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.. 
ASTECEDE.,-rES 

La diabetes mellitus tDM) es la enfermedad endocrina más frecuente. sin embargo. su 

verdadera frecuencia es difícil de determinar l 1 ). En ~léxico. en los último 60 años. Ja mortalidad 

por DM ha tenido crecimiento c:itponencial. y se incrementa al aumentar la edad. y en edades tardías 

tiende a ser mayor en la mujer que en el hombre 1 :? ). 

Los dos últimos decenios han sido testigo de un enorme incrememo en el conocimiento de Ja 

diabetes mellitus ( 3 ). Panicularmeme se ha conocido mucho al respecto de laetiopatogenia de la Dl'-t 

lipo l. A pesar de ser de 10 a 15 "'CCCS más fr~ucme la DM tipo 11. continúan las conuovcrsias con 

respecm a la ctiologfa y patogénesis de este tipo de DM. y se desconoce si el factor principal es la 

disminución de la secreción o la resisu:ncia a la insulina ( 3 ). 

Uno de los clemen1os fundamentales en el uatamiem.o de la D~t tipo 11 es la dieta. sin embargo. 

la dieta mú adecuada para los pacienlcs diabéticos ha sido materia de controversia por muchos anos 

y todavfa no ha sido resuella de fonna satisfactoria [ 4 }. Algunos autores se inclinan por las d1ela.S 

altaS en carbohidratos (CGO) y bajas en grasas con el propósim de reducir el riesgo de enfermedad 

coronaria y promo"·er la reducción de peso. sin embargo. esto puede traer efectos contraproducentes 

tanto en el metabolismo lipidico como en el carbohídrico en los pacientes diabéticos l ~- 5. 6 ). Por 

otra pane se dice que las dietaS alias en CHO mejoran la tolerancia a la glucosa en los pacientes 

diabéticos no insulinopendieme (DMNID) ( 7. 8 ). 

Desde 1979 se ha generado mucha información en el campo de la nutrición para el manejo de 

Ja DM. Algunos de los factores mejor estudiados incluyen la ingesta de CHO. proteínas y grasas: el 

uso de la fibra: el papel del indice glucém1c1.., y su relación con el intercambio de alimentos: y el valor 

del ácido eicosapentanoico o aceite de pescado 1 9 J. Evidencias actuales sugh::ren que las dieias altas 

en fibras ofrecen mejoría en el metabolismo carbohídrico. El suplemento de fibra parece ser benéfico 

solo si se da en un.l dieta que comprenda por lo menos i;;:I 50CC: de caloría!> en forma de CHO l 9 1-



En una revisión reciente hecha por la Asociación Americana de Diabetes (AD). uno de los 

objetivos en la terapia médica nutriciona1 es el de normalizar ni'\·eles de glucosa sanguínea. evitar las 

complicaciones y pérdida de peso ( 10. 11 ). Se ha determinado que la hiperglucem1a es el principal 

factor de las complicaciones ( l~ J. El primer paso para establecer el plan de tratamiento es definir 

los objethoos de manera individualizada 1 12 ). 

El principio de retardar la absorción de CHO por modific.1Ciones dietéticas ha sido seguido por 

muchos años por pacientes diabéticos. Posponer la absorción de glucosa por modificaciones dieténcas 

puede ser útil para e"·itar un rápido incremento de la glucemia después de la ingcsta alimentaria en 

diabéticos tratados con insulina y en quienes la disponibilidad fisiológica es insuficiente. y en paciences 

con Of\,INID en los cuales la s.ecreción de insu.lina está disminuida 1 13 l. 

Lasmodificacionesdie1éúcasparareuasarlaabsorcióndcgtua.anobanresueltocompletamente 

el problema de la hipcrglucemia pos1prandial. No siempre es posible sepir una dieta que suminisue 

al individuo con diabeaes la más apropiada alimentación que pueda prevenir los altos niveles de glucosa 

poaprandial y aunque siga la prescripción médica dierariaesdificil mantener siempre la normogluccmia. 

Por tanto. un enfoque farmacológico que reduzca la digestión de CHO y retrax su abeorcióo puede 

resultar útil en lratamiento de los pacientes diabéticos ( 13 J. 

