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Efectos del aguacate como fuente de ácidos grasos monoinsaturados en 

lípidos séricos, metabolismo de la glucosa y reología en pacientes con 

diabetes tipo 2

RESUMEN

Antecedentes: el aguacate, como fuente de ácidos grasos monoinsaturados, mejora el perfil de lípidos y la función endotelial en pacientes 
diabéticos y con síndrome metabólico, también puede reducir la sensibilidad a la insulina y el riesgo de eventos aterotrombóticos.
Objetivo: determinar el efecto del aguacate en los lípidos, el metabolismo de la glucosa y los parámetros reológicos en pacientes con 
diabetes tipo 2.
Pacientes y método: se incluyeron 21 pacientes con diabetes tipo 2 que se asignaron a dos grupos con dieta de 1,700 kcal/día durante 
cuatro semanas, en un estudio abierto, aleatorizado, ciego para los evaluadores del laboratorio y cruzado. En el grupo 1 la dieta fue 
sin aguacate y en el 2 con aguacate, con 50% de carbohidratos, 20% de proteínas y 30% de grasas, según las recomendaciones de la 
American Diabetes Association; en el 2, 75% de la grasa total fue aportado por la variedad Hass. Se midieron: glucosa en ayuno, gluco-
sa de dos horas posprandial, hemoglobina glucosilada, resistencia a la insulina (método de evaluación homeostásica), colesterol total, 
triglicéridos, colesterol HDL, lipoperoxidación, agregación plaquetaria, viscosidad sanguínea y fragilidad osmótica de los eritrocitos; y se 
calculó el colesterol LDL al principio y final del periodo de cada dieta.
Resultados: ambas dietas redujeron la glucosa en ayuno, la hemoglobina glucosilada, la resistencia a la insulina (significativamente me-
nor en el grupo 2), el colesterol total, los triglicéridos, el colesterol LDL y la viscosidad sanguínea; ninguna modificó las concentraciones 
de colesterol HDL. La del grupo 2 aumentó la lipoperoxidación y disminuyó la agregación plaquetaria a los 90 segundos del estímulo 
proagregante, y aumentó significativamente la fragilidad osmótica de los eritrocitos.
Conclusiones: el aguacate puede prescribirse para el tratamiento dietético de la diabetes y tiene algunas ventajas sobre las dietas que 
ya se indican para tal fin.
Palabras clave: aguacate, diabetes tipo 2, metabolismo lipídico, reología, resistencia a la insulina, tratamiento dietético.

ABSTRACT

Background: Avocado as a source of monounsaturated acid fat has beneficial effects on lipid profile and endothelial function in diabetic 
and metabolic syndrome patients, and may reduce insulin sensitivity and risk of atherothrombotic events.
Objective: To determine avocado’s effect on lipids, glucose metabolism, and rheologic parameters in patients with type 2 diabetes.
Patients and method: 21 patients with type 2 diabetes were assigned to two groups with 1,700 kcal/day diet during four weeks, in a ran-
domized, open, blind for laboratory evaluators, and cross-over study. Diet in group 1 was avocado-free, with 50% of carbohydrates, 20% 
of proteins and 30% of fat in accordance with American Diabetes Association statements; and in group 2, with avocado and 75% of total 
fat was provided by Hass variety. Fasting plasma glucose, postprandial glucose, glycosilated hemoglobin, insulin sensitivity (by HOMA 
method), total cholesterol, triglycerides, HDL cholesterol, serum lipoperoxidation, platelet aggregation, blood viscosity, and osmotic fragility 
of erythrocytes were measured, and LDL cholesterol estimated at basal and after each diet.
Results: Both diets resulted in reductions of fasting plasma glucose, glycosilated hemoglobin, insulin sensitivity (significantly lower in group 
2), total cholesterol, triglycerides, LDL cholesterol, and blood viscosity. None of them modified HDL cholesterol values. Group 2 diet increased 
serum lipoperoxidation and reduced platelet aggregation 90 seconds after the stimulus, and increased osmotic fragility of erythrocytes.
Conclusions: Avocado can be used in dietary treatment of type 2 diabetes with some advantages over traditional diets used for that 
purpose.
Key words: avocado, type 2 diabetes, lipid metabolism, rheology, insulin-resistance, dietary treatment.

