
46

Nutr Hosp. 2015;31(1):46-54
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Revisión
Macronutrientes, ingesta de alimentos y peso corporal; papel de la grasa.
Jesús Alcalá-Bejarano Carrillo1, María Dolores Yago Torregrosa1, Mariano Mañas Almendros1,  
María Belén López Millán1, María Alba Martínez Burgos1 y Emilio Martínez de Victoria Muñoz1

1Departamento de Fisiología, Instituto de Nutrición y Tecnología de los Alimentos, Universidad de Granada, España. 

Resumen

Introducción: “Globesity” es el término que la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS) emplea para denomi-
nar el progresivo aumento de la obesidad experimentado 
desde los últimos 40 años en los países desarrollados y 
cuyo contagio a los países en vías de desarrollo ha sido 
inevitable. Esta situación ha llevado a los gobiernos y or-
ganizaciones internacionales de todo el mundo a plantear 
estrategias destinadas a frenar dicha epidemia. 

Objetivo: Recopilar los conocimientos más actuales 
que se tienen de la relación entre los macronutrientes (en 
especial de la grasa y los sistemas de liberación de lípi-
dos) y la secreción de péptidos gastrointestinales relacio-
nados con la saciedad y saciación. 

Metodología: Se realizó una búsqueda bibliográfica 
basada en la combinación de términos MeSH en Medli-
ne (vía PubMed) y en LILACs mediante DeCS, así como 
una selección de otros artículos relacionados con la temá-
tica de la revisión. 

Resultados y discusión: Actualmente, numerosos labo-
ratorios públicos y privados se encuentran investigan-
do diversos ingredientes bioactivos relacionados con la 
regulación del apetito. Destacan los relacionados con la 
grasa ingerida y la forma en que esta puede ser tratada 
físicamente, sobre todo emulsiones y estructuras pareci-
das y su influencia sobre la saciedad y/o disminución de 
la sensación de hambre. 

Conclusiones: Estos ingredientes alimentarios se plan-
tean como el futuro de los alimentos funcionales enfo-
cados a la prevención de la ganancia de peso y ayuda a 
otras estrategias contra la obesidad (alimentarias, con-
ductuales, etc...).
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Abstract

Introduction: “Globesity” is the term that the World 
Health Organization (WHO) employs to define the grow-
th of obesity in the world from the last 40 years which 
started in the developed countries and has been inevita-
bly propagated to the developing ones. Governments and 
international organizations are aware of the problem and 
they are trying to implement measures to fight it. 

Aim: To analyze the current evidence in terms of stu-
dies about the relationship between macronutrients (es-
pecially fat and lipid release systems) and the secretion 
of gastrointestinal peptides that are involved with satiety 
and satiation. 

Methods: The search was conducted in Medline (via 
Pubmed) using different combinations of MeSH terms 
and in the database LILACs using “DeCS”. A selection 
of another articles relevant to the review topic was also 
examined.

Results and discussion: At present, there are several 
laboratories and industries developing novel bioactive 
ingredients aimed at the regulation of food intake, with 
emphasis on those related with fat intake and the diffe-
rent ways in which fat can be technologically processed 
in order to create structures able to enhance satiety and/
or diminish hunger. 

Conclusion: These ingredients will be the future of 
functional foods focused on the prevention of weight gain 
and the support of other strategies against obesity (die-
tary, behavioral, etc…).

(Nutr Hosp. 2015;31:46-54)
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Abreviaturas

Sistema nervioso central (CNS)
Amilina (AMY)
Grelina (GRN)
Colecistoquinina (CCK)
Péptido similar al glucagón 1 (GLP-1)
Péptido insulinotrópico dependiente de glucosa 

(GIP)
Polipéptido pancreático (PP)
Péptido tirosina tirosina (PYY) 
Leptina (LEP) 
Insulina (INS)
Aminoácidos (AA)
Ácidos grasos libres (FFA)
Ácidos grasos de cadena larga (LCFA)

Introducción

A finales de los 80 y principios de los 90 se empe-
zaron a relacionar de forma directa los alimentos con 
distintas enfermedades, y ya en el siglo XXI se propu-
so la denominada nutrición optimizada, que consiste 
en maximizar las funciones fisiológicas y psicológicas 
a través de la alimentación1. 

