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Resumen 

Fundamentos: Una dieta basada en alimentos y bebidas con alto contenido en azúcar y almidón digestible se 
considera un factor de riesgo de padecer enfermedades crónicas no trasmisibles tales como obesidad y 
diabetes tipo 2. El objetivo es resumir las evidencias disponibles sobre la efectividad de los compuestos 
fenólicos en el metabolismo de carbohidratos y en la reducción del riesgo y el tratamiento de estas 

patologías. 
Métodos: Revisión bibliográfica mediante los sistemas de búsqueda PubMed y WOS para la identificación de 
compuestos fenólicos con efecto en el metabolismo de carbohidratos y las patologías metabólicas 

relacionadas. 
Resultados: Los compuestos fenólicos actúan a diferentes niveles: vía formación de complejos compuesto 
fenólico-carbohidrato, vía inhibición enzimática, modulación del transporte y regulación de la liberación de 
hormonas relacionadas con el metabolismo de los carbohidratos. Su efectividad puede ser igual o superior a 
la de fármacos utilizados comúnmente en el tratamiento de la diabetes, sin los efectos secundarios que se 

asocian a estos últimos. 
Conclusiones: Los flavonoides son los compuestos fenólicos de la dieta que podrían ser más efectivos en la 
regulación del metabolismo de carbohidratos. Estos pueden inhibir enzimas, modular transportadores; así 
como, estimular la secreción de hormonas de saciedad. 
 

Palabras clave: Absorción, azúcar, compuestos fenólicos, diabetes tipo 2, digestibilidad, metabolismo de 

carbohidratos. 
 

Effect of phenolic compounds on carbohydrate metabolism 

Summary 

Background: A diet based on foods and beverages with high sugar content and digestible starch is considered 
a risk factor of non-communicable chronic diseases such as obesity and type 2 diabetes. The aim is to 
summarize the evidence available on the effect of phenolic compounds in the metabolism of carbohydrates 

and in the reduction of risk and treatment of these pathologies. 
Methods: Literature search using PubMed and WOS as search systems for the identification of phenolic 
compounds with an effect on carbohydrate metabolism and related metabolic pathologies. 

Results: Phenolic compounds act at different levels: via complex formation of phenolic-carbohydrate 
compounds, via enzymatic inhibition, modulation of transporters and regulation of the release of hormones 
related to carbohydrate metabolism. Their effectiveness may be equal or superior to that of drugs commonly 

used in the treatment of diabetes, but without the side effects that are associated with the latter. 
Conclusions: Flavonoids are the phenolic compounds found in diet that are effective in regulating 
carbohydrate metabolism. They can inhibit enzymes, modulate transporters; as well as, stimulate the 

secretion of satiety hormones. 
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Introducción 

Uno de los nutrientes fundamentales de los 
alimentos son los carbohidratos. Estos 
pueden clasificarse en simples o complejos, 
digestibles e indigestibles (1). Un elevado 
consumo de carbohidratos digestibles, 
principalmente azúcares simples, se asocia a 
un mayor riesgo de padecer enfermedades 
metabólicas tales como obesidad y diabetes 
(2). Estas patologías nutricionales constituyen 
un problema de salud pública global, y 
requieren de estrategias para hacerles frente 
(3,4). Diabesidad, o “Diabesity”, es el término 
utilizado para describir el enlace 
fisiopatológico entre la diabetes tipo 2 
(DMT2) y la obesidad o sobrepeso (5). En 
2015 la diabetes fue la sexta causa de muerte 
en el mundo con un balance de 1,6 millones 
de muertes (6). 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha 
hecho recomendaciones de reducir la ingesta 
de carbohidratos simples en un 10% (50 
gramos) del valor calórico total (2000 
kilocalorías) para disminuir el riesgo de DMT2 
en niños y adultos (2). En España con este 
mismo objetivo, se diseñó la Estrategia NAOS 
(Estrategia para la Nutrición, Actividad Física 
y Prevención de la Obesidad) por la Agencia 
Española de Consumo, Seguridad Alimentaria 
y Nutrición (AECOSAN) que propone sus 
recomendaciones en forma de una pirámide 
que combina hábitos saludables de 
alimentación y actividad física (7). 

