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Resumen
La obesidad se acompaña de una inflamación crónica, en el tejido adiposo, que 
puede provocar anomalías metabólicas como la resistencia a la insulina, así como 
alteraciones en la secreción de adipocinas como leptina adiponectina y resistina. 
Las dietas ricas en cereales enteros como la avena, y leguminosas como el 
chícharo, se han relacionado con concentraciones más bajas de lípidos sericos. 
Los fitoquímicos naturales presentes en estos alimentos pueden tener efectos 
sinérgicos y atenuar la hiperlipidemia a través de la regulación de algunos genes 
involucrados en el metabolismo de los lípidos. Este estudio tiene como objetivo 
evaluar el efecto del consumo de una galleta de avena (Avena sativa L.) y aislado 
proteico de chícharo  (Pisum sativum) en un modelo in vivo de dislipidemia mixta. 
La galleta de harina de avena (Avena sativa L) y aislado de proteína de chícharo 
(Pisum sativum) (OPC) se comparó con dos galletas comerciales, mostryo un 
mayor contenido nutricional, destaco su alto valor de proteína, fibra total e 
insoluble, vainillina, ácido p-cumárico y avenantramida, así como el bajo contenido 
de lípidos, carbohidratos, compuestos fenólicos totales, capacidad antioxidante 
DPPH  y ABTS en compración con las comerciales. Por otra parte se encontraron 
diferencias en las propiedades de la textura; la OPC exhibió menor dureza, 
gomosidad, valores más altos de cohesión, elasticidad y masticabilidad en 
comparación con las galletas comerciales. La suplementación con galletas de 
avena, avena/proteína de chícharo y  de proteínas de chícharo  a dosis de 1.36, 
1.32 y 1.27 g/día  en el modelo animal de dislipidemia inducida condujo a una 
reducción en la ganancia de peso corporal (21%), colesterol (48%), triglicéridos 
(48%) y glucosa (26%) mediante el mejoramiento del perfil de lipoproteínas, la 
acumulación de grasa hepatica así como disminución en la hiperplasia en células 
adiposas. El control de los lípidos se relaciono con una disminución de los 
transcritos de los transportadores ABCA1, CD36, ABCGA5 y ACAT2. Los 
tratamientos mejoraron las secreción de hormonas como insulina (11.7%), leptina 
(42%) resistina (50%) y adiponectina (21%). La galleta de avena y proteínas de 
chicharo disminuye obesidad y la esteatosis hepática mediante la regulación de 
transportadores lipídicos. 
Palabras clave: galleta, avena, chícharo, dislipidemia 
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SUMMARY 

Obesity is accompanied by chronic inflammation, in adipose tissue, which can 
cause metabolic abnormalities such as insulin resistance, as well as alterations in 
the secretion of Adipocinas as leptin adiponectin and Resista. Diets rich in whole 
grains such as oats, and legumes such as peas, have been associated with lower 
concentrations of dry lipids. The natural phytochemicals present in these foods can 
have synergistic effects and attenuate hyperlipidemia through the regulation of 
some genes involved in the metabolism of lipids. This study aims to evaluate the 
effect of the consumption of an oat cookie (Avena sativa L.) and protein-isolated 
pea (Pisum sativum) in an in vivo model of mixed dyslipidemia. The Oatmeal 
biscuit (Avena sativa L) and isolated pea protein (Pisum sativum) (OPC) was 
compared with two commercial biscuits, mostryo a higher nutritional content, 
highlight its high protein value, total and insoluble fiber, vanillin, acid P-Cumárico 
and Avenantramida, as well as low lipid content, carbohydrates, total phenolic 
compounds, antioxidant capacity DPPH and ABTS in commercial purchase. On the 
other hand, differences in texture properties were found; OPC exhibited less 
hardness, gumminess, higher cohesion values, elasticity and chewability compared 
to commercial biscuits. Supplementation with oat biscuits, oat/pea protein and pea 
proteins at doses of 1.36, 1.32 and 1.27 g/day in the animal model of induced 
dyslipidemia led to a reduction in body weight gain (21%), cholesterol (48%), 
triglycerides (48 %) and glucose (26%) By improving the profile of lipoproteins, the 
accumulation of hepatic fat as well as a decrease in the hyperplasia in adipose 
cells. Lipid control was related to a decrease in transcribed transporters ABCA1, 
CD36, ABCGA5 and ACAT2. Treatments improved secretion of hormones such as 
insulin (11.7%), leptin (42%) Resista (50%) and adiponectin (21%). The oatmeal 
cookie and pea protein decreases obesity and hepatic steatosis by regulating lipid 
transporters.  
Key words: biscuit, oats, pea, dyslipidemia. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
Dire

cc
ión

 G
en

era
l d

e B
ibl

iot
ec

as
 de

 la
 U

AQ
nn

n off
ate thethe

n-isolatedsolated
he OatmeaOatme

m) (OPC)) (OPC)
tritionalonal co

n, acidac  P-P CC
ydraterates, s, tott

mercialcial purpu
ound;d; OPCOPC

ccity ity andand chch
biscuitcuits, s, oaoa

ayay inin thehe a
eightht gaingain

improvingimproving
a decreasa decreas

decreasecrease ini
tmentsen impimp

esistsis a (50%a (50
asess obesiobes

, pea,ea, dysdysli



ÍNDICE 
 
Introducción ............................................................................................................. 2 

1. Antecedentes ...................................................................................................... 5 

2.1 Botanas ....................................................................................................... 5 

2.1.1 Consumo de botanas en México ................................................................. 5 

2.2 Galleta ........................................................................................................ 6 

2.3 Alimentos funcionales .................................................................................... 7 

2.3.1 Generalidades ......................................................................................... 8 

2.4 Chícharo (Pisum sativum) ................................................................................. 9 

2.4.2 Producción de chícharo ............................................................................ 10 

2.4.3 Composición química ................................................................................ 10 

2.4.4 Composición nutracéutica ......................................................................... 11 

2.4.5 Aislado proteico de chícharo ..................................................................... 12 

2.5 Avena  (Avena sativa) ..................................................................................... 14 

2.5.1 Generalidades ........................................................................................... 14 

2.5.2 Producción de avena ................................................................................ 14 

2.5.4 Composición nutracéutica ......................................................................... 17 

2.6 Enfermedades relacionadas con la dieta ..................................................... 19 

2.7 Dislipidemia .................................................................................................. 20 

2.7.1 Metabolismo de lípidos ............................................................................. 23 

2.7.2 Biosíntesis de lípidos ................................................................................ 25 

2.7.5 Uso de los lípidos ...................................................................................... 28 

2.7.6 Regulación del contenido celular del esterol ............................................. 29 

2.10 Modelo  in vivo de dislipidemia................................................................... 42 

3. JUSTIFICACIÓN ............................................................................................... 44 
Dire

cc
ión

 G
en

era
l d

e B
ibl

iot
ec

as
 de

 la
 U

AQ
.... 5

................ 5. 5

.................. .....

......... ........

......................

........................

.........................

.............................

..........................

ro................

......................

.......................

e avenaavena .

sición nutraón nutra

rmedades rmedades 

Dislipidemislipidem

2.7.1 Meta2.7.1 Me

2.7.22.7.

2



4. HIPÓTESIS ....................................................................................................... 46 

5. OBJETIVO GENERAL....................................................................................... 46 

6. OBJETIVOS ESPECÍFICOS ............................................................................. 46 

7. Materiales y Métodos ........................................................................................ 47 

7.3.1 Análisis proximal .................................................................................... 49 

7.3.2 Cuantificación de proteína  .................................................................... 49 

7.3.2 Cuantificación de lípidos  ....................................................................... 49 

7.3.3 Cuantificación de cenizas  ..................................................................... 49 

7.3.4 Cuantificación de humedad . ................................................................. 50 

7.3.1.5 Determinación de fibra insoluble y soluble. ......................................... 50 

7.3.1.6 Almidón resistente .............................................................................. 51 

7.3.2.2 Compuestos fenólicos ......................................................................... 52 

7.3.2.3 Capacidad antioxidante ...................................................................... 52 

7.4 Modelo in vivo .............................................................................................. 53 

7.4.1 Animales ................................................................................................ 53 

7.4.2.1 Colesterol ............................................................................................ 55 

7.4.2.2 Glucosa ............................................................................................... 55 

7.4.2.3 Triglicéridos ........................................................................................ 55 

7.4.2.4 Recolección del plasma ...................................................................... 56 

7.4.2.6 Triglicéridos en plasma ....................................................................... 56 

7.4.2.7 Colesterol en plasma .......................................................................... 56 

7.4.2.8 Inducción de hiperlipidemia mixta ....................................................... 56 

7.4.3 Ensayo in vivo ........................................................................................ 57 

7.5 Análisis estadístico ....................................................................................... 59 

8. Resultados y discusión ...................................................................................... 60 

77

...... 4949

.............. 4949

.....................

......................

.........................

e.........................

............................

..........................

......................

...........................

............................

........................

n
....................

Genicéridos

GeRecol

ón
 G7.4.2.6 T

ció
n7.4.2

c



8.1  Contenido proximal de harina de avena (Avena sativa), proteína de chícharo 

(Pisum sativum) y galletas ................................................................................. 60 

8.2  Contenido de fibra y almidón resistenre en harina de avena (Avena sativa), 

proteína de chícharo (Pisum sativum) y galletas................................................ 61 

8.3 Contenido de compuestos fenólicos y capacidad antioxidante (DPPH y 

ABTS) en harina de avena (Avena sativa), proteína de chícharo (Pisum sativum) 

y galletas ............................................................................................................ 62 

8.4 Contenido de compuestos fenólicos libres en harina de avena (Avena 

sativa), proteína de chícharo (Pisum sativum) y galletas determinados por 

HPLC-DAD ......................................................................................................... 63 

8.5 Análisis de textura ........................................................................................ 65 

8.6 Componentes principales ............................................................................. 66 

8.7 Implementación del modelo in vivo .............................................................. 67 

8.7.1 Peso corporal y consumo de alimento ................................................... 68 

8.7.2 Parámetros bioquímicos sanguíneos ..................................................... 69 

8.7.2.1 Glucosa ............................................................................................... 69 

8.7.2.4 Triglicéridos ........................................................................................ 70 

8.7.3  Peso de órganos ................................................................................... 71 

8.8 Efecto del consumo de la galleta avena-aislado de proteína de chícharo 

(OPC) en el modelo in vivo de dislipidemia ........................................................ 72 

8.8.1 Peso corporal......................................................................................... 72

8.8.4 Efecto del consumo de galleta de avena y proteína de chícharoen tejido 

adiposo ........................................................................................................... 81 

8.8.5 Efecto del galleta de proteína de avena y chícharo en las hormonas 

séricas secretadas por el tejido adiposo ......................................................... 84 

8.8.6 Efecto de la galleta de proteína de avena y chícharo en la regulación de 

transportadores de lípidos .............................................................................. 88 Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
e B

ibl
iot

ec
as

 de
 la

 U
AQ

sativumativum) ) 

..................... 66

na (Avena Avena

erminados pinado

........................

..........................

..........................

..........................

alimentoalimento.

s sanguíneos sanguíne

....................

......................

órganosanos...

el consumoconsum

n el modelon el model

.8.1 Peso c1 Peso c

8.8.4 Ef8.8.4 E

adipadi



9.Conclusiones ...................................................................................................... 91 

 

 

Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
e B

ibl
iot

ec
as

 de
 la

 U
AQ



ÍNDICE DE FIGURAS  
Figura 1.  Producción de avena ............................................................................. 15 

Figura 2. Morfología de una cariópside de avena ................................................. 16 

Figura 3. Síntesis de la enzima malonil-CoA. ........................................................ 24 

Figura 4. Origen de la acetil-CoA citoplasmática. .................................................. 26 

Figura 7. Estrategia general .................................................................................. 48 

Figura 8. Analisis de componentes principales. .................................................... 67 

Figura 9. Peso corporal durante el periodo de experimentación. .......................... 69 

Figura 13. Peso corporal de los animales alimentados con una dieta suplementada 

con galleta de avena y chicharo.. .......................................................................... 74 

Figura 14.  Colesterol en suero de los animales alimentados con una dieta 

suplementada con galleta de avena y chicharo.. ................................................... 75 

Figura 15.  Triglicéridos en suero de los animales alimentados con una dieta 

suplementada con galleta de avena y chicharo.. ................................................... 76 

Figura 16.  Lipoproteínas en suero de los animales alimentados con una dieta 

suplementada con galleta de avena y chicharo.. ................................................... 77 

Figura 17. Glucosa en suero de los animales alimentados con una dieta 

suplementada con galleta de avena y chicharo.  ................................................... 78 

Figura 18. Efecto del consumo de galletas en el hígado a las 14 semanas del 

tratamiento  ........................................................................................................... 80 

Figura 19. Efecto del consumo de galletas en tejido adiposo a las 14 semanas del 

tratamiento.. .......................................................................................................... 83 

Figura 20. Efecto del consumo de galletas en las hormonas séricas secretadas por 

el tejido adiposo a las 14 semanas de tratamiento.. .............................................. 85 

Figura 21. Efecto del consumo de galletas en la expresión de los genes de los 

transportadores de lípidos en las 14 semanas del tratamiento.  ........................... 90 

 

 

 
 
 Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
e B

ibl
iot

ec
as

 de
 la

 U
AQ

266

....... 4848

.............. 6767

.........................

ieta suplemsuplem

.........................

mentados entados 

.........................

males alimees alim

ro....................

los animalelos anima

y chicharo.hicharo

de los ae los a

avena y chna y ch

nsumo de umo 

........................

del consumel consum

.......................

 Efecto del Efecto de

do adiposo aadiposo 

gura 21. Efura 21. E

transportaranspor



ÍNDICE DE TABLAS 
Tabla 1. Contenido nutrimental del chícharo ......................................................... 11 

Tabla 2. Propiedades funcionales y recomendaciones de uso de aislados proteicos 

comerciales. .......................................................................................................... 13 

Tabla 3. Composición química de la avena (Avena sativa L.) y su cáscara. ......... 17 

Tabla 4. Clasificación de las dislipidemias. ........................................................... 22 

Tabla 5. Parámetros de corte para glucosa, colesterol y triglicéridos para cepa 

C57BL/6J............................................................................................................... 57 

Tabla 6. Contenido proximal de harina de avena (Avena sativa), proteína de 

chícharo (Pisum sativum) y galletas. ..................................................................... 60 

Tabla 7. Contenido fibra y almidón resistente de harina de avena (Avena sativa), 

proteína de chícharo (Pisum sativum) y galletas ................................................... 61 

Tabla 8. Contenido de compuestos fenólicos y capacidad antioxidante (DPPH y 

ABTS) en harina de avena (Avena sativa), proteína de chícharo (Pisum sativum) y 

galletas. ................................................................................................................. 62 

Tabla 9. Contenido de compuestos fenólicos libres en harina de avena (Avena 

sativa), proteína de chícharo (Pisum sativum) y galletas determinados por HPLC-

DAD ....................................................................................................................... 64 

Tabla 10.  Análisis de textura de las galletas ........................................................ 65 

Tabla 11. Parámetros bioquímicos al final del estudio. ......................................... 71 

Tabla 12. Peso de órganos en los grupos control e inducido. ............................... 72 

  

Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
e B

ibl
iot

ec
as

 de
 la

 U
AQ

177

....... 2222

e lacepa

.........................

tiva), proteprot

.........................

de avena e avena 

.........................

capacidad capacida

roteína de ceína de 

............................

fenólicos lnólicos 

sum sativumsum sativu

......................

tura de las ga de l

bioquímicooquímico

e órganos erganos e



2 
 

Introducción 

Los niveles elevados de lípidos séricos son un factor de riesgo para infarto y junto 

con la diabetes mellitus, explican dos terceras partes de la mortalidad en México 

(IMSS, 2016). En hombres de 50 años el riesgo de padecer o morir por 

enfermedad cardiovascular es del 40%, si sus niveles de colesterol en sangre son 

< 200-239 mg/dL, y se eleva al 70 % si éstos son de 240 mg/dL o mayores. En las 

mujeres estos riesgos son, respectivamente, del 20 y 49% (Posadas-Romero et 

al., 2017). Se considera que por cada incremento de 30 mg/dL de la fracción de 

LDL (lipoproteínas de baja densidad) hay un aumento del 30% en el riesgo de 

arterioesclerosis (Grundy et al., 2004). De hecho, la reducción de LDL entre 77 y 

116 mg/dl disminuye entre un 40 y 50% la incidencia de infarto al corazón, de 

revascularización, o de un evento vascular cerebral (Baigent et al., 2010). Dichas 

enfermedades son desencadenadas por múltiples factores, destacandoo la dieta, 

la cual es abundante en alimentos procesados, por otro lado la inclusión de 

compuestos bioactivos dentro de la dieta puede trer consigo una dimunución en el 

riego a padecer dichas enfermedades y con ello impulsar el desarrollo de 

productos destinados a satisfacer dichas necesidades nutrimentales especificas 

del consumidor (Borja-Aburto et al., 2015). 

Las leguminosas y los cereales han tenido gran importancia en la alimentación 

humana, debido a sus propiedades nutritivas, bajo costo y por los efectos 

fisiológicos asociados a su ingesta, cualidades que las convierten en un producto 

básico, especialmente en las poblaciones de bajo recursos de países en vías de 

desarrollo como lo es México (Aune et al., 2016; Marventano et al., 2017). Sin 

embargo, el consumo de frijol y maíz, ha disminuido en México (Fideicomisos 

Instituidos en Relación con la Agricultura (FIRA), 2016). 

De las principales especies de leguminosas que son consumidas en América 

Latina destacan el frijol, el chícharo, el garbanzo y la lenteja; estas son 

consumidas después de ser procesadas, ya que se mejora la palatabilidad e 

incrementa la biodisponibilidad de los nutrientes (Enjamio-Perales et al., 2017).  Dire
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La avena es uno de los cereales de mayor consumo a nivel mundial y es el único 

alimento reconocido por la agencia de alimentos y drogas (FDA, por sus siglas en 

inglés) como nutracéutico (Shen et al., 2016).  

Tanto las leguminosas como los cereales tiene compuestos bioactivos entre los 

que destacan; fibra dietética, compuestos fenólicos, carotenos, fitoesteroles, 

saponinas y péptidos, entre otros, relacionados con la prevención y desarrollo de 

enfermedades no transmisibles (Singh y Sharma, 2015; Bahadoran, 2017).   

Los carbohidratos son polisacáridos importantes en las leguminosas y cereales los 

cuales constituyen del 50 al 70 % del peso seco del grano, entre los que destacan 

el almidón y los polisacáridos no digeribles (Aumiller et al., 2015; Rochín-Medina 

et al., 2015). Los polisacáridos, en especial el almidón  tienen un papel importante 

en la dieta humana ya que aportan entre un 70 a 80% de las calorías consumidas 

diariamente. El contenido de almidón de las leguminosas y de los cereales varía 

de 60 a 80 % (Wani et al., 2016; Yu et al., 2017).  

El término fibra dietaria, según lo definió la Asociación Americana de Química de 

Cereales (AACC por sus siglas en inglés) en el 2001 como, es la parte comestible 

de las plantas o hidratos de carbono análogos que son resistentes a la digestión y 

absorción en el intestino delgado, con fermentación completa o parcial en el 

intestino grueso y que se excretan por las heces. La microbiota intestinal, 

fundamentalmente los bifidobacterias y los lactobacilos, fermentan la fibra dietaría 

produciendo ácidos grasos de cadena corta a partir de ésta, tales como: ácido 

acético, ácido propiónico, butírico y láctico, (Maphosa y Jideani, 2016). El ácido 

butírico es rápidamente utilizado por los colonocitos, metabolizándose hasta CO2, 

cuerpos cetónicos y agua. Es su principal fuente de energía, estimula la 

producción de moco, la absorción de iones y la formación de bicarbonato. 

Asimismo el ácido butírico ejerce acciones antiinflamatorias especificas en el 

colon, disminuyendo la producción de algunas citoquinas pro-inflamatorias como 

interleucinas 1, 2, 6 y 8 así como también TNF (factor de necrosis tumoral), 

modula la actividad del factor de trascripción NF- B en células colónicas in vitro 

(Psichas et al., 2015). Por otra parte se sabe que el ácido butírico puede actuar 

como regulador de la expresión de genes involucrados en la proliferación y 
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diferenciación del colonocito, siendo distinta esta estimulación según sean células 

normales o neoplásicas. El ácido butírico inhibe específicamente la proliferación 

del compartimiento superficial de las criptas colónicas, que es considerado un 

fenómeno para neoplásico. Por tanto, el ácido butírico podría ejercer un papel 

importante en los mecanismos de defensa en contra de la carcinogénesis en el 

intestino grueso (Perez-Cornago et al., 2019). 

El ácido propiónico no metabolizado por la mucosa colónica, junto con el ácido 

acético, llegan al hígado a través del sistema portal. El ácido propiónico es 

metabolizado en el hígado actuyo como precursor en la gluconeogénesis y la 

lipogénesis (Zhang, et al., 2015).  

El ácido acético es metabolizado dio origen a glutamina y cuerpos cetónicos 

-hidroxibutirato), que alcanzan el intestino delgado. La glutamina 

es el principal combustible respiratorio del intestino delgado. Una parte del acetato 

puede ser metabolizado en los tejidos periféricos, esencialmente en el músculo, 

para obtener energía (Mitrou et al., 2015). Algunos estudios en animales muestran 

que una dieta alta en grasas suplementada con ácido propiónico y butírico 

promueva la sensibilidad a la insulina y protege contra el desarrollo de la obesidad 

y resistencia a la insulina   (Pérez-Jiménez y Saura-Calixto, 2015;Heimann et al., 

2014; Valderrábano et al., 2014). 

Otros componentes como polifenoles también forman parte de la fracción 

indigerible de los alimentos teniendo efectos antioxidantes (Heg et al., 

2015). Estudios realizados por McNabney y Henagan 2017; señalan que la 

fracción indigerible y la producción de acidos grasos de cadena corta, reducen el 

riesgo de padecer enfermedades como diabetes mellitus, enfermedades 

cardiovasculares, cáncer de colon y obesidad. En base a lo anterior es claro el 

beneficio de la avena para el control de las dislipidemias, dicho efecto podría ser 

potenciado con la adición de proteínas de chicharo. Por lo tanto, el objetivo de 

este proyecto fue evaluar el efecto de una gallena de avena adicionada con 

proteínas de chícharo para mejorar los lípidos en un modelo animal y determinar 

un posible mecanismo  de acción. 

n el el

on el áácido cido

propiónicoropiónic

coneogénesogéne

mina y cuea y cue

ntestino deltestino de

no delgadono delgad

éricos, esecos, ese

)). Algunos eAlgunos

plementada mentada

ulina yulina y proteprot

Pérezez-JiméJimé

2014)014). .

como polmo po

 alimentosalimentos

os realizad realiza

ndigerible y digerible y

de padede pad

rdiovasculadiovascu

beneficio beneficio

potenpote

ese



5 
 

Antecedentes 

     2.1 Botanas 

La Norma Oficial Mexicana (NOM-17-SSA1/SCFI, 2002) define como botana a los 

productos de pasta de harinas, de cereales, leguminosas, tubérculos o féculas; así 

como de granos, frutas, frutos, semillas o leguminosas con o sin cáscara o 

cutícula, tubérculos; productos nixtamalizados y piel de cerdo, que pueden estar 

fritos, horneados, explotados, cubiertos, extruidos o tostados; adicionados o no 

con sal y otros ingredientes opcionales y aditivos para alimentos. 

De acuerdo con el reporte de PROMÉXICO 2016 los refrigerios fritos generaron en 

México un mercado  con valor de 111.4 mil millones de pesos que corresponden a 

una producción de 40.042 toneladas, generyo 6.567 empresas en el sector; y se 

ha reportado que existe una gran variedad de botanas, que tienen características 

de sabor diferente como son: papas, tortilla chips, chicharrones de harina de trigo, 

chicharrón de cerdo, cacahuates, habas, garbanzos, frutas y vegetales 

deshidratados y otras semillas (Industria Alimentaria, 2016). 

2.1.1 Consumo de botanas en México 
Las botanas en México, al igual que en otros países del mundo, son el producto 

que cubre las necesidades de los consumidores, en cuanto a: accesibilidad, 

precio, buen sabor y una amplia variedad de gustos y porciones, no es exclusivo 

de una clase social y está enfocada a todas las edades (De La Cruz et al., 2015). 

Los consumidores actualmente están más informados y prefieren eliminar grasas 

trans, aumentar la fibra, y optimizar los beneficios de los cereales y leguminosas 

como una alternativa de un refrigerio sano y con ello disminuir la ingesta de 

alimentos con alto contenido calórico y por tanto disminuir el riego a desarrollar un 

estrés oxidativo que conlleve al desarrollo de enfermedades no trasmisibles (Wang 

and Kaiser, 2018). Esta es una tendencia que permanecerá por mucho tiempo, no 

solo entre los consumidores adultos sino también entre los jóvenes y niños que 

ahora se interesan en mantenerse saludables y activos. A pesar de la recesión, los 

consumidores siguen ingiriendo los productos nutricionales. En México el 

consumidor tiene el hábito por los productos a base de maíz y papa, nuestra 
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cultura y raíces siguen arraigadas. Lo que conlleva a proponer refrigerios a partir 

de cereales y leguminosas ya que el consumo per cápita de botanas es de 3.8 

kilogramos, mientras que para las papas fritas el consumo solo llega a 1.4 

kilogramos (Industria Alimentaria, 2016).  

