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La obesidad es considerada por muchos
expertos la pandemia del siglo XXI1 y
uno de los problemas de salud más im-
portantes de nuestro tiempo2. Se consi-
dera obesidad cuando el IMC (índice de
masa corporal) es igual o superior a 303.
El impacto en la salud de los pacientes
va más allá de una cuestión estética, ya
que la obesidad se encuentra en la base
o como detonante de numerosas pato-
logías, como diabetes mellitus, hiper-
tensión, patologías cardiovasculares y
apneas del sueño2,4-6. Por ello, la obe-
sidad supone un importante aumento de
la morbi-mortalidad de los pacientes que
lo sufren, así como una disminución de
la calidad de vida y una profunda es-
tigmatización social7.

Los pilares del tratamiento de la obesi-
dad son la dieta y el ejercicio físico2,8.
Pese a esto, en ocasiones es necesario
añadir tratamiento farmacológico para
aumentar la pérdida de peso2. En la ac-
tualidad, después de la reciente retirada
del mercado de sibutramina, por efectos
secundarios cardiovasculares9, y rimo-
nabant, por el riesgo de trastornos psi-
quiátricos10, sólo existe un fármaco au-
torizado con esta indicación, orlistat11.
Aunque se trata de un fármaco efectivo
en la reducción de la absorción de las
grasas ingeridas, no está exento de efec-
tos secundarios entre los que se encuen-
tra la esteatorrea, flatulencia y la dis-
minución de la absorción de vitaminas
liposolubles11.
Esta situación ha hecho necesario revisar
otras alternativas terapéuticas como la
fitoterapia, la cual ha demostrado efi-
cacia en el tratamiento de patologías
muy diversas12,13. Pese a que la fitote-
rapia se lleva utilizando desde tiempos
ancestrales14, los conocimientos que dis-

ponemos actualmente son limitados de-
bido a las múltiples dosis y formas de
administración, exceptuando plantas
como el hipérico12,15 o el ginkgo bi-
loba13,16, por lo que la mayoría del per-
sonal sanitario dispone de datos insufi-
cientes a la hora de hacer frente a la
consultas de los pacientes. 
Por otro lado, el uso de plantas medici-
nales como tratamiento o coadyuvante
de tratamiento de diversas patologías ha
aumentado de manera asombrosa en los
últimos años, principalmente como au-
tomedicación17. Sin embargo, esto no
supone que los pacientes dispongan de
la información pertinente al respecto, de
hecho la mayoría desconoce la posología,
pero sobre todo los efectos adversos,
contraindicaciones e interacciones que
se presentan con otros tratamientos far-
macológicos. Por este motivo, se plantea
esta revisión para dotar tanto al personal
sanitario como a los pacientes de infor-
mación para realizar un tratamiento fi-
toterapéutico en obesidad de una forma
más eficaz y segura. Esta selección se
realiza siguiendo los criterios estableci-
dos por el Catálogo de Medicamentos
del Consejo General del Colegios Oficia-
les de Farmacéuticos de España11. 

CARACTERÍSTICAS
El té verde proviene de una planta de la
familia de las Teáceas llamada Camellia
sinensis (L.) Kuntze18. Este tipo de té se
obtiene estabilizando con vapor de agua
a 80-90º las hojas de dicha planta du-
rante 30-40 minutos o aplicando calor
seco a las hojas enrolladas y torrefacta-
das19. El color de las hojas del té verde
oscila entre el verde amarillento y el
verde oscuro. Dichas hojas contienen
bases xánticas (2%) como la cafeína, te-
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La obesidad es uno de los problemas de
salud más importantes a nivel mundial
debido a su relación con numerosas pa-
tologías como la diabetes mellitus tipo
2, la hipertensión y el aumento impor-
tante en el riesgo cardiovascular. La base
del tratamiento es la dieta y el ejercicio
físico, pero en muchos casos no es sufi-
ciente y es necesario combinarlo con tra-
tamiento farmacológico. Recientemente
se ha retirado sibutramina del mercado
por lo que sólo se dispone de orlistat,
que no está exento de contraindicaciones
y efectos secundarios. Ante esta situa-
ción, se ha vuelto a retomar el trata-
miento fitoterápico, aunque, en muchas
ocasiones, con numerosas dudas. Esta re-
visión pretende aportar la información
necesaria sobre las principales plantas
utilizadas en este tratamiento.

RESUMEN

One of the most important health pro-
blems in the world is obesity, due to its
relationship with numerous illnesses such
as diabetes mellitus type 2, hypertension
and the increased risk of cardiovascular
disease. The basis of treatment is diet and
physical activity, but in some cases, this
is not enough and it has to be combined
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ofilina y teobromina, polifenoles (30%)
como los flavonoides (kenferol, querce-
tol, miricetol, apigenina, luteolina), ca-
tecoles y taninos catéquicos, aceites
esenciales, enzimas (teasas), vitamina
B1, B2 y C y minerales (flúor).