Otras estrategias dirigidas a controlar la 
glucemia postprandial son la ingesta de fibra 
dietética, selección de alimentos de bajo 
índice glucémico, incorporación de almidón 
resistente en la dieta y empleo de 
fitoquímicos tales como los compuestos 
fenólicos con capacidad de modular el 
metabolismo de los carbohidratos. Este reto 
puede alcanzarse siguiendo las 
recomendaciones nutricionales para lograr 
una alimentación e hidratación saludable 
(Figura 1) hechas por la Sociedad Española de 
Nutrición Comunitaria (SENC) (8,9), basada en 
una dieta mediterránea rica en compuestos 
fitoquímicos, tales como compuestos 
fenólicos (Tabla 1). El objetivo del presente 

trabajo es resumir las evidencias disponibles 
sobre la efectividad de los compuestos 
fenólicos de la dieta en el metabolismo de 
carbohidratos y en la reducción del riesgo y el 
tratamiento de enfermedades crónicas 
metabólicas; así como, identificar sus 
mecanismos de acción (Figura 2). 

Material y métodos 

La revisión no sistemática actualizada se 

realizó entre enero y octubre de 2017. Se 

consultaron los sistemas de búsqueda 

PubMed y WOS utilizando como palabras 

clave: polyphenols, phytochemicals, phenolic 

compounds, carbohydrante metabolism, 

carbohydrate absorption, glycemic control y 

digestive enzyme. Se consultó además la 

información sobre la clasificación de los 

carbohidratos de la EFSA (Autoridad Europea 

para la Seguridad de los Alimentos), guías de 

consumo de la OMS, las pirámides de 

alimentación e hidratación saludable de la 

SENC, la página de la AECOSAN, la estrategia 

NAOS y datos epidemiológicos de obesidad y 

diabetes. 

Se revisaron 100 artículos en total. Los 
criterios de selección para los artículos 
empleados fueron: a) proporcionar 
información sobre el metabolismo de 
carbohidratos, b) estudios relacionados con 
los efectos de fitoquímicos sobre la 
modulación enzimática y de transporte de 
carbohidratos, c) estudios que establecen 
relación entre el consumo de compuestos 
fenólicos y la reducción del riesgo o ayuda al 
tratamiento de enfermedades metabólicas 
(principalmente diabetes). 

Se recopilaron aquellas publicaciones (n = 53) 

que aportaban evidencias suficientes para 

establecer una relación causa-efecto entre el 

consumo de fitoquímicos (compuestos 

fenólicos) y la reducción del riesgo de 

enfermedades crónicas metabólicas; así 

como, la identificación de los principios 

activos, el establecimiento de dosis efectivas 

y seguras y los mecanismos de acción de los 

mismos.
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Figura 1. Pirámides de Alimentación e Hidratación Saludable propuestas por la Sociedad Española de 

Nutrición Comunitaria (SENC), 2015 (8,9).  

 

Tabla 1. Contenido total de polifenoles en diferentes alimentos y bebidas presentes en la dieta 

mediterránea (53).  

Alimento 
Polifenoles totales 
(mg/100g/ml)* 

Polifenoles 
mayoritarios 

Referencias 

Harina refinada de trigo 68,36 
Flavonas, ácidos 
hidroxicinámicos 

(Adom, Sorrells & Liu 2005) 

Harina integral de trigo 90,52 
Flavonas, ácidos 
hidroxicinámicos 

(Asenstorfer, Wang & Mares 
2006) 

Avena integral 82,21 
Ácidos hidroxibenzoicos, 
Ácidos hidroxicinámicos 

(Zielinski, Kozlowska & Lewczuk 
2001) 