2.2 Galleta  

La Norma Mexicana NMX-F-006-1983 dice que la galleta es el producto elaborado 

con harinas de trigo, avena, centeno, harinas integrales, azúcares, grasa vegetal 

y/o aceites vegetales comestibles, agentes leudantes, sal yodatada; adicionados o 

no de otros ingredientes y aditivos alimenticios permitidos los que se someten a un 

proceso de amasado, moldeado y horneado (Norma Mexicana, 1983). 

Las galletas son productos horneados populares con una textura y sabor único, 

son ampliamente consumidos como una botana por todas las generaciones. Sin 

embargo las galletas son usualmente hechas de harina de trigo y la mayoría de las 

formulaciones presentan alto niveles de calorías y bajo contenido en fibra (Goebel, 

2017). Actualmente las galletas se consumen como refrigerio y/o para acompañar 

algunos alimentos. Con el creciente interés de los consumidores por llevar un 

estilo de vida saludable, muchos investigadores han realizado estudios 

promoviendo el uso de ingredientes con mayor contenido de agentes cuyo 

consumo aporte beneficios a la salud (Grigor et al., 2016). 

De acuerdo con la cámara nacional de la industria molinera de trigo, el mercado 

de galletas en México genera un volumen de venta de más de 758 miles de 

toneladas anuales, mismo que se divide en galletas dulces, con el 90 % del 

mercado; y galletas saladas con el 10% restante. Lo anterior significa que el 

consumo per cápita de galleta en México es de alrededor de 6.68 kilogramos al 

año. Mientras que países como Estados Unidos y Argentina se encuentran entre 

los mayores consumidores en el mundo con más de 9.5 kilogramos anuales por 

habitante. Específicamente en lo que se refiere al volumen de venta de galletas 

dulces, este fue de 768 mil toneladas, para el año 2014.De acuerdo a cifras del 

INEGI, el volumen de ventas de galletas dulces de fabricación industrial en el año 

2014, excluyendo las elaboradas por la industria panificadora, se segmentó en Dire
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galletas sin relleno, 27%; de soda, 25%; rellenas, 25%; cubiertas, 15%; con 

malvavisco, 5%; y surtidas, 3%. A pesar del crecimiento que tuvo la industria 

galletera en los últimos años, el impuesto a los alimentos de alto contenido 

calórico afectó negativamente las ventas de galletas dulces durante el año 2014, 

lo que implicó una caída del 3% en el volumen de las ventas con relación al año 

previo. En consecuencia, el valor de las ventas tuvo una caída del 8.4%, al 

alcanzar solamente 27 mil 116 millones de pesos (Monroy-Carrillo et al., 2014). 

La incorporación de ingredientes como harina de leguminosas, concentrados o 

aislados de cereales permite la producción de productos horneados 

nutricionalmente mejorados con alto contenido de proteínas. Algunos estudios se 

han realizado sobre la suplementación de la harina de trigo con ingredientes a 

base de leguminosas como harina de lupino (Lupinus albifrons), harina de 

chícharo (Pisum sativum), harina de haba (Vicia faba), harina de frijol blanco 

(Phaseolus vulgaris) y harina de soya (Glycine max) generyo productos horneados 

enriquecidos. La sustitución con productos a base de leguminosas permite mejorar  

productos horneados compensyo la deficiencia del trigo en lisina y treonina dos 

aminoácidos esenciales para el ser humano (Chyra-Hioe et al., 2016; Udomkun et 

al., 2019; Verni et al., 2019).  

La formulación de una barra de frijol (P. vulgaris) y avena (A. sativa) presento un 

buen perfil nutrimental y nutracéutico, y y en un estudio de intervención en mujeres 

con triacilglicéridos altos el consumo de la barra como redujo significativamente 

los niveles de trigliceridos, sentyo un precedente en la prevención de la 

hipertrigliceridemia (Ramírez-Jiménez et al., 2018). 

Chauhan et al., (2015) desarrollaron un galleta con harina de amaranto germinado 

y crudo, con alto contenido de fibra dietética, sin gluten, y reportaron una 

capacidad antioxidante mayor que las galletas comerciales y con gran 

aceptabilidad por los grupos consumidores. 

2.3 Alimentos funcionales 
 

Los alimentos funcionales (AF) son alimentos tradicionales o nuevos alimentos 

que tienen apariencia similar a la de un alimento convencional, se consumen como 
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parte de una dieta normal con la característica particular de que alguno de sus 

componentes, sea o no nutriente, ha demostrado que presenta propiedades 

fisiológicas benéficas y/o reduce el riesgo de contraer enfermedades no 

transmisibles (ENTs) más allá de su valor nutritivo tradicional (Abuajah et al., 

2015; Martirosyan y Singh, 2015).   

Estos productos contienen componentes fisiológicamente activos de origen 

vegetal o animal y pueden reducir el riesgo de enfermedad cardíaca, centrándose 

principalmente en los factores de riesgo establecidos, como la diabetes, la 

hipertensión y el nivel de lípidos en la sangre (Asgary et al., 2018).  

En personas  con aportes insuficientes o en pacientes con ENTs los alimentos 

funcionales  pueden jugar un papel clave de armonización y ajuste de muchos 

nutrientes y no nutrientes de interés para la salud (Abuajah et al., 2015). 

 

2.3.1 Generalidades de los alimentos funcionales   

Los hábitos de alimentación han sido considerados como un factor importante 

asociado a la salud. El consumo de frutas, verduras y algunos alimentos de 

tradición culinaria o autóctonas en nuestro país han sido sustituidos por alimentos 

ricos en azúcares refinadas, grasas y bebidas edulcoradas, entre otras (Appendini 

y Quijada, 2016). Este exceso de calorías, grasas saturadas, colesterol, 

triglicéridos, aunado a factores genéticos, son algunos de los desencadenantes de 

enfermedades no transmisibles como: obesidad,  diabetes tipo 2 y complicaciones 

cardiovasculares entre otras (Stefan et al., 2018). 

Esta situación ha conllevado a que los consumidores sean más conscientes con 

respecto a lo que comen y demyan productos más nutritivos y con el plus de 

beneficio a la salud (Kaur y Singh, 2017). Tanto las leguminosas como los 

cereales presentan diversos compuestos bioactivos y su combinación 

complementa su deficiencia obteniendo sinergia entre sus compuestos bioactivos 

aumentyo suefecto beneficó a la salud (Ramírez-Jiménez et al., 2018).  

Los principales compuestos bioactivos presentes en plantas son los polifenoles y 

su principal potencial biológico es la capacidad antioxidante; pudiendo presentar Dire
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también otras propiedades como: antibacterianos, antivirales, hipotensivos, 

antiinflamatorios, hipocolesterémicos, anticancerígenos, entre otras (Olivares-

Vicente et al., 2018).  

Los alimentos funcionales han evolucionyo como estrategias para prevenir el 

riesgo de desencadenar estrés oxidativo, y por tanto, de desarrollar enfermedades 

no transmisibles. Una gran cantidad de productos alimenticios funcionales han 

surgido en los últimos años mediante su enriquecimiento con compuestos 

fitoquímicos (Stratton et al., 2015). Un ejemplo de estos son los fitoesteroles 

incluidos en alimentos, los cuales muestran reducción en los niveles de 

lipoproteínas de baja densidad (LDL por sus siglas en ingles), que se relaciona 

con la reducción de riesgo de enfermedades cardiovasculares ). 

El enfoque innovador en este tipo de alimentos ha venido avalado por el desarrollo 

de la investigación bioquímica y biológica básica, así como  del metabolismo en 

humanos; también han contribuido los nuevos avances en las tecnologías 

relacionadas (Shi et al.,  2016). Lo anterior permite a las industrias alimentarias, y 

a los investigadores, el desarrollo de nuevos productos con un valor potencial 

añadido en el mercado; uno de sus aspectos más notables es el desarrollo de 

alimentos en un diseño especifico y de productos con funciones adicionales a las 

del alimento original (Abuajah et al.,2015; Santeramo et al., 2018). 

 

2.4 Chícharo (Pisum sativum) 

El chícharo (Pisum sativum) pertenece a la familia de cultivos de leguminosas de 

clima frío, comúnmente llamadas “pulses”. Los 5 tipos de chícharos más 

sembrados alrededor del mundo son el verde, de maple, Australiano de invierno, 

marrowfat y  amarillo (Roy et al., 2010). Los chícharos son ricos en carbohidratos, 

proteína, fibra dietética y minerales, y se complementan en cuanto a su deficiencia 

de aminoácidos (aa) con cereales (Lam et al., 2018). 

El chícharo es el primer cultivo domesticado en el mundo y ampliamente 

sembrado en zonas de temporal. Los chícharos son considerados una fuente 

importante de proteína (especialmente rica en aminoácidos esenciales como 

triptófano y lisina; 21-25%), carbohidratos, alto contenido de fibra, vitaminas del 
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complejo  B, ácido fólico y contenido de minerales tales como calcio, hierro y 

potasio y bajo contenido de lípidos (Ng et al., et al., 2016). Los 

chícharos también son considerados como fuente de compuestos bioactivos con 

benéfico a la salud y  se sugiere pueden ayudar en efectos terapéuticos, tales 

como la disminución de lipoproteínas de baja densidad, riesgos a desarrollar 

enfermedades cardiacas y diabetes tipo 2, así como la prevención de varias 

formas de cáncer (Rungruangmaitree y Jiraungkoorskul, 2017; Awosika y Aluko, 

2019). Convirtiendo al chícharo en un producto agrícola importante, siendo 

ocupado en la dieta en diversos alimentros procesados y explotado como agente 

funcional (Ma et al., 2018; Sharma et al., 2015).    

2.4.2 Producción de chícharo  
Los chícharos, nativos del sureste de Asia, son uno de los primeros productos 

cultivados para su venta. Son cultivados en países como Canadá, Estados Unidos, 

Afganistán, Etiopia y países Europeos (Bodah et al., 2016). 

El chícharo es la segunda leguminosa más importante a nivel, mundial la cual es 

sembrada aproximadamente en 25 millones de acres (100 millones de hectáreas). 

Los países con mayor producción de chícharo son China, India, Francia y el Reino 

Unido, según la organización agrícola de alimentos (FAO por sus siglas en Inglés). 

Las leguminosas se cultivaron en el 14,5% de la superficie cultivable en 2016, lo 

que representa el 12,5% de la producción de todos los cultivos de cereales 

(Watson et al., 2017). El principal productor de chícharo seco es Canadá, Rusia y 

China abarcó el  30%, 15% y 10% del mercado mundial (Nosworthy et al., 2017). 

2.4.3 Composición química del chícharo  
La composición del chícharo puede ser modificada por factores ambientales como: 

ubicación, estrés biótico y abiótico. Los carbohidratos  son el mayor componente 

del chícharo y su contenido en crudo esta entre 33.4-49.4 %; el contenido de la 

fibra total dietética  está en el intervalo entre 14.3-16.8 % y el contenido de 

almidón resistente está entre 8.1-58 %, dependiendo de la variedad (Hoover et al., 

2010).  
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Tabla 1. Contenido nutrimental del chícharo 

Elemento Contenido 

Energía (Kcal) 75-83 

Lípidos (g) 0.48-1.5 

Fibra (g) 4.25-4.7 

Ácidos grasos (g) 1.2 

Proteínas (g) 6.4-6.9 

Carbohidratos (g) 10.8-12.3 

Ca (mg/kg) 21-36 

Zn (mg/kg) 0.42-1.1 

Cl (mg/kg) 39-40 

P (mg/kg) 304-357 

Fe (mg/kg) 1.2-2.8 

Mg (mg/kg) 21-34 

Mn (mg/kg) 0.24-0.66 

K (mg/kg) 304-357 

Na (mg/kg) 1-11 

 (Boye y Ma, 2015) 

 

El chícharo contiene cantidades considerables de proteínas entre 20.2-30.9 %.  

Las proteínas mayoritarias en chícharo son albumina y globulina cuyos contenidos 

de la proteína total son 15-25 % y 50-60 % respectivamente (Boye y Ma, 2015). En 

la Tabla 1 se muestra la composición del chícharo. 

 

2.4.4 Composición nutracéutica del chícharo        
 
Las propiedades funcionales de las proteínas han sido clasificadas acorde a sus 

mecanismos de acción en tres gryes grupos: (1) propiedades relacionadas con 

adsorción de grasas, solubilidad y cinéticas; (2) propiedades relacionadas con 

características estructurales de la proteínas y reológicas; (3) propiedades Dire
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relacionadas con características superficiales de las proteínas (Shevkani et 

al.,2015). Sin embargo la más importante propiedad funcional de las proteínas 

incluidas en los alimentos es su solubilidad y variaciones reológicas las cuales son 

relacionadas con el peso molecular y estructuras de las proteínas (Day, 2013). 

Las propiedades nutricionales y su impacto en la salud de leguminosas  son temas 

de creciente interés por ser una fuente de proteína accesible para todos los 

estatus sociales. Se ha informado en la literatura que el consumo frecuente de 

chícharo puede reducir el riesgo de enfermedades  cardiovasculares diabetes, y 

tiene efecto protector contra algunos tipos de cáncer como cáncer de mama, 

cáncer de colon y cáncer de recto ( Boye y Ma 2015). 

 

2.4.5 Aislado proteico de chícharo 
 

El aislado de proteína de leguminosas (mayormente chícharo y lupinos) debido a 

sus características nutricionales y nutracéuticas, incluyendo digestibilidad y baja  

alergenicidad permite, que ésta pueda ser usada en una gran variedad de 

productos con potencial benéfico para la salud. El Tabla 2 muestra el ejemplo del 

uso de aislados de proteína de chícharo de acuerdo a sus propiedades 

funcionales (Berghout et al., 2015). 

La proteína de chícharo como concentrado o aislado es usado como ingrediente 

funcional primario para incrementar las cualidades nutricionales y para 

proporcionar características sensoriales deseables  tales como estructura, textura, 

sabor y color para formular productos alimenticios. 

Los concentrados y aislados de proteína son usados hoy en día por la industria alimentaria 

los mayormente ocupados son los derivados de soya, el suero de leche y el trigo pero por 

causas de las restricciones dietarias y preferencias (relacionada con alergias) la manufactura 

de alimentos y los consumidores están buscando fuentes alternas de proteínas (Toews y 

Wang, 2013). Además la proteína del proveniente del chícharo se ha empleado con éxito en 

mantecada libres de gluten (Shevkani et al., 2014). 
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Tabla 2. Propiedades funcionales y recomendaciones de uso de aislados 

proteicos comerciales. 

Propiedades Propulses™ Nutri-
Pea, Canadá 

Nutralys ® 
Roquette grupo 
Francés 

Pisane ® Cosucra  
grupo Belga 

Solubilidad Baja (5-20% 

dependiendo del pH) 

buena dispersión usado 

en bebidas 

Alta solubilidad 

muy dispersante 

Usado en batidos a 

base de vegetales 

Emulsificación Información no 

disponible 

Buena capacidad 

emulsificante 

Información no 

disponible 

Espumante Información no 

disponible 

Información no 

disponible 

Información no 

disponible 

Gelatinización/ 

Formación de 

películas 

Fuerte y película 

estirable 

Micro encapsulación 

Gel firme 

Bueno para la 

formulación de 

alimentos 

Información no 

disponible 

Otros Información no 

disponible 

Excelente para 

disolverse en 

agua y grasas 

Información no 

disponible 

(Arntfi y Maskus, 2011) 
Las aplicaciones pueden variar desde ingredientes en productos tradicionales 

hasta usos en nuevos productos alimenticios como en películas o en micro 

encapsulación. El uso del aislado proteico de chícharo es ampliamente difundido 

como por ejemplo en los alimentos comunes tales como bebidas, barras, 

alimentos procesados, postres, refrigerios, salsas y panes (Shevkan et al, 2015). 
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2.5 Avena  (Avena sativa) 

2.5.1 Generalidades  

La avena (Avena sativa) es uno de los cereales con mayor importancia a nivel 

mundial; es rica en proteínas, fibra dietética, grasas, vitaminas, minerales y 

oligoelementos en concentraciones óptimas, para una dieta sana,  dentro la que 

destacan los -glucanos, relacionados con reducción de colesterol en sangre 

(Jena et al., 2018). 

Actualmente la industria ha incrementado el interés por desarrollar alimentos 

funcionales a partir de cereales, en donde  la avena ha cobrado interés (Sterna et 

al., 2016). 

La composición química y nutricional es única en la avena dentro de los cereales, 

lo que sugiere que los beneficios no pueden limitarse a sólo un efecto reductor del 

colesterol, y como se ha demostrado por investigaciones adicionales, puede tener 

otros beneficios favorables para la salud (Nwachukwu et al., 2015). 

Su harina posee 14% de proteínas, 7% de grasas y 68% de carbohidratos, se 

incluyen a las fibras soluble (destacyo los -glucanos) e insoluble (Morales-

Polanco et al., 2017).   

El consumo diario de 3 g aproximadamente de fibra soluble puede disminuir el 

colesterol total en 0.13 mmol/L en hipocolesterolemicos y 0.41 mmol/L en 

hipercolesterolémicos (Connolly et al., 2016). 

La avena es el único alimento que ha reconocido la Asociación de Drogas y 

Alimentos de los Estados Unidos de Norteamérica (FDA por sus siglas en Ingles), 

como cardioprotector (Kelly et al., 2017). 

2.5.2 Producción de avena 
La avena ha sido sembrada desde hace cientos de años como alimento para 

ganado, ocupyo el 74 % de la producción mundial para esta actividad (Strychar, 

2011); por otro lado la avena no fue aceptada en la alimentación humana hasta el 

siglo XIX (Abu-Ghannam y Jaiswal, 2015). Cabe destacar que además por mucho 

tiempo la avena generalmente fue consumida como harina, pero actualmente está 
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presente en cereales para el desayuno, bebidas, pan, y alimentos para los niños 

(Boz, 2015; Cooper et al., 2015). 

La producción de grano de avena ocupa el sexto lugar de importancia a nivel 

mundial, apenas después del maíz (Zea mays), el trigo (Triticum aestivum), la 

cebada (Hordeum vulgare), el sorgo (Sorghum spp) y el mijo (Pennisetum 

glaucum), en orden decrecientes. Rusia, Canadá, Estados Unidos, la Unión 

Europea y Australia producen el 77 % del grano de avena sembrado en el mundo 

(Strychar, 2011).  

En la Figura 1 está representada la producción de avena en Marzo 2015, donde se 

encuentran los mayores productores a nivel mundial y México con su aportación al 

mercado global. 

El fruto de la avena es una cariópside (Figura 2) (grano) surcado en el lado 

opuesto al embrión. El grano está cubierto por una cáscara la cual se desarrolla a 

partir del lema y la palea, esta representa entre el 30-40 % del peso total el grano; 

su composición principalmente es celulosa y hemicelulosa con pequeñas 

cantidades de lignina y compuestos fenólicos (Arendt y Zannini, 2013) 

 

Figura 1.  Producción de avena (Fuentes-Pochat, 2013) 
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Figura 2. Morfología de una cariópside de avena (Crivaro et al., 2006) 

 

Dentro de la cáscara protectora del grano, muestra una apariencia similar a los 

otros cereales comunes como el trigo y la cebada; unque, el grano de avena es 

generalmente más alargado y delgado que los granos de trigo y cebada. Sin 

embargo está cubierto por numerosos tricomas localizados generalmente lejos del 

núcleo. El grano está compuesto principalmente por tres partes: el salvado, 

endospermo y embrión. El embrión pesa el 3 % del grano; el salvado del 38-40 % 

y el endospermo amiláceo es 58-60 %, la parte de aleurona es particularmente 

rica en vitaminas, minerales fitatos y componentes antioxidantes. La capa de 

salvado consiste en el pericarpio, la cubierta de la semilla, el núcleo, la capa de 

aleurona y una larga porción de subaleurone amiláceo (Arendt y Zannini, 2013). 

 

2.5.3 Composición química 
 

La composición química de la avena (Avena sativa)  depende de la variedad y de 

las condiciones climáticas en que fue cultivada, sin embargo en términos 

generales el contenido de lípidos es de 7.68 % y de proteína 13 %. La parte 

comestible de la cascara de la avena contiene entre 10-12 % de fibra incluyendo 

4.1-4.9 % de fibra soluble y 6-7.1 % de fibra insolubles también 16.89 % de Dire
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proteína y 6.9 % de ácidos grasos totales. El salvado de avena contiene entre 9.6-

21 % de proteína cruda, 8.2-12 % de grasa cruda, el contenido de cenizas está 

entre 2-4.1 %  (Hu et al.,2014). 

En la Tabla 3 se muestra la composición química de la avena sin cáscara y de su 

cáscara, -glucano, 

calorías y humedad.  

Tabla 3. Composición química de la avena (Avena sativa L.) y su cáscara.  

Elemento Avena sin cáscara Cáscara de avena 

Calorías (%) 426.06 419.7 
Proteína (%) 13.04 12.56 
Grasa cruda (%) 7.68 4.92 
Humedad (%) 7.63 9.62 

-glucano (%) 3.76 4.07 
Contenido de cenizas (%) 1.71 1.87 
Ca (mg/kg) 520.39 500.42 
Na (mg/kg) 200.52 47.09 
Zn (mg/kg) 32.06 26.46 
Fe (mg/kg) 29.52 40.23 
(Hu et al., 2014). 

2.5.4 Composición nutracéutica 
 
El incremento en el uso de la avena (Avena sativa) en la alimentación humana, ha 

permitido el desarrollo de investigaciones teniendo como principal objetivo la 

identificación de sus compuestos bioactivos. Las moléculas de interés son 

vitaminas, esteroles, polifenoles, fibra dietética, proteínas y péptidos. La actividad 

biológica de la mayoría de estos compuestos se refiera a capacidad antioxidante, 

disminución de colesterol y propiedades antiinflamatorias (Khang et al., 2016). 

En la avena, la mayoría de las fibras solubles -glucanos, que representan del 

3-6% del total de peso. Aunque los -glucanos también existe en la cebada y el 

trigo, el de la avena difiere en muchas de las propiedades fisicoquímicas, tales Dire
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como la solubilidad, gelificación y el peso molecular, lo que trae consigo diferentes 

funciones fisiológicas en el tracto gastrointestinal. Por ejemplo, la encapsulación 

de ácidos biliares, el incremento en la viscosidad en el intestino delgado  y la 

fermentación en intestino grueso. Estas diferencias en la estructura de los -

glucanos pueden explicar la reducción de colesterol y niveles glucosa postpryial en 

sangre (Sofi et al., 2017). 

Las avenantramidas son fitonutrientes en la avena con propiedades biológicas 

importantes, como la actividad antiinflamatoria y antioxidante, y pueden participar 

en algunos de los efectos sobre la salud únicos de la avena. Así mismo, la avena 

es de interés debido su contenido de compuestos fenólicos,  asociado a sus 

propiedades biológicas (Pridal et al., 2018) 

-glucano de la avena es un polisacárido lineal no ramificado que consiste en 

unidades de 1-4-O-ligado (70 %) y 1-3-O- -D- -

-(1-3)-

ligado a celutriosil y celutetraosil, que constituye cerca del 90 % de los 

polisacáridos del -glucano (Zhu et al., 2016). Se ha reportado que éste disminuye 

la concentración de colesterol total y LDL en plasma, sin afectar la concentración 

de HDL o triglicéridos, y reduce el riesgo de desarrollar enfermedades 

cardiovasculares (Zou et al., 2015). 

Los compuesto fenólicos y polifenólicos de origen natural son metabolitos 

secundarios presentes en cereales, frutas y vegetales, estos metabolitos protegen 

a la planta contra la radiación ultravioleta o el ataque de patógenos (Heleno et al., 

2015; Shahidi y Ambigaipalan, 2015). En los alimentos estas moléculas pueden 

contribuir a la estabilidad oxidativa; el consumo de los granos de cereal confiere 

protección contra el desarrollo de enfermedades no transmisibles como: obesidad, 

cardiovasculares, diabetes tipo 2 y cáncer (Anantharaju et al., 2016; Redan et al., 

2016). Se ha informado que los polifenoles actúan como antioxidantes previniendo 

el daño de los radicales libre a los lípidos, proteínas, ADN, RNA y organelos de la 

célula (Maqsood et al., 2015; Sevgi et al., 2015). 
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Los compuestos fenólicos un la avena incluyen los ácidos fenólicos como el ácido 

ferúlico, ácido p-cumárico, ácido cafeico y vanilina; flavonoides y un grupo único 

de amidas llamadas avenantramidas; existen más de 24 avenantramidas en la 

avena pero solo 5 estructuras han sido completamente caracterizadas (Ortiz-

Robledo et al., 2013). Las más abundantes son la avenantramida 2c, 2f y 2p; estas 

tres poseen fuerte actividad de eliminación de radicales libres, reportado en 

ensayos in vitro. Una mezcla de avenantramidas pueden regular la expresión de 

adhesión de moléculas e inhibir la producción de citosinas pro-inflamatorias, como 

la interleucina 6 (IL-6) e interleucina 8 (IL-8) (Hitayezu et al., 2015 ; Tong et al., 

2014). 

