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RESUMEN 

El páncreas regula las concentraciones séricas de glucosa y participa en la digestión, 

mediante la producción de insulina, glucagón, amilasa y lipasa. Está involucrado en múltiples 

enfermedades como son resistencia a la insulina, aumento de peso, mal absorción, diarreas y 

diabetes mellitus. Las principales causas que pueden generar que el páncreas enferme son el 

consumo de fitoquímicos encontrados en plantas, exceso de consumo de carbohidratos, 

sedentarismo, consumo de fármacos e ingesta de alcohol. Dado que no hay suficientes 

estudios que evalúen el efecto tóxico de plantas usadas para el tratamiento de enfermedades, 

ni existe normatividad de seguridad de consumo en México, su uso indiscriminado podría 

perjudicar algún órgano y afectar la salud. Uno de estos productos herbolarios es el té de 

Jinshenkang o té sensual usado para el tratamiento de falta de libido o disfunción sexual. Este 

es una mezcla de 15 plantas sin estudios previos de efectividad, seguridad o dosis de 

consumo. Nosotros investigamos si el consumo de té sensual afectaba de manera negativa a 

las características histológicas del páncreas y a la regulación de los niveles de glucosa. Para 

ello, se usaron 48 ratas macho de 2 meses de edad. Se formaron 4 grupos: grupo D30 (dosis 

recomendada por el fabricante), grupo D15 (consumió la mitad de la dosis recomendada), 

grupo D60 (consumió la dosis duplicada) y grupo control (consumió agua como vehículo de 

disolución de las dosis de té). La administración del té o vehículo fue semanal por 8 semanas. 

De cada grupo se usaron 6 animales para realizar la curva de tolerancia a la glucosa y 6 para 

histología del páncreas. Los animales fueron sacrificados por sobredosis de anestésico. Se 

obtuvo sangre cardíaca y el páncreas fue procesado histológicamente. Los islotes fueron 

clasificados en extrachicos, chicos, medianos y grandes. El té sensual generó pancreatitis e 

insulitis, independientemente de la acumulación de grasa abdominal y estrés oxidativo en 

tejido pancreático. Generó un aumento el número de islotes extrachicos, número de vasos 

sanguíneos en islotes medianos y grandes e infiltración de células inmunes, y aumentó la 

expresión de GLUT-4 y marcaje inmunohistoquímico de Ki-67. Los animales tratados con 

Jinshenkang presentaron mala absorción de los lípidos en intestino grueso generando 

esteatorrea. Si bien estos cambios no afectaron la regulación de glucosa, es posible que un 

tratamiento más prolongado pudiera hacerlo, pues ya se iniciaron cambios histológicos en 

los islotes. De manera que el tratamiento Jinshenkang pudiera ser particularmente peligroso 

en pacientes diabéticos, los cuales presentan disfunción eréctil.  
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I. INTRODUCCIÓN 

 

1.1 Páncreas 

Estructuralmente, el páncreas es un órgano con dos componentes: una glándula exocrina 

y una glándula endocrina, este órgano es esencial para el funcionamiento del metabolismo de 

nutrientes facilitando su digestión y homeostasis de glucemia (Leung 2010a; Larsen y Grapin-

Botton 2017). Se encuentra detrás del abdomen cerca del bazo y la vía biliar extrahepática que 

desemboca en el duodeno (Figura 1; Segarra 2006; Tresguerras y cols. 2005).  

 

Figura 1. El páncreas y los conductos biliares en humano. Tomado de Segarra 2006. 

 

El páncreas humano se divide en: cabeza, cuello, cuerpo y cola. En la rata, el páncreas 

se divide en cuatro partes: segmento gástrico, esplénico, parabiliar y duodenal. Hay relación de 

las porciones pancreáticas entre ambas especies: la cabeza (segmentos parabiliar y duodenal) se 

encuentra en el lado duodenal, el cuerpo (segmentos gástricos y esplénicos) se extiende desde 

la cabeza hasta el estómago y el bazo, la cola (parte terminal del segmento esplénico) termina 

cerca del hilio del bazo (Tsuchitani y cols. 2016).  

Cada sección del páncreas tiene diferentes orígenes de desarrollo. La cabeza y cuello se 

formar a partir de la yema pancreática dorsal y ventral, mientras que el cuerpo y cola se forman 

a partir de la yema, pero solo de la zona ventral. Estudios en roedores demostraron que los islotes 
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que se originan en la yema dorsal (cabeza y cuello del páncreas) tienen mayor capacidad de 

secretar y sintetizar insulina que los de origen ventral, insinuando diferencias de programación 

en el desarrollo de los islotes en relación con la función y respuestas adaptativas en la vida adulta 

(Da Silva 2018). 

El páncreas exocrino ocupa el 82% del volumen total pancreático, su función es producir, 

almacenar y secretar enzimas: α-amilasa, lipasa y proteasa, responsables de la digestión de 

carbohidratos, lípidos y proteínas, respectivamente (Leung 2010b). Las enzimas se transportan 

a través de ductos que producen bicarbonato de hidrógeno. La circulación continúa por los 

conductos de Wirsung y Santorini en el duodeno (Kumar y cols. 2009).  

La porción endocrina del páncreas representa solo el 1-2% de la masa del órgano que se 

organiza en islotes altamente vasculares e inervados llamados de Langerhans. El resto de la 

masa de 10-15 % corresponde a la porción vascular del páncreas (Leung 2010b). Los islotes de 

Langerhans miden en promedio 0.3 mm de diámetro (70,685 μm2 de área) en humanos y en 

ratas o ratones el tamaño es similar (Bonner-Weir y cols. 2015; Kim y cols. 2009). 

Entre los islotes de humano y de rata hay una arquitectura típica compuesta por cinco 

subtipos celulares endocrinos que producen diferentes hormonas de naturaleza peptídica: células 

β (producen insulina) rodeadas de mantos de células α (producen glucagón), células δ 

(somatostatina), células PP (polipéptido pancreático) y células ε (grelina) (Figura 2; Dvorkin y 

cols. 2010). Estas hormonas regulan el metabolismo de los nutrientes a través de procesos 

sistémicos como la homeostasis de la glucosa en la sangre, la coordinación de la digestión y el 

apetito (Guyton y Hall 2016; Larsen y Grapin-Botton 2017). 

 

1.1.1 Páncreas exocrino  

La porción exocrina está formada por las células de los acinos pancreáticos, sus núcleos tienen 

afinidad basal, en el citoplasma se encuentran abundantes mitocondrias, ribosomas, aparato de 

Golgi y retículo endoplásmico rugoso lo que le confiere una afinidad ácida, estaarquitectura le 

permite una producción abundante de gránulos secretores de zimógeno (ZG) que junto con la 

secreción de NaCl se forma el jugo pancreático (Leung 2010b). La regulación de esta secreción 

es mediante receptores de membrana expresados en las células ductales acopladas a vías de 
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señalización de segundos mensajeros dada por secretagogos como la secretina o el péptido 

vasoactivo intestinal (VIP) (Chandra y Liddle 2014). 

Fig. 2. Estructura de islote de Langerhans. Tomado de Dvorkin y cols. 2010. 

 

El páncreas exocrino secreta un líquido llamado jugo pancreático, es incoloro, densidad 

entre 1.007 y 1.035, pH alcalino, además contiene dos tipos de secreciones que se secretan 

juntas: la hidroelectrolítica y la enzimática. La secreción hidroeléctrica actúa como 

amortiguador enzimático, al proporcionar un medio alcalino necesario para mantener activas las 

enzimas, la secreción enzimática genera hidrólisis de los alimentos en el duodeno (Dvorkin y 

cols. 2010). Los acinos tienen la función de secretar jugo pancreático que contiene enzimas, 

como la tripsina, quimiotripsina, carboxipeptidasas (Tabla 1; Segarra 2006). El jugo pancreático 

es colectado por un sistema de ductos que lo conducen y lo depositan en el duodeno (Forsmark 

2018).  

 

1.1.2 Páncreas endocrino 

El páncreas endocrino se organiza en grupos de células llamadas islotes pancreáticos o 

islotes de Langerhans, que se dispersan en el parénquima exocrino. En la mayoría de los 

mamíferos los islotes están compuestos por unos pocos cientos o miles de células, de las cuales 

65% son células β productoras de insulina. La arquitectura típica de los islotes se ve afectada 
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por la obesidad, la resistencia a la insulina y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), tanto en humanos 

como en roedores (Figura 3; Arrojo e Drigo y cols. 2015). El número total de islotes en un 

páncreas humano se ha estimado entre 3.6 y 14.8 millones, siendo la parte endocrina menos del 

5% y la parte exocrina más del 95% del volumen del páncreas para humanos (Ionescu-Tirgoviste 

y cols. 2015). 

 

Tabla 1. Enzimas pancreáticas. Tomado de Segarra 2006. 

 

Para roedores, la porción endocrina es menos del 2% y más del 98% la sección exocrina 

(Figura 4, Muñoz 2008; Bonner-Weir y cols. 2015). Los islotes en primates humanos y no 

humanos consisten en alrededor del 30% células α productoras de glucagón, alrededor del 65% 

de las células β, menos del 5% está compuesto por células δ, y el resto por células γ o PP y 

células ε. Todas estas células están distribuidas al azar en todo el islote (Arrojo e Drigo y cols. 

2015). En cambio, en los roedores las células α, las células δ, las células ε y las células PP 

aparecen en la periferia del islote, mientras que, las células β están ubicadas en el centro y son 

las más numerosas, comprenden aproximadamente el 70-75% del volumen del islote, las células 

α, γ, δ y ε aproximadamente 20-25 % (Brändli-Baiocco y cols. 2018). 

