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Resumen

Una dieta con bajo indice glicémico puede mejorar el
control metabdélico en la diabetes tipo 2, pero el debate
aun continida. Las frutas a pesar de la fructosa que contie-
nen, también puede bajar el indice glicérico, ademas su
consumo se ha asociado con una reduccion de los niveles
de Alc y pueden influir positivamente en el colesterol
HDL, presion arterial y riesgo de enfermedad coronaria
en general. Con respecto a la ingesta de grasa no se
observa una relacion entre ella y la Alc. Con respecto al
consumo de alcohol se ha reportado que el consumo
moderado de alcohol se asocia con una menor prevalencia
de sindrome metabdélico, aunque no hay informaciéon que
lo relacione con el Alc. En este articulo se revisa la evi-
dencia publicada sobre el efecto del consumo de frutas,
grasas y alcohol sobre el control metaboélico en diabéticos.

(Nutr Hosp. 2012;27:1031-1036)
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Introduccion

La Diabetes Mellitus es una enfermedad metabdlica
y crénica, no transmisible y de etiologia multifactorial,
producida por defectos en la secrecién y/o accion de la
insulina. Entre 90 y 95% de los sujetos afectados por
esta patologia presentan una Diabetes Mellitus tipo 2;
esta modalidad clinica en sus etapas iniciales es asinto-
madtica y se observa preferentemente en las personas
mayores de 40 afios, la epidemiologia de la Diabetes
Mellitus (DM) tipo 2 muestra que 20 a 40% de los
enfermos presenta alguna complicacién en el momento
del diagnéstico'. En Chile, el 15% desconoce su condi-
cioén de diabético, en otros paises esta cifra alcanza al
50%>.
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FOOD AND DIABETES

Abstract

A low glycemic diet may improve metabolic control in
type 2 diabetes, but the debate continues. Fruits, despite
the fructose they contain, may also lower the glycemic
index, as well as its consumption has been associated with
a reduction in Alc levels and can positively influence
HDL cholesterol, blood pressure and risk of coronary
heart disease in general . There is no relationship between
fat intake and Alc. On the consumption of alcohol has
been reported that moderate alcohol consumption is asso-
ciated with a lower prevalence of metabolic syndrome,
although there is information that relates to the Alc. This
article reviews the published evidence on the effect of
consumption of fruits, fats and alcohol on metabolic
control in diabetics.

(Nutr Hosp. 2012;27:1031-1036)
DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5859
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En nuestro pafs, se estima que la prevalencia de Dia-
betes segtin la Encuesta Nacional de Salud (ENS) del
2010 es de 9,4%, duplicé la cifra determinada en la
ENS del afio 2003 en mayores de 20 afios’. De los cua-
les el 80% de los casos de DM son clasificados en el
tipo 2 (DM2)-.

La DM2 puede producir descompensaciones meta-
bélicas y con el tiempo generar complicaciones créni-
cas como neuropatia, retinopatia, nefropatia y enfer-
medad vascular periférica. Asimismo, las personas
afectadas por este problema de salud tienen 2 a 3 veces
mds riesgo de sufrir un infarto al miocardio y/o un acci-
dente vascular encefélico™.

Aunque el control de la hiperglicemia es el principal
objetivo para los tratamientos de DM2, su importancia
en la prevencion de las complicaciones crénicas de la
DM se ha demostrado en el The United Kingdom Pros-
pective Diabetes Study’.

La alimentacién programada es uno de los pilares
del tratamiento de la diabetes, en cualquiera de sus for-
mas. Sin ella es dificil lograr un control metabdlico
adecuado aunque se utilicen medicamentos hipoglice-
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miantes de alta potencia. En muchos casos, junto al
ejercicio, constituye la tinica medida terapéutica.

El plan de alimentacién depende de la edad, género,
estado nutricional, actividad fisica, estados fisiol6gi-
cos y patolégicos'. En relacion con la alimentacion, los
hidratos de carbono (CHO) son fundamentales en el
control de la glicemia, ya que determinan hasta un 50%
la variabilidad en la respuesta glicémica'''2.

La recomendacién para diabéticos es de 50 a 65% de
la energia diaria, valores similares a las recomendacio-
nes de poblacién sana. Junto con la cantidad de CHO,
el tipo de CHO puede modificar la respuesta glicémica,
lo que explica aproximadamente un 40% de la varianza
en la respuesta glicémica posterior a una comida''. La
cantidad como el tipo de CHO determinan el 90% de la
respuesta glicémica postprandial®. La eleccién del tipo
de CHO puede ser una alternativa en la mantencién de
la glicemia en diabéticos.

