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RESUMEN 

 

Los β-glucanos (βG) son polímeros lineales de glucosa de gran tamaño que forman parte 

de la fibra soluble de cereales como avena y cebada. Su consumo por sobre 3g/d 

disminuye la colesterolemia mediante la eliminación de sales biliares y la activación de 

la colesterol 7-α-hidroxilasa hepática. El efecto de los βG sobre la secreción de hormonas 

digestivas reguladoras del apetito y sobre la sensación subjetiva de apetito/saciedad ha 

sido poco estudiado. En el presente estudio se determinó en sujetos sanos el efecto de 

la ingesta aguda de alimentos enriquecidos con βG de avena sobre el tiempo de tránsito 

oro-cecal (TTOC), la sensación de apetito y las concentraciones plasmáticas 

postprandiales de hormonas digestivas, glucosa y 7-α-hidroxi-4-colesten-3-ona (7-α-

HC), un metabolito asociado a la activación de 7-α-hidroxilasa. Se realizó un estudio en 

doble ciego, randomizado, controlado y en crossover en 14 sujetos de 20-40 años. Cada 

sujeto en ayuno consumi un desayuno que incluía 200mL de leche deslactosada, 2 

barras de cereal y dos galletones (~400Kcal), sin o con un total de 5,2g de βG 

(PM>1.500kDa). Se tomaron muestras de sangre a las 0h, 30min y 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 y 

8h, para determinar las concentraciones de ghrelina, péptido C, insulina, leptina, GIP, 

PP, GLP-1, PYY, amilina y glucagón (LUMINEX), glucosa (Accucheck Active) y 7-α-HC 

(LC/MSMS). Paralelamente se midió el nivel de H2 en aire espirado de los sujetos cada 

15min para determinar su TTOC y se evaluó su sensación de apetito mediante escala 

visual análoga (EVA). En solo 6 sujetos hidrógeno productores se pudo determinar el 

TTOC, observándose un aumento (p=0,034) con βG. Durante el periodo βG, las 

concentraciones plasmáticas postprandiales (Area bajo la curva, AUC) de péptido C, 

insulina, ghrelina y de glucosa disminuyeron (p=0,045; p=0,024; p=0,0022; p=0,002, 

respectivamente), mientras las de GIP y PP aumentaron (p=0,001 y p=0,016, 

respectivamente) y las de amilina, PYY, GLP-1, leptina, glucagón y 7-α-HC no fueron 

afectadas. No se observaron diferencias en la evolución de las sensaciones de hambre, 

satisfacción, plenitud y cantidad de alimento que se estima poder ingerir, pero el AUC 

del deseo de ingerir alimentos fue menor con el βG (p=0,018). El consumo >5g de βG 

enlentece el TTOC, estimula la secreción de hormonas reguladoras del vaciamiento 

gástrico (GIP, PP), disminuye la secreción de ghrelina, la glicemia, la insulinemia, así 

como el deseo de comer, confirmando a los βG como compuestos bioactivos de interés 

para promover la salud del ser humano.  
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ABSTRACT 

β-glucans (βG) are high molecular weight polymers of glucose forming part of soluble 

fiber fraction in cereals like oat and barley. Their intake over 3g/d decreases 

cholesterolemia through bile acids elimination and hepatic cholesterol 7-α-hydroxylase 

activation. The effect  of βG on satiety and the digestive hormones implicated in appetite 

regulation has not been widely studied. In the present study, the effect of the acute intake 

of food-containing oat βG on the orocecal transit time (OCTT), the subjective sensation 

of appetite and the postprandial plasmatic concentrations of digestive hormones, 

glucose, 7-α-hydroxy-4-cholesten-3-one (7-α-HC), a metabolite associated with 7-α-

hydroxylase activation, was determined in healthy subjects. A double blind, randomized, 

controlled and crossover study was carried out in 14 subjects aged 20-40y. Fasted 

subjects had to ingest a breakfast including 200mL of free-lactose milk, 2 cereal bars and 

2 biscuits (~400Kcal), with or without a total of 5,2g βG (MW>1.500kDa). Blood samples 

were taken at 0h, 30min and at 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 and 8h, to determine changes in the 

plasma concentrations of ghrelin, C-peptide, insulin, leptin, GIP, PP, GLP-1, PYY, amylin 

and glucagon (LUMINEX), glucose (Accucheck Active) and 7-α-HC (LC/MSMS). Breath 

concentrations of H2 were also determined every 15min to determine their OCTT, and 

appetite was evaluated through visual analogue scale (VAS). OCTT was determined only 

in 6 hydrogen-producers subjects; it was significantly increased (p=0,034) with βG 

compared with the placebo. During the βG period, the postprandial plasmatic 

concentrations (Area under the curve, AUC) of C-peptide, insulin, ghrelin and glucose 

were significantly lower (p=0,045; p=0,024; p=0,0022; p=0,002, respectively), while that 

of GIP and PP AUC increased (p=0,001 and p=0,016, respectively) and that of amylin, 

PYY, GLP-1, leptin, glucagon and 7-α-HC remained unaffected. No significant 

differences were observed on the evolution of subjective hunger, satiety, fullness and 

quantity of foods, but the AUC of desire to eat foods was lower with βG (p=0,018). The 

intake >5g of βG delays OCTT, stimulates the secretion of hormones (GIP, PP) regulating 

gastric emptying and decreases ghrelin, glycemia, insulinemia and desire to eat, 

confirming βG as bioactive compounds of interest to promote health in humans.  
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1. INTRODUCCION 

 

La obesidad y el sobrepeso han aumentado en forma importante en la mayoría de los 

países del mundo, tanto desarrollados como en vías de desarrollo incluyendo Chile. Esta 

situación es grave considerando que diversos estudios epidemiológicos han clasificado 

la obesidad y el sobrepeso como factores de riesgo para el desarrollo de diabetes de 

tipo 2, enfermedades cardiovasculares (ECV) y ciertos tipos de cáncer (1). En Chile, la 

prevalencia de Diabetes mellitus es de 9,4%, la de hipercolesterolemia de 38,5%, LDL 

elevada 22,7%, triglicéridos elevados 31,2%, HDL disminuido 45,4% y presión arterial 

elevada 26,9% (≥140/90) (2). A su vez, la prevalencia de sobrepeso reportada fue de 

39,3% (25≤ IMC <30), de obesidad 25,1% (IMC ≥30) y de obesidad mórbida 2,3% (IMC 

≥40). Esta prevalencia, detectada hace ya siete años (2) refleja la urgencia de aportar 

soluciones basadas en evidencia científica que permitan mejorar la condición actual y 

calidad de vida en el corto y mediano plazo. Además, deben existir estrategias que 

permitan contribuir a lograr un cambio de hábito en los patrones de ingesta, valorando 

alimentos menos procesados, aumentando el consumo de frutas y de vegetales frescos, 

optimizando la forma de cocción de los alimentos, entre varias prácticas más, 

estableciendo así las bases para un estilo de vida que promueve la prevención de las 

enfermedades crónicas no-transmisibles más que su tratamiento. Este cambio no sólo 

podría mejorar la calidad de vida de jóvenes, adultos y del segmento de tercera edad 

sino que, además, significaría un ahorro sustantivo para el Estado en el gasto que 

conllevan las enfermedades crónicas no transmisibles. 

Una forma de contribuir a la solución del problema es estimulando el consumo de 

alimentos saludables y de buen sabor. En este contexto se está estimulando el desarrollo 

de alimentos funcionales que se definen como aquellos cuyo consumo conlleva efectos 

beneficiosos en una o más funciones del organismo, contribuyendo a mejorar el estado 

de salud y bienestar y/o a reducir el riesgo de enfermedad (3), como por ejemplo, el 

consumo de salvado de avena. 

El consumo de fibra dietaria se asocia a una mayor saciedad con la subsecuente 

disminución en la ingesta de calorías en las comidas posteriores, y su consecuente 

impacto en el peso corporal. Por esta razón, es posible sostener que la fibra dietaria es 
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capaz de promover un balance de energía negativo, contribuyendo a disminuir la 

prevalencia de obesidad y sobrepeso (4).  

Las ECV están dentro de las primeras causas de muerte en Chile, en III°, X°, XI° y XV° 

regiones, como también en Estados Unidos (5,6). Se asocian con la ingesta de grasas 

saturadas, grasas trans, una colesterolemia elevada y obesidad, como mayores factores 

de riesgo mientras que las dietas ricas en fibra pueden disminuir dichos factores (7). 

Dentro de la fibra dietaria soluble destacan los βG, que contribuyen a la reducción del 

riesgo de ECV a través del mejoramiento de los niveles de colesterol sérico y de otros 

factores de riesgo intermediarios tales como la hipertensión arterial y la diabetes mellitus 

tipo II. Existe evidencia que indica que las personas que consumen alimentos altos en 

fibra tienen una menor prevalencia de riesgos intermediarios (8). La avena comestible 

(Avena sativa L.) es alta en βG y contribuye a aminorar este riesgo al ser consumida 

como parte de una dieta balanceada y moderada en grasa (7). 

 

1.1 Propiedades de los βG 

La fibra dietaria está compuesta por polímeros de azúcares resistentes a la acción de 

enzimas digestivas en el intestino delgado, y que llegan al colon donde son fermentadas 

por bacterias de la microbiota. Incluyen una serie de polisacáridos distintos del almidón 

tales como los βG, celulosa, hemicelulosa, pectinas, mucílagos y gomas además de la 

lignina, la cual no es un polisacárido sino un polímero formado por unidades 

monoméricas de fenil-propano. El comportamiento funcional de la fibra dietaria (volumen, 

viscosidad, capacidad de retención de agua, fermentabilidad, solubilidad) depende de 

sus características físico-químicas (9), en particular de su peso molecular y de la 

distribución de sus grupos hidroxilos. 