Med Int Mex 2008;24(4):267-72

Artículo original

L
a diabetes tipo 2 es una enfermedad frecuente1,2 
vinculada con alteraciones en el metabolismo 
de las lipoproteínas3 y con trastornos reológi-
cos;4 por tanto, es un factor de riesgo primario 

de aterosclerosis.

En estudios controlados, el tratamiento con dietas 
ricas en grasas monoinsaturadas no sólo mejoró el perfil 
de lípidos y la función endotelial,5 sino que promovió el 
control de la glucemia.6 Además, la cantidad de ácidos 
grasos monoinsaturados en los eritrocitos y el riesgo 
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cardiovascular en pacientes diabéticos no son factores 
interdependientes.7

Como en México la fuente natural más importante de 
grasas monoinsaturadas es el aguacate, se decidió explorar 
los efectos de una dieta rica en este fruto sobre el perfil de 
lípidos, el metabolismo de la glucosa y las características 
reológicas de los pacientes con diabetes tipo 2.

PACIENTES Y MÉTODO

Pacientes y dietas

Se incluyeron 21 pacientes con diabetes tipo 2 a un estudio 
prospectivo, comparativo y cruzado, con asignación por 
sorteo a dos grupos con dietas diferentes: grupo 1, dieta sin 
aguacate, y grupo 2 dieta con aguacate; ambas de cuatro 
semanas de duración y 1,700 kcal por día distribuidas en 
50% de carbohidratos, 20% de proteínas y 30% de gra-
sas. En el grupo 1 las grasas saturadas fueron menores a 
10% de la grasa total, según las recomendaciones de la 
American Diabetes Association,8 y el total de lípidos fue 
aportado por leche entera, carne de res, pollo, ternera o 
pescado, y aceite de girasol; en el grupo 2, 75% de la grasa 
total provino de aguacates de la variedad Hass y el resto 
de aceite de girasol y las grasas de carne de res, pollo, 
ternera o pescado. Ambas dietas tuvieron menos de 300 
mg de colesterol y más de 40 g de fibra por día, y fueron 
consumidas en la unidad de los investigadores bajo estricta 
supervisión del personal.

Los pacientes fueron 10 hombres y 11 mujeres, con edad 
de 56.9 ± 8.1 años (promedio ± desviación estándar; rango: 
40 a 72), evolución de la diabetes de 7.32 ± 6.9 años (ran-
go: 6 meses a 25 años), peso corporal de 75.06 ± 13.94 kg 
(rango: 56.4 a 108.5), estatura de 1.58 ± 0.10 m (rango: 
1.46 a 1.76) e índice de masa corporal de 30.19 ± 4.8 kg/m2 
(rango: 22.7 a 40.8).

Todos los pacientes, excepto uno, tomaban algún 
antidiabético oral, tratamiento que se mantuvo sin modifi-
caciones a lo largo del estudio. Además de la diabetes, 15 
pacientes eran hipertensos y recibían diversos antihiper-
tensivos, que tampoco se modificaron durante el estudio. 
Ningún paciente recibía tratamiento antiplaquetario ni lo 
recibió durante el estudio.