Varios agentes orales han sido o están siendo desarrollados para el control de Ja hipcrglucemia 

en los pacientes con D~tNID. los cuales parecen ejercer susefectos a tra'\.·és de uno o ,·arios mecanismos 

l~. 13 1. 

Asumiendo que Ja digestión y absorción retardada de CHO podría mejorar la hiperglucemia 

y la h1pcrlipidemia en pacientes con 0).1. los científicos de Bayer Phannaccutical Compan)' han 

desarrollado una serie de drogas que son inhibidores competitivos de las enzimas alfa glucosidasas en 

el enterocito del intestino delgado 1 13 J. 
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Losalimf!ntosalmidonadoscomunes producen diferentes respuestas glucémicas ( 1-' ). El (ndice 

glucémico tG)) fue propuesto como un método para clas1ticar los alimentos en base a la respuesta 

incremental de la glucosa sénca quC" e11os producen para una cantidad dada de CHO f 15. 16. 17) y 

se ha sugerido que un bajo GI de los alimentos puede ser benéfico en la DM 1 18 ]. 

En los pacientes diabéticos la respuesta a la glucosa sanguínea a 50 gr. de CHO regresa a su 

línea basal dentro de las .i-s horas ( 19. 20 ) . La ma) o ría de estudios han usado test de 2 hs. en sujetos 

sanos y de 3 hs. en diabéticos 1 19 ) . 

El índice glucémico no siempre correlaciona con el conu:nido de fibra de los alimentos: los pro­

duc1os ricos en cereales tienen alto GI. mientras que la pasta, la cual es baja en fibra tiene bajos efectos 

glucémicos ( 21 ). Umt dieta con bajo índice glucémico se uoc:ia con ligera mejoría en la tolerancia 

a la glucosa comprada con una dieca aha de GI en pacientes con DM tipo 1 bien controlados 1 22 ). 

Se propuso que el índice _glucémico debe satisfacer 4 criterios para ser de utilidad clínica: 1.­

Consistencia de valores para el mismo alimento a través del espacio y del tiempo: 2. - Aplicable a sujetos 

individuales: 3.- Que se aplique con alimentos mixtos: 4.- Demostración de mejoría clínica terapéutica 

significativa por cmnbios dietarios prácticos ( :!O. ~3 ). 

El GI es una de las vías para analizar la respuesta de la glucosa sanguínea.. Los métodos para 

calcular y aplicar los valores de GI de los alimentos están definidos l.:?-' 1· Se reconcx:e que los factores 

metodológicos pueden influenciar profundamente Ja interpretación de los datos de la respuesta 

glucEmica l 25 ) . 

Originalmente el GI se basó en 50 gr. de glucosa como estándar pero debido a su sabor y a sus 

efectos osmóticos es usado mejor el pan blanc1...., como estándar. que entre otras cosas estimula mayor 

cantidad de insulina que la glucosa ( .:!6 ]. 
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La fibra dietaria ( FD). componente de algunos alimentos. se piensa que baja la respuesta 

glucémica en pacientes con DM ( 27. 28 ] debido a que puede re1a.rdar la tasa de digestión de los 

polisacáridos almidonados en el estómago. retardan el paso del contenido gástrico al duodeno. 

disminuyen la absorción de sacárido en el duodeno. disminuyen la hidrólisis en la panc alta de el 

intestino delgado entre otras [ 29 ) . 

La importancia de la FO en el trataJniento de la DM ha sido notada en un número creciente de 

investigaciones [ 29. 30. 3 L 32. 33 J. Las FO son todas aquellas sustancias vegetales que no son 

digeridas por las enzimas gastrointestinales humanas. Actúan en el intestino modificando la 

consistencia y el volumen del contenido intestinal y de las heces. alter-ando el tránsito intestinal y la 

adsorción de ciertas sustancias y modificando las concentraciones sanguíneas de la glucosa y cienos 

lípidos ( 34. 3S. 36 ). Se ha demostrado que la ingestión de FD disminuye la glucemia aunque se 

aumente la cantidad de CHO de la dieta l 37 ). 