Los βG son polisacáridos compuestos de polímeros lineales de moléculas de glucosa 

formados por bloques de 2 a 4 unidades de glucosa unidas por uniones β (1→4) y 

generalmente separados entre sí por una molécula de glucosa a la cual están unidos por 

uniones β (1→3), resultando en una distribución aproximada de 70 % a 30% para ambos 

tipos de uniones. El peso molecular de los βG varía entre 50 y 2.500 kDa y determina, 

junto con la proporción de cada tipo de unión, su solubilidad y viscosidad (10). El tipo de 

enlace de la cadena principal y sus ramificaciones diferencian a los βG entre sí 
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dependiendo de su fuente. Así, los βG de avena y cebada (Figura 1) están compuestos 

de cadenas no ramificadas con enlaces β (1→3) y β (1→4) (11,87) a diferencia de los 

βG de levaduras y hongos compuestos de cadenas de glucosa unidos por enlaces β 

(1→3) y cadenas laterales unidas en β (1→6) (12,13). 

 

 

Figura 1. Unidades políméricas de β (1-4)-D-glicopiranosil β (1-3)-D-glicopiranosil (87). 

 

1.2 βG y su efecto sobre la colesterolemia 

La fibra de avena contiene βG en su fracción soluble. Estos poseen la propiedad de 

influir en el apetito a través de la capacidad de aumentar su volumen e incrementar la 

viscosidad en el tracto gastrointestinal (9,14). La harina de avena (Oat meal) contiene 

4,2% de βG aproximadamente y el salvado de avena (Oat bran) contiene 6,8% de βG. 

Los βG se caracterizan por ser una goma no-palatable, fisiológicamente activa, que se 

dispersa en agua con dificultad debido a la alta viscosidad y produce aglomerados de 

gel incluso en bajas concentraciones, lo que favorece el aumento de la viscosidad en el 

lumen intestinal (11,15,16,87). Se caracteriza por interferir con la absorción de grasa 

dietaria incluyendo colesterol, debido a que el aumento de la viscosidad favorece la 

retención de agua en el lumen, modificando la consistencia de la capa de agua no-

agitada, además de interferir con la formación de sales biliares. Este aumento de la 

viscosidad intestinal dificultaría, por lo tanto, que el colesterol dietario alcance el epitelio 

intestinal para ser absorbido (7). Los βG con alta viscosidad retrasan el vaciamiento 

gástrico y contribuyen a estimular la saciedad del individuo también mediante el aumento 

de la secreción de hormonas reguladoras del apetito (17). 
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Se ha propuesto que los βG podrían “encapsular” las micelas y/o interferir con su 

formación inhibiendo la reabsorción de sales biliares en el íleon terminal. La 

“encapsulación” de las micelas se debería al incremento de la viscosidad en el lumen 

intestinal (18). Estos eventos favorecen la eliminación de sales biliares en las 

deposiciones, en forma similar a lo observado con colestiramina (19). Como 

consecuencia el organismo sintetiza nuevos ácidos biliares (20) para mantener 

constante el pool de estos compuestos y la circulación enterohepática donde el 95-99% 

de los ácidos biliares son re-absorbidos en el ileon por transporte activo y retornados al 

hígado a través de la circulación portal (21). La síntesis y excreción de acidos biliares es 

la mayor vía de eliminación de colesterol (18,19). El proceso para disminuir el colesterol 

plasmático es a través de la activación de la enzima colesterol 7-α-hidroxilasa hepática, 

siendo el 7-α-hidroxi-4-colesten-3-ona (7-α-HC) un intermediario metabólico en la 

síntesis de ácidos biliares. La concentración plasmática de este compuesto correlaciona 

con la actividad de la enzima colesterol 7-α-hidroxilasa hepática y aumenta 

significativamente 8 horas después del consumo agudo de una comida enriquecida con 

βG de avena (19). Debido a su efecto sobre el metabolismo de las sales biliares, los βG 

pueden afectar la colesterolemia. Varios ensayos clínicos han mostrado que su consumo 

contribuye a mantener las concentraciones de colesterol plasmático en su rango normal, 

tanto en sujetos normo- como hipercolesterolémicos (22). Se ha observado a su vez que 

el 7-α-HC aumenta posterior al consumo de un desayuno con salvado de avena con βG 

nativos y que se incrementa la excreción de ácidos biliares aún en las 24 horas 

posteriores a la ingesta. Esto sugiere que el 7-α-HC puede ser utilizado para la detección 

rápida de los efectos dietarios sobre el metabolismo de ácidos biliares (18). Sin embargo, 

existen estudios realizados con dosis de 4g/día de βG que no reportaron disminuciones 

significativas del colesterol total (CT) como tampoco de LDL-C en comparación con el 

consumo de una comida sin βG (23). Se ha descrito una alta variabilidad interindividual 

en el perfil lipídico de hombres levemente hiperlipidémicos al consumir 8,1-11,9 g/día de 

βG y no hubo evidencia de mejora significativa del riesgo cardiovascular (24). Estos 

resultados difieren de otros estudios que establecen que dosis de 3 g/día sí han sido 

eficaces para bajar el CT y LDL-C, lo que podría sugerir que la ausencia de efecto en 

este estudio sea consecuencia de cambios estructurales en el βG producto de su 

procesamiento y no de una ausencia de efecto del polisacárido per se. Este hallazgo 

fortalece el hecho que la viscosidad del βG sea probablemente más importante que la 
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cantidad ingerida en determinar su efecto en el individuo. Existen estudios que sostienen 

que un consumo mínimo de 3g/día de βG reducen el nivel de colesterol sanguíneo (22). 

Otros ensayos establecen que una dosis de 6g/día lograrían tal disminución en sujetos 

hipercolesterolémicos, después de seis semanas de estudio, siendo la disminución en 

LDL-C notablemente mayor en comparación al control (7). Ante estos antecedentes, el 

Panel de Expertos de la EFSA (European Food Safety Agency) aceptó una solicitud de 

mensaje saludable sobre βG de cereales y disminución del colesterol sanguíneo, con la 

siguiente frase reflejando la evidencia científica: “los βG de cebada reducen el colesterol 

circulante; un colesterol alto es un factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares.” El Panel planteó que 3g de βG de cebada deben ser consumidos por 

día como mínimo para que se observe el efecto, lo que puede ser razonablemente 

consumido en el contexto de una dieta balanceada (25).  

 

1.3 βG y su efecto sobre la secreción de hormonas gastrointestinales y sobre las 

sensaciones subjetivas de apetito/saciedad 

La fibra soluble por su naturaleza viscosa no solo incrementa la velocidad del tránsito 

intestinal, sino que estimula además la secreción de colecistoquinina (CCK). No 

obstante, los efectos de los βG sobre otras hormonas no están del todo claros (26). El 

mismo estudio señala que dosis de 2g/día de βG pueden provocar una disminución 

aguda de la glicemia y otros estudios sugieren una dosis mínima de 4g/día para observar 

una liberación de hormonas gastrointestinales. Se considera que los βG pueden ser 

substitutos de grasa, constituyendo un potencial para disminuir las calorías totales 

consumidas (4,15). Se ha visto que la liberación de hormonas supresoras del apetito, 

como CCK, y la disminución de la respuesta insulínica (importante para el desarrollo de 

diabetes tipo II) se producen con dosis de 3,8 g/día de βG (17); respecto a la secreción 

de ghrelina, disminuyó después de una comida enriquecida con salvado de avena 

mientras los niveles de péptido YY (PYY) aumentaron. En oposición con estos 

resultados, otro estudio mostró que el consumo de distintas dosis de fibra dietaria no 

influía sobre la liberación de hormonas gastrointestinales, el apetito o sobre la ingesta 

de energía posterior, en sujetos jóvenes sanos (27). En otro ensayo, la ingesta de βG de 

trigo (Triticum aestivum L.), pero no la de βG de avena, afectó en forma importante la 



 

6 

  

secreción postprandial de PYY y de ghrelina (28). La variabilidad de los resultados 

obtenidos indica que se necesita probar en forma individual cada uno de los productos 

con βG (17).  

Se ha evaluado en mujeres jóvenes el efecto de la ingesta de galletas y jugos 

enriquecidos con dosis de 4g y 8g de βG sobre la saciedad postprandial, concluyendo 

que la combinación de jugo más galletas enriquecidas era la que más significativamente 

aumentaba la saciedad, probablemente como consecuencia de la mayor viscosidad 

intestinal producida (29). Adicionalmente, se ha observado que sujetos sanos que 

consumieron un jugo enriquecido con βG reportaron una alta saciedad tres horas 

después del desayuno, reduciendo la ingesta de calorías en el almuerzo en comparación 

con un jugo sin βG (30). Respecto a la saciedad subjetiva, no se detectaron diferencias 

significativas en la escala visual análoga de apreciación de saciedad; todos los individuos 

del estudio mostraron similar sensación de apetito/saciedad (26). Al contrario, en un 

estudio que evaluó el efecto de harina de avena o de un cereal en base a avena listo 

para el consumo (RTEC) sobre el apetito/saciedad de 48 sujetos sanos, se reportó un 

incremento de la saciedad, una disminución del apetito y una menor ingesta calórica en 

la comida siguiente (16). 

Por lo tanto, es posible concluir que los efectos de la fibra dietaria y de los βG tanto sobre 

las hormonas digestivas reguladoras del apetito/saciedad como sobre las sensaciones 

subjetivas de apetito/saciedad, requieren seguir siendo estudiados. A pesar de haberse 

realizado varios estudios, no se ha llegado aún a un consenso (4,27,29).  

Debido a lo anteriormente expuesto, se plantea como hipótesis que el consumo de un 

desayuno en base a alimentos enriquecidos con βG de avena aumenta la sensación de 

saciedad, las concentraciones plasmáticas postprandiales de hormonas 

gastrointestinales, de 7-α-HC y la duración del tránsito intestinal oro-cecal, en sujetos 

aparentemente sanos. 
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2. HIPOTESIS 

El consumo de un desayuno en base a alimentos enriquecidos con βG de avena 

aumenta la sensación de saciedad, las concentraciones plasmáticas de hormonas 

digestivas, de 7-α-HC y el tiempo de tránsito oro-cecal, en sujetos aparentemente sanos. 