Enzimas Sustrato 

 

Proteolíticas 

Endopeptidasas 

 

 

 

Exopeptidasas 

Tripsina 

(tripsinógeno) 
Proteínas y polipéptidos 

Quimotripsina 

(quimiotripsinógeno) 
Proteínas y polipéptidos 

Elastasa (proelastasa) Elastina, proteínas 

Carboxipeptidasa Proteínas y polipéptidos 

Ribonucleasa RNA 

Dexosirribonucleasa DNA 

Glucolíticas Amilasa pancreática Almidón 

Lipolíticas 

Lipasa pancreática Triglicéridos 

Hidrolasa de ésteres del colesterol Ésteres del colesterol 

Fosfolipasa A2 (profosfolipasa A2) Fosfolípidos 
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Figura 3. Comparación de citoarquitectura de islotes de Langerhans en roedores y primates. Tomado de Arrojo e 

Drigo y cols. 2015. 

 

 

Figura 4. Fotografías de páncreas humano exocrino (A) y endocrino (B) teñido con hematoxilina-eosina (HE) con 

aumento de 40X. A) mostrando unidades de acinos pancreáticos revestidos por células de un citoplasma homogéneo 

con núcleos de predominio basal. B) mostrando islotes de Langerhans. Modificado de Muñoz 2008. 
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Además de las células productoras de hormonas, el islote también presenta células 

inmunes, terminaciones del sistema nervioso autónomo y es cubierto por una abundante red 

vascular. Todas las células que componen al islote permiten una interrelación general, 

regulándose de manera autocrina, paracrina y endocrina de señalización tipo cascada, 

comportándose como un verdadero mini órgano (Figura 5; Arrojo e Drigo y cols. 2015). Aunque 

los islotes humanos y de roedores presentan diferencias anatómicas e histológicas, su actividad 

funcional es similar. 

 

Figura 5. Redes de señalización entre las células que componen al islote de Langerhans. Tomado de Arrojo e Drigo 

y cols. 2015. 

 

 

El glucagón es la hormona que eleva los niveles de glucemia contrario a la función de la 

insulina y es típica del estado de ayuno. La regulación por glucagón y la secreción de insulina 

es un mecanismo importante para la regulación de la glucemia. La función principal de la 

respuesta reguladora es la prevención de la hipoglucemia, tal función está alterada en la diabetes 

(Da Silva 2018). En la DM2, las células α muestran una elevada secreción de glucagón, una 
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mayor secreción de glucagón en respuesta a los aminoácidos y una supresión ineficaz de la 

secreción de glucagón por hiperglucemia (Cryer 2012). 

La célula β es la más estudiada de los islotes, es una célula que produce y segrega insulina 

en respuesta a un estímulo de glucosa. La insulina se empaqueta en gránulos secretores a una 

concentración de alrededor de 100 mM, como complemento del zinc y se libera en respuesta de 

hiperglicemia y otros nutrientes, así también por la presencia de incretinas (Rorsman y Renstrom 

2003; Irwin y Flatt 2013).  

El metabolismo de la glucosa en las células β difiere de otros tipos de células en que la 

presencia de transportadores de glucosa (GLUT) es de baja afinidad y alta capacidad de 

transporte (GLUT-1 en humanos y GLUT-2 en mamíferos (Figura 6; Henzen 2012; Thorens 

2015) y la baja afinidad de hexoquinasa-glucoquinasa (CGK) da como resultado que el 

metabolismo de la glucosa de las células β esté controlado por la disponibilidad del sustrato y 

glucólisis aerobia. La glucólisis y la oxidación mitocondrial están estrechamente relacionadas, 

debido a la falta de expresión de genes como de lactato deshidrogenasa (LDH) y el transportador 

de monocarboxilato (MCT1) (Torrez y cols. 2011).  

Figura 6. Metabolismo de glucosa y secreción de insulina (célula β). Tomado de Henzen 2012. 
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Las células de secreción de somatostatina, o células δ, están presentes en los islotes 

pancreáticos, el hipotálamo, el sistema nervioso central, las neuronas periféricas y el tracto 

gastrointestinal (Brereton y cols. 2015). El 10% de las células que forman a los islotes 

pancreáticos son células δ que producen somatostatina. La somatostatina regula de manera 

negativa a la secreción de insulina, glucagón y PP después de la ingesta de alimento y de una 

manera dependiente de Ca+ (Kailey y cols. 2012). Las células δ, α y β son excitables 

eléctricamente (Kanno y cols. 2002). La grelina tiene efecto en las células δ, estimulando la 

liberación de somatostatina. La muerte de las células β genera diferenciación de las células δ a 

células β (Brändli-Baiocco y cols. 2018).  

Las células γ, PP o también llamadas F, constituyen el 1-2% de la población de células 

de los islotes. Las células PP están más concentradas en la cabeza del páncreas, donde se 

encuentra que las células ocupan el manto exterior de los islotes de roedores o que recubren los 

capilares de los islotes humanos (Brereton y cols. 2015). La liberación del PP postprandial está 

regulada por la entrada del nervio vago y entérica (Holzer y cols. 2012), responde a arginina, 

pero no a la estimulación de la glucosa. El PP es un inhibidor de la liberación de glucagón en 

niveles bajos de glucosa, aunque su función es regular la saciedad (Aragón y cols. 2015). 

Además de las células α, β, δ y PP se han descrito tres más, estas células contienen ghrelina, 

serotonina (células enterocromafines), gastrina (células G) y pequeños gránulos de contenido 

desconocido (células P / D1) (Rindi y cols. 2002; Suissa y cols. 2013).  

Las células ε representan aproximadamente el 10% y el 1% del contenido de células en 

los islotes fetales y adultos. Las células positivas para grelina en los islotes son de hecho las 

células P / D1, que se describieron como que contienen una hormona desconocida, ya que los 

dos tipos de células comparten muchas similitudes ultraestructurales y de distribución (Wierup 

2014). El desarrollo para las células positivas para la ghrelina parece ser diferente entre 

humanos, ratones y ratas y, por lo tanto, los datos sobre la vía de desarrollo para las células de 

la grelina descritos en ratones pueden no ser aplicables a los humanos (Ahmad y cols. 2015). La 

ghrelina aumenta en ayunas, teniendo una relación recíproca con el contenido de insulina en 

plasma y siendo un inhibidor de la secreción de insulina en humanos y roedores. La grelina 

también puede ser un regulador de la liberación de glucagón, PP y somatostatina (Dezaki 2008). 
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1.2 Glucosa y páncreas 

La glucosa es el principal hidrato de carbono que proporciona energía a las células. Su 

uso como sustrato para producir energía se encuentra desde organismos unicelulares hasta 

organismos complejos como el humano. Los transportadores se encuentran en la membrana 

celular y se componen de dos familias: transportadores de glucosa acoplados a sodio (SGLT) y 

facilitadores de transporte de glucosa (GLUT). Los SGLT se encuentran en epitelios intestino, 

por ejemplo, en el intestino delgado y el túbulo renal, participando en la absorción y reabsorción 

de nutrientes. Los GLUT se expresan en todas las células que su energía depende de glucosa, se 

encuentran en la membrana celular permiten en ingreso de glucosa a la célula y entre organelos 

de la célula (Tabla 2; Castrejón y cols. 2007). 

El GLUT2 no regula el metabolismo en las células β, a menos si su reducción es 

suficiente para limitar el acceso de la glucosa a las hexocinasas, como puede ocurrir en las 

condiciones de la diabetes (Jurysta y cols. 2013). El aumento en las concentraciones de glucosa 

en sangre desencadena la secreción de insulina e induce la expresión de genes glucolíticos y 

lipogénicos en los hepatocitos.  

La ausencia de GLUT2 previene la secreción de insulina estimulada por glucosa por las 

células β y la regulación de la expresión de genes sensibles a la glucosa en los hepatocitos 

(Thorens y Muecler 2010), estudios en ratones con genes desactivados para GLUT, demuestran 

que el GLUT2 también es necesario para la función moduladora de glucosa presente en el área 

de la vena hepatoportal y el sistema nervioso central (SNC). Estos transportadores parecen 

controlar a las células α y β de los islotes pancreáticos, control de saciedad y la captación de 

glucosa en el tejido periférico (Marty y cols. 2007).  