Estudios epidemiológicos o ensayos clínicos han revisado Jos efectos de la fibra en el 

mc1aOOlismo carbohfdrico (respuesta glucémica). lipídico. cáncer de colon. enfermedad divenicular. 

constipación. reducción de peso y ouos 1 38 ). La FD no es una sustancia simple. sino un complejo 

extremadamente mixto de sustancias. Está compuesto de una variedad de polisacáridos ( 38. 39 ]. La 

FD se clasifican de acuerdo a su solubilidad en agua. y los diferentes tipos de fibras tienen efecros 

diferentes 139 ]. Los alimentos ricos en fibras solubles tienden a producir menor respuesta glucémica 

sanguínea. de W manera que el 01 depende de la composición en fibras de los alimentos ( .W ). 

Ha habido estudios en los cuales se ha demostrado que la fibra Psyllium reduce la glucosa sé rica 

poscprandial y las concentraciones de insulina sérica en los pacientes con DMNID ( ·U J. 

Los mecanismos propuestos de ta acción de la FO en la respuesta glucémica sugiere una relación 

no lineal entre el GI y el contenido de la fibra [ 42 ). 



• 
E1 Psyllium. utilizado como laxante. formador del bolo fecal. es una sustancia hidrofílica con 

gran contenido de hemicelulosa. que forma un gel con soluciones acuosas l 43 ]. 

La ACARBOSA representa la primera de una nueva clase de drogas amidiabéticas orales ( 44 

]. La Acarbosa es un seudotetrasacárido de origen bacteriano que inhibe de forma revl!rsible tas 

enzimas alfa glucosidasas intestinales a nivel del borde en ciliado del emerocito. Estas enzimas digieren 

los CHO complejos y disacáridos a monosacáridos absorbibles ( 45. 46. 47 ). Por tanto. la acarbosa 

retarda la absorción postprandial de glucosa disminuyendo o atenuando la glucemia postprandial. los 

niveles de insulina y de triglicéridos en sujetos sanos y en diabéticos 1 .SS . .is ] . No se han reportado 

efectos cola1erales serios sistémicos durante el tratamiento con acarbosa .. pero si se ha asociado con 

alta incidencia de alteraciones gastrointestinales (60%) como flatulencia. distención abdominal. 

borborigmus. y diarrea causados por la fermentación de los CHO no absorbidos. sin embargo estas 

reacciones desaparecen con el tiempo l 49 J. Se ha demostrado que proviene a largo plazo las 

complicaciones vasculares de la DM (SO). Las dosis de 100-200 mg. de acarbosa con cada alimento 

suministra inhibición óptima del incrementopostprandial de la glucosa l ~).Se absorbe mínimamente 

a nivel intestinal (0.S - 1.7%). con vida media de 2 -8 hs. l -'S ). 

Se ha comprobado su eficacia como terapia conjunta en mejoría del control de la glucemia en 

pacientes con D~tNID manejados sólo con dieta o terapia fannacológica l 51. 5:! J. 

Este trabajo pretende comparar los efectos que tienen las fibras diet.arias. en este caso Psyllium 

plántago en la hiperglucemia postprandial con el efecto antihipergluccmiante de la acarbosa y valorar 

la disminución del índice glucémico tomando como referencia o estándar al Pan Blanco. equivalente 

a 50 gr. de CHO. dado a sujetos normales)' a pacientes diabéticos. 
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!\IATERIAL V METODOS 

Se estudiaron dos grupos de sujetos: Grupo 1 de pacientes con OP.1NID formados por doce 

pacientes externos del Departamento de Medicina Interna. cuyas edades oscilaron enue 39 y 60 años 

(promedio ±SO .+8 ± 6 a), nue,·e eran mujeres. Su indice de masa corporal UMC) fue de 27.6 ± 

3.9 kg/ml, siete de el las tuvieron sobrepeso(IMC > 27). Portadores de diabetes mellitus diagnosticada 

de uno a ocho aflos antes del estudio (3.6 ± 2.6), el comportamiento clínico fue úpico en cada caso; 

tock>s lospacientescstaban bajo dieta para diabético y con hipogticcmiantes orales (7 con glibenclarnida 

y S con tolbutamida) y estaban en control regular por lo menos 3 meses antes del estudio. Cuando se 

estudiaron todos tenían niveles de glucemia en ayuno menores de 11. l mmol/l ( < 200 mgtdl). 

