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Resumen

Laresistencia a la insulina es caracteristica de la
diabetes mellitus tipo 2. Como parte del tratamien-
to se recomienda los diabéticos, sustituir en las
dietas los acidos grasos saturados y el colesterol
por acidos grasos monoinsaturados; sin que es-
tén del todo claro los mecanismos bioquimicos
que beneficiarian a los pacientes. Es probable,
entre otros mecanismos, que los acidos grasos
monoin-saturados aumenten la sensibilidad a la
insulina. Esta revision analiza la relacion entre el
tipo de acido graso en la dieta y la resistencia a
insulina en la diabetes mellitus tipo 2.

Palabras clave: diabetes mellitus, insulina, aci-
dos grasos trans, acidos grasos monoinsaturados.

Summary

One of the most important characteristic in the
obese patient with diabetes mellitus type 2 is the
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noticeable insulin resistance. Physicians
recommended to these patients replace saturated
fatty acids and cholesterol by greater dietary
monounsaturated fatty acids content, without
being absolutely sure about the biochemical
mechanisms by which, this change, might help
then. It is possible that monounsaturated fatty
acids increase sensitivity to the insulin within
another mechanism. The following revision is
focused in the relationship between the type of
dietary fatty acids ingestion and the resistance
to insulin in diabetes mellitus type 2 patients.

Key words: diabetes mellitus, insulin, trans fatty
acids, fatty acids, monounsaturated.

Introduccion

Los acidos grasos dietarios influyen
en la composicion de la membrana.

El musculo esquelético requiere de la accion de
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la insulina para la captacion de la glucosa. La
union de la insulina a su receptor inicia una cas-
cada de eventos que culmina con el transporte
de glucosa dentro de la célula para que sea
metabolizada o almacenada como glucogeno.

Las propiedades fisico-quimicas de las mem-
branas estan determinadas por la naturaleza de
los acidos grasos que la componen especial-
mente en la fraccion fosfolipidica y esto puede
influir en diversas funciones celulares, por
ejemplo, parece ser que la composicion de la
membrana celular del miocito puede influir en
la accion de la insulina. Al incrementar los aci-
dos grasos (AG) poliinsaturados en la mem-
brana de células en cultivo se mejora la res-
puesta a la insulina por mecanismos no deter-
minados (1,2), probablemente asociados a ma-
yor fluidez de la membrana, a un aumento en
el nimero de receptores; un efecto contrario
ocurre cuando la concentracion de acidos
grasos saturados de la membrana se
incrementa.

Sin embargo, la diferencia entre lo que sucede
en el animal integro y en un cultivo celular es la
forma en que se captan los AG. En el animal
integro los AG provenientes de la dieta se en-
samblan en el enterocito en lipoproteinas y es-
tas se unen de manera especifica a través de
proteinas a receptores celulares en los tejidos
donde son hidrolizados, captados y transporta-
dos hasta el reticulo endoplasmatico donde son
modificados y ensamblados en vesiculas junto
con proteinas y otras moléculas. La modifica-
cion continua en el aparato de Golgi y son trans-
portados hasta las diferentes membranas de la
célula.

En el laboratorio al adicionar los AG en el me-
dio de cultivo algunos de estos pueden ser in-
corporados de manera directa a la membrana.
La cantidad debe ser regulada pues un exceso

induce muerte celular. De esta manera en el
laboratorio se demuestra que la composicion
lipidica de la membrana se puede manipular
para su estudio y al hacerlo permite evidenciar
que un cambio en la composicion de los lipidos
de la membrana modifica la actividad
bioquimica de la célula. Sin embargo, la discu-
sion es si los AG de la dieta pueden influir di-
rectamente en la composicidn lipidica de las
membranas.

Para esclarecer este efecto se han desarrolla-
do experimentos en ratas a las cuales les de-
terminan la accion de la insulina a través de un
clamp euglucemico y ademas se les evaluan la
composicion de grasa en musculo tras darles
una dieta alta en grasa
monoinsaturada omega 9 (W9) o poliinsaturada
(3). Se encuentra que todas las dietas altas en
grasa suministradas inducen resistencia a la
insulina, pero una sustitucién de 11 por ciento
de grasa poliinsaturada por acidos grasos ome-
ga 3 de cadena larga (proveniente del aceite
de pescado) normaliza la accion de la insulina,

saturada o

es decir, revierte la resistencia a la insulina.
Cuando se adiciona AG de cadena corta y a-
linoléico 18:3 omega 3 (W3), no se revirtio el
efecto hiperglicémico pero si se previene.