En mamíferos, el GLUT2 se expresa de manera predominante en las células β 

pancreáticas y en células epiteliales intestinales, renales y de los hepatocitos (Thorens y Muecler 

2010). Los GLUT 1 y GLUT 4 se encuentran en células β pancreáticas, pero en menor 

proporción que GLUT-2 (Jurysta y cols. 2013), Esto asegura un rápido equilibrio de la glucosa 

entre el espacio extracelular y el citosol. En las células β pancreáticas, el metabolismo de la 

glucosa se controla en la etapa de fosforilación de la glucosa.  
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Tabla 2. Características funcionales de los GLUTS y SGLT. Tomado de Castrejón y cols. 2007 

 

 

 

Transportador Transporta Km Localización Tisular Enfermedades relacionadas 

SGLT1 
(SLC5A1) 

Una glucosa o 
galactosa por 2 

Na+ 

0.3 mM 
 

Intestino delgado, 
corazón, riñón 

Síndrome de mala absorción de glucosa y 
galactosa 

SGLT2 
(SLC5A2) 

Una glucosa por 
un Na+ 

2 mM 
Túbulo contorneado 

proximal 
Glucosuria renal primaria 

SGLT3 
(SLC5A4) 

Una glucosa por 
2 Na+ 

6 mM 

Neuronas colinérgicas 
del intestino delgado, 

uniones 
neuromusculares 

No descritas 

GLUT1 
(SLC2A1) 

Glucosa y 
galactosa 

2 mM 

Eritrocitos, células 
endoteliales del 

cerebro, neuronas, 
riñón, linfocitos 

Síndromes de deficiencia del transporte 
de glucosa tipo 1 

GLUT2 
(SLC2A2) 

Glucosa 17 mM 

Células β 
pancreáticas, 
hígado, riñón, 

intestino delgado 

Síndrome de Fanconi-Bickel 

GLUT3 
(SLC2A3) 

Glucosa y 
galactosa 

2 mM 

Sistema nervioso 
central, placenta, 

hígado, riñón, 
corazón, linfocitos 

Restricción del intestino intrauterino fetal 

GLUT4 
(SLC2A4) 

Glucosa 5 mM 
Tejidos sensibles a 
la insulina, linfocitos 

Diabetes tipo II 

GLUT5 
(SLC2A5) 

Fructosa 10 mM 
Intestino delgado, 
bazo, leucocitos 

Algunas células cancerígenas, 
hipertrigliceridemia, e hiperinsulinemia 

GLUT6 
(SLC2A6) 

Glucosa 5 mM 
Cerebro, bazo, 

leucocitos 
Células tumorales de cáncer de mama 

GLUT7 
(SLC2A7) 

Glucosa y 
fructosa 

0.3 mM  
y 0.06 mM 

Intestino delgado, 
colón, testículo, 

próstata 
No descritas 

GLUT8 
(SLC2A8) 

Glucosa 2 mM 
Testículo y tejido 

dependiente e 
insulina 

No descritas 

GLUT9 
(SLC2A9) 

Fructosa No descrita 

riñón, hígado, 
intestino delgado, 

placenta, pulmones, 
leucocitos 

Participa en la reimplantación del embrión 

GLUT10 
(SLC2A10) 

Glucosa 0.3 mM Hígado, páncreas Diabetes tipo II 

GLUT11 
(SLC2A11) 

Fructosa y 
glucosa 

Alta afinidad 
a fructosa y 
baja afinidad 

a glucosa 

Músculo 
esquelético, riñón, 

tejido adiposo, 
placenta, páncreas 

No descritas 

GLUT12 
(SLC2A12) 

Glucosa 
Alta afinidad 

a glucosa 

Músculo 
esquelético, riñón, 

tejido adiposo, 
intestino delgado 

Nefropatía diabética, hiperglucemia, 
hipertensión 

GLUT13 
(SLC2A13) 

Mio-inositol 
acoplado a H+ 

100 µM Cerebro No descritas 

GLUT14 
(SLC2A14) 

Glucosa No descrita Testículo No descritas 
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1.3 Lípidos y páncreas 

Estudios epidemiológicos y evidencia experimental sugieren que una ingesta de 

alimentos con concentraciones altas de colesterol que generan dislipidemias son un factor clave 

en la patogénesis de la DM2, pues afecta la tolerancia a la glucosa al reducir la sensibilidad a la 

insulina y aumenta la secreción de la insulina, en sujetos no diabéticos la disminución de 

colesterol en dieta aumenta la sensibilidad de glucosa en las células β (Salmerón y cols. 2001; 

Trico y cols. 2017). Los pólipos de la vesícula biliar son estructuras sésiles fijadas a la luz del 

ducto que pueden ser benignos, como deposición de lípidos (colestasis) o malignos como cáncer, 

los pólipos pueden causar obstrucción en el esfínter de Oddi (ducto que une a la vesícula biliar 

y el duodeno) impidiendo la liberación del contenido enzimático y generando pancreatitis aguda 

(Mellnick y cols. 2015). El estrés oxidativo, apoptosis de las células β pancreáticas sumado con 

resistencia a la insulina y acumulación ectópica de lípidos en el páncreas son los mecanismos 

principales en la patogénesis de la diabetes mellitus (Van der Zijl y cols. 2011). 

La obesidad es una pandemia y uno de los principales contribuyentes a enfermedades 

responsables de las primeras causas de muerte a nivel mundial como la diabetes, síndromes 

metabólicos y trastornos cardiovasculares (Reaven 2011). La obesidad se caracteriza por una 

acumulación de grasa corporal principalmente abdominal que se puede asociar con 

dislipidemias y un aumento en la deposición de grasa en los tejidos no adiposos, como el 

páncreas que conduce a la lipotoxicidad (Van Herpen y Scheauwen-Hinderling 2008). Esta 

acumulación de lípidos en páncreas se conoce como enfermedad pancreática adiposa no 

alcohólica (NAFPD) y se puede presentar de dos maneras: por reemplazo graso, es el remplazo 

de adipocitos por la muerte de los acinos pancreáticos, y la segunda manera es la infiltración 

grasa que se cree que es ocasionada por hipertrigliceridemia (Dite y cols. 2020). La acumulación 

de grasa en el páncreas se asocia con disminución en la producción de insulina, aumento de 

liberación de glucagón y alteración en el volumen de enzimas digestivas producidas por el 

páncreas exocrino, así como la secreción anormal de adipocinas lo que contribuye al desarrollo 

de DM2 (Maggio y cols. 2012). Aún no está claro si la infiltración de adipocitos en páncreas y 

la hiperlipemia por si mismos afectan la función del islote o son las consecuencias las que 

generan el desarrollo de las enfermedades en el páncreas (Heni y cols. 2010).  
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La lipotoxicidad en el páncreas inducida por la obesidad está relacionada con estrés 

oxidativo, la lipoperoxidación se caracteriza por una disminución de enzimas, compuestos 

antioxidantes, aumento de especies reactivas de oxígeno (ROS) y calcio (Grattagliano y cols. 

2008). Las ROS inducen inflamación en las células β (insulitis) caracterizada por la activación 

de citoquinas proinflamatorias y la expresión de quimioquinas, ocasionando disfunción del 

páncreas al liberar insulina por estimulación de glucemia (Eguchi y cols. 2012; Aloui y cols. 

2016).  

 

 

1.4 Pancreatitis 

La pancreatitis es la inflamación del páncreas principalmente por células inmunes que 

liberan citocinas en presencia de lípidos ectópicos en el órgano y es una de las enfermedades 

más comunes del tracto gastrointestinal (Peery y cols. 2012). En los Estados Unidos en 2009, la 

pancreatitis fue el diagnóstico de enfermedades de especialidad en gastroenterológica más 

común con un costo de 2.6 mil millones de dólares. Estudios epidemiológicos demuestran que 

NAFPD tiene una prevalencia del 33 % de relación en las enfermedades cardiovasculares en 

todo el mundo, además de correlación con esteatosis hepática no alcohólica (NAFLD) y 

carcinoma de páncreas (Dite y cols. 2020).  

La revisión epidemiológica de la encuesta nacional de alta hospitalaria de 1988 a 2003 

indica que los ingresos hospitalarios por pancreatitis de cualquier tipo aumento de 40 por 

100,000 en 1998 a 70 por 100,000 en 2002. Sin embargo, la mortalidad por pancreatitis aguda 

se ha mantenido constante en los años, aunque la tasa de letalidad haya disminuido con el tiempo 

(Tenner y cols. 2013).  

La pancreatitis a nivel histológico se caracteriza por cambios de la estructura pancreática 

exocrina y endocrina, fibrosis intra e interlobular, y cambios en la membrana de los vasos 

sanguíneos, hiperplasia en los ductos con acumulación de lípidos y aumento de células inmunes 

(Kleeff y cols. 2017). La patología de la pancreatitis va desde edema leve hasta pancreatitis 

severa necrotizante o hemorrágica, el consumo de alcohol es la principal causa de pancreatitis 

en hombres y en mujeres es por litos vesiculares, medicamentos, infecciones virales, parasitarias 
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o bacterianas son algunas de las demás causas más comunes de pancreatitis (Tabla 3; Gutiérrez 

y cols. 2003; Hanck y Withcomb 2004). 

 

 

Tabla 3. Etiología de pancreatitis. Tomado de United Kingdom Guidelines for the Management of acute pancreatitis 1999. 

 

La pancreatitis crónica se diferencia de la aguda principalmente por la concentración de 

enzimas exocrinas séricas, en la fase aguda las enzimas amilasa y lipasa serán de 300% a 400% 

mayor que en condiciones normales. Sin embargo, la fase crónica tendrá una disminución de las 

enzimas y con ello afectación de la digestión de hidratos de carbono, proteínas y lípidos 

(Domínguez 2005). A medida que la función exocrina disminuye por la evolución de la 

pancreatitis crónica, disminuyen la producción de enzimas, primero disminuye la concentración 

de lipasa y la liberación de bicarbonatos lo que inactiva a la enzima por ser sensible a pH ácido, 

afectando la digestión de la grasa ocasionando pérdida de peso. Después disminuye la 

producción de amilasa, proteasas y peptidasas, pero esta disminución se compensa fácilmente 

por mecanismos extra-pancreáticos como amilasa salival y proteasas y peptidasas intestinales, 

ETIOLOGÍA DE PANCREATITIS 

Obstructiva 

Lodo o litiasis biliar, tumor pancreático o ampular, coledococele, páncreas anular, 

páncreas divisum, pancreatitis crónica, disfunción del esfínter de Oddi, divertículo 

duodenal 

Tóxica Alcohol, alacranismo, insecticidas organofosforados 

Medicamentos clase I 

Asparaginasa, pentamidina, azatioprina, esteroides, citarabina, TMP/SMX, didanosina, 

furosemida, sulfasalazina, mesalazina, sulindaco, mercaptorupina, tetraciclina, opioides, 

ácido valproico, estrógenos 

Medicamentos clase II 
Paracetamol, hidroclorotiazida, carbamazepina, interferón, cisplatino, lamivudina, 

octreótida, enalapril, eritromicina, rifampicina 

Postquirúrgica CPRE, cirugía abdominal o cardíaca 

Infección bacteriana Mycoplasma, Legionella, Leptospira, Salmonella 

Infección Viral Parotiditis, Coxsackie, hepatitis B, citomegalovirus, herpes virus, VIH 

Infección parasitaria Ascaris, Criptosporidium, Toxoplasma 

Metabólica Hipercalcemia, hipertrigliceridemia 

Autoinmune Lupus, síndrome de Sjögren 

Otros Embarazo, isquemia, ejercicio vigoroso, trauma, genética. 
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pero eso no sucede con la lipasa que el organismo trata de compensarlo pobremente con lipasa 

lingual o gástrica que se producen en bajas cantidades (Quevedo 2007).  

