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Resumen

a resistencia a la insulina es fundamental en el desarrollo y control de

la diabetes tipo 2. Tiene estrecha relacion con el exceso de pesoy, por

lo tanto, para reducirla es necesario perder ese exceso. Si se hace en
forma temprana y considerable, se puede lograr la remision de |la diabetes.
La reganancia de peso sigue siendo un problema ligado a la base genéti-
ca de la obesidad. Las guias de practica clinica recomiendan varias dietas
hipocaldricas para perder peso a corto plazo, pero la dieta mediterranea es
la Unica que ha demostrado también reduccion del riesgo cardiovascular.
En la diabetes tipo 1 la falla en la produccién de insulina requiere sustituirla
mediante un esquema de insulinoterapia que se adapte a una ingesta salu-
dable, por lo cual se requiere educar a la persona en el manejo de la insulina
con base en el monitoreo de la glucemia y el conteo de carbohidratos. Los
nuevos esquemas y sistemas de administracion de insulina han reducido
considerablemente la frecuencia de hipoglucemias y, por ende, ayudan a
evitar la ganancia de peso.

Palabras clave: Diabetes; Obesidad; Resistencia a la insulina; Dieta medite-
rranea; Insulinoterapia.
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Abstract

nsulin resistance plays a fundamental role in the development and control

of type 2 diabetes. Also, it is closely related to excess weight and therefore,

to reduce it, it is necessary to lose that excess. Diabetes remission can be
achieved when both weight loss, and insulin resistance are controlled exten-
sively and in early manner. Weight regain continues to be a problem linked to
the genetic basis of obesity. Clinical practice guidelines recornmend various
low-calorie diets for short-term weight loss, but the Mediterranean diet is the
only one that has also been shown to reduce cardiovascular risk. In type 1 dia-
betes, the lack of insulin production requires its total replacement with an in-
sulin therapy scheme that adapts to a healthy intake. In this case it is absolute-
ly necessary to educate the person regarding the insulin management taking
into consideration the blood glucose monitoring and carbohydrate counting.
New insulin administration schemes and systems have considerably reduced

the frequency of hypoglycemia and therefore help prevent weight gain.

Keywords: Diabetes; Obesity; Insulin resistance; Mediterranean diet; Insulin

therapy.

Introduccion

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad
crénica que se caracteriza por un nivel de glicemia
elevado (hiperglucemia) y trastornos en el metabo-
lismo de los carbohidratos, proteinas y grasas (1).
Estos trastornos estdn directamente relacionados
con la alimentacién y la forma como los nutrientes
se procesan en el cuerpo, donde la insulina tiene un
papel fundamental.

La insulina y su relacién con la
alimentacion

En el perfodo prandial, la insulina tiene como
funcién principal facilitar la captacién y el alma-
cenamiento de la glucosa derivada de la ingesta de
carbohidratos (lo hace en forma de glucégeno en
el higado y en los musculos), mientras asegura que
el nivel sérico de la glucosa (glucemia) se mantenga
estable para ser utilizada por los tejidos (especial-
mente por el cerebro que no puede almacenarla
ni fabricarla). También facilita el almacenamien-

to de lipidos en el tejido adiposo (2).Durante el
periodo de ayuno, la insulina se secreta en menor
cantidad, pero en forma constante para controlar
la utilizacién de la glucosa almacenada (glucoge-
ndlisis) y su produccién de novo (gluconeogénesis)
que estdn bajo el comando principal del glucagén.
También controla la salida de dcidos grasos del te-

jido adiposo (2).

Cuando hay suficiente produccién de insulina, la
glucemia se mantiene estable en el periodo pos-
prandial, aun después de la ingesta abundante de
aztcares o de almidones; la ingesta excesiva de nu-
trientes con alto valor caldrico aumenta el almace-
namiento de grasa que altera los mecanismos efec-
tores de la insulina a nivel celular y causa resistencia
ala hormona. La resistencia a la insulina es, por lo
tanto, una consecuencia directa de la acumulacién
de grasa (con sobreproduccién de adipocinas),
aunque también hay otros factores, incluyendo un
componente genético (2).
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La diabetes tipo 2 (DT2) y su
relacion con la alimentacion

La resistencia a la insulina obliga a las células beta a
aumentar su produccién, causando hiperinsuline-
mia, que es relativa porque puede no ser suficiente
para satisfacer la mayor demanda. La presencia de
hiperglucemia en este caso indica que la produc-
cién de insulina ya es insuficiente. El defecto en las
células beta tiene un componente genético y em-
peora por la resistencia a la insulina que exige ma-
yor trabajo y genera estrés metabdlico al punto de
causar apoptosis (3,4). Por lo tanto, la DT2 resulta
de un desbalance entre la produccién de insulina
y la resistencia a la insulina, y este es un proceso
que se observa desde etapas previas a la enfermedad
como el sindrome metabdlico y la prediabetes (hi-
perglucemia intermedia) (5).

