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Introducción

El incremento de la prevalencia de la diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2) a nivel mundial se asocia con los rápidos cam-
bios culturales y sociales, el envejecimiento de la población, 
la urbanización creciente, los cambios en la dieta, la menor 
actividad física y otros cambios en los estilos de vida y patro-
nes de comportamiento. La DM2 se asocia a menudo, pero 
no siempre, con la obesidad, que por sí misma puede provo-
car el aumento de la resistencia a la insulina y la elevación 
de las cifras de glucosa. Entre los factores que se han relacio-
nado con el aumento de su desarrollo se incluyen también: 
la inactividad física, la edad avanzada, el sexo, la presencia de 
resistencia a la insulina, la distribución abdominal de la grasa, 
la predisposición genética y la historia familiar de diabetes, 
las alteraciones en el desarrollo intrauterino, la etnia, las alte-
raciones del sueño, la enfermedad mental grave y el uso de 
neurolépticos, el nivel socioeconómico bajo, el consumo de 
tabaco, el uso de fármacos o la dieta.

Se ha relacionado a diversos alimentos, nutrientes y patro-
nes dietéticos como protectores o inductores de DM21 (ta-
bla 1). La predisposición genética modula el efecto que ejercen 
los diversos componentes de la dieta en el desarrollo de la obe-
sidad y de la DM2 (figura 1)1. A continuación revisaremos los 
principales determinantes dietéticos del desarrollo de DM2.

Consumo de hidratos de carbono 

Los hidratos de carbono (HC) de la dieta no constituyen 
un grupo homogéneo en lo que respecta a su estructura 
química y funciones biológicas. Tradicionalmente, se han 
clasificado en simples y complejos en base a su estructura 
química. Se ha recomendado el uso de HC complejos frente 
a los simples en la creencia de que estos últimos eran absor-
bidos más rápidamente y, por tanto, inducían una respuesta 
de glucemia posprandial más rápida. Pero hoy sabemos que 
muchos alimentos ricos en almidón, como las patatas asadas 

o el pan blanco, producen respuestas glucémicas incluso su-
periores a las de azúcares simples2. 

Para cuantificar las diferentes respuestas glucémicas induci-
das por distintos HC, se desarrolló el concepto de índice glu-
cémico (IG)3. El IG se basa en el incremento de las concentra-
ciones de glucemia plasmática (área bajo la curva) después de 
la ingesta de 50 g de HC de un alimento frente a una cantidad 
estándar (50 g) del HC de referencia (glucosa o pan blanco). 
El IG depende mucho del ritmo de digestión y de la rapidez 
de absorción del carbohidrato. Una absorción más lenta puede 
tener efectos favorables al reducir la glucemia posprandial, la 
insulinemia y los niveles de triglicéridos. Muchos factores pue-
den enlentecer la absorción de los HC. Así, los alimentos ricos 
en fibra viscosa y los alimentos resistentes a la gelatinización 
tienen unas tasas de digestión y absorción más lentas, efecto 
que también puede ser causado por inhibidores enzimáticos 
específicos, frecuencia de la ingesta, presencia de antinutrientes 
o el proceso de cocinado de los alimentos, entre otros4.

El impacto de los HC sobre la respuesta glucémica viene de-
terminada por el valor de IG del alimento y también por el con-
tenido total de HC en el mismo. Con el fin de representar am-
bos términos, se desarrolló el concepto de carga glucémica (CG) 
(producto del valor de GI y del contenido en HC del alimento). 

El consumo de una dieta con IG elevado y mayor CG se 
asocia con un mayor riesgo de desarrollar DM25-7. Por otra 
parte, las dietas con bajo IG o CG se asocian con un menor 
riesgo de DM2 (riesgo relativo [RR] 1,40 [IC 95 % 1,23-1,59] 
y RR 1,27 [IC 95 % 1,12-1,45], respectivamente)8. Asimismo, 
se ha observado que las dietas con bajo IG consiguen un mejor 
control de hemoglobina glucosilada (HbA

1c
) y sensibilidad a 

la glucosa, así como una menor incidencia de hipoglucemia9.

