
Seleccionamos los puntos de controversia del soporte
nutricional en el paciente diabético a partir de las guías clínicas
internacionales, de la búsqueda por Internet, PubMed y el
registro de la biblioteca Cochrane. Respecto a la dieta oral, el
índice glucémico de los alimentos es una herramienta útil para
seleccionar los alimentos de la dieta del paciente con diabetes
mellitus tipo 2 (A); la dieta rica en grasas monoinsaturadas en
el paciente con diabetes mellitus tipo 2 puede ser una
alternativa para elevar los valores plasmáticos de colesterol
ligado a lipoproteínas de alta densidad (A), pero no es
esperable que mejore el control glucémico (B), y se ha de
insistir en que sustituye otra fuente de energía y no es una
suplementación, para evitar el aumento de peso (C). Respecto a
la fórmula ideal de nutrición enteral para el paciente con
diabetes mellitus, las fórmulas ricas en grasas
monoinsaturadas producen una menor respuesta glucémica
posprandial que las ricas en hidratos de carbono (A), pero sin
modificar los parámetros de control glucémico a largo plazo
(B). Sólo en los casos de hiperglucemia de estrés en la UCI han
demostrado disminuir los requerimientos de insulina (C); la
utilización de hidratos de carbono de absorción lenta, como la
fructosa, sólo es eficaz si se añade fibra (B), y el efecto de la
fibra sola no ha demostrado tener eficacia (B). Respecto a la
nutrición parenteral, se puede considerar que la
insulinoterapia intensiva en los pacientes con nutrición
parenteral de UCI quirúrgica puede tener efectos beneficiosos
sobre su mortalidad (B).

Palabras clave: Dieta. Nutrición. Nutrición enteral. Nutrición
parenteral. Diabetes. Guías. Recomendaciones. Revisión.

ABSTRACT

We selected controversial issues concerning nutritional support
in diabetics from the international clinical guidelines, an
Internet search, PubMed, and the Cochrane Library.
Concerning oral diets, the glycemic index is a useful tool to
select foods for the diet of patients with type 2 diabetes mellitus
(DM) (A); a diet rich in monounsaturated fats in patients with
type 2 DM can be an alternative to increase plasma high-
density lipoprotein cholesterol levels (A), but this strategy
cannot be expected to improve glycemic control (B) and, to
avoid weight gain, must substitute another source of energy

rather than be used as a supplement (C). Concerning the ideal
formula for enteral nutrition in patients with DM, formulas
rich in monounsaturated fats produce a lower postprandial
glycemic response than those rich in carbohydrates (A) but
without modifying parameters of glycemic control in the long
term (B). These formulas have been demonstrated to reduce
insulin requirements only in cases of stress hyperglycemia in
the intensive care unit (ICU) (C); the use of slow-release
carbohydrates, such as fructose, is only effective if fiber is
added (B) and the use of fiber alone has not been demonstrated
to be effective (B). Concerning parenteral nutrition, intensive
insulin therapy in patients undergoing parenteral nutrition in
the surgical ICU can have a beneficial effect on mortality (B).

Key words: Diet. Nutrition. Enteral nutrition. Parenteral
nutrition. Diabetes. Guidelines. Recommendations. Review.

INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus (DM) es una de las enfermedades
con mayor prevalencia en la población general, sobre todo
en los países desarrollados con una población envejecida.
La Organización Mundial de la Salud (OMS) considera que
esta prevalencia se incrementará en los próximos años, tan-
to por un aumento de la incidencia en relación con el seden-
tarismo y la obesidad, como por la mayor supervivencia de
nuestros pacientes diabéticos1. En Europa la tendencia es
alarmante porque se conjugan los 2 factores más importan-
tes: población envejecida y alto nivel de vida2.

En España disponemos de excelentes estudios sobre la
prevalencia total de DM, que varía del 5,5 al 18,7%, y de la
intolerancia a los hidratos de carbono, también con un am-
plio espectro del 7,2 al 17,1%3-9. En todos ellos existe una
gran proporción de personas a las que se diagnosticó diabe-
tes durante el estudio, lo que indica que la magnitud del
problema es mayor que la estimada.

En nuestros hospitales la prevalencia es mayor que en la
población general, y llega al 17,2% de los pacientes que in-
gresan10, aunque la Sociedad Americana de Diabetes (ADA)
la estima entre un 12,4 y un 25%, según cálculos conserva-
dores. Esto se debe a varios factores: a) la avanzada edad de
los pacientes ingresados, donde la prevalencia de DM es
mayor; b) los pacientes con DM requieren hasta 3 veces
más ingresos hospitalarios que los no diabéticos; c) sigue
existiendo un porcentaje alto de pacientes a los que se les
diagnostica diabetes durante el ingreso hospitalario, que
puede llegar al 12%, y d) la aparición de hiperglucemia de
estrés durante la estancia hospitalaria.