 

3. OBJETIVOS 

3.1 Objetivo general 

Determinar en sujetos aparentemente sanos el efecto de la administración aguda de 

alimentos con βG de avena sobre las hormonas digestivas, sobre el metabolismo de los 

ácidos biliares y el tiempo de tránsito oro-cecal. 

 

3.2 Objetivos específicos 

Determinar el efecto agudo de un desayuno en base a alimentos enriquecidos con βG 

sobre: 

 

i) el tiempo de tránsito oro-cecal 

 ii) la sensación de apetito/saciedad 

 iii) las concentraciones plasmáticas de hormonas gastrointestinales 

 iv) las concentraciones plasmáticas de glucosa 

 v) la concentración plasmática  de 7-α-HC 

 

 

4. SUJETOS Y METODOLOGIA 

El estudio se realizó en el Departamento de Nutrición de la Facultad de Medicina de la 

Universidad de Chile y su protocolo fue aprobado por el Comité de Ética de la Facultad. 

 

4.1 Sujetos 

A los sujetos interesados se les explicaron los objetivos y la metodología del estudio y 

aquellos que aceptaron participar firmaron un consentimiento informado.  

Se reclutaron voluntarios de sexo masculino y femenino, de edad entre 20 y 40 años, 

normopeso o con leve sobrepeso (18,5 < IMC < 26,0 kg/m2) y no- fumadores. Fueron 
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excluídos las mujeres embarazadas y aquellos voluntarios con antecedentes de 

patologías y cirugías digestivas (excepto apendicectomía y colecistectomía), patologías 

intestinales crónicas y/o síndrome de malabsorción (enfermedad celíaca, enfermedades 

intestinales inflamatorias crónicas), con consumo de fármacos que pudieran interferir con 

la microbiota o el tránsito intestinal (antibióticos, antinflamatorios, laxantes, prokinéticos) 

durante el mes anterior al inicio del estudio. También se excluyeron sujetos diabéticos o 

con tratamiento farmacológico, con insuficiencias orgánicas (cardíaca, hepática, renal, 

respiratoria), o con inmunodeficiencias (VIH, quimioterapia, radioterapia, trasplantados). 

A los sujetos reclutados, se les realizó un perfil bioquímico y lipídico, de tal manera de 

eliminar aquellos que pudieran presentar alteraciones de importancia incompatibles con 

el estudio.  

 

4.2 Diseño experimental y tamaño muestral  

El diseño experimental correspondió a un ensayo clínico randomizado, en doble ciego y 

controlado por placebo con un diseño en “crossover”, donde cada uno de los sujetos fue 

su propio control. Se eligió como outcome primario del estudio el cambio en el área bajo 

la curva (AUC) de glicemia. Para detectar una disminución de 20% en este parámetro 

con el βG, en el marco de un estudio en crossover, con un poder β de 80% y un riesgo 

α de 5%, era necesario reclutar 14 sujetos (31). 

 

4.3 Metodología 

El estudio comprendió dos días de prueba, uno con βG y otro con placebo, separados 

entre sí por a lo menos una semana y cuyo orden fue atribuido en forma aleatoria. Cada 

sujeto recibió la asesoría de un nutricionista de manera de normalizar lo más posible el 

consumo de alimentos con avena y cebada (ricos en βG) y evitar cambios importantes 

en la dieta entre los dos períodos de ensayo.  

En cada uno de los días de ensayo, los sujetos se presentaron en ayunas de una noche 

al Departamento de Nutrición, a las 8:00 de la mañana. Se les instaló una vía intravenosa 

en uno de los brazos y se les tomaron dos muestras basales de sangre con 10min de 

intervalo. Luego los sujetos debieron ingerir un desayuno (200mL de leche delactosada 

(240g), 2 galletones (30g c/u) y 2 barras de cereales (30g c/u)) sin βG identificado como 

"período Placebo" o con 5,2g de βG cuyo peso molecular (PM) era >1.500kDa, 

identificado como "período βG", en un máximo de 15 minutos. Luego se les tomaron 



 

9 

  

muestras de sangre a los 0 min, 30min, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 y 8 horas. Al terminar el día de 

estudio, se les ofreció una colación a los voluntarios. Los productos placebo y 

experimental tenían un aspecto similar, venían envasados en forma individual, en 

empaques similares y cada producto fue rotulado con un código cuya identidad era 

desconocida tanto de los investigadores como de los voluntarios. Ambos productos 

fueron entregados por el Consorcio de Cereales Funcionales al inicio del estudio. 

El peso aproximado de cada desayuno era de 360g. El aporte nutricional de cada 

desayuno se indica en la Tabla 1. 

 

Tabla 1. Aporte nutricional del desayuno correspondiente al periodo "placebo" y al periodo "βG".  

 

 

 

4.3.1 Evaluación del tiempo de tránsito oro-cecal 

Paralelamente se les realizó a los sujetos un test de H2 en aire espirado (Hydrogen 

Breath Test, HBT) para determinar el tiempo de tránsito oro-cecal. Con este fin el sujeto 

debió soplar en un analizador portátil de H2 (Bedfont Scientific, UK) a 15 y 5min antes 

del desayuno y posteriormente cada 15 min hasta que se observó un aumento de 20ppm 

o más del H2 espirado por sobre los niveles basales de H2 espirado (ppm), tiempo que 

definió el TTOC (expresado en min.).  

Se evaluó la influencia de los individuos H2 productores sobre el AUC de las sensaciones 

subjetivas de hambre, satisfacción, plenitud, deseo de ingerir alimentos y cantidad de 

alimento que se estima poder ingerir como también sobre el AUC de las hormonas 

digestivas analizadas en el estudio, de 7-α-HC y de glicemia, en ambos periodos. 

 

 

 

Placebo β-glucano

Energía (kcal) 393 396

Proteínas (g) 9,5 11,6

Grasa total (g) 8,6 11,2

H. de C. Disponibles (g) 69,5 62,1

   Azúcares totales (g) 12,7 11,0

β-glucanos de avena (g) 0 5,20
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4.3.2 Determinación de las sensaciones subjetivas de apetito y saciedad 

Simultáneamente en cada hora del ensayo se determinaron las sensaciones de hambre, 

satisfacción, plenitud, deseo de ingerir alimento y cantidad de alimento que se estima 

poder ingerir, utilizando escalas visuales análogas (EVA) que cada voluntario respondió 

con una nota entre 1 y 10.  

Para estimar la sensación de hambre, se le preguntó a los voluntarios: "¿Te sientes con 

hambre?" Respondieron en la escala EVA, con notas desde 1 a 10, donde 1 

correspondía a: "No siento nada de hambre” hasta la nota 10: "Estoy lo más hambriento 

que he estado nunca".  

Para poder estimar la sensación de satisfacción, se le preguntó a los voluntarios: "¿Qué 

tan satisfecho te sientes”? Respondieron en la escala EVA, con notas desde 1 a 10, 

donde 1 correspondía a: "No me siento nada de satisfecho” hasta la nota 10 

correspondiente a: "Estoy lo más satisfecho que he estado nunca".  

La sensación de plenitud se estimó de forma similar: se le preguntó a los voluntarios: 

"¿Qué tan pleno te sientes?”  Respondieron en la escala EVA con notas desde 1 a 10, 

donde la nota 1 corresponde a: " No tengo sensación de plenitud” hasta la nota 10 que 

corresponde a: " Tengo la mayor sensación de plenitud que he tenido nunca".  

Otra de las variables subjetivas analizada fue el deseo de ingerir algún alimento. Para 

estimar esta sensación, se le preguntó a los voluntarios: "¿Tienes deseo de ingerir algún 

alimento?” Respondieron mediante escala EVA con notas desde 1 a 10, donde la nota 1 

correspondía a: " No tengo ningún deseo de ingerir algún alimento” hasta la nota 10 

correspondiente a: "Tengo el mayor deseo de ingerir algún alimento que he tenido 

nunca".  

La última variable subjetiva evaluada fue la cantidad de alimento que el sujeto estima 

que puede consumir. Para evaluar esta sensación, se le preguntó a los voluntarios: 

"¿Cuánto crees que puedes comer?” Respondieron en la escala EVA con notas de 1 a 

10, donde la nota 1 correspondía a: "Creo que no puedo comer nada” hasta la nota 10 

correspondiente a: " Puedo comer la mayor cantidad de alimento que he ingerido nunca".  

Debido al tamaño de muestra (n=14), se expresaron los resultados de cada sensación 

subjetiva evaluada en una tabla descriptiva, agrupando las respuestas en rangos de 

notas que van desde las más bajas a aquellas más altas y que agrupan la mayor 

sensación subjetiva que se ha sentido nunca (32). A su vez, se graficaron las respuestas 

del promedio ± SD de los 14 sujetos en cada hora, tanto para el período placebo como 
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para el período β-glucano, para mostrar la evolución de la sensación subjetiva a lo largo 

del periodo de estudio. También se muestra el AUC ± SD, para cada tratamiento. 

 

4.3.3 Determinación de las concentraciones plasmáticas de hormonas digestivas 

y glucosa 

En las muestras de sangre se determinaron las concentraciones de ghrelina, leptina, GIP 

(polipéptido inhibitorio gástrico), GLP-1 (péptido similar al glucagón-1), PYY (péptido 

YY), polipéptido pancreático (PP), glucagón, amilina, insulina y péptido-C, involucradas 

en la regulación del apetito, de la motricidad gastrointestinal y del metabolismo, mediante 

el método ELISA Multiplex, método Luminex, analizando muestra total; valores 

expresados en pg/mL. El coeficiente de variación (CV) intra-ensayo reportado por el 

fabricante (Merck-Millipore Co.) para cada una de las hormonas es < 10%. 

Se unieron las muestras de 1 y 2 horas, de 3 y 4 horas, de 5 y 6 horas y de 7 y 8 horas 

para conformar una sola muestra a analizar, debido al costo. De esta manera se 

presentan los resultados a los 0 min (basal), 30 min, 1-2 h, 3-4 h, 5-6 h y 7-8 h.  