El Grupo 2 estaba formado por 10 volumanos sanos. con edades entre 24 y 58 años (34 ± 11 ). 

cinco eran mujeres. Su índice de masa corporaJ fue de 24.2 ± 1.5 kglm=. ninguno con sobrepeso. 

Todos tenfan hemoleucogramas. prueba de función hepática. azoados y urianálisis en limites 

nonnales. 

Ning\ln sujeto recibía diuréticos. beta bloqueadores. antiinflamatorios o alguna medicación 

capaz de modifica1" los niveles de insulina o glucosa sérica. 

En todos los sujetos se realiza1"on tres pruebas al azar con la ingestión de 90 g de pan blanco 

t50 g de carbohidratos): una prueba consistió en la ingestión de pan blanco solo (prueba testigo>: en 

una segunda prueba se dieron 200 m¡; de acarbosa (2 tabletas de 100 mg cada una y 200 ml de agua) 

inmediatamente después de haber iniciado la ingestión del pan. y en la tercera prueba se dieron 15 a 
de Plántago psytlium mucílago (sin azúcar) disueltos en 200 mi de agua inmediatamente después de 

haber iniciado la ingestión de pan. 

Las pruebas se realizaron en la mañana. después de l ~ horas de ayuno y con un intervalo de 
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3 a 7 días entre ellos. Los pacientes diabéticos suspendieron el tra1amiemo con hipoglicemiantes orales 

antes de cada prueba. 

Se tomaron muestras sanguíneas venosas cada 30 minutos de Oa l 80minutos para medir glucosa 

sérica )"concentraciones de insulina. La glucosa sérica se determinó inmediatamente con el método 

automatizado de glucosa oxidasa (ILAB 1800. lnstrumen1ation laboratory 111. Chicago. USA1. 

Se mantuvo congelada una alicuoca de suero a menos de :?O grados centfgrados para la medición 

posterior de los niveles de insulina. la cual se realizó por Radioinmunoanálisis <Bio ~lerieux. Oris. 

Gif Sur lvette. Francia). 

Los coeficientes de variación de la prueba de la glucosa fue de 3.6 y 3.8 por ciento de los valores 

normales (4.6 mmol/I) y alto ( 14.4 mmol/l). El coeficiente de variación de la prueba de la insulina 

fue de 6 por ciento. 

Las áreas bajo la curva (ABCJ de los niveles de glucosa sérica e insulina se calcularon por el 

método trapezoidal. extrayendo el área por debajo de los niveles en ayuno (área neta) ( 191. El índice 

glucémico se calculó con las áreas netas bajo la curva como en estudios previos (60). en vez de áreas 

incrementales (:?5 > considerando que una disminución por debajo de los niveles de ayuno podría ser 

importante. 

La fórmula del IG fue: ABC de la glucosa más pan. más tratamiento / ABC de la glucosa con 

pan solo x 1 OO. 

El índice insulfmco se calculó con: ABC de la insulina y la misma fórmula. 

Fue registrada el pico máximo de la glucemia en todos los casos. 
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Los cálculos se expresaron como promedio ± SEM. Los cálculos estadísticos se realizaron con 

análisis de varianza paramétrica (y Kruskal Wallis si_las variables eran muy diferentes) para comparar 

las tres pruebas en cada grupo. y la prueba l de Student para comparar los índices glucémico e insulínico 

de acarbosa más pan. con P. psyllium más pan. La P < O.OS se consideró significativa. 

Todos los sujetos estu,·ieron conscientes de la metodología. propósitos e inconvenientes del 

protocolo. quienes firmaron su consentimiento. 

El protocolo fue aprobado por el comité de investigación y ética del hospital. de acuerdo con 

la Declaración de Helsinki. 