Por otro lado, los fructanos son carbohidratos que consisten mayoritariamente de 

fructosa y unidades de glucosa; la inulina que es una oligofructosa y el fructo-

alogosacarido son los más conocidos, debido a su efecto positivo a la salud  

(Roberfroid et al.,2010). La inulina, por su capacidad antioxidante, presenta efecto 

protector   contra  lipopolisacáridos que inducen daño en el tejido de la mucosas 

del colon (Pasqualetti et al.,2014).  

Existe evidencia de que los fructanos afectan a la salud, no sólo por su impacto en 

la composición microbiana del colon, sino también por mecanismos directos 

(Peshev y Van den Ende, 2014). Se ha demostrado el efecto inmunológico de los 

fructanos debido a la estimulación de receptor Toll (receptor relacionado con 

respuestas a agentes infecciosos, y estimulan una variedad de respuestas 

inflamatorias) y  para proteger la subcapas de mucosa del colon contra la 

oxidación de proteínas (Vogt et al.,2013, 2014; Pasqualetti et al.,2014). 

2.6 Enfermedades relacionadas con la dieta   
 

Las enfermedades no transmisibles son la principal causa de muerte en todos los 

continentes, exceptuyo África; de acuerdo con estimaciones en el 2020 el mayor 

incremento en la mortalidad se dará por este tipo de patologías, las cuales 

comprenden las enfermedades cardiovasculares (17.5 millones de muertes 

anualmente), seguido por cáncer (7.7 millones de muertes) y diabetes tipo 2 (con 

1.5 millones).  
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En términos de muertes atribuibles, el principal factor de riesgo en todo el mundo 

es la presión arterial elevada con el 17 % de muertes, seguida del incremento de 

los niveles de glucosa en sangre (6.5 %), la inactividad física (6.5 %), el sobrepeso 

y la obesidad (5.4 %) (WHO, 2015). También es alarmante el rápido  incremento 

en el número de niños con sobrepeso, que ya se presenta en países con bajo y 

mediano desarrollo (Roura y Arulkumaran, 2015). La Organización Mundial de la 

Salud (WHO/por sus siglas en inglés) reconoció el impacto que tienen las muertes 

ocasionadas por las enfermedades crónicas no transmisibles,  con cerca de 36 

millones de muertes y de éstas cerca del 80% (29 millones) ocurren en países sub 

desarrollados y en desarrollo. También reporta que más de 9 millones de muertes 

ocurren en personas menores a 60 años de edad (Roura y Arulkumaran, 2015; 

WHO, 2015). También se ha informado que las dislipidemias se desarrollan antes 

que las enfermedades cardiovasculares (Jellinger et al., 2017). Algunos factores 

de riesgo en el desarrollo de este tipo de patología pueden ser no modificables 

(edad, género y genotipo) y modificables (ingesta dietaría, fumar, estrés, sobre 

peso y sedentarismo) (Oggioni et al., 2015). Los costos de salud pública de las 

enfermedades crónicas no trasmisibles asociadas con la dieta y el estilo de vida 

aumentan la preocupación de los gobiernos e individuos. Entre otras iniciativas 

para prevenir este problema se encuentra la mejora en la dieta, incluyendo 

alimentos funcionales y la actividad física (Brown et al.,l 2015; Rhodes et al., 

2017).  

2.7 Dislipidemia  
 

Las dislipidemias son un trastorno en el metabolismo de lípidos y se caracterizan 

reduciendo la concentración de la lipoproteínas de alta densidad (HDL < 1.4 

mmol/L en varones y < 1.29 mmol/L en mujeres) (Xiao et al., 2016). Se ha 

reportado que estas alteraciones tienen un gran potencial pro-aterogénico, de 

modo que esta forma de dislipidemia ha sido apropiadamente definida como la 

dislipidemia aterogénica (Schofield et al., 2016).  Las dislipidemias causan 

anomalías metabólicas tales como: (1) incremento de la producción de 
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lipoproteínas ricas en triglicéridos provenientes del hígado e intestino, (2) 

incremento de la síntesis de colesterol, (3) retraso en la degradación de las 

lipoproteínas ricas en triglicéridos, (4) incremento del catabolismo de las 

lipoproteínas de alta  densidad (Hager et al., 2017). 

Sin embargo no se sabe cuál de estas anomalías es las más relevantes en 

determinar el fenotipo típico de lípidos de las dislipidemias Tabla 4. Aún cuyo las 

evidencias indican que  la producción de las lipoproteínas de muy baja densidad 

por el hígado tienen un importante por el rol en las dislipidemias (Katsuyama et al., 

2014).  

 

Estudios in vivo muestran que el rasgo predominante de las dislipidemias es el 

incremento de la tasa de producción por parte del hígado de la apoliprotéina B 

(Apo-B)  y lipoproteína de muy baja densidad. producción de lipoproteínas de muy 

baja es la determinación más fuerte de la concentración en plasma de triglicéridos 

y está significativamente relacionada con el índice de sensibilidad a la insulina 

(Arca, 2015; Taskinen y Borén, 2015).    

La mayor afluencia de lipoproteínas de muy baja densidad dentro del torrente 

sanguíneo no sólo determina la hipertrigliceridemia si no es también considerada 

como la mayor causa de las anomalías lipídicas de las dislipidemia ya que da 

lugar a la eliminación retardada delas lipoproteínas ricas en triglicéridos y 

formación de pequeñas lipoproteínas de baja densidad (Jimenez-Montero y Haft, 

2015; Mooij et al., 2015).  

En la presencia de hipertrigliceridemia, el contenido de colesterol de las 

lipoproteínas de bajas densidad disminuye dyo lugar al incremento de triglicéridos 

debido a la mayor actividad de la proteína de transferencia de ésteres de 

colesterol; la circulación de esta enzima promueve el intercambio de los esteres de 

colesterol con los triglicéridos entre las lipoproteínas de muy baja densidad y las 

lipoproteínas de baja densidad (Gya et al., 2018). El desarrollo de las pequeñas 

lipoproteínas de baja densidad en la obesidad está fuertemente asociado al 

incremento de la concentración de triglicéridos y no dependientes de la masa total 

de la grasa corporal (Olivecrona, 2016). Dire
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Tabla 4. Clasificación de las dislipidemias. 

ATP-III; 2003 (TG=triglicéridos; LDL=lipoproteína de baja densidad; VLDL=lipoteína de muy baja 

densidad; CT=colesterol total)  

 

Clasificación Tipos de Dislipidemias Características 

Clasificación 

de 

Fredrickson o 

fenotípica 

Tipo I 

 

Tipo IIa 

 

Tipo IIb 

 

Tipo III    

 

Tipo IV   

 

Tipo V    

Quilomicrones y TG aumentados 

LDL y Colesterol aumentados 

LDL, VLDL, Colesterol y TG 

aumentados 

-VLDL, Colesterol y TG 

aumentados 

VLDL y TG aumentados  

 

Quilomicrones, VLDL, Colesterol y  

 

TG    aumentados 

Clasificación 

genética 

Hipercolesterolemia 

familiar monogénica 

  

Hipercolesterolemia 

familiar poligénica 

 

Hiperquilomicronemia 

Hipertrigliceridemia 

familiar 

Disbetalipoproteinemia 

 

 

Deficiencia en el receptor de 

LDL 

Hiperproducción de apoB100 

 

 

Se acumulan IDL, VLDL y los 

quilomicrones remanentes - 

defecto en la ApoE o en el receptor 

de ApoE - asociada con diabetes 

Hiperlipidemia mixta 

Clasificación 

simplificada 

Hipercolesterolemia  

Hipertrigliceridemia 

Hiperlipidemia mixta   

 

CT > 200 mg/dl con TG< 200 mg/dl 

TG > 200 mg/dl con CT< 200 mg/dl 

CT > 200 mg/dl con TG> 200 mg/dl 
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La hidrolisis de las lipoproteínas ricas en triglicéridos está asociada con la 

obesidad porque reduce la actividad de lipasas de las lipoproteínas, la enzima que 

regula la lipolisis de triglicéridos en las lipoproteínas de muy baja densidad y 

quilomicrones intestinales (Quispe et al., 2016). Existen reportes que sugieren que 

también el metabolismo de las lipoproteínas de baja densidad puede ser alterado 

en individuos obesos principalmente asociado a la reducción de la expresión del 

receptor de las lipoproteínas de baja densidad (Ivanova et al., 2017). 

Por otra parte la lipolisis de las lipoproteínas de alta densidad ricas en triglicéridos 

por las lipasas hepáticas resultan en pequeñas lipoproteínas de alta densidad; con 

la reducción de la afinidad por la apoproteína A-1 (Apo A-I), la cual lleva a la 

disociación de la Apo A-I de las lipoproteínas de alta densidad (Chistiakov et al., 

2016). Esto impulsa el decremento de los niveles de las lipoproteínas de alta 

densidad y una reducción de la circulación de las partículas de lipoproteínas de 

alta densidad con el deterioro del transportador de colesterol (Schaefer et al., 

2016). 

 

2.7.1 Metabolismo de lípidos   
 
Se podría suponer que la vía de síntesis de ácidos grasos seria el reverso de su 

vía de oxidación. Sin embargo, esto no permitiría una regulación distinta para 

estas dos vías aun cuyo estas vías están separadas en distintos compartimientos 

intracelulares (Chitraju et al., 2017). 

La vía de síntesis de los ácidos grasos ocurre en el citoplasma, mientras que su 

oxidación sucede en la mitocondria; la otra diferencia importante es el uso de co-

factores nucleótidos. La oxidación de las grasas incluye la reducción del FAD+ y 

NAD+. La síntesis de las grasas involucra la oxidación de NADPH. Sin embargo, la 

química esencial de los dos procesos son el reverso uno del otro (Qu et al., 2016; 

Zhang et al., 2017). Tanto la oxidación como la síntesis de la grasa utiliza un 

intermediario activado de dos carbonos, acetil-CoA. Sin embargo, la acetil-CoA en Dire
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la síntesis de la grasa esta temporalmente unida al complejo enzimático como 

malonil-CoA (Cantó et al., 2015).  

La síntesis de la malonil-CoA es el primer paso para la síntesis de ácidos grasos y 

la enzima que cataliza esta reacción,  es la acetil-Coa carboxilasa (ACC), es el 

paso más importante de la regulación de la síntesis de ácidos grasos. Como la 

mayoría de enzimas que transfieren CO2 a sustratos, la ACC requiere como 

cofactor a la biotina (Li et al., 2015); Figura 3. 

 

Figura 3. Síntesis de la enzima malonil-CoA (Li et al., 2015). 

En forma muy parecida a la -oxidación, la síntesis de ácidos grasos de cadena no 

ramificada, ocurre por medio de seis reacciones recurrentes que se muestran un 

poco más abajo, hasta que se produce el ácido palmítico de 16 carbonos (Wei et 

al., 2016). Estas reacciones son llevadas a cabo por la ácido graso sintasa II 

(FASII), la cual por lo general contiene múltiples enzimas que actúan como un 

complejo (Röhrig and Schulze, 2016). La FASII se encuentra presente 

en procariotas, plantas, hongos, y parásitos, como así también en las mitocondrias

(Lochner et al., 2015).  

En los animales, como así también en algunos hongos tales como la levadura, 

estas mismas reacciones ocurren en el complejo ácido graso sintasa I (FASI), una 

enorme proteína dimérica que posee todas las actividades enzimáticas necesarias 

para producir un ácido graso (M. Da Wang et al., 2016). La FASI es menos 

eficiente que la FASII; sin embargo permite la producción de un mayor número de 

moléculas, incluyendo a los ácidos grasos de cadena media, por medio de una 

terminación temprana de la cadena (Yasumoto et al., 2016). 

Una vez que se ha formado el ácido graso saturado de 16 carbonos (16:0), este 

puede sufrir una serie de modificaciones, que desembocan en la desaturación y/o 

en la elongación (Y.Y. et al., 2015). La elongación comenzando con el estearato 

15)5). . 
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(18:0), ocurre principalmente en el retículo endoplasmático por varias enzimas 

unidas a membrana (Beld et al., 2015). Los pasos enzimáticos involucrados en 

este proceso de elongación son básicamente los mismos que los que lleva a cabo 

la FAS, pero los cuatro pasos sucesivos principale de la elongación son llevados a 

cabo por proteínas individuales, las cuales se pueden encontrar asociadas 

físicamente (Chitraju et al., 2017).  

El colesterol tiene papeles biológicamente importantes tanto en la estructura  de la 

membrana celular como también en ser un precursor para la síntesis de 

las hormonas esteroides y de ácidos biliares. El colesterol que proviene de una vía 

endógena (síntesis de novo) se transporta en la circulación en partículas de 

lipoproteínas así como los ésteres del colesterol, la forma en la cual el colesterol 

se almacena en células (García-Linares et al., 2015).  

La síntesis y el uso del colesterol se deben regular finamente para prevenir la 

sobre-acumulación y el depósito anormal de colesterol en el organismo. Es de 

particular importancia clínica el depósito anormal de colesterol y de las 

lipoproteínas ricas colesterol en las arterias coronarias. Este depósito que 

eventualmente lleva a la ateroesclerosis, es el factor principal para el desarrollo de 

las enfermedades de las arterias coronarias (Lewis at al., 2015). 

2.7.2 Biosíntesis de lípidos 
La tasa de síntesis de ácidos grasos se controla por el equilibrio entre la acetil Coa 

carboxilasa (ACC) monoméricas y la ACC polimérica. La actividad de la ACC 

requiere polimerización. Este cambio conformacional es incrementado por el 

citrato e inhibido por los ácidos grasos de cadena larga. La ACC también es 

regulada por fosforilación (Svensson et al., 2016). 

Los ácidos grasos se almacenan como triglicéridos (TG) en todas las células para 

ser utilizados cuyo sea necesario. Los TG están formados por moléculas de 

glicerol a las que tres ácidos grasos han sido esterificados (Bai et al., 2017). Los 

ácidos grasos que están presentes en los TG son predominantemente saturados. 

La estructura más importante en la formación de los TG, en tejidos diferentes al 

adiposo, es el glicerol (Syamsuddin y Hameed, 2016). Los adipocitos no tienen la Dire
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cinasa de glicerol, por tanto, el precursor para la síntesis de TG en el tejido 

adiposo es la dihidroxiacetona fosfato (DHAP), que se produce en la glucólisis (Oh 

et al., 2015). Esto significa que los adipocitos deben tener glucosa para ser 

oxidada y así poder almacenar ácidos grasos en forma de TG. La DHAP también 

puede utilizarse para la síntesis de TG en otros tejidos que no sea el tejido 

adiposo, pero lo hace en menor cuantía que el glicerol (Bhyari at al., 2015). 

Un poco menos de la mitad del colesterol en el cuerpo se deriva de la 

biosíntesis de novo; cada día, aproximadamente el 10% de la biosíntesis del 

colesterol se lleva a cabo en el hígado, y aproximadamente 15%, en el intestino; 

principalmente se sintetiza en el citoplasma y los microsomas a partir del grupo 

acetato de dos carbonos a acetil-CoA que alimenta la síntesis de ácidos grasos 

(Brown y Sharpe, 2015).  

 

Figura 4. Origen de la acetil-CoA citoplasmática (Schug et al., 2015). 

Las unidades de acetil-CoA son convertidas a mevalonato por una serie de 

reacciones que comienzan con la formación de HMG-CoA (3-hidroxi-3-

metilglutaril-coenzima A). A diferencia de la HMG-CoA formada durante la síntesis 

de cetona en las mitocondrias, esta forma se sintetiza en el citoplasma, sin 

embargo, la vía y las enzimas necesarias son similares a las necesarias en la 
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mitocondria. Dos moles de acetil-CoA se condensan en una inversión de la 

reacción de tiolasa, formyo acetoacetil-CoA. La enzima citoplásmica tiolasa 

implicadas en la biosíntesis del colesterol es acetoacetil-CoA tiolasa codificada por 

el gen ACAT2 (Vögeli et al., 2018). 

Los adultos sanos normales sintetizan colesterol en una proporción de 

aproximadamente 1 g/día y consumen aproximadamente 0.3 g/día. Un nivel 

relativamente constante de colesterol en la sangre (150–200 mg/dL) se mantiene 

principalmente mediante el control del nivel de síntesis de novo. El nivel de 

síntesis del colesterol es regulado en parte por la ingestión de colesterol en la 

dieta. El colesterol de la dieta y de la síntesis interna se utiliza en la formación de 

membranas celulares y en la síntesis de las hormonas esteroides y de los ácidos 

biliares. La proporción más grye de colesterol se utiliza en la síntesis del ácido de 

biliares (Vik, 2015). 

La disponibilidad de colesterol para las células se mantiene en un nivel constante 

por tres mecanismos distintos: 

 Regulación de la actividad y de los niveles de HMG-CoAR. 

 Regulación del exceso de colesterol intracelular libre por medio de la 

actividad de la acil-CoA: colesterol aciltransferasa, ACAT. 

 La regulación de los niveles de colesterol del plasma por el receptor del 

LDL que permite su absorción y por el transporte reverso de este por las 

HDL. 

La regulación de la actividad de la HMG-CoAR es el medio más importante para 

controlar el nivel de biosíntesis del colesterol. La enzima es controlada por cuatro 

mecanismos distintos: inhibición por retroalimentación, control de la expresión del 

gen, índice de degradación de la enzima y fosforilación-defosforilización (Liang et 

al., 2015). 
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2.7.5 Uso de los lípidos  

El colesterol se transporta en el plasma en forma predominante como ésteres del 

colesterol asociados a las lipoproteínas. El colesterol de la dieta se transporta 

desde el intestino delgado al hígado dentro de los quilomicrones. Además el 

colesterol sintetizado por el hígado, como el colesterol de la dieta que se 

encuentra en exceso en el hígado, se transportan en el suero dentro de las 

lipoproteínas de baja densidad  (LDL por sus siglas en inglés) (Dawson, 2015). El 

hígado sintetiza lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL por sus siglas en 

inglés) y éstas se convierten a LDL por acción de la lipoproteína lipasa asociada 

con las células endoteliales (Peng et al., 2013). El colesterol que se encuentra en 

membranas de las células puede ser extraído por las lipoproteínas de alta 

densidad (HDLs por sus siglas en inglés) por la enzima LCAT asociada al HDL. El 

colesterol adquirido desde los tejidos periféricos por la HDLs puede entonces 

transferirse a las VLDLs y a las LDLs por acción de la proteína de transferencia de 

esteres de colesterol (apo-D) que está asociada con las HDLs (Angelin et al., 

2015). El transporte reverso del colesterol permite que el colesterol periférico sea 

devuelto al hígado por las HDLs. En última instancia, el colesterol se excreta en la 

bilis como colesterol libre o como sales de biliares después de la conversión a 

ácidos biliares en el hígado (Thacker et al., 2015). 

En promedio en  un adulto que consume una dieta occidental, unos 1200-1700 mg 

de colesterol llegan a la luz intestinal diariamente. Sin embargo, solo 300-500 mg 

provienen directamente de la dieta; el resto procede de la bilis y su recirculación 

entero hepática (He et al., 2019). Una vez en el lumen el colesterol es solubilizado 

junto con los triglicéridos y fosfolípidos en forma de micelas mixtas, gracias al 

papel anfipático de los ácidos biliares. Entre las proteínas que participan en la 

absorción intestinal del colesterol del colesterol cabe citar fundamentalmente a la 

proteína Niemann-Pick C1 (NPC1L1), el heterodimero formado por los 

transportadores de membrana ATP Binding Casette G5 y G8 (ABCG5 y G8), la 

enzima Acyl-coA colesterol acil transferasa 2 (ACAT2), el transportador ATP 

Binding Casette A1 y la translocasa de ácidos grasos (CD36) (Lim et al., 2017). 
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El transportador NPC1L1 y CD36 resulta trascendental para el proceso de 

absorción del colesterol y triglicéridos, en estudios con ratones deficientes en 

NPC1L1 y CD36, el transporte se reduce de un 65% a un 75% además de que son 

considerados como dianas moleculares para la reducción en la absorción de 

lípidos, estos datos sugieren a que la entrada de colesterol y triglicéridos en el 

enterocito sigue una via en común (Buttet et al., 2016; Nihei et al., 2018). 

Uno de los candidatos que parece mediar la excreción del colesterol es el 

transportador ABCG5 y G8, ya que es capaz de excretar colesterol de vuelta des 

del enterocito hacia el lumen intestinal, además mutaciones en estos 

transportadores son las responsables de la sitosterolemia que se caracteriza por la 

acumulación de los esteroles tanto en plasma como en tejidos. 

Una vez que el colesterol es captado por el enterocito es mayoritariamente 

esterificado con ácidos grasos en C3 para formar esteres de colesterol, en una 

reacción catalizada por la enzima ACAT2, posteriormente dichos esteres  serán 

empaquetados en quilomicrones y secretados hacia la linfa y seguirá la circulación 

portal hasta el hígado (L.S. Zhang et al., 2015). 

Por último el transportador ABCA1 es capaza de transportar colesterol desde el 

interior celular hacia las apolipoproteinas unidas a las superficie celular, se 

expresa también en los enterocitos, concretamente en la membrana basolatera, de 

esta forma las células intestinales pueden actuar como células periféricas capaces 

de participar en la formación de lipoproteínas de alta densidad (HDL) (Phillips, 

2018).        

2.7.6 Regulación del contenido celular del esterol  

Los continuos cambios del contenido intracelular de colesterol ocurren por medio 

de la regulación de enzimas importantes para la síntesis de colesterol así como 

también por alteraciones en los niveles de los receptores en la superficie de las 

células para el LDL (Figura 5) (Valdés et al., 2015). Cuyo las células tengan 

necesidad de colesterol estas inducirán su síntesis y absorción, inversamente 

cuyo la necesidad disminuye, la síntesis y la absorción disminuirán. La regulación 

de estos eventos se hace principalmente por cambios en la trascripción de 
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enzimas reguladoras que responden a los esteroles y por la degradación 

controlada de la HMG-COAR. La activación del control de trascripción ocurre por 

medio del procesamiento del factor de trascripción asociado a la membrana 

llamado proteína ligadora regulada por esterol, (SREBP por sus siglas en inglés). 

La degradación de la HMG-COAR es controlada por la vía de la ubiquitina para la 

proteólisis (Ferrero et al., 2015). 

2.8  El tejido adiposo como órgano endocrino 

Tradicionalmente, el tejido adiposo fue visto como el sitio de almacenamiento de 

energía en forma de TG durante la alimentación y liberador de ácidos grasos 

durante el ayuno para proporcionar combustible a otros tejidos (Kasher-Meron et 

al., 2019). Sin embargo, hoy es evidente que tiene funciones fisiológicas 

importantes, secretyo numerosas proteínas, la cuales participan en la regulación 

autócrina y parácrina dentro del propio tejido y además tienen efectos en la 

función de órganos distantes, tales como el músculo, páncreas, hígado y cerebro 

(Stephens et al., 2019).  De acuerdo con Bickel, Tansey, y Welte (2009) estas 

proteínas secretadas, las cuales fueron denominadas bajo el término común de 

adipocitoquinas o adipocinas se hallan implicadas en: 

 La regulación del peso corporal (leptina, CRP30/adipoQ) 

 La función del sistema inmune (TNFa, IL-1, IL-6) 

 La función vascular (angiotensina e inhibidor del plasminógeno tipo 1), 

 La función reproductiva (estrógenos). 

 Desarrollo de la resistencia a la insulina (resistina) 

Por lo tanto, se reconoce que el tejido adiposo, especialmente el visceral funciona 

como un órgano mayor endócrino (Meijel et al., 2019). Estos conocimientos tienen 

implicanciones importantes para entender la relación fisiopatológica entre el 

exceso de grasa del cuerpo y los estados patológicos, tales como la resistencia a 

la insulina y diabetes mellitus, solo por nombrar algunas (Hasan et al., 2019; 

Mtintsilana, Mickles, y Chorell 2019). Dire
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El tejido adiposo está formado por células adiposas (adipocitos) y un componente 

estromático/vascular en el que residen los pre-adipocitos. Los adipocitos, con un 

tamaño de 10 a 200 micras, son células redondeadas que contienen una vacuola 

lipídica que representa el 95% del peso celular y que desplaza al resto de los 

organelos hacia la periferia (Brasaemle, 2007; Bickel et al., 2009). Existen dos 

tipos de tejido adiposo, y por lo tanto dos tipos de adipocitos diferentes que los 

forman: 

 El tejido adiposo blanco, es el más abundante del organismo humano 

adulto y por lo tanto el mayor reservorio energético, el cual, como ya se 

mencionara éste depósito se hace en forma de TG, proveniente estos de 

los quilomicrones y VLDL circulantes. Es en éste tejido adiposo blanco 

donde se pone de manifiesto como órgano productor de sustancias con 

acción endócrina, parácrina y autócrina (Welte, 2015). 