Para concretar los conceptos sobre alimentos fun-
cionales a nivel europeo el International Life Scien-
ce Institute (ILSI), dentro del proyecto denominado 
Functional Food Science in Europe (FUFOSE), pro-
puso que un alimento puede ser considerado como 
funcional cuando muestra un efecto beneficioso sobre 
una o más funciones diana del organismo, más allá de 
unos adecuados efectos nutricionales, de forma que 
mejora el estado de salud del individuo y de bienestar 
y/o reduce el riesgo de padecer una enfermedad2.

Si nos referimos al efecto saciante de los alimentos, 
hay que comentar que normalmente el principal pro-
blema radica en el hecho de que una alta palatabilidad 
se relaciona con una alta densidad energética y poca 
capacidad de saciedad y a la inversa. Lo ideal serían 
alimentos con una alta palatabilidad y saciedad y una 
baja densidad energética3, siendo éste el objetivo de la 
mayoría de las industrias alimentarias en el desarrollo 
de alimentos para el control de peso.

En cuanto a los ingredientes que pueden formar par-
te de los alimentos funcionales que persiguen contri-
buir al control del peso, algunos de los más importan-
tes se recogen en la Tabla I, junto con los mecanismos 
fisiológicos (uno o varios) que se atribuye a cada uno. 
Además, recientemente se están investigando una se-
rie de péptidos bioactivos que también pueden formar 
parte de dichos alimentos funcionales4.

Metodología 

Para elaborar esta revisión se ha realizado una bús-
queda en la base de datos Medline (vía PubMed) con 

descriptores “MeSH” y en la base de datos LILACs 
utilizando DeCS, que cubren todos los tópicos relacio-
nados con el efecto de las proteínas, carbohidratos y 
especialmente con las grasas de la dieta y su influencia 
sobre el peso corporal, el aprovechamiento digestivo 
y metabólico de los macronutrientes y distintos meca-
nismos implicados en la ingesta de alimentos. Se reali-
zaron diversas combinaciones para localizar todos los 
posibles artículos relacionados con el tema objeto de 
estudio. Además se han consultado directamente algu-
nas otras publicaciones consideradas como relevantes 
y revisado las referencias bibliográficas de los estudios 
recuperados.

Términos de la búsqueda MeSH: “Anti-obesity 
agents”; “Appetite” OR “Appetite Regulation” OR 
“Satiety Response” OR “Satiation” OR “Hunger” OR 
“Food intake”; “Cholecystokinin”; “Dietary Fats” OR 
“Dietary Fats, Unsaturated” OR “Plant Oils”; “Emul-
sions” OR “Emulsifying Agents”, “Endocrine system/
physiology”; “Gastric inhibitory polypeptide”; “Gas-
trointestinal Hormones”; “Ghrelin”; “Glucagon-Li-
ke Peptide 1”; “Insulin”; “Intestinal Absorption” OR 
“Digestion”; “Islet Amyloid Polypeptide”; “Leptin”; 
“Pancreatic Polypeptide”; “Peptide YY”; “Rat” OR 
“Human” OR “Adult”; “Body weight” OR “Weight 
loss”; “Food Intake”. Términos de búsqueda DeCS: 
Dieta alta en grasa; Dieta baja en grasas; Dieta con 
restricción de grasas; Grasas; Grasas insaturadas en la 
dieta; Grasas no saturadas en la dieta; Grasas vegeta-
les; Agentes emulsionantes; Emulsionantes; Emulsio-
nes; Células endocrinas gastrointestinales; Receptores 
de péptidos gastrointestinales; Grelina; Hormona libe-
radora de insulina dependiente de glucosa; Insulina; 
Leptina; péptido 1 similar al glucagón; peptido yy; 

Tabla I
Ingredientes alimentarios y alimentos que  

potencialmente se pueden considerar como funcionales 
en el campo de la regulación del peso corporal

Alimento/ingrediente Mecanismos

Soja
Alimentos con bajo índice glucémico
Triglicéridos de cadena media
Ácidos grasos poliinsaturados
Alimentos ricos en fibra

Saciedad  
y saciación 

Lácteos bajos en grasa
Edulcorantes bajos en calorías
Compuestos fenólicos
Triglicéridos de cadena media

Fisiología  
del adipocito

Sustitutos de grasas Ingesta energética

Té verde, capsaicina y cafeína
Oleoil-Estrona

Gasto energético

Extractos de plantas (algas, 
polifenoles del té y metabolitos de 
microorganismos)

Lipasa  
pancreática

Modificado de Riccardy y col.5 y Martínez-Augustín y col.6
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Polipéptido pancreático; Cck-8; Agentes para pérdida 
de peso; Pérdida de peso; Peso corporal; Reducción 
de peso; Ingestión de alimentos; Hombres; Rata; ra-
tas; Apetito; Depresores del apetito; regulación del 
apetito; Respuesta de saciedad; Saciedad; Absorción 
intestinal.