Hasta el momento, no hay forma de reversar el de-
terioro de las células beta y por lo tanto el manejo
de la DT2, dirigido a modificar su historia natural,
debe enfocarse en reducir la resistencia a la insuli-
na. Como esta se debe principalmente al exceso de
grasa corporal, la eliminacién de este exceso es fun-
damental para asegurar la efectividad de la insulina
enddgena disponible.

La mayorfa de las personas con DT2 debutan en
la edad adulta y con obesidad o con sobrepeso im-
portante (IMC = 27 kg/m?), por lo cual el régimen
alimenticio inicial debe basarse en la restriccién
calérica. Es tan importante la pérdida del exceso
de peso que, si se logra en los primeros afios de
evolucién de la DT2, se puede alcanzar su remi-
sién: hemoglobina glicosilada (HbA 1c) inferior a
6.5% por 3 meses o mds sin el uso de antidiabéti-
cos. Un estudio reciente (Direct) ha demostrado
remision en 46 % de los casos de DT2 al cabo del
primer afio y 36 % al final de 2 afios, mediante la
prescripcién inicial de una dieta de muy bajas calo-
rias (hasta 800 kcal/dfa). La remisién fue del 86 %
y 70 % respectivamente en aquellos que perdieron
> 15 kg (6). Como referencia, con cirugfa barii-
trica se puede alcanzar remisién entre un 70 % y
mids de 90 % en personas obesas con DT2, aunque
no todo el efecto puede atribuirse a la pérdida de
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peso (7). En otro estudio en personas con obesidad
y DT2 (LookAHEAD), y en el que se buscé reduc-
cién del riesgo cardiovascular (CV) a largo plazo
mediante restriccién calérica moderada (1.200 a
1.800 kcal/dfa), incremento de la actividad fisica y
apoyo educativo intensivo en los primeros afios, se
logré una pérdida del 8,6 % del peso corporal du-
rante el primer afio, pero al cabo de 4 anos se habia
recuperado casi la mitad del peso perdido. El estu-
dio se suspendié antes de los 10 anos por futilidad
con relacién a desenlaces CV, y solamente el 1,3 %
de los participantes en el grupo de intervencién in-
tensiva logré remisién delaDT2 en el primer afio y
0,7% a los 4 afios (vs. 0,1% y 0,2% respectivamente,
en el grupo control (8).

Quizds el reto mds importante es evitar la reganan-
cia del peso, como ocurri6 en el LookAHEAD. El
mantenimiento del peso alcanzado debe ser perma-
nente, dado que la DT2 es una enfermedad vitali-
ciay la obesidad es un problema que tiene una base
genética, determinada en buena medida por genes
de susceptibilidad, cambios epigenéticos, genes
ancestrales e interaccidn entre genes que tienden a
evitar la pérdida de la grasa guardada y a recuperar-
la cuando se pierde (9,10,11). Por ello la mayorfa
de las dietas con restriccién calérica logran pérdida
de peso, pero mientras no se modifiquen los hdbi-
tos alimenticios hay un alto riesgo de reganancia.
Ese cambio de hdbitos requiere la introduccién o la
preferencia de nutrientes con bajo valor calérico y
menor {ndice glucémico (medido como el drea bajo
la curva de glucemia durante las primeras 2 horas
posingesta del nutriente y comparado con el que
ocurre con la ingesta equivalente de pan blanco).
En la préctica esto incluye un mayor consumo de
frutas enteras y verduras cocidas para reemplazar
almidones, pero también de carbohidratos ricos
en fibra soluble. Ademds, a las personas obesas que
pierden peso no se les deberfa calcular una dieta
isocalérica de mantenimiento similar a la de per-
sonas fenotipicamente delgadas, porque su punto
fijacién (set point) sigue estando alto y tenderdn a
recuperar el peso perdido.



De todos modos, la persona con DT2 siempre ten-
drd deficiencia relativa de insulina y sus comidas no
pueden sobrepasar la disponibilidad de la hormo-
na. Esto se va haciendo mds critico a lo largo de la
evolucién de la enfermedad, especialmente cuan-
do ya la pérdida de funcién de las células beza lleva
a requerir un suplemento de insulina basal y solo
queda una modesta reserva de insulina para cubrir
los periodos prandiales.