El Indice Glicémico (IG) se introdujo para describir
el grado en que los diferentes alimentos provocan
diversos niveles de glucosa post prandial en sangre'.
El IG se define como el drea bajo la curva incremental
de 2 horas en respuesta de la glucosa sanguinea des-
pués de consumir un alimento de prueba en compara-
cién con el drea correspondiente después de una canti-
dad de hidratos de carbono, equivalente a un alimento
de referencia (ya sea glucosa o pan blanco)'*'*.Cuando
el alimento de referencia es el pan, el valor del IG del
alimento se multiplica por 0,70, para obtener el valor
IG comparable cuando se usa la glucosa como alimento
de referencia (IG de la glucosa = 100; IG del pan
blanco =70.

La expansién de esta teoria a los niveles de insulina
postprandial evocada por los alimentos o indice insuli-
némico de los alimentos también puede determinarse a
partir de las correspondientes dreas adicionales de
insulina en sangre'®. Debido a que la insulina es la hor-
mona que mantiene la homeostasis de la glucosa en
sangre, un alimento o preparacién podria inducir un
mayor grado de concentracién de insulina postprandial
y por lo tanto dar lugar a la demanda de insulina mayor
en el largo plazo". La carga glicémica (CG), por el con-
trario es un concepto que resume tanto el IG como el
contenido de CHO en el alimento y se considera que
representa los efectos glicémico de un alimento'®. Estu-
dios demuestran que aquellos individuos que consu-
men productos de alto IG tienen un 41% de mayor
riesgo de tener un sindrome metabdlico, que aquellos
que consumen dietas de bajo IG. EI IG de un alimento
serd directamente proporcional a la velocidad de diges-
tién, es decir, mientras mayor es la velocidad de diges-
tién de un determinado alimento mayor serd el IG. En
consecuencia la respuesta glicémica de un alimento
puede variar por diferentes factores, el mas importante
es el tipo de CHO™. Los cereales y tubérculos han sido
considerados como las principales fuentes de CHOs en
la dieta. Ellos no sélo son ricos en almidén, también
contienen vitaminas, minerales, fitoestrégenos y oligo-
elementos®.

Meng-Hsueh y cols."* compararon el IG, CG y el
Indice Insulinémico de cinco alimentos ricos en almi-
dén que se utilizan tradicionalmente en la dieta China.
Los resultados muestran que el arroz presenta el mayor
IG. El continuo monitoreo de los niveles de glicemia en
los pacientes diabéticos, es primordial para la estable-
cer una correcta dietoterapia. Para esto dltimo, es esen-
cial valorar los exdmenes de hemoglobina glicosilada
(Alc). La Alc muestra el indice promedio de glucosa
en sangre, durante los dltimos 3 meses. Los valores
deseables son los que estdn por debajo de 7%". Estu-
dios han demostrado que con cada reduccién de un uno
por ciento en el valor de Alc, el riesgo de complicacio-
nes microvasculares se reduce en un 40 por ciento.

Se identifican una gran variedad de factores que
influirdn en el control glicémico y por ende, en la Alc,
como lo son la edad, el género, la educacidn, estado
civil, indice de masa corporal, la duracién de la diabe-
tes, los tipos de medicamentos administrados y el taba-
quismo.

Un estudio realizado en Inglaterra, correlacion6 varia-
bles como la dieta, alcohol y tabaquismo, con la Alc en
la poblacién en general. Los resultados demuestran que
la Alc fue mayor en los fumadores que en los no fuma-
dores. En cuanto a la dieta, los resultados muestran que
la Alc fue mayor en sujetos que utilizaron grasa sélida
para cocinar y no asi en grasa proveniente de la leche,
margarina 6 mantequilla. Por lo tanto, en la poblacién
general el aumento de la Alc puede estar asociado con
el tabaquismo y/o el consumo frecuente de alimentos
que contienen grasa, mientras que el consumo de alco-
hol puede estar asociado con una disminucién de la
Alc™.

Desde hace 20 afios existe un intenso debate, entre
los que apoyan el uso del IG como una herramienta
para controlar la glicemia y prevenir las enfermedades
crénicas no transmisibles y otros que sefialan proble-
mas metodoldgicos relacionados con los indicadores
para evaluarlo y evidencias insuficientes para afirmar
los beneficios de su aplicacion sobre la salud a largo
plazo.