MECANISMO DE ACCIÓN
Las propiedades del té verde son diver-
sas. En primer lugar, la teofilina y la
cafeína estimulan el sistema nervioso,
aumentando así la frecuencia y el gasto
cardíaco por bloqueo de la fosfodieste-
rasa, lo que se conoce como efecto ino -
trópico positivo20.
En segundo lugar, teofilina y teobromina
poseen acción diurética y son de especial
interés en el edema cardíaco. La acción
diurética es sobre todo renal por dismi-
nución en la reabsorción tubular y, se-
cundariamente, por un aumento de la
filtración,21. De esta manera, favorece
la eliminación de compuestos tóxicos
para el organismo forzando la diuresis
y facilitando la excreción de ácido úrico
y urea. Además, producen relajación
bronquial de la musculatura lisa, uréte-
res y vías biliares.

Respecto al efecto lipolítico del té verde
cabe destacar que su contenido en po-
lifenoles catéquicos aumenta el gasto
energético y la oxidación de grasa. Esto
se debe en parte a que dichos polifeno-
les catéquicos prolongan la vida de las
catecolaminas al inhibir la enzima ca-
tecol-ortometiltransferasa (COMT) por
formación de complejos con los flavo-
noides fuera del adipocito22. Dichas ca-
tecolaminas en el cerebro juegan un pa-
pel importante en la saciedad. 
Por otro lado, la cafeína inhibe la en-
zima fosfodiesterasa en el interior del
adipocito23,24. Así se mantiene durante
más tiempo la estimulación de las re-
acciones enzimáticas que intervienen
en la lipolisis, ya que el AMP cíclico
tiene una duración de acción mayor.
Tanto los polifenoles catéquicos como
la cafeína son promotores efectivos de
la termogénesis y la oxidación de áci-
dos grasos en mayor medida que la ca-
feína sola1,25-27.
Respecto a la eficacia demostrada exis-
ten diversos ensayos clínicos donde se
observa la eficacia del té verde28-31. En
un estudio realizado por Nagao et al32,
seleccionaron una muestra de 270 per-
sonas, en el grupo a 123 personas se les
administró 583 mg de extracto de té
verde diarios y al grupo control (n=117)
96 mg. Tras doce semanas se observaron
diferencias significativas entre el grupo
control y el grupo que consumía más té
verde, ya que en este último grupo se
produjo un descenso de peso, se redujo
el IMC y el índice cintura/cadera. 
En otros estudios se analizaron cuatro
ensayos clínicos aleatorios de doce se-
manas de intervención con catequi-
nas33,34. Dos realizados por Diepvens,35

en 46 mujeres con sobrepeso donde a
los grupos experimentales se les admi-
nistraron dosis de más de 1.000 mg/día
de catequinas. A los dos grupos se les
prescribió una dieta baja en calorías
(Slim-Fast®). En ambos grupos se ob-
servó una pérdida aproximada de 5,5 %
entre el inicio y el final de la interven-
ción, pero la diferencia entre los grupos
no fue estadísticamente significativa.

POSOLOGÍA
El té verde es una planta lipolítica que
posee diferentes usos. La actividad far-
macológica del té verde tomado en in-
fusión es diferente a cuando se toma en
cápsulas (polvo secado y no fermentado)
o se aplica de manera tópica. 

En infusión se emplea en casos de aste-
nia funcional, diarrea ligera, hiperlipi-
demias, bronquitis y asma. La acción
estimulante de la cafeína ligada a los
polifenoles tiene un efecto retardado,
pero más duradero que el del café,
puesto que se libera lentamente1,2. Por
ello, se emplea también contra la fatiga
pasajera física y psíquica1,25.
Sin embargo, el té verde en cápsulas
es diurético y lipolítico, ya que limita
la absorción de azúcares y grasas1. En
el caso de utilizar el té verde como co-
adyuvante en el tratamiento de sobre-
peso, las dosis recomendadas son de
1.400 mg/día del extracto rico en ca-
tequinas, repartidos en dos tomas
(desa yuno y almuerzo), durante un pe-
ríodo de tres meses5.
El té verde en forma de gel, crema y
pomada se utiliza de manera tópica para
reducir las adiposidades localizadas44,25.