Actualmente las gufas de practica clinica en DT2 re-
comiendan el manejo intensivo de la obesidad, colo-
cdndolo al mismo nivel del control de la glucemia y
del control de los factores de riesgo cardiovasculares.
Las recomendaciones incluyen terapia médica nutri-
cional, modificacién de los patrones de ingesta, im-
plementacién de programas intensivos basados en
evidencia para manejo peso, uso de medicamentos
para perder peso y consideracién de cirugia baridtri-
ca (12). Se recomiendan dietas como la mediterrd-
nea, la baja en grasa, la baja en carbohidratos, la muy
baja en carbohidratos, la vegetariana, la vegana y la
DASH para obtener pérdida de peso a corto plazo
en forma segura y efectiva. La meta es perder entre

5 %y 10 % del peso corporal (13).

Las complicaciones cardiovasculares son las princi-
pales causas de morbimortalidad en personas con
DT?2; algunas intervenciones nutricionales han de-
mostrado su efectividad en prevenirlas. Al respecto,
el estudio Predimed, en el que casi la mitad de los
participantes tenfan DT2, demostré que una die-
ta mediterrdnea suplementada con aceite de oliva
extravirgen o con nueces mixtas redujo el riesgo de
eventos cardiovasculares mayores en alrededor de
un 30 % (14). Adicionalmente, la dieta mediterré-
nea redujo en un 52 % la incidencia de DT2 al cabo
de 4 afos, sin cambios significativos en el peso y la
actividad fisica (15). Los elementos fundamenta-
les de la dieta mediterrdnea consisten en un mayor
consumo de frutas frescas, vegetales (cocidos y cru-
dos), legumbres, carnes blancas, pescado y comida
de mar, y un menor consumo de gaseosas, dulces,
pastelerfa, grasas de untar, carnes rojas y procesadas.

En resumen, el manejo de la DT2 desde el punto
de vista nutricional debe estar orientado a la pérdi-

da del exceso de peso desde el comienzo de la enfer-
medad o atin en etapas previas, y su mantenimien-
to en forma permanente. La falla en perder peso se
puede considerar una de las principales causas de
inercia en el manejo de la DT2 y da lugar a la falla
de tratamiento farmacoldgico dirigido a controlar
la glucemia. La meta debe ser una pérdida de al me-
nos 7 a10% del peso corporal en un ano, conlo cual
se puede alcanzar la remision en algunos pacientes
y se puede evitar el escalamiento innecesario de los
antidiabéticos. La dieta debe ser inicialmente hipo-
caldrica, pero conservando el balance apropiado de
los principales nutrientes y procurando cambiar
en forma permanente los habitos alimenticios no
saludables. La mejor forma de lograrlo es la intro-
duccién de una dieta tipo mediterrdneo adaptada
a la disponibilidad de alimentos locales y se debe
fomentar la investigacién dirigida a su disefio e im-
plementacién. Este tipo de dieta se debe mantener
para prevenir el riesgo cardiovascular, atin cuando
la persona con DT2 haya alcanzado un peso cerca-
no al normal (correspondiente a un indice de masa
corporal menor de 27 kg/m?).

La diabetes tipo 1 (DT1) y
su relacién con la alimentacion

La diabetes tipo 1 (DT1) se inicia principalmente
en ninos y adolescentes y generalmente es causada
por destruccion autoinmune de las células beza de
los islotes del pdncreas que son la fuente de insuli-
na enddgena. Por lo tanto, el tratamiento consiste
bdsicamente en la administracién de insulina exé-
gena para cubrir las necesidades tanto en el periodo
de ayuno como en el periodo prandial. Esta admi-
nistracion debe mantenerse en forma vitalicia (16).

La necesidad de insulina del periodo de ayuno se
cubre mediante la aplicacién de una insulina de ac-
cién prolongada (basal) y actualmente disponemos
de insulina basales andlogas que tienen una accién
estable durante las 24 horas del dia, sin presencia de
variaciones marcadas y sin producir picos. Las nece-
sidades de insulina del periodo prandial se cubren
mediante la administracién de andlogos de insulina
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de accidn corta antes de cada comida (bolos de insu-
lina) cuya dosis se calcula principalmente de acuer-
do con la cantidad de los carbohidratos que se van a
ingerir. Esto se logra aprendiendo a calcular dicha
cantidad y a utilizar algunas férmulas que permiten
estimar la insulina necesaria. Esta estrategia se cono-
ce como "Conteo de Carbohidratos” (16).