Arroz integral 94,52 
Ácidos hidroxicinámicos, 
ácidos hidroxibenzoicos 

(Adom, Liu 2002) 

Sorgo integral 412,80 Taninos condensados (Beta et al. 1999) 

Chocolate en polvo 5624,23 Flavonoles, procianidinas (Tomas-Barberán et al. 2007) 

Café filtrado 266,70 Ácido clorogénico (Fujioka, Shibamoto 2006) 

Té negro 104,48 
Tearubiginas, flavanoles, 
flavonoles 

(Rechner et al. 2002) 

Té verde 61,86 Flavanoles, flavonoles (Astill et al. 2001) 

Uvas pasas 1065 Ácidos hidroxicinámicos 
(Karadeniz, Durst & Wrolstad 
2000) 

Ciruelas pasas 1195 
Flavonoles, ácidos 
hidroxicinámicos 

(Nakatani et al. 2000) 

Manzana 250,89 Flavonoides (Alonso-Salces et al. 2004) 

Almendras 287 Flavonoles (Yıldırım et al. 2016) 

Judías pintas 4845,80 
Taninos condensados, 
antocianinas 

(Ranilla, Genovese & Lajolo 
2007) 

Pimiento rojo 229 
Flavonoides y ácidos 
hidroxicinámicos 

Marín, Ferreres et al. 2004) 

Pimiento verde 181,52 
Flavonoides y ácidos 
hidroxicinámicos 

(Marín et al. 2004) 

Tomate 45 Flavonoides (Chassy et al. 2006) 

Cebolla roja 102 Antocianinas, flavonoles (Price, Rhodes 1997) 

Aceite de oliva virgen 
extra 

55,14 
lignanos, ácidos fenólicos, 
flavonoides 

(Carrasco-Pancorbo et al. 2006) 

*g para sólidos y ml para líquidos. 
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Figura 2. Mecanismos de acción de los compuestos fenólicos de la dieta en la regulación del 

metabolismo de carbohidratos: (1) vía formación de complejos compuesto fenólico-carbohidrato, (2) vía 

inhibición enzimática (α-amilasa pancreática y α-glucosidasa intestinal), (3) modulación del transporte y 

(4) regulación de la liberación de hormonas de saciedad.  

Modificación del sustrato  

El almidón es la fuente primaria de energía 
metabólica, por tanto, la modificación de su 
estructura para reducir su densidad calórica 
es una estrategia de interés nutricional. Los 
compuestos fenólicos interaccionan con el 
almidón formando puentes de hidrógeno, 
interacciones hidrofóbicas, electrostáticas e 
iónicas. Estas interacciones repercuten en la 
digestibilidad del almidón, haciéndolo 
resistente a la actividad enzimática de la α-
amilasa pancreática (10). Por lo tanto, 
aportan beneficios atribuibles a la fibra 
dietética, no solo disminuyen el aporte 
calórico de la dieta, sino que incrementan la 
saciedad y modulan el metabolismo de 
carbohidratos y lípidos, entre otros 
beneficios. 

Los taninos son compuestos hidrófobos, los 
cuales presentan en su estructura grupos 
hidroxilos próximos entre sí, lo que fortalece 
su interacción con los carbohidratos a través 

de puentes de hidrógeno. Las interacciones 
entre polifenoles-carbohidratos dependen 
del tamaño del compuesto fenólico, su 
hidrofilia y la estructura del carbohidrato 
(11,12).  

Experimentos realizados con taninos y 
almidón de maíz mostraron que con 25,8 mg 
de taninos/g de almidón al 66,5% de amilosa 
incrementaba el almidón resistente a 155 
mg/g mientras que con almidón con un 
porcentaje menor de amilosa (23,9%) 
formaba una cantidad menor de almidón 
resistente (70 mg/g), lo sugiere que la 
cantidad de amilosa es importante para 
formar complejos con taninos (14). 

