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RESUMEN 

 

Según diversas investigaciones, el té verde puede afectar a múltiples aspectos del balance 

energético que, en conjunto, ayudan a combatir la obesidad. El objetivo del estudio fue 

evaluar la expresión génica de UCP1, UCP3, PPAR α en respuesta al consumo del extracto 

de té verde (catequinas) y su relación con los niveles lipídicos en ratas obesas. Se emplearon 

dosis alta (DA) de extracto de té verde, (400 mg hojas de té verde/kg de peso corporal) y 

dosis baja (DB) de extracto de té verde (200 mg hojas de té verde/kg de peso corporal), cabe 

indicar que el extracto acuoso de hojas de té verde tuvo una concentración de 20.8 mg Eq 

catequina/g hojas de té verde. El experimento se dividió en dos etapas, en la primera, se 

procedió a inducir a obesidad a las 24 ratas con una dieta obesogénica (DO) por un período 

de 30 días; en la segunda, se distribuyeron aleatoriamente los animales en cada tratamiento: 

T1: DO + DA, T2: DO + DB, T3: DO y T4: DN (dieta normal), el tiempo de los tratamientos 

fue de 42 días. Los parámetros evaluados al finalizar cada etapa fueron: control de peso, 

Índice de Lee, consumo de alimento y perfil lipídico (niveles de triglicéridos y C- HDL en 

sangre). Los resultados no lograron alcanzar diferencias estadísticas (p<0.05) en caso del 

Índice de Lee, peso y perfil lipídico al concluir los tratamientos (Etapa II), sin embargo, se 

observó, una mayor disminución numérica en los niveles de triglicéridos cuando los 

animales recibieron dosis bajas o altas de extracto de té verde en comparación a las ratas 

obesas. Se sacrificaron las ratas al término de los 42 días, para dar lugar a los análisis de 

medición de expresión génica con la técnica del PCR en tiempo real, evidenciando lo 

siguiente: la UCP1 en el tejido adiposo blanco subcutáneo, no logró  diferencias de expresión 

con ningún tratamiento, así como el PPAR alfa en tejido de hígado, y en caso de la UCP3 en 

tejido muscular (musculus gastrocnemius), se observó mayor tendencia de expresión con 

dosis altas y bajas de extracto de té verde en comparación con el grupo obeso. 

 

Palabra clave: Té verde, obesidad, UCP1, UCP3 y PPAR alfa. 
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ABSTRACT 

 

Acoording to various researches, the green tea can affect multiple aspects of the energetic 

balance that together, help to reduce obesity. The objective of this study was to evaluate the 

gene expression of UCP1, UCP3, PPAR α in response to the consumption of the green tea 

extract (catechins) and its relationship with lipid levels in obese rats. High dose (HD) of 

green tea extract (400mg green tea leaves/kg body weight) and low dose (LD) (200mg of 

green tea extract/kg body weight) were used. It should be noted that the aqueous extract of 

green tea leaves had a concentration of 20.8 mg Eq catechin/g green tea leaves. The 

experiment was divided into two stages. In the first one, 24 rats were induced to obesity with 

an obesogenic diet (OD) for a period of 30 days; in the second one, the animals were 

randomly distributed in each treatment: T1: OD + HD, T2: OD + LD, T3: OD and T4: ND 

(normal diet), the treatment time was 42 days. The parameters evaluated at the end of each 

stage were: weight control, Lee index, food consumption and lipid profile (triglyceride levels 

and C-HDL in blood). The results did not show statistical differences (p < 0.05) in the case 

of Lee index, weight and lipid profile at the end of all treatments (stage II), however, a greater 

numerical decrease in triglyceride levels was observed when animals received low or high 

doses of green tea extract in comparison to obese rats. At the end of 42 days rats were 

sacrificed, for gene expression measurement with the PCR real time technique, showing the 

following: the UPC1 in the subcutaneous white adipose tissue, did not show differences in 

expression with any treatment, as well as the PPAR alpha in liver tissue, and in the case of 

the UCP3 in muscle tissue (musculus gastrocnemius), a tendency for greater expression was 

observed with high and low doses of green tea extract compared to the obese group. 

 

Keyword: green tea, obesity, UCP1, UCP3 and PPAR alpha. 

 

 

 

 

 



 
 

I. INTRODUCCIÓN 

 

La obesidad es un problema de salud mundial, según la OMS se define como una 

acumulación anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud. En el Perú, 

la obesidad está enmarcada dentro de las enfermedades no transmisibles que cada año van 

incrementándose según la Encuesta Demográfica y de Salud Familiar (INEI, 2018). Varios 

estudios han informado que la obesidad es un importante factor de riesgo de diversas 

enfermedades debilitantes y potencialmente mortales como la enfermedad cardiovascular, 

hiperlipidemia y diabetes mellitus, que conducen a elevados gastos de atención de salud en 

muchos países en desarrollo y los países desarrollados. Así mismo, se conoce que existen 

diversas formas para combatir la obesidad, las cuales implican aumentar el gasto de energía, 

realizando mayor actividad física o disipando la energía en forma de calor, siendo las 

proteínas desacoplantes (UCPs) de la fosforilación oxidativa en la membrana interna 

mitocondrial las que liberan esta energía almacenada en forma de calor, ejerciendo así un 

papel importante en la termogénesis. Las UCPs están relacionadas con el factor de 

transcripción PPAR (Receptores Activados por Proliferadores Peroxisomales), el cual regula 

la expresión de genes involucrados en el metabolismo de los lípidos, específicamente con 

las enzimas lipolíticas. La obesidad es un problema multifactorial y en ese sentido, uno de 

los aspectos a considerar es la posible utilización de alimentos funcionales que ayuden a 

combatir el problema. El  té verde ( Camellia sinensis ),  ha sido ampliamente estudiado por 

sus efectos beneficiosos sobre las enfermedades metabólicas y cardiovasculares, debido a 

los importantes principios activos que posee; dentro de ellos están los polifenoles, 

antioxidantes naturales, y un componente importante de ellos son las catequinas, las que han 

demostrado que atenúan la obesidad en animales y humanos, afectando múltiples aspectos 

del balance energético; aunque, su mecanismo de acción no ha sido completamente 

dilucidado, por lo que, es necesario revisar si se trata de un efecto sobre la expresión génica 

de enzimas lipolíticas, o sobre la termorregulación, lo que podría estar afectando la expresión 

génica del factor de transcripción PPARα o de las proteínas desacoplantes de la fosforilación 

oxidativa, como es el caso de la UCP3 del músculo esquelético y la UCP1 propia de la grasa 

parda, por ello, en esta investigación se plantea como objetivo general evaluar la expresión 
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génica de UCP1, UCP3, PPARα en respuesta al consumo de extracto del té verde 

(catequinas) y su relación con los niveles lipídicos en ratas obesas. Asimismo, los objetivos 

específicos de la tesis son: determinar la influencia del consumo de extracto del té verde en 

la expresión génica de UCP1, UCP3 y PPARα; evaluar la influencia del extracto de té verde 

en la concentración de triglicéridos y HDL en sangre de las ratas (perfil lipídico); analizar el 

efecto de la administración del extracto de té verde en el peso corporal y consumo de 

alimento de las ratas obesas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

II. REVISIÓN DE LITERATURA 

 

2.1 OBESIDAD 

La obesidad es la acumulación anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para 

la salud (OMS 2016), y es un problema de salud mundial; aunque hay muchos factores 

genéticos y ambientales que predisponen a los individuos propensos al aumento de peso, la 

causa fundamental de la obesidad es un desequilibrio entre la ingesta alimentaria y el gasto 

energético. El exceso de grasa se desarrolla con el tiempo a partir de un ligero desequilibrio 

energético positivo (Rains et al. 2011). Varios estudios han informado que la obesidad es un 

importante factor de riesgo de varias enfermedades debilitantes y potencialmente mortales 

como la enfermedad cardiovascular, hiperlipidemia y diabetes mellitus (Chen et al. 2016). 

La obesidad también se asocia con complicaciones del embarazo, dismenorrea, hirsutismo, 

incontinencia por estrés y trastornos psicológicos (depresión). La naturaleza de los riesgos 

para la salud relacionados con la obesidad es similar en todas las poblaciones, aunque el 

nivel específico de riesgo asociado a un determinado nivel de sobrepeso u obesidad puede 

variar en función de la raza / origen étnico, y también con la edad, el sexo y las condiciones 

sociales (National Institutes of Health 1998).  

 

2.1.1 Obesidad como un proceso inflamatorio 

Cuando existe un balance positivo de energía, el excedente energético se acumula en el tejido 

adiposo subcutáneo. Éste va aumentando por hiperplasia, es decir, a partir de la proliferación 

y diferenciación de los pre-adipocitos. Cuando el tejido adiposo subcutáneo es incapaz de 

almacenar apropiadamente el exceso de energía o se ha rebasado el umbral de 

almacenamiento, aumentan los depósitos de grasa visceral, que al tener menor capacidad 

adipogénica crecen por hipertrofia (aumento del tamaño de los adipocitos) (Izaola et al. 

2015). Por tanto, la obesidad constituye un estado de disfunción adipocitaria, que implica 

tanto un agotamiento de la capacidad de almacenamiento de ácidos grasos como una 

perturbación en la función endocrinometabólica del tejido adiposo (Silveira et al. 2007). 



 

4 
 

En los últimos años se ha observado que los pacientes obesos presentan un estado 

inflamatorio crónico de bajo grado como una consecuencia del incremento en la masa del 

tejido adiposo, el cual contiene fibroblastos, preadipocitos, adipocitos y macrófagos; estos 

últimos contribuyen de manera importante al proceso inflamatorio sistémico con la 

producción de mediadores proinflamatorios (Blancas et al. 2010). De este modo, la 

inflamación crónica ha surgido como uno de los mecanismos fisiológicos claves que 

relaciona la obesidad con la resistencia a la insulina y la DM 2, además de estar íntimamente 

asociada con el desarrollo de otras patologías graves como la esteatohepatitis no alcohólica 

y las enfermedades cardiovasculares (Izaola et al. 2015). 

 

El tejido adiposo de los sujetos obesos puede diferir en muchas de sus propiedades, como 

son la ubicación, el desarrollo de la red vascular, el perfil de síntesis y secreción de 

adipoquinas, la actividad lipolítica y lipogénica, el potencial de adipogénesis (reclutamiento 

de células preadiposas para su paso a adipocitos maduros), la infiltración por células 

inmunes, entre otras. Estas características están íntimamente relacionadas entre sí, 

potenciándose entre ellas, pudiendo generar círculos viciosos que condicionen un tejido 

adiposo patológico (Reyes 2010). La inflamación sistémica se caracteriza por la elevación 

en los niveles circulantes de citoquinas inflamatorias, así como por el aumento de la 

infiltración de macrófagos en tejidos periféricos (Hernández 2018).  Las citoquinas 

implicadas en la modulación de las respuestas fisiológicas a cargo del tejido adiposo se 

denominan adipocitoquinas. La leptina, adiponectina, resistina, factor de necrosis tumoral 

alfa (TNFα) e interleucina-6 (IL-6) son algunas de las más importantes. El TNFα es una de 

las moléculas proinflamatorias más potentes, interviniendo de forma precoz y universal en 

todo tipo de reacciones, es sintetizada principalmente en los macrófagos, pero el 

descubrimiento de que, tanto el TNFα como su receptor (TNFR) también son producidas en 

el tejido adiposo siendo relacionados estas moléculas con la obesidad, la diabetes y el gasto 

energético (Blanco 2007). 

 

La lipoinflamación, o inflamación crónica asociada a la obesidad, es motivo de interés actual 

por parte de la comunidad científica, los resultados obtenidos a partir de investigaciones 

recientes subrayan la importancia de algunas moléculas denominadas mediadores 

especializados en la resolución, como posibles dianas terapéuticas para el tratamiento de la 

Obesidad (Hernández 2018). Se necesita un balance negativo de energía para producir 

pérdida de peso y puede ser alcanzado por la disminución de la ingesta o por el gasto 
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creciente. Tradicionalmente se ha recurrido al consumo de infusiones para facilitar la pérdida 

de peso, y una de las de mayor interés es el té verde (Nomura et al. 2008).  

  

2.1.2 Relación entre nutrigenómica, nutrigenética y obesidad 

La nutrigenómica estudia los mecanismos por los cuales los nutrientes actúan como señales 

químicas para incidir en la expresión de los genes, y de esta forma modificar la síntesis de 

proteínas y el funcionamiento de las diversas rutas metabólicas. Por otro lado, la 

nutrigenética analiza la respuesta de diferentes genotipos a la ingesta de los nutrientes y la 

forma en que ésta relación determina la susceptibilidad de un sujeto a padecer una 

enfermedad particular (Coronado et al. 2011). 

 

La nutrición es un proceso complejo que permite el ciclo de la vida, al que abastece de 

sustancias que participan como fuentes de energía en la estructura celular y para el control 

del metabolismo, manteniendo así la función y la homeostasis corporal (Gómez 2007). 