En la Tabla 2. se indica el lugar de síntesis de cada hormona y su principal rol fisiológico. 

 

Tabla 2. Origen y rol fisiológico de las hormonas evaluadas en el estudio.  

 

 

Hormona Lugar de síntesis Principal rol fisiológico

Péptido C  Células β pancreáticas
Forma parte de la proinsulina, es secretado en forma equimolar a 

insulina.

Insulina  Células β pancreáticas
Hormona catabólica, permite la entrada de glucosa a la célula, 

promueve su consumo y el almacenamiento de energía.

GIP  Células enteroendocrinas K del epitelio duodenal/ yeyunal
Incretina: estimula la secreción de insulina, frena vaciamiento 

gástrico y estimula la motilidad intestinal.

PP  Células F del páncreas endocrino Anorexigénico, regula vaciamiento gástrico.

Ghrelina  Células enteroendocrinas del epitelio gástrico
Estimula el hambre, la liberación de GH, utilización de CHO, 

aumento peso corporal.

GLP-1  Células enteroendocrinas L del ep. ileal-colónico Incretina: estimula la secreción de insulina, anorexigénico.

PYY  Células enteroendocrinas L del ep. ileal-colónico Anorexigénico, regula tránsito intestinal.

Leptina
 Células enteroendocrinas del epitelio gástrico y tejido 

adiposo
Anorexigénico: estimula la saciedad.

Glucagón  Células α pancreáticas Hormona anabólica, estimula la degradación de glicógeno

Amilina  Células β pancreáticas
Anorexigénico, glucomoduladora, regula el vaciamiento gástrico, 

aumenta la sensibilidad a leptina.
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Las concentraciones de glucosa se midieron en mg/dL a los tiempos 0min, 30min, 60min 

y 120min utilizando analizador instantáneo Accucheck Active y corrigiendo los valores 

por 1,12 de tal manera que representen su concentración en suero. 

 

4.3.4 Determinación de la concentración plasmática de 7-α-HC 

Las muestras de 7-α-HC fueron colectadas 20min antes de la ingesta del desayuno con 

placebo o con βG y a las 7h y 8h posteriores a la ingesta de estos. Las concentraciones 

plasmáticas fueron determinadas mediante cromatografía líquida con espectrometría de 

masas en tándem (LC-MS/MS) por el Laboratorio de Análisis Clínico de la Pontificia 

Universidad Católica. Los valores fueron expresados en ng/mL. El coeficiente de 

variación (CV) intra-ensayo reportado por el Laboratorio es de 5,6%. 

 

4.3.5 Influencia del género sobre las sensaciones subjetivas de apetito/saciedad, 

sobre la secreción de hormonas gastro-intestinales, sobre glicemia y sobre 7-α-

HC 

Debido a que el 85% de los participantes en el estudio fueron mujeres (Tabla 3.) se 

analizó si el género tuvo influencia sobre las sensaciones subjetivas de apetito/saciedad, 

sobre la secreción de hormonas digestivas, de 7-α-HC y sobre glicemia, en ambos 

periodos, mediante la evaluación de los respectivos AUC. 

 

4.3.6 Influencia del consumo de anticonceptivos sobre las sensaciones subjetivas 

de apetito/saciedad, sobre la secreción de hormonas gastro-intestinales, sobre 

glicemia y sobre 7-α-HC 

Debido a que el 85% de los participantes en el estudio fueron mujeres (Tabla 3.) se 

analizó si el consumo de anticonceptivos tuvo influencia sobre las sensaciones 

subjetivas de apetito/saciedad, sobre la secreción de hormonas digestivas, de 7-α-HC y 

sobre glicemia, en ambos periodos, mediante la evaluación de los respectivos AUC. 

 

4.4 Técnicas estadísticas de análisis 

Se aplicó test de Shapiro Wilk para verificar normalidad de los datos de la variable 

respuesta. Si estos tenían distribución normal, se aplicó anova a dos vías para medidas 

repetidas con interacción entre tratamiento y hora, para evaluar la diferencia/no-

diferencia entre el período placebo y periodo βG. Si los datos eran no-homogéneos, se 
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normalizaron utilizando Logaritmo normal (ln), posterior a lo cual se aplicó Shapiro Wilk 

nuevamente. Si continuaban no homogéneos, se aplicó el test no-paramétrico de 

Kruskal-Wallis. 

La técnica estadística utilizada para los AUC fue t de Student pareado para los datos con 

normalidad o prueba no-paramétrica de Wilcoxon para aquellos sin distribución normal 

o con muy pocos datos (n<14). 

Se establecieron correlaciones entre las sensaciones subjetivas de apetito/saciedad y 

hormonas digestivas, como también entre hormonas digestivas.  

Todas las pruebas estadísticas fueron realizadas con el software Stata v. 13.0 y los AUC 

calculados con Graph software v. 4.4. 

 

5. RESULTADOS 

5.1 Sujetos 

De un total de 18 sujetos seleccionados inicialmente, 4 fueron excluídos por presentar 

alteraciones en su perfil bioquímico y/o lipídico incompatibles con su participación en el 

estudio. Específicamente presentaban una glicemia en ayunas > 110mg/dL indicadora 

de un eventual estado pre-diabético por lo cual fueron derivados al médico a cargo del 

estudio. Los 14 sujetos restantes terminaron el estudio sin problemas. 

Las características antropométricas de los sujetos que participaron en el estudio se 

muestran en la Tabla 3. 
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Tabla 3. Características antropométricas y bioquímicas de los voluntarios participantes (n=14), 

promedio ± SD: 

 

 

 

5.2 Tiempo de tránsito oro- cecal 

De los 14 sujetos participantes, solamente 6 presentaron aumentos de los niveles de 

hidrógeno espirado mayores a 20ppm, en comparación a su nivel basal, en ambos 

periodos de ensayo. Esto significa que se pudo registrar su tiempo de tránsito oro-cecal 

y fueron identificados como "hidrógeno productores". A diferencia de aquellos en los 

cuales el nivel de H2 en aire espirado no alcanzó a ser mayor a 20ppm en comparación 

al nivel más bajo de H2 espirado basal, en uno o en ambos periodos, lo que indica que 

no son sujetos H2 productores. Tales sujetos comenzaron con ciertos niveles de H2, 

pero a lo largo de las horas, en ningún momento las ppm registradas en el equipo HBT, 

fueron 20ppm mayores al nivel más bajo que presentaban, por lo cual no se pudo 

% de Mujeres 85,7

Edad (año) 24,7 ± 3,2

IMC (kg/m2) 21,6 ± 2,2

Rango de referencia

Glicemia (mg/dL) 93± 7 70 - 99

N2 ureico (mg/dL) 12,4 ± 2,4 4,7 - 23,4

Acido úrico (mg/dL) 3,3 ± 0,9 2,6 - 6,0

Bilirrubina total (mg/dL) 0,6 ± 0,3 0,0 - 1,0

Fosfatasas alcalinas (U/L) 135 ± 37 65 - 300

GOT (U/L) 20,1 ± 3,1 0 - 32

LDH (U/L) 287 ± 56 230 - 460

Calcio (mg/dL) 9,9 ± 1,0 8,5 - 10,5

Fósforo (mg/dL) 4,1 ± 0,4 2,5 - 5,6

Albúmina (g/dL) 4,4 ± 0,2 3,5 - 5,2

Proteína Total (g/dL) 7,3 ± 0,4 6,1 - 7,9

Colesterol total (md/dL) 194 ± 29 Hasta 200

CS-HDL (mg/dL) 66 ± 19 30 - 85

CS-LDL (mg/dL) 109 ± 25 0 - 150

CS-VLDL (mg/dL) 19 ± 5 < 40

Triglicéridos (mg/dL) 96 ± 27 10 - 160
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registrar su TTOC y hacer la comparación entre tratamientos. Estos sujetos fueron 

identificados como "no-hidrógeno productores".  

La Figura 2. muestra los cambios post-prandiales en las concentraciones de H2 en aire 

espirado de los 8 sujetos que fueron considerados como no-hidrógeno productores, 

debido a que en uno o ambos periodos, no presentaron elevaciones de sus niveles de 

H2 >20ppm en comparación al nivel basal. La figura 2a) corresponde al periodo placebo: 

el intersecto entre las líneas rojas indica el momento en el cual el sujeto registró 32 ppm  

a los 165min, nivel que fue 20ppm mayor que su mínimo (basal). Y la figura 2b) 

corresponde al periodo βG: el intersecto entre las líneas rojas indica el momento en el 

cual el sujeto registró 40 ppm a los 195min, nivel que fue 20ppm mayor que su mínimo 

(basal). 

La Figura 3. muestra los cambios post-prandiales en las concentraciones de H2 en el 

aire espirado de los 6 sujetos que fueron considerados como hidrógeno-productores, 

debido a que presentaron elevaciones de sus niveles de H2 > 20ppm por encima de los 

basales, en los dos periodos de ensayo. 2a) Periodo placebo. 2b) Periodo βG. 
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Figura 2. Cambios post-prandiales en las concentraciones de H2 en el aire espirado de los 8 sujetos que, a posteriori, fueron considerados como no-

hidrógeno productores debido al hecho que en uno o ambos periodos, no presentaron elevaciones de sus niveles de H2 >20ppm por encima de los 

basales. a) Periodo placebo. b) Periodo βG.   
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Figura 3. Cambios post-prandiales en las concentraciones de H2 en el aire espirado de los 6 sujetos que fueron hidrógeno-productores, en ambos 

periodos. a) Periodo placebo. b) Periodo βG.   
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La Figura 4. muestra la evolución del TTOC de los 12 voluntarios que después del 

consumo del desayuno con placebo o βG, presentaron cambios en su nivel de H2 

espirado por encima del basal, en uno o en ambos periodos. 2 sujetos quedaron fuera 

de la figura por no haber presentado TTOC en ninguno de los dos periodos. Las líneas 

indican aquellos sujetos que presentaron >20ppm de H2 espirado en comparación a su 

nivel mínimo (basal), en ambos periodos de ensayo, y que fueron solo 6.  