En un estudio realizado en un subgrupo de pacientes 
ancianos con alto riesgo cardiovascular, procedente del en-
sayo de campo PREDIMED10, se sugiere que el consumo 
de dietas con bajos IG o CG, como la dieta mediterránea 
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(DMedit), puede influir en un aumento de las concentracio-
nes en plasma de leptina y adiponectina, ambas implicadas en 
el balance de energía y el riesgo cardiometabólico.

En pacientes obesos con prediabetes, una dieta con IG 
bajo y ejercicio reduce la secreción de insulina posprandial, 
mientras que con una de alto IG se produjo un deterioro de 
la función de las células β del páncreas y K del intestino, y por 
tanto de la secreción de insulina e incretinas11.

Probablemente las personas delgadas y activas pueden ajus-
tar su sensibilidad a la insulina ante comidas con altos IG, mien-
tras que las personas obesas e inactivas deben aumentar su se-
creción de insulina para mantener la homeostasis de la glucosa12.

En suma, una dieta con bajo IG, con un contenido elevado 
de fibra y cereales poco procesados reduce la respuesta glu-
cémica e insulinémica y podría disminuir el riesgo de DM2, 
aunque esta afirmación sigue siendo controvertida. Las reco-
mendaciones para prevenir la DM2 deben centrarse más en la 
calidad de los HC que en la cantidad, junto con un equilibrio 
entre la ingesta total de energía y el consumo de macronutrien-
tes, con el fin de evitar o disminuir el sobrepeso y la obesidad13.

Consumo de grasas 

Como en el caso de los HC, las grasas de la dieta tampo-
co constituyen un grupo homogéneo en lo que respecta a su 
estructura química y funciones biológicas.

Tabla 1. Influencia de alimentos, nutrientes y patrones 
dietéticos en el desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2

Disminuyen el riesgo  
de DM2

Aumentan el riesgo  
de DM2

Alimentos

• Cereales integrales
• Café y té
• Lácteos desnatados
• �Consumo moderado de 

alcohol
• Frutas y verduras
• Legumbres
• Frutos secos (mujeres)

• Bebidas azucaradas, zumos
• Carne y carne procesada
• �Aceites hidrogenados  
y margarinas

• Huevos

Nutrientes

• Fibra
• AG no saturados
• Antioxidantes
• Magnesio

• AG saturados
• AG trans

Patrones dietéticos

• Dietas con IG bajo
• Dieta mediterránea
• �Dieta prudente baja en 

grasa

• Dietas con IG alto
• Dieta «occidentalizada»

AG: ácidos grasos; DM2: diabetes mellitus tipo 2; IG: índice 
glucémico.
Modificado de Salas-Salvadó J, Martínez-González MA, Bulló M, 
Ros E. Nutr Metab Cardiovasc Dis 2011;21 Suppl 2:32-481.

Figura 1. Acción de la dieta sobre los mecanismos de oxidación y disfunción endotelial, y su incidencia en el desarrollo de 
la diabetes mellitus tipo 2 y en la homeostasis de la glucosa, presión arterial y lípidos

AGMi: ácidos grasos monoinsaturados; AGPi: ácidos grasos poliinsaturados; AGS: ácidos grasos saturados; AGTrans: ácidos grasos trans;  
glucemia pp: glucemia posprandial; HbA

1c
: hemoglobina glucosilada; IG: índice glucémico.

Modificado de Salas-Salvadó J, Martínez-González MA, Bulló M, Ros E. Nutr Metab Cardiovasc Dis 2011;21 Suppl 2:32-48.
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Los ácidos grasos (AG) de la dieta pueden influir en la 
resistencia insulínica de forma independiente de la obesidad, 
pero los mecanismos subyacentes no están claros. Los AG de 
la dieta podrían actuar a través de la composición de los AG 
de las membranas celulares14. Se ha demostrado que la com-
posición en AG de los fosfolípidos de las membranas celu-
lares del músculo esquelético se relaciona directamente con 
la sensibilidad a la insulina en humanos15. Un AG específico 
de la pared celular puede influir en la acción de la insulina a 
través de varios mecanismos potenciales, incluyendo la alte-
ración de la afinidad de la insulina por su receptor o influ-
yendo en el transporte iónico y en las vías de señalización 
intracelular. Debido a que este proceso tarda varios meses, 
es importante valorar los estudios de acuerdo a su duración 
antes de interpretar sus resultados.