Según Bourgues (2003), hace referencia que el  estado nutricional es un fenotipo y por lo 

tanto, es el resultado de la interacción dinámica y continua de la información genética que 

cada persona ha heredado de sus progenitores con su historia ambiental particular,  la cual a 

su vez está integrada por la influencia, tanto la inmediata como la acumulativa, de su historia 

alimentaria y su relación en el largo plazo con el medio físico (altitud, clima, etc, biológico 

(floraintestinal, microorganismo patógenos) emocional y social. 

 

Los diversos nutrientes presentes en el alimento poseen ciertas características que marcan su 

mayor o menor efecto en la dieta de un individuo, como son su biodisponibilidad, lo que 

hace referencia a la proporción de los componentes individuales contenidos en los alimentos 

que son liberados de su matriz, a la tasa de absorción de cada uno de ellos en el lumen 

intestinal y al grado de metabolización de los mismos en las células periféricas del organismo 

(Vargas 2016), en este sentido, numerosos estudios epidemiológicos confirman la existencia 

de cierta asociación entre la dieta ingerida y la incidencia y gravedad de enfermedades 

(Gómez 2007). Razón por la cual, la nutrigenómica tiene un gran potencial en términos de 

salud, ya que la comparación de los cambios moleculares que ocurren en un estado saludable 

versus las diferentes situaciones de riesgo y las distintas condiciones de enfermedad, 

permitirán identificar marcas moleculares claves que darán indicios acerca de la manera en 

que la dieta promueve o evita la transición hacia estados patológicos futuros (Vargas 2016). 
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Según un modelo simplificado, los genes definen una susceptibilidad a padecer una 

determinada enfermedad o condición, mientras que factores ambientales como la dieta o el 

físico modulan o determinan esta susceptibilidad. A este modelo simplista cabe añadir el 

papel del azar. En el caso del sobrepeso y obesidad, los aspectos nutricionales son factores 

ambientales muy importantes. Existen diversos estudios de asociación de amplitud genómica 

(GWAS) que han permitido identificar 75 posiciones en el genoma humano 

 cuyas variaciones tienden a ocurrir en las personas con sobrepeso, los estudios para la 

identificación en las variantes genéticas o polimorfismos genéticos de un solo nucleótido 

(SNP) relacionados con la obesidad ha permitido avanzar en el conocimiento sobre la 

interacción dieta – genes (Gómez y Flores 2015). En la actualidad se han identificado a 

diversos genes asociados a la obesidad, el gen de la leptina (responsable de regular el 

contenido de grasa corporal y el balance energético), el gen MC4R ( relacionado con el 

control de apetito y la saciedad), el gen PPAR (participa en la adipogénesis, en el 

metabolismo de lípidos y carbohidratos, etc.), el gen de la adiponectina (regula el 

metabolismo energético), los genes de la UCP1, UCP2, UCP3 (involucrados en la 

regulación de la termogénesis y el gasto energético), entre otros (Silveira et al. 2007). 

 

La regulación de la expresión genética que interviene en el desarrollo de la obesidad se lleva 

a cabo en dos sistemas, en primer lugar, las proteínas desacopladoras mitocondriales en el 

tejido adiposo marrón son las responsables de intervenir en el flujo de electrones de la cadena 

respiratoria y en segundo lugar, factores de transcripción nuclear actúan en conjunto para la 

regulación de diversos genes que modifican la maduración del adipocito, sus funciones y la 

tasa de oxidación; los ácidos grasos de la dieta, en especial los del tipo poliinsaturado son 

capaces de modificar estas dos rutas metabólicas mediante la represión o estimulación de 

diversos genes involucrados en el metabolismo de lípidos, esta acción es específica para cada 

individuo, que parte de las diferencias genéticas denominadas polimorfismos, los cuales en 

el futuro serán esenciales para definir mejores esquemas terapéuticos de poblaciones e 

individuos (Gutiérrez et al. 2006). 

 

Según Martínez et al. (2013), la investigación en genómica nutricional permitirá contribuir 

a desarrollar dietas personalizadas hechas con base en el genotipo, así como identificar 

biomarcadores moleculares y nuevos componentes bioactivos en los alimentos y validar su 

efectividad como alimentos funcionales o nutracéuticos. Por otro lado, Silveira et al. (2007), 

menciona que la posibilidad de una intervención nutricional en períodos críticos del 
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desarrollo y la capacidad de modificar la susceptibilidad genética a ciertas enfermedades a 

través de la alimentación es el gran reto de la nutrigenómica, más allá del diseño de dietas o 

alimentos funcionales. 

 

2.1.3 Obesidad en el Perú 

Según información obtenida del Instituto Nacional de Estadística e Informática (INEI), la 

obesidad es un problema de salud que día a día va creciendo y tomando mayor fuerza entre 

los peruanos, los resultados (Cuadro1) de la Encuesta Demográfica y de Salud Familiar - 

2017, el 21,0% de las personas de 15 y más años de edad sufren de obesidad. En el 2016, 

esta prevalencia fue de 18,3%. Por sexo, el 24,7% de mujeres resultaron se obesas y en 

hombres el 17,2%. Según área de residencia, en el área urbana el 23,6% padece de obesidad 

y en el área rural el 11,0%. 

 

Cuadro 1: Personas de 15 y más años de edad con obesidad, según sexo y área de 

residencia, 2014-2017 (Porcentaje) 

 

 

FUENTE: Instituto Nacional de Estadística e Informática – Encuesta Demográfica y de 

Salud familiar 2017 (2018) 

 

 



 

8 
 

2.2 TÉ VERDE (Camellia sinensis) 

2.2.1 Composición 

La composición química del té verde es compleja: proteínas (15-20% peso seco), cuyas 

enzimas constituyen una fracción importante; aminoácidos (peso seco 1-4%), tales como 

teanina o 5- N- etilglutamina, ácido glutámico, triptófano, glicina, serina, ácido aspártico, 

tirosina, valina, leucina, treonina, arginina y lisina; carbohidratos (peso en seco de 5-7%), 

tales como celulosa, pectinas, glucosa, fructosa, y sacarosa; minerales y oligoelementos (5% 

peso en seco), tales como calcio, magnesio, cromo, manganeso, hierro, cobre, zinc, 

molibdeno, selenio, sodio, fósforo, cobalto, estroncio, níquel, potasio, flúor y aluminio; y 

cantidades traza de lípidos (ácido linoleico y linolénico), esteroles; vitaminas (B, C, E); bases 

xánticas (cafeína, teofilina), pigmentos (clorofila, carotenoides), y compuestos volátiles 

(aldehídos, alcoholes, ésteres, lactonas, hidrocarburos).  Las hojas frescas contienen, en 

promedio, 3-4% de alcaloides conocidos como metilxantinas, tales como cafeína, 

teobromina y la teofilina. Además, hay ácidos fenólicos tales como el ácido gálico.  El té 

verde contiene polifenoles, que incluyen flavonoles, flavandioles, flavonoides y ácidos 

fenólicos; estos compuestos pueden representar hasta el 30% del peso seco. Los principales 

flavonoides del té verde son diversas catequinas, hay cuatro tipos principalmente en el té 

verde: epicatequina, epigallocatequina, epicatequina-3-galato, y epigalocatequina-3-galata 

(Chacko et al. 2010). En el Cuadro 2 se muestra la composición de las hojas del té verde. 

 

Cuadro 2: Composición porcentual del té verde 

COMPONENTE TÉ VERDE* 

Proteínas 15 

Aminoácidos 4 

Fibra 26 

Otros carbohidratos 7 

Lípidos 7 

Pigmentos 2 

Minerales 5 

Componentes fenólicos** 30 

*Data referente a peso seco de las hojas de té verde 

** Especialmente flavonoides 

FUENTE: Chacko et al. (2010) 
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2.2.2 Catequinas 

El té verde es una rica fuente de catequinas, que representan hasta el 30% del peso seco de 

la hoja, como las catequinas pueden donar hidrógenos de los grupos hidroxilo en su 

estructura, se ha encontrado que tienen excelente actividad antioxidante, expresada a través 

de su capacidad de barrido de radicales libres siendo más potente que la vitamina C, vitamina 

E o β-caroteno, también se ha demostrado que quelan los metales de transición, modulan las 

enzimas oxidantes y antioxidantes, y afectan la expresión génica (Voung et al. 2010). 

 

Las catequinas tienen la estructura general de C6-C3-C6 con dos anillos aromáticos y varios 

grupos hidroxilo. Se clasifican en dos grupos; Catequinas libres y catequinas esterificadas  

Las catequinas libres son la catequina, la gallocatequina, la epicatequina (EC), la 

epigalocatequina (EGC), mientras que las catequinas esterificadas son EGCG, galato de 

epicatequina (ECG), galato de gallocatequina (GCG) y galato de catequina (CG); las 

catequinas esterificadas contribuyen a una astringencia sustancial y un sabor amargo, 

mientras que las catequinas libres son mucho menos astringentes y tienen un sabor 

ligeramente dulce; entre las catequinas, la EGCG, EGC, ECG y EC son las cuatro principales 

catequinas encontradas en el té verde; EGCG está normalmente presente en la concentración 

más alta, seguida por EGC, ECG y EC (Voung et al. 2010). 

 

Las catequinas se sintetizan en las hojas de la C. Sinensis a través del ácido acético-malónico 

y vías metabólicas del ácido shikimico-cinámico; la calcona y el ácido gálico se producen a 

partir de la vía del ácido shikímico desde la cual se producen estas diferentes catequinas, 

existe alguna variación en el contenido de las catequinas en hojas frescas de té; la 

composición depende de la ubicación del cultivo, la variedad, la nutrición de la planta del té, 

la época del año, y el tipo de hojas (hojas gruesas o jóvenes). Un perfil típico de catequina 

en un extracto de hojas de té verde comprende 10-15% de EGCG, 6-10% de EGC, 2-3% de 

ECG y 2% de EC (Vuong et al. 2011). 

 

2.2.3 Catequinas del té verde y la salud 

El té verde se deriva del secado al vapor de las hojas del té frescas y por lo tanto no se 

produce la oxidación, dando como resultado altos niveles de catequinas (Thielecke y 

Boschmann 2009). Contiene una gran cantidad de polifenoles que se cree que ayudan a 

prevenir enfermedades cardiovasculares y a combatir la carcinogénesis; los principales 
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polifenoles del té son las catequinas, que tienen actividad antioxidante, antihipertensiva, 

anticancerígena e hipocolesterolémica; también se cree que son útiles para el tratamiento y 

prevención de la obesidad, ya que se ha demostrado que reducen la adiposidad inducida por 

la dieta en ratones, ratas y seres humanos; aunque los mecanismos por los que el té verde 

ayuda a tratar y prevenir la obesidad aún no se han determinado completamente, varios 

estudios sugieren que puede actuar por la disminución de la absorción de grasa y mediante 

la aceleración de la excreción de grasa fecal (Nomura et al. 2008).  

 

La disminución de la absorción de nutrientes en el tracto gastrointestinal ha sido propuesta 

como un posible mecanismo que explica los efectos antiobesidad de las catequinas del té 

verde; los datos in vitro sugieren que puede reducir la absorción de glucosa mediante la 

inhibición de enzimas gastrointestinales implicadas en la digestión de nutrientes, en 

particular la actividad de α-glucosidasa y la α-amilasa; los estudios celulares también han 

demostrado que disminuye la absorción de glucosa en las células intestinales e inhibe el 

transportador de glucosa dependiente de sodio (Rains et al. 2011).  

 

Según estudios realizados, se sabe que las sustancias que aumentan la oxidación hepática de 

ácidos grasos, tales como agonistas beta-adrenérgicos, disminuyen la ingesta voluntaria de 

alimentos en ratas, se ha planteado la hipótesis de que el estado de energía dentro del hígado, 

principalmente la producción de ATP, desencadena señales a los centros que regulan el 

apetito por las neuronas sensoriales vagales; y siendo que las catequinas del té verde pueden 

aumentar la oxidación de la grasa hepática  es posible que el apetito pueda ser alterado por 

ellas, sin embargo, los estudios en animales provistos de catequina o EGCG son 

inconsistentes con respecto a los efectos sobre la ingesta de alimentos (Rains et al. 2011).  

 

Por otro lado, las catequinas y cafeína del té verde influyen sobre la actividad del sistema 

nervioso simpático (SNS). Sustancias que estimulan o prolongan la presencia de 

norepinefrina (NE), un mediador clave de la actividad del SNS, aumentan el gasto de energía 

y promueven la oxidación de la grasa. Las catequinas inhiben la catecol O -metiltransferasa 

(COMT), la enzima que degrada la norepinefrina (activador de receptores adrenérgicos). La 

cafeína, es una metilxantina, que tiene impacto termogénico (Westerterp-Platenga 2010), 

influye en la actividad del SNS a través de la inhibición de la fosfodiesterasa, la enzima que 

degrada rápidamente la adenosina monofosfato cíclico (cAMP) intracelular, una señal 

liberada en respuesta a la NE, entonces cuando se consumen juntos, la catequina y la cafeína 
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actúan de forma sinérgica, dando lugar a efectos pronunciados en el SNS (Rains et al. 2011). 