 El tejido adiposo pardo es el encargado de la termogénesis, su color se 

debe por la gran cantidad de mitocondrias que posee, las cuales expresan 

altas cantidades de UCP (uncoupling protein); proteínas desacoplan tés que 

producen una fosforilación oxidativa des acopladora, lo que produce 

disipación de energía en forma de calor (Lempradl et al.,  2015). 

En condiciones normales el 80% del tejido adiposo está localizado en el tejido 

celular subcutáneo, mientras que el tejido adiposo visceral (TAV) representa 

menos del 20%. El TAV está constituido por adipocitos de un tamaño más 

reducido, con menor capacidad de almacenamiento, más vascularizado, con una 

mayor inervación simpática y con gran número de receptores 3-adrenérgicos, lo 

que facilita una mayor actividad metabólica (Brivanlou y Darnell, 2002). 

En el aumento de la cantidad tejido adiposo se hallan implicado dos procesos; por 

un lado está el aumento de tamaño de los adipocitos (hipertrofia) y por otro, el 

incremento en el número de adipocitos (hiperplasia), este último se realiza a partir 

de los pre adipocitos, lo cual supone un conjunto de pasos de diferenciación en el 

que participa una cascada de factores de trascripción específicos, uno de los Dire
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cuales es el receptor activador de la proliferación de los peroxisomas gamma 

(Mullican et al., 2013).  

Debido a la importancia de este tipo de receptor para el desarrollo del tejido 

adiposo se lo describirá en primer lugar, para luego continuar con las distintas 

adipocitoquinas producidas por el tejido adiposo. 

2.8.1 Peroxisome proliferator- activated receptors (PPARs) 

Los receptores del peroxisome proliferator-activatado (PPARs por sus siglas en 

ingles) constituyen una subfamilia de receptores nucleares que tras la unión de su 

ligyo funcionan como factores de trascripción (Evans y Mangelsdorf, 2014). Estos 

receptores son activados por ácidos grasos poliinsaturados o derivados de estos 

(ligyos fisiológicos) y tiazolidinedionas o fibratos (ligyos farmacológicos), donde el 

principal mecanismo de activación involucrado es la fosforilación del PPAR 

(Jpenberg et al., 2004). De esta manera, están actuyo como hormonas los ácidos 

grasos activan receptores que gobiernan su propio metabolismo (Evans y 

Mangelsdorf, 2014). 

Estructuralmente, estos receptores están constituidos por unos 400 aminoácidos, 

y al igual que los demás receptores de esteroides tienen 5 o 6 regiones que 

conforman 4 dominios y cada uno de ellos tiene una determinada función (Fan y 

Evans, 2015): 

 Región aminoterminal (dominio A/B) de función activadora independiente 

del ligyo. 

 Región de unión al DNA (dominio C) posee la típica estructura en dedos de 

zinc. 

 Región denominada bisagra (dominio D), une la región de unión al DNA con 

la de unión al ligyo. 

 Región de unión al ligyo (dominio E/F) de función activadora dependiente 

del ligyo. 
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La unión al DNA requiere la formación con un heterodímero de PPAR con el 

receptor del ácido 9-cisretinoico (RXR), interactuyo con un elemento de respuesta 

proliferador del peroxisoma (ERPP) en el gen blanco (Evans y Mangelsdorf, 2014). 

Esta subfamilia de receptores nucleares posee 3 subtipos o isoformas de los 

PPARs (Jpenberg et al., 2004): 

PPAR gama: se expresa primariamente en hepatocitos, en menor grado lo hace 

en cardiocitos, enterocitos, células de corteza adrenal y endotelio (Fan y Evans, 

2015). 

El ligyo fisiológico para este con mayor afinidad es un eicosanoide, el ácido 8- 

hidroxieicosatetranoico, sin embargo los ligyos más potente son los fibratos (ligyo 

farmacológico). La activación de este receptor con la consiguiente función de 

factor de trascripción provoca una serie de modificaciones metabólicas (Calkin y 

Tontonoz, 2012): 

 Inducen las enzimas mitocondriales de la -oxidación, lo que determina una 

disminución de los ácidos grasos disponibles para la formación de las 

lipoproteínas ricas en TG (PRTG). 

 Inducen la transcripción de las Apo-AI y Apo-AII, incrementándose así la 

formación de HDL. 

 Inhibición de la trascripción de la Apo-CIII, lo cual favorece la reducción en 

la formación de VLDL. 

 Induce la trascripción del gen que regula a la lipoprotein-lipasa 1(LPL-1), 

produciéndose el catabolismo de las PRTG. 

 Inhibe a la ciclooxigenasa-2 (COX2), disminuyendo la formación de los 

derivados del ácido araquidónico, lo que trae como consecuencia una 

disminución de la inflamación endotelial. No ejerce regulación sobre la 

COX-1. 

 Inhibe la expresión de las moléculas de adhesión a células vasculares-1 

(VCAM-1). Dire
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PPAR gama también llamado PPARG, este es ubicuo en cuanto a su localización, 

su ligyo natural (ácido graso) aún no ha sido determinado. De los 3 receptores de 

esta subfamilia este es el menos conocido, solo puede hacerse algunas 

conclusiones del todo parciales de las acciones de éste tras su activación (Yuan et 

al., 2009). 

PPAR alpha: este se expresa primariamente en adipocitos, colonocitos (células del 

colon), macrófagos y células del endotelio vascular (Martinez-Jimenez et al., 

2010). El ligyo fisiológico de este receptor se desconoce, a pesar de que la 

prostaglyina J tiene una alta afinidad. Las tiazolidinedionas son los fármacos que 

se unen con mayor afinidad al PPAR alpha (Zaret y Carroll, 2011). Los efectos 

promovidos por este receptor pueden resumirse de la siguiente manera (Oh et al., 

2013):  

 Promueve la diferenciación celular, en especial de adipocitos. 

 Codifica proteínas para la captación de ácidos grasos y lipogénesis 

 Induce la síntesis de GLUT-4. 

 Induce la expresión de proteínas que intervienen en la termogénesis. 

 Inhibe la secreción de óxido nítrico sintetasa. 

 Reduce la secreción de la gelatinasa B (conocida también como 

metaloproteinasa-9 de matriz), lo que disminuye el daño tisular. 

Reduce la expresión de moléculas de adhesión celular, sobre todo VCAM-

1. 

 Regula la captación de LDL oxidadas. 

 Reduce la secreción de citoquinas del monocito. 

2.8.2 Adipocitoquinas 

2.8.2.1 Leptina  

La leptina, también conocida como proteína OB, es una hormona producida en su 

mayoría por los adipocitos (células grasas) aunque también se expresa en el 

hipotálamo, el ovario y la placenta. La síntesis de leptina ocurre principalmente, 
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aunque no de forma excluyente, a nivel del tejido adiposo blanco (Fantuzzi, 2005). 

Este hecho permitió proponer que la secreción de leptina actúa como señal al 

cerebro, informyo sobre el tamaño del tejido adiposo y actuyo como factor 

saciante. El tejido adiposo marrón o grasa parda también sintetiza leptina, aunque 

en menor medida (Ge et al., 2013). El papel de la leptina secretada en el tejido 

adiposo marrón no está claro, aunque podría ser únicamente un aporte extra de 

leptina al torrente circulatorio como reflejo del total del tejido adiposo (Matsubara 

et al., 2012). La regulación de la expresión de leptina depende en gran manera de 

los depósitos grasos del organismo. Así, los adipocitos de mayor tamaño producen 

más leptina, mientras que los adipocitos de la grasa visceral secretan menos 

leptina que los adipocitos de la grasa subcutánea (Frank et al., 2014). La cantidad 

de triglicéridos almacenados en el adipocito es también proporcional a la cantidad 

de leptina producida por cada adipocito. Por esta razón, los niveles circulantes de 

leptina son proporcionales a la cantidad de grasa corporal (Castro et al., 2015). 

La secreción de leptina varía de acuerdo al ritmo circadiano, siendo secretada en 

forma pulsátil, y modulada por la insulina y otras hormonas. Su frecuencia es de 

aproximadamente un pulso cada 45 minutos (Gregory et al., 2015). Su 

concentración aumenta paulatinamente durante el día y alcanza un pico durante la 

medianoche, para disminuir hasta el inicio de un nuevo ciclo. Este patrón depende 

también de la alimentación (Le Foll et al., 2014). De esta forma, las 

concentraciones circulantes de leptina aumentan en las primeras horas después 

de la ingesta y continúan su ascenso en caso de sobrealimentación. En 

situaciones de ayuno, hay un descenso en la producción de leptina (Friedman, 

2014). Por otro lado, parece que los cambios en el patrón de secreción asociados 

a la alimentación están más relacionados con la concentración plasmática de 

insulina que con el peso corporal. Esto se debe a que la insulina estimula la 

expresión de la leptina en adipocitos aislados y, por lo tanto, eleva su nivel 

circulante (Cortés et al., 2014). 

Una vez secretada al torrente circulatorio, la leptina circula parcialmente unida a 

proteínas plasmáticas, siendo la proporción de leptina unida a proteínas inferior en 

individuos obesos. El receptor OB-Re circula unido a la leptina y funciona como un Dire
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regulador de la concentración de hormona libre (Friedman, 2015). Los niveles 

séricos de leptina en personas con peso normal oscilan en el rango de 3-18 ng/ml, 

existiendo niveles más elevados en la mujer que el hombre; aunque en individuos 

con un índice de masa corporal (IMC) superior a 30 se pueden encontrar valores 

de 30 ng/ml o incluso superiores (Zhou et al.,  2014). Tiene una vida media similar 

en individuos obesos y no obesos, de cerca de 25 minutos en el caso de la 

endógena y de 90 minutos aproximadamente en el caso de la leptina exógena 

(Yadav et al.,  2013). 

La función fundamental de la leptina parece ser la regulación del apetito, para lo 

cual actúan sobre núcleos hipotalámicos (Tokgoz et al., 2012). La leptina es 

secretada por los adipocitos de tal forma que la leptinemia es reflejo de las 

reservas grasas del cuerpo estableciendo entonces un circuito de 

retroalimentación negativa donde la leptina circulante inhibe en el núcleo arcuato 

del hipotálamo la producción del neuropeptido Y (NPY) (Cardoso et al., 2014). Las 

moléculas de leptina atraviesan la membrana hematoencefálica mediante 

transcitosis. También puede ser captada desde el líquido cefalorraquídeo (Choi et 

al.,  2012). 

En el núcleo arcuato hipotalámico se produce NPY. NPY aumenta la ingesta y 

disminuye la termogénesis. El principal mecanismo por el que la leptina regula el 

apetito es, por lo tanto, inhibiendo la síntesis y secreción de NPY (Iwasa et al., 

2014). 

Hay literatura científica que han demostrado que el aumento de NPY lleva a un 

aumento de la sensación de hambre y con ello a la hiperfagia que al largo plazo 

conduciría a la obesidad. Existen evidencias de que la leptina actúa a nivel del 

núcleo arcuato impidiendo la formación de neuropéptido Y (Ak et al., 2013). 

Las neuronas neuropeptidérgicas del núcleo arcuato señalizan al núcleo para 

ventricular y al área hipotalámica lateral donde se encuentran los centros 

reguladores del apetito y allí provocan la producción de péptidos estimulantes del 

apetito y la vigilia como la orexina o el propio NPY que a su vez señalizan sobre 

los centros del tronco encefálico, (entre ellos el complejo vagal que es otro 

importante centro de producción de sustancias Orexigénicas) y sobre los núcleos Dire
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colinérgicos del pros encéfalo basal y la corteza, produciendo la sensación de 

hambre (Ozcan et al., 2015). Al eliminar la leptina el estímulo inicial de todo este 

circuito regula negativamente los niveles basales de apetito en función de las 

reservas energéticas (Marcelin et al., 2014). 

Además, en ausencia de estimulación de las neuronas neuropeptidérgicas, en el 

núcleo arcuato están funcionyo las neuronas POMC/CART que tienen función 

inhibitoria del apetito (Schéle et al., 2013). 

2.8.2.2 Adiponectina 
La adiponectina es una hormona sintetizada por el tejido adiposo que participa en 

el metabolismo de la glucosa y los ácidos grasos. Inicialmente se pensaba que su 

síntesis estaba limitada exclusivamente al tejido adiposo, sin embargo algunos 

trabajos sugieren que puede ser secretada por otros tejidos, como por ejemplo, 

cardiomiocitos (Schmid et al., 2013). Diversos estudios han comprobado que la 

adiponectina aumenta la sensibilidad a la insulina en diversos tejidos como 

hígado, músculo esquelético y tejido adiposo (Holly et al., 2013; Tokgoz et al., 

2012; Yadav et al., 2013). Los niveles circulantes de adiponectina son 

inversamente proporcionales al índice de masa corporal (IMC) y el porcentaje de 

grasa corporal. Las concentraciones de adiponectina se pueden encontrar 

alteradas en diversas patologías, así sus niveles se encuentran reducidos en la 

obesidad, diabetes mellitus de tipo 2 y la enfermedad arterial coronaria, pudiendo 

ser indicativo de un peor pronóstico de dichas enfermedades (Ahmed et al., 2015). 

La adiponectina es una de las proteínas plasmáticas más abundantes, 

constituyendo el 0,01% de las proteínas plasmáticas totales. Las concentraciones 

plasmáticas de adiponectina rondan los 5-  dimorfismo 

sexual, ya que las mujeres presentan niveles de esta hormona superiores a los 

hombres (Luo et al., 2013). 

Las moléculas de adiponectina se agrupan entre sí formyo trímeros, hexámeros y 

polímeros. La adiponectina monomérica no se ha detectado en la circulación 

sanguínea y su presencia parece confinada al adipocito (Miyazaki et al., 2014). 
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Existen 2 receptores conocidos de la adiponectina, llamados AdipoR1 y AdipoR2, 

que se expresan en tejidos sensibles a la insulina, como el músculo esquelético, 

hígado, páncreas o tejido adiposo (Yamauchi et al., 2014). 

La unión de la adiponectina a sus receptores aumenta la actividad de la 

proteinquinasa dependiente de AMP (AMPK) y el receptor alpha activado por 

proliferador de peroxisoma (PPAR-

y la entrada de glucosa en los tejidos (Chen et al., 2012). 

Mecanismos de acción de la adiponectina en diferentes órganos:  

Músculo esquelético: Aumenta la fosforilación de la tirosina del receptor de 

insulina y del sustrato del receptor de insulina-1(IRS-1) lo que favorece la 

insulinosensibilidad. Aumenta la captación de glucosa, por estimulo de GLUT-4, 

aumenta la producción de lactato. Se produce la fosforilación de la enzima acetil-

CoA carboxilasa y con ello su inhibición; lo que favorece la -oxidación de los AGL. 

Incrementa la actividad del PPAR- induciéndose aún más la oxidación de los AGL 

(Liu y Sweeney, 2014). 

Hígado: Regula dos enzimas clave para la gluconeogénesis como la Fosfoenol-

piruvato-carboxi-kinasa y la Glucosa 6-fosfatasa, por lo que produce descenso de 

los niveles glucémicos (Finelli y Tarantino, 2013). 

Tejido adiposo: Regula positivamente la acción de la LPL-1, por lo que aumenta 

el catabolismo de las PRTG (Cawthorn et al., 2014). 

Endotelio vascular: inhibe la expresión de moléculas de adhesión (VCAM e 

ICAM). Activa la enzima óxido nítrico sintetasa (NOS), produciendo la formación 

de óxido nítrico (ON). Inhibe la inducción del factor nuclear kappa beta (NFkB) por 

parte del factor de necrosis tumoral- . Suprime la expresión de diferentes factores 

de crecimiento, lo cual impide la proliferación y migración de células del músculo 

liso vascular. Además inhibe la expresión del receptor scavenger (CD36, FATB4) y 

consecuentemente la transformación de macrófagos en células espumosas 

(Komura et al., 2013). 
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La resistina es una proteína rica en cisteína secretada por el tejido adiposo de 

ratones y ratas. En los demás mamíferos, al menos en los primates, los cerdos y 

los perros, la resistina es secretada por células inmunes y epiteliales (Hannan, 

2012). La longitud de la resistina pre-péptido en el ser humano es de 108 

aminoácidos (en el ratón y la rata es de 114 aminoácidos); el peso molecular es de 

~12.5 kDa. Entre las proteínas sintetizadas y liberadas del tejido adiposo 

(adinopectina, angiotensina, estradiol, IL-6, leptina, PAI-1, TNF- 

una citoquina cuyo papel fisiológico ha sido el sujeto de mucha controversia 

respecto a su participación en la obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 (Karpavicius 

et al., 2012). 

Gran parte de las hipótesis desarrolladas acerca del papel de la resistina en el 

metabolismo de la energía y la diabetes mellitus tipo 2, se han derivado de 

estudios que muestran una correlación fuerte entre ésta y la obesidad. La creencia 

subyacente entre los que apoyan esta teoría es que los niveles de la resistina 

sérica aumentan al incrementarse la adiposidad (Ortega et al., 2014). Por el 

contrario, se ha encontrado que los niveles de resistina sérica disminuyen como 

consecuencia del descenso del tejido adiposo que ocurre tras el tratamiento 

médico. Específicamente, la adiposidad central (el tejido adiposo acumulado en la 

cintura) parece ser la región anatómica que principalmente contribuye al aumento 

de la resistina sérica. Este hecho asume la existencia de implicaciones 

significativas en la bien conocida conexión entre la obesidad central y la 

resistencia a la insulina; peculiaridades señaladas de la diabetes mellitus tipo 2 

(Devanoorkar et al., 2012). 

Aunque parezca que aumentan los niveles de resistina con la obesidad, no se  

pode concluir que tales aumentos de resistina sérica sean los responsables de la 

resistencia a la insulina aparentemente asociada al incremento de la adiposidad. 

Algunos investigadores en respectivos estudios han demostrado que este es el 

caso, encontryo una correlación positiva entre los niveles de resistina y la 

resistencia a la insulina (Giapros et al., 2017; X. Huang y Yang 2016; Jiang et al., 

2016; Niu et al., 2017; Santilli et al., 2016). Este descubrimiento fue ampliamente 

demostrado por estudios que confirman una directa correlación entre los niveles Dire
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de resistina y los sujetos con diabetes tipo 2 (Menzaghi et al., 2013; Ortega 

Moreno et al., 2016). Si los niveles de resistina son proporcionales a la resistencia 

a la insulina unida a la diabetes de tipo 2, fabricar fármacos que específicamente 

fijan como objetivo cascadas que llevan a disminuir la resistina sérica en sujetos 

con diabetes de tipo 2 (Wenning et al., 2013). 

Mecanismos de acción de la resistina en diversos órganos: 

Se sugiere que el papel de la resistina en los estados inflamatorios, por ejemplo se 

ha reportado una correlación positiva entre resistina sérica y proteína C reactiva 

(PCR) (Maggio et al., 2014). 

Tiene efectos antagónicos a la insulina. Reduce el transporte de glucosa 

dependiente de insulina al músculo esquelético y al tejido adiposo, aumenta la 

producción hepática de glucosa y la glucemia en ayunas e inhibe la adipogénesis 

(mediadora de la resistencia insulina) (Sokhanguei et al., 2015). Produce 

descenso de los niveles séricos de HDL. 

A nivel vascular, reduce la vasorrelajación, disminuye la expresión de óxido nítrico. 

Promueve la proliferación y activación de células musculares lisas y células 

endoteliales y estimula la expresión de moléculas de adhesión (Rodriguez-

Pacheco et al., 2013). 

2.8.2.4 Otras adipocitocinas 

Las Interleucinas (IL) forman parte de la familia de las citoquinas. Son péptidos 

señalizadores, mediadores químicos, que se producen como respuesta a la 

agresión de un tejido y causan respuesta inflamatoria.IL-1: Tiene dos isoformas 

mayores biológicamente activas: IL-1  , predominantemente unida a la membrana, 

y la IL-1  que es la isoforma circulante secretada principalmente por linfocitos, 

macrófagos, células endoteliales y células del músculo liso vascular (Garlya et al., 

2013). 

Media la respuesta inflamatoria a través de la activación de monocitos y la 

expresión de moléculas de adhesión en las células endoteliales, induciendo la 

secreción de otras citoquinas, quimioquinas y factores de crecimiento y estimulyo Dire
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la proliferación del músculo liso. Proceso que sucede en la pared vascular durante 

la aterogénesis (Turner, 2014). 

A nivel renal, aumentaría la permeabilidad vascular endotelial y provocaría 

proliferación de las células del mesangio y síntesis de la matriz, así como 

anormalidades de la microcirculación intraglomerular (Zhang et al., 2015). 

IL-6: Es una citoquina pro inflamatoria multifuncional. Regula la respuesta humoral 

y celular durante el proceso inflamatorio y la injuria tisular. Es producida por 

macrófagos, linfocitos T, células del músculo liso vascular, células endoteliales y 

adipocitos (Chocano-Bedoya et al., 2014). El TNF-  es capaz de aumentar su 

producción hasta 60 veces. En condiciones de reposo, el 15 al 35% de la IL-6 es 

derivado del tejido adiposo y la mayoría proviene del tejido adiposo visceral (He et 

al., 2012). 

 Disminuye la producción de LPL-1 

 Aumenta la secreción hepática de triglicéridos. 

 Es un mediador inflamatorio 

TNF- : Producido principalmente por monocitos, linfocitos T, NK  (natural killer), 

tejido adiposo, músculo liso, células endoteliales y algunas células tumorales 

(Libardi et al., 2012). 

Los efectos biológicos son producidos tras unirse a receptores de membrana 

(TNF-R: 1 y 2), han reportado en todos los tipos celulares excepto en eritrocitos 

(Yrade et al., 2014). 

El mecanismo de acción del TNF es mediado por: 

 La inhibición de la autofosforilación del receptor de insulina. 

 Activación de serin-kinasa que disminuye la fosforilación del IRS-1 a nivel 

del músculo y tejido adiposo, sustrato pobremente reconocido. 

 Sus efectos están principalmente relacionados con inflamación tanto 

sistémica como local. 

 Regula la síntesis de algunas proteínas de fase aguda, especialmente 

fibrinógeno y factor VIII. 

 Estimula la producción de prostaglyinas. 

 Aumenta la expresión de moléculas de adhesión endoteliales. 
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 A nivel hepático aumenta la expresión de genes relacionados con la 

síntesis de novo de colesterol y ácidos grasos. Regula la captación de 

glucosa y la oxidación de ácidos grasos. 

 Estimula la lipólisis. 

 Disminuye la expresión de GLUT 4. 

 Suprime los niveles de LPL-1. 

 Genera resistencia insulínica. 

Los TG y los AGL son inductores de la expresión de su TNF. De manera local 

aumenta la expresión de los genes del PAI 1 y C3, además disminuye la expresión 

de adiponectina (Vyen et al., 2014). 

 

2.10 Modelo  in vivo de dislipidemia 
En el desarrollo de un alimento funcional un aspecto muy importante es validar los 

efectos a la salud, por lo cual existe un crecimiento a nivel mundial sobre la 

normativa de éstos alimentos donde sólo se permitirá incluir fundamentos que 

hagan referencia a efectos beneficiosos sobre la salud demostrados 

científicamente (Sanz y Dalmau, 2008).La experimentación in vivo  es un requisito 

encaminado a garantizar los efectos de un alimento funcional (Heinonen et al., 

2015).  

De manera general, un modelo animal ideal para dislipidemias humanas debe 

cumplir varios requisitos: bajo costo, facilidad de vivienda, tamaño, velocidad de 

reproducción, y un antecedente genético bien definido. Por otra parte, los modelos 

animales deben compartir la fisiopatología de la enfermedad con los seres 

humanos  (Moghadasian y McManus, 2001). 

Por otra parte, aunque  los modelos animales no se asemejan completamente a 

los humanos son de vital importancia, ya que permiten obtener información directa 

de determinados fenómenos, con un control adecuado de diversas variables y 

utilizyo procedimientos precisos, con frecuencia invasivos y difícilmente aplicables 

en estudios clínicos (Chorro et al., 2009).  Sin embargo, al emplear animales en 

estudios de laboratorio se deben tomar en cuenta las diferencias que existen entre Dire
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éstos y humanos pues pueden presentar diferencias anatómicas importantes, 

responder a mecanismos fisiopatológicos diferentes y los tratamientos pueden 

actuar de modo diverso. Por estos motivos, la extrapolación de los resultados de la 

investigación básica a la patología humana siempre se debe efectuar con cautela 

(Chorro et al., 2009). 

Los animales más similares a las dislipidemias humanas en términos de 

composición de ácidos grasos libres y esteres de colesterol en plasma son: cerdo  

(Sus scrofa domestica), perro (Canis lupus familiaris), hámster (Mesocricetus 

auratus), ratón cepa C57BL/6 y ratones modificados con deficiencia en  el receptor 

de LDL y La proteína de transferencia de ésteres de colesterol (CETP por sus 

siglas en inglés) (Yin et al., 2012).  