Metabolismo de la glucosa

El peso corporal se registró semanalmente. En cada grupo, 
las concentraciones de glucosa en ayuno y dos horas luego 
del desayuno se midieron en control y a las cuatro semanas, 
con método colorimétrico y reactivos de la Secretaría de 
Salud. También se realizaron glucemias capilares en las 
semanas 1, 2 y 3, con el sistema Retroflux-S de medición 
de tiras reactivas Haemo-glukotest 20-800 (Boehringer 
Mannheim), con un rango de glucemias de 0.055 a 2.77 
mmol/L. Además, en cada grupo se calculó el porcentaje 
de hemoglobina glucosilada (HbA1c) en control y a las 
cuatro semanas, mediante el método cromatográfico y los 
reactivos de la Pierce Chemical Company. Las concentra-
ciones de insulina sérica en ayuno y a las dos horas después 
del desayuno se determinaron al inicio y al final de cada 
periodo dietético mediante el método inmunoenzimático 
Inmuno-diagnostics (Boehringer Mannheim). La resisten-
cia a la insulina se calculó mediante el Homeostasis Model 
Assesment,9 en ayuno.

Perfil lipídico

Las mediciones del colesterol total, colesterol HDL y 
triglicéridos se hicieron al inicio y final de cada comida, 
con métodos colorimétricos y reactivos de la Secretaría de 
Salud para el primero, y de Bioxon (Becton Dickinson de 
México) para los dos últimos. La lipoperoxidación sérica 
se calculó con las mediciones del malondialdehído al inicio 
y a las cuatro semanas de cada dieta. Las concentraciones 
del colesterol LDL se estimaron con la fórmula de Frie-
dewald: colesterol LDL = colesterol total - (colesterol HDL 
+ triglicéridos/5); cuando las concentraciones de triglicé-
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ridos fueron mayores de 4.57 mmol/L, el cociente de la 
fórmula se cambió a: triglicéridos/6.25.10,11 Los índices 
de aterogenicidad de Rouffy (colesterol HDL/colesterol 
LDL + colesterol VLDL), Castelli (colesterol total/coles-
terol HDL) y Kannel (colesterol LDL/colesterol HDL) se 
calcularon en control y al final de ambas dietas.

Parámetros reológicos

La viscosidad sérica, la fragilidad osmótica de los eritroci-
tos y la agregación plaquetaria se midieron al inicio y final 
de cada alimento, la primera al establecer una relación entre 
el tiempo necesario para que 1 mL de agua recorriera un 
tubo capilar en condiciones de presión negativa y el tiempo 
necesario para que 1 mL de sangre hiciera el mismo reco-
rrido en un tubo capilar bajo las mismas condiciones.

La fragilidad osmótica de los eritrocitos se calculó 
mediante la determinación del porcentaje de eritrocitos 
hemolizados después de colocarlos en concentraciones 
decrecientes de solución salina al 0.9%, diluidas en agua 
en las siguientes proporciones: 80, 50, 40 y 0%. La agrega-
ción plaquetaria se midió al final de cada periodo dietético 
mediante la estimación del porcentaje de agregación pla-
quetaria a los 30, 60 y 90 segundos después de estimular un 
plasma rico en plaquetas con difosfato de adenosina (ADP) 
diluido en agua a la 2 x 10-6 M con un agregómetro dual 
de la Chrono Log Corporation.

Análisis estadístico

La estadística descriptiva incluyó: promedio, desviación 
estándar, error estándar y rango. Para comparar los pro-
medios de las variables continuas se utilizó la prueba de 
la t de Student pareada. Para evaluar los cambios en una 
variable a lo largo del tiempo, respecto del control, se 
realizó análisis de variancia. Para establecer las relaciones 
entre las variables evaluadas se hizo la regresión producto-
momento de Pearson. Se consideraron estadísticamente 
significativos los valores de p menores a 0.05.