En conjunto, estos ingredientes funcionales tienen el potencial de producir efectos 

significativos sobre objetivos metabólicos tales como la termogénesis y la oxidación de 

grasas (Dulloo et al. 2000; Westerterp-Platenga 2010). Estos hechos fueron corroborados 

por trabajos realizados en ratas, que demuestran que el té verde aumentó el gasto energético 

a través de la estimulación de la activación de los receptores adrenérgicos β de la 

termogénesis en el tejido adiposo marrón (Choo 2003). Además, de ello en otros estudios 

también indican aumento del gasto de energía en ratas, donde queda demostrado que la 

ingesta de catequinas del té verde posee efectos supresores sobre la acumulación de grasa 

corporal debido que parecen estar asociadas con la expresión de una variedad de genes, 

incluyendo el gen UCP1 en el tejido adiposo marrón, por efecto de la estimulación de 

receptores β-adrenérgicos mediada por la norepinefrina, aumentando la capacidad 

termogénica (Nomura et al. 2008). 

 

2.3 RECEPTORES ACTIVADOS POR PROLIFERADORES PEROXISOMALES  

PPARs (Receptores Activados por Proliferadores Peroxisomales) deben su nombre a que 

fueron originalmente descubiertos en 1990, por el grupo de Issemann, como factores que 

estimulaban la generación de peroxisomas en hígado de roedores. Ahora se sabe que los 

PPARs son factores de transcripción que son activados por la unión de ligandos específicos 

(naturales o sintéticos) provenientes del exterior de la célula y que regulan la transcripción 

de una multitud de genes no necesariamente relacionados a los peroxisomas (Carvajal et al. 

2007). Los PPARs son una familia de receptores nucleares que se activan por unión de 

diversos factores, algunos son naturales como insulina, ácido araquidónico y metabolitos 

eicosanoides, etc.; mientras que otros son sintéticos como fibratos, herbicidas, plasticidas 

industriales y diferentes drogas como las glitazonas (Faut 2014). 

 

Los PPARs estarían vinculados con la modulación de funciones críticas de la homeostasis 

fisiológica celular, como son el metabolismo y el transporte lipídico, y de los hidratos de 

carbono, así como también con múltiples efectos antiinflamatorios; los PPARs activan la 

transcripción de genes blanco formados por heterodímeros con el receptor del ácido 9-cis 

retinoico (RXR). En respuesta a la unión de sus ligandos, estos receptores nucleares sufren 

un cambio conformacional en su estructura proteica que permite la disociación de proteínas 

represoras y el reclutamiento de proteínas activadoras; de esta forma, el complejo se une a 
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secuencias específicas denominadas elementos de respuesta a proliferadores peroxisomales 

(PPRE) localizadas en el promotor de los genes blanco, que regulan la transcripción de 

dichos genes (Martínez et al. 2011). Por otro lado, se menciona que la regulación genética 

del PPARs funciona independiente de RXR pero dependiente de ligandos específicos, y 

consiste en la unión del complejo ligando PPAR al promotor del gen que codifica para factor 

de necrosis tumoral-κβ (NF-κβ), inhibiendo su transcripción (Carvajal et al. 2007). 

 

Se conocen tres isoformas de este receptor: PPARα, PPARβ/δ y PPARγ. PPARα está 

implicado en la oxidación de ácidos grasos y se expresa en mayor forma en tejidos 

metabólicamente activos como hígado, riñón, músculo esquelético y grasa parda, pero 

también se ha encontrado en corazón, monocitos, endotelio vascular y células de músculo 

liso. Los humanos tienen niveles de PPARα más bajos que los observados en roedores. 

(Sandoval et al. 2009; Uauy et al. 2000). PPARγ está involucrado en la diferenciación de 

células adiposas y la sensibilidad a la insulina, y presenta dos isoformas: PPARγ1 que se 

expresa a alto nivel en tejido adiposo, y PPARγ2 de expresión en varios tejidos. PPARγ 

también se expresa en células musculares lisas del tejido vascular y en el corazón, si bien es 

muy escaso en este último. PPARβ/ δ es el más extensamente distribuido en el organismo, y 

su nivel de expresión depende del grado de diferenciación (Sandoval et al. 2009). 

 

2.3.1 PPAR α 

Los ácidos grasos son uno de los ligandos naturales de PPARα, y activan genes del 

catabolismo de ácidos grasos; otros ligandos naturales son los eicosanoides (derivados del 

ácido araquidónico por las vías de la lipooxigenasa y la ciclooxigenasa) (Sandoval et al. 

2009). 

 

Entre los ácidos grasos, el ácido linoleico (18:2 n-6) y el ácido docosahexaenoico (DHA, 

22:6 n-3) son los mejores activadores de PPARα (Uauy et al. 2000). Los hipolipemiantes 

fibratos gemfibrozil y fenofibrato, son ligandos agonistas de PPARα que reducen la 

producción de triglicérido hepático por medio del aumento de la β oxidación de ácidos grasos 

mediada por PPARα (Sandoval et al. 2009). 

 

A nivel del hígado, se ha demostrado que los PPARα están implicados en cada etapa del 

metabolismo de lípidos, incluyendo la movilización, el transporte, la tioesterificación en 
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acil-CoA, su translocación a la mitocondria y su catabolismo en la β-oxidación (Carvajal et 

al. 2007).  Los genes activados por PPARα codifican las enzimas de oxidación peroxisomal, 

como la acil-CoA oxidasa. La hidroximetilglutaril-CoA sintasa mitocondrial (mHMG-

CoAS) es la principal enzima involucrada en la formación de cuerpos cetónicos y está 

directamente controlada por PPARα. Así, los lípidos presentes en el hígado estimulan su 

eliminación, mediante la oxidación peroxisomal y mitocondrial como un intento de evitar la 

lipotoxicidad (Viana et al. 2011). 

 

El PPARα también regula la expresión de genes de la síntesis y transporte de colesterol 

(Uauy et al. 2000). Del mismo modo, se sabe que el PPARα con PPARδ participan en la 

regulación del proceso de termogénesis a través de la expresión de las proteínas 

desacoplantes (Uauy et al. 2000; Brun et al. 1999). Según estudios, se conoce que el PPARα 

se expresa preferentemente en adipocitos marrones en comparación con los adipocitos 

blancos, por ello, se puede esperar que sea principalmente a través de PPARα que el gen 

UCP1 se induzca en los adipocitos marrones maduros. Asimismo, se ha demostrado que 

PPARα desempeña un papel importante en la inducción del gen UCP3 en respuesta a los 

ácidos grasos, según resultados de análisis transcriptómico de músculo o corazón de ratones 

transgénicos que sobre expresan PPARα específicamente en estos tejidos, evidenciando que 

el ARNm de UCP3 se encuentra entre los transcritos de genes más intensamente inducidos,  

relacionándose este gen con el catabolismo de ácidos grasos regulados por PPARα en el 

músculo y el corazón (Villarroya et al. 2007). 

2.4 ACOPLAMIENTO Y DESACOPLAMIENTO A NIVEL MITOCONDRIAL 

Las mitocondrias son organelas celulares encargadas de suministrar la mayor parte de la 

energía necesaria para la actividad celular (respiración celular). Actúan, por lo tanto, como 

centrales energéticas de la célula y sintetizan adenosín trifosfato (ATP) a expensas de los 

carburantes metabólicos (glucosa, ácidos grasos y aminoácidos) (D’Otencio y Navigante, 

2016). La serie de reacciones que aseguran la producción de ATP en la mitocondria se 

denominan globalmente fosforilación oxidativa (Rial y Gonzáles 2007). 

 

Este proceso consta de cinco complejos multiprotecos localizados en la membrana 

mitocondrial interna y organizados según su potencial redox. Durante la respiración, los 

electrones cedidos a la cadena respiratoria por moléculas reductoras producidas durante el 

metabolismo oxidativo (NADH y FADH2) se transfieren de un complejo a otro adyacente, 
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con potencial redox superior (Cámara 2005). La energía disponible tras estos procesos de 

óxido-reducción es utilizada para bombear protones desde la matriz hacia el espacio 

intermembranal, generándose una gradiente de potencial electroquímico de protones (Rial y 

Gonzáles 2007), la misma que, es utilizada por la ATP sintasa (Complejo V). Este fenómeno 

denominado acoplamiento de la fosforilación con la oxidación de substratos, asegura la 

coordinación entre las necesidades de ATP y el consumo de substratos (Cámara 2005). El 

reingreso de protones a través de mecanismos que no involucran la síntesis de ATP, se 

conoce como desacoplamiento, que resulta en la liberación de calor, como es el caso de las 

proteínas desacoplantes ubicadas en la membrana interna mitocondrial tales como la UCP1 

(Liesa y Shirihai 2013). 

 

2.5 PROTEÍNAS DESACOPLANTES MITOCONDRIALES (UCPs) 

Las proteínas desacoplantes mitocondriales (UCPs) son transportadores, que son 

importantes para la termogénesis (Gong et al.1997).  

 

A finales de los años 70, se descubrió la proteína desacoplante UCP1 o termogenina, ubicada 

en la membrana interna mitocondrial de los adipocitos del tejido adiposo pardo, siendo más 

abundante en mamíferos neonatos que en adultos. Posteriormente, se descubrieron nuevas 

UCPs fuera de la grasa parda, que abrían un nuevo campo de investigación en el estudio de 

la obesidad, diabetes y otras enfermedades relacionadas con la producción de radicales 

libres, la regulación de la ratio ADP/ATP, el metabolismo hidrocarbonado y lipídico o con 

la exportación de aniones lipídicos (Cordero et al. 2007).  

 

En mamíferos, se han descrito cuatro genes de este tipo que codifican para: UCP2, UCP3, 

UCP4 y BMCP1 (proteína portadora mitocondrial cerebral 1, también denominada UCP5), 

(Ramsden et al. 2012; Yu et al. 2000). 

 

En contraste con UCP1, tanto UCP2 comoUCP3 se expresan en un grado sustancial en los 

seres humanos adultos. El ARNm de UCP2 está presente en un gran número de tejidos y está 

en niveles altos en el tejido adiposo blanco (WAT), el bazo y las células β pancreáticas. A 

pesar de la presencia omnipresente de mRNA UCP2, la proteína UCP2 se ha detectado en 

sólo unos pocos tejidos (Lanni et al. 2003).  

 

http://www.jbc.org/search?author1=Da-Wei+Gong&sortspec=date&submit=Submit


 

15 
 

2.5.1 UCP1 y la grasa parda o marrón 

El tejido adiposo marrón fue descrito por primera vez en pequeños mamíferos y los infantes 

como una adaptación para defenderse del frío. Era originalmente conocido como el órgano 

de hibernación debido a su función en el mantenimiento de la temperatura corporal en 

animales en períodos de hibernación (Wu et al. 2013). 

 

Los principales depósitos de adipocitos marrones en roedores están en la región 

interescapular (placas intercapulares, axilares y cervicales) incrustados alrededor de los 

músculos profundos de la espalda. Un depósito de adipocito marrón interescapular también 

ha sido notado en lactantes humanos, pero está ausente en adultos (Harms y Seale 2013). 

El adipocito marrón suele ser más pequeño que el blanco y su forma es elíptica, con el núcleo 

redondo u ovalado situado en el centro. El volumen del citoplasma es grande y contiene 

múltiples gotitas de lípidos, el retículo endoplásmico es pobre y presenta alta cantidad de 

mitocondrias, lo cual, da lugar a la termogénesis (producción de calor). Además, el contenido 

de los cofactores hemo en la enzima mitocondrial citocromo oxidasa da al tejido la respuesta 

de color macroscópico marrón al frío (Cedikova et al. 2016).  

 

Según estudios, la exposición a la temperatura fría promueve rápidamente la activación 

alternativa de los macrófagos del tejido adiposo produciendo las catecolaminas 

(noradrenalina), que son liberadas por terminales nerviosos simpáticos para actuar sobre los 

receptores b-adrenérgicos y estimular la expresión de genes termogénicos de los adipocitos 

marrones, así como la lipólisis del tejido adiposo blanco (Nguyen et al. 2011). La 

señalización simpática en el frío se ve incrementada, y la exposición crónica al frío resulta 

en la activación y expansión de los adipocitos marrones, así también, este adipocito está 

regulado por las contribuciones endocrinas de la hormona tiroidea, entre otras (Wu et al. 

2013). 

 

Por otro lado, la UCP1 transporta H+ a través de la membrana mitocondrial interna 

provocando un desacoplamiento, pero esta actividad estaría regulada por la presencia de 

algunos ácidos grasos. En numerosos modelos se ha observado la capacidad de UCP1 de 

translocar ácidos grasos a través de la membrana. La UCP1 podría también tener un 

comportamiento dual según la concentración de H+, teniendo una actividad de transporte 
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protónico basal, y comportándose como transportador de ácidos grasos, únicamente cuando 

éstos se encuentren en elevadas concentraciones (Cámara 2005). 

 

2.5.2 UCP1 y la grasa beige 

Según algunos estudios, se ha identificado la aparición del tejido adiposo marrón activo en 

humanos adultos y adipocitos de tipo marrón inducibles en depósitos de tejido adiposo 

blanco en respuesta a estímulos apropiados ("proceso de dorado"). Adipocitos de color 

marrón que aparecen en depósitos de grasa blanca han sido denominados adipocitos "brite" 

(de marrón en blanco) o "beige" y tienen características similares a adipocitos marrones, en 

particular la capacidad para la respiración desacoplada (Bonet et al. 2013). Según 

investigaciones llevadas a cabo, se observa que la grasa blanca contiene células precursoras 

que son capaces de expresar UCP1 y otras características del tejido adiposo marrón (Harms 

y Seale 2013). 