La expresión “hiperglucemia de estrés” se usa para des-
cribir un estado metabólico alterado por una enfermedad
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TABLA 1. Resumen de las recomendaciones nutricionales de las asociaciones científicas internacionales de diabetes

EASD BDA SED DDG/DGEM ALFEDIAM ADA AACE CDA
Europa Gran Bretaña España Alemania Francia Estados Unidos Estados Unidos Canadá

Proteínas 10-20% ICT 10-15% ICT 10-20% ICT 10-20% ICT 0,8-1 g/kg/día 15-20% ICT 10-20% ICT ≥ 0,86 g/kg/día

0,7-0,9 g/kg/día Animal, vegetal 0,7-0,9 g/kg/día Mejor vegetal

Hidratos de 45-60% 45-60% HC + grasa total:  45-60% 40-55% ICT HC + GM: 55-60% 50-60% ICT
carbono (HC) HC + GM: 80-90% HC + GM: 60-70%

60-70% 60-70%

Bajo índice 
glucémico Sí Sí Sí, con dudas Sí Sí No No Sí

Azúcar < 10% ICT < 10% ICT Individualizar < 10% ICT 10% No los restringe No los prohíbe 10% ICT

Fibra Alimentos ricos Alimentos ricos 20-35 g/día Alimentos ricos Alimentos ricos 20-35 g/día 
en fibra soluble en fibra soluble en fibra soluble en fibra soluble alimentos ricos 25-35 g/día

Grasa total 25-35% ICT 30-35% ICT HC + grasa 25-35% ICT 30-35% Individualizada < 30% ≤ 30% ICT
total: 80-90%

Grasa saturada < 10% ICT < 10% ICT < 10% ICT < 10% ICT < 10% ICT < 10% ICT < 10% ICT < 10% ICT

Grasa 
poliinsaturada ≤ 10% ICT ≤ 10% ICT ≤ 10% ICT ≤ 10% ICT ≤ 10% ICT 10% ICT ≤ 10% ICT ≤ 10% ICT

Grasa 
monoinsaturada HC + GM: 10-15% ICT > 20% ICT HC + GM: 10-20% HC + GM: Usar cuando sea 
(GM) 60-70% > 50 g/día aceite 60-70% Aceite oliva 60-70% posible

oliva

Colesterol ≤ 300 mg/día ≤ 300 mg /día ≤ 300 mg/día ≤ 300 mg/día ≤ 300 mg/día ≤ 300 mg/día ≤ 300 mg/día ≤ 300 mg/día

Ácidos grasos n-3 Pescado y Promocionar No restringir Pescado y vegetal 10-15 g/día≥ 2 pescados ≥ 1 pescado
vegetales ≥ 1 aceite pescado ≥ 1 vez/semana a la semana a la semana
vez/semana de pescado

Alcohol < 15 g para 2 vasos/día 20 g/día < 15 g para mujer < 10% ICT 1 bebida/mujer Prohibido o uso Consumo 
mujeres en mujeres limitado moderado 

< 5%

< 30 g para 3 vasos/día < 30 g para 1-2 vasos/mujer 2 bebidas/varón 1-2 vasos vino/día 1-2 vasos vino/día 2-3 vasos/varón
varones en varones varones

Sodio < 6 g/día < 6 g/día < 3 g/día < 6 g/día < 3 g/día

Hipertensión Sodio: 2-4 g/día Sodio: 2-4 g/día Sodio 2-4 g/día Sodio: 2-4 g/día Sodio: 2-4 g/día Sodio: 2-4 g/día Dieta Sodio: 2-4 g/día
hipoproteínica

Limitar alcohol Limitar alcohol Limitar alcohol Limitar alcohol No alcohol Estilo de vida No alcohol

No fumar No fumar No fumar No fumar Reducir peso No fumar

Nefropatía Restringir Restringir Restringir Restringir Restringir Restringir Reducir proteína 0,8 g/kg/día 
proteínas proteínas proteínas proteínas proteínas proteínas animal Mejor vegetal
0,8 g/kg/día 0,8 g/kg/día 0,8 g/kg/día 0,8 g/kg/día mejor vegetal 0,8 g/kg/día 10-15% ICT

ICT: ingesta calórica total.



aguda, caracterizado por elevación transitoria de la gluce-
mia en un paciente sin antecedentes personales de DM11. La
respuesta a la enfermedad representa una interacción com-
pleja entre el sistema neuroendocrino y las citocinas, que
condiciona una resistencia a la insulina. Se produce un au-
mento de la gluconeogénesis hepática con disminución de la
captación periférica y un incremento del lactato plasmático.
La hiperglucemia, en este contexto, provoca una deshidrata-
ción intracelular y extracelular, con alteraciones electrolíti-
cas y depresión de la función inmunológica12.

