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I. RESUMEN 
Antecedentes: El síndrome metabólico (SMet) es un conjunto de alteraciones 
bioquímicas, clínicas y antropométricas, constituye un factor de riesgo para 
enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad de Alzheimer. 
La prevalencia es significativamente mayor en adultos mayores (AM) superando el 
50% en población mexicana. También se ha relacionado con el estrés oxidativo (EOx) 
y la inflamación crónica (IC) y sus consecuentes alteraciones. Por ello, es importante 
proponer alternativas terapéuticas como el consumo de Sechium edule (chayote), 
fruto al que se atribuyen propiedades hipoglucemiantes, hipotensoras e inhibidoras 
de la lipogénesis.  

Objetivo: Determinar el efecto del consumo de frutos de Sechium edule sobre 
marcadores de estrés oxidativo, inflamación crónica y daño oxidativo al ADN en 
adultos mayores con síndrome metabólico. 

Método: Se llevó a cabo un estudio cuasi-experimental en una muestra a 
conveniencia de 81 AM con SMet, diagnosticado acorde con los criterios del 
NCEP/ATP III. Se conformaron dos grupos: (i) experimental (GE) (n = 41), a quienes 
se les administró 1,500 mg de concentrado de polvo de chayote (1 cápsula de 500 
mg, tres veces al día) durante seis meses; (ii)  placebo (GP) (n= 40), recibió capsulas 
con la misma  dosis y  presentación con lactosa monohidratada y talco de grado 
farmacéutico. A todos los participantes se les realizaron mediciones antropométricas 
y clínicas, determinaciones de marcadores bioquímicos, [biometría hemática, 
glucosa, perfiles lipídico, renal y hepático, hemoglobina glucosilada (HbA1c) y 
albuminuria] así como de marcadores de EOx, [lipoperóxidos por sustancias reactivas 
al ácido tiobarbitúrico (TBARS), 8 isoprostanos (8-iso), enzimas antioxidantes y 
antioxidantes totales (AT), daño al ADN por 8-hidroxiguanosina (8-OHdG)] y 
marcadores de inflamación como las interleucinas (IL) 1, IL-6, IL-8, IL-10 y factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-α) Los datos fueron analizados a través de medidas 
descriptivas y ANOVA de medidas repetidas. También se aplicó la prueba de chi-
cuadrada para comparar proporciones, considerando significancia estadística cuando 
p<0.05, para tal efecto se utilizó el paquete estadístico IBM SPSS V 21. 
 
Resultados: Se observó una disminución estadísticamente significativa en el GE 
después de seis meses de tratamiento en la concentración de lipoperóxidos (basal, 
0.30±0.09 vs. post 0.20±0.03, p<0.05), 8-Iso (basal, 347.7±20.0 vs. post 239.3±15.3, 
p=0.05), índice de estrés oxidativo (IEOx) (basal, 1.76 ± 0.9 vs. post 1.45 ± 1.1, 
p<0.05), 8-OHdG (basal, 30±2.1 vs. post 20.5±1.5, p<0.01), aunado a un incremento 
significativos en AT (basal, 1.1±0.17 vs. post 1.3±0.15, p<0.05), superóxido dismutasa 
(SOD) (basal, 181±5.4 vs. post 183± 8.8, p<0.05),   IL10 (basal, 2.2±0.5 vs. post 4.1 
± 0.4, p<0.05).    
 
Conclusión:  Nuestros hallazgos demuestran que el consumo de 1,500 mg/día de 
concentrado en polvo de fruto seco de Sechium edule tiene un efecto antioxidante y 
antiinflamatorio significativo en adultos mayores con síndrome metabólico, por lo que 
podría ser una opción terapéutica complementaria, para dicha alteración.   
 
Palabras clave: Sechium edule, síndrome metabólico, adultos mayores, estrés 
oxidativo, inflamación crónica, daño al ADN. 
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II. ABSTRACT 
Background: Metabolic syndrome (MetS) is a set of biochemical, clinical and 
anthropometric alterations, it constitutes a risk a risk factor for cardiovascular 
diseases, type 2 diabetes mellitus and Alzheimer´s diseases. The prevalence is 
significantly higher in elderly people, exceeding 50% in the Mexican population. It has 
also been related to oxidative stress (OxS) and chronic inflammation (CI) and its 
consequent alterations. For this reason, it is important to propose therapeutic 
alternatives such as the consumption of Sechium edule (chayote), a fruit to which 
hypoglycemic, hypotensive, and lipogenesis-inhibiting properties are attributed. 

Objective: To determine the effect of consumption of Sechium edule fruits on markers 
of OxS, CI, and oxidative damage to DNA in older adults with MetS. 

Method: We carried out a quasi-experimental study in a convenience sample of 81 
older adults with MetS, diagnosed according to the NCEP/ATPIII criteria. Two groups 
were formed: (i) experimental (EG) (n=41), who were administered 1,500 mg of 
chayote powder concentrate (a capsule of 500mg three times a day) for six months; 
ii) placebo (PG) (n=40), received capsules with the same dose and presentation with 
lactose monohydrate and pharmaceutical grade talc. All participants underwent 
anthropometric and clinical measurements, determinations of biochemical markers 
[blood count, glucose, lipid, renal, and hepatic profiles, glycated hemoglobin (HbA1c) 
and albuminuria] as well as EOx markers (lipoperoxides by substances reactive to 
thiobarbituric acid [TBARS], 8 isoprostanes [8-iso], antioxidant enzymes and total 
antioxidants [AT], DNA damage by 8- hydroxyguanosine [8-OHdG]) and inflammatory 
markers such as interleukin (IL)1, IL6, IL-8, IL-10, and tumor necrosis factor α (TNF-
α). The data were analyzed through descriptive measures and ANOVA of repeated 
measures. The chi-square test was also applied to compare proportions, considering 
statical significance when p<0.05, for this purpose the IBM SPSS V21 statical package 
was used.   

Results: A statically significant decrease in the EG was observed at 6 months after 
treatment in the concentration of lipoperoxides (baseline, 0.30±0.09 vs. post. 
0.20±0.03, p<0.05), 8-iso (baseline, 347.7±20.0 vs. post. 239.3±15.3, p=0.05), 
oxidative stress index (baseline, 1.76±0.90 vs. post. 1.45±1.1, p<0.05), 8-OHdG 
(baseline, 30±2.1 vs. post 20.5±1.5, p<0.01), coupled with a significant increase in AT 
(1.1±0.17 vs. post. 1.3±0.15, p<0.05), superoxide dismutase activity (SOD) (baseline, 
181± 5.4 vs. post. 183± 8.8 p <0.05), IL-10 (baseline, 2.2± 0.5 vs. post. 4.1 ± 0.4, 
p<0.05)  

Conclusions: Our findings shows that the consumption of 1,500 mg/day of powered 
concentrate of Sechium edule dried fruit has a significant antioxidant and anti-
inflammatory effect in elderly people with MetS, so it could be a complementary 
therapeutic option for said alteration 

Keywords: Sechium edule, metabolic syndrome, elderly people, oxidative stress, 
chronic inflammation, DNA damage. 
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III. INTRODUCCIÓN 

En la actualidad, nuestro país atraviesa por una transición demográfica 
caracterizada por un incremento en la proporción de adultos mayores (AM), 
cambio demográfico que se asocia con una transformación epidemiológica 
caracterizada por un incremento de las enfermedades crónicas no trasmisibles 
(ECNT), las cuales se presentan con alta prevalencia e incidencia en este grupo 
poblacional, entre las más frecuentes están la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la 
hipertensión arterial, las dislipidemias y el síndrome metabólico (SMet), esta última 
alteración se presenta en más del 50% de adultos mayores en México. 

