulinogénico* de respuesta en 13 sujetos.

Tabla II
Andlisis ajustado de la ingesta de hidratos de carbono
como: cantidad absoluta, indice glicémico (IG), y carga
glicémica (CG) en quintiles, con el HOMA-IR (indice
de resistencia a la insulina) en la cohorte de Framingham

Quintiles 1 2 3 4 5 p
N.° casos 566 567 567 567 567
Mediana Ingesta 179 207 226 244 272 0,520
dia (g/dfa)

Promedio HOMA-IR 6.8 6,7 6,6 6,7 6,9

OR HOMA-IR 1,0 09 076 1,03 092

Indice glicémico 72 76 78 81 84 <0,001
Promedio HOMA-IR 6.4 6,7 6,8 6.8 7,0

OR HOMA-IR 1,0 L17 121 1,19 0,82

Carga glicérica 13,1 15,8 174 190 22,0 0,030
Promedio HOMA-IR 6.4 6.5 6,7 6.8 7,0

OR HOMA-IR 1,0 074 071 1,0 0,82

*McKeown NM y cols.: Diabetes Care 2004; 27:358.

En la actualidad se concluye que a pesar de haberse
demostrado en algunos estudios una asociacion entre
IG alto y RI y que la RI pudiera atenuarse al usar una
dieta con IG bajo'. Se estima que no existen evidencias
cientificas calificadas para afirmar que el IG alto pueda
a largo plazo inducir RI. Se estima que por el momento
se debe considerar a la RI como consecuencia de inte-
raccion de factores genéticos y ambientales, resaltando
entre estos Gltimos a la adiposidad abdominal y nivel
de actividad fisica'"'*.

Indice glicémico y obesidad

Los estudios que relacionan IG y regulacion del peso
corporal, han sido ejecutados en grupos pequefos de
poblacion y por un corto periodo de tiempo. No existen
estudios a largo plazo.

Se ha sugerido un rol del IG de la dieta sobre la
saciedad, pero los resultados son controvertidos';
igualmente se ha sugerido que los individuos con
sobrepeso al ser tratados con una dieta con IG bajo, ten-
drfan una mayor reduccion de peso y grasa comparados
con aquellos que utilizan una dieta con IG alto®.

Pese a la tendencia de culpar al IG de la dieta por
nuestro sobrepeso, no existen dudas que factores gené-
ticos, de estilo de vida, de habitos de alimentacidn y
psicolodgicos, impactan la regulacion del peso corporal
y por el momento, si es que tiene alguna influencia, el
IG de la dieta seria un factor méas en la etiopatogenia
multifactorial de la obesidad.

Indice glicémico y patologia circulatoria
Las patologias circulatorias obedecen a una etiolo-

gia multifactorial. A pesar de la identificacion de
numerosos factores asociados a la incidencia de patolo-
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Tabla III
Indice glicémico (IG), carga glicémica (CG), e ingesta de gliicidos simples vy resistencia insulinica (HOMA-IR)
(Estudio Inter 99)

Variables HOMA no ajustado

Variables Dependientes
HOMA-IR ajustado™

Exploratorias (95% CI) P (95% CI) P
IG (por 10 Uds.) 1,02 (0,99-1,04) 0,230 1,01 (0,99-1,03) 0,315
CG (por 30 Uds.) 0,99 (0,96-1,03) 0,021 0,99 (0,99-1,00) 0,047
Hidratos de carbono 1,00 (0,99-1,00) 0,058 0,90 (0,99-1,00) 0,011
(por 3 E%)

Sacarosa (por 1 E%) 1,00 (0,98-1,00) 0,147 1,00 (1,00-1,00) 0,444
Glucosa (por 1 E%) 0,90 (0,98-1,00) 0,020 0,98 (0,97-0,99) 0,001
Fructosa (por 1 E%) 0,99 (0,98-1,00) 0,020 0,98 (0,97-0,99) 0,002
Lactosa (por 1 E%) 1,02 (1,01-1,03) 0,000 1,02 (1,01-1,03) 0,000

*Ajustada por: edad, sexo, IMC, ingesta energética, actividad fisica y perimetro abdominal.