RESL"LTADOS 

l. PACIESTES COS D:\L~ID 

Ambos tratamientos tuvieron ni,·eles de glucosa sé rica menores con respecto a Ja prueba testigo 

tFig. lJ. 

Las diferencias fueron esiad.fsticamente significathras entre la acarbosa y la prueba 1esrigo de 

60 a 180 min. y entre P. psyllium y la prueba testigo a Jos 180 min. 

Se vio una mayor tendencia a la disminución en las concentraciones de glucosa sérica. con 

acarbosa en comparación al P. psyllium. aunque las diferencias entre éstas pruebas no fueron 

esradfsricameme significativas. 

La concentración del área bajo la curva fue clarameme diferenlC en las rrcs pruebas; 7 .47 ± 

1 .5 mmol!I con pan solo. J.9 ±O. 7 mmol/I con acarbosa y pan (p < 0.01 vs prueba testigo) y 4.3 

± 1.2mmol/lconP. psylliumypan (p < 0.01 vsacarbosay prueba1estigo). Elpicomá.ximode glucosa 

fue 1ambién ma)·or en la prueba tesligo ( 1 J .6 ± 1 mmol1 J) que con acarbosa (8 . .;. = 0.6 mmol/I) (p 

< 0.01) y que con P. psyllium (9.4 ± 0.6 mmol/I) (p < 0.0:5): 

Las diferencias entre ambos tratamientos no fue estadisticamen1e sig-nificath·a. 

El IG de :?.6.1 :: 13.4 con acarbosa y 58.9 ± 10. J con psyllium (p < 0.0:5 entre ellos J. Ambos 

índices glucémico fueron escadísticameme menores lP < 0.0:5J que la prueba testigo ( 100 por 

definici~n). (Tabla 1 L 

A pesar de que se observó que Jos niveles de insulina sérica en Ja prueba con acarbosa fueron 

menores que en los otros dos. las diferencias no fueron estadísticamente significativas. (Tabla:! 1. Sin 

' . . • 
1 

1 
1 
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embargo. la C"oncemración del área bajo la curva de insulina en la prueba con acarbosa <"'-"' . .i ± :?4.9 

pmol/l fue signit1cati\"amente menor que la concentración del área bajo la curva de la prueba testigo 

(:?10.2 ± :?3.7pmol/11 y que laconcemracióndel ABC de la prueba con psyllium (16~.3 :::::: 51.9pmot 

1) (p < O.OS) (Tabla 3 y 4). El índice insulínico con acarbosa fue de 22 ± 10. significativamente 

difereme al índice insulínico con pan solo lP < O.OS) y menor que el indice insulínico con psyllium 

(76 ± 16) (p < O.OSL El índice insulínico con P. psyllium no fue significativamente menor que Ja 

prueba testigo. 

O. l!'o"Dl'\"IDt:OS SANOS. 

Los valores de la glucosa sérica no fueron estadisticameme diferentes enm: las pruebas 

(Tabla ). tampoco lo fue la concentración de glucosa del área bajo la curva: 1 ± 0.1 Je la prueba testigo. 

O. 7 ± 0.2 de lapruebaconacarbosa y0.9 ± 0.1 de la prueba con psyllium (p >O.OS). El IG tampoco 

disminuyó con acarbosa (69 ± -'7> ni con psyltium (92.8 ± 24) Cp < O.OS vs pan solo). Fueron 

evidentes pequcnas diferencias en los valores de insulina del área bajo la curva: 238.8 = 93 con la 

prueba testigo. -'3. 7 ± :?2 con acarbosa. y 155 ± -'3 pmol. I con psyllium lP < O.OS acarbos.a vs testigo 

y vs psyllium). 

El índice insuUnico del pan másacarbosa ( 17.S ± 16) fue significativamente menor que el pan 

solo y que el pan más psyllium (68 ± IS) (p < 0.025). Este último fue significativamente menor que 

el pan solo (p < 0.05). 



DlSCt:SlOS. 