Los  modelos de ratón han sido ampliamente utilizados en la investigación del 

efecto hipocolesterolemicos de alimentos funcionales (Yersson et al., 2010; Yin et 

al., 2012; Yu et al., 2015). 

La cepa de ratón C57BL/6 es usada como un modelo para estudios de 

ateroesclerosis, obesidad y diabetes tipo 2, inducida por la dieta; las dietas usadas 

para inducir estos desordenes son con alto contenido en grasas; es importante 

destacar que no está muy claro si las dietas usadas para inducir ateroesclerosis 

provocan fenotipos diabéticos o si las dietas usadas para provocar diabetes 

provocan el desarrollo de lesión es ateroescleróticas; entendiendo como estas 

dietas influyen en el metabolismos de glucosa y de lípidos se podría establecer el 

modelo animal (Heinonen et al., 2015; Schreyer et al., 1998).     

Por todo lo anterio se sugiere que los compuestos bioactivos (fibra dietética, 

compuestos fenólicos, saponinas y fitoesteroles) de una galleta a base de avena 

(Avena sativa L.) y aislado proteico de chícharo (Pisum sativum) podrían disminuir 

la hiperlipidemia en un modelo in vivo de dislipidemia mixta. 
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3. JUSTIFICACIÓN 

Las enfermedades cardiovasculares junto con la diabente mellitus conforman dos 

tercios de las muerten en México y en el mundo uno de los principales 

desendacadenad de este tipo de efermedades son las dislipidemis siendo estas 

definidas como el conjunto de patologías que tiene en común una alteración en los 

niveles de lípidos en sangre trayendo consigo alteracoiones en órganos como 

pacreas, hígado y tejido adipos siendo este ultimo importate en el almacenamiento 

de lípidos y que además secreta hormonas importantes como la adiponectina, 

leptina y resistina involucradas en el metabolismo de lípidos. Se ha reportado que 

que alteraciones en la dieta como un incremento en el consumo de alimentos con 

alta carga calórica trae consigo alteraciones en el metabolisto de colesterol y 

triglicéridos. 

Tomyo en cuenta que entre todos los cereales, la avena es el más completo por 

sus cualidades energéticas y nutritivas. Es rica en proteínas, hidratos de carbono, 

grasas, y en vitaminas, minerales y oligoelementos así como en compuestos 

bioactivos dentro de los que destacan a fibra insoluble, fibra soluble saponinas 

fitoesteroles oligosacáridos y -glucanos; se propone la avena como cereal en el 

desarrollo de una galleta funcional.  

Por otro lado, el chícharo es reconocido por su  alto contenido proteico y estudios 

recientes muestran que tiene beneficios la regulación en el apetito, y en la 

regulación de los niveles séricos de glucos el cual es un problema de salud 

pública.  

La complementación de una galleta con los compuestos nutritivos y biológicos de 

la avena como: proteínas, fibra dietética, grasas, vitaminas, minerales y 

oligoelementos y proteína de chícharo puede ser una alternativa para ofrecer a los 

individuos con alto contenido proteico y potencial nutracéutico. Cabe destacar que 

la avena es el único alimento que ha reconocido la Asociación de Drogas y 

Alimentos de los Estados Unidos de Norteamérica (FDA por sus siglas en Ingles) 

como cardioprotector.  

Por lo tanto resulta importante conocer la relación que existe entre el consumo de 

avena con sus compuestos bioactivos (fibra dietética, compuestos fenólicos, 
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saponinas y fitoesteroles) y la proteína de chícharo sumistrados como sustituto de 

refrigerio y a la vez evaluar el efecto de su consumo sobre la incidencia de las 

dislipidemias y enfermedades cardiovasculares un modelo experimental in vivo 

para establecer posibles mecanismos de acción y sus posibles efectos protectores 

en el desarrollo de estas patologías.  
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4. HIPÓTESIS  

 

Los compuestos fenólicos de la avena (Avena sativa L.) activan a los 

transportadores de colesterol en hígado y su eflujo al HDL de tal manera que 

disminuyen la concentración de colesterol total en suero, dicho efecto se ve 

potenciado en presencia de proteínas de chicharo (Pisum sativum). 

 

5. OBJETIVO GENERAL  

Evaluar el efecto del consumo de una galleta de avena (Avena sativa L.) y aislado 

proteico de chícharo  (Pisum sativum) en un modelo in vivo de dislipidemia mixta. 

 

6. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 
1. Determinar la composición proximal y de compuestos bioactivos de la harina 

avena (Avena sativa L), aislado proteico de chícharo (Pisum sativum) y la 

galleta (avena/chícharo). 

2. Evaluar el efecto del consumo de la galleta en un modelo in vivo de 

dislipidemia mixta. 

3. Evaluar el efecto del consumo de la galleta sobre el control del apetito y 

evaluación  histoquímica de tejido adiposo e hígado  

4. Evaluar el efecto del consumo de la galleta sobre la regulación de parámetros 

bioquímicos como perfil lipídico (colesterol, triglicéridos, VLDL, LDL y HDL), 

glucosa e insulina, así como,  adiponectina, leptina y resistina. 

5. Evaluar el efecto del consumo de la galleta sobre la expresión de genes 

(ABCA1,  ABACG5, CD36 y ACAT2) relacionados con dislipidemia mixta en 

intestino, hígado y tejido adiposo. 
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7. Materiales y Métodos  

 

7.1 Materia Prima 
El asilado proteico de chícharo (Pisum sativum) se obtuvo de la empresa 

Roquette.   

La avena (Avena sativa) se adquirió de una marca comercial, en presentación de 

hojuelas. 

La formulación de la galleta de avena (Avena sativa) y asilado proteico de 

chícharo (Pisum sativum) denominada OPC se obtuvo deacuerdo a lo reportado 

por Rodríguez-Rodríguez, 2016.  

7.2 Reactivos  
-amilasa, proteasa, amiloglucosidasa, tripsina, quimio tripsina, peptidasa, (+)-

catequina, rutina, vainillina, fueron adquiridos de la marca Sigma Chemical Co. La 

acetona, almidón para yodometría, ácido acético, cloroformo, etanol, ácido 

clorhídrico, hidróxido de sodio, éter de petróleo, ácido sulfúrico, fosfato dibásico de 

sodio anhidro, acetato de sodio, carbonato de sodio, hidróxido de sodio, hidróxido 

de potasio, fosfato monobásico de sodio monohidratado, metanol, rojo de metilo, 

sulfato ferroso, yoduro de potasio marca J.T. Baker. 
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7.3 Métodos  
La estrategia experimental constó de tres etapas para la elaboración del proyecto; 

la primera etapa consistió de la caracterización proximal de la galleta cuantificyo 

proteína, lípidos cenizas, humedad y los carbohidratos por diferencia. Posterior a 

esta etapa se determinó el perfil nutracéutico que constó de ácidos fenólicos, 

flavonoides, fibra dietaria total, s -glucanos, en esta misma 

etapa también se determinarón propiedades físicas de las galletas como dureza, 

masticabilidad, resilencia, cohesividad y gomosidad. En la tercera etapa se realizó 

la evaluación del consumo de la galleta en un modelo de ratón de la cepa 

C57BL/6J sobre el perfil lipídico (Figura 7). 

 Figura 5. Estrategia general Dire
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7.3.1 Análisis proximal  

La metodología empleada fue la descrita por la AOAC (2002), las pruebas se 

llevaron a cabo tanto en las harinas como en el producto final. 

7.3.2 Cuantificación de proteína (Técnica 920.105) 

Brevemente, se colocaron 0.5 g de muestra en un matraz de digestión Kendal, se 

adicionaró una pastilla de catalizador (sulfato de sodio y sulfato de cobre) y 10 mL 

de ácido sulfúrico. El matraz se colocó en un digestor aproximadamente durante 

una hora, hasta obtener una coloración verde claro. Una vez frío se colocó en el 

destilador y se adicionó agua destilada e hidróxido de sodio al 40%. El destilado 

se recibió en un matraz que contenía 25 mL de ácido bórico, y como indicador rojo 

de metilo y verde de bromocresol. A continuación se tituló con ácido clorhídrico 

0.08 N. Se determinó el nitrógeno total multiplicado por un factor de conversión 

equivalente al porcentaje de proteína presente en el alimento. % í = (  ) (  á ) (0.1401) (6.25) 

7.3.2 Cuantificación de lípidos (Técnica 920.39)  

Se pesaron 3 g de muestra en un cartucho Soxhlet y se tapó con algodón. Se 

introdujo el cartucho en el extractor Soxhlet y en la parte inferior fue colocado un 

matraz de bola (llevado previamente a peso constante) con aproximadamente 150 

mL de éter de petróleo. La extracción se llevó a cabo por 5 horas con un reflujo de 

2 gotas por segundo. Una vez recuperado el exceso de éter de petróleo, se colocó 

el matraz en una estufa hasta un peso constante y finalmente se realizó el cálculo 

correspondiente: %  é =   100  
7.3.3 Cuantificación de cenizas (Técnica 945.46)  

De acuerdo a la metodología propuesta por la AOAC, fueron pesados 2 g de 

muestra (peso de la muestra) en un crisol de porcelana, previamente llevado a 

peso constante. La muestra fue calcinada en una mufla a 550 - 560°C durante 5 Dire
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horas (residuo de cenizas). Se llevó a temperatura ambiente en un desecador. Se 

pesó el crisol junto con la muestra y se restó el peso del crisol. % =      100 

 

7.3.4 Cuantificación de humedad (Técnica 925.23) 

Fueron pesados 2 g de muestra en una cápsula (previamente llevada a peso 

constante), posteriormente se colocó en una estufa a 130°C por 2 horas, pasado 

este tiempo se llevó la cápsula con la muestra a un desecador. Finalmente la 

muestra se pesó y se realizó el cálculo correspondiente: % = (      ) 100 

 

7.3.1.5 Determinación de fibra insoluble y soluble 

La fibra insoluble se determinó siguiendo el método propuesto por Shiga et al., 

(2003). Se pesó un gramo de la muestra a analizar y se colocó en un matraz 

Erlenmeyer de 250 mL, protegiéndolo de la luz. Se le adicionaron 50 mL de 

solución amortiguadora de fosfatos 0.08 mM a pH 6 y 100 μL de -amilasa, se 

ajustaró el pH a 6 con ayuda de HCl y se incubó a 95 °C en un baño María, agityo 

continuamente. Al término, las muestras se enfriaron a temperatura ambiente y se 

ajustó el pH a 7.5 con NaOH 0.275 N. Se le adicionaron 100 μL de proteasa (5 

mg/mL) y se incubó a 60ºC en un baño María durante 30 min con agitación 

continua. Al término del tiempo, se atemperó y se ajustó el pH a 4-4.6 con HCl, 

posteriormente se le adicionaron 300 μL de amiloglucosidasa y nuevamente se 

incubó en baño María durante 30 min con agitación continua. 

Las muestras se filtraron con un papel Whatman No. 4 utilizyo un matraz kitazato 

con un embudo Büchner y una bomba al vacío, se lavó dos veces la muestra con 

agua a 60ºC, y el filtro se secó en una estufa, para su posterior pesado. 
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Se midió el volumen del líquido obtenido y se le adicionó una porción de etanol al 

80%, y se dejó reposar durante 24 h a temperatura ambiente. Finalmente, se filtró 

la muestra con un papel Whatman No. 42 y se le realizaron dos lavados con 

acetona. El papel filtro se secó y se pesó. 
   (%) =          100 

 

7.3.1.6 Almidón resistente  

El contenido de almidón resistente se cuantificó de acuerdo a la metodología 

descrita por Saura-Calixto et al., (1993) y Shiga et al., (2003). Brevemente, se 

utilizó la fracción insoluble de los pasos anteriores, se raspó el filtro hasta obtener 

100 mg. Se adicionaron 6 mL de KOH 2 M en agitación continua por 30 min. Se 

agregaron 3 mL de buffer de acetato de sodio (0.4 M, pH 4.73) y se ajustó a pH 

4.75 y se adicionaron 60 μL de amiloglucosidasa, se mezclaron e incubaron a 

60°C por 30 min con agitación continua. 

Posteriormente se centrifugó a 3000 g por 15 min, la pastilla se lavó por lo menos 

una vez con agua destilada, el agua de lavado se aforó a 100 mL. La glucosa se 

cuantificó colorimétricamente y se calculó el contenido de almidón resistente, 

empleyo la siguiente ecuación: 

ó  =  ó 100 0.9100    ( )  

 

7.3.2 Análisis nutracéutico  
7.3.2.1  Extracto metanólico 
Para obtener el extracto metanólico de acuerdo al método descrito por Cardador-

Martinez, Loarca-Piña, y Ooham (2002), se colocó 1 g de muestra en un matraz y 

se adicionaron 10 ml de metanol. Se cubrieron los frascos con papel aluminio y se 

agitaron durante 24 h a 25°C. Pasado este tiempo, el extracto se transfirió a tubos 

conicos de 50 mL y se centrifugó a 5000 RPM por 10 min a 4°C. El sobrenadante Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
e B

ibl
iot

ec
as

 de
 la

 U
AQ

0

uerdo a lardo a la

al.,, (2003).(2003

, se raspóe raspó

n agitación  agitació

odio odio (0.4 M(0.4 M

oglucosidasoglucosida

tinua.ua.

3000 000 gg popo

a, el agua del agua 

amente y sente y 

e ecuacióncuació

ó
22 AnálisisAnális

7.3.2.1 .3.2.1 ExE
Para oPara o

MaM



52 
 

obtenido se utilizó para la cuantificación de compuestos fenólicos por métodos 

espectrofotométrico, por HPLC y para determinación de capacidad antioxidante. 

7.3.2.2 Compuestos fenólicos 

Para la cuantificación de los compuestos se siguió la metodología descrita por 

Ramírez Jiménez (2015), para cromatografía líquida acoplada a un detector con 

arreglo de diodos en un equipo HPLC Agilent Serie 1100 (Agilent Technologies, 

Palo Alto, CA, EE.UU.), utilizyo una columna Zorbax Eclipse XDB-C18 (Agilent 

Technologies, 4,6 x 250 mm 5. μm). La columna fue controlada mediante 

termostato a 35 ° C ± 0.6 y la tasa de flujo se ajustó a 1 mL/min. La fase móvil 

consistió de dos disolventes. El disolvente A: agua acidificada con ácido acético al 

1% y el disolvente B: acetonitrilo. Se utilizó un gradiente lineal como sigue: 80-

83% de disolvente A durante 7 min, 83-60% durante 5 min, 60-50% durante 1 min 

y 50-85% durante 2 min. La detección se realizó a 280 nm. Se inyectó un volumen 

de 5  y las muestras se analizaron por duplicado. La cuantificación se llevó a 

cabo utilizyo el método estándar externo con estándares comerciales de (+)-

catequina, rutina, quercetina, vainillin y elágico, cafeico, p-cumárico, ferúlico, 

gálico, clorogénico, y ácidos sinápico. 

7.3.2.3 Capacidad antioxidante 

Para la determinación de la actividad antioxidante se ocuparon dos métodos 

complementarios DPPH y ABTS. Para el método DPPH la estimación de la 

capacidad antioxidante equivalente de Trolox (TEAC) se determinó utilizyo el 

radical 1, 1-difenil-2picrylhydrazyl (DPPH), de acuerdo con el método reportado 

por Bry-Williams, Cuvelier, y Berset (1995) modificado por Fukumoto y Mazza 

(2000). Se ocupó 20 mLl del extracto metanólico se mezcló con 200 mLl de una 

solución de DPPH 150 μmol / μmL metanol al 80%. El valor TEAC se calculó 

utilizyo Trolox como el estándar para la curva de calibración y expresado como 

μmol de Equivalentes de Trolox por gramo de galleta (μmol equivalentes de Trolox 

/ g de galleta), para el método ABTS, la estimación de TEAC se realizó utilizyo el 

radical 2,2-azinobis-3 etilbenzotiazolina-6-sulfónico (ABTS) descrito por Nenadis et 

al., (2004). Del extracto metanólico se mezclaron 20 μmL con 230 mL de solución 
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ABTS. La absorbancia se leyó a 570 nm a temperatura ambiente, posteriormente   

0, 4, 10, 30, 60 y 90 min. El valor de TEAC se calculó utilizyo una curva de 

calibración de Trolox y se expresó como μmol equivalentes de Trolox por gramo 

de galleta  (μmol equivalentes de Trolox / g de galleta). 

 

7.3.2.4 Análisis de perfil de textura 
El análisis del perfil de textura de OPC y dos galletas cormeciales demoninadas 

CC1 y CC2 se realizó según lo descrito por Inglett, Chen, y Liu (2015) utilizyo un 

analizador de textura CT3 (Brookfield, Modelo CT3, Middleboro, USA) equipado 

con una celda plana de 5 cm de diámetro. Las condiciones utilizadas fueron: 

velocidad de 1 mm/s antes y después de la prueba, así como a 2 mm/s, 4,5 mm / s 

y una distancia de 5 mm. Fueron determinados  parámetros texturales, como 

dureza (altura máxima del pico de fuerza en el primer ciclo de compresión), 

resistencia (relación de trabajo devuelta por la muestra al eliminarse la 

deformación por compresión, para el trabajo requerido para la compresión), 

fracturabilidad (el estado de fragilidad durante masticación), cohesividad (relación 

de las áreas de fuerza positiva debajo de la primera y segunda compresiones), 

elasticidad (la relación de contacto de la muestra durante la primera compresión), 

gomería (el producto de dureza y cohesión) y masticabilidad (el producto de 

dureza , cohesión y elasticidad). 

 

7.4 Modelo in vivo  

7.4.1 Animales  

Todos los protocolos experimentales de animales utilizados en este estudio fueron 

sujetos a aprobación por el Comité Ética de la facultad de Química de la  

Universidad Autónoma de Querétaro con número de oficio CBQ16/1116-4.  

Ratones macho de entre cinco y seis semanas de edad de la cepa C57BL/6 fueron 

alimentados con una dieta estándar durante 1 semana para estabilizar sus 

condiciones metabólicas. Los ratones fueron expuestos a un ciclo luz/oscuridad de 

12 horas, a una temperatura constante de 22 ° C. 
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7.4.2 Ensayo  in vivo preliminar  
Diez ratones machos de la cepa C57BL/6J de entre  5-6 semanas de edad fueron 

alojados en jaulas individuales de dimensiones 32 x 23 x 22 cm 

(largo*ancho*altura). La NOM-062-ZOO-1999 (apartado 5.1.1) considera que 

ratones entre 15-25 g deben tener un área de alojamiento 78 cm2 por ratón y la 

jaula debe tener una altura mínima de 12 cm. Los ratones se mantuvieron bajo 

ciclos día/noche de 12/12 h, y ventilación constante.  Fueron alimentados con SD 

Rodent Lab Chow 5001 (25 % de proteína, 58% de carbohidratos y 18% de 

grasas) por una semana (periodo de adaptación), después de este periodo los 

ratones fueron aleatorizados y divididos en dos grupos de 5 animales cada uno 

alimentados con dieta estándar y dieta alta en grasa (SD e HFD respectivamente). 

Los ratones fueron alimentados con HFD TD06414 de ENVIGO (18% de proteína, 

22% de carbohidratos y 60% de manteca de cerdo), o con dieta estándar Rodent 

Lab Chow 5001 (25 % de proteína, 58% de carbohidratos y 18% de grasas) por 14 

semanas. 

Se realizaron mediciones semanales de consumo de alimento y peso corporal. 

Para el registro del peso corporal, se sujetó la cola del animal entre el pulgar y el 

dedo índice, y se levantó para depositarlo en el canasto para roedores de la 

balanza. Para los parámetros bioquímicos como la cuantificación de la 

concentración de colesterol, triglicéridos y glucosa en sangre  periférica de la cola 

se llevó  acabo cada 2 semanas con tiras reactivas y el equipo Accutrend Plus®. 

Se realizaron lavados con hipoclorito de sodio a cada jaula cada tercer día, así 

como de todo el material que estuvo en contacto con los animales.  

Se llevó a cabo el monitoreo de peso corporal de los animales, en caso de ser 

necesario (si el animal perdió más de un 20% de su peso se consideró el criterio 

de exclusión del experimento). Se realizaron movimientos lentos para evitar el 

estrés y lastimar al animal. De igual manera para la manipulación de los animales 

durante el trabajo experimental, se seguieron las especificaciones de la NOM-

O62-200-199 en su apartado 10.4 donde se indica que se debe usar guantes, 

cubre bocas y bata mientras se esté en contacto con los animales. En los casos 
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deceso fuera del periodo del experimento, se consideró que el animal sería 

retirado de la jaula y dispuesto de acuerdo a la norma. 

7.4.2.1 Colesterol  

Para la cuantificación de colesterol sanguíneo se utilizó el equipo Accutrend plus®. 

Por amputación de la punta de la cola se obtuvo  una gota de sangre, la cual se 

colocó en una tira reactiva, y ésta fue introducida  en el equipo  para cuantificar 

colesterol. La sangre fue colectada durante las horas metabólicamente activas 

teniendo un ayuno de 4-6 h, durante las cuales se les suspendió el consumo de 

alimento y solo tuvieron acceso libre acceso al agua. Este resultado se registró en 

miligramos/ decilitro. 

7.4.2.2 Glucosa 

La sangre fue colectada de la vena de la cola de animales conscientes durante las 

horas metabólicamente activas teniendo un ayuno de 4-6 h, durante las cuales se 

les suspendió el consumo de alimento y solo tuvieron libre acceso al agua. 

Enseguida las colas fueron cortadas con un escalpelo, y la sangre fue depositada 

sobre las titas reactivas del equipo Accutrend plus®. 

 

7.4.2.3 Triglicéridos  

Para la cuantificación de triglicéridos en sangre se utilizó el equipo Accutrend 

plus®. Por amputación de la punta de la cola se obtuvo una gota de sangre, la 

cual se colocaró en una tira reactiva, y ésta se introdujo  en el equipo  para 

cuantificar triglicéridos. La sangre fue colectada durante las horas 

metabólicamente activas teniendo un ayuno de 4-6 h, durante las cuales se les 

suspendió el consumo de alimento y solo tuvieron acceso libre al agua. Este 

resultado se registró en miligramos/ decilitro. 
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7.4.2.4 Recolección del plasma 

Al finalizar el experimento, los animales fueron anestesiados con cámara de 

dióxido de carbono, dado a que este disminuye la tensión de oxígeno que conduce 

a la somnolencia en pocos minutos (método descrito por la norma NOM-062-ZOO-

1999, punto 9.4.1.3.3). Cuyo el animal estuvo perfectamente anestesiado, se 

realizó una toma de muestra de sangre del corazón por punción. Una vez que se 

tomadó la muestra de sangre se realizó un corte de la vena porta para asegurar la 

muerte clínica con tijeras quirúrgicas esterilizadas (en acuerdo a la norma NOM-

062-ZOO-1999, punto 9). La sangre fue procesada centrifugyo por 10 min a 2500 

rpm y 4 °C y el plasma fue separado del resto de la sangre, posteriormente se 

congeló a -80 °C hasta su posterior análisis.  

7.4.2.6 Triglicéridos en plasma  

El contenido de triglicéridos del plasma fue cuantificado usyo un kit colorimétrico 

Triglicéridos LabAssay, de la marca Wako, siguiendo las instrucciones del 

fabricante. 

7.4.2.7 Colesterol en plasma  

El contenido de colesterol del plasma fue cuantificado usyo un kit colorimétrico 

Cholesterol Assay Kit de la marca Abcam, siguiendo las instrucciones del 

fabricante. 

 

7.4.2.8 Inducción de hiperlipidemia mixta  

La hiperlipidemia mixta se indujo mediante dieta alta en grasa la cual consistió 

en18% de proteína, 22% de carbohidratos y 60% de manteca de cerdo. La 

hiperlipidemia se diagnosticó a partir de la elevación en los parámetros normales 

de colesterol, triglicéridos y glucosa consideryo los parámetros descritos en el 

Tabla 5. 
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Tabla 5. Parámetros de corte para glucosa, colesterol y triglicéridos para cepa 

C57BL/6J  

(Gallou-kabani et al., 2007). 