El SMet agrupa alteraciones clínicas y bioquímicas que tienen en común la 
resistencia a la insulina y se manifiesta por trastornos en el metabolismo de los 
lípidos, hipertensión arterial, intolerancia a la glucosa y obesidad visceral o central. 
Así mismo, el SMet favorece la generación de radicales libres (RL) por lo que se 
relaciona con el estrés oxidativo (EOx).  

Por otro lado, el envejecimiento per se cursa con un incremento del EOx y un 
proceso de inflamación crónica (PIC) denominado "inflammaging", el cual 
incrementa la vulnerabilidad para la presencia de enfermedades crónicas. Este 
proceso inflamatorio se vincula directamente con el EOx, de ahí que se ha 
planteado el término “oxi-inflamm-aging” para denominar esta díada vinculada con 
el envejecimiento. La alteración bioquímica resultante de estos procesos 
constituye un factor de riesgo para varias enfermedades crónicas relativas al 
envejecimiento. Es por ello por lo que, el monitoreo de los marcadores de EOx y 
PIC durante el envejecimiento es fundamental para la prevención y diagnóstico 
oportuno de enfermedades como el SMet. 

Por lo anterior, es necesario contar con tratamientos alternativos que coadyuven 
en el manejo de este síndrome debido a su alta prevalencia en nuestro país.  En 
este contexto Sechium edule, es una planta comestible ampliamente utilizada con 
propósitos curativos en nuestro país y a nivel mundial, ya que de manera empírica 
y desde la época prehispánica ha tenido varios usos medicinales, se ha reportado 
que hojas y frutos tienen propiedades anticancerígenas, cardioprotectoras, anti 
ulcerosas, diuréticas y anti-inflamatorias, asimismo las hojas se han utilizado en 
el tratamiento de la arteriosclerosis, la hipertensión y para disolver cálculos 
renales. 

Esto ha motivado la investigación de sus componentes y de los efectos 
farmacológicos a diversos niveles, sin embargo, a pesar de que se ha comprobado 
su actividad como antioxidante, hipoglucemiante, hipotensor, así como inhibidor 
de la lipogénesis, no se ha demostrado su efecto en pacientes con SMet. Por tal 
motivo, el propósito del presente estudio es determinar el efecto del consumo de 
concentrado en polvo de frutos de Sechium edule sobre marcadores de estrés 
oxidativo, inflamación crónica y daño oxidativo al ADN en adultos mayores con 
síndrome metabólico.  
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IV. ANTECEDENTES 

IV.1. Síndrome metabólico 

El SMet, fue descrito en 1988 por Reaven1, también ha sido llamado 
síndrome X, síndrome de resistencia a la insulina, síndrome de Reaven y "el 
cuarteto mortal”. Se define como un conjunto de alteraciones clínicas y 
bioquímicas caracterizadas por la resistencia a la insulina, obesidad central y 
abdominal, dislipidemia aterogénica, hipertensión sistémica y obesidad central. Es 
un estado protrombótico y proinflamatorio caracterizado por un aumento de la 
actividad de citocinas inflamatorias,2 y afecta a la cuarta parte de la población 
mayor de 40 años.3 Se manifiesta principalmente por alteraciones en el 
metabolismo de los lípidos (particularmente concentraciones bajas de HDL 
colesterol, altas de triglicéridos y apoproteína B), hipertensión arterial, intolerancia 
a carbohidratos, hiperglucemia en ayuno y obesidad visceral. Este síndrome 
también se asocia comúnmente con enfermedad cardiovascular aterosclerótica 
acelerada, hiperuricemia/gota, enfermedad renal crónica, apnea obstructiva del 
sueño, micro albuminuria, esteatosis hepática no alcohólica, entre otros.2 

Aunque los componentes del SMet se consideran en conjunto, es muy probable 
que exista una interacción causal entre ellos, es decir que mientras algunos de los 
componentes pueden ser la causa del síndrome, otros probablemente sean la 
consecuencia de los primeros. Por lo anterior, es posible que exista una secuencia 
temporal en la aparición de los distintos componentes, según sea la relación 
causa-efecto entre ellos.4 La principal causa de esta condición está relacionada 
con factores ambientales (sobrepeso y obesidad, sedentarismo y dietas ricas en 
carbohidratos) y predisposición genética.5,6 

Existen diferentes definiciones del síndrome metabólico propuestas por varios 
grupos como la Organización Mundial de la Salud (OMS), el Grupo Europeo de 
Estudio de la Resistencia a la Insulina (EGIR), la Asociación Americana de 
Endocrinólogos Clínicos (AACE), la Asociación Americana del Corazón (AHA), y 
el Tercer panel para el tratamiento en adultos del programa nacional de educación 
sobre el colesterol de EE.UU. (NCEP-ATP III), entre otros.7-10  La diferencia entre 
los distintos criterios propuestos  radica principalmente en los puntos de corte y 
en algunos casos se incluyen marcadores cuya medición es más complicada, en 
este sentido, en la presente investigación se utilizaron los criterios NCEP-ATP III 
que identifica casos menos graves o avanzados en comparación con los criterios 
de la OMS cuyos valores de corte son en general más altos, de manera que el 
diagnóstico con los criterios NCEP-ATP III permiten un diagnóstico más 
oportuno11 (Cuadro IV.1.1).  
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Cuadro IV.1.1 Criterios del Tercer panel para el Tratamiento en Adultos del 
Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol de EE.UU. (NCEP-ATP 
III) 

Criterios de diagnóstico para síndrome metabólico  

Obesidad abdominal: circunferencia de cintura  

• Hombres > 102 cm  

• Mujeres > 88 cm  

Triglicéridos ≥ 150 mg/dL  
HDL-Colesterol  

• Hombres < 40 mg/dL  

• Mujeres < 50 mg/dL  
Presión sanguínea ≥ 130/85 mmHg  

Glucosa en ayuno (8 horas) ≥ 110 mg/dL  

Criterio clínico: debe tener tres de los cinco criterios señalados  

 

IV.1.1 Síndrome metabólico y envejecimiento 

En México existe una mayor prevalencia de SMet en AM de 60 años 
respecto a otros grupos de edad, prevalencia que ha ido en aumento a lo largo de 
los años, al respecto, Rojas-Martínez 12 informó que, para este grupo etario, en el 
2006 hubo una prevalencia de 59.3%, la cual incrementó a 69.6% en el 2012 y 
70.17% en el 2018, según la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT 
2018) en la cual utilizaron los criterios del NCEP-ATPIII. Asimismo, se reportó que 
la prevalencia es mayor en el área urbana en comparación con el área rural 
(56.98% vs. 53.97%) y mayor en mujeres (54%) que en hombres (46%), los datos 
de prevalencia son consistentes respecto a que ésta es mayor en las personas 
envejecidas. En este sentido, aunque no existe un acuerdo universal respecto al 
inicio del proceso de envejecimiento en el ser humano, en general, se acepta que 
inicia al final de la adultez (alrededor de los 45 años). No obstante, por consenso 
internacional se ha acordado catalogar como ancianos a aquellos individuos 
mayores de 65 años en países desarrollados y a individuos mayores de 60 años 
en países en desarrollo, como es el caso de nuestro país.13 