En la mayoría de las ocasiones la glucemia se normaliza al
remitir la enfermedad aguda, pero también puede tratarse de
pacientes con DM sin diagnosticar o con reserva pancreática
de insulina deficiente, en los que el episodio agudo de au-
mento de los requerimientos hace que la DM se manifieste.
Husband et al13 encuentran que el 63% de los pacientes con
hiperglucemia de estrés por infarto agudo de miocardio pre-
senta DM, 2 meses después.

MATERIAL Y MÉTODOS

Existen guías clínicas y recomendaciones nutricionales de
sociedades científicas internacionales que tratan de orientar
al médico práctico sobre la evidencia científica existente. Se
han localizado a partir de una búsqueda por Internet, Pub-
Med y el registro de ensayos prospectivos y aleatorizados
de la biblioteca Cochrane, con las palabras clave diet, nutri-
tion, enteral nutrition, parenteral nutrition, association,
diabetes, guidelines, y/o recommendations. A partir de su
análisis y comparación, seleccionamos los puntos de contro-
versia en cada apartado y buscamos metaanálisis y estudios
experimentales, prospectivos y aleatorizados:

1. Dieta oral. Se valora:

– La utilidad del índice glucémico (IG). Palabras clave:
glyc(a)emic index, diabetes.

– La composición de grasas monoinsaturadas. Palabras
clave: high-monounsaturated-fat diet, low-monounsatura-
ted-fat diet, diabetes.

2. Nutrición enteral. Se valora: la composición de las fór-
mulas de nutrición enteral. Palabras clave: enteral nutrition,
diabetes.

3. Nutrición parenteral. Se valoran: los objetivos del con-
trol glucémico. Palabras clave: hyperglycaemia, parenteral
nutrition, glucose control, diabetes, insulin.

Dieta oral

Las recomendaciones nutricionales forman parte de todas
las guías internacionales para la atención del paciente diabé-
tico, pero no existe un acuerdo unánime entre ellas14. En la
tabla 1 se resumen las recomendaciones nutricionales de las
principales sociedades de diabetes en Europa y Norteamé-
rica. 

La ADA es la única que ha presentado una revisión técni-
ca sobre los principios nutricionales basados en la evidencia
publicada en 200215. Dada su profundidad y difusión, no
consideramos necesario su desarrollo en esta revisión, aun-
que sí revisaremos 2 aspectos en los que existen puntos de
discrepancias con otras sociedades.

Estos puntos de desacuerdo son más teóricos que prácti-
cos, porque en estas guías no existe una clara definición de
la ingesta recomendada de hidratos de carbono, grasas o
proteínas, en general, que sirva para todo paciente con DM.
Considera que los beneficios para la salud de un patrón de-
terminado de alimentación provienen más de una mezcla de
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alimentos que contienen múltiples nutrientes que de un nu-
triente específico. Se huye del término restrictivo “dieta
para el paciente diabético” y se prefiere “consejo nutricio-
nal”, integrado dentro de las recomendaciones generales
para la población sana. Éste depende de múltiples factores,
como el tipo de tratamiento hipoglucemiante, el estilo de
vida, los gustos gastronómicos, la existencia de obesidad o
de complicaciones crónicas de la diabetes, la progresión de
la disfunción de la célula beta, etc. La ADA prefiere el tér-
mino “tratamiento médico nutricional” porque lo engloba
en un concepto más amplio, junto con el ejercicio físico, en
lo que se ha dado en llamar “estilo de vida”.

Índice glucémico

Existe acuerdo general en lo referente al aporte de proteí-
nas, grasas saturadas e insaturadas, así como de colesterol,
que coincide con las recomendaciones para la población ge-
neral. Pero no existe acuerdo en cuanto a la utilidad del IG
de los alimentos entre las sociedades científicas de Estados
Unidos15,16y las del resto del mundo, como son todas las eu-
ropeas17-21, la canadiense22, la australiana23, la india24, la ja-
ponesa25, la sudafricana26 e incluso la de la OMS27. 

La ADA considera con un grado de evidencia “fuerte”
que la cantidad total de hidratos de una comida es más im-
portante que su fuente o tipo. Aunque también considera de
la misma intensidad la importancia de ingerir alimentos en
los que los hidratos provengan de grano íntegro, frutas, ver-
duras, hortalizas y legumbres, es decir, ricos en fibra y con
un IG bajo15.

En España existe un grupo de trabajo con amplia expe-
riencia en este campo, que presentó en 2002 una revisión
sobre el problema28. Estos autores consideran, con un nivel
de evidencia B, que el consumo de alimentos ricos en hidra-
tos de carbono con bajo IG mejora el control glucémico,
pero sólo en los pacientes que no están sometidos a trata-
miento intensivo, es decir, que no adaptan su tratamiento a
las modificaciones en su estilo de vida. Además, recuerda
que la alimentación debe ser variada y que en la pirámide
alimentaria la base la forman el pan y los cereales (ambos
con alto IG).