La mala digestión es el principal signo clínico de personas con pancreatitis crónica, las 

técnicas clínicas indirectas son las más usadas por no ser invasivas y por el bajo costo como la 

cuantificación de grasas en heces además del examen clínico aplicado al paciente por el médico, 

la evolución de la pancreatitis crónica para presentar signos y síntomas clínicos como dolor 

abdominal, diabetes y esteatorrea puede ser de hasta 25 años (Czul y cols. 2017). 

 

 

1.5 Herbolaria 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), más del 80% de la población 

mundial utiliza hierbas para curar enfermedades. Países en vías desarrollo, hasta un tercio de la 

población carece de servicios médicos y medicamentos, por lo que el consumo de productos 

naturópatas, herbales y fitomedicinas es la principal manera de tratar su salud por ser 

económicos y de manera no muy clara “eficaces”. En 2005, la medicina tradicional se integró 

al Sistema de Salud Oficial (SSO) con las nuevas reformas regulatorias (OMS 2005). En México 

y Latinoamérica, el uso de medicamentos a base de herbolaria suele ser la primera atención 

medica que la población recibe por medio de infusiones (tisanas o tés), plantas cortadas o 

pulverizadas, extractos o cremas, y todo con poca o nula información de calidad y, por lo tanto, 

sin datos acerca de eficacia clínica y efectos farmacológicos, sin perfiles farmacológicos y 

clínicos establecidos. El 60% de la población latina consume plantas medicinales (OMS 2002).  

La mayoría de las plantas y productos naturópatas utilizados en los países del continente 

europeo están descritas en las farmacopeas en forma de monografías y de venta libre al público; 

pero no sucede lo mismo en Latinoamérica. En la Unión Europea cualquier planta o sus 

derivados como producto medicinal son sometidos a prueba de calidad, seguridad y eficacia 

para su aprobación, pero este modelo no lo adopto México, (Salazar-Aranda y cols. 2009), en 

México si estos productos son vendidos como suplementos alimenticios, las pruebas de eficacia 

no son necesarias, como es el caso del Té Sensual-Jinshenkang. La población mexicana de 

cualquier sector está acostumbrado al uso de plantas medicinales, lo que muestra la permanencia 

de prácticas culturales y conocimiento tradicional pero también un ambiente de constante 
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destrucción ambiental además que para el más del 70% de la población que vive en la pobreza 

no tiene otra opción (Monroy-Ortiz y Castillo-España 2007).  

 

1.6 Disfunción eréctil 

La disfunción eréctil es la incapacidad para conseguir o mantener la rigidez suficiente 

del pene que permita una relación sexual de calidad (Valdés 2008). Las causas se pueden 

considerar como endocrinas y no endocrinas, de las no endocrinas son la vasculogénica que es 

una anomalía del flujo arterial y venoso, también existen etiológicas neurológicas y iatrogénicas 

relacionadas con intervenciones quirúrgicas o tratamientos médicos. A nivel endocrino es por 

la reducción de niveles de testosterona en suero, pero aún no está claro el mecanismo exacto, 

también se le atribuyen componentes psicológicos (Yafi y cols. 2017). La disfunción sexual 

masculina impone una carga negativa en la salud a las personas que la padecen, además también 

afecta en sus relaciones interpersonales, en la autoestima y en la calidad de vida. En Estados 

Unidos existen más de 30 millones de hombres que presentan algún grado de disfunción eréctil 

(Broderick y Gregory 2003). En México, la prevalencia es de 30-35% en hombres de entre 18 y 

40 años (Cunningham y Rosen 2011) y de 29.7% en hombres de entre 40 y 60 años (Wentzell 

y Salmerón 2009).  

La disfunción eréctil no es un problema solo de la vejez o de hombres con padecimientos 

como diabetes o hipo/hipertensión arterial, las causas psicológicas y neurológicas hacen que no 

sea un problema de vejez si no de cualquier edad. Se anticipa que para el 2025, la disfunción 

eréctil puede afectar hasta 52% de los hombres entre las edades de 40 y 70 años, por lo que los 

tratamientos a esta enfermedad serán de alto índice de consumo en la población masculina 

mundial, además que pueden llegar a ser riesgosos por el apego de los conocimientos empíricos 

de la herbolaria (Raheem y Kell 2009). 

 

1.7 Té Sensual-Jinshenkang 

El té chino conocido como Jinshenkang es ampliamente utilizado en México y en otros 

países, pero no tiene ningún estudio que analice su composición, contraindicaciones o efectos 

secundarios a la salud. La venta de The Sensual Tea en México comenzó en 2003, lo 

comercializa la compañía HERBAMEDICA S.A de C.V. pero es de origen Chino por la Xi’n 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1875686708001991#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1875686708001991#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1875686708001991#!
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Según el empaque del té vigorizante, la fórmula del té sensual es:  

Cada sobre de 10 g contiene la siguiente mezcla: 

Raíz de panax ginseng C.A Meyer 120 mg. 

Semilla de Cuscuta Chinensis Lam 120 mg. 

Semina de Zizipus jujuba 600 mg. 

Raíz de Angélica Sinensis 600 mg. 

Semilla de Eugenia caryophyllata 200 mg. 

Fruto de Cnidium monnieri 120 mg. 

Raíz de Astragalus membranaceus 1 g. 

Corteza de Cinnamomun cassia 600 mg. 

Raíz de Morinda officinalis 600 mg. 

Tallo de Cistanche desertícola 600 mg. 

Corteza de Eucommia ulmoides 600mg. 

Corteza de Epimedium brevicomum 120 mg. 

Semilla de Impatiens blasamina 200 mg. 

Fruto de Comus officinalis 120 mg. 

Fruto de Schisandra chinensis 600 mg. 

Azúcar 3.7 g 

IInquizo Pharmaceutical Factory (Figura 7). El té es una combinación de tamizados de hierbas, 

raíces y frutos, con la promesa de mejora significativa de sensación de placer, aumento de 

estimulación sexual en hombres y generando una erección prolongada y firme lo suficiente para 

una relación sexual de calidad, en mujeres el eslogan es la facilidad para alcanzar el orgasmo. 

Además, en su eslogan promociona retarda la fatiga sexual, induce y prolonga la excitación 

sexual, además de no contener efectos secundarios, especifica que no es un medicamento si no 

un suplemento alimenticio que es responsabilidad de quien lo consume así de quien lo 

administra, no crea adicción y no tiene efectos tóxicos, además, es de acción rápida (40-60 min; 

HERBAMÉDICA 2014).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Paquete individual de Té Sensual-Jinshenkang. Tomado de Herbamédica 2014. 
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II. ANTECEDENTES 

 
 2.1 Té Sensual-Jinshenkang en función del páncreas 

De las plantas contenidas en el Jinshenkang, el Panax ginseng ha sido descrito como 

protector de pancreatitis, efecto anti-obesidad, control del apetito, disminución de glucemia y 

trigliceridemia, estimula la oxidación y transporte de ácidos grasos, inhibe síntesis de 

triglicéridos (TAG) en tejido adiposo, además de eliminar colesterol en hígado lo que favorece 

a regular una esteatosis hepática (Li y Ji 2018). El aceite de Schisandra chinensis mejora la 

función de las células β pancreáticas al aumentar el potencial antioxidante del páncreas, al 

aumentar la expresión de los genes antiapoptóticos, aumentar la expresión del metabolismo de 

la glucosa y retrasar la apoptosis de las células de los islotes (An y cols. 2015). 

Astragalus membranaceus se reporta como antitranspirante, diurético y tónicos para una 

amplia gama de enfermedades como nefritis, diabetes mellitus, hipertensión, cirrosis, leucemia 

y cáncer uterino, además de propiedades hepatoprotectoras, inmunoestimulantes y actividad 

antiviral; entre sus principios activos se encuentran saponinas, flavonoides, polisacáridos 

antraquinonas, alcaloides y β-sitosterol (Li y cols. 2014). Angélica Sinensis tiene efectos 

hipoglucemiantes e hipolipemiantes (Wang y cols. 2015). Zizipus jujuba es un rico compuesto 

de polifenoles, triterpenoides y polisacáridos, tiene efectos anti-cancerígenos, antioxidantes y 

anti-obesidad, además posible acción anti-hiperglucemia contra el músculo esquelético 

(Kawataba y cols. 2017).  