CONTRAINDICACIONES Y
PRECAUCIONES
Aunque los efectos lipolíticos del té
verde se han comprobado en numero-
sos ensayos en personas con sobrepeso
moderado, sin presentar toxicidad al-
guna, su uso está contraindicado en
caso de úlcera péptica y gastritis, arrit-
mias cardíacas, hipertensión arterial,
ansiedad y nerviosismo. Tampoco debe
usarse en niños menores de 12 años,
durante el embarazo ni durante la lac-
tancia. Por último, en el año 2003 se
retiró una especialidad farmacéutica
publicitaria (Exolise®) debido a la no-
tificación de sospechas de reacciones
adversa hepáticas36. 
A altas dosis, en tratamientos crónicos
o en individuos especialmente sensibles
se pueden producir reacciones adversas,
como la aparición de nerviosismo, pér-
dida de peso excesiva, estreñimiento,
pérdida del apetito, acidez de estómago,
insomnio y excitabilidad. Además, por
su contenido en cafeína puede crear de-
pendencia y tolerancia2,5.

CARACTERÍSTICAS
Plantago ovata Forssk o Ispágula es una
hierba originaria de África y Asia. En la
zona mediterránea crece una variedad
menos utilizada, llamada psyllium. De
la planta se obtienen las semillas que,
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with a pharmacological treatment. Re-
cently, sibutramine was withdrawn from
the market, so orlistat is the only medica-
tion that is suitable for this therapy; ho-
wever orlistat is not without contraindi-
cations or side effects. Owing to this
situation, phytotherapy treatments are
being taken up again. Nevertheless, in
some cases there are several doubts. In
this review, we intend to provide the ne-
cessary information regarding the main
plants that are used in the treatment of
obesity. 
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con o sin las cutículas, se utilizan para
el preparado farmacéutico37. Sus semi-
llas poseen una elevada concentración
de mucílagos (30%) especialmente en
las capas superficiales del tegumento
externo. Éstas, además, contienen hete-
rósidos iridoides (aucubósido), trazas de
alcaloides, fitosteroles (betasitosterol,
campestrol, estigmasterol), oligoelemen-
tos, sales de potasio, aceite insaturado
y proteínas25. 
Estas plantas están clasificadas como
laxantes, debido a que en contacto
con el agua, el mucílago forma un gel
viscoso y voluminoso que incrementa
el volumen de las heces, lo que pro-
mueve el peristaltismo intestinal38.
Asimismo, los mucílagos, cuando au-
mentan de tamaño, producen sensa-
ción de saciedad.

MECANISMO DE ACCIÓN
Como ocurre con la mayoría de los fár-
macos que poseen mucílagos, esta planta
también presenta actividad hipolipe-
miante e hipoglucemiante39. Así, dismi-
nuye los valores de cLDL y colesterol
total debido a una disminución de la
absorción intestinal de éste40. Por otro
lado, también se ha comprobado en en-
sayos clínicos que la toma de estas plan-
tas mejora la glucemia en el ayuno y la
postprandial en pacientes con diabetes
mellitus tipo 225.
En un estudio realizado en ratas por
Galisteo et al41 en el año 2005 con un
grupo control donde a las ratas se les
ponía una dieta estándar y el otro
grupo de ratas llevaba una dieta están-
dar y, además, consumían extracto de
Plantago ovata, se observó que en estos
últimos ocurría una pérdida de peso es-
tadísticamente significativa, reducción
de la hiperinsulemia y dislipemias, nor-
malizacion de los niveles plasmáticos
de adiponectina y disminución de los
niveles plasmáticos de TNF-α. Estos
efectos pueden ser debido a que el
Plantago ovata logra reducir la sobre-
producción de TNF-α en el tejido adi-
poso42-44 y reducir las concentraciones
plasmáticas de adiponectina43-45. Am-
bos compuestos contribuyen a la re-
sistencia de la insulina y esto podría
ser la base bioquímica de los hallaz-
gos detectados en ratas. Sin embargo,
no se conoce el mecanismo en hu-
manos y ésta podría ser la causa por
la que se producen resultados dispa-
res en humanos46,47. 

POSOLOGÍA
Plantago ovata se presenta en forma de
polvo o gránulos. Por un lado, los pre-
parados en polvo se mezclan con abun-
dante agua antes de la deglución. El
polvo, una vez que está en forma de so-
lución, se debe ingerir inmediatamente,
ya que la fibra va aumentando de volu-
men. Por otro lado, los preparados en
gránulos se depositan en la boca (una
cucharada pequeña cada vez) y se de-
gluten acompañados de abundante
agua48. Los gránulos tienen una cubierta
que retarda la imbibición de la fibra y
mejora el sabor.