Posteriormente han aparecido 3 metaanálisis29-31 sobre la
eficacia del uso del IG en la dieta del paciente diabético. En
la tabla 2 se resumen todos los trabajos aleatorizados publi-
cados32-50, indicando en qué metaanálisis se incluyen. 

El primer metaanálisis es el de Brand et al29, que acepta
14 ensayos aleatorizados publicados desde 1981 hasta
200132-46, aunque puntualiza que en la mayoría de los es-

tudios el número de pacientes es escaso, la duración es
corta y el seguimiento de la dieta por los pacientes siem-
pre es dudoso, por realizarse de forma ambulatoria. A pe-
sar de estas limitaciones, concluye que existe objetiva
evidencia de que los alimentos con bajo IG mejoran la
glucemia posprandial, lo que tiene un efecto a medio pla-
zo pequeño pero clínicamente útil para el control glucé-
mico del paciente diabético. Es de reseñar que considera
alimentos con IG bajo legumbres como las judías, los gui-
santes y las lentejas, y alimentos integrales como la pasta,
el pan y el arroz; mientras que los de IG alto son las pata-
tas y alimentos no integrales.

Un año después aparece el metaanálisis de Anderson et
al30, que sólo valora 9 ensayos32,33,37,39-42,44,45de los 14 de
Brand et al29, por lo que no encuentra diferencias significati-
vas. A pesar de ello recomienda que se incorpore el plan te-
rapéutico nutricional del paciente diabético porque es el
principal determinante de la hiperglucemia posprandial.

El mismo año Opperman et al31 presentan otro metaanáli-
sis utilizando la metodología Cochrane, por lo que valora 12
ensayos32,34,36,39-41,43-48. Cabe destacar que los 2 estudios nue-
vos que presenta respecto a otros metaanálisis47,48 sólo cam-
bian la dieta en el desayuno, y ésta había sido la causa de
rechazar el estudio de Calle-Pascual et al38 en otros metaa-
nálisis. En esta ocasión las diferencias resultan ser significa-
tivas para la hemoglobina glucosilada (HbA1c) y el coleste-
rol total, por lo que recomienda el uso del IG para
seleccionar los alimentos ricos en hidratos de carbono.

Por último, hemos encontrado 2 estudios49,50 que no se
han incluido en los metaanálisis, quizá porque se refieren a
un tipo de dieta muy local. En cualquier caso, sus resultados
indican también un mejor control glucémico con las dietas
con IG bajo.

A la vista de los resultados de estos metaanálisis, debe-
mos reconsiderar las recomendaciones de la ADA15. En la
DM tipo 1 (DM1) no considera los 2 únicos trabajos en los
que mejora la HbA1c, que son los que presentan una dura-
ción larga, de 24 semanas35 y de 12 meses36. En la DM tipo
2 (DM2) sin insulinoterapia tampoco valora una gran canti-
dad de trabajos muy significativos40-42,44,46-50. En cambio, uti-
liza uno desechado por los metaanálisis38 y los resultados
que describe no son exactos39,43,45.

En conclusión, el IG de los alimentos es una herramienta
útil para seleccionar los alimentos de la dieta del paciente
con DM2 con un nivel de evidencia I. Nos parece interesan-
te la aportación del grupo español28, en el sentido de que
hoy día se dispone de un amplio abanico farmacológico que
también permite controlar la glucemia posprandial mediante
tratamiento intensivo.
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TABLA 3. Estudios en los que se compara una dieta rica en grasas monoinsaturadas frente a otra rica 
en hidratos de carbono en la diabetes mellitus tipo 2

N Tratamiento Semanas DGM: HC/G (GM) DHC: HC/G (GM) Fr HbA 1c TG cLDL cHDL

Garg et al53 10 Insulina 4 35/50 (33) 60/25 (9) HbA1c = < > >
Rivellesse et al54 8 ADO 2 40/40 ( – ) 60/20 (- ) NV < > >
Garg et al55 8 Dieta 3 35/50 (32) 60/25 (12) HbA1c = < = >
Parillo et al56 10 Dieta, ADO 2 40/40 (29) 60/20 (13) NV < – >
Rasmussen et al57 15 Dieta, ADO 3 36/50 (30) 49/32 (11) Fr = = < =
Campbell et al58 10 Dieta 2 40/37 (22) 55/22 (8) Fr = < < =
Lerman et al59 12 ADO 4 40/40 (24) 60/20 (7) Fr = < < =
Garg et al60 42 ADO 6 40/45 (25) 55/30 (10) HbA1c = < = >
Parillo et al61 9 Dieta, ADO 2 40/40 (29) 60/20 (13) NV < – =

DGM: dieta rica en grasas monoinsaturadas; DHC: dieta rica en hidratos de carbono; HC: hidratos de carbono; G: grasas; GM: grasas monoinsaturadas; Fr:
fructosamina; TG: triglicéridos; ADO: hipoglucemiantes orales como sulfonilureas y/o biguanidas; <: menores valores con la DGM; =: ausencia de diferen-
cias entre las 2 dietas; >: mayores valores con la DGM; NV: no valorado.