Existe una considerable controversia sobre la relación 
de la grasa de la dieta, tanto cualitativa como cuantitativa-
mente, y el riesgo de DM2. Al igual que en el caso de los 
HC, se considera que las recomendaciones para prevenir la 
DM2 deben centrarse más en la calidad de grasas que en la 
cantidad. Tres revisiones1,16,17 sobre los estudios realizados al 
respecto coinciden en considerar que, a pesar de las incon-
sistencias y contradicciones en los resultados de muchos de 
los trabajos revisados, una alta ingesta de grasa poliinsaturada 
y posiblemente AG omega-6 de cadena larga (aunque no 
los omega-3 marinos) podría ser beneficiosa, mientras que 
la alta ingesta de grasas saturadas y trans podría afectar ne-
gativamente al metabolismo de la glucosa y a la resistencia a 
la insulina. Respecto a los AG monoinsaturados, parece que 
tienen un efecto neutro sobre el riesgo de DM2.

La ingesta de fibra

La fibra es el componente no digerible de los HC com-
plejos. El consumo de fibra dietética (FD) enlentece el va-
ciado gástrico, reduce la glucemia posprandial tras la ingesta 
de comidas ricas en HC, controla la respuesta insulínica y la 
absorción de nutrientes en el intestino, y reduce los niveles 
de colesterol total y colesterol asociado a lipoproteínas de 
baja densidad18. Estos efectos están bien establecidos en el 
caso de la FD soluble19, presente en frutas y verduras, pero 
es el alto consumo de FD no soluble de cereales y cereales 
integrales20 el que se asocia de una manera más consistente 
a la prevención de DM2 (RR 0,67 [IC 95 % 0,62-0,72])21. 
Un incremento en dos raciones por día en el consumo de 
cereales integrales puede reducir en un 27 % el riesgo de 
diabetes22. Los mecanismos por los cuales la fibra reduce los 
requerimientos de insulina o la sensibilidad a la insulina son 
desconocidos. Probablemente sea debido a su estrecha re-
lación con el consumo de cereales integrales y la presencia 

de muchas sustancias fitoquímicas con potenciales efectos 
beneficiosos en el germen y en la piel de cereales, legumbres 
y frutos secos, y también a una menor densidad calórica de 
los alimentos que la contienen, el efecto masa, al aumento 
de la sensación de saciedad, un menor aumento de peso y la 
modulación de hormonas intestinales (GLP-1, GIP)23, flora 
intestinal y marcadores de inflamación24. De hecho, en un 
metaanálisis25 que analizó el empleo de legumbres secas (gar-
banzos, judías, guisantes, lentejas, etc.), tanto solas como en 
el seno de una dieta alta en fibra o de dietas con bajo IG, se 
observó la mejoría de los parámetros de control glucémico 
tanto en personas con DM2 como en personas no diabéticas.

Consumo de carnes rojas y procesadas

Desde que en 1985 se publicó el primer estudio que re-
lacionó el consumo de carnes y el riesgo de DM226, se han 
publicado otros trabajos que apuntan en la misma dirección. En 
un metaanálisis de 12 estudios de cohorte27, el incremento de 
riesgo de DM2 se relacionó más específicamente con el consu-
mo de carnes rojas (RR 1,21 (IC 95 % 1,07-1,38]) y de carnes 
procesadas (RR 1,41 [IC 95 % 1,25-1,60]). Los resultados de 
otro metaanálisis28 y los de un reciente estudio de tres cohortes 
de adultos de Estados Unidos29 apuntan en la misma dirección. 

La relación entre las carnes procesadas y el desarrollo de 
resistencia a la insulina y DM2 podría estar mediada por las 
nitrosaminas presentes en estos productos, con el fin de dar-
les un aspecto apetecible30,31. 

Consumo de frutas y verduras

El consumo de frutas y verduras se considera una parte 
fundamental de una dieta equilibrada y sana, con una asocia-
ción inversa con la obesidad, los problemas cardiovasculares 
y el desarrollo de diversos tipos de cáncer32. Sin embargo, el 
incremento del consumo de verduras (salvo el de verduras de 
hoja), frutas o frutas y verduras combinadas no ha demostra-
do beneficios en la reducción del riesgo de padecer DM233.