INTERACCIONES Y PRECAUCIONES
La ispágula puede potenciar los efectos
de los antidiabéticos orales e insulina y
llegar a producir una hipoglucemia, por
lo que en caso de administración con-
junta se deberán reajustar las dosis de
los antidiabéticos orales e insulina25. A
altas dosis, en individuos especialmente
sensibles o en los que se haga un uso
incorrecto de este fármaco, se pueden
producir reacciones adversas como fla-
tulencia, distensión abdominal y obs-
trucción esofágica o intestinal25.
Esta planta, al reducir el tiempo de trán-
sito gastrointestinal y disminuir la ab-
sorción y la biodisponibilidad oral de
algunos fármacos como los derivados
cumarínicos y digitálicos, ácido acetil-
salicílico, antidiarreicos, sales de litio,
estrógenos, algunos antibióticos (nitro-
furantoína), vitaminas (B12) y minerales
(Ca, Zn y Fe), puede provocar una dis-
minución de los efectos terapéuticos de
estos medicamentos41,49. Por tanto, se
debe evitar una administración conco-
mitante, tomándolo al menos 2 horas
antes o después de antidiarreicos e in-
hibidores de motilidad intestinal (dife-
noxilato, loperamida, opiáceos etc.) por
riesgo de obstrucción intestinal50. 

CONTRAINDICACIONES Y
PRECAUCIONES
Al igual que otras plantas con mucílagos
en su composición, no debería usarse
en caso de obstrucción esofágica, oclu-
sión intestinal ni en dolores abdominales
de origen desconocido, ya que podría
producir un empeoramiento de la situa-
ción si la ingesta de agua no es la ade-
cuada. Tampoco es recomendable su uso
en niños menores de 2 años.
Las semillas de esta planta tienen cono-
cidas propiedades alergénicas, no obs-

tante, dado el gran consumo de espe-
cialidades que contienen esta planta,
no son ni muy frecuentes ni graves,
pero sí se ha constatado una mayor
prevalencia entre trabajadores de cen-
tros geriátricos o psiquiátricos que ma-
nipulan estos productos. Esto es debido
a que las personas que tienen contacto
ocupacional continuado con estos pre-
parados pueden desa rrollar sensibilidad
que produzcan síntomas como rinitis,
conjuntivitis, broncoespasmo o reac-
ciones anafilácticas principalmente si
ya padecen de atopía. Por ello, se re-
comienda valorar clínicamente la po-
sible sensibilización en estas personas
con exposición ocupacional y realizar
en su caso las correspondientes prue-
bas específicas51. Los pacientes sensi-
bilizados deben evitar la manipulación
o la ingestión del medicamento.

CARACTERÍSTICAS
El fucus, también conocido como cor-
bela, encina de mar, sargaso vejigosa,
sargazo vesicoso o lechuga de mar, es
un alga parda muy abundante que
crece en las zonas medias de las ma-
reas. Su tallo, la parte utilizada en fi-
toterapia, tiene un tamaño medio de
15-100 cm. Es de color verde aceitu-
nado, cuando está fresco, y pardo os-
curo, cuando se seca. La planta tiene
olor a mar y un sabor ligeramente sa-
lado y, cuando se recolecta cerca de
la costa, puede aparecer contaminado
por metales pesados.
Está compuesto mayoritariamente por
glúcidos (65%) principalmente polisa-
cáridos mucilaginosos, como el ácido
algínico o algina (18-28%). Estos por-
centajes pueden variar a lo largo del
año, siendo verano y otoño las dos es-
taciones en las que más mucílagos con-
tiene. Además, contiene polioles en
cantidades variables, como manitol o
sorbitol, taninos y sales minerales (10-
15%), principalmente sales de yodo
(0,03-0,08%), aunque también puede
que contenga cloruros, bromuros, hie-
rro, magnesio, calcio y sílice. Asi-
mismo, el fucus contiene pequeñas
cantidades de lípidos (1-2 %), proteínas
(4-5 %) y vitaminas (vitamina C y fu-
coxantina, un carotenoide precursor de
vitamina A)43,52.

FUCUS   FUCUS
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MECANISMO DE ACCIÓN 
Fucus vesiculosus L. es un laxante de
tipo mecánico, debido a las sustancias
mucilaginosas que lo componen53. En
contacto con el agua, estos mucílagos
forman un gel viscoso y voluminoso
que incrementa el volumen de las he-
ces, promoviendo de este modo el pe-
ristaltismo intestinal54. Además, el con-
tenido en sales de yodo podría
es timular la síntesis de hormonas ti-
roideas55, que entre otros tienen efecto
estimulante sobre el peristaltismo, lo
que podría aumentar este efecto la-
xante. Los efectos empiezan a aparecer
a las 12-24 horas de la ingestión, aun-
que a veces el efecto laxante puede tar-
dar en aparecer 2-3 días.
Los mucílagos presentes en el fucus tie-
nen una gran capacidad para captar
agua de los jugos gastrointestinales, au-
mentando de tamaño y produciendo
efecto saciante útil en la dietas de adel-
gazamiento56. Estos mismos mucílagos,
al aumentar el tamaño del bolo digestivo
y su viscosidad, pueden tener un efecto
antidiarreico, hipolipemiante e hipoglu-
cemiante al interferir en la absorción de
estos compuestos25. 