 

 

Figura 4. TTOC en los 12 voluntarios después del consumo del desayuno con placebo o βG, que 

presentaron cambios en su nivel de H2 espirado por encima del basal, en uno o en ambos 

periodos. La curva en negro indica el promedio ± SD. 
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Considerando los 6 sujetos que sí presentaron aumentos mayores a 20ppm en sus 

niveles de H2 espirado, denominados sujetos "H2 productores", se observa que el TTOC 

resultante aumentó significativamente de 195 ± 56 min durante el período placebo, a 250 

± 41 min posterior al consumo del desayuno con βG  (p= 0,034), lo que corresponde a 

un incremento del 28%. 

 

5.3 Sensaciones subjetivas de apetito/ saciedad 

5.3.1 Hambre 

En la Tabla 4. se observa la distribución de notas EVA en cinco rangos: notas desde 1 a 

2 que agrupan la sensación de no tener nada de hambre, notas de 3 a 4, notas de 5 a 6, 

notas de 7 a 8, hasta notas de 9 a 10 que agrupan la sensación de estar lo más 

hambriento que se ha estado nunca, para los 14 sujetos, durante los periodos placebo y 

βG durante las 8 horas de evaluación postprandial, total 224 evaluaciones.  

 

Tabla 4. Notas EVA de la sensación de hambre, agrupadas en cinco categorías. 

 

 

Se observó que el consumo de un desayuno en base a alimentos con βG no afectó el 

apetito de los sujetos a lo largo del tiempo (p=0,96; figura 5a), como tampoco los 

respectivos AUC (p=0,214; figura 5b).  

cantidad % cantidad %

nota EVA desde 1 a 2 38 34% 42 38%

nota EVA desde 3 a 4 34 30% 39 35%

nota EVA desde 5 a 6 19 17% 13 12%

nota EVA desde 7 a 8 19 17% 11 10%

nota EVA desde 9 a 10 2 2% 7 6%

Total 112 100% 112 100%

Placebo βG
Rango/ periodo
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  Figura 5a.                           Figura 5b. 

Figura 5a. Evolución de la sensación de apetito después del consumo del desayuno placebo 

(celeste) o βG (verde) en los voluntarios (anova de dos vías para medidas repetidas, p=0,96). 

Promedio de los 14 sujetos, en cada hora, ± SD. 5b. Área bajo la curva (AUC) de la sensación de 

apetito, para cada tratamiento (p=0,214), promedio ± SD. 

  

5.3.2 Satisfacción 

En la Tabla 5. se observa la distribución de notas EVA en cinco rangos: notas desde 1 a 

2 que agrupan la sensación de no sentirse nada de satisfecho, notas de 3 a 4, notas de 

5 a 6, notas de 7 a 8, hasta notas de 9 a 10 que agrupan la sensación de estar lo más 

satisfecho que se ha estado nunca, para los 14 sujetos, durante los periodos placebo y 

βG durante las 8 horas de evaluación postprandial, total 224 evaluaciones. 

Tabla 5. Notas EVA de la sensación de satisfacción, agrupadas en cinco categorías. 
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cantidad % cantidad % 

nota EVA desde 1 a 2 12 11% 4 4%

nota EVA desde 3 a 4 28 25% 23 21%

nota EVA desde 5 a 6 23 21% 17 15%

nota EVA desde 7 a 8 26 23% 41 37%

nota EVA desde 9 a 10 23 21% 27 24%

Total 112 100% 112 100%

Rango/ periodo
Placebo βG
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Se observó que el consumo del desayuno con βG no afectó la sensación de satisfacción, 

a lo largo del tiempo (p=0,90; figura 6a), como tampoco los respectivos AUC (p=0,133; 

figura 6b)   

 

   

  Figura 6a.                           Figura 6b. 

Figura 6a. Evolución de la sensación de satisfacción después del consumo del desayuno placebo 

(celeste) o βG (verde) en los voluntarios (anova de dos vías para medidas repetidas, p=0,90). 

Promedio de los 14 sujetos, en cada hora, ± SD. 6b. Área bajo la curva (AUC) de la sensación de 

satisfacción para cada periodo (p=0,133), promedio ± SD. 

 

5.3.3 Plenitud 

En la Tabla 6. se observa la distribución de notas EVA en cinco rangos: notas desde 1 a 

2 que agrupan la sensación de no sentir nada de plenitud, notas de 3 a 4, notas de 5 a 

6, notas de 7 a 8, hasta notas de 9 a 10 que agrupan la sensación de estar lo más pleno 

que se ha estado nunca, para los 14 sujetos, durante los periodos placebo y βG durante 

las 8 horas de evaluación postprandial, total 224 evaluaciones. 
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Tabla 6. Notas EVA de la sensación de plenitud, agrupadas en cinco categorías.  

 

 

El consumo del desayuno con βG no produjo diferencias en la sensación de plenitud de 

los sujetos a lo largo del tiempo (p=0,59; figura 7a), como tampoco en los respectivos 

AUC al comparar ambos periodos de estudio (p=0,055; figura 7b). 

   

Figura 7a.                           Figura 7b. 

Figura 7a. Evolución de la sensación de plenitud después del consumo del desayuno placebo 

(celeste) o βG (verde) en los voluntarios (anova de dos vías para medidas repetidas, p=0,59). 

Promedio de los 14 sujetos, en cada hora, ± SD. 7b. Área bajo la curva (AUC) de la sensación de 

plenitud para cada periodo (p=0,055), promedio ± SD. 

 

 

cantidad % cantidad %

nota EVA desde 1 a 2 13 12% 7 6%

nota EVA desde 3 a 4 26 23% 20 18%

nota EVA desde 5 a 6 28 25% 29 26%

nota EVA desde 7 a 8 25 22% 32 29%

nota EVA desde 9 a 10 20 18% 24 21%

Total 112 100% 112 100%

βG
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5.3.4 Deseo de ingerir alimentos  

En la Tabla 7. se observa la distribución de notas EVA en cinco rangos: notas desde 1 a 

2 que agrupan la sensación de no sentir ningún deseo de ingerir alimentos, notas de 3 a 

4, notas de 5 a 6, notas de 7 a 8, hasta notas de 9 a 10 que agrupan la sensación del 

mayor deseo de ingerir alimentos que se ha sentido nunca, para los 14 sujetos, durante 

los periodos placebo y βG durante las 8 horas de evaluación postprandial, total 224 

evaluaciones. 

 

Tabla 7. Notas EVA del deseo de ingerir alimentos, agrupadas por rango. 

 

 

Se observó que el desayuno con βG no produjo diferencias en el deseo de ingerir algún 

alimento a lo largo del tiempo, comparado con el desayuno placebo (p=0,52; figura 8a). 

Sin embargo, al analizar los respectivos AUC, se observó una disminución significativa 

del deseo de consumir alimentos después del desayuno con βG (p= 0,018; figura 8b). 

cantidad % cantidad %

nota EVA desde 1 a 2 35 31% 42 38%

nota EVA desde 3 a 4 32 29% 32 29%

nota EVA desde 5 a 6 15 13% 20 18%

nota EVA desde 7 a 8 23 21% 15 13%

nota EVA desde 9 a 10 7 6% 3 3%

Total 112 100% 112 100%

Placebo βG
Rango/ periodo
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Figura 8a.                           Figura 8b. 

Figura 8a. Evolución de la sensación de deseo de ingerir alimentos después del consumo del 

desayuno placebo (celeste) o βG (verde) en los voluntarios (anova de dos vías para medidas 

repetidas, p=0,52). Promedio de los 14 sujetos, en cada hora, ± SD. 8b. Área bajo la curva (AUC) 

de la sensación de deseo de ingerir alimentos para cada periodo (p=0,018), promedio ± SD. 

 

5.3.5 Cantidad de alimento que se estima poder ingerir  

En la Tabla 8. se observa la distribución de notas EVA en cinco rangos: notas desde 1 a 

2 que agrupan la sensación de que no se puede ingerir ninguna cantidad de alimentos, 

notas de 3 a 4, notas de 5 a 6, notas de 7 a 8, hasta notas de 9 a 10 que agrupan la 

sensación de que se puede ingerir la mayor cantidad de alimentos que se ha podido 

ingerir nunca, para los 14 sujetos, durante los periodos placebo y βG durante las 8 horas 

de evaluación postprandial, total 224 evaluaciones. 

 

 

 

 

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

1 h 2 h 3 h 4 h 5 h 6 h 7 h 8 h

EVA p= 0,52 

Placebo β-glucano

12

17

22

27

32

37

42

Placebo β-glucano

AUC p= 0,018



 

25 

  

Tabla 8. Notas EVA de la cantidad de alimento que se estima poder ingerir, agrupadas en cinco 

categorías. 

 

 

Se observó que el consumo del desayuno con βG no afectó significativamente la 

cantidad de alimento que el voluntario estimaba que podía comer, en comparación al 

consumo del desayuno placebo, a lo largo del tiempo (p=0,55; figura 9a). Como tampoco 

se observó una disminución significativa de la cantidad de alimento que se estimaba 

poder ingerir, al analizar los respectivos AUC posteriores a la ingesta (p=0,086; figura 

9b). 

 

 

 

 

 

 

 

 

cantidad % cantidad %

nota EVA desde 1 a 2 26 23% 32 29%

nota EVA desde 3 a 4 43 38% 41 37%

nota EVA desde 5 a 6 23 21% 24 21%

nota EVA desde 7 a 8 20 18% 15 13%

nota EVA desde 9 a 10 0 0% 0 0%

Total 112 100% 112 100%

Rango/ periodo
Placebo βG
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Figura 9a.                           Figura 9b. 