Consumo de lácteos

El consumo de productos lácteos se ha relacionado de 
forma inversa con el desarrollo de resistencia a la insulina y 
al riesgo de DM234, especialmente de lácteos bajos en grasa. 

Diversos factores parecen influir en el grado en que la 
leche y los productos lácteos afectan a la resistencia a la in-
sulina, incluyendo la ingesta de calcio, magnesio y vitamina 



60

Dieta y diabetes mellitus tipo 2

D, el índice de masa corporal, la etnia y la edad35. No se han 
realizado estudios de intervención para comprobar el efecto 
de los productos lácteos sobre el riesgo de DM2.

Consumo de café, té, refrescos 
azucarados o alcohol

En estudios observacionales, el consumo de café, café 
descafeinado y té verde a largo plazo disminuye el riesgo de 
DM2 (7 % de reducción de riesgo por cada taza de café/día 
o 20 % con más de cuatro tazas de té/día), si bien no se con-
sidera probada una relación causa-efecto para recomendar su 
consumo como estrategia preventiva36. 

El consumo de bebidas comerciales que contienen azú-
cares simples, como los refrescos, las colas y los zumos de 
frutas naturales o comerciales, a menudo con azúcares añadi-
dos, se asocia a mayor riesgo de DM237. Lo hacen a través del 
incremento de peso que provoca su consumo habitual, dado 
su elevado contenido energético y su efecto escasamente sa-
ciante (ya que no contienen fibra), así como a la inducción 
al aumento de los niveles de glucemia posprandial e insuli-
nemia en relación con otros alimentos y bebidas38.

Respecto al consumo de alcohol, parece que su influen-
cia sobre la incidencia de DM2, respecto a los no bebedores, 
podría asemejarse a una curva en «J», con efectos protectores 
a bajas dosis (< 22 g de alcohol/día en varones y < 24 g de 
alcohol/día en mujeres), aunque es más evidente en estas 
últimas, y un incremento del riesgo a dosis altas (> 60 g de 
alcohol/día en varones y > 50 g de alcohol/día en mujeres), 
aunque sin significación estadística39.

Consumo de frutos secos

Los frutos secos se consideran alimentos con un alto va-
lor nutricional. En términos generales, tienen una alta den-
sidad calórica (23,4-26,8 kJ/g) y un bajo contenido en AC 
saturados (4-16 %) pero muy alto en AG no saturados (40-
60 %), mayoritariamente AC poliinsaturados en el caso de 
nueces y piñones, y AG monosaturados en el de almendras, 
avellanas, pistachos y cacahuetes. Además, son una excelente 
fuente de fibra, proteínas vegetales, antioxidantes, vitaminas, 
minerales y numerosas sustancias bioactivas, como los fla-
vonoides y los fitoesteroles, entre otros, con posibles efectos 
beneficiosos para la salud40.

Paradójicamente, a pesar de su elevado contenido caló-
rico y en grasa, su consumo no se ha podido relacionar con 
aumento de peso en una revisión de estudios en los que se 

consumieron como alimentos de sustitución41, y tampoco en 
los que se añadieron a la dieta habitual con una consiguiente 
ingesta calórica superior42. 

Algunos mecanismos biológicos podrían explicar la falta 
de ganancia de peso observada en asociación con el consumo 
de frutos secos y que serían comunes a la reducción de la 
incidencia de DM2. El aumento de energía proveniente de 
los frutos secos puede ser compensado por una reducción 
de ingesta de energía de otros alimentos en esa comida y en 
las comidas siguientes43. Esta propiedad se atribuye a su per-
fil de macronutrientes (rico en proteínas y fibra), y también 
a sus características físicas, que obligan a un aumento de la 
masticación44 y con un aumento de GLP-1 y colecistocinina, 
hormonas intestinales con efecto saciante45. Datos prelimina-
res también sugieren que el consumo habitual de nueces o 
cacahuetes puede estar asociado a un aumento en el gasto de 
energía en reposo o de la termogénesis46. El alto contenido en 
fibra de los frutos secos se relaciona también con un enlente-
cimiento del vaciado gástrico y reducción de la absorción47. 
La masticación incompleta de los frutos secos es habitual y 
favorece las pérdidas fecales de energía proveniente de los 
macronutrientes48. Por otra parte, los AG poli y monoinsatu-
rados presentes en los frutos secos son más rápidamente oxi-
dados que las grasas saturadas y AG trans, favoreciendo una 
reducción de la acumulación de grasa49. También mejoran la 
resistencia a la insulina50 y su consumo reduce los marcadores 
inflamatorios51. La inflamación crónica se considera un factor 
patogénico de DM2, por lo que este mecanismo también 
podría contribuir a la reducción de su incidencia. 