POSOLOGÍA
Estas algas se usan en infusiones/de-
cocciones con una ingesta recomendada
de líquido de hasta dos litros diarios
para evitar la aparición de obstrucciones
gastrointestinales. Así, las dosis diarias
recomendadas son en infusión 5-10
g/150 ml/8 horas y en extracto fluido,
1:1 (g/ml): 4-8 ml/8 horas57. 
La ingesta se debe realizar media hora
antes de las comidas, especialmente
cuando se emplea con fines saciantes58.
Tras la ingestión de fucus se recomienda
no tumbarse. Asimismo, para mejorar el
efecto laxante se recomienda ingerir
unos dos litros de agua diarios. 

INTERACCIONES
Aunque esta planta puede suponer una
fuente de vitamina K59, parece no inter-
accionar con warfarina u otros anticoa-
gulantes, ya que la cantidad de vitamina
K que contienen los suplementos que
incluyen fucus raramente alcanzan can-
tidades relevantes como para poder
interaccionar60.

CONTRAINDICACIONES Y
PRECAUCIONES
Las dosis vienen establecidas por la

forma de administración, aunque no se
recomienda superar los 120 µg de yodo
diario. La administración en niños y em-
barazadas no ha sido evaluada por lo
que no se recomienda. Se desconoce si
los componentes de fucus se excretan
por la leche materna, por tanto se desa -
conseja su utilización en mujeres du-
rante la lactancia61.
Con otros compuestos, fucus presenta
una serie de contraindicaciones. No debe
de administrarse a aquellos pacientes
que presentan hipersensibilidad al fucus
o alteraciones en las glándulas tiroides,
ya que podrían empeorar62. Por otro
lado, no se debe ingerir en caso de dis-
fagia u obstrucción intestinal, ya que la
puede agravar.
En pacientes con síntomas gastroin-
testinales inespecíficos, el efecto la-
xante de fucus podría enmascarar en-
fermedades graves, como obstrucción
intestinal, apendicitis o, incluso, cán-
cer de colon por lo que debe usarse
con precaución. Por ello, se reco-
mienda en caso de dificultad o dolor
al tragar, dolor en el pecho o en el
abdomen, vómitos, dificultad para
respirar o estreñimiento a pesar del
tratamiento, consulten con el médico.
Las obstrucciones gastroesofágicas e
intestinales son más habituales entre
los ancianos, por lo tanto no se acon-
seja su uso.
Asimismo, en pacientes con enferme-
dades cardíacas el contenido de yodo
de fucus podría estimular el ritmo del
corazón, con lo que podrían empeorar
patologías como insuficiencia cardiaca,
hipertensión arterial o arritmias. Dado
que tiene un ligero efecto hipogluce-
miante, los pacientes en tratamiento
con antidiabéticos deberán extremar
las precauciones, ya que puede tener
un efecto sinérgico con el tratamiento
farmacológico63. 
Las reacciones adversas son muy raras
y de escasa importancia, entre ellas po-
demos destacar alteraciones endocrinas
(hipertiroidismo secundario al trata-
miento crónico), dermatológicas o di-
gestivas (nauseas, vómitos, ulcera pép-
tica, diarrea o dolor abdominal).
En caso de sobredosis aguda, y espe-
cialmente si ésta no ha estado acompa-
ñada de ingesta de agua adecuada, po-
dría aparecer aerofagia y molestias
gastrointestinales. Por el contrario, la
sobredosis crónica ha producido hiper-
tiroidismo en algunos casos62.

CARACTERÍSTICAS
Garcinia cambogia Desr., también co-
nocida como tamarindo malabar, es
un árbol de pequeño tamaño con ra-
mas horizontales o caídas, y hojas
elípticas, brillantes de color verde os-
curo. Sus frutos son ovoideos (5 cm
de diámetro), de color amarillo o rojo
en la madurez, y recuerdan a una pe-
queña calabaza. El fruto, especial-
mente el pericarpio, se utiliza en los
países de origen (sobre todo en el sur
de India) desde la antigüedad, tanto
como especia alimentaria como en el
tratamiento de distintas enfermedades
tales como el reumatismo64,65.
En cuanto a su composición química,
contiene antocianos, taninos y ácido
tartárico y fosfórico66. De su tronco
se puede obtener la goma guta. En el
fruto existen distintos componentes,
entre los que destaca el ácido (-)-hi-
droxicítrico (AHC) y sus isómeros, con
un contenido referido a peso seco del
fruto de G. cambogia comprendido
entre el 16-30%. El AHC, principio
activo obtenido del pericarpio, es un
análogo estructural del ácido cítrico
que se encuentra en la naranja, limón
y otros cítricos, pero a diferencia del
ácido cítrico, ampliamente distri-
buido en el reino vegetal, el AHC
prácticamente sólo está presente en el
género Garcinia.