En la Unidad de Investigación en Gerontología de la Facultad de Estudios 
Superiores Zaragoza, UNAM, se define al envejecimiento como “un proceso 
gradual y adaptativo, que se caracteriza por la disminución de la respuesta 
homeostática, debida a las modificaciones morfológicas, fisiológicas, bioquímicas 
y psicológicas, propiciadas por los cambios inherentes a la edad y al desgaste 
acumulado ante los retos que enfrenta el organismo a lo largo de la historia del 
individuo en un ambiente determinado”.14 Esta definición se apoya en el enfoque 
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teórico de la alostasis (Allostasis) o proceso de adaptación ante retos o desafíos 
estresantes. Esta teoría establece que el organismo responde de manera activa 
ante amenazas o retos estresantes con el fin de mantener la homeostasis, sin 
embargo, el mecanismo de respuesta adaptativa denominada alostasis, 
representa un costo biológico, por lo que, cuando ocurre en forma repetida, 
propicia una carga alostática (Allostatic load), haciendo menos eficiente el proceso 
y favoreciendo la aparición de padecimientos infecciosos y crónico-
degenerativos15,16 incluyendo los relacionados con el SMet. En este contexto, 
respecto al envejecimiento, es importante mencionar que existen varias teorías 
que pretenden explicarlo y a pesar de que existen varios enfoques, la teoría de 
los RL, una de las más conocidas y aceptadas; propuesta por Denhan Harman en 
1956.17 Esta teoría estipula que la acumulación de daño oxidativo en las 
macromoléculas, favorecido por una inadecuada protección contra los RL que se 
derivan del metabolismo aeróbico normal, ocasiona un deterioro funcional 
progresivo a las biomoléculas, células, tejidos y órganos, lo que constituye el 
principal mecanismo endógeno que da origen al envejecimiento.18-20 Esta teoría 
permite explicar también la forma en que los organismos pierden la habilidad para 
mantener la homeostasis en la última etapa de la vida, lo cual se traduce en un 
incremento de la vulnerabilidad a padecer enfermedades crónicas no 
transmisibles como ateroesclerosis, Alzheimer, diabetes mellitus tipo 2, artritis 
reumatoide, cáncer, entre otras.21,22-24  

El proceso de envejecimiento se altera cuando están presentes enfermedades 
metabólicas y cardiovasculares, igualmente se ha demostrado que incrementa el 
riesgo de enfermedad conforme aumenta la edad. La presencia de variadas 
condiciones predisponentes se incrementa durante el envejecimiento como son la 
obesidad, resistencia a la insulina, inflamación, cambios en el eje hipotálamo-
hipófisis, estrés e hipertensión, lo cual contribuye al incremento de la prevalencia 
de padecimientos incluido el SMet. Cuya alta prevalencia en los AM está 
relacionada con los cambios fisiológicos propios de esta etapa y además han sido 
vinculados con el EOx (Figura IV.1.1).14, 24-26 
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Figura IV.1.1 Relación entre la producción de especies reactivas de oxígeno (EROs), 
envejecimiento y síndrome metabólico (Tomado de Bonomini F, 2015)26 

Por lo anterior se ha sugerido un papel importante al estrés oxidativo en el 
desarrollo y mantenimiento del SMet. También se ha propuesto que una elevada 
producción de EROs de la cadena respiratoria en la mitocondria actúa como una 
señal de senescencia acelerada. Bajo estas condiciones y aunado a una 
sobrealimentación e inactividad física común en quienes cursan con SMet, una 
sobre activación sostenida de las vías de señalización redox pueden contribuir a 
la senescencia acelerada e inflamación crónica. 26  

Entonces, en los AM que cursan con SM se encuentran las complicaciones 
propias de este síndrome, aunado a un aumento de RL asociado a la presencia 
de EOx y el proceso inflamatorio crónico (Figura IV.1.2.1). Es así como el 
envejecimiento, el desarrollo de resistencia a la insulina y las enfermedades 
cardiovasculares parecen acelerarse en el SMet, en donde el EOx y la inflamación 
crónica, se ha asociado con todos los componentes individuales y con la aparición 
de complicaciones cardiovasculares en sujetos con SMet.29 
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Figura IV.1.2 Relación del SMet con el EOx y el proceso inflamatorio crónico. 
SOD=Superóxido dismutasa. GPx= Glutatión peroxidasa. AT=Capacidad antioxidante total 

 

IV.2. Estrés oxidativo y enfermedades crónicas no trasmisibles 

El estrés oxidativo es el desequilibrio bioquímico propiciado por la 
producción excesiva de especies reactivas (ER) y RL que provocan daño oxidativo 
a las biomoléculas y que no puede ser contrarrestado por los sistemas 
antioxidantes.17 La producción de especies oxidantes es equilibrada por los 
sistemas antioxidantes, lo que promueve al mantenimiento de la homeostasis, los 
problemas se generan al perderse el equilibrio. Si hay una marcada disminución 
de la producción de EROs se afecta la defensa inmunológica celular y las 
reacciones involucradas en la generación de energía en la mitocondria, así como 
los procesos fisiológicos donde es indispensable la acción de los RL.  Si el 
incremento de las EROs no puede ser contrarrestado por los sistemas 
antioxidantes, se desarrollará el EOx. Esto propicia el desarrollo de algunas 
enfermedades y sus complicaciones, además de ser una característica del 
envejecimiento (Figura IV.2.1).30-32 
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Figura IV.2.1 Estrés oxidativo, homeostasis y enfermedad (Tomado de Rosado-Pérez J, 
2018) 33 La producción de EROs es necesaria para que el organismo sano realice sus 
funciones normales y mantenga la homeóstasis. Sin embargo, cuando se interrumpe el 
equilibrio entre RL y AOX, las EROs son capaces de dañar las biomoléculas y alterar sus 
funciones reguladoras a través del EOx, éste se relaciona con el proceso de envejecimiento, 
el desarrollo de enfermedades y sus complicaciones. 

 

IV.2.1. Radicales libres y formación de especies reactivas de oxígeno (EROs) 

Un RL es un átomo o molécula que tiene un electrón no apareado en su 
último orbital, por lo que su configuración espacial es inestable, altamente reactivo 
y su capacidad para combinarse inespecíficamente es alta y para estabilizarse 
necesita obtener un electrón, por lo que actúa sobre otras moléculas de las cuales 
obtiene el electrón, lo que resulta en un daño de esa molécula. Cuando se trata 
de biomoléculas celulares se puede afectar la fisiología de la célula al oxidar los 
lípidos de membrana, los carbohidratos, las proteínas, el ADN, lo que representa 
uno de los mecanismos de daño del EOx.34,35 Sin embargo, es importante aclarar 
que los RL son componentes de la fisiología celular e incluso tienen un papel 
fundamental en la homeostasis del organismo, en los mecanismos inmunológicos, 
en la regulación del tono vascular y agregación plaquetaria, en la tensión de 
oxígeno en la ventilación pulmonar, en la producción de eritropoyetina, así como 
en la señalización en la transducción de receptores de membrana en varios 
procesos fisiológicos.36    
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Las EROs de naturaleza endógena son generadas en la célula durante el 
catabolismo de lípidos, proteínas, carbohidratos y ácidos nucleicos. El oxígeno 
molecular (O2) es un compuesto esencial en el metabolismo de todos los 
organismos aeróbicos, pues participa en diversas reacciones de óxido-reducción 
como aceptor de electrones.  Durante la síntesis de ATP por la cadena respiratoria 
mitocondrial, el O2 sufre oxidaciones/reducciones sucesivas lo que da origen a RL 
intermedios y finales definidos como EROs.37 