Nutrientes, saciedad y saciación

En humanos (con algunas excepciones en el caso de 
determinados nutrientes) se ha observado que de los 
macronutrientes de la dieta las proteínas son las que 
inducen una mayor saciedad, seguidas por los carbohi-
dratos y, por último, las grasas7, 8. 

Los macronutrientes juegan un papel principal en la 
regulación de la ingesta ya que son las únicas señales 
que informan al sistema nervioso de que estamos in-
giriendo alimentos, pudiendo actuar de forma directa 
o indirecta, a través de diversos mecanismos, en prin-
cipio no excluyentes, y que normalmente varían de un 
nutriente a otro. Estos mecanismos son:

–  Actuando de forma directa sobre los centros ner-
viosos que regulan la ingesta de alimentos, pre-
dominantemente sobre el hipotálamo y el tallo 
encefálico.

–  Incidiendo sobre el sistema nervioso periférico, 
que de forma indirecta va a activar o inhibir di-
ferentes regiones del sistema nervioso central 
(CNS), antes citadas, relacionadas con la ingesta 
de alimentos.

–  Promoviendo la secreción de péptidos gastroin-
testinales u otros mediadores endocrinos meta-
bólicos, que juegan un papel fundamental en la 
regulación de la ingesta y el peso corporal.

Grasa, carbohidratos, proteínas y secreción de 
péptidos gastrointestinales

En los últimos 50 años, poco a poco se ha ido acla-
rando la compleja red que supone la regulación de 
la ingesta de alimentos y del apetito, descubriéndose 
numerosos péptidos que, además de en el control de 
la ingesta, participan en diversas funciones digestivas 
como la motilidad gastrointestinal, digestión y absor-
ción de nutrientes, efecto trófico sobre la mucosa in-
testinal y secreción de otros péptidos. Sus mecanismos 
de acción son variados, actuando de forma neurocrina, 
endocrina, paracrina y autocrina9. 

De entre todos estos péptidos nos vamos a ceñir a 
algunos de los más estudiados, como son la amilina 
(AMY), grelina (GRN), colecistoquinina (CCK), pép-
tido similar al glucagón 1 (GLP-1), péptido insuli-
notrópico dependiente de glucosa (GIP), polipéptido 
pancreático (PP) y péptido tirosina tirosina (PYY) to-
dos ellos relacionados con la ingesta a corto plazo y 

de las hormonas leptina (LEP) e insulina (INS), más 
implicadas en la regulación de la ingesta de alimentos 
a largo plazo. 

Amilina (AMY) 

El principal estímulo para su secreción es la gluco-
sa, existiendo en humanos una respuesta postprandial 
rápida que puede elevar los niveles plasmáticos cuatro 
o cinco veces la concentración plasmática de AMY ba-
sal, y que es proporcional a la cantidad de glucosa in-
gerida10. También se observa un aumento significativo 
de su concentración plasmática tras la ingesta de una 
comida estándar11 o una rica en carbohidratos12. Res-
pecto al efecto de la grasa dietética sobre la secreción 
de este péptido, no existen, al día de hoy, estudios en 
humanos, habiéndose observado en ratones una esti-
mulación de la secreción de este péptido en respuesta a 
una dieta alta en grasa (Intralipd™) similar a lo obser-
vado en el caso de la insulina13.

Colecistoquinina (CCK)

Su secreción es estimulada principalmente por las 
proteínas14,15, no existiendo acuerdo en si los ácidos 
grasos estimulan de forma significativa este pépti-
do14,15, siendo los carbohidratos los que inducen una 
menor liberación14,15. En el caso de la grasa el mayor 
efecto se observa tras administración de ácidos grasos 
de cadena larga (>12 carbonos)16-18. Además, dichos 
ácidos grasos de cadena larga promueven la liberación 
de CCK que puede actuar de forma paracrina, sobre re-
ceptores específicos localizados en las terminaciones 
aferentes vagales de la pared intestinal19. 