Figura 9a. Evolución de la sensación de cantidad de alimentos que se estima poder ingerir 

después del consumo del desayuno Placebo (celeste) o βG (verde) en los voluntarios (anova de 

dos vías para medidas repetidas, p=0,55). Promedio de los 14 sujetos, en cada hora, ± SD. 9b. 

Área bajo la curva (AUC) de la cantidad de alimentos que se estima poder ingerir, para cada 

periodo (p=0,086), promedio ± SD. 

 

No se observaron diferencias significativas entre la condición hidrógeno productor o no 

de los sujetos y los AUC de las sensaciones subjetivas de hambre, satisfacción, plenitud, 

deseo de ingerir alimentos y cantidad de alimento que se estima poder ingerir, entre 

ambos periodos de estudio. 

 

5.4 Concentraciones plasmáticas de hormonas digestivas 

5.4.1 Péptido C e Insulina 

Se observó que, en comparación con el placebo, el desayuno con βG disminuyó 

significativamente el AUC de péptido C (p=0,045; figura 10a) y de insulina (p=0,024; 

figura 10b).   
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                             Figura 10a.                      Figura 10b. 

Figura 10a. Area bajo la curva (AUC) de la concentración de péptido C, para cada tratamiento 

(p=0,045). Figura 10b. Área bajo la curva (AUC) de la concentración de insulina, para cada 

tratamiento (p=0,024). Promedios ± SD. 

 

5.4.2 Polipéptido inhibidor gástrico (GIP) y polipéptido pancreático (PP) 

Se observó que la secreción de GIP durante el período βG fue mayor que la secreción 

de la hormona durante el período placebo (p=0,001; figura 11a), al comparar los 

respectivos AUC.  

Respecto a PP, se observó el mismo fenómeno para el período βG en comparación al 

periodo placebo: las secreciones postprandiales de PP fueron mayores para el 

tratamiento experimental (βG) al analizar los respectivos AUC (p=0,016, figura 11b). 
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Figura 11a.           Figura 11b. 

Figura 11a. Area bajo la curva (AUC) de la concentración de GIP para cada tratamiento 

(p=0,001). 11b. Área bajo la curva (AUC) de la concentración de PP para cada tratamiento 

(p=0,016). Promedios ± SD. 

 

5.4.3 Ghrelina 

Como resultado del estudio, se observó una secreción menor de ghrelina durante el 

periodo βG, en comparación al período placebo (p=0,0022), al analizar los respectivos 

AUC (Figura 12). 
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Figura 12. Area bajo la curva (AUC) de la secreción de ghrelina, para cada tratamiento 

(p=0,0022). Promedio ± SD. 

 

5.4.4 GLP-1, PYY, leptina, glucagón y amilina 

No se observaron diferencias significativas en las secreciones de GLP-1, PYY, leptina, 

glucagón como tampoco en amilina, en el periodo experimental en comparación al 

periodo placebo, al comparar los respectivos AUC: GLP-1 (p=0,20; figura 13a), PYY 

(p=0,69; figura 13b), leptina (p=0,41; figura 14a), glucagón (p=0,53; figura 14b) como 

tampoco en amilina (p=0,40; figura 14c).   
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Figura 13a.        Figura 13b. 

Figura 13a. Area bajo la curva (AUC) de la concentración de GLP-1 para cada tratamiento 

(p=0,20). 13b. Area bajo la curva (AUC) de la concentración de PYY para cada tratamiento 

(p=0,69). Promedios ± SD. 
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                      Figura 14a.            Figura 14b. 

 

     Figura 14c. 

Figura 14a. Área bajo la curva (AUC) de la concentración de leptina para cada tratamiento 

(p=0,41). 14b. Área bajo la curva (AUC) de la concentración de glucagón para cada tratamiento 

(p=0,53). 14c. Area bajo la curva (AUC) de la concentración de amilina para cada tratamiento 

(p=0,40). Promedios ± SD.  

 

El coeficiente de variación intra-ensayo para cada hormona se muestra en la Tabla 9. 
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Tabla 9. Coeficiente de variación intra-ensayo de cada hormona analizada. 

 

Los coeficientes de variación de cada hormona analizada fueron menores al 10% 

reportado por el fabricante, excepto para PYY. 

No se observaron diferencias significativas entre la condición de hidrógeno productor o 

no de los sujetos y los AUC de las hormonas gastro-intestinales analizadas en el estudio, 

entre ambos periodos. 

 

5.5 Glicemia 

Respecto a la concentración plasmática de glucosa, se pudo observar que sí hubo 

diferencia significativa entre los tratamientos placebo y βG, para cada una de las 

mediciones postprandiales: 20 min, 30 min, 60 min y 120 min (p=0,0000; figura 15).  

Finalmente, la concentración total de glucosa fue menor durante el período de estudio, 

posterior a la ingesta del desayuno con βG, en comparación al placebo, para los 

respectivos AUC (p=0,002; figura 16). 

 

Hormona CV (%)

Péptido C 0,30

Insulina 0,56

GIP 0,57

PP 5,39

Ghrelina 0,71

GLP-1 0,90

PYY 12,10

Leptina 0,24

Glucagón 0,53

Amilina 0,30

Promedio 2,16
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Figura 15. Respuesta glicémica postprandial, desde los 20min hasta los 120min, para placebo 

(celeste) y βG (verde), (p=0,0000). Promedio ± SD. 

 

 

Figura 16. Área bajo la curva (AUC) de la concentración de glucosa, para cada tratamiento 

(p=0,002), promedio ± SD. 
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No se observó una diferencia significativa en la concentración plasmática postprandial 

total de glucosa, entre sujetos H2 productores y no-H2 productores, al comparar sus 

respectivos AUC, para ambos periodos de estudio. 

 

5.6 Concentración plasmática de 7-α-HC 

Las concentraciones plasmáticas postprandiales de 7-α-HC no presentaron diferencias 

significativas a las 7h y 8h en comparación al nivel basal, como tampoco con el período 

βG comparado con el placebo (p=0,34) (figura 17).  

 

 

Figura 17. Evolución de la concentración plasmática postprandial de 7-α-HC a lo largo del tiempo, 

para placebo (celeste) y βG (verde), p=0,34. Promedio ± SD.  

 

Cuando se analizaron los resultados solo de los sujetos que fueron hidrógeno 

productores (n=6), no se observaron diferencias significativas en las concentraciones 

plasmáticas de hormonas gastro-intestinales, glucosa y 7-α-HC. 
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5.7 Influencia del género sobre las sensaciones subjetivas de apetito/saciedad, 

sobre la secreción de hormonas gastro-intestinales, de 7-α-hidroxi-4-colesten-3-

ona y sobre glicemia. 

 

No se observaron diferencias significativas en función del género, en los AUC de las 

sensaciones subjetivas de apetito/saciedad, de hormonas digestivas, de 7-α-HC como 

tampoco sobre glicemia. 

 

5.8 Influencia del consumo de anticonceptivos sobre las sensaciones subjetivas 

de apetito/saciedad, sobre la secreción de hormonas gastro-intestinales, de 7-α-

hidroxi-4-colesten-3-ona y sobre glicemia 

 

No se observaron diferencias significativas según el consumo de anticonceptivos, en los 

AUC de las sensaciones subjetivas de apetito/saciedad, de hormonas digestivas, de 7-

α-HC como tampoco sobre glicemia. 

 

5.9 Correlaciones   

No se observaron correlaciones significativas entre las sensaciones subjetivas de 

apetito/saciedad y las hormonas digestivas analizadas. Sí se observaron correlaciones 

significativas entre algunas hormonas gastro-intestinales, tal como se muestra en la 

Tabla 10. 

 

Tabla 10. Correlaciones significativas entre hormonas digestivas cuantificadas en el estudio.  

 

 

Hormonas r p value

Insulina y péptido C 0,78 0,001

GLP-1 y PYY 0,59 0,028

Insulina y amilina 0,65 0,012



 

36 

  

Los gráficos de las correlaciones significativas entre hormonas digestivas se muestran a 

continuación: insulina y péptido C (Figura 18), GLP y PYY (Figura 19) e insulina y amilina 

(Figura 20). 

 

Figura 18. Correlación positiva entre la variación del AUC de insulina y de péptido C, r=0,78; 

p=0,001.  

 

 

Figura 19. Correlación positiva entre la variación del AUC de GLP-1 y de PYY, r=0,59; p=0,028. 
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Figura 20. Correlación positiva entre la variación del AUC de insulina y de amilina, r=0,65; 

p=0,012.  

 

 

6. DISCUSION 

6.1 Tiempo de tránsito oro-cecal  

Una de las variables de interés analizada fue el tiempo de tránsito oro-cecal. Los 

resultados muestran que los niveles de H2 en el aire espirado no aumentaron en uno o 

ambos periodos en 8 sujetos (57%), lo que podría deberse al hecho que las poblaciones 

bacterianas consumidoras de hidrógeno (metanobacterias, sulfato-reductoras y 

acetogénicas) cambien en el tiempo y consuman, por lo tanto, cantidades variables de 

hidrógeno (33). Los gases más comunes liberados durante la fermentación de la fibra 

por la microbiota intestinal son H2, CO2 y metano (4,34-36). Existen estudios que reportan 

que un 30% a 62% de los individuos tiene metanobacterias en el intestino, que utilizan 

H2 y CO2 para la producción de metano (37). Esto coincide con la proporción de sujetos 

no-hidrógeno productor en nuestro estudio. Las bacterias sulfato-reductoras utilizan el 

H2 para producir sulfuros y H2S reduciendo sulfatos y las bacterias acetogénicas lo 

utilizan para reducir CO2 y producir acetato (38). Por lo tanto, la presencia de bacterias 
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acetogénicas o sulfato-reductoras también pueden explicar la presencia de individuos 

que no son H2 productores en el estudio. 