RESULTADOS

El cuadro 1 muestra las características metabólicas de 
los pacientes al inicio del estudio. Los cambios en el peso 
corporal y el metabolismo de la glucosa al final de cada 
dieta se expresan en el cuadro 2. La figura 1 ilustra el por-
centaje de cambio logrado con la dieta en los parámetros 
con los que se evaluó el metabolismo de la glucosa: hubo 

Cuadro 2. Peso corporal y metabolismo de la glucosa después de 
cada periodo dietético (promedio ± desviación estándar)

Grupo 1 Grupo 2

Peso corporal 72.1 ± 3.7 72.1 ± 2.6

Glucosa en ayuno (mmol/L) 7.6 ± 2.7* 7.9 ± 2.1*

Glucosa posprandial (mmol/L) 10.2 ± 4.02 11.3 ± 4.7

Hemoglobina glucosilada (%) 7.5 ± 2.5* 7 ± 2.5*

Insulina en ayuno (mU/mL) 37.7 ± 22.4 27.1 ± 8.9‡

Insulina posprandial (mU/mL) 59.2 ± 32.7 62.1 ± 36.7

Homeostasis Model Assesment    
   en ayuno

12.7 ± 2.6* 9.5 ± 0.8*‡

* p < 0.05 vs control, ‡ p < 0.05 vs grupo 1.

Cuadro 1. Características metabólicas de los pacientes al inicio 
del estudio (promedio ± desviación estándar)

Glucosa en ayuno 10.5 ± 3.9 mmol/L

Glucosa posprandial 11.9 ± 4.73 mmol/L

Hemoglobina glucosilada 9.3 ± 3.1 %

Insulina en ayuno 29 ± 12 mU/mL

Insulina posprandial 52.9 ± 24.2 mU/mL

Homeostasis Model Assesment en ayuno 13.5 ± 2.08

Colesterol total 5.5 ± 1.1 mmol/L

Triglicéridos 3.8 ± 2.9 mmol/L

Colesterol LDL 3.1 ± 0.29 mmol/L

Colesterol HDL 0.8 ± 0.19 mmol/L

Lipoperoxidación sérica 0.59 ± 0.54 nmol/L

Índice de Rouffy 0.18 ± 0.06

Índice de Castelli 7.1 ± 2.4

Índice de Kannel 4 ± 1.1

Figura 1. Porcentaje de cambio en los parámetros del meta-
bolismo de la glucosa después de cuatro semanas de dieta 
1. Glucosa en ayuno; 2. Glucosa posprandial; 3. Hemoglobina 
glucosilada; 4. Insulina sérica en ayunas; 5. Insulina pospran-
dial; 6. Homeostasis Model Assesment. ❒ Dieta sin aguacate; 

 Dieta con aguacate. *p < 0.05 vs control; + p < 5.05 vs dieta sin 
aguacate).
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ligero descenso del peso corporal con ambas dietas, sin 
alcanzar significación estadística respecto a los valores de 
base; ambas redujeron significativamente las concentra-
ciones de glucosa en ayuno y de hemoglobina glucosilada, 
y ninguna generó cambios significativos en la glucosa 
posprandial. La dieta del grupo 2 ocasionó descenso en 
la concentración sérica de la insulina en ayuno, y la del 
1 elevó sus concentraciones con diferencia significativa 
entre ambas. La dieta del grupo 1 disminuyó significati-
vamente el Homeostasis Model Assesment, respecto a los 
valores de base, y la del grupo 2 aún mayor, también con 
diferencias significativas respecto del control y el grupo 
1. En ningún grupo se modificaron las concentraciones 
séricas de la insulina posprandial.

En el perfil de lípidos (cuadro 3, figura 2) las dietas de 
ambos grupos redujeron significativamente el colesterol 
total, y las concentraciones de triglicéridos y de colesterol 
LDL, sin modificar las del HDL. Cuando se calcularon 
los índices de aterogenicidad, las dietas de ambos grupos 
aumentaron el índice de Rouffy y redujeron los índices de 

Cuadro 3. Metabolismo de lípidos después de cada periodo dieté-
tico (promedio ± desviación estándar)

Grupo 1 Grupo 2

Colesterol total (mmol/L) 4.6 ± 0.81* 4.6 ± 0.99*

Triglicéridos (mmol/L) 2.5 ± 1.1* 2.7 ± 2.1*

Colesterol LDL (mmol/L) 2.6 ± 0.6* 2.5 ± 0.7*

Colesterol HDL (mmol/L) 0.88 ± 0.2 0.84 ± 0.16

HDL/LDL + VLDL 0.25 ± 0.12* 0.24 ± 0.10*

LDL/HDL 3.2 ± 1.2* 3.1 ± 1.1*

Colesterol total/HDL 5.7 ± 1.8* 5.7 ± 1.9*

Lipoperoxidación (nmol/L) 0.94 ± 0.51 0.94 ± 0.28*

* p < 0.05 vs control.