 

Es importante indicar que, el tejido adiposo blanco está especializado en el almacenamiento 

y liberación de reservas energéticas en forma de triacilgliceroles (triglicéridos), lo que le 

otorga un papel central en la regulación de la homeostasis energética en mamíferos (Pujol 

2005), de esta manera, el tejido adiposo blanco se define como un órgano heterogéneo, que 

está formado por diversos depósitos, tanto subcutáneos como viscerales, localizados a lo 

largo del cuerpo. En ratas, los depósitos grasos viscerales más abundantes son el gonadal 

(ovárico o epididimal), que se encuentra rodeando las gónadas, y el mesentérico, que rodea 

los intestinos. El depósito subcutáneo más abundante en ratas es el que se encuentra en la 

región inguinal (Pujol 2005 y Cinti 2002). 

 

El adipocito beige tiene las características mixtas del adipocito blanco y marrón. Durante el 

estado basal, muestra una morfología unilocular como adipocito blanco (de forma esférica y 

grande con núcleo aplanado, que se sitúa en la periferia porque está casi completamente lleno 

con una sola gota de lípidos, el citoplasma contiene pocas mitocondrias así como un ligero 

pero reconocible retículo endoplasmático liso), pero cuando es estimulado por el frío o por 

receptores beta adrenérgicos, su aspecto adquiere rasgos intermedios (incrementa presencia 

de mitocrondrias), la morfología finalmente resulta en la expresión de proteínas típicas para 

el adipocito marrón y la transformación de la grasa almacenada en él en pequeñas gotas de 

lípidos típicas de los adipocitos marrones (Cedikova et al. 2016). 
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Existen diferentes determinantes fisiológicas, farmacológicas y dietéticas que se han 

relacionado con la remodelación de la grasa blanca a marrón y los mecanismos moleculares 

involucrados aún se revisan en detalle, motivo por el cual, este tema aún sigue en 

controversia, independientemente a ello, la inducción al pardeamiento de la grasa blanca 

representa una estrategia potencial atractiva para la gestión y el tratamiento de la obesidad y 

complicaciones relacionadas (Bonet et al. 2013). 

 

2.5.3 UCP 3 y músculo esquelético 

La UCP 3 tiene una homología discretamente mayor por la UCP 1 que por la UCP 2. Su gen 

se localiza cercano al de la UCP 2 y su respuesta fisiológica en el tejido adiposo es similar a 

la descrita para UCP 1 (Aguilar 2002).  

 

La UCP3 se expresa en altos niveles en el músculo y tejido adiposo marrón. Los niveles de 

ARNm de la UCP3, están regulados por manipulaciones hormonales y dietéticas, un 

experimento realizado en ratas, indicó que los niveles de UCP3 del músculo se redujeron 3 

veces en las ratas con hipotiroidismo y aumentaron 6 veces en ratas con hipertiroidismo. Por 

lo tanto, la UCP3 es un fuerte candidato para explicar los efectos de la hormona tiroidea en 

la termogénesis. Los niveles de UCP3 del tejido adiposo blanco se incrementaron en gran 

medida por el tratamiento con el agonista β3-adrenérgico, lo que sugiere otra vía para el 

aumento de la termogénesis. Los niveles de ARNm de UCP3 también estaban regulados por 

la dexametasona, la leptina, y el hambre, aunque de forma diferente en el músculo y el tejido 

adiposo marrón. La inanición causó un incremento de UCP3 en el músculo y la disminución 

de UCP3 del tejido adiposo marrón, lo que sugiere que el músculo asume un papel más 

importante en la termorregulación durante la inanición (Gong et al. 1997).  

 

Según investigaciones, realizadas en ratones recién nacidos, la expresión de la UCP3 fue 

alterada en el músculo esquelético en respuesta a la ingesta de leche, así también 

evidenciaron el efecto del PPARα para la transcripción del gen UCP3 (Pedraza et al. 2006), 

del mismo modo, en otro estudio, realizado a ratones diabéticos, quienes tienen un 

metabolismo energético cardíaco anormal asociado con altas concentraciones de ácidos 

grasos libres en plasma, activaron al PPARα para aumentar los niveles de UCP3 (Murray et 

al. 2005).  Por otro lado, durante la obesidad, el incremento de ácidos grasos libres resulta 

tóxico para las células pancreáticas que son sensibles a la oxidación e induce alteraciones en 

http://www.jbc.org/search?author1=Da-Wei+Gong&sortspec=date&submit=Submit
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la liberación de insulina, lo que puede llevar a los individuos a desarrollar diabetes por el 

daño que sufren dichas células, se realizó una investigación comparando sujetos con diabetes 

tipo 2 y sujetos sanos, que demostró que los diabéticos tienen sólo 50% de UCP 3 en músculo 

esquelético (Martínez et al. 2005). 

 

Existen investigaciones genéticas sobre la asociación entre formas polimórficas del gen 

UCP3 y situaciones de alteración en el equilibrio energético y la obesidad. Uno de los 

polimorfismos hallados más frecuentemente en el gen UCP3 es el cambio de un sólo 

nucleótido en la región proximal del promotor transcripcional del gen (cambio de C a T en 

-55). Así, una variante nucleotídica silente en el exón 3 ha sido asociada con fenotipos 

relacionados con la obesidad y con la respuesta metabólica a la hiperfagia y a las hormonas 

tiroideas (Villarroya 2003). Del mismo modo, la información recopilada, indica que los 

polimorfismos de la UCP2 y UCP3, más allá de ser disipadores de energía, también están 

asociados con el metabolismo de grasas, obesidad y diabetes (Brondani et al. 2014; Jia et al. 

2009; Gamboa et al. 2018).  

 

2.6 GRASA CORPORAL 

Según la FAO, los lípidos son pequeñas moléculas hidrófobas o anfipáticas (o anfifílicas) 

que pueden originarse completamente o en parte a través de condensaciones de tioésteres o 

unidades de isopreno. Partiendo de este enfoque, los lípidos de los tejidos biológicos se 

clasifican en ocho categorías diferentes tal y como se puede apreciar en el Cuadro 3:  

Cuadro 3: Categorías de lípidos y ejemplos típicos 

CATEGORÍA EJEMPLO 

Ácidos grasos Ácido oleico 

Glicerolípidos Triglicérido 

Glicerofosfolépidos Fotidilcolina 

Esfingolípidos Esfingosina 

Esteroles Colesterol 

Isoprenoides Farnesol 

Glucolípidos UDP-3-0(3hidroxitetradecanoil)-N-acetilglucosamina 

Policétidos Aflatoxina 

FUENTE:  FAO y FINUT (2012) 
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2.6.1 Digestión, absorción y transporte de grasas 

El proceso digestivo es muy complicado y requiere una coordinación de las funciones 

lingual, gástrica, intestinal, biliar y pancreática. Al principio, la grasa se mastica y se mezcla 

con la lipasa lingual, seguida de una hidrólisis por la lipasa gástrica en el estómago y más 

tarde por la lipasa pancreática en el intestino delgado. La hidrólisis de los triglicéridos 

produce 2-monoacil-sn-gliceroles y ácidos grasos libres. La formación de 2-monosn-

gliceroles facilita la absorción de los ácidos grasos poliinsaturados en la posición sn-2 y la 

retención de estos ácidos grasos en los glicerolípidos que se generan y transfieren 

posteriormente a los tejidos. Los otros productos de la hidrólisis, como son los ácidos grasos 

de cadena larga, el 2-monoacilglicerol, los lisofosfolípidos y el colesterol, se mezclan con 

las sales biliares y la lecitina para formar micelas, que son por el absorbidas por el enterocito. 

Los triglicéridos recién sintetizados, los fosfolípidos y los ésteres de colesterol se combinan 

con apolipoproteínas sintetizadas de novo para formar quilomicrones que son transportados 

fuera del enterocito e incorporados al torrente sanguíneo a través de los vasos linfáticos. 

Dentro del torrente sanguíneo, los triglicéridos de los quilomicrones son hidrolizados a 

ácidos grasos libres y glicerol por la lipoproteinlipasa. A continuación, los ácidos grasos y 

el glicerol pasan a través de las paredes capilares para ser utilizados por las células como 

energía o almacenados como grasas en el tejido adiposo. Los remanentes de los 

quilomicrones son eliminados de la circulación por receptores específicos y por los 

receptores de las LDL. El hígado cataboliza los restos de los quilomicrones, vuelve a 

sintetizar triglicéridos a partir de los ácidos grasos y produce lipoproteínas de muy baja 

densidad (VLDL), que se componen principalmente de triglicéridos y pequeñas cantidades 

de colesterol y fosfolípidos, que se liberan a la circulación. Las VLDL son las principales 

portadoras de triglicéridos y los sustratos para la lipoproteinlipasa endotelial y, además, 

suministran ácidos grasos libres a los tejidos adiposo y muscular (FAO y FINUT 2012). 

 

2.7 PERFIL LIPÍDICO 

La prueba de perfil lipídico o lipograma, se ha considerado una de las herramientas para 

ayudar a diagnosticar enfermedades cardiovasculares, diversas investigaciones acumuladas 

básicas, epidemiológicas y clínicas han establecido una estrecha relación entre el aumento 

en los niveles de colesterol y el riesgo elevado de presentación de enfermedad cardiovascular 

coronaria (Caicedo 2012).  Un perfil lipídico anormal constituye una condición patológica, 

que se caracteriza por una alteración del metabolismo lipídico que determina una 
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concentración fuera del rango de normalidad de lípidos y proteínas en la sangre (Biere y 

Tohá 2007). 

 

2.7.1 Colesterol 

El colesterol (3-hidroxi-5,6 colesteno) es una molécula indispensable para la vida, 

desempeña funciones estructurales y metabólicas que son vitales para el ser humano. Se 

encuentra anclado estratégicamente en las membranas de cada célula donde modula la 

fluidez, permeabilidad y en consecuencia su función (Maldonado et al. 2012). El colesterol, 

que puede provenir de la dieta o de la síntesis de novo prácticamente todas las células 

humanas, juega varios papeles importantes. Es el esterol mayoritario en el hombre, y es un 

componente de virtualmente todas las superficies celulares, así como de las membranas 

intracelulares. Es particularmente abundante en las estructuras mielinizadas del cerebro y 

del sistema nervioso central; pero está también presente en pequeñas cantidades en la 

membrana interna de la mitocondria. A diferencia de lo que ocurre en el plasma, la mayor 

parte del colesterol de las membranas celulares se encuentra en forma libre, no esterificada 

(Parreño y Gutiérrez 2010). 

 

Transporte de colesterol: Lipoproteínas 

Los lípidos plasmáticos (triglicéridos, ésteres del colesterol, fosfolípidos y colesterol libre), 

son insolubles en medios acuosos como la sangre, de tal forma que deben ser empaquetados 

en partículas de lipoproteína para su transporte, cerca del 70% del colesterol se encuentra 

unido a lipoproteínas plasmáticas en forma de ésteres de colesterol, las lipoproteínas son 

ensamblados macromoleculares de proteínas y lípidos, además las lipoproteínas cuentan con 

distintas densidades, esto se debe a la proporción relativa de lípidos y proteínas que posee 

cada partícula; dentro de las lipoproteínas de mayor importancia clínica encontramos las de 

alta densidad (HDL, del inglés, High-Density Lipoprotein), de baja densidad (LDL, del 

inglés, Low-Density Lipoprotein), de muy baja densidad (VLDL, del inglés, Very Low-

Density Lipoprotein), de densidad intermedia (IDL, del inglés, Intermediate-Density 

Lipoprotein), la lipoproteína (a) y los quilomicrones (QM), asimismo, las C-LDL (colesterol 

unido a las LDL) son sintetizadas en el hígado: Tienen una concentración alta de colesterol, 

moderada de fosfolípidos, y muy baja en triglicéridos, nuestro organismo cuenta con 

receptores específicos para las c-LDL en casi todas las membranas celulares, los que 

identifican, captan e interiorizan a las c-LDL; debido a su alta aterogenicidad, son de gran 
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interés clínico, típicamente representan entre 60-70% del colesterol sérico total y su función 

es transportar el colesterol desde el hígado hacia los tejidos periféricos (Maldonado et al. 

2012).  

 

El C-HDL (colesterol unido a las HDL) es generalmente conocido como “colesterol bueno”, 

arrastra el colesterol de las arterias al hígado para ser eliminado, transformándose así en un 

factor protector del organismo para evitar la acumulación de colesterol en células y arterias 

(Biere y Tohá 2007). 

 

2.7.2 Triglicéridos 

Los esteres de los ácidos grasos y del alcohol glicerina se llaman acilglicéridos o glicéridos. 