El consumo de grasas no saturadas se asocia con menor 
incidencia de DM252 y mejor control glucémico en pacien-
tes con DM253. Los frutos secos tienen un alto contenido 
en grasas no saturadas, por lo que podrían tener efectos be-
neficiosos para la homeostasis de la glucosa. Asimismo, son 
ricos en fibra y magnesio, lo que también se ha asociado con 
una reducción de la incidencia de DM254. En individuos 
de alto riesgo cardiovascular del estudio PREDIMED55, un 
patrón de DMedit suplementada diariamente con 30 g de 
frutos secos durante un año produjo efectos beneficiosos 
respecto a la presencia de síndrome metabólico, condición 
íntimamente relacionada con la resistencia a la insulina. En 
el seguimiento durante cuatro años de este mismo estudio, se 
redujo la incidencia de DM2 frente a una dieta baja en grasas 
(hazard ratio [HR] 0,48 [IC 95 % 0,24-0,96])56.

Consumo de aceite de oliva virgen

El aceite de oliva es la principal fuente de AG monoinsa-
turados en la DMedit, con un 55-85 % constituido por ácido 
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oleico57. El ácido oleico contenido en el aceite de oliva suele 
representar el 60-80 % de toda la ingesta de este AG58. Pero, 
además, el aceite de oliva contiene antioxidantes entre los 
que destacan la vitamina E, los carotenos y los compuestos 
fenólicos, entre los que se encuentran el hidroxitirosol y el 
tirosol entre otros57.

Los componentes fenólicos biológicamente activos pre-
sentes en el aceite de oliva virgen de manera natural han 
demostrado, en estudios animales in vivo e in vitro, efectos 
positivos en ciertos parámetros fisiológicos, como las li-
poproteínas plasmáticas, el estrés oxidativo, los marcadores 
inflamatorios, la función plaquetar y celular, la actividad 
antimicrobiana y el metabolismo óseo59. Estos fenoles, mi-
croconstituyentes del aceite de oliva, también son importan-
tes en el desarrollo de la insulinorresistencia y, finalmente, 
del síndrome metabólico60. 

Se ha observado una reducción en la actividad inflama-
toria de algunas enfermedades crónicas con un trasfondo 
inmunológico tras la administración de aceite de oliva61. En 
dos submuestras con un seguimiento a tres meses y a un año 
del estudio PREDIMED, se observó un efecto antiinflama-
torio en los grupos de intervención de DMedit con aceite 
de oliva virgen extra (AOVE) y frutos secos respecto al gru-
po de dieta baja en grasa, con una reducción, entre otros, 
de IL-6, proteína C reactiva y factores de necrosis tumoral 
relacionados con la aterosclerosis62.

Algunos estudios han valorado el consumo de aceite de 
oliva como principal fuente de AG monoinsaturados y su 
relación con el metabolismo de la glucosa, la secreción de 
insulina63,64, la sensibilidad a la insulina65 y con los niveles 
de incretinas66, pero no de forma directa con el desarrollo 
de DM2 como entidad clínica de nuevo diagnóstico en un 
seguimiento prospectivo. En la cohorte española SUN67 se 
evaluó el efecto específico del consumo de aceite de oliva 
sobre el riesgo de desarrollar DM2. No se pudo demostrar 
una asociación estadísticamente significativa, probablemente 
porque se trataba de una cohorte sana, relativamente joven 
(edad media de 38,9 ± 11,4 años), con un seguimiento corto 
y, como consecuencia de ello, un número de casos incidentes 
de DM2 muy bajo. Es posible que solo el AOVE, que es muy 
rico en polifenoles, sea capaz de conseguir estos efectos, pero 
en este estudio no se pudo diferenciar el consumo entre las 
diferentes variedades de AOVE. 