Los RL se generan de manera continua durante el catabolismo, la respiración 
celular, en las reacciones donde intervienen enzimas de la familia de las 
nicotinamida adenin dinucleótido fosfato (NADPH) oxidasas asociadas al 
metabolismo del ácido araquidónico como la ciclooxigenasa, la lipooxigenasa, el 
citocromo P450 y como respuesta a la exposición a agentes exógenos como los 
rayos UV, radiaciones ionizantes, el ejercicio excesivo, entre otros.36,37 La 
producción excesiva de RL contribuye al desarrollo de desórdenes que se 
presentan durante el envejecimiento, así como en el desarrollo de enfermedades 
degenerativas y autoinmunes. 38 

Una de las moléculas más susceptibles de ser transformadas, es el O2 y muchas 
reacciones en las que participa generan RL, de ahí, que también se considera 
como una molécula potencialmente tóxica aparte de ser fundamental para la vida.  
La  reducción del O2 involucra cuatro electrones y genera tres EROs: anión 
superóxido (O2−•), peróxido de hidrógeno (H2O2) y radical hidroxilo (OH•) que es 
el que tiene mayor  poder oxidante.37,39 (Figura IV.2.1.1) 

 

Figura IV.2.1.1 Pasos de la reducción de oxígeno molecular a agua y la generación de 
tres especies reactivas de oxígeno  

El H2O2 no es un radical libre, pero cae en la categoría de EROs por ser un 
compuesto intermediario en la formación de los RL. En presencia de metales de 
transición, principalmente el hierro, se descompone y en presencia de metales de 
transición como el hierro (Fe2+), produce el OH•, por medio de la reacción de 
Fenton (Figura IV.2.1.2).37,39,40 

 

Figura IV.2.1.2 Reacción de Fenton que involucra la presencia de sales ferrosas  

El O2−• reduce algunos quelatos férricos, lo que da origen a la formación de OH•.  
A la reacción condensada entre O2−• y H2O2, sin los intermediarios del hierro, se 
denomina reacción de Haber-Weiss (Figura IV.2.1.3).39,40 
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Figura IV.2.1.3 Reacción de Haber-Weiss catalizada por hierro. 

IV.2.1.1 Especies reactivas de nitrógeno (ERNs) y radicales libres orgánicos 

 El nitrógeno también forma RL como el óxido nítrico (NO•)   y el dióxido 
nítrico (NO2•), denominadas especies reactivas del nitrógeno (ERNs).36,41 Los 
radicales OH•, O2−• y NO• reaccionan con las biomoléculas, lo que origina RL 
orgánicos menos reactivos que las EROs.   

El OH• reacciona con los carbonos centrales de las moléculas en forma RH, 
convirtiéndolas en radicales (R•), este RL carbono-central reacciona rápidamente 
con el oxígeno formando el radical peroxilo (ROO•) que es más estable y puede 
tomar parte en otras reacciones para producir radicales alcoxilos (RO•). De la 
misma manera, los átomos de azufre en forma de compuestos sulfhidrilo (RSH) 
también pueden ser convertidos en RL formando radicales tiol (RS•). Así, el O2−• 
reacciona con el NO• para formar el peroxinitrilo (ONOO−).40,41 

Las EROs participan en la señalización y regulación celular, normal y patológica. 
Por su alto carácter oxidante se les considera como productos tóxicos del 
metabolismo que pueden potencialmente ocasionar daño en lípidos, proteínas, 
carbohidratos y ADN.36 

IV.2.2. Daño oxidativo a biomoléculas 

Las proteínas son menos susceptibles al ataque de los RL, pero al ser 
oxidadas por éstos, se fragmentan y se unen entre sí dando lugar a 
entrecruzamientos que resultan en la pérdida de la funcionalidad de la proteína. 
También se han observado enrollamientos erróneos de estructuras secundarias o 
pérdida de la conformación de estructuras terciarias y cuaternarias, reacciones 
espontáneas de glucosilación, etc.42,43 

Los efectos de los RL sobre los carbohidratos se concentran en las reacciones de 
glucosilación con proteínas. La glucosilación involucra la interacción no enzimática 
entre los azúcares reductores, principalmente glucosa, con los grupos amino de 
las proteínas lo que da lugar a las bases de Schiff, las que a su vez presentan un 
rearreglo molecular y forman cetoaminas o compuestos de Amadori. Este proceso 
ocurre en varias semanas, por lo que afecta a proteínas de larga vida como 
colágeno, queratina, elastina, entre otras. Estos productos glicosilados en 
presencia de O2−• y Fe(II) forman productos de fragmentación que posteriormente 
se condensan formando los llamados productos finales de glucosilación avanzada 
(AGEs, del inglés Advanced Glycosylation End-products).43,44 

También el ADN puede ser dañado por EROs, a nivel tanto nuclear como 
mitocondrial (ADNm), este último puede ser oxidado unas 10 veces más que el 
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ADN nuclear (ADNn), debido a que en la mitocondria se lleva a cabo el 
metabolismo aeróbico y el material genético que se encuentra en la mitocondria 
está en constante contacto con las EROs, además de que el ADNm no tiene 
histonas protectoras y sus mecanismos de reparación son incompletos. 45 

Las EROs también pueden causar entrecruzamiento de proteínas y ADN, 
intercambio de cromátides hermanas, daño a la estructura de desoxirribosa-
fosfato y oxidación de las cuatro bases nitrogenadas, lo que produce mutaciones.  
La oxidación de la desoxirribosa puede inducir liberación de bases y rompimiento 
de cadena sencilla de las hebras de ADN.43,46 

Sin embargo, de todas las biomoléculas que son atacadas por los RL, los lípidos 
de la membrana celular son los más susceptibles, pues dichas membranas son 
ricas en ácidos grasos poli-insaturados que se oxidan fácilmente por un proceso 
llamado lipoperoxidación o peroxidación lipídica (LPO). Este proceso daña 
directamente a la estructura de la membrana e indirectamente a otros 
componentes celulares por la producción de aldehídos reactivos.  

En la LPO se describen tres momentos: iniciación, propagación y terminación. En 
la iniciación un ácido graso poliinsaturado es atacado por un RL (OH•, RO• o 
ROO•) que  sustrae un átomo de hidrógeno (H•) de un grupo metileno, ésta 
sustracción deja un carbono central desapareado. El radical sufre un rearreglo 
molecular para formar un dieno conjugado que, después, se combina con O2 para 
formar un ROO•, este nuevo RL puede a su vez,  sustraer un átomo de hidrógeno 
de otro ácido graso y así se propaga la reacción.  