7.4.3 Ensayo in vivo 

El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité de Bioética de la Universidad 

Autónoma de Querétaro. Se adquirieron ratones C57BL / 6J machos (n = 40; 6 

semanas de edad) en las instalaciones de laboratorio de animales del Instituto de 

Neurobiología, UNAM (Juriquilla, Querétaro, México). Todos los ratones se 

alojaron en condiciones estyarizadas en una habitación con temperatura 

controlada (21–23 ° C) e iluminación (ciclo de luz / oscuridad de 12 h) en jaulas 

individuales, durante las semanas de aclimatación se les proporcionó alimento y 

agua ad libitum. Después de la aclimatación, los ratones se dividieron 

aleatoriamente en cinco grupos (n = 8 / grupo) y se alimentaron con diferentes 

dietas(Grupo 1 SD, Grupo 2 HFD, Grupo 3 HFD + OPC, Grupo 4 HFD + galleta de 

avena (OC), Grupo 5 HFD + galleta de aislado proteico de chícharo (PC)). De 

acuerdo con los experimentos preliminares de alimentación ad libitum, se 

determino el consumo semanal promedio para realizar el ajuste calórico de la dieta 

alta en grasas (HFD) y la dieta estándar (SD) a lo largo del experimento. Los 

ratones de siete semanas de edad se dividieron aleatoriamente en cinco grupos (n 

= 8 en cada grupo) para ser alimentados de la siguiente manera durante un 

período de estudio de catorce semanas: SD = 100% (7.7 g) de la dieta estándar; 

HFD = 100% (5.18 g) de dieta alta en grasas; HFD + OPC = 80% (3.86 g) de HFD 

+ 20% (1.32 g) de OPC / día; HFD + OC = 80% (3.82 g) de HFD + 20% (1.36 g) de 

OC / día; HFD + PC = 80% (3.91 g) de HFD + 20% (1.27 g) de PC / día. Para la 

estyarización de la ingesta diaria de alimentos, se determinó la ingesta diaria 

promedio (5.18 g de HFD / día), según el estudio preliminar; el ajuste se realizó de 

Parámetros bioquímicos Medida 

Glucosa (mg/dL) 202 
Colesterol (mg/dL) 161 
Triglicéridos (mg/dL) 106 
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acuerdo con la edad de los animales. Las composiciones de las galletas fueron 

OPC: 9.1% de lípidos, 62.1% de carbohidratos y 24.7% de proteínas, OC: 8.9% de 

lípidos, 74.5% de carbohidratos y 20.02% de proteínas y PC: 7.4% de lípidos, 

59.1% de carbohidratos y 26.6% de proteínas. Las dosis de galletas se 

seleccionaron en base a una merienda / día según el contenido de calorías. Al 

final del estudio, se recogieron muestras de sangre después de 12 horas de ayuno 

por punción cardiaca y tejido.  

 

7.4.3.1 Parámetros bioquímicos séricos y análisis de lípidos hepáticos 
De la cola de ratón, se extrajo sangre de la vena, en la semana 0, 7 y 14 de  

tratamientos para la cuantificación de colesterol, triglicéridos y glucosa. 

Rápidamente, la cola del ratón se cortó con una hoja de bisturí estéril, los 

parámetros bioquímicos de la sangre se cuantificaron utilizyo las tiras de prueba 

(Accutrend Plus®, Roche Diagnostics, Mannheim, Alemania). Al final del estudio, 

la sangre recolectada por punción cardíaca se centrifugó durante 10 min a 1000 g 

para obtener el suero; el suero se almacenó a -80 °C hasta el análisis adicional de 

glucosa, colesterol, triglicéridos, lipoproteínas de alta densidad (HDL), 

lipoproteínas de baja densidad (LDL), lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) 

(SPINREACT, EE. UU.), leptina, adiponectina, y resistina (MERCK MILLIPORE), 

utilizyo un kit colorimétrico comercial, realizyo el protocolo descrito por el 

fabricante. Los lípidos del hígado se extrajeron con una solución de cloroformo / 

metanol (2: 1). El contenido en hígado de colesterol y triglicéridos se determinó 

mediante ensayos colorimétricos-enzimáticos (SPINREACT, EE. UU.).  

 

7.4.3.2 Análisis histológico 
Después del sacrificio, los órganos (hígado y tejido adiposo visceral) fueron 

pesados, se diseccionaron e inmediatamente se sumergieron en una solución de 

aldehído al 4%, para la fijación; después de que los órganos se deshidrataron, el 

proceso consiste en aumentos (70-100%) de etanol y luego se embeben en 

parafina. Para realizar el análisis, los órganos se seccionaron con un microtomo 

rotatorio a 4 μm de espesor (Sakura Finetek Europe B.V, Alphen aan den Rijn, Dire
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Países Bajos); las secciones cortadas se tiñeron con hematoxilina y las secciones 

teñidas con eosina (HE) se observaron con un microscopio (Olympus, Tokio, 

Japón), para microscopía óptica convencional, se observaron órganos (hígado y 

tejido adiposo) y se fotografiaron a 200 X de ampliación. La cuantificación de la 

fracción de área de las gotitas de lípidos en el hígado y la media del diámetro de 

las células adiposas se realizó mediante el programa Image J (v1.47v; Instituto 

Nacional de la Salud, Bethesda, Maryly). 

 

7.4.3.3 Análisis de la expresión génica por RT-qPCR 
La expresión de ARN de los genes se midió utilizyo una PCR cuantitativa en 

tiempo real. Brevemente, se sintetizó el ADNc de la primera cadena a partir del 

ARN total del intestino delgado, los tejidos adiposos y la extracción del hígado (n = 

3) utilizyo el kit mini de ARN viral QIAamp (QIAGEN, Hilden, Alemania). Los 

análisis de PCR se realizaron en un sistema de detección de PCR en tiempo real 

CFX96 Touch ™ (Bio-Rad Laboratories, Inc). Todas las reacciones se llevaron a 

cabo por triplicado para confirmar la reproducibilidad. La cantidad de ARNm 

objetivo en cada muestra se normalizó frente al -actina), y el 

efecto del tratamiento en los niveles de expresión génica se evaluó mediante el 

, los valores de cambio se informaron como 2- 

diferencias estadísticas en la expresión de los genes del grupo (HFD + OC, HFD + 

OPC y HFD + PC) frente al control (SD) se determinaron utilizyo una prueba de 

Tukey.  

7.5 Análisis estadístico  
Los datos fueron presentados como la media ± el error estándar. Las diferencias 

significativas entre las medias fueron determinadas por t de Student (Kruskall 

Wallis) para datos no paramétricos con el programa JMP 8.0. Los valores que 

presentaron una P<0.05 fueron considerados para indicar significancia estadística. 
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8. Resultados y discusión 

8.1  Contenido proximal de harina de avena (Avena sativa), proteína de 
chícharo (Pisum sativum) y galletas 

 

La composición química de la harina cruda y las galletas se presenta en la Tabla 

6. La harina de galleta OPC, presentó el contenido mas alto de proteína (25 %), en 

compración a CC1 (9 %) y CC2 (15 %), respectivamente.  

Tabla 6. Contenido proximal de harina de avena (Avena sativa), proteína de 

chícharo (Pisum sativum) y galletas. 

Proteína Lípidos Humedad Cenizas Carbohidratos 

HA 12.58 ± 0.09 11.34 ± 0.12 8.51 ± 0.02 1.54 ± 0.04 74.43 ± 0.19 

APC 87.86 ± 0.43 1.00 ± 0.04 6.78 ± 0.05 5.72 ± 0.02 5.23 ± 0.02 

OPC 24.66 ± 0.46a 9.07 ± 0.05b 1.79 ± 0.04c 3.95 ± 0.01b 62.13 ± 0.07c 

CC1 8.83 ± 0.003c 13.77 ± 0.04a 5.84 ± 0.01a 5.35 ± 0.06a 72.00 ± 0.09b 

CC2 14.78 ± 0.09b 5.90 ± 0.07c 2.56 ± 0.09b 3.49 ± 0.02c 75.81 ± 0.3a 
HA: harina de avena; APC: aislado proteico de chícharo; OPC: galleta de avena y chícharo; CC1: 

galleta comercial 1; CC2 galleta comercial reducida en grasa 2. Los resultados son expresados 

como la media de tres mediciones independientes ± desviación estándar. Las medias con 

diferentes letras en la misma columna indican diferencia estadística entre muestras (p<0.05) con la 

prueba de Tukey. 

 

El incremento se puede atribuir a la mezcla de grano de avena (Avena sativa L.) 

descascarillada (12.58 %) y el aislado proteico de chícharo (Pisum sativum) (87.86 

%). Resultados similares fueron reportados para diferentes botanas y galletas 

hechas a base de cereales (trigo) adicionados con harina de leguminosas 

(garbanzo, lenteja, chícharo verde y amarillo) (Ratnawati et al., 2019). El alto valor 

de proteína se ha relacionado con efectos benéficos a la salud, disminuyendo la 

hidrolisis del almidón dicho comportamiento se ha reportado en galletas 

enriquecidas con proteínas de frijol (Dauda et al., 2018). 

El contenido de lípidos de las galletas fue de CC2  (6 %) OPC (9 %) y CC1 (14 %); 

la galleta OPC  tiene un valor intermedio de acuerdo a la definición de la norma (el 

Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
e B

ibl
iot

ec
as

 de
 la

 U
AQ

Tabla

25 %%), en ), en 

ativa), protpro

a
tec

aizas

1.54 ± 0..54 ± 0

0505 5.72 5.72

± 0.04± 0.04cc 3

5.84 ± 0.01.84 ± 0.01a

2.56 ± 02.56 ± 

dedederoteico de cheico de c

comercial recomercial r

ediciones indiones i

ma columna columna

nto se puednto se pu

carilladalada (12(1

ResultadoResulta

hechas a echas a

(garban(garba

de de



61 
 

contenido de lípidos menor o igual al 25 % de galletas regulares) es considerada 

como galleta reducida en grasa (FDA, 2013). Un contenido bajo de lípidos es 

deseable para aumentar la vida de anaquel de productos similares de acuerdo con 

lo reportado por Mesías et al., (2016). El contenido de carbohidratos de la galleta 

OPC (62.13 ± 0.07 g/100g) fue significativamente más bajo que CC1 (72.00 ± 0.09 

g/100g) y CC2 (75.81 ± 0.3 g/100g); este contenido es similar a lo reportado para 

galletas de trigo Park, Choi, y Kim (2015b). Galletas con similar contenido en 

carbohidratos como la fibra han mostrado efectos benéficos a la salud de acuerdo 

a lo reportado por Aggarwal, Sabikhi, y Kumar (2016). 

 

8.2  Contenido de fibra y almidón resistenre en harina de avena (Avena 
sativa), proteína de chícharo (Pisum sativum) y galletas 
El contenido de almidón resistente (AR), fibra total (FDT),  soluble (FDS) e 

insoluble (FDI) se presenta en la Tabla 7. La galleta OPC presentó un contenido 

mayor de FDT (18 %), FDI (13 %), FDS (4 %) (la relación de fibra soluble e 

insolubles fue de 1:3.62) y de almidón resistente (2 %) en comparación de las 

galletas CC1 y CC2.  Gorecka et al., (2015) reportaron en un estudio  galletas 

enriquecidas con fibra de frambuesa que la proporción adecuada recomendada 

para el consumo humano de fibra soluble e insoluble esta entre 1:4 a 1:3 debido a 

que la fibra incrementa la retención de agua en el colon influyendo en el volumen y 

la suavidad de las heces, proporción muy semejante a la galleta OPC. 

 

Tabla 7. Contenido fibra y almidón resistente de harina de avena (Avena sativa), 

proteína de chícharo (Pisum sativum) y galletas 

Fibra total Fibra insoluble Fibra soluble Almidón resistente 

HA 16.90 ± 0.52 12.33± 0.19 4.16± 0.21 2.04 ± 0.08 

APC 3.01 ± 0.13 0.5  ± 0.002 0.01 ± 0.001 ND 

OPC 18.45 ± 0.51a 13.05 ± 0.46a 3.60 ± 0.18a 1.46 ± 0.41a 

CC1 6.25 ± 0.25b 2.51  ± 0.1b 3.56  ± 0.24a 0.94 ± 0.28b 

CC2 8.59 ± 0.36c 1.43 ± 0.16b 2.14 ± 0.37b 1.15 ± 0.32a Dire
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HA: harina de avena; APC: aislado proteico de chícharo; OPC: galleta de avena y chícharo; CC1: 

galleta comercial 1; CC2 galleta comercial reducida en grasa 2. Los resultados son expresados 

como la media de tres mediciones independientes ± desviación estándar. Las medias con 

diferentes letras en la misma columna indican diferencia estadística entre muestras (p<0.05) con la 

prueba de Tukey. 

 

El consumo de fibra contribuye con algunos beneficios a la salud, por ejemplo 

estreñimiento, cáncer de colon, hemorroides, así como  cáncer de mama y reducir 

el tiempo de tránsito intestinal. Además el consumo de fibra soluble se ha 

asociado con una reducción de riesgos cardiacos por la disminución de los niveles 

de colesterol, triglicéridos y glucosa en sangre (Yerson et al., 2009). Resultados 

que sugieren que las galletas desarrolladas son una buena fuente de almidón 

resistente, fibra total e insoluble y pudiesen estar vinculadas con efectos benéficos 

a la salud.  

 

8.3 Contenido de compuestos fenólicos y capacidad antioxidante (DPPH y 
ABTS) en harina de avena (Avena sativa), proteína de chícharo (Pisum 
sativum) y galletas 
En el Tabla 8 se presenta el contenido de compuestos fenólicos libres expresados 

en miligramos equivantes de ácido galico por gramo de galleta y la capacidad 

antioxidante (DPPH y ABTS).  

Tabla 8. Contenido de compuestos fenólicos y capacidad antioxidante (DPPH y 

ABTS) en harina de avena (Avena sativa), proteína de chícharo (Pisum sativum) y 

galletas. 

 

Compuestos fenólicos 

libres  totales 
DPPH ABTS 

HA 0.73 ± 0.023 46.40 ± 3.88 164.46 ± 9.49 

APC 0.47 ± 0.051 13.37 ± 6.66 148.99 ± 9.49 

OPC 0.42 ± 0.052c 26.93 ± 10.42b 171.61 ± 7.45b 

CC1 0.54 ± 0.033b 25.28 ± 10.26b 169.48 ± 9.25b 

CC2 1.47 ± 0.054a 72.12 ± 5.04a 298.53 ± 6.48a Dire
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HA: harina de avena; APC: aislado proteico de chícharo; OPC: galleta de avena y chícharo; CC1: 

galleta comercial 1; CC2 galleta comercial reducida en grasa 2. Los resultados de compuestos 

fenólicos totales son expresados como miligramos equivalentes de ácido galico por gramo de 

galleta, la capacidad antioxidante se expresa como μmol de antioxidante equivalente a trolox por 

gramos por gramos de mueatra.  Los resultados son expresados como la media de tres mediciones 

independientes ± desviación estándar. Las medias con diferentes letras en la misma columna 

indican diferencia estadística entre muestras (p<0.05) con la prueba de Tukey. 

El contenido de los compuestos fenólicos libres para la CC2 fue mayor (1.47 ± 

0.054 mg GAE/g de galleta) que CC1 (0.54 ± 0.033 μmol/g) y OPC (0.42 ± 0.052 

μmol/g/g) este comportamiento es similar a lo reportardo para productos 

horneados en donde se ocuparon harinas de granos enteros asi como también 

harinas de trigo (Anunciação et al., 2017; Masisi, Beta, y Moghadasian 2015). La 

capacidad antioxidantes fue mayor para la galleta CC2 (72.12 ± 5.04 y 298.53 ± 

6.48 μmol/g/g), seguida por CC1 (25.28 ± 10.26 y 169.48 ± 9.25 μmol/g/g) y OPC  

(26.93 ± 10.42 y 169.48 ± 9.25  μmol/g/g). Los resultados sugieren que las galletas 

comerciales tienen una mayor capacidad antioxidante por el uso de conservadores 

como el benzoato de sodio o propionato de calcio y por los componentes utilizados 

para la formulación,  para la galleta CC2 puedusien estar dados por la proporción 

de trigo (salvado, harina y germen) los cuales su principal compuesto fenólico es 

el ácido galico de acuerdo a lo reportado por Mazzoncini et al., (2015). 

8.4 Contenido de compuestos fenólicos libres en harina de avena (Avena 
sativa), proteína de chícharo (Pisum sativum) y galletas determinados por 
HPLC-DAD 
El Tabla 9 muestra el perfil de compuestos fenólicos del extracto metanólico de las 

materias primas. Así como el comportamiento de los compuestos fenólicos libres 

al pasar por un proceso de horneado. Se identificaron ocho ácidos fenólicos en las 

materias primas dentro de los cuales el predominante fue el ácido gálico para la 

harina de avena (HA) (5.30 ± 0.013 μg/g de galleta) y la galleta OPC (4.24 ± 0.015 

μg/g) seguido por el contenido de avenantramida en HA (1.12 ± 0.025 μg/g) y la 

galleta OPC (1.160 ± 0.018 μg/g); las diferencias entre determinaciones puedes Dire
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ser atribuidas a los diferentes métodos de extracción y a las condiciones de 

crecimiento de la avena descritas por Peterson, (2001)  

Por otro lado el compuesto fenólico mayoritario para las galletas CC1 y CC2 fue el 

ácido gálico (3.710 ± 0.031 y 13.59 ± 0.028 μg/g) seguido por el ácido ferúlico 

0.900 ± 0.082  y 0.966 ± 0.072 μg/g respectivamente, estos compuestos fenólicos 

encontrados en las galletas CC1 y CC2 son típicos en las harinas de trigo. 

Resultados similares son reportados por et al., (2016) en galletas 

elaboradas a base de trigo, cebada sin salvado y maíz. En general el 

procesamiento de los alimento también pueden afectar la liberación de los 

compuestos fenólicos de los ingredientes del alimento que están ligados, esto 

también ha sido reportado en el proceso térmico de muestras de cereales y 

leguminosas (Duodu, 2014).  

 

Tabla 9. Contenido de compuestos fenólicos libres en harina de avena (Avena 

sativa), proteína de chícharo (Pisum sativum) y galletas determinados por HPLC-

DAD 
HA APC OPC CC1 CC2 

Ácido caféico 0.90 ± 0.04 ND 0.92 ± 0.03a ND 0.88 ± 0.08a 

Vainillina 0.80 ± 0.04 0.08  ± 0.07 0.93 ± 0.06 ND ND

p-Coumarico 0.57 ± 0.01 0.05 ± 0.05 0.86± 0.02a 0.05 ± 0.08b ND

Ácido sinápico 0.57 ± 0.03 ND 0.76  ± 0.03a 0.59 ± 0.01a 0.57 ± 0.04a 

Ácido ferúlico 0.87 ± 0.01 ND 1.00 ± 0.07a 0.90 ± 0.08b 0.97 ± 0.07b 

Ácido gálico 5.30 ± 0.01 ND 6.24 ± 0.01a 8.71 ± 0.03b 13.59 ± 0.03c 

Avenantramida 1.12 ± 0.02 ND 1.16 ± 0.02a 0.01 ± 0.005b 0.02 ± 0.004b 

Ácido elágico 0.95 ± 0.02 ND 1.06 ± 0.05a ND 0.95 ± 0.04b 

Quercetina 0.70 ± 0.05 ND 1.04 ± 0.03a ND 1.03 ± 0.002b 

Rutina 1.28 ± 0.07 ND 0.68 ± 0.09a ND 0.53 ± 0.001b 

HA: harina de avena; APC: aislado proteico de chícharo; OPC: galleta de avena y chícharo; CC1: 

galleta comercial 1; CC2 galleta comercial reducida en grasa 2. Los resultados son expresados 

como la media de tres mediciones independientes ± desviación estándar. Las medias con 

diferentes letras en la misma fila indican diferencia estadística entre muestras (p<0.05) con la 

prueba de Tukey. 
Dos flavonoides fueron encontrados en HA, OPC, CC2 (Tabla 8), de los cuales el 

mayoritario fue quercetina, en HA (1.281 ± 0.069 μg/g), OPC (0.685 ± 0.087 μg/g) 
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y CC2 (0.528 ± 0.0015μg/g), los resultados encontrados son acorde a lo reportado 

por Luk et al., (2016), durante la preparación  de pan fermentado de trigo, donde la 

quercetina disminuía a medida que la rutina aumentaba esto debido a la 

degradación de la quercetina a rutina en el proceso de horneado por la actividad 

de la levadura de panificación et al., 2010). 

8.5 Análisis de textura  
En el Tabla 10 se muestran as propiedades de textura siendo unos de los 

parámetros más importantes para evaluar en la calidad de las galletas (Siche et 

al., 2016). Mesías et al., (2016) y Oh, Bae, y Lee (2014), reportan que unalto 

contenido de proteína y de fibra soluble incrementan la dureza de galletas hechas 

de trigo y harina de chía sin embargo la dureza de OPC (19.04 ± 4.60 N) es menor 

compradas con CC1 y CC2 (21.96 ± 2.84 y 26.65 ± 1.81 N).  

Tabla 10.  Análisis de textura de las galletas 
OPC CC1 CC2 

Dureza (N) 19.04 ± 4.60b 21.96 ± 2.84b 26.65 ± 1.81a 

Resistencia 0.37 ± 0.04a 0.36 ± 0.02a 0.34 ± 0.03a 

Cohesividad 0.35 ± 0.03a 0.23 ± 0.03b 0.26 ± 0.02b 

Elasticidad (mm) 0.45 ± 0.03a 0.32 ± 0.04b 0.30 ± 0.05b 

Gomosidad (N) 4.07 ± 0.73c 7.19 ± 0.62b 36.69 ± 2.81a 

Masticabilidad (mJ) 3.43 ± 0.29 a 1.60 ± 0.21b 3.55 ± 0.22a 

OPC: galleta de avena y chícharo; CC1: galleta comercial 1; CC2 galleta comercial reducida en 

grasa 2. Los resultados son expresado como la media de tres mediciones independientes ± 

desviación estándar. Las medias con diferentes letras en la misma fila indican diferencia estadística 

entre muestras (p<0.05) con la prueba de Tukey. 

 

El decremento en el parámetro de dureza pudiera deberse a la competencia de la 

sal y la proteína por el agua lo cual resulta en una menor formación de gluten 

(Kulthe et al., 2014). No se encontraron diferencias significativas en resistencia de 

las muestras, esto pudiera explicarse por una distribución homogénea de los poros 

(Yousaf et al., 2013).  

Los parámetros de cohesividad y elasticidad para OPC son altos (0.35 ± 0.03 y 

0.45 ± 0.03 mm) en comparación de las galletas comerciales. Crocket, Ie, y 
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Vodovotz (2011) reportaron que agregar proteína a un galleta libre de gluten 

incrementa el módulo elástico para mejorar la calidad sensorial.  

El valor de gomosidad de la OPC  (4.07 ± 0.73 N) fue menor en comparación de 

las galletas CC1 y CC2, resultados similares fueron reportados por Sarabhai et al.,

(2014) los cuales concluyen que la adición de concentrado de aislado de proteína 

y emulsificantes construyen la estructura de la masa de las galletas mejoryo las 

características de textura de las galletas.  

Los valores de masticabilidad para OPC (3.43 ± 0.29 mJ) fueron mayores que lo 

determinado para las galletas CC1 y CC2 (1.60 ± 0.21 y 2.55 ± 0.22 mJ), 

resultados similares fueron reportados por Liu et al., (2016), quienes sugieren que 

la adición de cereales con bajo contenido de gluten en la formulación de galletas 

incrementan los valores de masticabilidad debido a la interacción entre la fibra y el 

gluten así como también al grado de gelatinización del almidón (Brennan y Kuri 

2007; Gómez et al., 2003). 

8.6 Componentes principales  
Con el fin de establecer una relación entre las variables como composición 

proximal, nutracéutica y propiedades de textura se realizó un análisis de 

componentes principales PCA, entre las galletas CC1, CC2 y OPC (Figura 8).  

Para el componente principal 1 PCA1 explica el 64.9 % de la variabilidad total, en 

el que influye la proteína, AR, FDT y FDI como elementos clave explicyo la 

variación para los parámetros de resistencia, cohesividad y elasticidad para la 

galleta OPC y el contenido de lípidos que corresponde a la galleta CC1 hace que 

se coloque en cuadrantes opuestos a la otras dos galletas (CC2 y OPC). Para el 

componente principal 2 PCA2 con 35.1 % de la variación total se estableció una 

relación entre el contenido de carbohidratos y las propiedades de textura como 

dureza, gomosidad y masticabilidad para la galleta CC2  similares resultados son 

reportados por Ashwar et al., (2016). 
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Figura 6. Análisis de componentes principales donde OPC: galleta de avena y chícharo 

almidón resistente; FDT: fibra dietaría total; FDI: fibra dietaría insoluble; FDS: fibra dietaría 

soluble. 

Las muestra CC1 y CC2 estan hubicadas en los cuadrantes 2 y 3 respectivamnete 

debido a que su principal componente que las diferencia es el contenido de lípidos 

y la galleta OPC se encuentra en el cuadrante 1 y mas pegada a las ordenadas 

por tener características similares a las dos galletas comerciales.   

8.7 Implementación del modelo in vivo   
Diferentes modelos animales pueden ser usados para estudios de efectos 

dietarios dependiendo particularmente del objetivo. Un modelo de ratón puede ser 

atractivo por el amplio espectro de alteraciones genéticas dependiendo de la cepa. 

Estas pueden ser usadas para inducir dislipidemia ya sea con formulaciones altas 

en grasa o alimento normal y potencialmente pueden dar información sobre los 

mecanismos de acción. Además los ratones son animales de laboratorio comunes, 

su mantenimiento es rentable y consumen pequeñas cantidades de alimento, una 

consideración importante cuyo se prueban dietas experimentales. La cepa Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
e B

ibl
iodonde donde OPCOPC

otal; FDI: fibDI: fi

an hubicadan hubicad

al componeompon

encuentra ncuentra

erísticas simsticas sim

Gementación
ntes modemode

etarios depearios dep

atractivo ptractivo

Estas Esta

ene

a U
AQ



68 
 

endogámica de ratón C57BL/6 desarrolla dislipidemia cuyo son alimentados con 

una dieta alta en grasa (Bennett et al., 2013).  