Grasas monoinsaturadas en la dieta del paciente
diabético

Sobre este punto también existe cierto desacuerdo entre
las guías estadounidenses y las europeas. A partir de 1994
las recomendaciones de la ADA dejan de aumentar progre-
sivamente el consumo de hidratos de carbono para dar pro-
tagonismo a las grasas monoinsaturadas. En los casos de pa-
cientes con DM2 con valores bajos de colesterol ligado a
lipoproteínas de alta densidad (cHDL), altos de triglicéridos
y pobre control glucémico, las guías de la ADA51 recomien-
dan el reparto del 60-70% de las calorías totales entre hidra-
tos de carbono y grasas monoinsaturadas. Las guías euro-
peas17, en cambio, consideran que el aporte de grasa total no
debe sobrepasar el 35% del aporte calórico total en todos
los casos, porque las dietas ricas en grasas (con independen-
cia de su naturaleza) son de alta densidad calórica y condu-
cen a la obesidad.

En un metaanálisis de Garg52 sobre este asunto, se valo-
ran 9 ensayos52-60, de los que él es el autor de 3. Respecto al
control glucémico, no encuentra diferencias significativas
en la fructosamina57-59, en la HbA1c

51,55,60ni en los fármacos
hipoglucemiantes usados54,56,57,61, y sólo en un estudio se re-
dujo la dosis de insulina53. En cambio sí que encuentra un
efecto importante en el perfil lipídico: disminución de los
valores plasmáticos de los triglicéridos (19%) y el colesterol
total (3%), con aumento de las HDL (4%). Respecto a los
otros efectos beneficiosos de las grasas monoinsaturadas,
como la reducción de la presión arterial, factores de la coa-
gulación o la oxidación de las partículas de LDL, no hay su-
ficientes estudios.

Ante estos nuevos datos, la revisión técnica de la ADA
sobre los principios nutricionales basados en la evidencia
publicada en 200215 considera de “evidencia fuerte” que
para reducir los valores de colesterol ligado a lipoproteínas
de baja densidad (cLDL) se deben sustituir las grasas satu-
radas por hidratos de carbono, o grasas monoinsaturadas
sólo si no es necesario reducir el peso. Además, considera
de “alguna evidencia” que en pacientes con DM2 que re-
quieren mantener el peso se pueden sustituir los hidratos de
carbono por grasas monoinsaturadas para reducir la gluce-
mia posprandial y los triglicéridos, aunque no es esperable
mejorar la glucemia basal ni la HbA1c.

Posteriormente aparecieron 3 trabajos que comparaban 3
tipos de dietas: rica en grasas monoinsaturadas, rica en hi-
dratos de carbono de bajo IG y rica en hidratos de carbono
con alto IG. Tsihlias et al47, en 91 pacientes con DM2 sólo
cambiaron el desayuno, por lo que a los 6 meses no encon-
traron diferencias en el peso, la HbA1c, el colesterol total o
los triglicéridos, aunque los pacientes con desayuno rico en
grasas monoinsaturadas presentaron menor insulinemia y
mayores valores de HDL. En pacientes con intolerancia a
los hidratos de carbono, Wolever et al62,63 observaron resul-
tados discordantes en cuanto a los valores de lípidos, gluce-
mia posprandial e insulinemia.

Todas las guías clínicas y las recomendaciones de los ex-
pertos ponen de manifiesto el riesgo que supone recomen-
dar una dieta rica en grasas a un paciente obeso con DM2.
El metaanálisis de Garg51 no revisó este tema, aunque apor-
tó 2 estudios en pacientes con DM2 que perdían peso con
igual eficacia con dietas hipocalóricas tanto ricas en hidra-
tos de carbono como en grasas monoinsaturadas64,65.

En conclusión, la dieta rica en grasas monoinsaturadas en
el paciente con DM2:

– Mejora el perfil lipídico con una disminución de los va-
lores plasmáticos de triglicéridos y un leve aumento del
cHDL, con un nivel de evidencia I.

– Mejora la glucemia posprandial, pero no incide en la
HbA1c ni en la fructosamina, con un nivel de evidencia II.

– No produce aumento de peso si sustituye otra fuente de
energía, con un nivel de evidencia II. 