Cuando los tres grupos hidroxilo de la glicerina se hallan esterificados con ácidos grasos, la 

estructura se llama triacilglicérido. Los triacilglicéridos constituyen la familia más 

abundante de lípidos y los principales componentes de los lípidos de depósito o de reserva 

de las células animales y vegetales. Los triacilglicéridos, que funcionan como lípidos de 

depósito o de almacenamiento, son activamente sintetizados en las células de los 

vertebrados, particularmente en las células hepáticas y adiposas (Parreño y Gutiérrez 2010). 

 

2.8 INDUCCIÓN A OBESIDAD CON DIETA ALTA EN GRASA 

Existen diversos estudios que indican haber inducido a obesidad con dietas altas en grasas, 

como Eu et al. (2010) que  aplicaron una dieta en base al 60% de calorías provenientes de 

manteca vegetal durante cuatro semanas, Jim et al. (2013), emplearon una dieta alta en grasa 

que contenía 16.20% de grasa y Woods et al. (2003), trabajaron con una dieta elaborada con 

20 g de grasa/100 g de alimento.  

 

Por otro lado, el tiempo de la dieta es variado, Lee et al. (2011), establecieron su modelo 

obesogénico en 3 semanas con dietas altas en grasas comprobando los índices obesogénicos 

(Índice de Lee). En otros estudios, Lim et al. (2013) y Tan et al. (2014), lograron inducir a 

obesidad con dietas altas en grasa, en períodos de 6 semanas (con manteca de cerdo) y 4 

semanas respetivamente. 



 
 

III. MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1 LUGAR  

El presente trabajo se realizó en el bioterio, perteneciente al departamento de Nutrición 

de la facultad de Zootecnia de la Universidad Nacional Agraria la Molina. El análisis 

químico proximal de las dietas en el Laboratorio de Evaluación Nutricional de Alimentos, 

LENA - UNALM, la determinación de la expresión génica en el Laboratorio de 

Microbiología de la Facultad de Zootecnia – UNALM, y el extracto de té verde 

(catequinas) junto al contenido de compuestos fenólicos, en los laboratorios del Instituto 

de Investigación de Bioquímica y Nutrición de la Facultad de Medicina de la UNMSM. 

 

3.2 DURACIÓN DE LA EXPERIMENTACIÓN 

La investigación inició previamente con una adaptación de los animales, el tiempo fue de 

17 días, dando lugar posteriormente a los 72 días de experimentación, los cuales fueron 

distribuidos en las siguientes etapas:  

 

 Etapa 0 : Acondicionamiento de los animales. 

 Etapa I  : Duración de 30 días con una dieta para inducir a la obesidad. 

 Etapa II : Duración de 42 días con las dietas experimentales. 

 

3.3 ANIMALES EXPERIMENTALES 

Se trabajó con 24 ratas albinas macho (Holtzman) con 60 - 70 días de edad, con un peso 

promedio de 215.79 gramos, distribuidos aleatoriamente en 4 tratamientos (T1 y T2: 7 

animales, T3 y T4: 5 animales). Todos los procedimientos realizados con los individuos 

de experimentación siguieron los parámetros establecidos por el Centro Interdisciplinario 

de Estudios en Bioética de la Universidad de Chile para el cuidado y uso de animales de 

laboratorio (Cardozo et al. 2007). 
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3.4 INSTALACIONES Y EQUIPOS 

El experimento se llevó a cabo en jaulas individuales, con un comedero y bebedero, así 

mismo se contó con bandejas individuales para recibir las excretas de los animales. Las 

jaulas estuvieron en un ambiente especial con temperatura equilibrada y renovación 

constante de aire, con control de 12 horas luz y 12 horas de oscuridad. El control de 

humedad (%) y temperatura ambiental (ºC) se realizó con un termohidrómetro (Marca 

BOECO Germany), los valores fueron de 63-67 % y 23-25°C respectivamente.  

 

3.5 EXTRACTO DE TÉ VERDE  

Se trabajó con hojas té verde procedente de la provincia de La Convención, Cusco. Se 

realizó el trámite debido para la identificación taxonómica de la hoja de té verde ante el 

Herbario San Marcos del Museo de Historia Natural, de la Universidad Nacional Mayor 

de San Marcos (ANEXO 1: Constancia N° 348-USM-2018). Todos los análisis de 

extracción del té verde fueron realizados en los laboratorios de la Universidad Mayor de 

San Marcos, bajo la dirección de la Dra. Silvia Suárez Cunza y los resultados obtenidos 

de la extracción acuosa de las hojas de té verde se muestran en el Cuadro 4. 

Cuadro 4: Composición del extracto acuoso de té verde 

CAPACIDAD 

ANTIOXIDANTE 

(FRAP) 

POLIFENOLES FLAVONOIDES 

mg Eq Fe+2/ g té mg Eq AG/ g té mg Eq  Catequina/ g té 

198.8 72.84 20.8 

FUENTE: Laboratorios del Instituto Centro de Investigación de Bioquímica y 

nutrición “Alberto Guzmán Barrón”, Universidad Mayor de San 

Marcos. 

 

3.5.1 Preparación de la muestra de té verde 

Las hojas de té verde fueron desecadas, molidas y pasadas por tamiz para homogenizar 

el tamaños de las partículas. En todos los procedimientos de extracción se empleó la 

relación de masa/agua (0.5 g/100 ml) para realizar los respectivos análisis del extracto de 

té verde. Se aplicó la extracción por el método convencional de infusión (agua caliente 

hasta punto de bullición y luego se dejo reposar por 15 minutos y se filtró), cabe 
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mencionar que, las catequinas son solubles en agua y en solventes orgánicos polares 

(etanol, metanol y acetona). 

 

3.5.2 Extracción de catequinas y compuestos fenólicos del té verde 

a. Técnica capacidad antioxidante mediante el poder reductor del Fe+3 

El poder reductor se determinó siguiendo la metodología reportada por Benzie y 

Strain (1996). El fundamento está basado en la capacidad de  la molécula 2, 4, 6-

tripiridil-s-triazina  (TPTZ) de actuar como un ligando altamente estabilizador de 

Fe+2.  El ión Fe+3 en presencia de TPTZ fácilmente oxida a los antioxidantes, 

generándose el complejo reducido TPTZ-Fe+2. La absorción se incrementará en 

función de la presencia de antioxidantes (reductores). Se utilizó como referencia 

una solución de sulfato ferroso a concentraciones de 100 – 750 µM. La lectura se 

realizó en un espectrofotómetro a 593 nm.  El poder reductor de los extractos 

guarda una relación directa con el valor de la absorbancia. 

 

b. Cuantificación de polifenoles mediante el uso del reactivo Folin Ciocalteu 

La cuantificación del contenido de polifenoles se realiza siguiendo el 

procedimiento de la International Organization for Standardization (ISO) 14502-

1. Se empleó como estándar una solución de ácido gálico 20 µg/ml.  

 

c. Cuantificación de flavonoides mediante la técnica de Zhishen, Mengcheng y 

Jianming (1999)  

Basada en la propiedad complejante de los flavonoides, en especial de las 

catequinas, frente al alumnio en presencia de NaNO2 en medio alcalino. La 

coloración de la reacción final se lee a 510 nm. La catequina es el estándar 

preferido para este procedimiento. 

3.6 ALIMENTACIÓN 

Etapa I: Inducción a obesidad 

En está investigación los 24 animales recibieron una dieta obesogénica, la cual estuvo 

formulada por un 85% de alimento comercial para ratas (Cuadro 5) y 15 % de manteca 

vegetal, marca comercial Tropical, en el Cuadro 6 se muestra el resultado del análisis 
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próximal del alimento alto en grasa.. Existen diversos estudios que indican haber inducido 

a obesidad con dietas altas en grasas, como Jim et al. (2013) y Woods et al. (2003). El 

tiempo de la dieta obesogénica fue estimado hasta  que las ratas alcanzarán valores que 

cumplan con los lineamientos del Índice de Lee (Novelli et al. 2007), situación similar al 

que establecieron su modelo obesigénico por Lee et al. (2011). 

 

Cuadro 5: Composición nutricional de alimento comercial para ratas (DN) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FUENTE: Programa de Investigación y Proyección Social en Alimentos - UNALM, elaborado 

con harina de maíz, torta de soya 48, harina integral extruida de soya, subproductos de trigo, aceite 

vegetal, carbonato de calcio, fosfato dicálcico, cloruro de colina 60%, cloruro de sodio, 

aminoácidos sintéticos, pre mezcla vitaminas - minerales, antioxidantes y antifúngicos. 

 

Cuadro 6: Composición nutricional de alimento obesogénico 

INGREDIENTES CANTIDAD 

Proteína. total (%) 17, 71 

Fibra Cruda (%) 3,37 

Grasa (%) 15,07 

Ceniza (%) 4,29 

ELN (%) 46,63 

Humedad (%) 12.93 

 

 

 

INGREDIENTES COMPOSICIÓN 

Prot. Dig. (%) 17 

Fibra (%) 4 

Grasa (%) 6 

E.M. (Mcal/Kg) 2.9 

Lisina Dig. (%) 0.92 

Met+Cis Dig. (%) 0.98 

Fósforo Disp. (%) 0.37 

 Ca (%) 0.63 

Humedad (%) 12 
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 Etapa II: Tratamientos 

Los animales fueron seleccionados al azar y asignados aleatoriamente a cada tratamiento: 

 

- T1: Dieta obesogénica con inclusión de extracto de té verde 400 mg hojas de té 

verde/kg peso corporal* (DO+DA), contenía 4.16 mg Eq. catequina. 

- T2: Dieta obesogénica con inclusión de extracto de té verde 200 mg hojas de té 

verde/kg peso corporal* (DO+DB), contenía 8.32 mg Eq. catequina. 

- T3: Dieta obesogénica (DO)** 

- T4: Dieta normal (DN)**  

 

*Se determinó el peso promedio de todos los animales al término de la etapa I. La dosis 

aplicada fue tomada en base a los estudios realizados por Ramadan et al. (2009), quién 

aplicó dosis de 50 y 100 mg/kg peso en un tiempo de 4 semanas en modelos de ratas 

obesas, en esta investigación se administró cada dosis con la ayuda de una cánula 

orogástrica. 

 

** Estos animales no recibieron extracto de té verde, por ello, se les administró agua 

destilada a través de la cánula orogástrica. 

 

La alimentación fue ad libitum, sin embargo, se brindó las mismas cantidades a cada 

unidad experimental y se midió el residuo de alimento diariamente, además se suministró 

agua de mesa tratada en cada bebedero, durante todos los días en horas de 10 am – 12 pm. 

 

3.7 PARÁMETROS A EVALUAR 

3.7.1 Peso del animal, variación de peso 

Se realizó el pesado de cada unidad experimental (animal), al iniciar el período I y II, así 

como los controles de peso semanales, la variación de peso se calculó entre el peso inicial 

y final de cada período. Se trabajó con una balanza para pesar el animal, balanza 

CAVORY capacidad 3000 gramos.  
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3.7.2 Consumo de alimento 

Se realizaron controles diarios del consumo de alimento, el cual fue estimado a través de 

la diferencia de peso entre lo administrado en cada comedero y el alimento no consumido 

junto al residuo, recolectado y pesado a partir de las 11:00 horas del día siguiente. Se 

empleó una para la preparación de los alimentos, balanza digital SOEHNLE de capacidad 

máxima de 5000 gramos y una balanza para administrar el alimento, balanza MING 

HENG POCKET SCALE capacidad 200 gramos. 

 

3.7.3 Perfil lipídico 

Se tomó muestra de sangre de la cola de cada rata, empleando un kit comercial (Medidor 

de Colesterol Mission) para realizar mediciones de Colesterol, HDL y triglicéridos con 

las siguientes características.  

Metodología: 

Fotómetro de reflexión 

Rangos de medida: 

Colesterol   100 – 500 mg/dl 

HDL   15 – 100 mg/dl 

Triglicérido   45 – 650 mg/dl 

Muestra:  

Sangre total, plasma o suero 

Volumen de muestra: 

10 µl para examen individual y 30 µl para examen 3 – 1 

 

3.7.4 Índice de Lee 

Al inicio y fin de cada período, se realizó el control de peso y se midió al animal, según 

indica el método del índice de Lee (Novelli et al. 2007), el cual es un parámetro 

antropométrico predictor de obesidad: Raíz cúbica del peso corporal (g) entre la longitud 

hocico-ano (cm).  

 

- Un valor menor o igual a 0.300 es considerado normal. 