El IG categoriza a los alimentos que contienen CHO
en relacion a su capacidad de incrementar los niveles de
glicemia (velocidad y magnitud). Varios son los factores
que influyen en el IG: cantidad de CHO, naturaleza de
los compuestos monosacdridos (glucosa, fructosa,
galactosa), naturaleza del almidén (amilosa, amilopec-
tina, interaccidn entre almidén y nutrientes, almidén
resistente, coccién y procesamiento de los alimentos
grado de gelatinizacion del almidén, tamafio de la parti-
cula, forma del alimento, estructura celular, método de
preparacion, madurez), otros componentes alimenticios
(grasay proteina, fibra dietaria, dcidos orgdnicos).

Frutas e indice glicémico

El consumo excesivo de aziicar y mds recientemente
el aumento de jarabe alto en fructosa, han llamado la
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atencion por su efecto negativo en la salud de las perso-
nas, especialmente al favorecer el aumento del peso
corporal y el incremento de diabetes y enfermedad car-
diaca coronaria (CHD)?'*. Por otro lado, las frutas, a
pesar de los azicares que contiene, junto a vegetales y
cereales integrales, la recomendacién actual es a
aumentar su consumo, para mantener la salud y prote-
ger contra enfermedades como la diabetes, el cdncer y
enfermedades cardiovasculares?’*. La aparente contra-
diccién en relacion a los efectos del azicar que con-
tiene las frutas es en parte debido a la fibra dietarfa y la
pared celular de la fibra, lo que disminuye la velocidad
de absorcién a nivel intestinal, lo que repercute en una
respuesta glicémica mds baja, y esto es mds notorio en
la fruta entera que en el puré de fruta o el jugo de
fruta®. Las frutas en general tienen un IG de 56 a 103
en la escala de pan blanco. Se ha hipotetizado que la
seleccion de frutas de bajo indice glicémico incremen-
tan los beneficios y reducen la respuesta glicémica en
general®'.

Una pequeiia ingesta de fructosa (contenida en fru-
tas) se ha demostrado que reduce las concentraciones
postprandiales de glucosa®* y aumenta la sintesis de
glucégeno en el higado mediante el aumento del flujo a
través de la glucégeno sintetasa*. Ademds se ha
demostrado que dosis bajas de infusion de fructosa res-
taura el efecto inhibidor de la hiperglicemia en la
reduccién de la produccién neta de glucosa hepatica en
la DM 2, posiblemente mediante el aumento de la fruc-
tosa-1-fosfato, que a su vez la fructosa-1-fosfato-
glucoquinasa desplaza de su proteina reguladora
nuclear y permite el desplazamiento de la superficie
celular para facilitar la captacién de glucosa portal y su
retencién dentro de los hepatocitos®. Es por tanto que
un aumento en el consumo de frutas de bajo IG,
mediante la liberacién de fructosa (6 0 més gramos) en
el intestino delgado a la circulacién durante un periodo
prolongado de tiempo, tiene un gran efecto en la reduc-
cion en los niveles de glucosa postprandial en sangre.
Situacién muy diferente es el consumo elevado de fruc-
tosa (17-25% de la ingesta de energia alimentaria)
como el incorporado en las bebidas azucaradas, pro-
ductos de panaderia y los cereales de desayuno, estos
han sido asociados con un aumento de los triglicéridos
(TG)*y posterior aumento de colesterol LDL¥*y tam-
bién se ha demostrado que es un factor de riesgo para
un aumento de la grasa visceral, DM y enfermedad car-
diovascular®'. Mds recientemente, las respuestas a los
TG postprandiales se han reportando con un consumo
alto en fructosa, especialmente en hombres, junto con
el aumento de las concentraciones de particulares
remanentes, grasa visceral y disminucién de la toleran-
cia alos CHO®*. Los efectos del consumo de alimentos
con elevado contenido de fructosa pueden aumentar el
riesgo de diabetes y enfermedad cardiovascular®*. Las
frutas en general también son fuentes de fibra, minera-
les, antioxidantes y compuestos fendlicos, lo que puede
reducir los lipidos séricos y el dafio oxidativo, dismi-
nuir la presion arterial, mejorar el control de la diabetes

y, a través del tiempo, disminuir los riesgos de tener
una CHD. Sin embargo, los papeles definitivos de
todos estos componentes falta que se establezcan®'.