Hasta la publicación del trabajo realizado en el nodo de 
Reus56, perteneciente al ensayo de campo PREDIMED, no 
disponíamos de ningún estudio de intervención que valorara 
el efecto específico del AOVE y su relación con la incidencia 
de DM2 en el seno de una intervención de promoción de un 

patrón de DMedit. En uno de los brazos de este estudio, la 
DMedit enriquecida con aceite de oliva virgen extra ad libitum 
y tras una mediana de seguimiento de cuatro años redujo la in-
cidencia de DM2 (HR 0,49 [IC 95 % 0,25-0,97]), en compa-
ración con los participantes que seguían una dieta baja en grasa.

Estudios basados en programas 
estructurados de intervención en 
dieta para la prevención de  
la diabetes mellitus tipo 2

En contraposición con el abordaje analítico tradicional 
en epidemiología nutricional (alimento por alimento o nu-
triente por nutriente), el análisis de patrones de alimentación 
considera más el conjunto que los nutrientes o alimentos 
por separado. Es una aproximación más cercana al mundo 
real, donde la ingesta de nutrientes se produce conjunta-
mente a partir de diversos alimentos. El patrón, en definitiva, 
es más que la simple suma de las partes. También debemos 
tener en cuenta las complejas interacciones entre sustancias 
nutrientes y no nutrientes en la dieta. Además, debido a que 
hay muchas diferencias potenciales en nutrientes entre pa-
trones dietéticos, esta aproximación puede no ser específica 
acerca de nutrientes concretos, y las diferencias observadas 
en el riesgo de padecer una enfermedad pueden ser poco 
fiables para establecer relaciones biológicas entre los compo-
nentes de la dieta y el riesgo de enfermar.

Dietas con restricción calórica bajas en grasa  
y ejercicio

Para la prevención de la DM2, y en ausencia de otras cla-
ves que nos permitan un acercamiento específico para cada 
una de las variantes genéticas que pueden condicionar su 
aparición, las investigaciones se han centrado en las personas 
con glucemia basal alterada (GBA) e intolerancia a la glucosa 
(ITG), incidiendo en el efecto de la reducción del sobrepeso 
y el sedentarismo. Sobre personas con ITG disponemos de 
cinco grandes estudios aleatorizados y controlados, realiza-
dos en población europea, china, japonesa e hindú68-72. Estos 
trabajos han demostrado reducir la incidencia de DM2 en 
casi un 50 % mediante programas estructurados basados en 
la dieta (baja en grasas y alta en HC complejos, con restric-
ción calórica) y el ejercicio, frente a una intervención con-
vencional73, y los beneficios se mantuvieron con el paso del 
tiempo74. Una revisión sistemática de la literatura75 confirmó 
que el cambio de estilos de vida puede reducir entre un 28 y 
un 59 % la incidencia de DM2 en personas con ITG o GBA, 
con un número de pacientes a tratar para prevenir un caso de 
6,4 (IC 95 % 5,8-8,4) individuos.
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Una revisión sistemática de revisiones de los componen-
tes asociados con el incremento de la eficacia en interven-
ciones sobre la dieta y el ejercicio físico76, realizada sobre 
otras 30 revisiones, confirma la eficacia de las intervenciones 
en la reducción de peso y el incremento de la actividad física. 
La consecución de estos objetivos se asoció con un mayor 
soporte social, con el establecimiento de objetivos de peso y 
ejercicio, con la utilización de técnicas de modificación de 
comportamiento bien definidas y también con una mayor 
frecuencia de contactos directos con los sujetos del estudio.

Las intervenciones basadas solo en dieta, solo en ejercicio o 
ambas combinadas producen similares reducciones en el riesgo 
de desarrollar DM277. De hecho, con una reducción del peso 
del 5-7 %, el riesgo de diabetes se reduce hasta en un 67 %78. 