En este mismo trabajo, se analiz6 la composi-
cion de los fosfolipidos en la membrana del
miocito y se encontré una correlacion positiva
con el porcentaje de acido graso omega 3 de
cadena larga encontrado en los fosfolipidos de
membrana con la accion de la insulina, es de-
cir, a mayor cantidad de acido graso omega 3
de cadena larga presente en la membrana ma-
yor sensibilidad a la insulina. De lo anterior se
puede inferir que el tipo de acido graso presen-
te en la membrana determina la sensibilidad a
la insulina especialmente en ratas y que los
acidos grasos omega 3 de los fosfolipidos del
musculo esquelético pueden ser importantes
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para la accion eficiente de la insulina. Lo que
no esta del todo claro es si dicha composicion
de AG en la membrana estd determinada
genéticamente, es decir, depende principalmente
de la actividad enzimatica del individuo o depen-
de mas de la cantidad de AG que consume, o en
qué medida la composicion de los AG de la dieta
modifica la actividad enzimatica.

Puede significar que no consumir acidos grasos
esenciales como a-linolé¢ico omega 3 (W3) cau-
sa alteraciones metabolicas que se revierten con-
sumiéndolos, o que no consumir los AG esen-
ciales esté contribuyendo significativamente a
la patologia de base en la diabetes y que
suplementandolos se mejore la accion de la
insulina sin ser la “cura” de la diabetes. Lo que
no esta claro es si teniendo diabetes y una dieta
balanceada que incluya los AG esenciales al
aumentar la cantidad de éstos, buscando una
accion farmacologica, se revierte la resistencia
a la insulina. Si esto fuese cierto queda por re-
solver la cantidad de AG esenciales que debe
consumir un paciente diabético, a manera de far-
maco, para mejorar la acciéon de la insulina sin
tener efectos colaterales por el alto consumo de
estas grasas.

En humanos se evaluo la composicion
fosfolipidica de la membrana citoplamatica de
las células musculares hipotetizando que esta
composicion podria influenciar en la accion de
la insulina y podria contribuir a variaciones en la
sensibilidad a la insulina (4). Para esto se estu-
diaron dos grupos de sujetos uno compuesto por
27 pacientes con enfermedad coronaria y otro
por 13 sujetos normales. A los dos grupos se les
extrajo tejido muscular y al grupo de enferme-
dad coronaria se les determinaron los niveles de
lipidos, glucosa e insulina basal para establecer
el indice de sensibilidad a la insulina. Al grupo
control se le realizd un clamp euglucémico/
hiperglicémico, es decir, se infunde simultanea-
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mente altas concentraciones de glucosa e insulina
necesaria para mantener niveles de glicemia
normal para determinar el indice de sensibilidad
a la insulina y relacionarlo con el grupo estudio.
Al tejido muscular extraido se le determind el
perfil de acidos grasos. En los pacientes que
sufrieron enfermedad coronaria los niveles
basales de insulina correlacionaron negativamen-
te con el porcentaje de acidos grasos
poliinsaturados de cadena larga en la fraccion
fosfolipidica en musculo, particularmente el
araquidonico, en contraste, en los sujetos nor-
males la sensibilidad a la insulina correlaciono
positivamente con el porcentaje de acido
raquiddnico en musculo. Estos resultados sugie-
ren una asociacion entre la disminucion de la
sensibilidad a la insulina y la disminucion de las
concentraciones de acidos grasos poliinsaturados
en los fosfolipidos del musculo esquelético au-
mentando la posibilidad de que cambios en la
composicion de acidos grasos en musculo mo-
dule la accion de la insulina.

Esto sugiere que la composicion de los acidos
grasos en el musculo altera la sensibilidad a la
insulina, indicando que un alto contenido de aci-
dos grasos poliinsaturados en la membrana
plasmatica mejora la sensibilidad a la insulina y
un alto contenido de acidos grasos saturados pro-
duce un efecto contrario. Sin embargo, este es-
tudio no demostrd que el contenido celular de
lipidos dependiera directamente del contenido de
acidos grasos de la dieta.