Los resultados de los 6 sujetos H2-productores en los cuales el TTOC pudo ser 

determinado muestra que este fue mayor en el periodo βG que en el periodo placebo, 

confirmando estudios anteriores que indican que los βG, debido a su alto peso molecular 

y a su viscosidad (11,87), pueden retrasar el vaciamiento gástrico y el tránsito intestinal, 

con el subsecuente aumento del TTOC (39-48). El vaciamiento gástrico está 

principalmente determinado por la densidad energética del contenido gástrico (49), pero 

en nuestro estudio, ambos desayunos tenían el mismo contenido calórico por lo cual el 

retraso observado con el desayuno con βG debería ser debido solo a la presencia de 

este polímero y a la diferencia de viscosidad intraluminal.  

 

6.2 Sensaciones subjetivas de apetito/ saciedad 

Durante las 8 horas que siguieron la ingesta del desayuno se midió en los voluntarios las 

sensación subjetiva de apetito/saciedad mediante el uso de escalas visuales análogas 

(EVA). Los resultados muestran una disminución del deseo de ingerir alimentos, al 

evaluar el AUC, durante el periodo βG comparado con el periodo control. Estos 

resultados confirman hallazgos similares obtenidos con distintas dosis de βG, por otros 

autores (Tabla 11). Cabe destacar, sin embargo, que algunos de estos estudios 

mostraron resultados distintos; tales diferencias podrían ser debido al peso molecular 

(demasiado bajo) del βG administrado, el cual, lamentablemente, no está detallado en 

la sección Material y métodos de estos estudios. Los resultados sugieren, por lo tanto, 

que el consumo de βG no siempre genera un efecto sobre la sensación de apetito, por 

lo que es probable que se requieran dosis mayores de βG de alto peso molecular para 

generar los efectos esperados (45,50,51). Por otra parte, un factor importante a 

considerar es el procesamiento de la fibra antes de agregarla a la matriz, como también 

la matriz alimentaria per se, puesto que esta puede afectar la viscosidad del βG 

(17,43,56,57). En efecto, la velocidad de hidratación del polímero no es la misma en un 

alimento líquido, semi-sólido (ej: puré de frutas) o sólido siendo el alimento líquido el que 

permite una sensación de viscosidad más rápidamente perceptible, comparado con un 

alimento sólido (47). La densidad energética, la composición de macronutrientes y las 
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cualidades sensoriales u organolépticas como sensaciones momentáneas que influyen 

sobre la experiencia, también contribuyen en su totalidad a la modulación de la saciedad 

y de la saciación (14,44,58,59). Difícilmente se podría haber observado una mayor 

saciedad porque el desayuno experimental no fue especialmente palatable o sabroso, a 

pesar de haber sido sólido. Tampoco cumplió con el 25% de las 2.200kcal totales 

promedio recomendadas para un adulto que debe contener el desayuno (60), aportando 

solo 396kcal de 550kcal lo que equivale a un 71,8%, es decir aportó casi un 30% menos 

de lo recomendado. Ambas características pueden haber contribuido a que no se 

observaran diferencias significativas en las sensaciones de hambre, satisfacción, 

plenitud y cantidad de alimento que se estimaba poder ingerir. El desayuno con βG sí 

fue voluminoso, sin embargo tal magnitud volumétrica fue insuficiente para generar 

cambios en el AUC de las sensaciones de apetito mencionadas. 
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Tabla 11. Estudios que evalúan ingesta de βG o fibra sobre las sensaciones subjetivas de apetito/ saciedad. 

 

(*) Ingesta en un día, lo que equivale a un periodo. (**) ND= Dato no disponible. (***) NDS= No se observaron diferencias significativas (p≥0,05).

Referencia Diseño Sujetos Duración Tipo y dosis de βG u otra fibra PM Sensación de apetito/saciedad

Beck y cols. controlado n=14, con sobrepeso 1 día (*) 2,16g, 3,82g, 5,45g y 5,65g βG/día 1,4x10exp-6 ↑ Satisfacción

(2009) (17)  g/mol, prom

Beck y cols. randomizado, controlado n=66, mujeres con sobrepeso 3 meses 5-6g/día y 8-9g/día βG ND (**) NDS (***)

(2010) (26) en paralelo, restricción energética

Lyly y cols. (2009) (50) controlado n=19, IMC 23,2 kg/m3 prom 1 día bebestible con 17g βG ND ↓ Deseo de comer ↑ Plenitud 

Hlebowicz y cols. doble ciego, randomizado, n=12, IMC 17-27 kg/m2 1 día Müsli con 4g βG ND NDS

(2008) (52) controlado, crossover

Willis y cols. doble ciego, randomizado, n=20, IMC 19,7-26,9 kg/m2 1 día Muffin con 9,4g total de fibra, ND NDS

(2009) (53) controlado, crossover con βG avena y cebada

Pentikäinen y cols. randomizado, ciego n=30, sanos 1 día 4g y 8g de βG ND ↑ Satisfacción

(2014) (29)

Lyly y cols. (2010) (51) randomizado, controlado n=29, IMC 18,9-29,7 kg/m2 1 día 2,5g y 5g de βG ND ↓ Hambre ↑ Satisfacción

Vitaglione y cols. randomizado, controlado, n=14, normopesos 1 día 3g βG de cebada ND ↓ Hambre ↑ Satisfacción ↑ Plenitud

(2009) (54) crossover

Barone y cols. randomizado n=14, sanos 1 día bebestible con 3g βG de cebada ↑ Satisfacción ↑ Plenitud en el tiempo

(2012) (30) ND NDS para el AUC

Geliebter y cols. randomizado n=36 1 día Avena y hojuelas Maíz, isocalóricos ND ↓ Hambre ↑ Plenitud

(2015) (55)
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6.3 Hormonas gastro-intestinales y glicemia 

Paralelamente a las mediciones de TTOC y sensación subjetiva de apetito/saciedad 

también se determinaron las concentraciones plasmáticas post-prandiales de hormonas 

gastrointestinales. Se observó que aquellas de péptido C, ghrelina e insulina fueron 

menores con el desayuno con βG que con el desayuno control, mientras que las de GIP 

y PP aumentaron y que la glicemia disminuyó. El péptido C es un marcador de la síntesis 

de insulina, que es liberado por las células β-pancreáticas en forma equimolar a la 

insulina (61,80). En acuerdo con este hallazgo, observamos que los cambios de péptido-

C postprandial entre el periodo βG y el control correlacionan con los de insulina  (r=0,78; 

p=0,001).  La menor secreción de insulina podría ser asociada también al menor deseo 

de ingerir alimentos reportado anteriormente ya que se ha descrito que la insulina tendría 

un efecto sobre los neuropéptidos involucrados en regular la ingesta y el gasto 

energético, en el hipotálamo (63). El desayuno con βG contenía 2,1g más de proteínas 

que el desayuno placebo, lo que equivale a un aumento de 22,1% en gramos o del 2%, 

al expresar su aporte como % del aporte energético total. Se ha reportado que la ingesta 

de proteína incrementa la saciedad, más que la ingesta isoenergética de CHO o grasas 

(82,84). Ciertos autores han reportado que la saciedad es mayor con una dieta aportando 

10% de la energía como proteínas que con otra aportando 30% (83, 84), sin efecto sobre 

el hambre o el deseo de comer. Al igual, otros estudios han reportado la ausencia de 

diferencias significativas en la saciedad después de ingerir alimentos con 30% de 

proteínas en relación a la energía total (85). Algunos autores observaron una mayor 

saciedad, pero con con una ingesta proteica 3 veces mayor a la de una dieta normal 

(84), o después de la ingesta de un bebestible con 24g más de proteínas que el producto 

control (86), es decir con diferencias en el aporte proteico mucho mayor a la existente 

en el presente estudio. Por lo tanto es probable que esta mayor presencia de proteínas 

en el desayuno con βG no sea responsable del efecto observado.  

Se detectó también una mayor concentración plasmática postprandial de PP en el 

periodo con βG. Dicho aumento se podría relacionar con el mayor TTOC observado y 

probablemente con una mayor viscosidad del bolo alimenticio (analizado en punto 6.1). 

El enlentecemiento de la llegada del bolo alimenticio al lumen duodenal resulta en una 

absorción intestinal más lenta de glucosa, que podría explicar la reducción de la glicemia 

postprandial observada, confirmando estudios anteriores (23,27,49,64,65). La menor 
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secreción postprandial de insulina también confirma estudios que mostraron un efecto 

atenuante de los βG sobre la insulinemia (17,27,49,65,78) y que reportaron que la 

saciación gástrica es volumétrica (42,66) y depende de la densidad energética y de la 

composición nutricional del alimento (42,49). Los resultados obtenidos en cuanto a los 

cambios de insulinemia y glicemia son coherentes considerando la abundante evidencia 

de la acción de insulina: i) inhibición de la producción endógena de glucosa, ii) 

estimulación de su consumo en el músculo esquelético, tejido adiposo (63,79,80), 

hepatocitos y neuronas, a través de la estimulación de los transportadores GLUT1, 

GLUT2, GLUT3 y GLUT4 (67), iii) reducción del nivel circulante de glucosa y promoción 

del almacenamiento de energía (61,79,80). La secreción de insulina está regulada 

principalmente por factores tales como: 1. la presencia de nutrientes, 2. señales del 

sistema nervioso autónomo parasimpático (acetilcolina) y simpático (epinefrina, 

norepinefrina, adrenalina) y 3. hormonas gastrointestinales (GIP, GLP-1). En relación al 

primer factor, la glucosa es la variable fisiológica más importante, esta difunde a través 

de la membrana plasmática de la célula β pancreática mediante el transportador GLUT 