El almidón que compone el sorgo (Sorghum 
spp.) es de baja digestibilidad y se caracteriza 
por sus propiedades antioxidantes (13). La 
Figura 3 muestra los complejos almidón-
taninos encontrados en el sorgo. Los autores 
indican que la formación del complejo 
disminuye la digestibilidad del almidón y que 

Hormonas de saciedad

GLP-1

PYY

CCK

Serotonina

Formación complejos 

compuesto fenólico-

carbohidrato en la matriz 

alimentaria
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la eficacia de la unión del tanino al almidón es 
directamente proporcional a la cantidad de 
amilosa que lo compone. Adicionalmente, el 
análisis cromotográfico por HPLC reveló que 
los taninos de mayor peso molecular tienen 
mayor afinidad por la amilosa, mientras que 

la unión del tanino a la amilopectina 
(polisacárido con ramificaciones unidas a la 
cadena central por enlaces α-D-(1,6), 
localizadas cada 25-30 unidades lineales de 
glucosa) no era específica (14). 

 

 

Figura 3. Estructura molecular del complejo tanino-amilosa (n>8) de sorgo descrito por Barros et al., 
2012. 

 

 

Inhibición enzimática 

La actividad de las enzimas α-amilasa 
pancreática y α-glucosidasa intestinal (Figura 
4) libera monosacáridos que son absorbidos y 
metabolizados. Flavonoides (flavonas, 
flavonoles, antocianinas y proantocianidinas), 
ácidos fenólicos y taninos (elagitaninos); así 
como, alimentos y bebidas con un alto 
contenido en estos compuestos inhiben la 
actividad de estas enzimas digestivas  (15).  
Los compuestos fenólicos pueden ser 
inhibidores tan efectivos como los fármacos 
(acarbosa, voglibosa y miglitol) empleados 
para el tratamiento de la DMT2 (16,17). Por 
tanto, son una estrategia sostenible para el 
tratamiento y la reducción del riesgo de esta 
patología (10). 

Inhibidores de α-amilasa 

La α-amilasa hidroliza polisacáridos como el 
almidón a disacáridos u oligosacáridos 
(dextrinas, maltosas y maltotriosas). La 

efectividad de los fitoquímicos como 
inhibidores enzimáticos depende de su 
estructura (Tabla 2)  (10). Entre los extractos 
con efecto inhibidor de α-amilasa destacan el 
de Sorbus (Sorbus aucuparia), compuesto 
mayoritariamente por ácidos clorogénicos, 
flavonoles, antocianinas y proantocianidinas 
(IC50 4,5 μg/ml), con una capacidad de inhibir 
α-amilasa comparable a la acarbosa. Los 
elagitaninos de las frambuesas y fresas (18) y 
los extractos de semillas, pulpa y piel de 
Chilto argentino (tomate de árbol) (IC50 19,4; 
15,0 y 13,5 μg/ml, respectivamente) son 
fuente de inhibidores de esta enzima  (17). 
Otro inhibidor es el resveratrol (3,5,4-
trihidroxiestilbeno), un estilbeno 
perteneciente a una subclase de fitoalexinas 
presente en uvas y vino tinto. Este 
compuesto fenólico disminuye la afinidad de 
la α-amilasa por el sustrato mediante 
inhibición competitiva con la participación de 
sus grupos hidroxilo estructurales (19,20).  
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Tabla 2. Valores de IC50 para α-amilasa de otros compuestos fenólicos y acarbosa (fármaco 

comúnmente empleado en el tratamiento de DMT2). 

 

Compuesto Familias IC50 para α-amilasa Referencias 

Ácido tánico Tanino 140 μmol/ l (Shen, Xu 2017) 

Luteolina Flavonoide 170 μmol/l (Shen, Xu 2017) 

Ácido clorogénico Ácido fenólico 560 μmol/l (Shen, Xu 2017) 

Acarbosa Oligosacárido 53,02 μmol/l (Taha et al. 2017) 

 

 

Inhibidores de α-glucosidasa 

La α-glucosidasa hidroliza los productos de la 
actividad de la α-amilasa a monosacáridos 
que pueden ser absorbidos por sus 
transportadores determinando el índice 
glucémico de los alimentos. La actividad de la 
enzima es inhibida no competitivamente por 
el resveratrol (21). Este compuesto inhibe la 
actividad de α-amilasa (IC50 3,62 µg/ml) y α-
glucosidasa (IC50 17,54 µg/ml). La ingesta de 
aproximadamente 0,5 g/día puede tener un 
efecto terapéutico en pacientes con DMT2 
(19). 