Estos resultados sugeririan que la composicion
de los fosfolipidos en la membrana puede estar
influyendo en la accion de la insulina pero no
implica que la dieta est¢ modificando directa-
mente la composicion de los lipidos de la mem-
brana porque estos estan regulados por la ex-
presion genética de la célula. Pudiera estar ocu-
rriendo que cuando hay fallas genéticas que al-
teran la actividad enziméatica que modifique los
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acidos grasos de la dieta, por ejemplo,
elongaciones o acortamientos, introduccion de
dobles enlaces o desaturaciones influyan en la
composicion de los acidos grasos de las mem-
branas. De ser esto cierto, solamente los indivi-
duos responderian positivamente cuando se les
modifica su dieta ya sea suministrando o reti-
rando algun tipo de acido graso. Significaria que
la dieta no influye directamente sobre la compo-
sicion de los AG de las membranas celulares,
excepto en los casos en los cuales exista de base
una alteracion genética a manera de lo que su-
cede en la fenilcetonuria. Es decir, no se podria
asegurar que los acidos grasos poliinsaturados
ingeridos en la dieta se ensamblan proporcional-
mente como fosfolipidos de membrana de todas
las células especialmente del miocito y por aho-
ra, metodologicamente es dificil analizar todos
los pacientes para corroborar la eficiencia de
una intervencion dietética con acidos grasos
insaturados. Seria interesante investigar como
responden otros tejidos en sensibilidad a la
insulina frente a diversos tipos de acidos grasos.

Otro estudio clinico controlado aleatorizado con
37 pacientes que en un primer ciclo consumie-
ron una dieta saturada o monoinsaturada, por
tres meses (5). Se realizd luego una segunda
aleatorizacion para el consumo de capsulas de
aceite de pescado o aceite de oliva. Se realizo
biopsia de musculo y se determin6 su contenido
de acidos grasos, encontrandose en los pacien-
tes que consumieron dieta saturada un aumento
de acidos grasos saturados con una baja pro-
porcion de 4cido oléico en los fosfolipidos del
musculo. En los pacientes que consumian dieta
rica en acidos grasos monoinsaturados la canti-
dad de éstos en forma de fosfolipidos aumento.

Segun este estudio, la composicion de acidos
grasos de musculo refleja la composicidén de
acidos grasos de la dieta en sujetos sanos. Sin
embargo, no se han reportado otros estudios con

resultados similares en humanos.

Los acidos grasos tienen un
importante rol en las funciones de la
célula beta del pancreas

Los elevados niveles circulantes de acidos
grasos libres (mayores a 20 mg/dl) aumentan la
secrecion de la insulina cuando la célula beta es
estimulada por la glucosa y parece ser que los
diferentes tipos de acidos grasos no poseen igual
potencia insulinotrépica (6). Para examinar la
influencia de los &cidos grasos individuales en la
secrecion de la insulina en el pancreas se infun-
dieron ratas que tenian18-24 horas de ayuno con
aceite de soya o acidos grasos saturados prove-
nientes de tejido celular subcutaneo de cerdoy
a cada porcion se le adicion6 una mezcla de
octanato, linoleato, estearato y palmitato (7).
Ademas se administrd acido nicotinico que su-
prime la secrecion de la insulina en respuesta a
la infusion de glucosa en las células beta para
poder observar el efecto de los acidos grasos
sobre la secrecion de insulina en la célula beta.
Posteriormente se administr6é una carga de glu-
cosay se determino la sensibilidad a la insulina.
Se encontrd que los AG en presencia de gluco-
sa aumentan la liberacion de insulina. Esta res-
puesta fue diferencial y dependia del tipo de AG
administrado; asi, a mayor longitud de la cadena
del AG mas cantidad de insulina liberada y a
mayor saturacion del AG menor la cantidad de
insulina liberada.

Estos estudios sugieren que la secrecion de
insulina, estimulada por glucosa, es influenciada
por la longitud de la cadena y el grado de
insaturacion del acido graso, pero no se ha eva-
luado la influencia del tipo de acido graso dieta-
rio en la funcion de la célula beta. Una de las
limitaciones de los estudios realizados es que no
se ha podido determinar en experimentos in vivo
si el tipo de acidos grasos consumidos en la die-
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ta altera la funcion de la célula beta del pancreas.