La peroxidación continúa hasta que el sustrato se termina o se presenta un 
antioxidante para romper la secuencia de la propagación.41,42 (Figura IV.2.2.1) 

La extensa LPO en las membranas celulares causa pérdida de la fluidez, caída 
del potencial de membrana, incremento de la permeabilidad a H+ y otros iones y 
eventualmente, liberación del contenido celular y de los organelos causando la 
muerte celular. De la misma forma, fragmentos de ácidos grasos que contienen 3 
o más ligaduras dobles, pueden producir malondialdehído (MDA) y la presencia 
de este producto puede ser cuantificado por reacción con al ácido tiobarbitúrico 
para producir color.42 
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Figura IV.2.2.1 Reacción de lipoperoxidación. 

IV.2.3. Marcadores biológicos del estrés oxidativo 

Los daños causados por el EOx pueden ser evaluados por el estudio de 
biomarcadores sanguíneos: 

Lipoperoxidación 

La determinación de la concentración de lipoperóxidos, es un buen 
marcador de daño oxidativo a lípidos. En el proceso de LPO se generan una 
variedad de productos relativamente estables, principalmente aldehídos reactivos 
α,β-insaturados, tal como MDA, 4-hidroxi-2-nonenal (HNE), 2-propenal y 8-
isoprostanos, los cuales pueden ser cuantificados en suero y en orina como una 
medida indirecta del EOx. El MDA, es considerado un buen marcador de 
peroxidación lipídica y se determina por medio del método del ácido tiobarbitúrico 
(TBA) en el que se forman aductos MDA-TBA, llamados sustancias reactivas al 
ácido tiobarbitúrico (TBARS, del inglés thiobarbituric acid reactive substances), los 
cuales pueden cuantificarse espectrofotométricamente. Respecto a la 
concentración de 8-isoprostanos, las mediciones se pueden realizar con la técnica 
de enzimoinmunoanálisis competitiva.46 

 

Actividad del sistema antioxidante 

La actividad del sistema antioxidante se mide con la concentración de la 
SOD, la GPx y la relación SOD/GPx, los cuales estiman la actividad antioxidante 
intracelular.47   La eficiencia del sistema antioxidante extracelular se evalúa por la 
capacidad antioxidante plasmática total (AT) y la capacidad antioxidante residual 
o brecha antioxidante (GAP).47   La AT evalúa la actividad acumulada de todos los 
antioxidantes plasmáticos. La GAP se calcula restando a la AT, la concentración 
de albúmina y ácido úrico, lo cual refleja la actividad de antioxidantes plasmáticos 
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como vitamina A, ácido ascórbico, α-tocoferol, bilirrubina, haptoglubulina y 
transferrina.48,49 

 

Oxidación de proteínas 

Los marcadores de la oxidación de proteínas son derivados de proteínas 
carboniladas, cadenas laterales de aminoácidos oxidados, fragmentos de 
proteínas y formación de AGEs. Los derivados carbonilados son muy lábiles y los 
AGEs son difíciles de detectar analíticamente, es por eso que se emplean la 
formación de orto-tirosina (o-Tyr) y ditirosina en RNAsa purificada expuesta a 
oxidación catalizada por metales para determinar el daño oxidativo in vitro, como 
medida del EOx.49 

 

Daño al ADN 

Un método para determinar el daño oxidativo al ADN es el denominado 
“ensayo cometa” que cuando se lleva a cabo a pH 13 se conoce como 
“electroforesis unicelular alcalina” en el que se pueden detectar rompimientos de 
cadena doble o sencilla, así como sitios álcali lábiles, entrecruzamientos con 
proteínas e incluso la reparación del daño inducido por agentes oxidantes, 
genotóxicos o radiación en células individuales.50 

También, se ha empleado la cuantificación de la 8-hidroxi-2`desoxiguanosina (8-
OHdG u 8-oxodG) como marcador de daño al ADN por ser una lesión que tiene 
un papel importante en la mutagénesis y carcinogénesis. Cuando el ADN es 
atacado por los RL, la guanina es la más susceptible al daño oxidativo y puede 
ser transformada a 8-oxo-7,8-dihidroxiguanina (8-oxo-G). Existen diferentes 
formas estructurales de ésta lesión, que consisten en la propia nucleobase, 
ribonucleósido y nucleósido como la 8-OHdG. Este aducto (8-OHdG) puede ser 
eliminado mediante reparación por escisión de bases (BER) por la 8-oxo-guanina 
glucosilasa (OGG1) o por el mecanismo de reparación por escisión de nucleótido 
(NER)51-53 el cuál se ilustra en la figura IV.2.3.1. 

De este modo, la medición de 8-OHdG extracelular también proporciona 
información sobre el mecanismo reparación del ADN, ya que la inhibición de los 
mecanismos de reparación del ADN es uno de los mayores de genotoxicidad, en 
donde el daño no reparado es esencial para la iniciación de la carcinogénesis en 
respuesta a sustancias endógenas o exógenas. Debido a que 8-OHdG es soluble 
en agua y permeable a la membrana, se secreta al espacio extracelular después 
de ser removido y eliminado de la hélice del ADN por los mecanismos de 
reparación, luego puede detectarse y medirse por orina, saliva o plasma. Existen 
diferentes técnicas para realizar la medición de 8-OHdG, uno de los más usados 
es el ensayo inmuno-enzimático ELISA (ensayo por inmunoabsorción ligado a 
enzimas).51-54
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Figura IV.2.3.1 Formación del aducto 8-hidroxi-2 ′-deoxiguanosina (8-OHdG). El OH• 
interacciona con la 2-desoxiguanosina formando el radical C8-OH de la desoxiguanosina que 
forma un aducto. Al activarse los mecanismos de reparación (reparación por escisión de 
bases-BER), se elimina el aducto 8-hidroxi-2′-deoxiguanosina (8-OHdG) por lo que puede ser 
cuantificado en orina, plasma y saliva. (Tomado de Hernández-Cruz EY. 2019).54 

 

Ensayo TUNEL (marcaje de extremos con desoxinucleotidil transferasa dUTP 
terminal). 

Es un método usado para detectar ADN fragmentado, por medio de una 
reacción catalizada por desoxinucleotidil transferasa (TdT) exógena denominada 
“marcaje de extremos” o “TUNEL” (por sus siglas en inglés: Terminal Transferase 
dUTP Nick End Labeling) 

Uno de los últimos pasos en la apoptosis es la fragmentación del ADN, un proceso 
que resulta de la activación de endonucleasas durante el proceso de apoptosis. 
Estas nucleasas degradan la estructura de la cromatina de orden superior en 
fragmentos de 300 kb en promedio, y posteriormente en fragmentos de ADN más 
pequeños de unas 50 pb de longitud.55,56 

En el ensayo, la TdT  cataliza una adición independiente del molde de trifosfatos 
de desoxiuridina bromolados (Br-dUTP) a los extremos 3′-hidroxilo (OH) del ADN 
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de cadena doble y sencilla. En los sitios OH se une el marcador Br-dUTP que 
luego es unido al antígeno que permitirá la unión a su fluorocromo como bromuro 
de etidio, yoduro de propidio, 4′,6-diamidino-2-fenilindol (DAPI) o isotiocianato de 
fluoresceína (FITC) y el análisis multiparamétrico de células mediante citometría 
de flujo.56 

Otras mediciones para determinar el daño en el ADN incluyen el acortamiento de 
telómeros, la presencia de satélites en los cromosomas, entre otras. 