Mientras que otras plantas como Cnidium monnieri ha mostrado ser inhibidor de la 

histona desacetilasa y mejora el aprendizaje y la memoria (Yang y cols. 2013), se ocupa en 

tratamientos de impotencia masculina, frigidez, enfermedades relacionadas con la piel y exhibe 

fuertes efectos anti-pruríticos, anti-alérgicos, anti-dermatofíticos, antibacterianos, anti-fúngicos 

y anti-osteoporóticos (Li y cols. 2015). Otras plantas como Comus officinalis que tienen el 

glucósido iridoide entre sus principios activos, regulan la expresión del factor de crecimiento 

transformante β1 (TGF-β1) y previene la sobreexposición de la matriz extracelular en estado de 

diabetes (Xu y Hao 2004). Impatiens blasamina se usa como ansiolítico, para tratar tos y fiebre, 

entre sus compuestos se encuentran el ácido graso α-pinárico, el polisacárido β-1-4-glucano, la 

cumarina escopolina y proantocianidinas (Biblioteca Digital de la Medicina Tradicional 
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Mexicana, 2009). Según Chen y Chiu en 2006, encontraron que no existe ningún efecto neuronal 

central del extracto de Epimedium brevicomum que provoque la erección del pene, lo que 

contradice el uso empírico de esta planta. Cistanche desertícola facilita la respuesta eréctil del 

pene y modula el nivel de hormona leutinizante sérica (Gu y cols. 2016).  

Los principales constituyentes de Morinda officinalis son polisacáridos, oligosacaridos, 

antraquinonas y glucósidos iridoides que se usan como agentes efectivos en el tratamiento de 

depresión, osteoporosis, fatiga, artritis reumatoide, infertilidad y Alzheimer, además de 

protectores cardiovasculares, antioxidantes, inmuno-reguladores y antiinflamatorios, sin 

embargo, en dosis mayores de 1000 mg/kg causan irritabilidad, insomnio y sensaciones 

desagradables de manera general (Zhang y cols. 2018). Cinnamomun cassia favorece la 

disminución de glucosa sérica, así como de hemoglobina glicosilada (Hoehn y Stockert 2012).  

La composición química de Eugenia caryophyllata son fenilpropanoides como el 

carvacrol, timol, eugenol y el cinamaldehído, tiene actividad antimicrobiana, antioxidante, 

antifúngica y antiviral, además el olor del aceite esencial posee propiedades antiinflamatorias, 

citotóxicas, repelentes de insectos y anestésicas (Chaieb y cols. 2007). De Cuscuta chinensis se 

han aislado flavonoides, ácidos fenólicos, esteroides, hidroquinona, lignanos, polisacáridos, 

glicósidos de resina y ácidos grasos, los cuales exhiben actividades farmacológicas que incluyen 

hepatoprotector, renoprotector, anti-osteoporótico, antioxidante, antienvejecimiento, anti-

mutagénico, antidepresivo, efectos abortivos y mejoría de la función sexual (Donnapee y cols. 

2014). Los estudios escasos de los componentes del producto (Jinshenkang) no son suficientes, 

la presentación del té es en gránulos y dentro del organismo no se puede asegurar que se 

mantendrán los fitoquímicos para metabolizarse como si fuera de manera individual. 

En 2010 la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS), retiro 

el producto Té Sensual-Jinshenkang de su mercado debido que, el Laboratorio Oficial de 

Control de la AEMPS mediante análisis determino la presencia de vardenafilo un principio 

activo que no se declara, ni se incluye en el etiquetado de dicho producto. De acuerdo con el 

reporte de AEMPS, este compuesto activo pertenece a la familia de los inhibidores de 

fosfodiesterasa como el sildenafilo (viagra) (Ahmed y cols. 2017). 
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Estudios previos realizados en ratas ha mostrado que el Té Sensual-Jinshenkang no 

modifica el peso corporal (Figura 8A), aunque si tiende a reducir el consumo de alimento (figura 

8B) y agua (figura 8C), reduce de manera significativa los niveles de glucosa (figura 8D), no 

modifica los niveles de triglicéridos (figura 8E) y aumenta la concentración sérica de colesterol 

(figura 8F) (Cuatecontzi 2018). 

 

Figura 8. Peso corporal (A), ganancia de consumo de alimento (B) y agua (C). Niveles séricos 

de glucosa (D), triglicéridos (E) y colesterol (F) de las ratas controles y con diferentes dosis de 

Té Sensual-Jinshenkang. Control, dosis baja (71 mg/kg), dosis media (142 mg/kg) y dosis alta 

(284 mg/kg). * p ≤ 0.05; ** p ≤ 0.01. Tomado de Cuatecontzi 2018. 
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III. JUSTIFICACIÓN 

 

Según la OMS, el 80% de la población de los países en desarrollo usan remedios herbales 

para cubrir o complementar el servicio médico, cada año esta tendencia está en aumento, se 

calcula que en México y Latinoamérica del 45% de la población utiliza herbolaria como primera 

elección para tratar enfermedades comunes (OMS, 2005). Es a través de la transmisión 

generacional que muchos de los “remedios” han permanecido en la sociedad latinoamericana, 

posiblemente por dicha transmisión, es que se crea que los remedios herbolarios no contengan 

efectos secundarios negativos y los consideren inofensivos. Es cierto que de las plantas se 

pueden obtener principios activos para tratar alguna enfermedad de manera eficaz, sin embargo, 

las plantas contienen muchos más principios activos que se consideran tóxicos o que no se han 

estudiado para asegurar su uso de manera empírica (Salazar-Aranda y cols. 2009). Además, por 

la etiología de la pancreatitis puede haber relación entre los productos herbolarios y la incidencia 

de esta enfermedad, que en 2009 fue el diagnóstico en gastroenterología más común y que tuvo 

un costo de 2.6 mil millones de dólares a Estados Unidos (Tenner y cols. 2013). Sin embargo, a 

nivel mundial las cifras son parecidas, además México es el primer lugar mundial en DM2 

siendo una enfermedad que es ocasionada por daños en páncreas específicamente en las células 

β de los islotes pancreáticos, además la disfunción eréctil es asociada a la prevalencia de DM2 

(Da Silva 2018). 

El Té Sensual-Jinshenkang lleva más de 15 años a la oferta en México y 9 años retirado 

del mercado español; aunque no hay antecedentes de sus riesgos o contraindicaciones del 

producto herbolario. Es un hecho que las plantas que lo componen contienen principios activos 

que no han sido estudiados o regulados que presentan un riesgo potencial para los pacientes que 

lo consumen (Carrillo y cols. 2010). Hay evidencia que el consumo de Jishenkang ocasiona 

hipoglucemia e hipercolesterolemia (Cuatecontzi 2018), con ello este té podría ocasionar serios 

problemas a la salud a personas con diabetes que lo consuman y por eso la importancia de esta 

investigación. 
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IV. HIPÓTESIS 

El consumo semanal de té sensual afecta de manera negativa a las características 

histológicas del páncreas y a la regulación de los niveles de glucosa en la rata macho. 

 

 

V. OBJETIVOS 

5.1 Objetivo General 

Determinar las características histológicas del páncreas y la regulación de los niveles de 

glucosa que ocasiona el consumo de Té sensual en el páncreas de la rata macho. 

 

5.2. Objetivos Específicos 

En ratas control y ratas tratadas con diversas dosis de té sensual: 

1. Analizar las características morfométricas del páncreas endocrino 

2. Analizar la diferenciación celular mediante inmunomarcaje a Ki-67 

3. Evaluar la respuesta de glucosa mediante curva de tolerancia a la glucosa 

4. Cuantificar la expresión de GLUT-4 mediante Western Blot 

5. Cuantificar colesterol y triglicéridos de manera local en páncreas 

6. Evaluar la acumulación de grasa visceral 

7. Realizar perfil de estrés oxidativo mediante cuantificación de catalasa, peróxido 

dismutasa y poder antioxidante reductor de hierro. 

8. Cuantificar lipoperoxidación en páncreas, mediante técnicas de TBARS y Dienos   

conjugados 

9. Análisis de absorción de carbohidratos y lípidos en intestino, por técnicas de 

esteatocrito y azúcares reductores 
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VI. METODOLOGÍA 

 

Grupos y tratamiento. La metodología utilizada en el estudio experimental fue 

aprobada por el Comité de Bioética del Centro Tlaxcala de Biología de la Conducta (CTBC) de 

la Universidad Autónoma de Tlaxcala. Los animales fueron mantenidos en cajas especiales para 

ratas, con alimento y agua en buenas condiciones de higiene. La limpieza de las jaulas y las 

habitaciones donde se encontraron las ratas fue realizada por personal especializado del propio 

Centro de Investigación. Se utilizaron ratas macho Wistar (Rattus norvegicus) de 12 semanas 

de edad, con peso de 230 g ± 20 g, proporcionados por el bioterio del Centro Tlaxcala de 

Biología de la Conducta (CTBC).  

Durante el desarrollo de los experimentos, las ratas permanecieron en condiciones 

controladas de ciclo luz/oscuridad (16/8 h), a una temperatura de (22 ± 2 º C), alimentadas con 

alimento purina con acceso controlado para poder medirlo (250 g diarios) y agua corriente (250 

ml diarios). Las ratas se dividieron en cuatro grupos: el control (sin tratamiento; n=6) y las de 

tratamiento con el té sensual que, a su vez, se dividen en tres grupos; dosis baja (n=6), dosis 

media o estándar (n=6) y dosis alta (n=6). La dosis estándar se calculó de acuerdo con la sugerida 

por el fabricante del té sensual con relación al peso (142 mg/kg) para el humano, la dosis baja 

fue la mitad de la dosis estándar (71 mg/kg) y para la dosis alta fue el doble (284 mg/kg). El 

tratamiento se administró vía oral, una vez por semana por un lapso de 8 semanas, se pesó a 

cada animal durante la administración.  