Nutrición enteral

En la revisión de la ADA sobre medicina basada en la
evidencia en nutrición15, en el apartado específico sobre en-
fermedades catabólicas se hace referencia a la nutrición en-
teral (NE), sin indicar ningún grado de evidencia, pero se
plantean 2 cuestiones:

– La cantidad total de gramos de hidratos de carbono que
se administre es el factor de mayor importancia en la res-
puesta glucémica. 

– Se puede usar una fórmula de NE estándar (un 50% de
hidratos de carbono) o baja en hidratos de carbono (un 33-
40%).

Las guías de la Sociedad Americana de Nutrición Paren-
teral y Enteral (ASPEN)66, en relación con la composición
de las fórmulas de NE, recomiendan que sean individualiza-
das y que se evite el aporte excesivo de calorías, con un gra-
do de recomendación B. Respecto a las fórmulas especiales
para los pacientes con DM, consideran que no hay suficien-
tes evidencias para recomendarlas.

Las guías canadienses de soporte nutricional en pacientes
críticos con ventilación mecánica no hacen referencia a este
aspecto67.

Ante la falta de definición de las recomendaciones inter-
nacionales y la existencia de múltiples estudios con diferen-
tes fórmulas de NE revisaremos, a continuación, la compo-
sición recomendable de la fórmula de NE especial para la
DM.

Existen en el mercado 10 fórmulas diferentes de NE es-
pecíficas para el paciente con DM. Todas son isocalóricas y
normoproteínicas (4 g/100 ml), excepto 2 fórmulas que sólo
están comercializadas en España e Italia y aportan 6-7
g/100 ml). Además, son ricas en fibra (1,5-3 g/100 ml) y
con un cociente hidratos de carbono/grasas monoinsatura-
das en amplio abanico, que incluye desde 2 dietas como las
estándar, que aportan el 25% de las calorías en forma de
grasas, hasta otras 2 dietas que aportan el 50%.

Respuesta glucémica posprandial

La hiperglucemia posprandial es un factor de riesgo de
complicaciones micro y macrovasculares en pacientes con
DM268,69. En pacientes con intolerancia a la glucosa se rela-
ciona con la existencia de arteriosclerosis con mayor inten-
sidad incluso que la HbA1c

70.
Existe un número considerable de trabajos en los que se

compara la respuesta posprandial de un desayuno de prueba
con una fórmula estándar frente a una fórmula específica. A
continuación se revisan los resultados agrupándolos según
la fórmula específica utilizada (tabla 4).

1. Cociente ideal hidratos de carbono/grasas. Es el grupo
más numeroso de estudios. En pacientes con DM1 todos los
trabajos comparan una dieta rica en grasas monoinsaturadas
frente a otra rica en hidratos de carbono y coinciden en ob-
servar una relación clara entre la cantidad de hidratos de
carbono ingerida y la respuesta glucémica71-74. Los produc-
tos comercializados también son ricos en fibra, y para des-
lindar el efecto de estos 2 componentes, Peters et al72 com-
paran fórmulas ricas en grasas monoinsaturadas frente a las
ricas en hidratos de carbono y no observan diferencias al
añadir fibra. En pacientes con DM2, tanto si están tratados
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con sólo dieta como si lo están con sulfonilureas o insulina,
sigue observándose el mismo efecto beneficioso al aportar
fórmulas ricas en grasas monoinsaturadas75-78. Thomas et
al78 tampoco observan diferencias al añadir fibra a las fór-
mulas ricas en grasas monoinsaturadas.

2. Efecto de la adición de fibra a la fórmula.No hemos
encontrado ningún trabajo que observe diferencias. En pa-
cientes con DM1, los que comparan una fórmula rica en hi-
dratos de carbono, con o sin fibra72-74, no encuentran dife-
rencias en la respuesta glucémica, y el que compara una
dieta rica en grasas monoinsaturadas, con o sin fibra72, tam-
poco. En la DM2, Thomas et al78 comparan una fórmula
rica en hidratos de carbono, con o sin fibra, y otra rica en
grasas monoinsaturadas, con o sin fibra, sin encontrar efec-
to al añadir fibra.

3. Utilización de hidratos de carbono de absorción lenta
como fructosa. Sólo existen trabajos en la DM2, y sus efec-
tos son poco brillantes. Cuando se compara el efecto de una
fórmula con fructosa más fibra frente a otra con sacarosa
sin fibra, la primera produce menor respuesta glucémica en
2 estudios de 3079 y de 681 pacientes, respectivamente, y
ninguna diferencia en otra de 1080. Sólo hay un estudio que
separa el efecto de la fructosa del de la fibra81, y en él se ob-
serva que la respuesta glucémica de la fórmula rica en fruc-
tosa sin fibra es similar a la de la estándar sin fibra. Lo mis-
mo ocurre con una fórmula rica en maltodextrinas sin
fibra76.