 

IV.3 Inflamación y envejecimiento 

La inflamación es una respuesta defensiva del organismo ante la agresión 
producida por agentes infecciosos, agentes químicos, estímulos antigénicos o 
lesiones físicas. En el proceso inflamatorio participan los sistemas nervioso, 
vascular, endocrino e inmunológico. Inicialmente la inflamación se caracteriza por: 
rubor, dolor, tumefacción, edema y disminución de las funciones del área 
afectada. Si el proceso de defensa no es eficiente, el proceso se convierte en una 
inflamación crónica, proceso fisiopatológico que favorece el incremento de RL y 
por consecuencia, un aumento de EOx.57,58  

Se sabe que el proceso de envejecimiento se acompaña de un proceso 
inflamatorio, incluso en ancianos sanos, ya que se ha demostrado que existe un 
incremento en la producción de citocinas proinflamatorias al aumentar la edad.59-

61 Durante el envejecimiento, el sistema inmunitario (SI) sufre cambios notables 
que en conjunto se conocen como inmunosenescencia. Es un fenómeno 
multifactorial y dinámico que afecta tanto la inmunidad natural como la adquirida 
y juega un papel fundamental en la mayoría de las enfermedades crónicas. 
Durante mucho tiempo, la inmunosenescencia se ha considerado perjudicial 
porque puede conducir a una inflamación crónica de bajo grado llamada 
"inflammaging" y una reducción progresiva en la capacidad de desencadenar 
respuestas celulares y de anticuerpos eficaces contra infecciones. Actualmente, 
puede considerarse este estado como una adaptación/remodelación resultante 
del desarrollo inmunológico a lo largo de la vida de las personas desde una 
perspectiva evolutiva. El inflammaging puede considerarse un proceso adaptativo 
porque puede desencadenar una respuesta antiinflamatoria para contrarrestar el 
entorno proinflamatorio relacionado con la edad.62 

En condiciones normales el sistema inmune se adapta a los diferentes retos a los 
que es sometido, a fin de que su funcionamiento sea óptimo (inmunidad innata), 
pero a lo largo de la vida se acumulan los efectos del estrés y la funcionalidad de 
sistema inmune disminuye, lo que permite que el estado inflamatorio se convierta 
en crónico (remodelación de la inmunidad innata). En los ancianos hay un 
incremento en el estímulo de los sistemas inmunológicos innato y adaptativo, sin 
embargo, la capacidad de respuesta del sistema inmunológico es menor.63,64 
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En la inmunidad adaptativa el sistema inmune usa células como los macrófagos y 
los linfocitos T que permiten que el individuo responda a los agentes estresores, 
pero en el envejecimiento existe una disminución de la capacidad de éstas células 
para producir nuevas moléculas como mecanismo de defensa, (alteración de la 
inmunidad adaptativa) dando como resultado una mayor incidencia de 
enfermedades y fragilidad.63 

Se sabe que durante el envejecimiento hay un constante aumento del estado 
proinflamatorio, tanto para el sistema inmunitario innato como para el adaptativo, 
lo que se conoce como inmunobiografía y que a través del desgaste celular 
producido por los desafíos antigénicos resulta en una mayor estimulación 
sostenida de la respuesta inmune. Es así como los organismos, han desarrollado 
medios más eficaces para combatir al estrés generado por los procesos 
metabólicos y se puede considerar como un sistema anti estrés mediado por el 
mismo sistema inmunitario.65 

Cabe mencionar que, debido a los cambios epigenéticos y metabólicos a lo largo 
de la estimulación del sistema inmunitario, hay una constante activación gradual 
y mejorada, lo que le suministra una herramienta fuerte al sistema inmunológico 
para su defensa, pero que si traspasa el umbral de no retorno, entonces se volverá 
contra el organismo y generará un estado de paralización inmunitario dando como 
resultado mayor riesgo de enfermedades y fragilidad descontrolada que 
conducirán a un declive funcional temprano.62,65 

Diversos autores plantean que el proceso de “inflammaging” es probablemente 
uno de los factores responsables del desarrollo de la mayor parte de las 
enfermedades asociadas al envejecimiento como: los padecimientos 
cardiovasculares, el cáncer, la obesidad, diabetes, artritis, demencia, las 
enfermedades neurodegenerativas y también se le relaciona en procesos propios 
del envejecimiento.59-61 Biológicamente hablando, las mitocondrias pueden 
contribuir a la inflamación ya sea directamente por la producción de radicales 
libres o por la producción de basura interna, como el ADNm liberado en el citosol 
y no olvidemos que las mitocondrias también producen varias moléculas que 
desempeñan funciones proinflamatorias o antiinflamatorias.65 En el proceso de 
“inflammaging”, aumenta la síntesis y liberación de la lipoproteína a, el fibrinógeno, 
los factores de coagulación, las citocinas proinflamatorias como la IL6, IL1, el TNF-
α y moléculas de adhesión.59,66,67 

Se ha observado en estudios con personas centenarias que tanto sanos como 
enfermos presentan “inflammaging”. Sin embargo, las personas sanas tienen una 
mayor concentración de moléculas antiinflamatorias como IL-10 e IL-4, es por ello 
por lo que se ha planteado la existencia de un proceso llamado “anti 
inflammaging”, vinculado con un polimorfismo genético, mismo que es un perfil 
constante en ancianos que cursan con envejecimiento exitoso.63,68 

En los ancianos el proceso “inflammaging” no se presenta de manera aislada, 
además de la carga antigénica que activa la respuesta inmunológica remodelada, 
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este proceso está vinculado con a la producción de las EROs que también actúan 
como agentes estresantes de este sistema.  Por ello, en el organismo de un 
anciano se genera un proceso cíclico en donde el EOx estimula la respuesta del 
sistema inmune y viceversa.  Las interleucinas (IL) implicadas en la inflamación 
activación son sensibles al EOx y modifican su actividad al cambiar el estado 
redox intracelular.  Estas interleucinas a su vez estimulan la generación de más 
ER, lo que induce el envejecimiento y el proceso de “inflammaging”.  Este 
desequilibrio entre la respuesta inmune y el EOx estimula la liberación constante 
de citocinas proinflamatorias.69,70 

La adaptación o mala adaptación a los estímulos proinflamatorios y 
antiinflamatorios de por vida, conducen a la longevidad o a las enfermedades. Los 
estímulos pro y antiinflamatorios a los que nuestro organismo está expuesto a lo 
largo de la vida, combinado con un estilo de vida saludable o no saludable 
(alimentación y actividad física) y la microbiota intestinal afecta el 
desencadenamiento de la remodelación del SI a manera de respuesta adaptativa 
o no adaptativa. La estimulación excesiva de las vías proinflamatorias y una 
respuesta antiinflamatoria ineficaz constituyen una fuerza impulsora 
para el desarrollo de enfermedades y discapacidades relacionadas con la edad. 
En cambio, lograr un envejecimiento y una longevidad exitosos están 
determinados por una menor predisposición a desarrollar procesos inflamatorios 
acompañados de una respuesta antiinflamatoria eficiente62. (Figura IV.3.1) 
 

Figura IV.3.1. Estímulos proinflamatorios y antiinflamatorios, enfermedad e inflamación 
en la vejez. (Modificado de Santoro A, 2021).62 
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Finalmente, el estilo de vida saludable, es decir, una dieta balanceada que incluya 
probióticos y prebióticos, así como la práctica de ejercicio regular pueden 
contribuir a reducir las patologías inflamatorias.62,64,65 