Histología. Posterior al sacrificio se extrajo el páncreas, se dividió de manera sagital y 

la porción derecha se fijó con una solución de Bouin-Duboscq por 24 h. Se deshidrató con 

alcoholes en concentración ascendente (60-100%), aclaramiento con Xilol e inclusión en 

parafina. Los segmentos de páncreas fueron cortados transversalmente a 5 μm con un microtomo 

y se colocaron 4 cortes por laminilla. Una laminilla de páncreas por rata fue utilizada para 

realizar tinción tricrómica de Masson 

Inmunohistoquímica. Se hidrató una laminilla de cortes en parafina de páncreas, se 

destaparon los antígenos con una solución buffer de citratos (pH= 6) durante tres noches. 

Posteriormente, los cortes se incubaron con el primer anticuerpo anti-insulina (1:250; Abcam) 

o anti- Ki-67 (1:50; Abcam) en una cámara húmeda a 4ºC durante una noche. Seguido de ello, 

los cortes se incubaron con un anticuerpo secundario goat anti-mouse (1:250) durante 2 h 

temperatura ambiente. Después, los cortes se lavaron con una solución buffer de fosfatos (PBS; 
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pH= 7.2) y se incubaron con avidina-biotina-peroxidasa (ABC) durante 1 h. Para luego realizar 

el revelado con una solución de diaminobenzidina (DAB) al 0.05% y H2O2 al 3% en PBS hasta 

localizar el marcaje en el páncreas. Los cortes se deshidrataron en alcoholes a concentraciones 

ascendentes y se cubrieron con Cytoseal TM 60 y un cubreobjetos. La inmunohistoquímica solo 

fue descriptiva para marcaje de Ki-67, para insulina se contaron y midieron los islotes que sean 

positivos a insulina.  

Se tomaron fotografías con un aumento de 4X para realizar una reconstrucción del corte 

completo. Posteriormente, se colocó una cuadricula de 100 µm de lado por cada cuadrante y se 

seleccionaron cuadrantes al azar los cuales fueron fotografiados con aumentos de 40X para 

identificar los islotes de Langerhans. Se midió el área de cada islote y se realizaron histogramas. 

Así, se identificaron 4 categorías: <500 µm2 (extra-chicos), 501-2000 µm2 (chicos), 2001-8000 

µm2 (medianos) y >8001 µm2 (grandes), así como de células inmunes y vasos dentro del islote 

clasificados de acuerdo con el tamaño (figura 9). 

 

Figura 9. Inmunohistoquímica de insulina, mostrando cuadricula y cuadrantes elegidos al azar (A), identificación 

de islote (B) y medición del área (µm2) del islote (C). A: 20,000 µm, B-C: 20 µm. 
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Curva de tolerancia a la glucosa. Después de la última administración del té sensual 

se realizó curva de tolerancia a la glucosa, con administración vía oral, las mediciones se 

realizaron antes de la carga de glucosa y posterior a los 15, 30, 60, 90, 120, 150 y 180 minutos. 

Una vez terminada la prueba de tolerancia a la glucosa, los animales fueron anestesiados con 

pentobarbital sódico por vía intraperitoneal y posteriormente se extrajo sangre por medio de 

punción cardiaca. La sangre extraída se dejó reposar durante 45 min, después se centrifugó a 

3500 rpm durante 15 min. El suero fue separado y congelado a una temperatura de 20 º C bajo 

cero para su posterior uso.  

Western Blot para GLUT-4. Para la preparación de los extractos totales de páncreas se 

tomaron una porción de tejido congelado (0.5 mg aproximadamente). El tejido se maceró con 

un homogeneizador eléctrico utilizando buffer de lisis. Se agregó a la muestra un inhibidor de 

proteasas (sigma) y 100 mM de fluoruro de fenilmetilsulfonilo (PMSF). Posteriormente se 

centrifugaron durante 30 min a 13,400 rpm a 4°C para obtener el precipitado y el sobrenadante 

de la muestra. Del homogenizado se determinó la concentración de las proteínas totales 

mediante el método de Bradford.  

Para la separación electroforética de las proteínas, se utilizaron geles de 

poliacrilamida/SDS al 10 %. Para la corrida se cargó 50 µg de proteína. Las proteínas fueron 

transferidas a membranas de nitrocelulosa utilizando el sistema Mini Trans-Blot Cell 

(ENDURO). Una vez realizada la transferencia a las membranas, se bloqueó con una solución 

de leche descremada al 5 % y 0.02 % tween-20 en PSB. Posteriormente las membranas se incubo 

con el anticuerpo primario anti-GLUT4 (1:250) diluido en 5 % de leche descremada en 0.02 % 

Tween en PBS durante 1 noche a 4 °C. Después se incubo con el anticuerpo secundario goat 

anti-mouse (1:500) diluido en 5 % de leche descremada y 0.02 % de Tween durante 2 h a 

temperatura ambiente. Finalmente se revelaron las bandas inmunorreactivas utilizando un kit de 

quimioluminiscencia. 

Cuantificación de azúcares reductores y grasa en heces. Después del sacrificio se 

recolectaron muestras de heces en la porción terminar del intestino grueso para la realización la 

técnica de azúcares reductores según Benedict en 1909, y medición de lípidos en heces con la 

técnica de esteatocrito acido, la observación de lípidos en heces se realizó mediante una 

coloración de rojo oleoso para observar gotas de grasa (Van de Kamer y cols.1949). 
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Estadística. Los valores obtenidos de las diferentes variables analizadas se analizaron 

mediante una prueba ANOVA de 1 vía usando el programa GraphPad Prism 5. 
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VII. RESULTADOS  

 

7.1 Efecto del té sensual en la histología del páncreas 

 

En las laminillas teñidas de tricrómica de Masson, se observaron estructuras propias del 

tejido como acinos pancreáticos, islotes de Langerhans, vasos sanguíneos y ductos, evidente 

presencia de tejido fibroso en los grupos experimentales sobre todo en el grupo de mayor dosis. 

También se observó la presencia de células inmunes (Figura 10).   

Figura 10. Características histológicas del páncreas de ratas macho teñidas con tricrómica de Masson controles y 

tratados con diferentes dosis de té sensual. Animales controles a 10X (A) y 40X (E), animales de dosis baja a 10X 

(B) y 40X (F), dosis media a 10X (C) y 40X (G), y dosis alta a 10X (D) y 40X (H). ac, acino pancreático; is, islote 

de Langerhans; vs, vaso sanguíneo; tf, tejido conectivo fibroso; fecha, células inmunes. Escalas A-D: 200 µm, E-

H: 20 µm. 

 

En los cortes a los cuales se les realizó inmunohistoquímica de insulina, se comparó el 

porcentaje de islotes en cada categoría de tamaño, por cantidad de células dentro del islote; así, 

como los vasos sanguíneos y células inmunes dentro de los vasos sanguíneos. Al comparar los 

efectos de la administración de té sensual en la frecuencia de islotes para cada tamaño 

encontramos que el tratamiento aumento significativamente el porcentaje de islotes extra-chicos 

en los animales tratados y la dosis media disminuyo el tamaño en los islotes de tamaño grande 

(figura 11). No hubo diferencias en la cantidad de células dentro de los islotes de ninguna 
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categoría de tamaño. Se encontró un aumento en el número de vasos sanguíneos en las 

condiciones de media y alta en la categoría de tamaño de medianos y grandes. Tampoco hubo 

diferencia significativa en la presencia de células inmunes dentro de vasos sanguíneos, aunque 

solo se observó en la categoría de grandes (Figura 11). 

Figura 11. Morfometría del páncreas en ratas macho controles y tratadas con diferentes dosis de té sensual (baja, 

media y alta). Porcentaje de islotes (A-D), número de células por islote (E-H), número de vasos sanguíneos (I-L) y 

células inmunes dentro de los vasos (M-P). ANOVA 1vía *** p< 0.0001 (A), ANOVA 1 vía ** p< 0.003 (K), 

Kruskal-Wallis * < 0.0013 (L), ANOVA 1 vía *p < 0.05, ** p< 0.0014 (N y P, respectivamente).  
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Se observaron cambios estructurales de los islotes entre las condiciones y tamaño, en los 

grupos con tratamiento se encontraron células positivas a insulina aisladas, así como en células 

que parecen formar los vasos sanguíneos, sobre todo donde convergen. En islotes de tamaño 

grande y mediano se observaron algunas malformaciones sobre todo en las dosis media y alta. 

También se observó un aumento de tejido adiposo y presencia de células inmunes en los vasos 

sanguíneos dentro de los islotes de Langerhans (Figura 12)  

Si bien la técnica de inmunohistoquímica anti-Ki67 se realizó con la finalidad de 

identificar el efecto del té sensual en la proliferación pancreática, no fue posible identificarla en 

los núcleos de las células. Sin embargo, el marcaje anti-Ki67 se observó de forma granulada en 

el citoplasma. Analizando este marcaje de manera cualitativa, se encontró que un evidente 

marcaje en el grupo de tratamiento, el grupo control no presenta el marcaje de la proteína, el 

marcaje en los grupos es proporcional a la dosis, la dosis alta presenta mayor evidencia de la 

proteína, aunque la proteína es nuclear, en este tratamiento se observa de manera general en el 

citoplasma. Sin embargo, los islotes no presentan este marcaje, solo los acinos pancreáticos 

(Figura 13). 