Hay que señalar que el estudio de Ledeboer y col.20, 
muestra que existe una mayor secreción de CCK tras 
la administración intraduodenal de ácidos grasos de 
cadena larga emulsificados frente a una cantidad equi-
molar de estos mismos ácidos grasos sin emulsificar.

Péptido insulinotrópico dependiente de glucosa (GIP)

El incremento plasmático postprandial de este pép-
tido es más rápido de lo cabría esperar en base a la 
interacción de los macronutrientes con las células K, 
por lo que se ha postulado que la secreción de GIP está 
en parte mediada por mecanismos nerviosos21. 

En humanos, su secreción se estimula por la inges-
tión de comidas mixtas22, así como carbohidratos22 y 
grasas23, siendo, dentro de las últimas, más potentes los 
FFA de cadena larga (>12 carbonos) e insaturados23,24. 
En humanos, la manteca y la oleína de palma intereste-
rificada (IPO) ocasionan una menor secreción del GIP 
que el aceite de girasol alto oleico (HOSO) y la oleína 
de palma (PO)25. Esto sugiere que la conformación de 
los ácidos grasos en los triglicéridos afecta la secreción 
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de GIP, ya que la IPO tiene idéntica composición que 
la PO pero mayor proporción de palmítico en posición 
sn-2. La proteína de la dieta parece tener poco efecto 
sobre la secreción de este péptido22, aunque algunos 
autores han observado que ciertos aminoácidos (AA) 
libres la favorecen26. 

Péptido análogo al glucagón-1 (GLP-1)

La mera presencia de nutrientes en la luz del intes-
tino27,28 aumenta la secreción de GLP-1 y su magnitud 
se correlaciona con el tamaño de la comida29. El prin-
cipal estímulo es la glucosa a través de las proteínas 
de transporte sodio-glucosa30. También se estimula por 
la grasa31, especialmente en respuesta a la presencia 
de ácidos grasos de cadena larga (>12 carbonos)32 y 
preferentemente monoinsaturados frente a poliinsatu-
rados33, aunque no está del todo claro hasta qué punto 
el grado de insaturación influye en la magnitud de la 
respuesta34. Proteínas y aminoácidos también inducen 
su secreción22,35.

Grelina (GRN)

La supresión de la secreción de este péptido gástrico 
se relaciona directamente con las calorías ingeridas en 
la comida36 y parece depender de la longitud de expo-
sición del intestino delgado (al menos en el caso de la 
glucosa)37. Respecto a los macronutrientes, en ratas se 
ha observado el mismo nivel de inhibición con pro-
teínas (caseína y peptona), aceite de maíz, mezcla de 
triglicéridos de cadena media y dextrosa38, todo ello 
administrado por vía gástrica. En humanos la mayor 
inhibición se observa con glucosa39 y proteína 40, aun-
que no en todos los estudios41, siendo el efecto de la 
grasa menor al de los otros dos macronutrientes42,43. 
En ratas se ha observado una mayor supresión de la 
secreción de GRN tras la administración intraduodenal 
de FFA de cadena larga (12 carbonos) en comparación 
con los de cadena corta (10 carbonos)44.

Insulina (INS)

Las concentraciones plasmáticas son bajas en ayu-
nas y aumentan tras la comida debido principalmente 
a la ingesta de nutrientes como monosacáridos (gluco-
sa), aminoácidos y FFA de cadena larga45, siempre que 
la glucemia sea normal. Las concentraciones circulan-
tes de esta hormona son proporcionales a los depósitos 
corporales de grasa46.

Polipéptido pancreático (PP) 

La secreción de PP está claramente mediada, al me-
nos en parte, por una respuesta vagal tras la ingesta 

de alimento47,48 y es estimulada por glucosa49, por una 
comida estándar mixta50,51 o rica en proteína52 o en gra-
sa53.

Péptido tirosina tirosina (PYY)

En respuesta a la grasa, el aumento en las concen-
traciones plasmáticas de este péptido es muy significa-
tivo54,55. Parece ser que los FFA de cadena larga (>12 
carbonos)44 y dentro de estos los monoinsaturados56 
inducen una mayor secreción. 