Ref. E. Lau y cols.: Diabetes Care 2005.

gfa circulatoria, un meta-analisis reciente de la mayoria
de los estudios validos de observacidn poblacional
concluye que los factores de riesgo identificados como
modificables mayores explican mas del 80% de la inci-
dencia de patologia coronaria. Destacan entre ellos a
las dislipidemias, la hipertension arterial, el tabaquis-
mo y la DM, En forma reciente entre los factores
emergentes se ha destacado el sindrome metabdlico en
el contexto de laIR.

Existen evidencias epidemioldgicas prospectivas de
que una elevada CG , se asocia a una mayor incidencia
de cardiopatia coronaria en un estudio de 75.000 muje-
res con edades entre 38-63 anos, seguidas por 10 afos,
después de ajustar por edad, energia total consumida,
presion arterial y tabaquismo. El riesgo relativo (RR)
fue 2 veces mayor en aquellas mujeres con IMC < 29
kg/m?, lo que sugiere una relacion entre la CG e IMC.
Este estudio ha sido criticado por la metodologia de la
encuesta alimentaria utilizada para determinar la CG*.

El estudio del NHANES 2 en 14.000 participantes,
demostrd que una elevada CG e IG, se asociaba signifi-
cativamente a una reduccion de los niveles de coleste-
rol-HDL (c-HDL)*, ello ha sido corroborado en estu-
dios clinicos de intervencidon en que la substitucion de
alimentos con IG bajo por IG alto eleva los niveles
de triglicéridos séricos en 15-35% y reduce los niveles de
cHDL, en una dieta hipograsa e hiperglucidica. Sin
embargo en un estudio epidemioldgico prospectivo
observacional, en 4.000 hombres holandeses, no se
encontrd una asociacion significativa entre IG de la
dieta y niveles de lipidos®.

Se ha sugerido que una dieta con IG alto, al condi-
cionar una respuesta glicémica postprandial mayor
inducirfa estrés oxidativo. Prueba de ello es la demos-
tracion de una reduccidn de la capacidad antioxidante
del suero y un incremento de radicales libres al utilizar
dietas con GI alto. Esta situacion a su vez llevaria a una
disfuncion endotelial con sus consecuencias: elevacion
de la presion arterial, incremento de la reactividad

inflamatoria, de la trombogénesis y de la proliferacion
celular endotelial, factores todos ellos involucrados en
la aterotrombosis®.

Pese a toda la informacidn existente, no existen evi-
dencias de que una intervencion: reduccion del IG y
CG, de la ingesta de hidratos de carbono, a largo plazo
modifique la incidencia de patologia circulatoria.

Indice glicémico y cancer

Se ha sugerido que las dietas con GI alto inducen una
mayor respuesta insulinica, lo que contribuirfa a man-
tener niveles altos de insulina circulante y de factores
de crecimiento analogos a la insulina (IGF), los que a
su vez podrian incrementar el riesgo de ciertos cance-
res como de mama y colon?’.

Los estudios poblacionales observacionales, ade-
mas de contener graves problemas de disefio, como ya
se senalod anteriormente, son totalmente controversia-
les28-3] .

En conclusion, a pesar de que el IG tiene la potencia-
lidad de poder llegar a ser Gtil como una herramienta
clinica, se requiere mas investigacion para justificar su
uso. Para poder aclarar la controversia actual, se
requieren mas estudios clinicos de larga duracion.

“Por el momento se estima que debido a la insufi-
ciencia de las evidencias de su eficacia clinica y pobla-
cional, y de problemas metodoldgicos en su determina-
cion, se recomienda al equipo de salud no hacer
cambios en la dieta basados exclusivamente en este
interesante concepto”. American Institute for Cancer
Research (AICR) 2004.

Sin embargo, se estima justificado enfatizar el con-
sumo de alimentos con IG bajo, dentro del contexto de
la recomendacidon de una dieta saludable, aunque se
considera innecesario realizar prescripciones detalla-
das basadas en el IG especifico de cada alimento, dado
su complejidad y controvertida eficacia.

El indice glicémico. Una controversia
actual
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