 

 

7.2 Efecto del té sensual en los niveles de glucosa 
 

La grafica de la curva de tolerancia a la glucosa mostró un punto de igual valor a la 

concentración basal y ninguna diferencia significativa al terminar la prueba. Aunque se observó 

que la dosis baja mejoró la respuesta de la glucemia desde el inicio de la prueba porque parece 

que el área sobre la curva es menor entre el tiempo de 15 minutos y 30 minutos, no presentó 

diferencia significativa. Sin embargo, en el tiempo 150 si se encontró una diferencia 

significativa (Figura 14).  
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Figura 12. Fotografías de cortes de páncreas de ratas macho controles (A-C) y tratadas con diferentes dosis de té 

sensual en dosis baja (D-G), media (H-K) y alta (L-O), los cuales se le realizó inmunohistoquímica anti-insulina. 

En la primera columna de izquierda a derecha se observan islotes de tamaños similares con las demás condiciones, 

observando una estructura similar, en la segunda columna se logra observar en los islotes como las células positivas 

a insulina parecen disminuir, en la tercera columna se observan islotes de tamaño extra chicos y es evidente que el 

grupo control el islote aun cuenta con más de un tipo de célula, mientras que en las condiciones se pueden observar 

células aisladas positivas a insulina, la última columna evidencia peculiaridades de los islotes como el lugar y 

cantidad de células positivas a insulina. is: islote de Langerhans, ac: acino pancreático, tf: tejido fibroso, fechas: 

tejido adiposo, asteriscos (*): células inmunes. Escalas A, D, H y L: 80 µm, B – O: 20 µm.  
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Figura 13. Fotografías de cortes de páncreas de ratas macho controles (A, a) y tratadas con diferentes dosis de té 

sensual en dosis baja (B, b), media (C, c) y alta (D, d), a los cuales se les realizó inmunohistoquímica a Ki-67. El 

marcaje solo se observó en las células acinares de los grupos de tratamiento. Aunque Ki-67 es una proteína nuclear, 

en las dosis baja, media y alta se observó marcaje en citoplasma. Fotografías a 10 X A, B, C y D: 200 µm y 40 X 

a, b, c y d: 20 µm.   
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Figura 14. Curva de tolerancia a la glucosa (A) de ratas macho controles y tratadas con diferentes dosis de té sensual 

en dosis baja, media y alta.  No se observaron diferencias significativas en los tiempos 0 min (B) y 15 min (C). Sin 

embargo, al tiempo 150 minutos (D), el grupo de dosis baja fue significativamente mayor que el grupo control. Se 

calcularon las áreas bajo la curva en los tiempos (E) 120 minutos y (F) 150 minutos, pero no se encontraron 

diferencias entre los grupos. p < 0.05 para una ANOVA 1 vía y post de Tukey’s. 
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7.3 Efecto del té sensual en expresión de GLUT4 en el páncreas 
 

La cuantificación de GLUT4 de peso de 54 kDa mediante Western Blot mostró un evidente 

aumento para las dosis de media y alta, sin embargo, la diferencia significativa solo se observa 

en la dosis alta respecto al control (figura 15).  

 

 

Figura 15. Cuantificación de la expresión de GLUT-4 mediante técnica de Western Blot en el páncreas de ratas 

macho controles y tratadas con diferentes dosis de té sensual en dosis baja, media y alta. Se muestran una fotografía 

representativa de revelado y rojo de Ponceau con la cual se hizo la relación. Se muestra diferencia significativa de 

la dosis alta con respecto al control. Kruskal-Wallis con post hoc Dunnes *p < 0.05. 
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7.4 Efecto del té sensual en los lípidos del páncreas 

La cuantificación de acumulación de lípidos, tanto en páncreas como en el área visceral, 

mostró diferencias significativas entre los grupos. El tratamiento con té sensual, en todas las 

dosis utilizadas, produjo un aumento en la concentración de triglicéridos con respecto al control 

(figura 16A). Además, la dosis media de té sensual tuvo una mayor concentración de colesterol 

con respecto al control (figura 16B). Respecto a la grasa abdominal, no se encontraron 

diferencias entre los grupos (figura 16C). 

Figura 16. Concentración de triglicéridos (A) y colesterol (B) en el páncreas de ratas macho controles y tratadas 

con diferentes dosis de té sensual en dosis baja, media y alta. El tratamiento en sus tres dosis aumentó la 

concentración de triglicéridos, mientras que sólo la dosis media aumentó la concentración de colesterol.  El 

porcentaje de grasa visceral no fue diferente entre los grupos (C). ANOVA de 1 vía con post Tukey’s *** p< 0.0001 

y *p< 0.03 
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7.5 Efecto del té sensual en enzimas antioxidantes 

La cuantificación de enzimas y metabolitos relacionados con el estrés oxidativo indicó que el 

tratamiento con té sensual no modificó la concentración de catalasa, FRAP, SOD, MDS y 

dienos en el páncreas (figura 17). 

 

Figura 17. Actividad de enzimas antioxidantes (catalasa, A; y peróxido dismutasa, C) y concentración de 

indicadores de estrés oxidativo (poder antioxidante reductor de hierro, B; malondialdehído, MDA, D; y dienos 

conjugados, E) en el páncreas de ratas macho controles y tratadas con diferentes dosis de té sensual en dosis baja, 

media y alta. Todos los indicadores de estrés oxidativo fueron similares entre los grupos.  
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7.6 Efecto del té sensual en la excreción de lípidos y azúcares reductores en heces 
 

 Se muestra un aumento significativo en la cantidad de lípidos en heces de las dosis 

media y alta con respecto al control (figura 18). 

 Figura 18. Lípidos en heces con coloración de rojo oleoso y cuantificación de lípidos mediante técnica de 

esteatocrito de ratas macho controles (A) y tratadas con diferentes dosis de té sensual en dosis baja (B), media (C) 

y alta (D). Se observaron diferencias significativas en los grupos media a alta con respecto al control. Kruskal-

Wallis con post Dunnes * p< 0.05  

 

Para la semicuantificación de azucares reductores se hizo la prueba en 6 animales por 

cada condición. No se observó ninguna diferencia significativa (Figura 19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 19. Fotografías representativas de coloración después de realizar técnica de Benedict (A) para detectar 

azúcares reductores en heces de ratas macho controles y tratadas con diferentes dosis de té sensual en dosis baja, 

media y alta. Tabla de valores de referencia según coloración de heces (B). (C) resultados semicuantitativos de 

acuerdo con la tabla propuesta por Benedict, obteniendo un aproximado de 14 mmol/dL, sin embargo, no se 

considera patológico. 
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VIII. DISCUSIÓN 

 

 

8.1 Té sensual e histología del páncreas 

 

El tratamiento con té sensual indujo la infiltración de células inmunes, tejido fibroso y 

acumulación de lípidos en el páncreas, lo que corresponde a pancreatitis que se caracteriza por 

presencia de fibrosis intra e interlobular, así como en la membrana basal de vasos, hiperplasia 

ductal, con infiltración de lípidos y células inmunes (Kleeff y cols. 2017). A pesar de este estado 

inflamatorio, el consumo de té sensual no modificó el número de islotes ni el número de células 

positivas de insulina dentro de ellos, excepto en los islotes extra-chicos. Este aumento en el 

número de islotes extra-chicos, donde se observan células aisladas positivas a insulina, podría 

relacionarse con la formación de nuevos islotes.  

La generación de nuevos islotes deriva de la diferenciación de células α y δ del islote 

pancreático, así como de las células que componen ductos pancreáticos (Dite y cols. 2020). Otro 

hallazgo muy interesante fue el efecto del té sensual sobre la presencia de vasos sanguíneos y la 

subsecuente infiltración de células inmunes en islotes de tamaño grande. Este desarrollo 

vascular e infiltración de células inmunes en los islotes ha sido relacionado con un proceso de 

insulitis, lo cual podría provocar apoptosis en las células de los islotes y la pérdida de la función 

de las células beta (Eizirik y cols. 2009). 

Esta generación de nuevos islotes podría tener relación con la presencia de proteína 

Ki67 en el citoplasma de los acinos. Si bien esta proteína se localiza en el núcleo durante el ciclo 

celular, nosotros la localizamos en el citoplasma de células acinares de los grupos que 

consumieron té sensual. La presencia de Ki67 en el citoplasma o membrana de las células se 

encuentran en casos de adenomas trabecular hialinizante de tiroides, hemangioma esclerosante 

de pulmón y adenoma pleomórfico de glándulas salivales (Wang y cols. 2014).  

Otros estudios han observado que vesículas de lípidos al interior de células pueden 

tener afinidad anticuerpo anti-Ki67, dando gránulos positivos (Wang y cols. 2014). En contraste, 

Ciulla y cols. en 2009 observaron el marcaje en citoplasma y membrana en tejido cardiaco, pero 

sin ninguna relación a alguna patología o riesgo de salud. 

Nuestros resultados muestran que el consumo de té sensual podría causar insulitis y 

pancreatitis, de manera que debería ser evitado. Estos efectos tóxicos ocurren a pesar del efecto 
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pancreato-protector reportado para algunas de las plantas que contiene este té. Tal es el caso del 

Panax ginseng (Li y Ji 2018). 

 

 

8.1 Té sensual y niveles de glucosa 

 

Los niveles de glucosa sérica se modifican de acuerdo con el estado de ayuno de los 

animales, en estado de no ayuno los niveles de glucosa se encuentran disminuidos para las dosis 

de tratamiento con Jinshenkang respecto al control (Cuatecontzi 2018), sin embargo, al realizar 

una curva de tolerancia a la glucosa en estado de ayuno de 10 h, no se encuentran diferencias, 

ello muestra que la función pancreática está afectada y corresponde con los cambios histológicos 

ya reportados. Este efecto en el control de los niveles de la glucosa es a pesar del efecto 

hipoglucemiante reportado para algunas de las planteas contenidas en el té como el Panax 

ginseng (Li y Ji 2018), Angélica Sinensis (Wang y cols. 2015), Zizipus jujuba (Kawataba y cols. 