 

IV.3.1 Marcadores biológicos del proceso inflamatorio crónico  

La proteína C reactiva (PCR) es una proteína cíclica pentamérica. 
Denominada así porque precipita el polisacárido somático C del Streptococcus 
pneumoniae. Es parte de la inmunidad innata y es producida principalmente por 
los hepatocitos como respuesta al daño tisular, infecciones, procesos 
inflamatorios y neoplasias.  Se le conoce como proteína de fase aguda porque 
participa en respuestas de emergencia, que se incrementa al desequilibrarse 
ciertos mecanismos homeostáticos que mantienen funcionando al organismo ante 
diversos retos.71 

La PCR es considerada como un buen marcador de inflamación sistémica. En 
personas sanas la concentración de ésta proteína es menor a 1 mg/L, mientras 
que en sujetos que presentan concentraciones entre 1 y 10 mg/L, padecen 
desórdenes metabólicos como el síndrome metabólico, elevado índice de masa 
corporal, aterosclerosis, diabetes, de artritis reumatoide, fiebre reumática, 
tuberculosis, lupus eritematoso y enfermedades coronarias, entre otras. 
Concentraciones séricas mayores a 10 mg/L, indican la presencia de una 
respuesta inflamatoria aguda.71,72 La expresión de la PCR está regulada por 
citocinas proinflamatorias como IL1, IL6 y TNF-α. Las citocinas son proteínas 
producidas por distintos tipos celulares del sistema inmune en respuesta a una 
activación celular. Su función fundamental es la regulación de la respuesta inmune 
e inflamatoria.73 

Las IL son glucoproteínas de bajo peso molecular (<80 kDa), permiten la 
comunicación entre las diferentes poblaciones de leucocitos. Estimulan la 
multiplicación, la diferenciación y la respuesta de los linfocitos T, B y otras células 
que participan en la respuesta del sistema inmune. Las interleucinas se clasifican 
en proinflamatorias (IL-1α, IL-1β, TNF-α, IL-6 IL-8) y anti-inflamatorias  (IL-4 e IL-
10).72 

IL-6 

Es producida por linfocitos T y B, macrófagos, fibroblastos y varias líneas de 
células tumorales. Las endotoxinas son buenas inductoras de su síntesis. La IL-6 
participa en la inducción de las reacciones inflamatorias junto con el TNF-α, 
estimula la respuesta de fase aguda, inhibe la proliferación celular, tiene efecto 
pirogénico, entre otros. El aumento de la concentración IL-6 y TNF-α en personas 
con SMet, se asocia con un daño en el tejido periodontal.72,74 
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IL-8 

Es un pequeño péptido de 8 a 10 kDa producido por neutrófilos, linfocitos T, 
macrófagos y células endoteliales, participa como mediador de las reacciones 
inflamatorias. Esta IL causa inflamación aguda mediante el reclutamiento y la 
activación de los neutrófilos.75 La IL-8 contribuye en la patogénesis de la 
aterosclerosis ya que las lipoproteínas de baja densidad del colesterol (LDL-c) 
oxidadas y los macrófagos presentes en las placas ateroscleróticas, estimulan la 
secreción de IL-8. 76 

En los humanos se han asociado altas concentraciones de IL-8 con el aumento 
en la incidencia de enfermedades coronarias, además existen evidencias 
experimentales de que ésta citocina es producida también por el tejido adiposo en 
humanos.77,78 

TNF-α  

Es una citocina proinflamatoria que es secretada por monocitos, macrófagos, 
neutrófilos, células NK y linfocitos T. Está compuesta por 3 subunidades 
enlazadas entre sí, cada subunidad está formada por un péptido de 17 kDa. Tiene 
una potente actividad citotóxica capaz de asesinar células tumorales y de actuar 
como un mediador letal en la respuesta inmune de enfermedades inflamatorias 
crónicas e infecciosas. Las infecciones bacterianas pueden acelerar la síntesis del 
TNF-α por los macrófagos. Ésta citocina participa en la apoptosis de células que 
expresan su receptor de membrana, puede inducir necrosis de tumores, estimular 
la fagocitosis, provocar necrosis hemorrágica de ciertos tumores y vasos 
sanguíneos, favorece la lipogénesis y aumenta la trigliceridemia70,76,79  

IL-10 

Es una IL con actividad inmunosupresora y antiinflamatoria, que actúa inhibiendo 
la actividad de los linfocitos T, monocitos y macrófagos. La función principal de 
ésta IL, es limitar y terminar las respuestas inflamatorias. Regula el crecimiento y 
diferenciación de las células NK y células T cooperadoras, mastocitos, 
granulocitos, células dendríticas, queratinocitos y células endoteliales. Regula la 
sobreproducción de citocinas inflamatorias como TNF-α, IL-6, IL-8 e interferón 
gamma.72,79,80 

 

IV.4 Sistema antioxidante 

Todos los organismos aeróbicos poseen sistemas de defensas 
antioxidantes, que les permiten prevenir la formación de moléculas oxidantes y 
reparar el daño oxidativo a los tejidos y biomoléculas. Un antioxidante es una 
molécula que retardan o inhiben la oxidación de los lípidos, las proteínas, los 
carbohidratos y el ADN.42,81 
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Existen diversas clasificaciones para los antioxidantes, pero una de las más 
utilizadas con fines de investigación en humanos, agrupa a los antioxidantes en 
función de: la prevención del EOx, limitación o neutralización del EOx y reparación 
del daño molecular por EOx 14 como se presenta en el cuadro IV.4.1 

 

Cuadro IV.4.1 Clasificación de los sistemas antioxidantes (Modificado de Rosado-Pérez 
J, 2018)33 

 

 

Antioxidantes primarios 

Este grupo está formado por la SOD, glutatión peroxidasa (GPx), catalasa 
(Cat), la albúmina y las proteínas atrapadoras de metales y conforman el 
mecanismo inicial de protección. Las enzimas antioxidantes contrarrestan el 
efecto de las EROs. La SOD acelera la dismutación del ión O2•− a H2O2 y oxígeno 
(Figura IV.4.1).  Al producirse H2O2, aumenta la lipoperoxidación y el daño celular. 
En el humano existen tres formas de SOD: citosólica (CuZnSOD), mitocondrial 
(MnSOD), y extracelular (EC-SOD).33,82,83 
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Otro mecanismo, es la descomposición enzimática del H2O2 e hidroperóxidos. La 
Cat y la GPx actúan en cooperación en la conversión del H2O2 en agua (Figura 
IV.4.1). El H2O2 sobre el que actúan la GPx y la Cat, no sólo proviene de la 
actividad de la SOD, sino también de otras reacciones metabólicas.83-85 

La GPx es una proteína que contiene selenio en su sitio activo. Se localiza en el 
citoplasma y la mitocondria, cataliza la oxidación del glutatión reducido (GSH) a 
glutatión disulfuro (GSSG) (Figura IV.4.1).84 

La Cat se encuentra en el citosol y los peroxisomas y contiene un grupo hemo 
responsable de su actividad catalítica. Cataliza la reacción de descomposición del 
H2O2 (Figura IV.4.1).85 

 

 

 