El fármaco vogiblosa (IC50 23,4 µM) y los 
extractos de frutos rojos que contienen 
antocianinas (IC50 19,7 µM), particularmente 
flavonoides tales como la cianidina-3-
rutinósido, son inhibidores de α-glucosidasa 
(22). Concentraciones de 1 µM de otros 
glucósidos de cianidina (cianidina-3-
galactósido, cianidina-3-glucósido y cianidina-
3,5-diglucósido), que presentan efectos 
sinérgicos con acarbosa (0,05 μM), pueden 
aplicarse de manera combinada en el 
tratamiento de DMT2 reduciendo la dosis de 
la acarbosa y sus efectos secundarios (23).  

El extracto de grosellero negro (IC50 20 
μg/ml), formado mayoritariamente (70%) por 
antocianinas (glucósidos y rutinósidos de 
cianidina) y, minoritariamente, por flavonoles 
y derivados del ácido hidroxicinámico; y el 
fármaco acarbosa (IC50 40 μg/ml) son 
inhibidores efectivos de la α-glucosidasa. El 
efecto observado para este extracto natural 
se asocia a los glucósidos de flavonol. En 
consecuencia, los autores proponen la 

combinación del extracto (15 µg/ml) y el 
fármaco para incrementar la efectividad de 
este último hasta un 25% reduciendo su IC50 
a 30 µg/ml, así como, sus efectos secundarios 
adversos (18).  

El tratamiento de 12 voluntarios sanos con 35 
g de sacarosa y 150 g de puré de frutos rojos, 
conteniendo 300 mg de antocianinas, 
disminuye los niveles de glucosa 
postprandial, asociado a su efecto inhibitorio 
de α-glucosidasa observado in vitro (25). Los 
compuestos fenólicos de las especias pueden 
tener un efecto en el metabolismo de 
carbohidratos. Una dosis diaria de canela (> 3 
g) es efectiva como antidiabético (26). El 
efecto podría asociarse parcialmente a su 
efecto inhibidor de α-glucosidasa (27). 

Los extractos de semillas, pulpa y piel de 
Chilto argentino presentan valores de IC50 
para α-glucosidasa (5,1; 11,0 y 10,5 μg/ml, 
respectivamente) inferiores a los descritos 
para la acarbosa. Una dosis de 8 g de piel de 
Chilto se corresponde a las recomendaciones 
de ingesta diaria de flavonoides (250-400 
mg/día) (17) y podría reemplazar la dosis de 
acarbosa recomendada para el tratamiento 
de DMT2.  

El extracto de arroz negro (Oryza sativa L., 
Josaengheugchal) compuesto por cianidina-3-
glucósido, malvidina-3-glucósido, peonidina-
3-glucósido y fibra dietética presenta una 
IC50 para la α-glucosidasa de 0,03 μg/ml, 
demostrando una muy potente actividad 
inhibidora de la enzima (24). 

Los hallazgos encontrados hasta la fecha 
sugieren que los compuestos fenólicos de la 



  María Dueñas Martín et al. 

 
Rev Esp Nutr Comunitaria 2018; 24(1) 

 

dieta presentan potencial antidiabético 
asociado a la inhibición de la actividad de α-
amilasa y α-glucosidasa siendo, 
generalmente, más efectivo frente a la 
segunda de estas.  