E\ tratamiento farmacológico más usado en la diabetes mellitus no insu\inodependieme. las 

sulfonilureas. actúan estimulando la secreción de i.nsu\inaen un páncreas casi siempre sobreesümulado. 

teórica.mente ello podr[a aumentar e\ agotamiento de las células. Beta y en algunos casos ocasionar falra 

de respuesta y falla secundaria a la droga. l53). Más aún. el efecto de las sulfoni\uteas en la liberación 

de insulina escá presente a cualquier nivel de glucemia y es independiente de la ingesta de alimentos. 

lo cual. produce: hiperinsu\inemia sostenida (54). Además. tos efectos terapéuticos de \as sulfonilureas 

parecen completamente afisiológicos. 

Un enfoque más fisiológico podria ser aquel que actúa principalmente a la hora de la comida. 

o aún mejor en tos alimentos. 

Disminuir la ab9orción. es un mecani511\o que se ha propuesto como un principio terapéutico 

en el u-atamiento de'ª diabetes mellirus. La aasa de absorción de \os carbohidratos puede ser reducida 

con: alimentos que se digieren 'entamente. disminuir \a frecuencia de\ alimento. dar fibras w\ubles 

y dar inhibidores enzimáticos. 

En este estudio. tanto la acarbosa. como e\ Plcintago psylhum mucOago disminuyeron ta 

glucemia postprandia\ y el indice gh1cémico del pan en \os pacientes con O"°tNID. A las dosis aqui 

e,·aluadas. se notó una tendencia generalmente a un efecto más pronunciado con la acarbosa que con 

P\ántago ps)'Hium. Sin embargo el efecto sobre ta glucemia postprandia\ de ambos agentes es 

dependiente de la dosis 155. 56) y las dosis de esta investigación no fueron estrictamente comparables. 

y no son las máximas dosis U ti les. Sin embargo. ~00 mg de acarbosa es dos veces ta dosis comúnmente 

recomendada e 100 mg con cadaa\lmentoJ 156] y 15 g. de P. ps>·\\ium es el doble de la dosis usual 151}. 

Además. una comparación de \a má.,ima dosis Util no es necesaria porque la prescripción de la dosis 

a largo plazo de \as dos está basada individualmente considerando \a respuesta terapéutica y tos efectos 

colaterales. 
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A largo plazo. el control de la glucemia en pacientes con Df\.\NID es mejorado por las dietas 

con bajo IG l 19. :?21. Sin embargo laalimemacióncon dietas que contienen bajo tG a largoplazopueden 

ser difíciles porque la escogencia de los alimi:ntos son severamente limitados. Una forma más iácil 

de lograr esto es reduciendo anificialmente el lG de los carbohidratos agregándole inhibidores de la 

enzima alfa glucosidasa o fibras dietarias como se encontró en este estudio. Además. los inhibidores 

de ta enzima alfa glucosidasa y las fibras dietadas pueden ser usados en forma combinada. A largo 

plazo el tratamiento con cualquiera de los dos ha demostrado ser útil para controlar los ni'\ eles de 

glucosa serica en los pacientes diabéticos (57. 58). En e~tos c:srudios no se documentaron cambios en 

el lG en los atimemos ingeridos. 

Se observaron menores niveles de insulina sérica con ambos tratamientos con respecto a la 

prueba control en pacientes con DMN1D. probablemente debido a la disminución de: la glucemia. Esto 

es sostenido por el radio insulina/glucosa que fue similar en las ues pruebas <.promedio O.~l. 0.18 y 

0.29 en pruebas control. acarbosa y mucnago respectivamente. P 0.05 l. Las menores concentraciones 

de insulina sérica postprandial con acarbosa y fibras dic:tarias que el control en sujetos diabéticos ya 

ha sido reportado anteriormente {59]. Los alimentos con bajo IG. también liene bajo índice: insutinico 

[601. No se ha encontrado cambios en la sensibilidad de la insulina o aumento de su concentración en 

a:-'Uno por estos compuestos en los pacientes con DMNID .• tratados a largo plazo. L56\. 