2017) y Cinnamomun cassia (Hoehn y Stockert 2012).  

 

8.2 Té sensual y expresión de GLUT4 en el páncreas 

Si bien la regulación de la síntesis de insulina estimulada por glucosa en el páncreas es 

atribuida al GLUT2, los GLUT1 y GLUT4 también se encuentran en células β pancreáticas 

(Jurysta y cols. 2013). Particularmente, el GLUT4 se ha relacionado con la producción de 

energía de las células productoras de glucagón e insulina. Humanos y ratas con hiperglucemia 

muestran una alta expresión de GLUT4 en el páncreas, la cual se reduce con el tratamiento con 

insulina (Bähr y cols. 2012).  

Otros estudios han mostrado que la administración de estreptozotocina reduce la 

expresión de GLUT4 en el páncreas, mientras que el tratamiento extracto de Moringa 

concanensis lo aumenta, pero esto no lo hace el tratamiento con glibenclamida (Balakrishnan y 

cols. 2019). De manera que el aumento de GLUT4 provocado por el tratamiento de té sensual 

sugiere una posible alteración en la síntesis de insulina. Otra posibilidad de este aumento de 

GLUT4 en el páncreas de los animales con tratamiento de té sensual es la presencia de tejido 

adiposo en este órgano, ya que este transportador se expresa en los adipocitos (Benchamana y 

cols. 2019). 
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8.3 Té sensual y lípidos del páncreas 

 

Las plantas que componen a Jinshenkang generan cambios en el metabolismo 

triglicéridos y colesterol de manera directa o indirecta (Cuatecontzi 2018). Estos cambios se 

observan en este estudio, donde hay aumento de triglicéridos en el páncreas. Aunque no se 

observó un estado oxidante en el páncreas, la acumulación de triglicéridos en este órgano se ha 

relacionado con pancreatitis (Ko y cols. 2014) e insuficiencia pancreática exocrina (Tahtaci y 

cols. 2018). Una de las razones es el daño del esfínter de Oddi por obstrucción mecánica de 

pólipos y/o aumento de la densidad de sales biliares ocasionando pancreatitis aguda (Salmeron 

y cols. 2001; Trico y cols. 2018).  

Este efecto del té sensual se contrapone a los efectos protectores reportados para 

algunas de las plantas contenidas en este producto. Por ejemplo, el Panax ginseng ha sido 

propuesto por reducir dislipidemias estimula la oxidación y transporte de ácidos grasos, inhibe 

síntesis de triglicéridos (TAG) en tejido adiposo, además de eliminar colesterol en hígado lo que 

favorece a regular una esteatosis hepática (Li y Ji 2018). La Schisandra chinensis mejora la 

función de las células β pancreáticas al aumentar el potencial antioxidante del páncreas (An y 

cols. 2015).  

El Cinnamomum incrementa las concentraciones de péptido similar al glucagón 

postprandial, estimulando la activación de receptor de insulina, disminuyendo a los ácidos 

grasos libres en hígado y aumentando los niveles séricos de insulina y adiponectina (Davis y 

Yokoyawa 2011). Otras plantas como Angélica Sinensis tiene efectos hipolipemiantes (Wang y 

cols. 2015). Sin embargo, podrían favorecer la acumulación de estos en órganos como el hígado 

y el páncreas, como lo hemos observado. 

 

8.4 Té sensual y excreción de lípidos y azúcares reductores en heces 

 

La insuficiencia pancreática exocrina, como consecuencia de la pancreatitis, afecta la 

liberación de sales biliares y lipasas pancreáticas, dando lugar a esteatorrea, es decir, un mayor 

contenido de lípidos en las heces, particularmente de colesterol (Dite y cols. 2020). Esta podría 

ser una causa para que los animales tratados con el té sensual tuvieran una mayor esteatorrea 

que los controles. Otra posibilidad es la capacidad de inhibir a las lipasas que muestran diversos 

compuestos naturales con son los polifenoles como los flavonoides, ácidos hidroxicinnamico e 
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hidroxibenzoico y lignanos debido a principios activos de la familia de Astragalus (Li y cols. 

2014),  

Panax ginseng tiene de principales componentes a gingenósidos de tipo Rb1, Rb2, Rc 

y Rd que suprimen la actividad de la lipasa pancreática (Li y Ji 2018).  Rg1 suprime la expresión 

de transportadores de glucosa dependiente de sodio (SGLT1). Con ello se aumenta el peso fecal, 

el contenido de lípidos en heces y disminuye la absorción de glucosa en el intestino (Li y Ji 

2018). Estos cambios también se observan con la cuantificación de esteatocrito, que evidencia 

la mala absorción de lípidos en el intestino, sin embargo no hay presencia de azucares reductores 

en las heces, aunque no se ha cuantificado los niveles de insulina podemos sugerir que hay 

aumento de esta hormona por el consumo de Jinshenkang por la diferencia significativa de la 

glucemia sin ayuno, aunque no haya cambios en la curva de tolerancia a la glucosa, pero esto es 

riesgoso porque la diabetes es un factor de la disfunción eréctil, entonces el consumo de 

Jinshenkang por un consumidor diabético podría ocasionar coma diabético. 
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IX. CONCLUSIÓN 

 

 

El consumo de té sensual: 

1. Genera acumulación de tejido fibroso entre-acinar, aumento de células inmunes en vasos 

de los islotes de Langerhans, aumento de cantidad de vasos sanguíneos en las 

condiciones media y alta de islotes de tamaño medio y grande, así como de células 

inmunes en condiciones media y alta en tamaño de islotes chicos y grandes. Es decir, el 

consumo de té sensual induce pancreatitis e insulitis.  

2. Aunque no modifica la glucosa sérica en ayunas si induce un retraso en la recuperación 

de los niveles de glucosa (curva de tolerancia a la glucosa), lo que sugiere ya una 

afectación en la función pancreática que podría verse agravada con un tiempo mayor de 

consumo del té. Esta afectación en la regulación de los niveles de glucosa postprandial 

podría estar relacionado con el aumento en la expresión de GLUT4 por la dosis alta del 

té. 

3. La pancreatitis inducida por el té sensual está relacionada con la acumulación de 

triglicéridos en este órgano, independientemente de la acumulación de la grasa 

abdominal y del estado oxidativo del tejido pancreático. 

4. La pancreatitis ocasiona mala digestión de lípidos en dosis media y alta, permitiendo un 

aumento en la expulsión de grasa en heces.  
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X. MODELO EXPERIMENTAL 

 

 

 
Figura 20. Modelo teórico de los resultados de la presente tesis. El consumo semanal por 8 semanas de Jinshenkang 

en ratas macho jóvenes no afecta los niveles de glucosa en ayunas. Sin embargo, si retrasa la recuperación de los 

niveles de glucosa postprandial. Esto podría deberse a la insulitis que provoca el consumo de té sensual. Además 

de la insulitis, el té sensual induce aumento de tejido fibroso, número de células inmunes en islotes medianos y 

grandes en páncreas, rasgos característicos de pancreatitis asociada con un aumento en la acumulación de 

triglicéridos en el páncreas. La esteatorrea también es evidente como efecto del consumo de té sensual Jinshenkang. 
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XI. PERSPECTIVAS  

 

1. Dado el exceso de lípidos en heces observado en animales que consumieron té sensual, se 

propone la cuantificación sérica de enzimas pancreáticas como amilasa y lipasa, además de 

un estudio histológico en intestino delgado, ello nos daría una mejor perspectiva del daño 

pancreático que se observa por el aumento de células inmunes, acumulación de tejido fibroso 

y adiposo, característicos del desarrollo de pancreatitis crónica y DM2 o en su caso, daño en 

el tejido epitelial del intestino delgado (Thorens 2015; Kleeff y cols. 2017).  

2. El aumento del número de islotes extra chicos y la presencia de proteína Ki-67 en citoplasma 

de acinos podría sugerir una estimulación de diferenciación celular, aunque la deformidad de 

los islotes pancreáticos pudiera deberse por proceso de apoptosis, la cuantificación de 

caspasas 3, Pdx1 o neurogenina 3 serían un potente recurso para entender el porqué de esas 

observaciones en la morfología (Arrojo e Drigo y cols. 2015). 

3. Dado que el té sensual afectó la recuperación de los niveles de glucosa postprandial es 

necesario cuantificar la concentración de insulina y glucagón séricos para determinar el grado 

de afectación en el control de la glucosa, y en su caso también cuantificar niveles de gastrina 

y somatostatina por tener bastante intervención en las funciones gastrointestinales (Arrojo e 

Drigo y cols. 2015). 

4. La mezcla de las plantas que forman al Jinshenkang no es claro que principios activos tienen 

el efecto sobre el páncreas, al ser un producto tamizado tampoco asegura el control de calidad 

de porcentajes de plantas en la misma proporción entre lotes. Por lo que realizar 

cromatografía en capa fina pudiera ser benéfico al poder reconocer los principios activos del 

producto que en mayor proporción se encuentren en toda la mezcla. Además, gran porcentaje 

de las plantas comparten sus principios activos, pero en diferentes concentraciones, algunos 

principios activos pueden inhibir a otros, unos más pueden potenciarlos (Salazar-Aranda y 

cols. 2009), reconocer el que en mayor abundancia se encuentre o mayor actividad de acción 

ejerza sobre el individuo. puede ser de gran ayuda para comprender los mecanismos 

fisiológicos y tratar de ajustar dosis si fuera necesario. 
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