- Un valor mayor a 0.300 es considerado con obesidad. 
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3.7.5 Expresión génica relativa de UCP1, UCP3 y PPAR alfa 

Pasado el período de experimentación, se procedió a la eutanasia, previo ayuno nocturno 

de 12 horas, donde se aplicó sobredosis anestésica, se inició con el  proceso de anestesiar 

a los animales con una dosis de ketamina/xilacina (90/10 mg/Kg) vía intraperitoneal, la 

cual se aplicó con una aguja hipodérmica de 25G,  luego se procedió a realizar la eutanasia 

con una sobredosis de pentobarbital vía intracardiaca (IC) con una dosis de 180 mg/kg 

p.v (dosis triplicada), se contó con el apoyo de un médico veterinario para todo el 

procedimiento, quien confirmó que el animal no tuviese signos vitales, luego se procedió 

a realizar un corte en el abdomen para identificar los órganos requeridos para el estudio 

como fueron tejido hepático, tejido muscular (musculus gastrocnemius) y tejido adiposo 

blanco subcutáneo (región inguinal), se pesaron y tomaron las respectivas muestras de 

tejidos que fueron colocados en tanques de nitrógeno líquido a – 80°C para su 

conservación hasta el momento de los análisis de expresión génica. El método aplicado 

en esta investigación se basa en el PCR real time (Reacción en cadena de la polimerasa 

en tiempo real), que permite la cuantificación sensible, específica y reproducible de 

ácidos nucleicos, siendo empleado en diversos campos del diagnóstico molecular (Arya 

et al. 2005). 

a. Extracción de ARN  

Para este proceso se aplicó el método de Chomczinsky, utilizando TRIzol TM Reagent 

(Marca Invitrogen by ThermoFisher Scientific), el cual está diseñado para aislar el ARN 

total de alta calidad de las células de diferentes tejidos  de origen humano, animal, vegetal, 

de levadura o bacteriano, para lo cual, se siguieron las instrucciones del fabricante 

(ANEXO2: Guía de uso TRIzol TM Reagent) y mediante electroforesis en gel de agarosa 

se verificó la calidad por medio de espectrofotometría con el NanoDrop One (NanoDrop 

Technologies; se cuantificó la cantidad extraída de ARN y se empleó un ratio  de 

absorbancia a 260 nm y 280 nm, siendo la relación de 260/280 con valores de 1.8 – 2, 

considerados como aceptables (Tian et al. 2013).    

 

b. Limpieza de trazas de ADN 

Con el fin de obtener una muestra de ARN total limpia, se utilizó el kit de limpieza de la 

Marca Ambition by ThermoFisher Scientific, el reactivo fue TURBO DNA- freeTM 

DNasa, que tiene como objetivo eliminar trazas de ADN contaminante de las 

preparaciones de ARN y luego elimina el DNasa junto a otros cationes divalentes de la 
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muestra. Durante todo el proceso se tomaron en consideración las instrucciones de uso 

provistas por el proveedor (ANEXO 3: Guía de uso TURBO DNA- freeTM DNasa). Para 

verificar la limpieza se analizaron nuevamente las muestras de cada tejido por 

espectrofotometría con el equipo de NanoDrop One y realizó un PCR control, con el 

propósito de no amplificar algún tipo de ADN genómico no deseado que pudiera interferir 

con los resultados finales. 

 

c. Generación de cDNA 

Para la generación de cDNA, se usó el kit de transcripción inversa de cDNA de alta 

capacidad con inhibidor de RNasa (Marca Applied Biosystems), este kit permitió generar 

una cadena complementaria de ADN a partir del ARN que obtuvimos anteriormente. Se 

utilizó un termociclador modelo Quant Studio 5 Applied Biosystems ThermoFisher 

Scientific así como se aplicó los procedimientos de uso del kit, de acuerdo a las 

especificaciones del fabricante (ANEXO 4: Guía de uso High-Capacity cDNA Reverse 

Transcription kit with RNasa inibitor).  

 

d. Cuantificación relativa (PCR – RT: reacción en cadena de la polimerasa en 

tiempo real)  

Luego de obtener de cada muestra de tejido en estudio su respectivo cDNA, se procedió 

a estandarizar los primers (cebadores) y protocolos de PCR – real time, empleando el 

reactivo POWER UPTM SYBR® Green Master Mix (Marca Applied Biosystems), según 

recomendaciones del fabricante (ANEXO 5: Protocolo de uso POWER UPTM SYBR® 

Green Master Mix), en el Cuadro 7 se muestra la secuencia de cada primer y gen 

endógeno empleado. Luego que se consiguió determinar la temperatura ideal de trabajo 

de cada gen de interés y genes endógenos, se realizaron diluciones seriadas para generar 

una curva estándar, con la cual se verificó la eficiencia de la PCR. Los niveles de 

expresión de los genes de interés se normalizaron a través de la expresión de los genes 

endógenos GADPH (Gliceraldehído-3-fosfato deshidrogenasa) y 18S ribosomal RNA.  

 

Para la cuantificación de los genes a través de PCR en tiempo real se utilizó el método de 

Pfaffl et al. (2002), que emplea un software llamado REST (herramienta de software de 

expresión relativa), que está basado en un modelo matemático de cuantificación relativa 

que permite establecer la relación de expresión de un gen de interés o estudio en relación 

a otro que no se ve afectado por el tratamiento aplicado al animal (gen endógeno o de 
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referencia), siendo que la relación de expresión relativa, se calcula en función de la 

eficiencia de la PCR en tiempo real y la diferencia del punto de cruce (Ct o CP), de una 

muestra desconocida versus un control (ΔCt). 

 

Arya et al. (2005) definen al CT como el número de ciclo fraccional de PCR en el que la 

fluorescencia del indicador es mayor que el nivel mínimo de detección. El Ct es un 

principio básico de PCR en tiempo real y es un componente esencial en la producción de 

datos exactos y reproducibles.  

 

Cuadro 7: Secuencia y tamaño de los genes empleados 

GEN SECUENCIA 
TAMAÑO DE 

PRODUCTO 

UCP1 
 5′-AGGGTTTGCGCCTTCTTT-3′ 

92 pb 
5′-GGGACTTCATCAGCTCTTTCTT-3′ 

GAPDH 
 5′-ACC ACG AGA AAT ATG ACA ACT CCC-3′ 

100 pb 
5′-CCA AAG TTG TCA TGG ATGACC-3′ 

PPAR-

alpha 

5′-AAT CCA CGA AGC CTA CCT GA-3′ 
132 pb 

5′-GTC TTC TCA GCC ATG CAC AA-3′ 

18s 
 5′-GGAGAGGGAGCCTGAGAAAC-3′ 

128 pb 
 5′-CAATTACAGGGCCTCGAAAG-3′ 

UCP3 
 5`- GACTCACAGGCAGCAAAGGAA- 3`  

131 pb 
5`- GAGGAGATCAGCAAAACAGGC-3` 

 

3.8 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se empleó el Diseño Completamente al Azar (DCA). Los promedios de los valores 

obtenidos de peso, consumo de alimento, triglicéridos y HDL fueron evaluados mediante 

el análisis de varianza, de acuerdo a los procedimientos de ANOVA del programa 

MINITAB y para la diferencia de medias se empleó la prueba Tukey con un nivel de 

significancia p < 0.05.  

El modelo aditivo lineal fue el siguiente: 

Yij = µ  + Ti + Rj+ εij 
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Donde:  

Yij   =  Variable respuesta en la j-ésima repetición del i-ésimo tratamiento 

μ =  Media general. 

Ti  =  Efecto del i-ésimo tratamiento. 

Rj  = Efecto de la j-ésima unidad experimental 

εij = Efecto de la j-ésima unidad experimental a la que se aplicó el      i-ésimo 

tratamiento (error experimental). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

4.1 PESO DEL ANIMAL Y VARIACIÓN DE PESO 

Los resultados del peso al finalizar la Etapa I, demostraron incremento respecto a la Etapa 

0 (Cuadro 8), sin presentar diferencias significativas entre los pesos de cada tratamiento 

para iniciar la Etapa II, indicando que los resultados al final del experimento no se verían 

influenciados por variaciones del peso inicial de los animales. Finalizada la Etapa II 

(Cuadro 8), no se logró encontrar diferencias significativas en los pesos por cada 

tratamiento, aunque, según la data sí se observó incremento de peso en los 4 grupos, la 

variación no alcanzó diferencias al finalizar la Etapa II (Cuadro 9). Estos resultados son 

similares a los obtenidos por Nomura et al. (2008), que observaron que la suplementación 

de catequina del té verde no tuvo efecto sobre el peso corporal o la ingesta de energía, 

independientemente de la dieta usada (alta en grasa 35 % y normal 5%), así como, Chen 

et al. (2009), que evaluando el efecto de dosis de té verde (2 g de té verde por litro) y 

Epigalocatequina-3-galato (1 mg/kg por día) en ratas alimentadas con alto contenido de 

grasa no lograron encontrar diferencias significativas en el peso corporal de todos sus 

tratamientos.  

Cuadro 8: Peso de las ratas al finalizar cada etapa 

TRATAMIENTO PESO (g) 

ETAPA 0 ETAPA I ETAPA II 

DO + DA 214.00 ±  26.72a 348.29 ± 19.60a 385.14 ± 31.66a 

DO + DB 233.00 ± 9.11a 331.86 ± 35.96a 360.57 ± 26.16a 

DO 209.20 ± 33.78a 343.00 ± 33.49a 382.00 ± 25.21a 

DN 200.80 ± 26.45a 331.40 ± 25.54a 368.00 ±  20.33a 

Los valores representan el promedio ± SD. En todos los casos, se realizó la prueba ANOVA entre 

los tratamientos. Se aplicó la prueba de Tukey, letras diferentes indican diferencias significativas 

entre tratamientos (p<0.05). Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 400 mg/kg 

(DA), Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 200 mg/kg (DB), Dieta obesogénica 

(DO) y Dieta Normal (DN). 
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Cuadro 9: Variación de peso de las ratas entre etapas 

TRATAMIENTO VARIACIÓN DE PESO (g) 

ETAPA 0 – I ETAPA  I – II 

DO + DA 134.29 ± 20.33a 36.86 ± 19.74a 

DO + DB 98.86 ± 35.76a 28.71 ± 20.56a 

DO 133.80 ± 7.60a 39.00 ± 9.97a 

DN 130.6 ± 21.47a 36.60 ±  15.45a 

Los valores representan el promedio ± SD. En todos los casos, se realizó la prueba ANOVA entre 

los tratamientos. Se aplicó la prueba de Tukey, letras diferentes indican diferencias significativas 

entre tratamientos (p<0.05). Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 400 mg/kg 

(DA), Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 200 mg/kg (DB), Dieta obesogénica 

(DO) y Dieta Normal (DN). 

 

Sin embargo, en otros estudios como el que realizó Friedrich et al. (2012), en un 

experimento con dietas con 40% de energía de grasa en animales suplementando por corto 

plazo (4-7 días) con EGCG (Epigalocatequina - 3- galato, marca TEAVIGO), con  

diferentes dosis (0.25 y 0.5% p/p), consiguió una pérdida de peso y reducción de grasa 

corporal, explicando que el efecto de antiobesidad se debería a la disminución de la 

digestibilidad de los alimentos que afecta el metabolismo del sustrato en la mucosa 

intestinal y el hígado, lo que llevaría a una mayor oxidación de grasa posprandial y a una 

menor incorporación de lípidos provenientes de la dieta a los tejidos, siendo que aumentó 

la excreción de energía, la pérdida fecal estuvo acompañada por una mayor excreción de 

grasa y nitrógeno. Similar interpretación, tuvieron Hamdaoui et al. (2016), al obtener 

aumento de la excreción fecal de triglicéridos con la consiguiente reducción del peso 

corporal en ratas alimentadas con dieta alta en grasa a las que administraron vía oral 

extracto de té verde (50 g hojas té verde / 1itro obtenido con 15 min. de cocción), en un 

volumen de 28 ml/día por rata durante 10 semanas, afirmando que el consumo de extracto 

de té verde puede tener efectos beneficios para la salud. Zhang et al. (2018), aplicaron 

dosis de polifenoles del té verde (0.1% p/p), también provocaron una disminución 

significativa del peso en un modelo de ratones inducidos a obesidad con dietas altas en 

grasa (60 % calorías de grasa), en un período de 8 semanas. 

 

En un estudio longitudinal con humanos, 11 mujeres con obesidad grado III recibieron 

suplementos con 450 mg/día de galato de epigalocatequina (EGCG) – extracto de té verde 

descafeinado, por un período de ocho semanas consiguiendo efectos positivos en la 
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expresión génica de UCP 3 pero no se obtuvo pérdida de peso y no se alteraron los 

parámetros antropométricos (Quinhoneiro et al. 2018). 

Según los estudios recientes mencionados, la administración del té verde, en sus 

diferentes presentaciones puede lograr reducir el peso, sin embargo, los resultados 

reportados son contradictorios y en esta investigación (Cuadros 8 y 9), no se consiguió 

evidenciar tal situación, la misma se apoya en pruebas realizadas en humanos, existiendo 

así un contraste entre los diversos estudios, que aún debe ser materia de análisis.  

 

4.2 CONSUMO DE ALIMENTO 

La Etapa I, duró 30 días con dietas obesogénicas altas en grasa, el resultado del consumo 

de alimento promedio realizado por cada animal no presentó diferencias estadísticas al 

finalizar ese período, sin embargo, al finalizar la Etapa II (Cuadro 10), luego de aplicar 

tanto la dosis alta de extracto de té verde (400 mg/kg de peso corporal) y dosis baja de 

extracto de té verde (200 mg/kg de peso corporal), sí consiguió diferencia significativa (p 

value =0.002), específicamente con el grupo de animales que en este tiempo recibieron 

una dieta normal (dieta sin suplementación de manteca), pero no alcanzó diferencia con 

el grupo ratas que continuaron recibiendo dieta alta en grasa (ratas obesas), 

probablemente la manteca haya causado algún efecto en la ingesta del alimento. 