Leptina (LEP)

De acuerdo con algunos estudios, la secreción de 
esta hormona no se modifica significativamente tras 
la ingesta de una comida mixta57, aunque otros autores 
han descrito aumentos ligeros después de 6 h de un 
desayuno rico en grasa58 y tras 4 horas después de una 
comida rica en carbohidratos59. 

Grasa, saciedad y saciación

Los factores que determinan la digestión y absor-
ción de la grasa, y que van a repercutir en la acción que 
este macronutriente tiene sobre la saciedad y saciación 
son60-64: 

–  El tipo de grasa, siendo los triglicéridos con áci-
dos grasos de cadena corta más fáciles de absor-
ber que los de cadena larga.

–  El estado de cristalización de los ácidos grasos, 
ya que tienen más probabilidad de formar crista-
les cuando tienen más de 16 carbonos.

–  La presencia de galactolípidos que favorecen 
la formación de cristales y “atrapan” los ácidos 
grasos libres disminuyendo su absorción y per-
mitiendo que alcancen porciones más distales del 
intestino. 

–  La posición del ácido graso en el triglicérido de-
termina si se absorbe como FFA o diacilglicérido.

–  Incorporación de la grasa, normalmente emul-
sionada, en la matriz alimentaria o presentación 
como emulsión externa acuosa, siendo en el úl-
timo caso más fácil la digestión cuanto más pe-
queñas sean las gotículas de grasa, ya que de esta 
forma la lipasa tiene más fácil acceso.

Las grasas son capaces de ser detectadas ya a ni-
vel oral, debido principalmente a los receptores CD36, 
que son un tipo de receptores acoplados a proteínas G 
(GPR) y que intervienen en la detección de los ácidos 
grasos de cadena larga (LCFA) los cuales se asocian 
con respuestas relacionadas con la recompensa (lo que 
puede derivar en una preferencia hacia el consumo de 
grasas) y otras respuestas como un aumento de los tri-
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glicéridos plasmáticos, inducción de la lipasa gástrica 
y enzimas pancreáticas, y liberación de péptidos gas-
trointestinales65.

Una vez liberados y absorbidos los LCFA, pueden 
pasar a la sangre y llegar al CNS donde son capta-
dos por las neuronas del hipotálamo gracias a los 
transportadores CD36 o FATP1 o penetrando por 
difusión simple, siendo esterificados (LCFA-CoA) 
por las acyl-CoA sintetasas y transportados a la mi-
tocondria –vía carnitina palmitoil transferasa 1 y 2 
(CPT-1 y CPT-2)– donde sufren β-oxidación hasta 
malonil-CoA. Este último (que puede provenir tanto 
de ácidos grasos como de glucosa), cuando se acumu-
la en gran cantidad inhibe la CPT1, con lo cual no se 
transportarán más LCFA-CoA a la mitocondria y esto 
produce a nivel hipotalámico inhibición de la inges-
ta; por otro lado se da una interacción con receptores 
N-metil-D-aspartato (relacionados con la sensibilidad 
a lípidos) en las neuronas del complejo dorsal vagal 
(DVC), gracias a lo cual se envían órdenes vía eferen-
cias vagales para que se inhiba la producción hepática 
de glucosa66. Además, recientemente se ha observado 
la implicación de uno de los productos de la degrada-
ción del ácido oleico absorbido por el enterocito, la 
oleiletanolamida (OEA), capaz de interaccionar con 
el PPAR-α a su vez relacionado con aferencias va-
gales que envían información al CNS promoviendo 
una mayor saciedad y que posteriormente hacen que 
se generen señales centrales que se trasmiten por vías 
simpáticas hasta el sistema digestivo y que favorecen 
la producción de OEA67.

En condiciones normales, la mayor parte de la grasa 
de la dieta se digiere y absorbe antes de alcanzar el 
yeyuno, activándose en dicho tránsito mecanismos que 
promueven la saciedad como una disminución en el 
vaciado gástrico o un aumento de las concentraciones 
plasmáticas de la CCK, hormona que también influ-
ye en el vaciado gástrico, y del PYY68-73. Las comidas 
abundantes y el estado sólido de la grasa incluida en 
el alimento pueden favorecer la llegada de fracciones 
sin absorber de este macronutriente a las partes más 
distales del intestino74,75. La presencia de este nutrien-
te en estos segmentos distales activa mecanismos que 
desencadenan cambios funcionales como una dismi-
nución de la motilidad intestinal y/o un aumento en la 
secreción de GLP-1 y PYY estímulos implicados en el 
freno ileal, y cuya consecuencia es una disminución de 
la ingesta de alimentos76-79.