MECANISMO DE ACCIÓN
El AHC ha sido utilizado con éxito para
disminuir el peso tanto en animales y
humanos67,68 debido a un inhibidor de
la lipogénesis69. Es un potente inhibi-
dor de la enzima ATP- citratoliasa, que
cataliza la conversión extramitocon-
drial del citrato a oxalacetato y acetil-
coenzima A (acetil-CoA). La inhibición
de esta reacción limita la disponibili-
dad de acetil-CoA requerido para la
síntesis de ácidos grasos70. Este efecto
se manifiesta cuando el individuo in-
giere una dieta lipogénica, es decir,
rica en hidratos de carbono71. Sin em-
bargo, no se observa reducción de pro-
teínas y/o masa muscular como res-
puesta a la disminución de ácidos
grasos circulantes y de lípidos totales
en el organismo.
Por otra parte, el AHC también es un
supresor del apetito72. Para explicar
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este efecto se proponen los siguientes
mecanismos: 
A.El AHC inhibe la formación de malo-
nil-CoA, el cual puede reducir por re-
troalimentación negativa la acción de
la carnitina acetil-transferasa73. Esto
hace que aumente el transporte li-
pídico en la mitocondria, la oxida-
ción de ácidos grasos y la forma-
ción de cuerpos cetónicos. Las
cetonas se consideran inhibidoras
del apetito.

B. El AHC puede estimular la síntesis de
glucógeno hepático y, cuando los de-
pósitos están llenos, se estimulan los
glucorreceptores del hígado que en-
vían una señal al cerebro y producen
un efecto saciante74.

C. El AHC puede incrementar la dispo-
nibilidad de serotonina en cortex ce-
rebral actuando con inhibidor parcial
de la recaptación de la serotonina, lo
que conlleva la inhibición del ape-
tito75. Además, también se ha demos-
trado que HCA reduce los niveles ba-
sales del neuropéptido Y en el
hipotálamo76.

Por otro lado, también se demostrado
su papel en la modulación de numerosos
genes de proteínas relacionadas con la
hipercolesterolemia y diabetes, como son
la prostaglandina D sintetasa, aldolasa
B, lipocalin 2 y fructosa 1,6 bifosfatasa
1, entre otros. Esto confirma el papel de
AHC en el metabolismo de lípidos y car-
bohidratos, la glicólisis y la comunica-
ción celular77. 
Por sus propiedades farmacológicas, esta
planta está indicada como coadyuvante
en el tratamiento del sobrepeso y man-
tenimiento de la pérdida ponderal. Ade-
más, se ha puesto de manifiesto el efecto
protector sobre la mucosa gástrica de
G. cambogia frente a daños producidos
por fármacos antiinflamatorios no este-
roideos y alcohol78. 
Mattes79 realizó un estudio con 167
sujetos con sobrepeso durante doce se-
manas. La intervención consistió en
la ingesta de 1.200 mg/día de HCA o
placebo con una dieta de 1.200 kcal.
Los resultados mostraron una pérdida
de peso aproximada del 5% y 3,4%
del grupo de intervención y el grupo
placebo. En este estudio hubo un por-
centaje bajo de seguimiento (53%) de-
bido a que hubo un error de codifica-
ción de los tratamientos y eliminaron
a veintiocho sujetos.

Tres estudios de Kovacs80-82 de dos
semanas de duración, no reportaron
efecto significativo en la pérdida de
peso entre el grupo con tratamiento
(HCA) y el grupo control. El que re-
portó mayor pérdida fue de 1,7% para
el grupo de HCA y 1,2% para el grupo
placebo. En ninguno de los estudios
de este grupo se controló la dieta ni la
actividad física; sin embargo, en dos
se observó pérdida de peso tanto en el
grupo de tratamiento como en el grupo
control. Dos de esos estudios incluye-
ron un grupo con HCA y triglicéridos
de cadena media.
En un estudio realizado por Shara et
al83 de noventa días de duración en
ratas, se observa una reducción signi-
ficativa de peso tanto en hembras
como en machos. Sin embargo, no se
observan diferencias significativas en
el peso de los órganos seleccionados
en el estudio (corazón, cerebro, riño-
nes, hígado, próstata y vesículas semi-
nales, timo) cuando las comparan con
las ratas control. No altera la peroxi-
dación lipídica ni la fragmentación de
ADN, ni causa efectos hematológicos
ni químicos a los días treinta, sesenta
y noventa.
Los distintos resultados detectados pue-
den explicarse por las diferencias en la
composición de los extractos que in-
fluyen en la biodisponibilidad de HCA.
Su administración entre 30 y 120 mi-
nutos antes de la comida logra valores
plasmáticos superiores que si se ingiere
con las comidas84 y, por ello, mejores
resultados. 