Para evaluar el impacto de una dieta ricas en
acidos grasos saturados vs insaturados en la
secrecion de insulina se suministrd a tres grupos
de ratas una dieta baja en grasa o una dieta rica
en acidos grasos saturados (suministrados como
manteca de cerdo) o una dieta rica en acidos
grasos insaturados (soya), durante cuatro sema-
nas (8). Al cabo de este tiempo, se les realizd
un clamp euglucémico hiperinsulinémico, para
obtener niveles de insulina y glucosa. Las con-
centraciones de insulina determinadas durante
el clamp aumentaron 53 por ciento en las ratas
mantenidas con dieta rica en acidos grasos sa-
turados en comparacion con las que recibieron
dieta rica en insaturados o baja en grasas. Estos
resultados sugieren que bajo estas condiciones
de analisis la grasa saturada disminuye la sensi-
bilidad a la insulina.

Los acidos grasos alteran la captacion
de glucosa

Los mecanismos moleculares por los cuales los
acidos grasos saturados causan resistencia a la
insulina no estdn totalmente dilucidados. Para
clarificar el rol de estos acidos grasos en el me-
tabolismo de la glucosa se han realizado estu-
dios en modelos animales de obesidad o diabe-
tes mellitus. Enun intento por esclarecer el efec-
to transfirio y sobre expreso el gen humano del
receptor de insulina en fibroblastos de rata e in-
cubaron las células con 1 mmol/l de palmitato
durante 1-4 horas (9). El palmitato inhibid la ac-
tividad de la proteina kinasa mitogénica activa-
da (MAPK), sin afectar la unién de la insulina a
su receptor, tampoco la fosforilacion del recep-
tor, las moléculas de sefializacion post-receptor
de insulina ni la cantidad de RNA mensajero de
GLUT 1. Este experimento en fibroblastos de
rata sugiere que un mecanismo por el cual los
acidos grasos saturados producen resistencia a
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la insulina es alterando los mecanismos implica-
dos en el transporte de GLUT 1 hasta la mem-
brana celular o su incorporacion dentro de la
célula una vez se carga de glucosa.

El péptido intestinal similar al gucagon
(“Glucagon-like peptide-1” GLP-1)
estimula la produccion de la insulina.

Esta es una hormona secretada al plasma por el
intestino tras la ingestion de nutrientes. La unién
a su receptor en las células beta del pancreas
induce un aumento de produccién de insulina e
inhibe la produccion de glucagon. En el estoma-
go la hormona reduce la secrecion de acido gas-
trico y reduce la motilidad gastrica. Se sabe que
el GLP-1 aumenta la sensibilidad a la insulina
aunque el mecanismo bioquimico no esta claro.
Se ha observado que los acidos grasos monoin-
saturados esenciales aumentan la produccion de
GLP-1(10). Para demostrar que los acidos
grasos monoinsaturados inducen beneficios en
la tolerancia a la glucosa, in vivo, en grupo de
ratas zucker (genéticamente modificadas para
desarrollar obesidad y resistencia a la insulina)
fue aleatorizado en dos grupos, para consumir
una dieta rica en acidos grasos monoinsaturados
o en acidos grasos saturados. Se trataron por
dos semanas y se determinaron los niveles de
GLP-1 plasmatico y tisular, los niveles de insulina
en plasma y de glucosa plasmatica. Las ratas
con dieta enriquecida en acidos grasos
monoinsaturados aumentaron la secrecion de
GLP-1y mejoran su control glucémico respecto
a las ratas que recibieron dieta enriquecida con
acidos grasos saturados. Estos resultados su-
gieren que el beneficio en la tolerancia glucemica
obtenida en estas ratas por los acidos grasos
monoinsaturados ocurre en asociacion con un
incremento de la secrecion de GLP-1.

En la actualidad esta hormona intestinal represen-
ta un potencial terapéutico en el tratamiento de la
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resistencia a la insulina en diabetes mellitus tipo 2.
Falta realizar estos estudios en humanos con dia-
betes para determinar si realmente al administrar
los acidos grasos monoinsaturados contribuirse a
mejorar la hiperglicemia por este mecanismo y cual
seria la cantidad de acido graso monoinsaturado
minima para lograr este efecto.

La composicion de los acidos grasos
en la dieta influye en la glicemia.