Castelli y Kannel de forma estadísticamente significativa. 
Las mediciones demostraron que la dieta del grupo 1 no 
aumentó significativamente la lipoperoxidación sérica, la 
del grupo 2 sí (p < 0.05).

Cuando se revisaron los parámetros reológicos (cuadro 4), 
las dietas de ambos grupos redujeron significativamente la 
viscosidad sanguínea, reducción que no se relacionó con el 
hematócrito, la glucosa, la hemoglobina glucosilada, ni los 
lípidos séricos. En el análisis de la fragilidad osmótica de los 
leucocitos no hubo hemólisis con la solución salina a 80%, 
mientras sí se alcanzó en 100% cuando la concentración fue 
de 0%, por esto en el cuadro 4 sólo se muestran los datos 
de la hemólisis de la solución salina a 50 y 40%, y ambas 

Cuadro 4. Parámetros reológicos de control y a las cuatro semanas en cada grupo (promedio ± desviación estándar)

Control Grupo 1 Grupo 2

Fragilidad osmótica de los eritrocitos (NaCl 50%) 39.8 ± 18.6 29.9 ± 20.3 33.4 ± 20.1

Fragilidad osmótica de los eritrocitos (NaCl 40%) 65.1 ± 17.5 83.1 ± 4.8* 87.4 ± 8.2*

Viscosidad sérica (respecto al agua) 15.8 ± 5.2 5.8 ± 1.4* 5.4 ± 1.7*

Agregación plaquetaria (%) como reacción al difosfato de adenosina

30” 60” 90”

Control 22.5 ± 13.1 29.8 ± 16.9 28.2 ± 17.8

Grupo 1 26 ± 7.7 30.9 ± 12.1 35.8 ± 21.3

Grupo 2 24.4 ± 9.7 25.6 ± 13.2 25.3 ± 16.6‡

* p < 0.05 vs control, ‡ p < 0.05 vs grupo 1.

Figura 2. Porcentaje de cambio en los parámetros del metabo-
lismo de lípidos e índices de atereogenicidad después de cuatro 
semanas de dieta (1. Colesterol total; 2. Triglicéridos; 3. Coles-
terol LDL; 4. Colesterol HDL; 5. HDL/LDL+VLDL; 6. LDL/HDL; 7. 
Colesterol total/HDL; 8. Lipoperoxidación. ❒ Dieta sin aguacate; 

 Dieta con aguacate. *p < 0.05 vs control).
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dietas elevaron la hemólisis con la concentración a 40%, 
sin diferencia entre ellas.

La cinética de la agregación placentaria en tres mo-
mentos luego del estímulo con difosfato de adenosina se 
muestra en el cuadro 4 y la figura 3, donde se aprecia que 
la dieta del grupo 1 elevó significativamente dicha agre-
gación respecto de la dieta del grupo 2 a los 90 segundos 
del estímulo proagregante.

Figura 3. Porcentaje de cambio en la agregación plaquetaria 
después del estímulo con difosfato de adenosina (◆ Control; 
■ dieta sin aguacate; ▲ dieta con aguacate. *p < 0.05 vs difosfato 
de adenosina).
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DISCUSIÓN

La diabetes mellitus es una enfermedad que promueve la 
aterosclerosis por una probable combinación de factores 
metabólicos y microcirculatorios,12 que conducen a la 
formación de la placa ateromatosa, con obstrucciones 
fija y dinámica y sus implicaciones, e incremento en la 
vasorreactividad y la agregación plaquetaria,13 que con el 
tiempo desencadenarán la obstrucción vascular total.