Un andlisis secundario realizado a 152 diabéticos 2
que participaron en un tratamiento para disminuir los
niveles de glucosa incluyendo una dieta alta en fibra y
de bajo IG, que inclufa consumo de frutas por un
periodo de 6 meses, mostré que el consumo de al
menos 3 frutas de bajo IG fue un significativo predictor
en la disminucién de Alc (r = 0,206, p = 0,011), pre-
sién arterial sistdlica (r = -0,183, p = 0,024) y riesgo
CHD (r = -0,213, p = 0,008)*'. En este estudio se
observo que solamente el agregar 2 porciones de frutas
diarias de bajo IG como manzanas, peras, frutas citri-
cas, berries y nectarines, estaba asociado a beneficios
significativos en el control glicémico, los lipidos y la
presion sanguinea. Esto puede tener beneficios en
enfermedades macro y micro vasculares, las cuales son
de principal importancia en personas con DM2.

En conclusion, los datos sugieren que la seleccion de
frutas con IG bajo estd asociada con una mejora en la
Alc. Tales cambios también pueden influir positiva-
mente en el colesterol HDL, la presién sanguinea y el
riesgo de cardiopatia coronaria en general. Se requie-
ren mds estudios para confirmar estos hallazgos y
determinar los niveles 6ptimos de consumo de fruta
para maximizar el control glicémico®'.

Acidos grasos

Evidencia epidemioldgica muestra que poblaciones
con alto consumo de pescado tienen un menor riesgo de
enfermedad cardiovascular y diabetes. Los dcidos
omega 3 (w-3) son el 4cido eicosapentaenoico (EPA) y
docosahexaenoico (DHA) y su progenitor, a-linolé-
nico (ALA). El EPA y DHA se forman a partir del
dcido a-linolénico y siempre son de origen marino
(pescados y algas), en cambio ALA se encuentra en
fuentes vegetales como canola y linaza®.

Los acidos grasos m-3 son componentes fundamen-
tales de los fosfolipidos de las membranas celulares. Al
alterar la composicion de acidos grasos de los fosfolipi-
dos, se alteran procesos tales como sefiales de trans-
duccién de la insulina, actividad de las lipasas y la sin-
tesis de eicosanoides®. Los w-3 también participan en
el control de la expresién de varios genes metabdlicos,
por ejemplo, genes implicados en el metabolismo de
lipidos, glucosa y adipogénesis, en parte a través de la
activacion de los PPAR.

Meta-andlisis realizado por Cochrane, que incluyo a
23 ensayos aleatorios controlados, con 1.075 partici-
pantes, se estudio el efecto de los suplementos de w-3 'y
su efecto en enfermedad cardiovascular, niveles de
colesterol y control glicémico en personas con DM 2.
Entre los que tomaban suplementos se observé una
reduccién de los triglicéridos y colesterol VLDL,
aumento del colesterol LDL y no hubo ningtin cambio
en el colesterol total, colesterol HDL, Alc, glicemia e
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insulinemia en ayunas y peso corporal, ademads no se
observaron efectos adversos en la intervencién®.

Estudios realizados en humanos no han mostrado un
efecto consistente de la calidad de la grasa de la dieta
sobre la sensibilidad a la insulina, en particular la pro-
porcién de dcidos grasos w-6/m-3%.

La ingesta de grasa se ha demostrado que es inversa-
mente proporcional a la sensibilidad a la insulina en
pacientes no diabéticos. Sin embargo, ajustado por
sexo, edad e IMC, la ingesta de grasas no ha revelado
ninguna asociacion con los indices de control de la gli-
cemia‘.

Las dietas occidentales son alta en grasa w-6, por lo
tanto para tener un efecto protector de los w-3 sobre la
sensibilidad insulinica es humanos podria requerir un
mayor consumo de pescado o aceite de pescado, aso-
ciado a una disminucién en el consumo de w-6*.

Alcohol

El consumo de alcohol ha sido asociado tanto posi-
tivo como negativamente con eventos de importancia
para la salud publica, el riesgo de desarrollar cancer en
el tracto gastrointestinal, incluido el cancer de higado,
aumenta con la cantidad de alcohol consumida. En la
enfermedad cardiovascular la ingesta moderada de
alcohol, tiene efecto protector, reduce hasta el 25% del
riesgo de desarrollar enfermedad coronaria.