En conclusión, se puede considerar que:

– Las fórmulas ricas en grasas monoinsaturadas producen
una menor respuesta glucémica que las ricas en hidratos de
carbono, con un nivel de evidencia I. 

– El efecto de la fibra sola no ha demostrado que sea efi-
caz, con un nivel de evidencia II.

– La utilización de hidratos de carbono de absorción len-
ta como la fructosa sólo es eficaz si se añade fibra, con un
nivel de evidencia II.

Estas conclusiones coinciden con las del Consenso de la
Sociedad Europea de Nutrición Parenteral y Enteral (ES-
PEN), de 199882.

Efectos a corto-medio plazo

La eficacia del control metabólico a largo plazo sobre el
desarrollo y la progresión de las complicaciones crónicas de
la DM se ha demostrado claramente tanto en la DM183

como en la DM284.
En el apartado anterior hemos concluido que las fórmulas

especiales para el paciente con DM producen una menor res-
puesta glucémica posprandial. En este apartado trataremos
de valorar si esto se traduce en un mejor control glucémico a
largo plazo y, por tanto, a una mejor evolución clínica, como
ocurre en los pacientes con DM con alimentación oral68.

En la tabla 5 mostramos todos los estudios realizados
hasta el momento85-92, aunque 3 de ellos están publicados
sólo como resumen de un congreso86,88,92. En casi todos los
estudios se trata de la misma fórmula específica (Glucerna),
rica en fibra y en grasas monoinsaturadas, y se compara con
fórmulas estándares sin fibra, con fibra o hiperproteínicas.
En ninguno de los estudios evaluados se observan diferen-
cias en los valores de HbA1c

86,87,89 ni de fructosamina85, a
pesar de que los valores de glucemia media en ayunas o
posprandial sean menores en la mayoría. Los requerimien-
tos de insulina son menores sólo en 2 estudios realizados en
unidades de cuidados intensivos (UCI) pacientes con hiper-
glucemia de estrés90,91. La respuesta lipídica es muy hetero-
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génea, así como los parámetros de evolución clínica, como
infecciones o diarrea.

En conclusión, se puede considerar que:

– Las fórmulas ricas en grasas monoinsaturadas producen
una menor respuesta glucémica que las ricas en hidratos de
carbono, pero sin incidir en los parámetros de control a lar-
go plazo como la HbA1c o la fructosamina, con un nivel de
evidencia I. 

– Sólo en los casos de hiperglucemia de estrés en UCI se
ha demostrado que producen menores requerimientos de in-
sulina, con un nivel de evidencia II.

Esta falta de resultados a corto-largo plazo, a pesar de
que estas fórmulas tengan una menor respuesta glucémica
posprandial, se puede deber a que este efecto es poco poten-
te en un paciente con hiperglucemia prepandial93. Nuestro
grupo ha estudiado la respuesta glucémica posprandial de
una fórmula específica frente a otra estándar en pacientes
con DM en el ingreso con mal control glucémico, y tras
unos días de ajuste del tratamiento insulínico, y observamos
que sólo cuando el control glucémico preprandial es bueno
encontramos menor respuesta glucémica con la fórmula es-
pecífica y, además, en los casos en que se usaron insulinas
mixtas la respuesta glucémica posprandial fue mucho me-
nor independientemente de la fórmula de nutrición utili-
zada.

Así, estas fórmulas tendrían utilidad en el paciente con
buen control glucémico que no requiere insulinoterapia y al
que se le va a administrar nutrición enteral. Con una fórmu-
la estándar posiblemente requiera insulinoterapia, mientras
que con estas fórmulas ricas en grasas monoinsaturadas no
existiría aumento de sus requerimientos farmacológicos,
pero esta hipótesis no ha sido demostrada.

Nutrición parenteral

Es sorprendente la escasez de publicaciones sobre nutri-
ción parenteral en la DM94 a pesar de ser la hiperglucemia
una complicación frecuente95. La aparición reciente de algu-
nos trabajos de gran relevancia clínica sobre los objetivos
del control glucémico en el paciente con nutrición parente-
ral, así como la falta de consenso de las diferentes socieda-
des científicas sobre este punto, nos hace seleccionarlo para
su estudio. Las recomendaciones de la ADA15, cuando ha-
cen referencia a la nutrición parenteral, son mantener los
valores de glucemia entre 100 y 200 mg/dl. Este mismo ob-
jetivo lo marcan las guías de la ASPEN66, con un grado de
evidencia A.