Su tratamiento estándar es la dieta, que se diseña para 
reducir la ingestión de carbohidratos simples, ajustar el 
ingreso calórico que reduzca o evite el sobrepeso, y tratar 
apropiadamente las dislipidemias a menudo concomitan-
tes. Para esto se han indicado diversas dietas14 en las que 
se reduce el aporte de carbohidratos simples y se asegura 
la ingestión de glucósidos más complejos en forma de 
almidones (50 a 60% de las calorías totales), así como un 
consumo predominante de grasas insaturadas que varía 
entre 20 y 30% del total del ingreso energético. Sin em-
bargo, ante las pruebas cada vez mayores de que las grasas 
monoinsaturadas mejoran el metabolismo de la glucosa y 
el de las lipoproteínas,15,16 y quizá los procesos oxidativos 

de las LDL en el endotelio vascular,17 se consideró con-
veniente determinar si el aguacate (una fuente de grasas 
monoinsaturadas), como principal proveedor de las grasas 
consumidas, ofrece ventajas adicionales en el tratamiento 
dietético del paciente con diabetes tipo 2.

El presente estudio demuestra que la dieta con aguacate 
mejora el control del metabolismo de la glucosa y el perfil 
de lípidos, y reduce los índices de aterogenicidad, en igual 
medida que la sin aguacate pero con mejor efecto en los 
valores de la resistencia a la insulina.

A diferencia de otros grupos de pacientes,18 la concen-
tración del colesterol HDL en los diabéticos no mejoró 
con la dieta con aguacate, lo que sugiere una alteración 
intrínseca de estas lipoproteínas en los diabéticos, como 
se ha informado.17 En los pacientes de este estudio las 
concentraciones de colesterol HDL, como se esperaba, 
fueron bajas, conforme lo descrito en la bibliografía;19,20 
sin embargo, como las concentraciones de triglicéridos, 
colesterol total y colesterol LDL disminuyeron con ambas 
dietas, los índices de aterogenicidad mejoraron conside-
rablemente.

Con ambas dietas la reducción de la viscosidad san-
guínea, que disminuye la estasis venosa y la formación 
de trombos intravasculares, fue significativa.21,22 Como 
este descenso no se relacionó con cambios en el hema-
tócrito, la glucemia, ni los lípidos séricos, quizá se deba 
a cambios en la composición lipídica de la membrana 
de los eritrocitos, como se ha comunicado ocurre en las 
dietas con aguacate.5 Esto último no se ha confirmado, 
pero las modificaciones en la lipoperoxidación sérica con 
ambas dietas implican la posible incorporación de ácidos 
grasos con dobles ligaduras a la membrana celular, como 
sostienen Carranza y col.,5 que las haría más susceptibles 
al ataque de especies reactivas de oxígeno. Otros posibles 
marcadores de este cambio en la membrana celular son la 
elevación de la fragilidad osmótica de los eritrocitos con 
ambas dietas y la tendencia observada en la agregación 
plaquetaria, en la que la dieta con aguacate produjo una 
tendencia al descenso, mientras que la sin aguacate promo-
vió la agregación como reacción al fosfato de adenosina; 
sin embargo, el verdadero efecto de los diferentes ácidos 
grasos de la dieta sobre la composición de la membrana 
celular y su relación con los cambios en los parámetros 
reológicos aún no se confirma y no se sabe con certeza cuál 
es la función que desempeña la dieta en la microcirculación 
de los pacientes con diabetes tipo 2.
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CONCLUSIÓN

El aguacate, como fuente de ácidos grasos monoinsatu-
rados, puede indicarse para el tratamiento dietético de la 
diabetes tipo 2 con algunas ventajas sobre las dietas que 
habitualmente se prescriben para este propósito.
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