 

Los resultados mostrados en el Cuadro 10, coinciden con diversos estudios en animales 

que tampoco lograron encontrar diferencias significativas en el consumo del alimento 

durante la aplicación de té verde, independientemente de la dosis que decidieran aplicar, 

es el caso de lo reportado por, Chen et al. (2011), al administrar a  ratones machos una 

suplementación dietética de EGCG (3.2g/kg de dieta), en un experimento que duró 17 

semanas, en el que la dieta variaba entre tratamientos en cuanto al contenido de grasa y 

micronutrientes, o a los reportados por  Sae – Tan et al. (2011), que estudiaron el aumento 

del peso corporal y marcadores de diabetes tipo II en ratones con dietas con alto contenido de 

grasa (60% de calorías provenientes de grasa), y no observaron  efecto de la administración de 

EGCG en el aumento de peso corporal, consumo de alimento, ni en los marcadores de diabetes 

tipo II luego de ser alimentados por 16 semanas. Cuando se administraron por vía oral, 28 

ml/día de un extracto simple de té verde obtenido por la cocción de 50 g hojas té verde / 1itro 

durante 15 min. de cocción, a ratas por 10 semanas, Hamdaoui et al. (2016), no encontraron 

tampoco diferencia significativa en la ingesta de alimento con el grupo control. 
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Sugiriendo que la cantidad de alimento consumida, la misma que tampoco presentó 

diferencias en los tratamientos en este experimento (Cuadro 10), no es responsable de la 

reducción de peso que sí consiguieron algunos autores.   

 

Cuadro 10: Consumo de alimento al finalizar cada etapa 

TRATAMIENTO CONSUMO DIARIO (g) 

ETAPA I ETAPA II 

DO + DA 19.663 ± 1.58a 18.787  ±  2.016b 

DO + DB 18.413  ±  1.967a 17.611  ±  1.615b 

DO 19.736  ±  1.452a 19.302  ±  0.842ab 

DN 20.005  ±  1.434a 21.663  ±  0.600a 

Los valores representan el promedio ± SD. En todos los casos, se realizó la prueba ANOVA entre 

los tratamientos. Se aplicó la prueba de Tukey, letras diferentes indican diferencias significativas 

entre tratamientos (p<0.05). Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 400 mg/kg 

(DA), Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 200 mg/kg (DB), Dieta obesogénica 

(DO) y Dieta Normal (DN).  

 

4.3 PERFIL LIPÍDICO 

Los resultados de los niveles de triglicéridos (TG) y Lipoproteínas de alta densidad (HDL 

o C-HDL) en sangre, tanto para la Etapa 0, Etapa I y Etapa II, no lograron alcanzar 

diferencias estadísticas, su p value fue mayor a 0.05, los datos promedios de cada 

tratamiento se muestran en el Cuadro 11 y 12.  

 

Cuadro 11: Niveles de triglicéridos en sangre al finalizar cada etapa 

TRATAMIENTO TRIGLICÉRIDOS (mg/dl) 

ETAPA 0 ETAPA I ETAPA II 

DO + DA 50.29 ± 5.56a 98.95 ± 32.4a 64.29 ± 19.88a 

DO + DB 59.57 ± 12.50a 82.71 ± 18.98a 53.14 ± 6.31a 

DO 49.8 ± 6.57a 65.80 ± 15.19a 60.80 ± 15.24a 

DN 51.4 ± 4.83a 74.00 ± 27.4a 57.40 ± 8.91a 

Los valores representan el promedio ± SD. En todos los casos, se realizó la prueba ANOVA entre 

los tratamientos. Se aplicó la prueba de Tukey, letras diferentes indican diferencias significativas 

entre tratamientos (p<0.05). Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 400 mg/kg 

(DA), Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 200 mg/kg (DB), Dieta obesogénica 

(DO) y Dieta Normal (DN). 
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Cuadro 12:  Niveles de c-HDL en sangre al finalizar cada etapa 

TRATAMIENTO c-HDL (mg/dl) 

ETAPA 0 ETAPA I ETAPA II 

DO + DA 38.86 ± 4.91b 37.14 ± 6.47a 35.57 ± 8.87a 

DO + DB 48.29 ± 13.11ab 41.57 ± 6.83a 43.29 ± 5.47a 

DO 55.80 ± 4.60a 43.60 ± 4.22a 45.40 ± 10.64a 

DN 52.00 ± 10.12ab 37.20 ± 9.73a 41.20 ± 7.40a 

Los valores representan el promedio ± SD. En todos los casos, se realizó la prueba ANOVA entre 

los tratamientos. Se aplicó la prueba de Tukey, letras diferentes indican diferencias significativas 

entre tratamientos (p<0.05). Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 400 mg/kg 

(DA), Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 200 mg/kg (DB), Dieta obesogénica 

(DO) y Dieta Normal (DN).  

 

Sin embargo, se observan en la Figura 1, variaciones numéricas de las concentraciones 

de triglicéridos en el tiempo total que duró el experimento (72 días), demostrando que la 

dieta alta en grasa sí aumentó los niveles iniciales de los animales, al mismo tiempo que 

los valores logrados al finalizar la etapa de inducción a obesidad (Etapa I), fueron 

disminuidos por los tratamientos, encontrando una mayor disminución según el valor 

promedio de variación  alcanzado por las dosis de té verde (dosis alta: 34.57 mg/dl y dosis 

baja: 29.57 mg/dl ) versus la dieta normal (16.6 mg/dl) y dieta obesogénica (5 mg/dl). 

Cunha et al (2013), consiguieron resultados similares en los niveles de triglicéridos 

séricos y colesterol total, sin embargo, sus niveles de c-HDL sérico en el grupo de dieta 

alta en grasa con extracto de té verde (0.1 ml de agua más 400 mg extracto de té verde/kg 

de peso corporal/día) en comparación con el grupo de dieta alto en grasa (0.1ml de 

agua/día) en un tiempo de dos meses, si mostraron un incremento significativo en 

comparación con la dieta alta en grasa. Así como en un estudio anterior realizado por 

Raederstorff et al. (2003),  investigando la respuesta a la dosis y el mecanismo de acción 

del epigalocatequina – 3 - galato (EGCG) sobre estos parámetros en ratas Wistar, 

alimentadas con una dieta alta en colesterol y grasa que contenía tres concentraciones 

diferentes de dosis de EGCG: 0,25% (0,2 g / día / kg de peso corporal), 0,5% (0,4 g / día 

/ kg de peso corporal) y 1,0% (0,7 g / día / kg de peso corporal), observaron que después 

de 4 semanas de tratamiento, los triglicéridos plasmáticos y los niveles de lipoproteínas 

de alta densidad no cambiaron  significativamente en ninguno de sus tratamientos. Un 

resultado positivo en cuanto a la disminución significativa en los niveles de triglicéridos 

pero no c- HDL, mostraron Snoussi et al. (2014), empleando dosis aguda del extracto de 
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hojas de té verde cocidas en ratas que recibieron una dieta alta en grasa (22% grasa) por 

6 semanas, lo  mismo que  Hamdaoui et al. (2016), al emplear vía oral un volumen de 28 

ml/día por rata durante 10 semanas, de extracto de té verde (50 g hojas té verde / 1itro 

obtenido con  15 min de cocción) lograron disminuir significativamente los niveles de 

triglicéridos plasmáticos y colesterol total, pero no el nivel de c-HDL. 

 

 

Figura 1: Niveles de triglicéridos en sangre por etapa 

 

Las evidencias de los últimos estudios citados antes, refuerzan los resultados de esta 

investigación, que a pesar de tener efecto el té verde en combatir la obesidad obtenida con 

dietas altas en grasa, los niveles de c-HDL se mantienen en su mayoría sin variación tal 

cual se observa en el Cuadro 12, demostrando que no existe una regulación asociada con 

la remoción del exceso de colesterol proveniente de los tejidos periféricos; cabe indicar, 

que el c-HDL es conocido por ser protector contra las enfermedades cardiovasculares, 

extrae colesterol de las lesiones ateroscleróticas y lo transporta hasta el hígado para su 

posterior metabolismo y eliminación intestinal junto con las heces (Maldonado et al. 

2012). 

 

Sin embargo existen casos, en que la administración de extracto de té verde rico en 

catequinas (30%), aplicado en ratas hembras Sprague Dawley con dosis al 1% y 3 % de 

catequinas (GT),  en un dieta alta en grasa (40% calorías de grasa), logran resultados no 

significativos en los niveles de c-HDL y colesterol total con dosis al 1% de GT, aunque, 

cuando emplearon dosis al 3% GT, incrementaron el nivel de colesterol y c-HDL, estos 

resultados se obtuvieron luego de 4 semanas de alimentación, es preciso señalar que a 

pesar de ello, se consiguió reducir significativamente los triglicéridos en todos los 
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tratamientos (Suziki et al. 2012), por otro lado, Hashem et al. (2018), estudiando ratas 

albinas machos que consumieron una dieta alta en grasa (60% grasa) y una dosis de 

extracto de té verde (300 mg/kg de peso corporal) en 1 ml de agua destilada por sonda 

diariamente durante 45 días, lograron encontrar diferencias en la disminución de 

triglicéridos y aumento de HDL significativamente en comparación con el grupo obeso.  

 

4. 4 ÍNDICE DE LEE 

El peso y la longitud corporal fueron utilizados para obtener el Índice de Lee, que es un 

predictor de obesidad, empleado en diversos estudios como Xu et al. (2015), que 

demostraron el efecto antiobesidad de los polisacáridos, polifenoles y cafeína del té verde 

en ratas Sprague-Dawley alimentadas con una dieta rica en grasas durante seis semanas. 

Por su parte Liu et al. (2016), evaluaron el efecto modulador de infusiones de té verde, té 

oolong y té negro en microbiota intestinal en ratones obesos con alto contenido de grasa 

(45% de energía proveniente de grasa) en un tiempo de trece semanas. Wu et al. (2016), 

realizaron un estudio de los polifenoles y polisacáridos del té negro que mejoran la 

composición corporal, aumentan el ácido graso fecal y regulan el metabolismo de las 

grasas en ratas obesas inducidas por una dieta alta en grasas en un tiempo de 2 semanas, 

confirmando su grado de obesidad mediante el Índice de Lee.  

 

Del mismo modo existen otros estudios que emplearon este parámetro antropométrico 

para establecer su modelo obesogénico con dietas altas en grasa; es el caso, De Araújo et 

al. (2016), que evaluaron los efectos de la ingestión de beta-glucanos (Saccharomyces 

cerevisiae) en el metabolismo de ratas que reciben una dieta alta en grasas (20% grasa de 

cerdo) durante 60 días.  

 

De acuerdo a los estudios antes mencionados, el Índice de Lee, es frecuentemente usado 

en modelos de inducción a obesidad, por ello fue empleado en este estudio, obteniendo 

los datos que se muestran el Cuadro 13, que señalan que las ratas al finalizar la Etapa I, 

consiguieron la condición de obesas, pero al finalizar la Etapa II sus valores promedio 

fueron menores a 0.300 (Figura 2), muy independiente del tratamiento aplicado, 

demostrando que retomaron a su condición de no obesas tal cual fueron al iniciar el 

experimento, estos resultados probablemente se deban a que se empleó una cánula 

orogástrica en los 4 tratamientos, dosis acuosa de extracto de té verde (alta y baja) así 
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como el agua de mesa para las ratas que recibieron dieta alta en grasa y dieta normal, la 

decisión fue tomada con el fin de estandarizar la situación y reducir cualquier efecto de 

estrés ocasionado por la cánula en el animal, sin embargo, Rains et al. (2011), realizaron 

una revisión de varios estudios que evalúan el efecto antiobesidad brindado por el té 

verde, indicando que el grado de influencia se debe a diversos mecanismos, dentro de 

ellos mencionan, el método de ingesta (por ejemplo, estómago vacío o lleno, suplemento, 

bebida preparada, etc.) y la duración de la ingesta entre otros, pudiendo haberse 

presentado efecto del uso de cánula orogástrica. 

 

Cuadro 13: Valores del Índice de Lee al finalizar cada etapa 

TRATAMIENTO ÍNDICE DE LEE 

ETAPA 0 ETAPA I ETAPA II 

DO + DA 0.2962 ±  0.004 0.3072 ± 0.005 0.2944 ± 0.005 

DO + DB 0.2977 ± 0.003 0.3025 ± 0.002 0.2905 ± 0.13 

DO 0.2937 ± 0.007 0.3051 ± 0.005 0.2907 ± 0.003 

DN 0.2934 ± 0.004 0.3064 ± 0.005 0.2902 ± 0.009 

Los valores menores a 0.3000 se considera no obesa, valores iguales o mayores a 0.3000 se 

considera obeso. Los valores representan el promedio ± SD. Dieta obesogénica + inclusión de 

extracto de té verde 400 mg/kg (DA), Dieta obesogénica + inclusión de extracto de té verde 200 

mg/kg (DB), Dieta obesogénica (DO) y Dieta Normal (DN). 