Posteriormente, ha aparecido un trabajo96 que demuestra
una reducción de la mortalidad en 1.548 pacientes de UCI
quirúrgica con nutrición enteral y parenteral cuando se man-
tiene la glucemia entre 80 y 110 mg/dl frente a 180 a 200
mg/dl. Es un estudio aleatorizado y de un número elevado
de pacientes, pero las guías canadienses para el paciente crí-
tico67 lo consideran de nivel 2. Posteriormente han apareci-
do algunos trabajos que corroboran sus resultados, pero nin-
guno es aleatorizado, prospectivo y doble ciego. Finney et
al97, en un estudio observacional y descriptivo, observan re-
lación entre el control glucémico y la mortalidad en 523 pa-
cientes de UCI. Krinsley et al98 comparan los resultados
prospectivos de 800 pacientes de UCI antes y después de
aplicar un protocolo de insulinoterapia intensiva para con-
trolar la glucemia por debajo de 140 mg/dl, y observan una
reducción de la mortalidad similar a la descrita por Van den
Berghe et al96.

En conclusión, se puede considerar que la insulinoterapia
intensiva en los pacientes con nutrición parenteral de UCI
quirúrgica puede tener efectos beneficiosos sobre su morta-
lidad, con un nivel de evidencia II.
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TABLA 5. Estudios que comparan fórmulas de nutrición enteral específicas para DM frente a estándar a medio-
largo plazo

Autor Pacientes Diseño Vía y Fórmula Fórmula Glucemia HbA1c Lípidos Dosis Evolución
(n) Duración cantidad específica estándar insulina

McCargar DM2 (32) Paralelo Oral 33,3/50 F 53/30 F GA = NV = = =
et al85 28 días > 80% Glucerna GP < Fr =

Galkowski DM2 Cruzado Oral  33,3/50 F 53/30 GA < = = = =
et al86 domicilio 1 brick Glucerna cada 

(5) 21 días 2 días
Craig DM2  Paralelo SNG 33,3/50 F 53/36 F GA = = HDL = Menos infecciones

et al87 residencia 3 meses 100% Glucerna GP <
(34)

AbbruzzeseDM2 Cruzado SNG 33,3/50 F 53/36 < NV < NV =
et al88 residencia 40 días 100% Glucerna

(8)
León et al89 DM2 estrés Paralelo SNG 33,3/50 F 50/29 F GA = = = = Menos diarrea

ACV 13 días 100% Glucerna GP < Más náuseas
Mesejo DM2 estrés Paralelo SNG 40/40 F  49/29 GA < NV = < =

et al90 UCI (50) 14 días 100% Novasource
Diabet Plus

Celaya DM2  Paralelo SNG 33,3/50 F 53/24 GA < NV TG < < Peor balance
et al91 estrés 14 días 100% Glucerna nitrogenado

UCI (35) acumulado
Grahm Estrés Paralelo SNG 33,3/50 F 74/10 < NV <

et al92 ACV (10) 7 días 100% Glucerna

En las fórmulas se describe la composición de hidratos de carbono/grasas en porcentaje de energía que aporta. Cuando se añade fibra aparece la letra F. Se in-
dica el nombre comercial si se conoce.
DM2: diabetes mellitus tipo 2; estrés: hiperglucemia de estrés; ACV: accidente cerebrovascular; UCI: unidad de cuidados intensivos; SNG: sonda nasogástri-
ca: TG: triglicéridos; GA: glucemia en ayunas; HbA1c: hemoglobina glucosilada; Fr: fructosamina; GP: glucemia posprandial; NV: no valorado; <: menor con
fórmula específica; >: mayor con fórmula específica; =: variación no significativa (p > 0,05).



RECOMENDACIONES

1. El índice glucémico de los alimentos es una herramien-
ta útil para seleccionar los alimentos de la dieta del paciente
con DM2 (A).

2. La dieta rica en grasas monoinsaturadas en el paciente
con DM2 puede ser una alternativa para elevar los valores
plasmáticos de cHDL (A), pero no es esperable que mejore
el control glucémico (B) y se ha de insistir en que sustituye
otra fuente de energía y no es una suplementación, para evi-
tar el aumento de peso (C).

3. Respecto a la fórmula ideal de nutrición enteral para el
paciente con DM:

– Las fórmulas ricas en grasas monoinsaturadas producen
una menor respuesta glucémica posprandial que las ricas en
hidratos de carbono (A), aunque sin modificar los paráme-
tros de control glucémico a largo plazo (B). Sólo en los ca-
sos de hiperglucemia de estrés en UCI han demostrado dis-
minuir los requerimientos de insulina (C).

– La utilización de hidratos de carbono de absorción lenta
como la fructosa sólo es eficaz si se añade fibra (B).

– El efecto de la fibra sola no ha demostrado ser eficaz (B).

4. Respecto a la nutrición parenteral, se puede considerar
que la insulinoterapia intensiva en los pacientes con nutri-
ción parenteral de UCI quirúrgica puede tener efectos bene-
ficiosos sobre su mortalidad (B).
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