Por otro lado, también es importante la actividad de 
la lipasa pancreática sobre los triglicéridos de la dieta, 
ya que una inhibición de la actividad de esta enzima 
disminuye la secreción de CCK y aumenta la veloci-
dad de vaciado gástrico, lo que teóricamente disminu-
ye la sensación de saciedad y también la absorción de 
los lípidos80,81. Además, se ha observado como un inhi-
bidor de la actividad colipasa, el Dimethylaminoethyl-
dodecylether o “Dimaele”, provoca una disminución 
de la ingesta en ratas, promoviendo, además, mayor 
síntesis de lipasa y colipasa por el páncreas exocrino, 

como efecto compensador, así como un aumento de la 
secreción de CCK82. 

En general, parece ser que la inhibición de la inges-
ta por la grasa alimentaria está relacionada de forma 
directa con la superficie intestinal expuesta a ella83-85.

La situación en condiciones reales es mucho más 
compleja ya que entran en juego factores relacionados 
con el componente de placer que provocan los alimen-
tos a nivel central, lo que hace que se puedan rebasar 
los mecanismos homeostáticos que controlan la inges-
ta86,87.

Por último, conviene mencionar que, pese a que 
tradicionalmente se ha considerado que la grasa tiene 
menor efecto saciante que los hidratos de carbono y 
la proteína, a día de hoy esta afirmación sigue sien-
do objeto de debate88. Además, muchos autores han 
relacionado la obesidad con la ingesta de grasa89,90 y 
se ha postulado que este macronutriente produce una 
atenuación de los mecanismos que desencadenan sa-
ciedad91-93. Hoy en día se está cuestionando si dicho 
nutriente juega un papel tan determinante en la obesi-
dad o constituye un factor de distracción en el estudio 
de dicha enfermedad94.

Sistemas de liberación de lípidos (tecnología  
de las emulsiones lipídicas), secreción de péptidos 
gastrointestinales y saciedad

La industria alimentaria es consciente, gracias a los 
resultados de distintos estudios, de que la saciedad 
se puede modificar dependiendo del tramo intestinal 
donde se liberen los ácidos grasos95-97, hecho que a su 
vez depende del grado de emulsión de la grasa. Ac-
tualmente existe un extenso campo para el desarrollo 
de este tipo de manipulaciones tecnológicas de la grasa 
dietética98 que puedan tener un efecto inhibidor de la 
ingesta de alimentos68,99. Se están estudiando diferen-
tes modelos entre los que se incluyen: emulsiones con-
vencionales, pequeños o grandes agregados emulsio-
nados y esferas rellenas de microgel100. 

Respecto al perfil de ácidos grasos de las emulsio-
nes, se ha observado un aumento del poder saciante 
cuando predominan los ácidos grasos de cadena larga 
(más de 12 carbonos)101 y con un alto nivel de insatu-
ración102.

Estudios en humanos 

En el estudio de Armand y col.103, se ensayaron dos 
emulsiones administradas intragástricamente, con ta-
maños de partícula de 0,7±0,2 µm y 10±0,9 µm respec-
tivamente. Se produjo un ligero retraso en la absorción 
de los productos de la digestión de los triglicéridos en 
el caso de la emulsión de diámetro más pequeño, rela-
cionado, en este caso, con una disminución del vacia-
do gástrico, aunque, cuantitativamente, la absorción de 
grasa no se modificó en ningún momento103. 
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Seimon y col.104 administraron intraduodenalmente 
emulsiones con diferentes tamaños de gotículas (0.26, 
30 y 170 µm), observándose un mayor efecto de dis-
minución del vaciado gástrico y aumentando signifi-
cativamente los niveles plasmáticos de CCK y PYY 
con la emulsión de 0,26 µm, aunque no se encontraron 
diferencias significativas en la sensación subjetiva de 
saciedad para ninguna de las emulsiones104. 