Datos clinicos y experimentales en humanos y
en animales (11-13) sugieren que la cantidad y
calidad de grasas en la dieta pueden ser impor-
tantes en el desarrollo de resistencia a la insulina.
Esto lo sugiere un estudio clinico que incluyo
162 sujetos sanos seguidos durante tres meses
en los cuales consumian una dieta con alta pro-
porcion de acidos grasos saturados o monoin-
saturados. Cada grupo sufrié una segunda asig-
nacion aleatorizada a suplemento de aceite de
pescado o placebo (14,15). Se hall6 que al cam-
biar la ingesta de AG saturados por monoinsatu-
rados mejoraba la tolerancia a la glucosa, deter-
minada mediante la prueba de tolerancia a la
glucosa intravenosa. También se encontrd au-
mento de la sensibilidad de la insulina, es decir,
hay una relacién inversa entre la cantidad de
glucosa y la de insulina sin cambios en la secre-
cion de la insulina. Estos resultados sugieren que
un cambio en la proporcion de acidos grasos
dietarios disminuyendo los acidos grasos satu-
rados y aumentando los monoinsaturados mejo-
ra la sensibilidad a la insulina pero no afecta su
secrecion en el pancreas. Falta determinar si el
mismo fenémeno se presenta en diabéticos o si
la respuesta es heterogénea en virtud de la etio-
logia diversa de la diabetes.

Un estudio clinico aleatorizado examin la rela-
cion entre los acidos grasos plasmaticos y el
metabolismo de la glucosa antes y después del
consumo de una dieta enriquecida en acidos

grasos monoinsaturados 6 poliinsaturados (16).
Cuando se les suministraba una dieta enriqueci-
da en acidos grasos saturados, estos pacientes
presentaban niveles de glucosa entre 140-200
mg/dl dos horas después de la ingestion de 75g
de glucosa. A 31 sujetos de este grupo, intole-
rantes a la glucosa, se les suministr6é una dieta
enriquecida en grasas saturada durante tres se-
manas, luego fueron aleatorizados para consu-
mir una dieta enriquecida en grasa
monoinsaturada o poliinsaturada administrada
como margarinas o aceites vegetales durante
ocho semanas. Antes y después de este periodo
de seguimiento se determinaron niveles de glu-
cosa e insulina posterior a un clamp euglucémico
con el fin de obtener el indice de sensibilidad a
la insulina y ademas se realizé un perfil de aci-
dos grasos plasmaticos. Se encontro6 que la sen-
sibilidad a la insulina mejoré cuando la propor-
cion de acido oléico y alfa linolénico en
fosfolipidos aumento. En conclusion, se mejora-
ron los niveles de la glicemia con la dieta
monoinsaturada asociada con el aumento de
acidos oléico y alfa linolénico en sujetos intole-
rantes a la glucosa.

Para examinar la asociacion entre el consumo
de la cantidad de un tipo de acido graso consu-
mido en la dieta diaria y la incidencia de diabe-
tes mellitus tipo 2, se realizé un estudio
prospectivo en E.U. de 35.000 individuos que
inicialmente no tenian diabetes (17). La dieta
fue evaluada a través de un cuestionario de fre-
cuencias de comidas. Al final del estudio, des-
pués de 11 afios de seguimiento, resultaron 1890
casos de diabetes, sin embargo los autores no
refieren si los pacientes que presentaron diabe-
tes tenian antecedentes familiares, probablemen-
te porque esta variable no influia en el compor-
tamiento estadistico de los resultados. Este es-
tudio encuentra una relacion inversa entre la in-
cidencia de diabetes mellitus tipo 2 con el con-
sumo de grasas vegetales y sustituciones de gra-
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sas saturadas y colesterol por dietas con conte-
nido de acidos grasos poliinsaturados. Si esta aso-
ciacion es cierta implicaria que una dieta rica en
AG saturados induce a diabetes mellitus tipo 2 y
el consumo de los AG poliinsaturados lo previe-
ne. Sin embargo, el disefio es de asociacion, no
de causa efecto y el estudio no permite determi-
nar si hay individuos con alteraciones metabolicas
de base que se vean afectados por la dieta pues
solo el 5,4 por ciento (1890 pacientes) poseen
esta asociacion positiva.

Se calcula que un paciente que consume mas
del 10 por ciento de grasa saturada en la dieta
durante un periodo largo (10 afios) y que a de-
mas posea antecedentes familiares de diabetes,
probablemente desarrollara en un momento dado
intolerancia a la glucosa y si la influencia
medioambiental continta definitivamente desa-
rrollara la enfermedad. Si a este paciente se le
interrumpe la influencia medioambiental
remplazando el exceso de grasa saturada por
grasa monoinsaturada probablemente se inte-
rrumpe el proceso y no desarrolla diabetes.