8.7.1 Peso corporal y consumo de alimento 

En la Figura 9 se presenta la ganacia del peso corporal con respecto a las 

semanas de tratamiento, a partir de la semana 7 (12 semanas de edad) se 

observó una diferencia significativa en el peso corporal entre el grupo control 

(20.61± 1.34 g) y el inducido (23.65± 0.79 g); lo cual coincidió con el incremento 

del consumo de alimento entre el grupo control (6.02± 0.45 g) y en el inducido 

(4.46± 0.62 g) en la misma semana (Figura 10). Posteriormente el consumo de 

alimento disminuyó en la semana 10 (15 semanas de edad) tanto en el grupo 

control (5.11± 0.61 g) como en el inducido (3.20±. 26 g), sin embargo, el peso 

corporal no presentó disminución en ninguno de los grupos (control e inducido) 

esto se pudiera atribuir a la saciedad provocada por la HFD (Attuquayefio et al., 

2016). 

En el grupo inducido se observó diferencia significativa en los pesos entre las 

semanas 9 y 11 (14 y 16 semanas de edad) teniendo un incremento de 15.78 %. 

Al finalizar el estudio (sacrificio), el grupo control presentó una ganancia de peso 

total de 9.39 g aumentan 1.6 veces su peso respecto al inicio del estudio, mientras 

que el grupo inducido gano 22.91 g lo que se traduce en un aumento de 2.5 veces 

su peso corporal, la tendencia en la ganancia de peso para los dos grupos 

conforme al tiempo coincide con lo reportado con el proveedor y con otros 

estudios utilizyo la misma cepa de ratón (Fraulob et al., 2010; Gallou-kabani et al., 

2007). Por otra parte se observó que el grupo control presentó un mayor consumo 

de alimento en comparación con el grupo inducido lo cual puede deberse a que la 

cantidad de energía proporcionada por la dieta de este grupo (4.3± 0.82 g = 

13.33± 2.54 Kcal/ratón/día).es mayor que para el grupo inducido (2.85± 0.2 g = 

14.54± 1.02 Kcal/ratón/día). 

Diversos factores influyen en el peso corporal en los ratones C57BL/6 y algunos 

de éstos son la edad, el sexo y la dieta (Nishikawa  et al., 2007), además el 

consumo de alimento contribuye a la cantidad de adipocitos en los ratones, esto Dire
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es sustentado por la correlación entre el consumo de energía y la ganancia de 

peso total (Yang et al.,  2014).  

 
Figura 7. Peso corporal (g) durante el periodo de experimentación. Control (100 % dieta 

estándar), inducido (100 % dieta alta en grasa).  Los resultados se expresan como la 

media ± DE (sano=5, inducido=5). Diferente letra indica diferencia estadística de acuerdo 

a la prueba de Kruskal-Wallis (p<0.05). 

8.7.2 Parámetros bioquímicos sanguíneos  

8.7.2.1 Glucosa 

En el Tabla 11 se presenta los datos correspondientes a glucosa al finalizar el 

estudio y no se observó diferencia significativa  entre el grupo control 

(143± 12.44 mg/dL) y el grupo inducido (165± 25.51 mg/dL), cabe mencionar que 

un valor normal  de glucosa en esta cepa de ratón es  de 202 mg/dL (datos 

reportados por el proveedor). 
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8.7.2.3 Colesterol   

Los valores iniciales de colesterol tanto para el grupo control (178.8±2.79 mg/dL) 

como para el grupo inducido (176.2±14.71 mg/dL) no presentaron diferencia 

significativa, sin embargo, a lo largo del estudio no se presentan variaciones 

significativas, esto puede deberse a la sensibilidad del equipo teniendo una 

sobrestimación de la concentración (Tabla 11). ). Kluger et al., (2010)reporta que 

los valores determinados mediante mediciones realizadas con el mismo equipo 

(Accutrend® plus) sobrestima la concentración de colesterol en un modelo de 

gatos con hipercolesterolemia. Al final del estudio (sacrificio), también se realizón 

la cuantificación mediante un kit enzimático de la marca Crystal Chem® con 

número de catálogo 79990 donde se utilizan controles de cuantificación lo cual 

proporcionó valores confiables (Tabla 10), el grupo control presentó un valor de 

105.85 ± 10.99 mg/dL y el grupo inducido de 152.36 ± 7.56 mg/dL el cual es 

superior a los reportados por el proveedor para ratones sanos (93 mg/dL) estos 

datos nos indican hipercolesterolemia inducida por la dieta lo cual corresponde 

una correcta inducción de dislipidemia. 

8.7.2.4 Triglicéridos  

En cuanto al contenido de triglicéridos (Tabla 11) se observan diferencias 

estadísticas a partir de la semana 11 (grupo control=134.6 ± 6.37 mg/dL, grupo 

inducido= 192.4 ± 34.38 mg/dL) de igual manera se comprueba la hipótesis 

planteada para los niveles de colesterol acerca de la sobre estimación de valores, 

kit enzimático de la marca Crystal Chem®, con número de catálogo 79990, los 

cuales mostrarón valores menores para los grupos control (63.62 mg/dL) el cual se 

encuentra dentro de lo reportado por el proveedor para ratones sanos; por otro 

lado el grupo inducido muestra un contenido de colesterol serico de  110.22 mg/dL 

el cual fue estadísticamente diferente al grupo control. 
Por otra parte al final del estudio (sacrificio) se cuantificó el contenido de HDL 

(Tabla 11), el grupo control presentó un valor de 53.58 ± 4.61 mg/dL lo cual 

corresponde con lo reportado por el proveedor, mientras que, en el grupo inducido 

se observó un valor elevado de 83.88 ± 4.82 mg/dL, lo cual corresponde al perfil 
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lipídico de roedores dislipidémicos (Yin et al., 2012), el valor de LDL fue calculado 

de acuerdo a la  fórmula reportada por Ahmadi et al., (2008).  

Tradicionalmente los modelos de ratón han sido ampliamente usados en 

investigaciones preclínicas y para validación de objetivos de nuevas drogas 

descubiertas para dislipidemia (Russell y Proctor, 2006). Existe una diferencia 

entre los modelos de ratón y los humanos esto se debe a la usencia de la proteína 

de transporte de ésteres de colesterol (CETP) una enzima clave en plasma 

involucrada en el transporte de esteres de colesterol de HDL a lipoproteínas que 

contengan Apo-B tales como LDL y VLDL lo cual resulta en un alto nivel de HDL y 

bajo contenido de LDL en plasma y se asocia con un bajo riesgo de enfermedades 

cardiovasculares (Tsutsumi et al., 2001).  

Tabla 11. Parámetros bioquímicos al final del estudio. 
Parámetro (mg/dL) Control Inducido 

Glucosa 227.11± 28.24a 278.8± 30.73b 

Colesterol 105.85± 10.99a 152.36± 7.56b 

LDL 35.73± 4.07a 71.73 ± 14.47b 

HDL 53.58± 4.61a 83.88± 4.82b 

Triglicéridos 63.62± 8.48a 110.22± 25.69b 

Parámetros biológicos grupo control (100 % dieta estándar) e inducido (100 % dieta alta en grasa).  

Los resultados se expresan como la media ± DE (sano=5, inducido=5). Diferente letra indica 

diferencia estadística de acuerdo a la prueba de Kruskal-Wallis (p<0.05). 

8.7.3  Peso de órganos  

En el Tabla 12 se presentan los valores del peso de los órganos, así como la 

relación del peso del órgano y el peso corporal expresado en porcentaje para cada 

grupo.  El peso de cada órgano del grupo control coincide con lo reportado por el 

proveedor, el análisis estadístico mostró diferencias significativas en tejido 

adiposo, intestino y corazón, comportamiento similar ha sido reportado por Pang et 

al., (2016).  

La edad y el sexo, así como la constitución genética, factores nutricionales, 

exposición al ambiente y manejo sanitario, producen cambios en el estado 
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fisiológico de los animales de laboratorio, que conducen a un incremento o pérdida 

de peso de ciertas estructuras anatómicas, es por esto que, el monitoreo del peso 

de los órganos entre los grupos es importante para poder identificar los cambios 

ocasionados por el modelo experimental (Young et al., 2012). Como era de 

esperarse claramente se puede observar la ganancia de tejido adiposo en el grupo 

inducido. 

Tabla 12. Peso de órganos en los grupos control e inducido. 
Parámetro Control Inducido 

Peso (g) Peso de 

órgano/Peso 

corporal (%) * 

Peso (g) Peso de 

órgano/Peso 

corporal (%) * 

Hígado 1.00±0.12 7.04±0.26a 1.35±0.16 6.34±0.80a 

Riñón 0.28±0.03 1.96±0.06a 0.38±0.04 1.77±0.15a 

Tejido adiposo 0.14±0.13 0.86±0.6a 1.49±0.53 6.73±1.42b 

Intestino 0.96±0.15 6.68±0.51a 1.12±0.25 5.13±0.66b 

Corazón 0.11±0.02 0.75±0.04a 0.13±0.02 0.6±0.07b 

Relación entre pesos de órganos y peso corporal entre grupo control (100 % dieta estándar) e 

inducido (100 % dieta alta en grasa).  Los resultados se expresan como la media ± DE (sano=5, 

inducido=5). * Las estadística se realió para la normalización del peso de órganos con respecto al 

peso corporal diferente letra indica diferencia estadística de acuerdo a la prueba de Kruskal-Wallis 

(p<0.05). 

8.8 Efecto del consumo de la galleta avena-aislado de proteína de chícharo 
(OPC) en el modelo in vivo de dislipidemia 

8.8.1 Peso corporal 

En la Figura 13 se muestra el progreso del peso corporal de los ratones de 6 

semanas de edad alimentados con SD, HFD, HFD + OPC, HFD + OC y HFD + PC 

durante 14 semanas. No hubo diferencias durante las primeras semanas (semana 

de aclimatación), los grupos HFD y SD, el incremento del peso corporal fua a partir 

la quinta semana (29.3 y 20.5 g, respectivamente), después de las 8 semanas de 

tratamiento HFD + OPC, HFD + OC y HFD + PC, mostraron pesos corporales 

significativamente más bajos (28.9, 30.3 y 28.3 g, respectivamente) que el grupo Dire
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de HFD (36.5 g). Al final del estudio (semana 14), el grupo HFD mostró un peso 

corporal significativamente mayor (47.2 g) que el grupo SD (26.8 g). Se ha 

informado que el consumo de HFD puede inducir obesidad, y al mismo tiempo 

resistencia a la insulina, hiperglucemia , hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e 

hipercolesterolemia en roedores (Li et al., 2005). Por otro lado, los grupos HFD + 

OPC, HFD + OC y HFD + PC mostraron pesos estadísticamente más bajos (32.1, 

37.1 y 31.4 g, respectivamente) que el grupo HFD, destacando que el grupo HFD 

+ PC mostró el menor peso corporal, estos resultados pueden estar respaldados 

por estudios en animales que muestran que la ingesta de proteínas en la dieta 

reduce el peso corporal (Blouet et al., 2006; Jean et al., 2001), mientras que la 

ingesta baja de proteínas se asocia con un aumento de la grasa corporal 

(Aparecida de França et al., 2009; Simpson et al., 2013; Solon-Biet et al., 2014). 

Referente al consumo de alimento el grupo SD mostró el valor mas alto (7.4 g / 

día), seguido por HFD + OPC (4.12 + 1.32 g / día), HFD + OC (4.12 + 1.36 g / día) 

y HFD + PC (4.12 + 1.27 g / día) resaltando que los grupos no presentaron 

diferencias entre ellos, mientras que el grupo HFD mostró la ingesta de alimentos 

más baja (4.9 g / día) y la ganancia de peso mayor, es importante destacar que 

todos los grupos no mostraron diferencias en la ingesta calórica. Por otro lado, el 

grupo SD presenta la tasa de eficiencia de alimentos (FER) y la tasa de eficiencia 

de proteínas (PER) más baja, los tratamientos HFD + OPC, HFD + OC y HFD + 

PC no mostraron diferencias, el grupo HFD presenta la FER y PER más alta. Se 

ha reportado que el consumo de cereales como la avena puede ayudar a 

mantener o reducir el peso corporal al promover la saciedad y reducir la ingesta 

calórica a través de la disminución de la absorción de macronutrientes, 

disminuyendo la velocidad de la digestión del almidón y estimulando la liberación 

de hormonas intestinales (Jiménez-Cruz et al., 2006; Aleixyre y Miguel, 2008). Por 

otro lado, la ingesta de proteínas suprime la ingesta de alimentos más que las 

grasas y los carbohidratos (Long et al., 2000) esto se debe al hecho de que la 

digestibilidad de las proteínas puede influir en las funciones metabólicas, a través 

de la interacción entre los péptidos transmitidos por los alimentos y los péptidos 

del intestino endocrino, como el péptido 1 similar a glucagón (GLP-1) y el péptido Dire
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YY (PYY) que apoya su papel en la regulación de la ingesta de alimentos 

(Veldhorst et al., 2008). Sin embargo, estas acciones no se atribuyen únicamente 

a las proteínas y sus péptidos, sino a un sinergismo entre las proteínas y otros 

componentes como ciertas vitaminas y minerales (Meneguetti et al., 2017). 
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Figura 8. Peso corporal (g) de los animales alimentados con una dieta suplementada con 

galleta de avena y chicharo. HFD: alimentado con una dieta alta en grasa, SD: alimentado 

con una dieta estándar; HFD + OPC: galleta de avena y chícharo; HFD + OC: galleta de 

avena; HFD + PC: galleta de chícharo. Los resultados se expresan como la media ± DE 

(animales por grupo = 8). Diferente letra indica diferencia estadística de acuerdo a la 

prueba de Kruskal-Wallis (p<0.05).    

Los factores que influyen en el peso corporal son muchos y muy variados para la 

cepa utilizada entre los que se encuentran la edad, el sexo  y la dieta (Nishikawa  

et al., 2007). Además el consumo de dietas con alta carga calórica a temprana 

edad (5-6 semanas) contribuye a la cantidad de adipocitos en los ratones, esto 

puede ser explicado por la relación que existe entre el consumo energético y el 

incremento en la grasa corporal que se traduce a una mayor taza de ganancia de 

peso (Yang et al.,  2014). 
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8.8.2 Parámetros bioquímicos sanguíneos  
En la Figura 14 se muestra que la concentración de colesterol fue más alta para 

los ratones alimentados con HFD (365.4 mg/dL), siendo menor en los ratones que 

recibieron SD (203.9 mg/dL), HFD + OC (192 mg/dL), HFD + OPC (197.3 mg/dL), 

HFD + PC (193.2 mg/dL), y no hubo diferencia entre las concentraciones de 

colesterol de estos grupos  
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Figura 9.  Colesterol (mg/dL) en suero de los animales alimentados con una dieta 

suplementada con galleta de avena y chicharo. HFD: alimentado con una dieta alta en 

grasa, SD: alimentado con una dieta estándar; HFD + OPC: galleta de avena y chícharo; 

HFD + OC: galleta de avena; HFD + PC: galleta de chícharo. Los resultados se expresan 

como la media ± DE (animales por grupo = 8). Diferente letra indica diferencia estadística 

de acuerdo a la prueba de Kruskal-Wallis (p<0.05). 

Los niveles más altos de triglicéridos se observaron por el grupo HFD (2.54.7 mg / 

dL), por otro lado los niveles de triglicéridos séricos fueron menores en ratones 

alimentados con SD (115.4 mg / dL), HFD + OC (141.8 mg / dL), HFD + OPC 

(134.5 mg / dL), HFD + PC (103.9 mg / dL), pero no hubo diferencia entre ellos, 

(Figura 15).  
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Figura 10.  Triglicéridos (mg/dL) en suero de los animales alimentados con una dieta 

suplementada con galleta de avena y chicharo. HFD: alimentado con una dieta alta en 

grasa, SD: alimentado con una dieta estándar; HFD + OPC: galleta de avena y chícharo; 

HFD + OC: galleta de avena; HFD + PC: galleta de chícharo. Los resultados se expresan 

como la media ± DE (animales por grupo = 8). Diferente letra indica diferencia estadística 

de acuerdo a la prueba de Kruskal-Wallis (p<0.05). 

El nivel más alto del valor de lipoproteínas de alta densidad (HDL) fue observado 

por HFD + PC (55 mg / dL), no hubo diferencia entre HDF + OPC (44.3 mg / dL) y 

SD (44 mg / dL ), se obtuvieron valores similares entre HFD + OC (34.3 mg / dL) y 

HFD (37.6 mg / dL). Al mismo tiempo, la concentración de lipoproteínas de baja 

densidad (LDL) no presentó diferencias entre los grupos. Además, los niveles de 

lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) tampoco no mostraron diferencias 

entre los grupos SD (3.3 mg / dL), HFD + OPC (3.1 mg / dL) y HFD + PC (2.8 mg / 

dL), los valores más altos fueron observados por los grupos HFD (8,5 mg / dL) y 

HFD + OC (5,6 mg / dL).  
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Figura 11.  Lipoproteínas  (mg/dL) en suero de los animales alimentados con una dieta 

suplementada con galleta de avena y chicharo. HFD: alimentado con una dieta alta en 

grasa, SD: alimentado con una dieta estándar; HFD + OPC: galleta de avena y chícharo; 

HFD + OC: galleta de avena; HFD + PC: galleta de chícharo. Los resultados se expresan 

como la media ± DE (animales por grupo = 8). Diferente letra indica diferencia estadística 

de acuerdo a la prueba de Kruskal-Wallis (p<0.05). 

 El mecanismo por el cual la avena reduce los lípidos en la sangre se debe a que 

los beta-glucanos disminuyen la absorción y reabsorción del colesterol, los ácidos 

biliares y sus metabolitos al aumentar la viscosidad del contenido del tracto 

gastrointestinal (Jenzer et al., 2016; Sima, Vannucci, y Vetvicka 2018). Por otro 

lado, la ingesta de proteína vegetal en lugar de proteína animal ha reportado un 

menor riesgo de enfermedad coronaria, un efecto que puede reflejar 

disminuciones en las concentraciones de colesterol en suero (Lyer et al., 2016). 

Los efectos reductores del colesterol por parte de la proteína de soya frente a la 

proteína animal han sido reconocidos en animales durante más de 80 años (Dan 

Ramdath et al., 2017; Penchalaraju et al., 2018). Estudios anteriores han indicado 

que la composición de aminoácidos de las proteínas de la dieta puede influir en los 

niveles de lípidos en plasma (Chou et al., 2015; Schutkowski et al., 2015). Las 

bajas concentraciones de metionina y la elevada relación arginina: lisina se han 

relacionado con las propiedades hipolipidémicas de las proteínas vegetales (Bähr 

et al., 2015; Ngatchic et al., 2016; Vik et al., 2014). Las proteínas del 
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chícharotienen una concentración de metionina más baja en comparación con 

otras proteínas (Overduin et al., 2015). Sin embargo, un estudio en ratas 

mantenidas con tratamientos dietéticos que difirieron solo para las 

concentraciones de arginina y lisina no apoyó la hipótesis de que una proporción 

elevada de arginina: lisina en la dieta influya en los niveles de lípidos en plasma 

(Spielmann et al., 2009). 

Respecto a la concentración de glucosa, todos los grupos de tratamiento con OC, 

OPC y PC mostraron una reducción de la concentración sérica de glucosa (266.5, 

226.6, 147.9 mg/dL) en comparación con el grupo HFD (302.6 mg/dL) (Figura 17), 

y no hubo diferencia entre los grupos HFD + PC y SD (147.9 y 148.9 mg/dL, 

respectivamente). 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Figura 12. Glucosa (mg/dL) en suero de los animales alimentados con una dieta 

suplementada con galleta de avena y chicharo. HFD: alimentado con una dieta alta en 

grasa, SD: alimentado con una dieta estándar; HFD + OPC: galleta de avena y chícharo; 

HFD + OC: galleta de avena; HFD + PC: galleta de chícharo. Los resultados se expresan 

como la media ± DE (animales por grupo = 8). Diferente letra indica diferencia estadística 

de acuerdo a la prueba de Kruskal-Wallis (p<0.05).  

 

La fibra de avena como los beta-glucanos desempeña un papel importante en la 

modulación de los efectos metabólicos como el vaciado gástrico, la motilidad 

intestinal y la absorción de nutrientes, que se reflejan en las respuestas 
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glucémicas postpryiales y de insulina más bajas (AbuMweis et al., 2016; Connolly 

et al., 2016; Mackie et al., 2017; Müller, Canfora, y Blaak 2018). Se ha informado 

que el proceso de cocción libera más beta-glucanos soluble mientras que al 

hornear disminuye la cantidad de beta-glucanos solubles probablemente debido a 

la actividad enzimática en la harina (De Paula et al., 2017; Saa et al., 2018). El 

efecto beneficioso de los beta-glucanos de avena depende de su viscosidad en el 

intestino delgado y, por lo tanto, de su peso molecular (Herrera et al., 2016). Un 

pequeño peso molecular de beta-glucanos de avena significa que se puede liberar 

de la matriz alimentaria durante la digestión, lo que aumenta el índice glucémico y 

no forma un gel viscoso dentro del intestino delgado (J. Zhang et al., 2017). La 

ingestión de proteínas de leguminosas como la soya produce un aumento de la 

concentración de glucagón que estimularía la gluconeogénesis en el hígado (Ikeda 

et al., 2018; LaPierre et al., 2015). Además, el consumo de proteínas de las 

leguminosas produce un aumento de la concentración de insulina en el suero y 

también estimula los tejidos periféricos para eliminar la glucosa, evityo que se 

almacene como glucógeno (Chevrier et al., 2016). Por otro lado, el efecto reductor 

de la glucosa en la ingesta de proteínas de leguminosas se puede explicar por un 

factor antinutricio como el inhibidor de la alfa-amilasa ya que reduce la hidrólisis de 

la glucosa (Liang y Tang 2013). 

 

8.8.3 Efecto del consumo de galleta de avena y proteína de chícharoen la 
acumulación de lípidos en el hígado 
El consumo de la galleta redujo la acumulación de lípidos en el hígado. La mayor 

acumulación fue observada por el grupo HFD, y se observa una disminución 

significativa en la acumulación hepática por el grupo HFD + OC, por otro lado, la 

menor acumulación de lípidos fue observada por los grupos HFD + OPC, HFD + 

PC y SD (Figura 18B). Comportamiento similar se observó en  la fracción de área 

ocupada por las gotas de lípidos en el hígado, donde el área más alta de lípidos 

fue observada por el grupo HFD (44.7% del área de lípidos en el hígado), al 

mismo tiempo que HFD + OC muestró la reducción en el área de lípidos (25.6% de 

área lipídica en el hígado) (Figura 18A).  Dire
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Los grupos HFD + OPC y HFD + PC presentaron áreas lipídicas similares en el 

hígado al grupo SD (15.5%) (19.7, 12.8%, respectivamente) El consumo de la 

galleta redujo la acumulación de lípidos en el hígado (Figura 18C).  

Los grupos SD y HFD + PC (0.6 y 0.5 μmol / g de hígado) mostraron el menor 

contenido de colesterol en el hígado; al mismo tiempo, se observó un aumento 

significativo en los grupos HFD + OPC y HFD + OC (1.5 y 3.2 μmol / g de hígado, 

respectivamente). En lo referente a colesterol, la concentración más alta en el 

hígado fue presentada por el grupo HFD (9.6 μmol / g de hígado). En el mismo 

tejido, el grupo HFD (567.5 μmol / g de hígado) mostró el mayor valor de 

concentración de triglicérido (Figura 18D); sin diferencias significativas entre HFD 

+ OC y HFD + OPC (230.8 y 199.5 μmol / g grupos de hígado), el grupo HFD + PC 

(72.2 μmol / g de hígado) no mostró diferencias entre el grupo SD (57.2 μmol / g 

de hígado).  