En individuos sanos Jos niveles de glucosa sérica postprandiales no cantbiaron de forma 

significativa con la agregación de acarbosa o mucílago al pan~ sin embargo, una tendencia similar a 

la observada en el grupo .::on OMNID podrá ser vista en la concentración de glucosa en el área bajo 

la ~urva y en el índice gtucémico. Quizás si se pudiera estudiar una muestra mas grande Jos cambios 

serian estadísticamente significativos. Esta tendencia se soporta por la concentración ABC de insulina 

y el índice insulinico, que fueron menor con pan mtls tratamiento \especialmente con acarbosa> que 

con pan solo. La disminución de IG en los sujetos no diabéticos podría no ser imponante. además por 

definición. los nh,.·eles di;: glucemia permanecen siempre normales en ellos~ Sin embargo una 
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disminución del índice insulinico podría ser imeresante. La hiperinsulinemia. definida como niveles 

de insulina elevados tanto en ayuno como secundaria a estimulación con glucosa. ha sido considerado 

un factor de rie~go independiente para la enfermedad cardiovascular ater0c:sclerótica. Además. una 

hiperinsulinemia marginal o aislada se encontró también en pacientes en enfermedad cardiaca 

coronaria que no tenía otros factores de riesgo [61 ). Se podría suponer que la disminución de las 

concemracioni:s de insulina sérica. incluyendo los ni~dcs postprandiaks. podrfa reducir el riesgo de 

ateroesclerosis aún en sujetos no diabéticos. 

La acarbosa y el Plántago psyllium disminuyeron el índice glucémico del pan en pacientes 

diabéticos y disminuyeron d índice insulinico en diabéticos y en sujetos sanos. Con este objetivo. 200 

mg de acarbosa mostraron mejores resuhados que IS g de P. psyllium. Estos compuestos pueden ser 

útiles en pacientes DMNID para atenuar la glucemia post prandial y reducir el índice glucémicos de 

Jos alimentos ricos en carbohidratos. mejorando el control de la diabe1es. El papel de es1os compuestos 

para disminuir la insulinemia post prandial en sujetos no diabéticos hiperinsulinémicos (i. e.: con 

síndrome de resistencia a la insulinaJ es una hipótesis atractiva todavía no dcaerminada. Se necesitarán 

mayores csrudios para definirla. 

' 
E 
i 
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Tabla 1 

INDICE GLUCEMICO EN DIABETICOS 

* p < 0.05 Vs. PAN 

* P < 0.05 ACARBOSA Vs. MUCILAGO 

PAN PAN + ACARROSA PAN + MUCILAGO 
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AREA BAJO LA CURVA DE INSULINA EN OIABETICOS 
pmol/L 

250 -( 1 * p < 0.05 Vs. TESTIGO Y Vs. MUCILAflO 
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'rabia 3 
TESTIGO ACARBOSA MUCILAGO 
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~tinutoS o 

Testigo 8.6 ±S 

Acarbosa 8.1±4 

~tucílago 8.3 ± 4 

p NS 

NS = No signitic.ativo. 

INDn·muos SA."iOS 

Concentración sérica de Insulina. 

30 60 90 

24.1±22 19.2 ± 21 18.9 ± 18 

IS.S ± 19 13.0 ± 3 8.S ± 4 

11.3 ± 8 14.:? ± 12 16.2 ± 12 

NS <o.os NS 

1.TcSI VS Aca) 

120 180 

11.6 ± 8.S 11 :i:: 9.4 

8.9 :±:"' 7.3 :o: 3 

17.8 ± 12 14.6 .±: 1~ 

NS NS 



f\.linulOS o 

Testigo 13.8 ± 7 

Acarbosa. JS.3 ± JO 

~lucflago 14.6 ±JO 

p NS 

NS = No sipificati"·o. 

DIAJIETICOS 

Concemración sérica de Insulina. 

30 60 llO 

18.:? ± 8 21.8 ± 11 23.4 ± 10 

16.0 ± 11 16.9 ± 12 17.0 ± 12 

16.1 ± 11 20.1 ± IS 24.5 ± 19 

NS NS NS 

120 180 

2.5.8 ± IS 27.6 ± 18 

:?2.6 ± lS 16.8 ± 4 

27 ± 19 22.9 ± 13 

NS NS 
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