 

 

Figura 2:  Valores del Índice de Lee por etapa 
 

4.5 EXPRESIÓN RELATIVA DE UCP1, UCP3 Y PPAR alfa 

Basado en la distribución del tejido adiposo blanco, se analizó para observar los 
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inducidas a obesidad, el tejido adiposo blanco subcutáneo (región inguinal), sin embargo, 

los resultados observados no indicaron variaciones en la expresión para la UCP1. 

Villarroya et al. (2007), indican que el gen UCP1 está bajo el control dual de PPAR γ y 

PPAR α en relación con la diferenciación de adipocitos marrones y la oxidación de 

lípidos, respectivamente. Así como, Boström et al. (2012), que demostraron que el PGC1-

α, un cofactor transcripctional del PPAR γ, aumenta la expresión de FNDC5, una proteína 

de membrana que se escinde y secreta como una hormona recientemente identificada, la 

irisina, que actúa sobre las células adiposas blancas en cultivo e in vivo para estimular la 

expresión de UCP1, con efecto similar a la grasa marrón, dando como resultado mejoras 

en la obesidad y la homeostasis de la glucosa. Según lo antes mencionado, se indican los 

siguientes estudios  que difieren en la expresión de UCP1, de acuerdo al tejido graso 

seleccionado, como Sae – tan et al. (2015), que no lograron obtener diferencias 

significativas en la expresión de UCP1  (medido a nivel de ARNm en el depósito adiposo 

visceral (epididimal) cuando administraron dosis de (7.7 g/ de extracto de té verde 

descafeinado rico en EGCG) en ratones alimentados con dietas altas en grasas y sólo 

cuando este tratamiento se combinó con ejercicio pudo obtener mayor diferencia 

estadística (el tratamiento en los ratones machos duró 16 semanas), asimismo, no 

encontró diferencias con la expresión de PPAR γ); sin embargo, Chen et al. (2017), 

empleando ratas macho Sprague Dawley y analizando el tejido graso visceral 

(epididimal), lograron que la expresión de ARNm de la UCP1 fuera significativamente 

más alta en los grupos tratados con dos tipos de dosis de extracto de té verde (77.5 mg / 

kg / día, y con 155 mg / kg / día) y dieta alta en energía (% elevados de sacarosa, fructosa 

y lípidos), el extracto de polvo té verde empleado contenía 96.6% de polifenoles totales 

y 1,8% de cafeína, que fue disuelto 1 ml de agua destilada y administrado por vía oral a 

los grupos por sonda durante ocho semanas. 

 

En un estudio en humanos, la suplementación con extracto de té verde descafeinado (450 

mg de EGCG), aplicado durante 8 semanas en mujeres con obesidad grado III, los niveles 

de UCP1 permanecieron inalterados, pero si se reguló de forma positiva la UCP3, que 

puede funcionar como un mecanismo de adaptación, lo que justificaría el mantenimiento 

del peso corporal, los resultados pertenecen al análisis en muestras de tejido adiposo 

blanco subcutáneo (Quinhoneiro, et al. 2018). En otro estudio, se evidenció que al 

administrar catequinas del té verde (100mg/kg de peso corporal), en dietas altas en grasa 

(15% grasa saturada, 1 % colesterol y 84% dieta estándar), disminuye la expresión de 
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PPARγ en el tejido adiposo blanco visceral (mesentérico) pero se incrementa la expresión 

en el tejido adiposo blanco subcutáneo, lo cual no concuerda, con sus resultados de 

incremento de la expresión de la UCP1 en el tejido blanco subcutáneo y visceral (Yan et 

al. 2013), según lo mencionado, existen discrepancias de expresión de la UCP1 y van de 

acuerdo al tejido graso blanco seleccionado para en el análisis, situación que podría ser 

tomada en consideración para los resultados obtenidos de la UCP1 cuando las ratas 

recibieron dosis alta y baja de extracto de té verde (400 mg/ kg y 200 mg/kg). 

 

Por otro lado, Neyrinck et al. (2017), realizaron un estudio en ratones obesos inducidos 

con una dieta alta en grasa (60%) para determinar el efecto antiobesidad del extracto de 

hojas de té verde (95% polifenoles) asociado con la activación del pardeamiento en el 

tejido graso blanco subcutáneo, observando mayor expresión de UCP1 en el tratamiento 

que recibió la dosis del extracto de polifenoles del té verde con una dieta alta en grasa en 

comparación del grupo que recibió sólo la dieta alta grasa, así como obtuvieron una 

disminución de peso significativa del tejido adiposo blanco subcutáneo y epididimal, el 

experimento duró 8 semanas. Este último estudio, brinda información que no coincide 

con los resultados obtenidos en la investigación en cuestión (dosis alta y baja de extracto 

de té verde), estableciéndose un amplio tema en debate, debido que se planteó el efecto 

del té verde en termogénesis (expresión UCP1) en el tejido blanco, muy independiente de 

cual fuese su ubicación, los estudios debatidos anteriormente, hacen ver que existe gran 

diferencia de expresión aún dentro del mismo tejido blanco. 

 

A partir de una revisión de la literatura realizada, Yang et al. (2015), proponen que el té 

verde presenta dos mecanismos principales de acción: primero, disminución de la 

absorción de lípidos y proteínas por los constituyentes del té en el intestino, reduciendo 

así la ingesta de calorías; segundo, activación de la  AMPK (proteína quinasa activada 

por monofosfato de adenosina) por efecto de los polifenoles del té que están 

biodisponibles en el hígado, el músculo esquelético y los tejidos adiposos, esta última vía, 

fue demostrada por Li et al. (2018), cuando el EGCG disminuyó la obesidad y ganancia 

de peso del tejido adiposo blanco a través de la activación de AMPK en ratones. 

Considerando, la importancia del hígado por ser un órgano vital para el procesamiento 

metabólico de diferentes nutrientes, y el órgano principal para la lipogénesis y la 

gluconeogénesis, así como el músculo que es el sitio principal de producción de ATP y 

consumo de energía; los análisis se basaron en los siguientes tejidos para expresión génica 
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relativa de PPAR alfa en el tejido de hígado y UCP3 en el tejido muscular (musculus 

gastrocnemius). 

En el Cuadro 14, se muestran los valores promedio de expresión relativa de PPAR alfa, 

observando que no existen diferencias estadísticas en los tratamiento que recibieron una 

dieta obesogénica con inclusión de dosis alta  o baja de extracto de té verde (Figura 3), 

comparadas con el tratamiento que recibió sólo dieta alta en grasa, siendo estos datos 

similares a los reportados por Yan et al. (2013), al medir el efecto de las catequinas del té 

verde (98% de pureza) para prevenir la obesidad a través de la modulación de los PPARs, 

en ratas inducidas a obesidad con dietas altas en grasa, que no encontraron incrementos 

de los valores del PPAR alfa medidos en el hígado. Sin embargo, Sae – Tan et al. (2013), 

sí lograron obtener diferencias significativas en la expresión de PPAR alfa (medido en 

los tejidos de hígado de ratones) cuando administraron dosis de extracto de té verde 

descafeinado en un grupo alimentado con dietas altas en grasas comparadas con el grupo 

control (dieta alta en grasa), por un período de 16 semanas. Así como, Chen et al. (2009), 

cuando estudiaron en ratas alimentadas con alto contenido de grasa por un tiempo de 24 

semanas, con dosis oral de té verde (2 g de té verde por litro) y demostraron un aumento 

de expresión de PPAR alfa (hígado) pero cuando emplearon Epigalocatequina-3-galato 

(1 mg/kg por día), no tuvo efecto en la expresión del gen.  

 

Cuadro 14: Expresión relativa del gen PPAR alfa en tejido de hígado al finalizar la 

etapa II 

TRATAMIENTO EXPRESIÓN GÉNICA RELATIVA 

DO + DA 1.1582 

DO + DB 0.9198 

DO 1 

DN 0.9708 

Los valores representan el promedio de acuerdo a los datos brindados por el método de Pfafft et 

al. (2012) con la aplicación del programa REST para expresión génica relativa. Dieta obesogénica 

+ inclusión de extracto de té verde 400 mg/kg (DA), Dieta obesogénica + inclusión de extracto 

de té verde 200 mg/kg (DB), Dieta obesogénica (DO) y Dieta Normal (DN). 
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Figura 3: Expresión relativa del gen PPAR alfa en tejido de hígado al finalizar la 

etapa II 

 

En el Cuadro 15, se muestra la expresión relativa de UCP3, que alcanzó mayor incremento 

de expresión númerica cuando se aplicó la dosis alta y baja de extracto de té verde en 

comparación con el grupo obeso, siendo mayor el valor con 200 mg/ kg de extracto de té 

verde (dosis baja), sin embargo, no fue suficiente para alcanzar diferencia estadísticas, 

estos resultados coinciden con lo indicado por, Serrano et al. (2012), que reportan que la 

ingesta dietética de polifenoles del té (principalmente EGCG) verde reguló la sensibilidad 

a la insulina con un aumento en el contenido de proteína quinasa activada por AMP y 

cambios en los complejos respiratorios mitocondriales, sin que la UCP3 analizada en el 

músculo esquelético (rectus femoris), tuviese diferencias en su expresión. En otro estudio 

llevado a cabo por, Chen et al. (2009), la UCP3 no lo logró diferencias de expresión en el 

tejido muscular (cuadriceps), al evaluar el efecto de dosis de té verde (2 g de té verde por 

litro) y Epigalocatequina-3-galato (1 mg/kg por día) en ratas alimentadas con alto 

contenido de grasa. Sin embargo, Sae – Tan et al. (2011), observaron que el efecto de EGCG 

en el aumento de peso corporal y en los marcadores de diabetes tipo II en ratones con alto 

contenido de grasa (60% de calorías provenientes de grasa), están asociados con una mayor 

expresión de genes relacionados con la oxidación de ácidos grasos en el músculo esquelético, 

demostrando aumento en los niveles de UCP3, los resultados se obtuvieron luego de 16 

semanas.  

 

 

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1.2

1.4

DO + DA DO + DB DO DN

E
X

P
R

E
S

IÓ
N

 R
E

L
A

T
IV

A
 

P
P

A
R

 a
lf

a

TRATAMIENTO



 

44 
 

Cuadro 15 : Expresión relativa del gen UCP 3 en tejido muscular al finalizar la 

etapa II 

TRATAMIENTO EXPRESIÓN GÉNICA RELATIVA 

DO + DA 3.789 

DO + DB 5.99 

DO 1 

DN 0.38 

Los valores representan el promedio de acuerdo a los datos brindados por el método de Pfafft et 

al. (2012) con la aplicación del programa REST para expresión génica relativa. Dieta obesogénica 

+ inclusión de extracto de té verde 400 mg/kg (DA), Dieta obesogénica + inclusión de extracto 

de té verde 200 mg/kg (DB), Dieta obesogénica (DO) y Dieta Normal (DN). 

 

 

 

  Figura 4: Expresión relativa de UCP 3 en tejido muscular al finalizar la etapa II 
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V. CONCLUSIONES 

 

De acuerdo a los resultados obtenidos bajo las condiciones en que fue desarrollado el 

presente estudio, se concluye: 

 

1. La expresión génica relativa de la UCP1 analizada en el tejido adiposo blanco 

subcutáneo (región inguinal) no mostró diferencias, por otro lado, la UCP3 (tejido 

del músculo - musculus gastrocnemius), demostró tendencias a incrementar la 

expresión comparada con el grupo obeso cuando los tratamientos recibieron dosis 

alta y baja de extracto de té verde, situación que no ocurrió con el PPAR alfa 

(tejido de hígado) donde sólo la dosis alta de extracto de té verde brindó valores 

mayores al grupo obeso pero no alcanzó diferencias estadísticas. 

 

2. Los niveles de triglicéridos en sangre disminuyeron numéricamente en todos los 

tratamientos y en el caso de los tratamientos con extracto de té verde su efecto fue 

mayor en comparación con los que sólo recibieron una dieta alta en grasa, los 

niveles de c-HDL no presentaron diferencias estadísticas en todos los 

tratamientos.  

 

3. El peso corporal y el consumo de alimento no demostraron diferencias 

significativas entre los tratamientos con una dieta alta en grasa y dosis diferentes 

del extracto de té verde. 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

VI. RECOMENDACIONES 

 

Tomando como base los resultados obtenidos, se propone las siguientes 

recomendaciones: 

 Comparar el efecto de los polifenoles y epigalocatequina- 3- galato del té verde 

proveniente de la ciudad de Cuzco, en diferentes dosis sobre el peso corporal y el 

perfil lipídico. 

 

 Realizar evaluaciones morfológicas de los tejidos adiposos en sus diferentes 

ubicaciones y observar el cambio por efecto del extracto de té verde. 

 

 Evaluar el efecto de PPARγ en relación a la expresión de UCP1 en tejido graso 

blanco subcutáneo y visceral cuando se administra té verde en animales inducidos 

a obesidad.
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Anexo 1: Constancia N° 348-USM-2018 
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Anexo 2: Guía de uso TRIzol TM Reagent 
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Anexo 3: Guía de uso TURBO DNA- freeTM DNasa
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Anexo 4: Guía de uso High-Capacity cDNA Reverse Transcription kit with RNasa inibitor 
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Anexo 5: Protocolo de uso POWER UPTM SYBR® Green Master Mix 
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