De lo anterior se deduce que la persona con DT1
puede llevar a cabo una alimentacién saludable acor-
de con su edad, su actividad y sus hébitos. Mientras
se sigan los pardmetros de una alimentacién saluda-
ble, no hay restricciones en relacién con la composi-
cién, cantidad o frecuencia de las comidas. Esto ha
dado lugar a un cambio radical en el paradigma de
la nutricién de las personas con DT1, que antes del
descubrimiento delainsulina eran sometidas a dietas
“de hambre” para lograr una mayor supervivencia.
Cuando la insulina estuvo disponible (hace un poco
mds de 100 afios), sus preparaciones no lograban
cubrir los requerimientos de insulina en forma fisio-
légica (ej. con Insulina regular y luego con NPH) y
todavfa era necesaria la restriccién de la ingesta y su
fraccionamiento para evitar las hipoglucemias. De
hecho, la prevencién y el manejo de las hipogluce-
mias llevaban al consumo excesivo de alimentos de
alto valor calérico que explicaban en parte el aumen-
to de peso producido por la insulina (17). En el es-
tudio DCCT, donde la terapia intensiva con insu-
lina por primera vez demostré una reduccién muy
significativa de la HbAlc (a valores alrededor de 7
%) y de las complicaciones microvasculares (mds del
50 %) al cabo de 7 afios, también hubo un aumen-
to 3 veces mayor del riesgo de hipoglucemias y una
ganancia de peso de alrededor de S kg en compara-
cién con el grupo control donde solo aumentaron la
mitad al cabo de 1 afo (18). Con los preparados no
fisiolégicos de insulina nativa, pricticamente se les
exigfa a las personas con DT1 que “comieran para
la insulina”, a diferencia de la recomendacién actual
con los andlogos de insulina, que permiten aplicar
“insulina para la comida”.

La frecuencia de hipoglucemias se ha reducido sig-
nificativamente con los andlogos, y por consiguien-
te ya no son necesarias las dietas fraccionadas. Sin
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embargo, sigue siendo recomendable planear las
comidas con base en alimentos ricos en fibra so-
luble y de menor indice glucémico para facilitar el
célculo de las dosis de insulina. Hay que tener en
cuenta que el contenido de abundante proteina o
grasa puede impactar la glucemia posprandial en
forma temprana o tardia y requieren ajustes en la
insulina. El monitoreo glucémico continuo ha re-
sultado una herramienta muy util para identificar
estos efectos y corregirlos oportunamente (19).

Solamente se restringe el uso de alimentos endulzados
con sucrosa (azticar) a manera de golosinas o colacio-
nes (snacks), porque la administracién de insulina
no alcanza a compensar los picos glucémicos que
producen. Sin embargo, en varias gufas de prictica
clinica se permite el uso de sucrosa que no exceda el
10 % del valor caldrico total mientras no se consuma
en forma de bebidas azucaradas. Se pueden consu-
mir los alimentos “dietéticos” con edulcorantes no
caléricos en forma ocasional, aunque suelen ser mds
costosos y algunos pueden tener un alto contenido de
grasas saturadas (por ejemplo, los postres). Al respec-
to, se recomienda la terapia médica nutricional para
instruir al paciente y a su familia en los principios de
una alimentacién saludable, limitando el consumo de
grasas saturadas de acuerdo con las recomendaciones
poblacionales y poniendo como ejemplo la dieta tipo
mediterrdneo (20). Los sistemas de infusién continua
de insulina (bombas de insulina), aunque se han so-
fisticado al punto de calcular continuamente los re-
querimientos de insulina mediante su acoplamiento
con sistemas de monitoreo continuo de glucosa en
tiempo real (miden la glucosa en el espacio intersti-
cial subcutdneo), siguen dependiendo del conteo de
carbohidratos para la administracién de los bolos
preprandiales de insulina. Sin embargo, la posibilidad
de los nuevos sistemas para predecir hipoglucemias y
suspender transitoriamente la infusién de insulina,
pueden reducir la tendencia a la ingesta preventiva
de alimentos y a la ingesta correctiva de azticar, con
lo cual se ha observado menor ganancia de peso (21).

En resumen, el manejo de la DT1 desde el punto
de vista nutricional consiste en instruir al paciente
y asu familia en los principios de una alimentacién



saludable, similar a la que deberfan consumir sus
pares sin diabetes para lograr un adecuado creci-
miento y desarrollo, evitar la obesidad y prevenir
en la edad adulta el riesgo cardiovascular.
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