Evidencia epidemiolégica ha demostrado que el
consumo excesivo de alcohol es uno de los principales
factores de riesgo de enfermedad cardiovascular®. El
consumo de alcohol se ha asociado de manera inversa
para el colesterol HDL. El consumo excesivo (= 30
g/dia) se ha asociado significativamente con una mayor
presidn arterial y elevados TG y glucosa plasmatica en
hombres y TG elevados en mujeres*. Otro estudio
reciente muestra que el consumo = 44 g/dia se asocia
con un aumento del riesgo de sindrome metabdlico al
incrementar la presion arterial y los TG en mujeres dia-
béticas japonesa®.

Ademas el consumo de alcohol puede perturbar los
sistemas pro-y antioxidantes del organismo, lo que
conduce a la generacién de estrés oxidativo por radi-
cales libres o ROS, dando como resultado lesiones del
higado y los rifiones. Se ha informado de un aumento
de radicales libres en pacientes diabéticos y parece ser
la hiperglicemia el factor que contribuye a la genera-
cién de ROS que reduce las concentraciones de las
enzimas antioxidantes*. El estrés oxidativo inducido
por los altos niveles de concentraciéon de glucosa
juega un papel central en las complicaciones de la dia-
betes, ya que los radicales libres son téxicos para las
células y contribuyen en la glicacién de proteinas y/o
autooxidacioén de la glucosa debido al ambiente hiper-
glicémico’'.

El consumo de alcohol se ha asociado con conductas
de autocuidado en pacientes diabéticos. Se observa un
aumento en el riesgo de falta de adherencia a las con-

ductas de autocuidado con el consumo cada vez mayor
de alcohol, ademds los que beben alcohol realizan
menos ejercicio y fuman en mayor cantidad*. Es nece-
sario mds estudios para confirmar que el consejo de
disminuir el consumo de alcohol aumenta la adhesién a
las conductas de autocuidado.

Pese a lo anteriormente mencionado, se ha reportado
que el consumo moderado de alcohol se asocia con una
menor prevalencia de sindrome metabdlico®.

Los pacientes diabéticos tienen un riesgo de enfer-
medad coronario de 2 a 4 veces comparado con los
individuos no diabéticos*. Un meta andlisis de 15 estu-
dios cohortes prospectivos mostraron una relacién en
forma de jota entre el consumo de alcohol y el riesgo de
desarrollar diabetes, 30% menos de riesgo en consumi-
dores moderados de alcohol (1 a 2 tragos/dia). Dos
revisiones llegaron a la conclusion de que el consumo
moderado de alcohol se asocié con una menor inciden-
cia de enfermedad cardiovascular o mortalidad total en
pacientes con DM2%.

Para las personas con diabetes son validas las mis-
mas recomendaciones que se hacen para la poblacién
en general en cuanto al consumo de bebidas alcohdli-
cas. El efecto del alcohol sobre las concentraciones de
glucosa en la sangre no solo depende de la cantidad
que se ingiere de €l, sino también del consumo conco-
mitante de alimentos. El alcohol ingerido en ayuno
ocasiona hipoglicemia en individuos que utilizan
insulina exégena o medicamentos hipoglicemiantes®.
El alcohol es una fuente de energia (7 kcal/g) pero no
puede convertirse en glucosa. Es metabolizado de
manera similar a los lipidos y también bloquea la glu-
coneogénesis. Estos factores contribuyen al desarro-
llo de hipoglicemias cuando se consume alcohol sin
alimentos.

Conclusiones

Actualmente uno de los debates sobre la dieta en el
tratamiento de la diabetes tipo 2 es el tipo de CHO. El
cual estd estrechamente relacionado con los cambios
glicémicos, que podrian conducir a beneficios y mejo-
ras en los pardmetros metabdlicos de los pacientes™.
De acuerdo con las recomendaciones de la Asociacién
Americana de Diabetes", la terapia nutricional es muy
importante en la prevencion y tratamiento de la DM2,
con el objeto de controlar los niveles de glucosa en san-
gre, normalizar los niveles de presion arterial, evitar el
aumento de peso y las complicaciones de la enferme-
dad. Las recomendaciones de cantidad y calidad de los
CHO deben ser realizados buscando siempre los bene-
ficios generales del uso del indice glicémico y la carga
glicémica. Las dietas con Bajo IG se utilizan para
mejorar el perfil glicémico. Entre los alimentos que
podrian ayudar a mantener un buen control metabdlico,
estd la ingesta de frutas especialmente de clima tem-
plado y el consumo de pescado, ademds de un consumo
moderado de alcohol.
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