POSOLOGÍA
Se indican dosis equivalentes a 1.500-
3.000 mg al día repartido en 2-3 tomas,
antes de las comidas. 

CONTRAINDICACIONES Y
PRECAUCIONES
No se conocen efectos adversos a dosis
normales, aunque se desaconseja su uso
en pacientes con hipertensión, ya que
puede aumentar la presión arterial, dia-
betes mellitus tipo 2 y enfermedades
cardíacas85,86.

INTERACCIONES
En lo que respecta a las interacciones
con fármacos o alimentos, no existen
datos suficientes. Por ello, no se reco-
mienda utilizar durante el embarazo y
la lactancia. 

CARACTERÍSTICAS
Glucomanano es el principal polisacá-
rido de reserva de los tubérculos de la
planta originaria de India y China
Amorphophallus konjac K.Koch. Es una
planta que pertenece a la familia Ara-
ceae y llega a alcanzar una altura de
hasta un metro y medio. Posee nume-
rosas flores rojas reunidas en una in-
florescencia espadiciforme y envueltas
por una bráctea rojo-púrpura denomi-
nada espata. Glucomanano se obtiene
de la trituración, molición y purificación
en alcohol del tubérculo.

MECANISMO DE ACCIÓN
Glucomanano es una fibra muy soluble,
que posee una excepcional capacidad
de captar agua, un gramo de la misma
puede captar hasta 200 ml de agua,
proporcionando una elevada viscosidad
a las soluciones que forma87-89. La ele-
vada capacidad de absorción de agua
que posee glucomanano hace que en el
estómago se hinche, proporcionando
sensación de saciedad y, debido a su
capacidad de aumentar la viscosidad
del contenido gastrointestinal, retrasa
el vaciado gástrico, prolongando así el
efecto de plenitud contribuyendo a re-
ducir el apetito.
Otro efecto terapéutico que se consigue
con la ingestión de glucomanano es la
mejoría de los cuadros clínicos de es-
treñimiento crónico90-94. Los estudios
concluyen que el consumo de esta fibra
contribuye a normalizar el ritmo de eva-
cuación intestinal y favorece la produc-
ción de heces blandas y voluminosas.
Estos efectos se deben a que el gluco-
manano incrementa el volumen de las
heces, principalmente por el aumento
de la masa bacteriana que se produce
en el colon95. Estas bacterias degradan
el glucomanano formando ácidos grasos
de cadena corta (acético, propiónico y
butírico)96-98.
Asimismo, glucomanano ha demos-
trado en diversos estudios su utilidad
para el tratamiento de la diabetes99,100

reduciendo la glucemia pospandrial
entre un 13 y un 16% tanto en pa-
cientes sanos como diabéticos101, ya
que a nivel gástrico produce un retraso
del vaciamiento y a nivel intestinal
crea una barrera que evita el contacto
con la mucosa intestinal102-105. Ade-
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más, también se ha detectado una dis-
minución de los niveles de frutosa-
mina en ayunas en pacientes con dia-
betes tipo 2 de alto riesgo106 y en
prediabéticos107. 
Por otra parte, algunos estudios han
demostrado la utilidad de glucoma-
nano como complemento dietético
en pacientes en tratamiento por dis-
lipemias. Se han detectado descensos
entre un 10 y un 13% en los niveles
de colesterol en pequeñas muestras
de pacientes por lo que los resultados
deben tratarse con cautela108. El es-
tudio realizado por Chen et al109 en
pacientes diabéticos tipo 2 con hi-
percolesterolemia no controlada que
no tomaban fármacos constató una
disminución de los niveles de coles-
terol, colesterol LDL, apo B y del ra-
tio colesterol total/colesterol HDL y
una mejora de la glucemia en ayu-
nas. Este efecto sería posible gracias
a la capacidad de glucomanano de
formar geles. Estos geles absorberían
los ácidos biliares encargados de ab-
sorber el colesterol logrando un do-
ble objetivo: por un lado, evitan la
absorción del colesterol proveniente
de la dieta y por otro, aumentan la
síntesis endógena110.