Afectación del trasporte 

La Figura 4 resume los mecanismos de 
transporte de monosacáridos en células 
intestinales. Glucosa y galactosa se absorben 
mediante un mecanismo de transporte activo 
facilitado por sodio denominado SGLT1 
(proteína de transporte sodio-glucosa). El 
paso de glucosa de los enterocitos a la sangre 

está mediado por GLUT2 (transportador de 
glucosa 2). El mecanismo de absorción de 
fructosa tiene lugar por difusión facilitada por 
el transportador GLUT5 (28). Los 
monosacáridos absorbidos son transportados 
al hígado y luego a la circulación sistémica. La 
captación celular está mediada por los 
transportadores de glucosa GLUT1-4 
presentes en los diferentes órganos. La 
insulina es una hormona clave para la 
absorción y el metabolismo de carbohidratos 
glucémicos (glucosa, sacarosa, lactosa, malto-
oligosacáridos y almidón) y no participa en el 
metabolismo de fructosa (5). 

 

 

Figura 4. Representación esquemática de los procesos fisiológicos de digestión y transporte de 
carbohidratos en el sistema digestivo. Adaptada de Williamson, 2013. 

 

Diversos estudios in vitro sugieren que los 
polifenoles de la dieta tienen potencial 
terapéutico en DMT2 debido a su capacidad 
para modular la actividad de los 
transportadores de carbohidratos (29). El 
transporte de glucosa mediado por SGLT1 
puede ser regulado por ácidos clorogénico, 
ferúlico, cafeico y tánico, catequinas del té, 
monoglucósidos, quercetina, y naringenina 
(30). La floridzina es un inhibidor específico y 
muy efectivo de SGLT1 (31). Estudios in vivo 
sugieren que las cantidades de floridzina 
presentes en zumo de manzana comercial 

(400 ml) sin (~27 μmol) y con pulpa (~60 
μmol) son efectivas frente a SGLT1. Los 
valores de glucosa postprandial en 
voluntarios sanos se reducen 
significativamente (p <0,0001) tras 15 min de 
su ingesta (32). Por otra parte,  la floretina y 
las agliconas quercetina y miricetina son 
inhibidores muy efectivos de GLUT2 (31,33). 
Los compuestos fenólicos del té verde 
inhiben ambos transportadores (33) mientras 
que los presentes en fresas y manzanas son 
más efectivos frente a GLUT2 en comparación 
con SGLT1 (34). Las propiedades reguladoras 
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de los transportadores de carbohidratos para 
el extracto de manzana se asocian a la 
presencia de quercetina-3-O-rhamnosida 
(IC50 531 mM), floridzina (IC50 5146 mM) y 
ácido 5-cafeoilquínico (IC50 52570 mM). En el 
caso del extracto de fresa, el efecto se 
atribuye parcialmente (26%) a pelargonidina-
O-glucósido (IC50 5802 mM). Miricetina (IC50 
0,017 mM), fisetina (IC50 0,047 mM) y 
quercetina (IC50 0,013 mM) inhiben de forma 
no competitiva GLUT2. La quercetina-3-O-
glucósido (0,064 mM) afecta GLUT2 y resulta 
inefectiva frente GLUT5 y SGLT1 (34). Las 
catequinas del té y apigenina, además de los 
compuestos mencionados anteriormente, 
también actúan en GLUT2 (30).  

Modulación de la secreción de hormonas 
de saciedad 

Los compuestos fenólicos pueden modular la 
secreción de hormonas de saciedad 
intestinales. La colecistoquinina (CCK) se 
secreta en presencia de grasas y 
carbohidratos parcialmente digeridos (35)  e 
inhibe la motilidad y vaciamiento gástrico 
induciendo saciedad (36). El péptido similar al 
glucagón 1 (GLP-1) se induce por la presencia 
de nutrientes en el intestino (en especial 
glucosa) y del péptido insulinotrópico 
dependiente de glucosa (GIP), entre otros. 
GLP-1 inhibe el vaciamiento gástrico, estimula 
la saciedad, induce secreción de insulina por 
las células beta-pancreáticas e inhibe la 
liberación de glucagón (37).  La liberación del 
péptido YY (PYY) dependiente del  contenido 
calórico de los alimentos suprime el apetito 
reduciendo la ingesta y la ganancia de peso 
(38). La gran mayoría de serotonina se 
encuentra en el tracto gastrointestinal donde 
se almacena en células enterocromafines 
(39). También se produce en los núcleos 
caudales del tallo cerebral y tiene efecto 
supresor del apetito en presencia de 
alimentos ricos en carbohidratos (39).  