Para conocer el efecto de los acidos grasos ome-
ga 3 de la dieta en la glucemia de pacientes con
diabetes mellitus tipo 2, se realiz6 un estudio ana-
lizando si los acidos eicosapentaendico (EPA) y
el docosahexaendico (DHA) tienen un efecto en
la cifra promedio de glucemia durante seis sema-
nas de estudio clinico controlado doble ciego (18).
En este caso, 59 sujetos fueron aleatoriamente
asignados en tres grupos que consumian 4g de
aceite de oliva o EPA 6 DHA en cépsulas diarias
sin alterar sus habitos dietéticos. Antes y después
del periodo de intervencion se determinaron los
niveles de glucosa, insulina, lipidos y acidos grasos
de fosfolipidos plasmaticos. Los resultados obte-
nidos después de este periodo mostraron aumen-
to de los niveles de glucosa plasmatica en los
grupos que consumian EPA y DHA comparado
con aceite de oliva que obtuvo disminucion de los
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niveles de glucosa, un decremento de triglicéridos
y un aumento del colesterol-HDL. Estos resulta-
dos sugieren que el EPA'y el DHA producen efec-
tos adversos en el control glucémico de los pa-
cientes con diabetes mellitus tipo 2, pero mejoran
los valores del perfil de lipidos. Este experimento
sugiere que los niveles plasmaticos de diferentes
tipos de acidos grasos podrian ser utilizados como
un factor pronostico de riesgo en el desarrollo de
la diabetes mellitus tipo 2 y que las sustituciones
en las dietas de algunos tipos de 4cidos grasos
podrian beneficiar el control glucémico en pa-
cientes con diabetes mellitus tipo 2.

Conclusion

Las dietas bajas en grasas se recomiendan a pa-
ciente con o sin diabetes mellitus (15), algunos
estudios epidemiologicos recientes asocian la gra-
sa dietaria total (AG saturados junto con AG
monoinsaturados y poli-insaturados) con diabe-
tes mellitus tipo 2 y resistencia a la insulina (19,22).

El tipo de acido graso presente en la dieta de un
individuo podria influir en la accién de la insulina
positivamente como se observa cuando se re-
emplaza una dieta con alta cantidad de acidos
grasos saturados por monoinsaturados, mejoran-
do positivamente la accion de la insulina y ne-
gativamente al consumir alta cantidad de aci-
dos grasos saturados. No se conoce el meca-
nismo bioquimico que explique el efecto, aun-
que algunas evidencias sugieren que hay alte-
racion de la composicion lipidica de la membra-
na del musculo esquelético como factor deter-
minante en la accion de la insulina.

Hasta el momento no hay una clara asociacion
causa-efecto entre acidos grasos saturados y re-
sistencia a la insulina en los diabéticos, es decir,
en qué porcentaje estan implicados en la
fisiopatologia de la diabetes mellitus tipo 2. Al
parecer no son causa de la diabetes pero contri-
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buyen a la hiperglucemia, aunque no esta claro
durante cuanto tiempo mantienen el efecto. En
conclusion, las alteraciones en el metabolismo de
los lipidos no son causa de la diabetes pero un
porcentaje importante de diabéticos presenta al-
teracion en el metabolismo de los lipidos, sin sa-
berse en que medida la alteracidon del metabolis-
mo lipidico causa la insulina resistencia o si es un
efecto secundario a la alteracion metabolica de
la glucosa en el paciente diabético.

Los acidos grasos parecen poseer la capacidad
de estimular la secrecion de insulina en la célula
beta, cada uno con un efecto diferencial, proba-
blemente debido a las diferencias estructurales
(longitud de la cadena o cantidad de dobles enla-
ces) que les confieren accion distinta sobre la
célula beta, aunque hasta el momento no se ha
podido establecer si la accion es directa o indi-
recta. Por ejemplo, se ha podido determinar que
los acidos grasos promueven la expresion de fac-
tores como la hormona GPL-1 que directamente
estimula la secrecion de insulina, en este caso los
acidos grasos jugarian un rol indirecto, es proba-
ble que también regulen la expresion de otros
factores desconocidos hasta el momento (21,22).

No esta claro si el mecanismo bioquimico des-
crito en algunos experimentos es un mecanis-
mo universal en individuos sanos y diabéticos.
Tampoco esta claro si la alteracion genética del
paciente diabético es la responsable del manejo
que el organismo le da al tipo de AG consumido
en la dieta o si la dieta per se modifica la expre-
sion genética del individuo.
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