Dietas basadas en un patrón de dieta mediterránea  
e incidencia de diabetes mellitus tipo 2

El patrón de DMedit podría describirse como aquel que 
hallamos en las áreas del Mediterráneo en las que crece el 
olivo, y tradicionalmente se caracteriza por un alto consumo 
de verduras, legumbres, frutas, frutos secos, cereales, aceite de 
oliva (junto con una baja ingesta de grasas saturadas), pesca-
do (en zonas cercanas al mar) y aves, un bajo o moderado 
consumo de lácteos (básicamente queso o yogur), un bajo 
consumo de carnes y un consumo regular pero moderado 
de alcohol, generalmente en forma de vino durante las co-
midas79. Por otra parte, el consumo de aceite de oliva (rico 
en AC monoinsaturados), característico de la DMedit, y las 
técnicas culinarias tradicionales contribuyen a que se incre-
mente el consumo de vegetales y, por tanto, de fibra, al me-
jorar su palatabilidad.

No existe un único patrón de DMedit. Puede presentar 
variaciones cualitativas y cuantitativas en sus componentes 
entre los países que rodean el Mediterráneo, condicionadas 
por diferencias sociales, religiosas, políticas o económicas. 

Una elevada adhesión a un patrón de DMedit puede 
tener efectos positivos en la prevención de la DM2, como 
se ha observado en estudios de cohorte80-83 y también en 
estudios de intervención, como los estudios PREDIMED, 
EGABRO-PIZARRA y PREDICE, todos ellos realizados 
en nuestro país y que comentaremos a continuación.

En el estudio perteneciente al ensayo de campo  
PREDIMED56, ya comentado anteriormente, con una me-
diana de seguimiento de cuatro años y con un diseño de 
intervención en pacientes de alto riesgo cardiovascular, se 
observó que la DMedit enriquecida con aceite de oliva vir-

gen extra o frutos secos y sin una acción específica sobre 
ejercicio físico redujo la incidencia de DM2 (HR 0,49 [IC 
95 % 0,25-0,97] y HR 0,48 [IC 95 % 0,24-0,96], respecti-
vamente), en comparación con los participantes que seguían 
una dieta baja en grasa, y ello se consiguió sin una modifica-
ción sustancial del peso.

El proyecto EGABRO-PIZARRA84 se realizó en Anda-
lucía con el objetivo de prevenir el desarrollo de DM2 en 
pacientes con GBA o intolerancia a la glucosa (tolerancia a 
la glucosa alterada [TAG]). En unos datos preliminares obte-
nidos al año de seguimiento, se observó que, de las personas 
con GBA o TAG, el 9,1 % desarrollaron DM2 en el grupo 
de control, frente a un 4,7 % en el grupo de intervención 
intensiva.

En Cataluña se realizó el proyecto PREDICE, cuyo ob-
jetivo era analizar la efectividad y eficiencia de una actividad 
encaminada a la prevención de la DM2 en individuos de alto 
riesgo de 45-75 años de edad desde Atención Primaria. Los 
resultados demostraron que, tras una mediana de seguimiento 
de 4,2 años, se redujo la incidencia de DM2 en el grupo de 
intervención en un 36,5 %, frente al grupo de control con me-
didas convencionales (odds ratio 0,54 [IC 95 % 0,37-0,79])85. 

Finalmente, cabe destacar que en ninguno de los estu-
dios comentados se observó que la DMedit provocara un 
empeoramiento en el metabolismo glucémico, incremento 
de la incidencia de DM2 o aumento de peso significativo.

Dietas basadas en un patrón de dieta mediterránea  
y control de la diabetes mellitus tipo 2

Algunos estudios han hallado una relación inversa entre 
el grado de adhesión a un patrón de DMedit y los niveles de 
HbA

1c
 y glucemia posprandial en pacientes con DM286, me-

nor necesidad de tratamiento farmacológico y mejor control 
de la presión arterial y de los lípidos87.

Aunque desconocemos todos los mecanismos implicados, 
diversos estudios sugieren la existencia de un efecto benefi-
cioso del patrón de DMedit sobre el control del peso corpo-
ral88, los niveles de glucemia, de insulinemia y de resistencia 
a la insulina89, los niveles de adiponectina90 y los marcadores 
de inflamación vascular91. Por otro lado, la DMedit es rica en 
alimentos con baja CG (legumbres, verduras, frutos secos), 
relacionados con un mejor control de la glucemia pospran-
dial, HbA

1c
 y menos episodios de hipoglucemia. La DMedit 

también contribuye a un mejor control de los factores de 
riesgo cardiovascular clásicos92,93 y del síndrome metabólico, 
que se encuentran asociados a la DM294,95.
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