2, el cual la introduce y equilibra las concentraciones intra y extracelulares. Una vez 

dentro de la célula, la glucosa se metaboliza por glucólisis: es fosforilada por la 

glucoquinasa (79,80), se produce ATP aumentando la relación ATP/ADP, se cierran los 

canales de potasio en la membrana celular depolarizándola, lo que condiciona la 

apertura de los canales de calcio permitiendo la entrada de calcio a la célula lo que 

genera cambios en la calmodulina y la proteína kinasa C, tales reacciones estimulan la 

agregación de microtúbulos y la liberación de gránulos de insulina (79). La 

interregulación entre glucosa e insulina permite mantener la glicemia en un estrecho 

margen fisiológico. La célula β tiene la sensibilidad de percibir pequeños cambios en la 

glicemia, respondiendo de inmediato con una secreción insulínica proporcional a tales 

cambios. En condiciones normales, a mayor demanda de una elevación sostenida de 

glucosa se incrementa la sensibilidad a ella lo que estimula una mayor replicación de 

células β. Tales efectos ocurren en secuencias temporales distintas: en segundos existe 

respuesta a los cambios en la glicemia, en minutos aumenta la sensibilidad a glucosa y 

en semanas se incrementa la masa celular β pancreática (79). Otros autores sostienen 

que la insulina se une a su receptor activado y después de una serie de activaciones e 

inactivaciones enzimáticas dentro de la célula, se producen las reacciones metabólicas 

intracelulares para producir los efectos deseados sobre CHO, lípidos y proteínas entre 
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las cuales destacan: favorecer el depósito de glicógeno en músculo e hígado, estimular 

una mayor permeabilidad de la membrana celular a aminoácidos y iones potasio y 

fosfato, promover cambios en la velocidad de traducción de RNA mensajeros para 

sintetizar nuevas proteínas, favorecer la conversión del exceso de glucosa en ácidos 

grasos inhibiendo la gluconeogenia hepática y la glicógenolisis y estimular el 

almacenamiento de lípidos en el tejido adiposo. Así, la insulina reduce la energía 

circulante fomentando la utilización de CHO y disminuyendo el uso de lípidos y la señal 

que controla este mecanismo es en esencia la concentración plasmática de glucosa (80). 

Los mecanismos de acción de insulina anteriomente expuestos confirman el rol que 

ejerce en la regulación metabólica y en el control de la ingesta alimentaria (61,63,80,81). 

En cuanto a GIP, nuestros resultados muestran un aumento de las concentraciones 

plasmáticas postprandiales de esta incretina en el periodo βG. Este resultado contrasta 

con estudios anteriores que muestran una disminución de GIP con βG. Es posible sin 

embargo, que esta diferencia se deba al distinto aporte calórico total de las comidas 

administradas en estos estudios. Como se señaló anteriormente, el aumento en la 

secreción postprandial de GIP y PP podría ser explicado por el incremento de viscosidad 

del contenido gástrico/duodenal debido a la presencia del βG (11,16,69). Estos hallazgos 

confirman estudios anteriores donde una incrementada viscosidad intraluminal debido a 

la presencia de βG, promueve la liberación de hormonas digestivas probablemente 

porque el quimo viscoso está durante un tiempo más prolongado en contacto con el 

epitelio absortivo, favoreciendo la detección de nutrientes (30,48). Es probable también 

que el menor deseo de ingerir alimentos observado esté en relación a PP porque se ha 

descrito que esta hormona, además de inducir saciedad, retardo en el vaciamiento 

gástrico y en la motilidad gástrica (70) produciría una atenuada acomodación gástrica y 

reducciones significativas en la ingesta (71). Por otra parte, la ghrelina es una hormona 

que estimula el apetito, estimula el inicio de la ingesta, la utilización de CHO, el aumento 

del peso corporal y de la masa grasa (61,68). Se ha descrito que su nivel plasmático 

varía según el estado nutricional del individuo como también a lo largo de las horas. La 

disminución observada en la secreción postprandial de ghrelina confirma los resultados 

de estudios en voluntarios sanos con 3g de βG (30). 

La ausencia de diferencias significativas para GLP-1 y PYY tiene sentido puesto que 

ambas hormonas son secretadas por la misma célula enteroendocrina L, principalmente 
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en el ileon terminal y en el colon proximal (42,61-63), hallazgo que se ve reflejado en la 

correlación positiva observada entre estas dos variables (r=0,59; p=0,028). Existen 

estudios que reportan que PYY se libera en el intestino distal en proporción a las calorías 

ingeridas (48,72). Por lo tanto, la ausencia de cambios para la secreción de PYY podría 

ser explicada porque tanto el desayuno experimental como el placebo tenían casi el 

mismo contenido energético (396kcal y 393kcal, respectivamente). GLP-1 y PYY 

estimulan la saciedad y la inexistencia de diferencias significativas en la secreción 

postprandial de ambas hormonas podría estar en relación a la ausencia de diferencias 

observada en las sensaciones subjetivas de apetito/saciedad, entre tratamientos. 

Respecto a leptina, los resultados observados confirman estudios que asocian ingesta 

de fibra dietaria y respuesta hormonal, sin diferencias significativas para esta hormona 

(55,73,74). La leptina es secretada principalmente por el tejido adiposo y en muy poca 

cantidad por células de la mucosa gástrica y su concentración plasmática varía en 

proporción directa al volumen de reserva grasa del organismo (75). El aumento de leptina 

plasmática generalmente coincide con disminución en el de ghrelina, sugiriendo que 

ambas hormonas actúan en forma coordinada (68). Otros estudios establecieron, 

además, que la leptina ejerce un fuerte efecto inhibidor sobre la secreción de insulina, 

reduciendo la expresión del gen de pro-insulina (61). Considerando ambos mecanismos 

de acción atribuibles a leptina, hubiera sido esperable detectar diferencias significativas 

en la secreción de esta hormona puesto que sí se observaron diferencias significativas 

en los niveles postprandiales de insulina, tal como se reportó para la ghrelina. Sin 

embargo, probablemente existen otros factores involucrados en su secreción que no 

fueron considerados en este estudio. La amilina es una hormona gluco-moduladora y 

que ejerce un efecto más a largo plazo (61,76). Interactúa con la insulina y aumenta la 

sensibilidad a leptina (76). Observamos una correlación positiva significativa entre los 

cambios plasmáticos de insulina y amilina (r=0,65; p=0,012) entre el periodo βG y control, 

pero sin embargo, no detectamos disminuciones de los niveles de amilina con el βG. 

Ciertos estudios sostienen que la amilina está involucrada en la reducción del tamaño 

de las porciones de alimento ingeridas, del número de comidas y su efecto sobre la 

ingesta probablemente sea debido a la inhibición del vaciamiento gástrico. La amilina 

inhibe la secreción de ácidos gástricos y de glucagón por lo cual se considera necesaria 

para la adecuada regulación de insulina y de los niveles postprandiales de glucosa (77). 
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Por lo tanto, los resultados observados para leptina, glucagón y la sensacion de apetito 

podrían estar relacionados con los resultados observados para amilina, no obstante y, 

tal como se mencionó anteriomente, es probable que existan más mecanismos 

involucrados en la secreción de amilina, fuera del alcance del presente estudio. 

Finalmente, la falta de diferencias significativas observada para las secreciones de GLP-

1, PYY, leptina, amilina y glucagón pueden haber promovido los resultados observados 

en las sensaciones subjetivas de apetito/saciedad. Existen estudios que sostienen que 

incluso diferencias significativas en las concentraciones plasmáticas postprandiales de 

hormonas gastro-intestinales no siempre se ven reflejadas en variaciones significativas 

en las sensaciones subjetivas de apetito. Lo que se puede atribuir en parte a las grandes 

variaciones inter e intra-individuales típicas al establecer rankings de apetito (77).  

 

6.4 7-α-HC 

No se observaron cambios en los niveles plasmáticos de 7-α-HC con βG, posiblemente 

debido a la gran variabilidad de los datos. Es también posible que la dosis de βG 

administrada en nuestro estudio no sea suficiente para inducir tal cambio, considerando 

que incrementos en los niveles postprandiales de 7-α-HC se observaron con dosis 

mayores de 11g (19) y 11,6g (18) aunque suministrados en un período de 3 días.  
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7. CONCLUSIONES 

El consumo de alimentos con 5,2g de βG disminuye las concentraciones postprandiales 

de péptido-C, insulina, y de la hormona orexigénica ghrelina mientras aumenta las de 

GIP y de la hormona anorexigénica polipéptido pancreático, independientemente de la 

condición H2 productora de los sujetos. El consumo de βG también aumenta el tiempo 

de tránsito oro-cecal de los sujetos, disminuye su glicemia postprandial y el deseo de 

ingerir alimentos. Estos resultados se deben probablemente a la mayor viscosidad del 

contenido gástrico e intestinal debido a la presencia del βG. Los resultados observados 

confirman los efectos positivos de los βG sobre la salud del individuo y muestran el 

interés de la incorporación de estos compuestos como parte de la dieta diaria con el 

objetivo de reducir el riesgo de desarrollar enfermedades crónicas no transmisibles en el 

mediano y largo plazo. 
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8. LIMITACIONES 

a) Dado que este fue un estudio exploratorio, con un tamaño muestral pequeño (n=14), 

sería recomendable utilizar otro método para determinar el tiempo de tránsito oro-cecal 

o el vaciamiento gástrico, dado que existen sujetos que no son hidrógeno productores y 

que impiden cuantificar esta variable, al hacerlo como nivel de H2 (ppm) en aire espirado. 

b) Es necesario que los desayunos posean la misma composición nutricional y sean 

isovolumétricos, de tal manera que exista solo variación en el componente de βG. 

Adicionalmente es necesario que posean un mayor contenido energético. 
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10. ABREVIATURAS 

7-α-HC: 7-α-hidroxi-4-colesten-3-ona 

AUC : Area bajo la curva 

βG : β-glucano 

CCK : Colecistoquinina 

CHO : Hidratos de carbono 

CT : Colesterol total 

ECV : Enfermedad cardiovascular 

EFSA : European Food Safey Association 

EVA : Escala visual análoga  

GIP : Péptido inhibitorio gástrico 

GLP-1 : Péptido similar al glucagón-1 

kDa : kilo Dalton 

LDL-C : Low density lipoprotein-cholesterol 

MW : Molecular weight 

OCTT : Orocecal transit time 

PM : Peso molecular 

PP : Polipéptido pancreático 

PYY : Péptido YY 

RTEC : Ready-to-eat cereal 

TTOC : Tiempo de tránsito oro-cecal 
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