Hay reportes que muestran que el consumo de proteínas de cereales como la 

avena y legumbres como la soya, reduce las concentraciones de triglicéridos y 

colesterol en el plasma, asi como también en el hígado (Busnelli et al., 2018; 

Grundy et al., 2018; Rousseau et al., 2019). Estos efectos de la proteína de las 

leguminosas se han asociado con reducciones marcadas en las actividades de las 

enzimas lipogénicas hepáticas, en particular la glucosa-6 fosfato deshidrogenasa, 

la enzima málica, la sintetasa de ácidos grasos y la acetil-CoA carboxilasa (Van 

Den Abbeele et al., 2018; G. H. Chen et al., 2018; Eslami et al., 2018; M.-R. Kim et 

al., 2017; Korcz, Kerényi, y Varga 2018; D. Li, Ikaga, y Yamazaki 2018; Hua Li et 

al., 2019; B. Liu et al., 2018; J. Lu et al., 2018; Mir et al., 2018). Estos resultados 

sugieren que las proteínas de las legumbres y los cereales reducen el colesterol y 

los triglicéridos al inhibir en parte la síntesis de ácidos grasos hepáticos en el 

hígado. 
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Figura 13. Efecto del consumo de galletas en el hígado a las 14 semanas del 

tratamiento. A) Imágenes histológicas del hígado, B) Fracción del área de gotas de 

lípidos en hígado, C) Contenido hepático de colesterol y D) Contenidos hepático 

de triglicéridos. Los resultados se muestran como las medias ± desviación 

estándar, n = 8 / grupo. Letras diferentes indican estadísticamente significativo (p 

<0.05). SD: dieta estándar; HFD: dieta alta en grasas; HFD + OC: dieta alta en 

grasas + 1.36 g de galleta de avena; HFD + OPC: dieta alta en grasas + 1.32 g de 

galleta de avena / chícharo; HFD + PC: dieta alta en grasas + 1.27 g de galleta de 

chícharo. 
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8.8.4 Efecto del consumo de galleta de avena y proteína de chícharoen tejido 
adiposo 
Como era de esperarse el grupo SD (0.89%) presento la menor proporción de 

peso del tejido adiposo (peso del tejido adiposo / peso corporal); contrariamente, 

la mayor proporción de peso del tejido adiposo fue descrita por el grupo HFD (6.46 

%) (Figura 19A). Para los grupos HDF + OC, HFD + OPC y HFD + PC los valores 

fueron: 4.84, 4.96 y 4.23 % respectivamente.  Al mismo tiempo, el diámetro de las 

células adiposas (Figura 19B) mostró el mismo comportamiento que el grupo SD 

(99.23 μm) donde se obtuvo el diámetro más bajo de las células adiposas, 

mientras que los grupos HFD + OC, HFD + OPC y HFD + PC (132.29, 113.58 y 

121.32 μm respectivamente) no mostraron diferencias,  en lo que se refiere al 

tamaño celular fue para el grupo HDF (221.27 μm), los resultados coincidien con 

los observados en las imágenes histológicas (Figura 19C). Por el contrario, las 

células más pequeñas fueron observadas por el grupo SD, mientras tanto, los 

grupos HFD + OC, HFD + OPC y HFD + PC presentaron tamaños uniformes y 

similares. Estos resultados sugieren que el consumo de las galletas (OC, OPC y 

PC) disminuye el peso del tejido adiposo y el diámetro de las células adiposas. 

Hay informes que muestran que el consumo de fibra de avena o trigo aumenta los 

niveles de subunidad catalítica de proteína quinasa (cAMP) y proteína quinasa A 

(PKA) (Guo et al., 2015; Huang et al., 2016; Pradhan et al., 2018; Wang et al., 

2016), al mismo tiempo, incrementyo los sustratos lipasa triglicérida adiposa y 

lipasa sensible a hormona (HSL) (Han et al., 2017; Liu et al., 2017). El efecto 

reductor de lípidos inducido por la fibra dietética que sugiere que el efecto de 

reducción de lípidos inducido por la fibra dietética del cereal está mediado por la 

vía cAMP – PKA – HSL (Cao et al., 2018; Ding et al., 2016; Jin et al., 2016; 

Madsen y Kristiansen 2010; Mahgoub et al., 2018). Otra investigación demostró 

que el consumo de fibra del cereal aumenta la expresión de perilipina A, que 

regula el almacenamiento de lípidos y la hidrólisis, lo que sugiere que la ingesta de 

fibra de cereales reduce la acumulación de lípidos en las células adiposas (Brown Dire
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y Sharpe 2015; Y. Cao et al., 2018; Chkourko Gusky et al., 2016; Sullivan et al., 

2017; Volz y Kluger 2018; Z. Zhang et al., 2017). 

 

Figura 14. Efecto del consumo de galletas en tejido adiposo a las 14 semanas del 

tratamiento. A) Peso del tejido adiposo / relación peso corporal  (%), B) Diámetro 

medio de las células adiposas. C) Imágenes histológicas del tejido adiposo. Los 

resultados se muestran como las medias ± desviación estándar, n = 8 / grupo. 

Letras diferentes indican estadísticamente significativo (p <0.05). SD: dieta 

estándar; HFD: dieta alta en grasas; HFD + OC: dieta alta en grasas + 1.36 g de 

galleta de avena; HFD + OPC: dieta alta en grasas + 1.32 g de galleta de avena / 

chícharo; HFD + PC: dieta alta en grasas + 1.27 g de galleta de chícharo. 
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Hay investigaciones donde se identificaron péptidos del hidrolizado de proteínas 

de leguminosas con actividad antiadipogénica debido a la inhibición de la sintasa 

en los ácidos grasos en los adipocitos (Barberis et al., 2018; Z. H. Cao et al., 2019; 

J. W. Hwang et al., 2015; Jayarathne et al., 2017; Luna-Vital et al., 2014; 

Oseguera Toledo et al., 2016), al mismo tiempo que los productos de hidrólisis de 

las proteínas de las leguminosas pueden afectar los mecanismos de diferenciación 

de los adipocitos (de los Monteros et al., 2011). Atribuyendo estos resultados, uno 

tos 

factores de transcripción pueden activarse por diferentes ligyos (Marrazzo et al., 

2015; W. Shi et al., 2019)

la oxidación de lípidos como la carnitina palmitoil transferasa, hidroximetilglutaril-

CoA sintasa, estearoil-CoA desaturasa, colesterol 7 alfa-monooxigenasa y 

lipoproteína lipasa; eso podría explicar que el consumo de proteínas de 

leguminosas influye en el metabolismo de los lípidos en el tejido adiposo 

(Chatterjee, Gleddie, y Xiao 2018; Dihingia et al., 2018; Engle y Watson 2016; Jia 

et al., 2014; Kohno 2017; Maestri, Marmiroli, y Marmiroli 2016; Marcone et al., 

2015; Marthyam Asokan et al., 2018; Nagaoka 2019). 

La ingesta de proteínas de leguminosas hidrolizadas también favoreció la 

oxidación de los triglicéridos dentro de las células adiposas (Y. Ding et al., 2017; 

Jayarathne et al., 2017; Mojica et al., 2017). 

8.8.5 Efecto del galleta de proteína de avena y chícharo en las hormonas 
séricas secretadas por el tejido adiposo 

El valor de leptina más alto en suero fue detectado por el grupo HFD (37.62 ng / 

mL), la disminución significativa fue observada por los grupos HFD + OC y HFD + 

OPC (29.8 y 22.08 ng / mL respectivamente), por otro lado, no se observaron 

diferencias significativas entre los grupos de HFD + PC y SD (9 y 9.33 ng / mL 

respectivamente) (Figura 20A).  
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Figura 15. Efecto del consumo de galletas en las hormonas séricas secretadas por el 

tejido adiposo a las 14 semanas de tratamiento. A) Leptina plasmática (ng / mL), B) 

Resistina plasmática (ng / mL), C) Adiponectina plasmática (ng / mL) ). D) Insulina 

plasmática (ng / mL). Los resultados se muestran como las medias ± desviación estándar, 

n = 8 / grupo. Letras diferentes indican estadísticamente significativo (p <0.05). SD: dieta 

estándar; HFD: dieta alta en grasas; HFD + OC: dieta alta en grasas + 1.36 g de galleta 

de avena; HFD + OPC: dieta alta en grasas + 1.32 g de galleta de avena / chícharo; HFD 

+ PC: dieta alta en grasas + 1.27 g de galleta de chícharo. 

Se ha reportado que la ingesta de fibra de cereal como la avena y el trigo mejoran 

los niveles de leptina al aumentar la expresión de proteínas JAK2 y STAT3 (R. 

Zhang et al., 2016), que están implicadas en la vía de señalización de la leptina 
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(Shimada et al., 2016), siendo más efectiva la fibra de avena (S. Han et al., 2019). 

Tambien  se ha informado que, la ingesta de fibra de cereal disminuye la 

expresión de la proteína SOCS3, responsable de bloquear la vía de señalización 

de leptina (Engin 2017 y Pedroso et al., 2016). Por otro lado, hay reportes que 

sugieren que el consumo de proteínas con alto contenido de leucina, como la 

proteína de la soya y el chícharo (Gorissen et al., 2018), podría regular el mTOR 

adiposo y síntesis de proteínas (Smith et al., 2014). La activación de mTOR puede 

disminuir la producción de leptina (Yan et al., 2017), que tiene efectos sobre la 

reproducción, la alimentación y la grasa corporal, al mismo tiempo; mejorar el 

comportamiento y la función del organismo (Mihalopoulos et al., 2017; Pérez-

Pérez et al., 2015). 

No se detectaron diferencias significativas en el contenido de resistina sérica de 

los grupos SD, HFD + OPC y HFD + PC (4.57, 4.24 y 4.57 ng / mL 

respectivamente) (Figura 20B), sin embargo, se observó un aumento significativo 

en el grupo HFD + OC (5,55 ng / ml), por el contrario, el valor más alto de resistina 

sérica se observó en el grupo HFD (10,09 ng / ml). Como se informó en la sección 

8.7.4, se ha publicado que la ingesta de fibra de cereal reduce la diferenciación de 

los adipocitos (M. J. Kim et al., 2015; Lee y Imm 2018) y la producción de resistina 

(Garcia-Mazcorro et al., 2018)  (Saad et al., 

2017). Podría considerarse como un objetivo para la inhibición de la resistina en 

ocasionyo la producción de resistina (Johnson et al., 2018; Khorshidi et al., 2018). 

Por otro lado, se han reportado ensayos in vitro con hidrolizado de soya, los 

resultados mostraron la menor acumulación de lípidos durante la etapa de 

diferenciación (C. Huang et al., 2017; J. Huang, Yokoyama, y Kim 2019). Los 

tratamientos con hidrolizado de soy

regulación de la diferenciación celular del tejido adiposo (C. W. Choi et al., 2018; 

D. Li, Ikaga, y Yamazaki 2018). 

de la superfamilia de receptores de hormonas nucleares que se cree que es el 

regulador del almacenamiento de grasa y también es responsable de la expresión 

de la resistina regulada a la baja en las células adiposas (Sayed et al., 2019). Dire
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Por otro lado, la concentración sérica más baja de adiponectina se obtuvó en el 

grupo HFD (1.92 ng / mL) (Figura 20C), al mismo tiempo, se detectó un aumento 

significativo en el grupo HFD + OC (2.56 ng / mL), mientras que, no fueron 

observadas diferencias significativas en los grupos HFD + OPC y HFD + PC (3.1 y 

3.34 ng / mL respectivamente). Cabe destacar que el mayor valor de adiponectina 

sérica fue en el grupo SD (4.1 ng / mL). Se ha informado que la fibra de los 

cereales podría afectar los niveles séricos de adiponectina a través de la vía 

regulada por los ácidos grasos al aumentar la concentración de los niveles de HDL 

y estos, actúan como ligy mensagero 

de adiponectina en el tejido adiposo y aumenta dramáticamente la concentración 

plasmática de adiponectina (Han et al., 2017; Stern, Rutkowski, y Scherer 2016; 

Agarwal et al., 2017; Wei et al., 2017). Se ha informado a partir de  ensayos in vivo 

que sugieren que la ingesta de proteínas de leguminosas muestra una mayor 

concentración plasmática de adiponectina y su ARNm en el tejido adiposo 

(Antonopoulos et al., 2016; Mirmiran et al., 

2019). PPAR

adiponectina, cuya activación conduce a un aumento de la síntesis de 

adiponectina (Elissa et al., 2015; Janani y Ranjitha Kumari, 2015). Se sugiere que 

el tamaño celular es un posible factor que modula la producción y secreción de 

adiponectina debido a que los adipocitos más gryes producen menos adiponectina 

en comparación con los adipocitos más pequeños (Elissa, Elsherbiny, y 

Magmomah 2015; Skurk et al., 2007). 

En cuanto al contenido de insulina (Figura 20D), se encontró al final del estudio 

(14 semanas de tratamiento) que la mayor concentración en suero se presentó en 

el grupo HFD (1.75 ng / mL), a diferencia de la de los grupos SD y HFD + OC 

(1.35 y 1.36). ng / mL respectivamente, sin diferencia estadística), además, se 

detectó un comportamiento similar en los grupos HFD + OPC y HFD + PC (1.5 y 

1.49 ng / mL respectivamente). Se ha informado que el consumo de avena mejora 

la secreción de insulina (Martínez-Villaluenga y Peñas, 2017), mediante la 

modificación de la viscosidad en el tracto digestivo (AlHasawi et al., 2018; X. Liu et 

al., 2016), esto induce a disminuir la digestión de nutrientes como el almidón, que Dire
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es responsable de aumentar la glucosa sérica (J. Zhang et al., 2017), al mismo 

tiempo que la insulina sérica (Herrera et al., 2016). También se ha reportado, que 

los -glucanos (de O. Silva et al., 2017), lo 

que induce a aumentar los niveles de insulina en suero (Myaliya, Patel, y Seshadri 

2018; Provost et al., 2019).  

Por otro lado, se ha informado que el consumo de proteínas de leguminosas 

reduce la secreción de insulina al disminuir la isoforma 2 del transportador de 

glucosa (GLUT-2) (Oliveira et al., 2012). GLUT-2 es el principal transportador de 

(Tomaz et al., 2016). Al mismo 

tiempo, la ingesta de proteínas de las leguminosas disminuye la expresión de 

SREBP - 1c (Lammi et al., 2018), éste es responsable de la inhibición de la 

lipogénesis y la disminución de la expresión de insulina en el páncreas (Tian et al., 

2016; Sethi et al., 2017). Hay reportes de que la ingesta de proteínas de 

leguminosas induce la secreción de glucagón (Kashima et al., 2016; Velázquez-

Villegas et al., 2017); otro posible mecanismo de acción de las proteínas de 

leguminosas es el estimulación de la secreción de adiponectina, producida por 

adipocitos que mejoran la sensibilidad a la insulina en modelos animales (J. H. 

Chen et al., 2016; Feizollahzadeh et al., 2016). 

8.8.6 Efecto de la galleta de proteína de avena y chícharo en la regulación de 
transportadores de lípidos  

El análisis de RT-qPCR realizado en el tejido adiposo mostró que el grupo HFD + 

OPC presentó la expresión más alta del casete de unión a ATP 1 (ABCA1) (2.66 

veces), comparado con la expresión de ABCA1 por Grupos HFD + PC (1.26 

veces) y SD (0.15 veces). Por otro lado, el CD36 también conocido como 

translocasa de ácidos grasos, no mostró diferencias entre los grupos SD, HFD + 

OPC y HFD + PC (-0.47, -0.40 y -0.42 veces respectivamente) estos datos 

sugieren que la suplementación con OPC y PC en el tejido adiposo disminuye la 

internalización de lípidos y mejora la excresion de estos por HDL (Figura 21A).  

En el hígado (Figura 21B) no hubo diferencias en la expresión ABCA1 en los 

grupos SD, HFD + OPC y HFD + PC (0.11, 0.35 y 0.27 veces, respectivamente). Dire
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Mientras que el transportador ABCG5 que se conoce como enlace ATP a la 

subfamilia G miembro 5 del casete, mostró la expresión más alta por el grupo HFD 

+ PC (1.78 veces), comparado con los grupos SD y HFD + OPC (0.47 y 0.49 

veces respectivamente); estos datos pudieran sugerir que el consumo de OPC y 

PC aumenta la salida de colesterol hacia HDL nacientes y la excresion de ácidos 

biliares hacia el lumen intstinal.  

Por otro lado, en el intestino (Figura 21C) se detectó la expresión más baja del 

CD36 por parte del grupo HFD + OPC (-7.66 veces), comparado con en el grupo 

HFD + PC (-4.25 veces), y la expresión más alta ha sido detectada por el grupo 

SD (-0.6 veces). Por otra parte, se puede observar una reducción significativa en 

la acetoacetil-CoA tiolasa citosólica (ACAT 2) por el grupo HFD + OPC (-1.49 

veces), comparado con los grupos SD y HFD + PC (-0.24 y -0.21 veces 

respectivamente y sin diferencia estadistíca). Además, los grupos SD y HFD + 

OPC aumentan la expresión de ABCA 1 (1.81 y 1.41 veces respectivamente), el 

valor de expresión más bajo se observó en el grupo HDF + PC (0.5 veces). El 

valor de expresión más alto para ABCG5 fue detectado por el grupo HFD + OPC 

(1,64 veces), la expresión más baja se observó por los grupos SD y HFD + PC 

(0,54 y 1,01 veces, respectivamente); con estos datos se pudiera sugerir que la 

suplementación de una dieta alta en grasa con OPC y PC dimunille la 

internalización de lípidos y esterificación de colesterol así como el aumento en la 

excresion de estos mediante HDL y haci el lumen del intestino.. 

Se ha reportado que el consumo de fibra de avena, proteína de soya, quercetina y 

fitoesteroles regulan la expresión del receptor X del hígado alfa ( ) (Chang, 

Lee, & Chiang, 2012; Han, Zhang, Zhang, et al., 2019; Mercer et al., 2018; Park & 

Han, 2018). Este gen  es responsable de incrementar la excreción de colesterol 

por acción de ABCA1 (Vaidya et al., 2019). Este comportamiento se ha reportado 

en órganos como hígado, tejido adiposo e intestino (Wang & Tontonoz, 2018). Por 

otro lado, estudios reportan que aumenta la expresión de los genes 

ABCG5 y ABCG8 los cuales median la excreción de lípidos hacia el lumen en el 

intestino (Guo, Li, & Yin, 2018; Meng et al., 2018). La regulación 

tiene efecto antagonista sobre el gen ACAT2 que codifica para la enzima ACAT Dire
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responsable de la esterificación de colesterol para su inclusión en los 

quilomicrones nacientes (Silva Afonso et al., 2018; Zhao et al., 2018). 

 

 
Figura 16. Efecto del consumo de galletas en la expresión de los genes de los 

transportadores de lípidos en las 14 semanas del tratamiento.  A) Tejido adiposo, 

B) Hígado, C) Intestino. Los resultados se muestran como las medias ± desviación 

estándar, n = 8 / grupo. Letras diferentes indican estadísticamente significativo (p 

<0.05). SD: dieta estándar; HFD: dieta alta en grasas; HFD + OC: dieta alta en 

grasas + 1.36 g de galleta de avena; HFD + OPC: dieta alta en grasas + 1.32 g de 

galleta de avena / chícharo; HFD + PC: dieta alta en grasas + 1.27 g de galleta de 

chícharo.  
 
 
 

Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
emo de gallmo de gal

s en lasen las 14

no. Los resuLos res

grupo. Letrupo. Le

dieta estánda están

1.36 g de g36 g de g

a de avena de avena

a U
AQ

ícharo.charo.   



91 
 

 

9. Conclusiones  

La galleta formulada en este estudio incluyó harina de avena y proteína de 

chícharo, mejoró las propiedades de la textura como dureza (19.04 N), elasticidad 

(0.45 mm), cohesión (0.35), gomosidad (4.07 N) y masticabilidad (3.43 mJ) al igual 

que algunos componentes bioactivos como fibra dietética total (18.45 g/100g), 

fibra insoluble (13.05 g/100g), fibra soluble (3.6 g/100g) y almidón resistente (1.46 

g/100g) del mismo modo se incrementaron el contenido de compuestos fenólicos 

como ácido cafeico (0.92 μg/g), vainillina (0.93 μg/g), quercetina (1.04 μg/g) y 

avenantramida (1.16 μg/g componente exclusivo de la avena) tambien se 

incremento el contenido de proteína (24.66 g/100g) en comparación con las 

galletas comerciales que utilizan harina de trigo como ingrediente principal. Por lo 

que se obtuvo un producto innovador con el potencial de provocar efectos 

befeficos a la salud. 

La galleta formulada en este estudio incluyó harina de avena y aislado proteico de 

chícharo y se observó que la incorporación de estos dos ingedientes fueron claves 

para el mejoramiento de las características de textura así como nutracéuticas en 

comparación con dos galletas comerciales que utilizan harina de trigo como 

ingrediente principal.. En cuanto a textura, se mejoraron propiedades como dureza 

(19.04 N), elasticidad (0.45 mm), cohesión (0.35), gomosidad (4.07 N) y 

masticabilidad (3.43 mJ). En cuanto a la parte nutracéutica se obtuvieron valores 

más altos en cuanto a fibra dietética total (18.45 g/100g), fibra insoluble (13.05 

g/100g), fibra soluble (3.6 g/100g) y almidón resistente (1.46 g/100g) del mismo 

modo, se observaron valores mayores en el contenido de compuestos fenólicos 

como ácido cafeico (0.92 μg/g), vainillina (0.93 μg/g), quercetina (1.04 μg/g) y 

avenantramida (1.16 μg/g, componente exclusivo de la avena). En cuanto al 

contenido de proteína (24.66 g/100g) también fue mayor que en las galletas 

comerciales.Por lo que se obtuvo un producto innovador con alto potencial de 

producir efectos benéficos a la salud. 
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La inducción de dislipidemia en ratones de la cepa C57BL/6J mediante el 

consumo de una dieta alta en grasa fue satisfactoria, al final de estudio se observó 

que el grupo inducido presentó un incremento de peso de 2.5 veces respecto a su 

peso inicial así como elevación de parámetros bioquímicos como  glucosa (278 

mg/dL), colesterol (152.36 mg/dL) y triglicéridos (110 mg/dL), estos resultados 

demostraron que es un modelo adecuado para el estudio de dislipidemia inducida 

por una dieta alta en grasa y puede ser utilizado para evaluar el efecto del 

consumo de alimentos funcionales sobre marcadores característicos de esta 

enfermedad. 

La suplementación con galletas OC, OPC y PC a dosis de 1.36, 1.32 y 1.27 g / 

día, respectivamente, condujo a una reducción en la ganancia de peso corporal 

para los grupos que consumieron OPC (15.1 g), OC (10.1g) y PC (15.8 g) y en los 

parámetros bioquímicos como colesterol (OPC 197.3, OC y PC 193.2 mg/dL) y 

triglicéridos (OPC 134.5, OC 141.8 m y PC 103.9 mg/dL) mediante el 

mejoramiento del perfil de lipoproteínas HDL (OPC 44.3 y PC 55 mg/dL), VLDL 

(OPC 3.1 y PC 2.8 mg/dL) y glucosa (OPC 226.6, OC 266.5 mg/dL y PC 147.9 

mg/dL) con respecto al grupo que consumió HFD.  

Por otro lado el área ocupada por las gotas lípidicas en el hígado disminuyó en los 

grupos que consumieron OPC (19.7 %) OC (25.6 %) y PC (12.8 %) así como el 

contenido de colesterol hepático (OPC 1.5, OC 3.2, PC 0.5 μmol / g de hígado) y 

triglicéridos hepáticos (OPC 199.5, OC 230.8, PC 72.2 μmol / g de hígado); del 

mismo modo, disminuyó el peso del tejido adiposo (OPC 4.96, OC 4.84 y PC 4.23 

g tejido adiposo / g de peso corporal) y el diámetro de las células adiposas (OPC 

113.58, OC 132.29 y PC 121.32 μm) con respespecto al grupo HFD. 

En cuanto a las hormonas importantes en el metabolismo de lípidos y glucosa  se 

obtuvo una mejora en los niveles séricos de leptina (OPC 22.08, OC 29.8 y PC 9 

ng/mL), resistina (OPC 4.24, OC 5.55 y PC 4.57 ng/mL), adiponectina (OPC 3.1, 

OC 3.34 y PC 4.57 ng/mL) e insulina (OPC 1.5, OC 1.36 y PC 1.49 ng/mL) en 

comparación con el grupo HFD.  

Tomyo en cuenta los resultados bioquímicos, análisis histológico y perfil de 

hormonas,  los mejores tratamientos fueron OPC y PC.  Dire
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El análisis de los genes mostró un aumento en la expresión de ABCA1 (OPC 2.66  

y 1.26 veces) y una disminución en la expresión de CD36 (OPC -0.4 y PC -0.42 

veces) en el tejido adiposo; estos datos sugieren que la suplementación con OPC 

y PC en el tejido adiposo disminuye la internalización de lípidos y mejora la 

excreción de estos por HDL. 

De igual manera, en el hígado aumentó la expresión de ABCA 1 (OPC 0.35 y PC 

0.27 veces) y ABCG5 (OPC 0.49 y PC 1.78 veces); estos datos pudieran sugerir 

que el consumo de OPC y PC aumenta la salida de colesterol hacia HDL 

nacientes y la excreción de ácidos biliares hacia el lumen intestinal. 

En intestino se observó una disminución en la expresión de CD36 (OPC -7.66 y 

PC 4.25 veces) y ACAT 2 (OPC -1.49 y PC -0.21 veces) y aumento ABCA 1 (OPC 

1.44 y PC 0.5 veces) y ABCG5 (OPC 1.64 y PC 1.01 veces) con respecto al grupo 

HFD; con estos datos se puede sugerir que la suplementación de una dieta alta en 

grasa con OPC y PC dimunuye la internalización de lípidos y esterificación de 

colesterol así como el aumento en la excreción de estos mediante HDL y hacia el 

lumen del intestino.  
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