Una dieta rica en fitonutrientes y fibra 
dietética “Paleo”  aumenta significativamente  
la liberación de las hormonas intestinales 
GLP-1 y PYY, incrementa la saciedad y reduce 
el riesgo de obesidad en individuos sanos 
(40). La  bebida de café, propuesta como 
saludable en la pirámide de hidratación de la 
SENC, estimula la producción de GLP-1 

inducida por ácido clorogénico en estudios 
realizados en humanos y en líneas celulares 
(41–43). Los ácidos hidroxicinámicos, 
incluyendo el ácido clorogénico, disminuyen 
los niveles plasmáticos de GIP, incrementan 
la secreción de GLP-1 e insulina y la absorción 
intestinal de glucosa resultando en una 
reducción de niveles de glucosa tras la 
ingesta de café en individuos sanos (44). 
Estudios empleado líneas celulares concluyen 
que la fibra antioxidante procedente de 
posos de café puede estimular también la 
secreción de GLP-1 (43).  

La secreción de GLP-1 puede ser estimulada 
por curcumina, un derivado de ácido 
hidroxicinámico (45), antocianinas (45) y 
resveratrol (46). La administración de 
resveratrol a ratones diabéticos durante 5 
semanas aumenta su secreción (46). Estudios 
clínicos demuestran que la ingestión de 3 g 
de canela reduce los niveles de insulina sérica 
postprandial y aumenta las concentraciones 
de GLP-1 en individuos sanos (26). Diferentes 
estudios realizados en cerdos y humanos 
proponen incrementar los niveles de GLP-1 
pueden mediante la suplementación dietética 
con extracto de espinaca (47–49). La espinaca 
se considera una de las fuentes vegetales más 
ricas en compuestos fenólicos y carotenoides, 
concretamente luteína (50). Los ácidos 
fenólicos predominantes son el ácido ferúlico 
y el ácido p-cumárico (51). 

Las isoflavonas de soja pueden interactuar 
con PYY. El tratamiento de mujeres 
posmenopáusicas sanas durante 8 semanas 
con barritas de cereales enriquecidas con 
este compuesto (50 mg/día) aumenta 
significativamente la secreción de PYY (52). 

El consumo de café (750 mL/día) mejora la 
secreción de serotonina por las células 
enteroendocrinas gastrointestinales, 
probablemente debido al contenido de ácido 
clorogénico (42). Estudios in vitro sugieren 
que los compuestos bioaccesibles tras la 
digestión de posos café podrían incrementar 
significativamente (p <0,05) la secreción 
intestinal de serotonina (43).  

Conclusiones 

Los estudios indican que los compuestos 
fenólicos ejercen un efecto regulador sobre la 
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homeostasis de la glucosa siguiendo los 
siguientes mecanismos de acción: a) 
formación de complejos, b) inhibición 
enzimática, c) afectación del transporte y d) 
estimulación de la secreción de hormonas de 
saciedad intestinales. Los flavonoides son los 
compuestos fenólicos de la dieta que podrían 
ser más efectivos en la regulación del 
metabolismo de carbohidratos ya que 
pueden inhibir enzimas, modular el 
transporte; así como, estimular la secreción 
de hormonas de saciedad. Por tanto, la 
ingesta de estos compuestos está en línea 
con las recomendaciones hechas por la OMS 
y la SENC y su uso es una estrategia 
sostenible para la prevención y tratamiento 
de la diabetes. 
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