Maljaars y col.105 compararon los efectos que sobre 
saciedad, hambre y secreción de CCK y PYY tenía la 
administración intraduodenal y/o intraileal de emul-
siones con partículas pequeñas (0.88 µm) o grandes 
(15.5 µm). Se apreció un aumento de la sensación de 
saciedad y una disminución en la velocidad de vaciado 
gástrico con la emulsión de menor tamaño de partícu-
la. Por otro lado, la administración en íleon aumentó la 
secreción total de CCK, aunque no se vieron diferen-
cias significativas en las concentraciones plasmáticas 
de PYY ni en la percepción de saciedad105. 

La gran mayoría de los estudios realizados hasta la 
fecha en humanos se han hecho con emulsiones co-
merciales, entre las que destaca Fabuless™/Olibra™. 
Los estudios de corto plazo con esta emulsión89, 106-108, 
muestran un aumento de la saciedad así como su con-
tribución al mantenimiento del peso corporal, tras una 
pérdida en mujeres obesas109. Por otro lado, no hay 
resultados concluyentes en otros estudios realizados a 
corto 110 y largo plazo111, 112 o en diferentes formatos de 
consumo (en agua, con leche y en un muffin)113. Como 
se resume en la revisión de Appleton y col.114, la varia-
bilidad de resultados puede deberse a la influencia de 
distintos factores como el tipo de procesado del pro-
ducto o las distintas dosis utilizadas.

Marciani y col.115 comprobaron como una emulsión 
que se comporta de forma estable (mantiene sus pro-
piedades) a su paso por el estómago puede producir, 
en relación a una que es inestable, una disminución 
en la velocidad del vaciado gástrico y un aumento de 
la secreción de CCK, así como reducir la contracción 
de la vesícula biliar. Además, la emulsión estable se 
asoció a un menor apetito, aunque no se encontraron 
diferencias en saciedad o sensación de hambre115. 

En otro estudio realizado en humanos se utilizaron 
cuatro tipos de emulsiones: control (Ivelip®), aceite 
de canola estabilizado con estearoil lactilato de sodio 
(SSL-LO), aceite de canola más aceite hidrogenado de 
colza y estearoil lactilato (SSL-LO/SF) y un último 
grupo con canola y colza más una mezcla de caseinato 
de sodio y monoglicéridos (CasMag). Los mejores re-
sultados se obtuvieron en el grupo CasMag, que mos-
tró un menor aumento postprandial de triglicéridos en 
plasma, aunque no se observaron diferencias significa-
tivas en la secreción postprandial de los péptidos CCK, 
GLP-1 y PYY con respecto al control116.

Recientemente se ha desarrollado una patente en 
Estados Unidos116 basada en emulsiones ricas en áci-
do palmítico y esteárico con lecitina y/o galactolípidos 
como emulgente. Estas emulsiones son capaces de for-
mar cristales en el intestino delgado, lo que facilita la 

llegada de lípidos sin digerir a íleon y en consecuencia 
la activación de las señales de saciedad previamente 
mencionadas117. 

A pesar de todos los estudios antes expuestos, to-
davía no existen evidencias científicas relevantes que 
permitan presentar un producto con alguna alegación 
funcional acerca de sus propiedades saciantes para el 
control del peso corporal, por lo menos a corto plazo.

Conclusiones

La grasa puede ser modificada mediante procesos 
físicos de forma que es posible crear estructuras que 
puedan liberar sus componentes de forma controlada, 
modificando la respuesta que se produce en el intesti-
no y que a su vez afecta al resto del organismo. Dentro 
de esta respuesta se incluyen los péptidos y hormonas 
liberados en sistema digestivo y glándulas anejas, los 
cuales han adquirido importancia en los últimos años 
y de los cuales todavía se desconocen muchos aspectos 
de su fisiología. Por el momento, los estudios relacio-
nados con dichos componentes o ingredientes alimen-
tarios funcionales no son muy abundantes y, debido 
a la complejidad de los mecanismos implicados en el 
binomio saciación-saciedad, no existe un cuerpo de 
estudios de investigación que muestren de forma clara 
cambios en la ingesta de alimentos como consecuencia 
de modificaciones en la concentración plasmática de 
dichos péptidos. El futuro queda abierto al desarrollo 
de nuevos componentes que puedan ayudar a frenar el 
rápido avance de la obesidad que el mundo ha experi-
mentado en los últimos años.
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