POSOLOGÍA
Aunque en Japón glucomanano se
lleva ingiriendo desde tiempos ances-
trales en forma de harina, en nuestro
entorno principalmente se encuentra
en forma de cápsulas. Las dosis a in-
gerir dependen del objetivo del trata-
miento. Se recomienda el consumo de
entre 2 y 3 gramos diarios de esta fibra
como coadyuvante en regímenes de
adelgazamiento. Sin embargo, para el
tratamiento del estreñimiento crónico
se recomiendan consumir dosis de en-
tre 3 y 4 gramos111-114. 

INTERACCIONES
En cuanto a las interacciones, glucoma-
nano evita la absorción de vitaminas li-
posolubles y sulfonilureas, por lo que
puede ser necesaria la suplementación
en el caso de las primeras y separar la
ingesta al menos dos horas en el caso
de las segundas115. 

CONTRAINDICACIONES Y
PRECAUCIONES
Glucomanano presenta una serie de
efectos adversos como flatulencia o

molestias abdominales de carácter
leve que suelen remitir al retirar el
tratamiento116. En estos casos existe
la posibilidad de reintroducirlo de
forma paulatina. Además, se ha in-
formado de casos serios de obstruc-
ción esofágica e intestinal que pueden
ser graves por lo que es importante
ingerir las cápsulas con agua (150-
200 ml de agua).

Al comienzo de un tratamiento de
adelgazamiento es frecuente la reten-
ción de líquidos117 y un mal estado
psicológico, a causa de la frustración
que supone la dificultad de perder
peso. Por ello, suele ser recomendable
el empleo de plantas diuréticas, ya que
éstas favorecen la eliminación de lí-
quidos corporales y como consecuen-
cia se produce una pérdida de peso y
disminución de talla más rápida, me-
jorando así el estado psicológico de
las personas.

Las plantas diuréticas no solamente
aumentan la eliminación de agua,
sino que también favorecen la elimi-
nación de diversas sustancias de dese -
cho contenidas en la orina118. En
concreto, las plantas diuréticas sódi-
cas o de acción natriurética facilitan
especialmente la eliminación de sales
sódicas como el cloruro sódico119. Di-
chas plantas son ricas en potasio y
se emplean principalmente como co-
adyuvantes en tratamientos de adel-
gazamiento, hipertensión arterial120,
edemas y afecciones cardíacas121.
Un ejemplo de plantas diuréticas só-
dicas son: zanahoria, muérdago, ce-
bolla, pulmonaria, alcachofera, fuma-
ria, ananás, manzano, agave, grama
de las boticas, cardencha, gatuña, pa-
rietaria, judía, saxífraga, arenaria roja,
maíz, alfilerillo de pastor, esparra-
guera, ortosifón, fresno, bardana, cola
de caballo, calaguala y borraja.
Sin embargo, el consumo de plantas
diuréticas puede provocar problemas
electrolíticos, por lo que su uso sola-
mente se justifica cuando el exceso
de peso va asociado a una mala cir-
culación en los miembros inferiores,
principalmente con estados edemato-
sos de las piernas.

El aceite de semillas de cactus ha sido
estudiado por numerosos autores122,123

que han constatado la riqueza de este
producto en ácidos grasos y vitami-
nas124. Concretamente el ácido oleico
y linoléico suponen el 87% de los áci-
dos grasos125. Es conocido que estos
dos compuestos tienen un efecto be-
neficioso sobre la salud, ya que dis-
minuye el riesgo de enfermedad car-
diovascular, diabetes, arteroesclerosis,
enfermedades autoinmunes y otras pa-
tologías. El ácido linoléico es precursor
del ácido araquidónico y éste, el sus-
trato para la síntesis de eicosanoides,
los cuales tienen un efecto hipocoles-
teromiante. El aceite de semillas de
cactus puede disminuir los niveles de
colesterol gracias a que disminuye la
solubilidad del colesterol disminu-
yendo la absorción126,127. Otros com-
puestos, como la vitamina E y los be-
tacarotenos también presentes en este
aceite, pueden prevenir la alteración
estructural de las lipoproteinas aun-
que algunos autores han puesto en
duda el efecto beneficioso de la vita-
mina E128,129.

Estudios en ratas han detectado una
reducción de los niveles de glucosa en
sangre posiblemente debido al au-
mento de la secreción de insulina. Este
mismo estudio no constató una dis-
minución del peso.

Debido a la importancia de la obesidad
como patología y como factor de riesgo
en el primer mundo, consideramos ne-
cesario tener en cuenta la alternativa
fitoterapeútica a la hora de plantearla
como coadyuvante en el tratamiento
de esta patología. Dado que existe va-
riedad de opciones con diferentes ca-
racterísticas, consideramos importante
que los farmacéuticos comunitarios,
como profesionales de la salud, posean
información actualizada y veraz de es-
tos recursos terapéuticos. FC
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