Figura IV.4.1 Actividad de las enzimas antioxidantes 

El balance entre la actividad de estas enzimas es fundamental para la resistencia 
de las células contra el daño oxidativo. Si la actividad de SOD está disminuida con 
respecto a la actividad de GPx y Cat, se favorece la acumulación de ion O2•− que 
es tóxico para las macromoléculas. Una actividad incrementada de SOD con 
respecto a la actividad de GPx y Cat puede favorecer la sobreproducción de H2O2, 
el cual es responsable de la generación de otras EROs. 48,85 

La albúmina es la más abundante de las proteínas séricas y tiene funciones de 
antioxidante primario, pero también de antioxidante secundario. Más del 35% de 
la actividad antioxidante del plasma se debe a la albúmina,52 la cual liga iones 
cobre y de este manera inhibe la LPO y la formación de OH•, ambos dependientes 
del cobre.  Aunque estas reacciones ocurren en la superficie de la proteína, debido 
a su alta concentración plasmática y su rápido recambio, el daño que le ocasiona 
es muy bajo. Por ello, se previenen reacciones de oxidación en otras 
biomoléculas. La lactoferrina, la transferrina, la ferritina y la ceruloplasmina son 
proteínas atrapadoras de metales cuya función es secuestrar iones metálicos 
como hierro y cobre, y así evitar que se encuentren disponibles para la formación 
de OH•,.86,87 

Antioxidantes secundarios 

Este grupo incluye a las vitaminas A, C, E y componentes plasmáticos como 
la bilirrubina, el ácido úrico, la melatonina y los estrógenos. Los antioxidantes 
secundarios limitan o neutralizan el EOx ya que actúan en compartimientos 
hidrofóbicos o hidrofílicos eliminando, atrapando y estabilizando a las EROs ya 
formadas que han escapado de la primera línea de defensa antioxidante, evitando 
la iniciación o propagación de reacciones en cadena y limitando su efecto nocivo 
sobre moléculas blanco.33,87 

 O2
•−     +     O2

•−     +     2H+        SOD         H2O2     +     O2 

H2O2   +  2  GSH     GPx         GSSG    +  2  H2O 
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Si los otros dos sistemas antioxidantes no han sido eficientes y las biomoléculas 
son oxidadas, existe una tercera línea de defensa, que son los sistemas de 
reparación. Dentro de este grupo están las enzimas reparadoras de lípidos como 
las fosfolipasas, glutatión transferasas y acetiltransferasas, que comienzan a 
reparar en la membrana celular y actúan en forma de cascada, una tras la otra. 
También las proteinasas, proteasas y peptidasas, que actúan sobre las proteínas 
y las exo y endo-nucleasas, glicosilasas, polimerasas y ligasas, que intervienen 
en la reparación del ADN. Este tipo de antioxidantes se encargan de reparar las 
lesiones producidas en las biomoléculas oxidadas, restaurándolas a su 
conformación nativa.48,87 

Aunque algunos autores no consideran a las enzimas de reparación como parte 
del sistema antioxidante debido a la función que desempeñan, si forman parte de 
los mecanismos de defensa y protección contra el EOx, ya que se ha sugerido 
que el organismo podría sucumbir rápidamente al dañarse cualquiera de los 
componentes celulares vitales por daño oxidante si solo tuviéramos a las enzimas 
y compuestos antioxidantes como medios de protección.87 

 

IV.4.1 Frutos comestibles como fuente de antioxidantes naturales 

Conocer el impacto de la actividad de los antioxidantes nos permite 
considerarlos como una alternativa en la intervención o tratamiento en ciertas 
enfermedades, al ser inocuos e inofensivos y que provienen de fuentes naturales 
como las frutas y verduras comestibles con alto contenido de antioxidantes.88 

Tradicionalmente, el consumo de frutas y verduras se considera como una hábito 
saludable, ya que sus compuestos pueden tener efectos a nivel molecular; en 
estudios recientes, se ha demostrado que alimentos con alto contenido de 
antioxidantes pueden reducir los niveles de especies reactivas.82 Por ejemplo, las 
vitaminas y metabolitos secundarios como los ácidos fenólicos, flavonoides, entre 
otros, pueden incidir en los niveles de EOx en ciertas enfermedades y en el 
envejecimiento.88-90 Esto puede ocurrir a través de varios mecanismos, ya sea 
evitando la formación de EROs o interrumpiendo las reacciones en cadena en 
donde participan. De ésta manera, se considera que los antioxidantes naturales, 
pueden equilibrar un ambiente oxidante, restaurar la homeóstasis celular y reducir 
los efectos nocivos de ciertas condiciones patológicas inducidas por el EOx.90,91 

Algunos vegetales crudos se han usado para tratar algunas enfermedades sin 
conocer el contenido de moléculas antioxidantes, según varios estudios, la 
mayoría de los vegetales tienen propiedades terapéuticas para la prevención de 
enfermedades neurológicas, cardiovasculares, diabetes, cáncer y SMet entre 
otras.90-93 Los frutos con capacidad antioxidante, incluyen diferentes tipos de 
bayas con alta concentración de compuestos fenólicos como el arándano, fresas, 
moras y frambuesas. Respecto a las frutas verdes, el chayote (Sechium edule) es 
rico en compuestos bioactivos como polifenoles y flavonoides.94-97 
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IV.5 Síndrome metabólico, tratamientos y terapias alternativas 

Como hemos mencionado, la alta prevalencia del SMet en la población de 
AM requiere de opciones terapéuticas, actualmente se enfocan en tratamientos 
farmacológicos, cambios en el estilo de vida (dieta y ejercicio) o una intervención 
mixta.98 Los tratamientos farmacológicos existentes, se enfocan en el control de 
cada uno de los componentes del SMet: la hipertensión, hiperglucemia, 
dislipidemias y obesidad central, por lo que muchas veces los pacientes caen en 
la práctica de polifarmacia y sus consecuencias. Por lo anterior se han buscado 
terapias alternas que coadyuven en el tratamiento de este síndrome y de ECNT.99 

La evidencia de la literatura científica respalda el uso de polifenoles de origen 
vegetal como agentes terapéuticos que podrían ser una alternativa para mitigar 
las preocupaciones sobre las ECNT. Hasta ahora se han realizado varias 
investigaciones in vivo e in vitro para evaluar sus consecuencias para la salud. Los 
polifenoles cumplen una función vital en la protección del organismo contra 
estímulos externos y en la eliminación de EROs, que son instigadoras de varias 
enfermedades. Los polifenoles están presentes en el té, el chocolate, las frutas y 
las verduras y tienen el potencial de influir de manera positiva en la salud humana 
ya que ayudan a mejorar el perfil de lípidos, la presión arterial, la resistencia a la 
insulina y la inflamación sistémica debido a que tienen acción antioxidante, 
citotóxica, antiinflamatoria, antihipertensiva y antidiabética 

También se conoce que se practican terapias con antioxidantes naturales 
provenientes de las plantas medicinales podrían ayudar a prevenir o reparar el 
daño causado por los radicales libres, como el estrés oxidativo. 99,100 

 

IV.5.1 Fitoquímicos y polifenoles 

Los fitoquímicos se definen como compuestos vegetales bioactivos, se 
encuentran en frutas, verduras, granos y otros alimentos vegetales que se han 
relacionado con la reducción del riesgo de enfermedades crónicas 
importantes. Se estima que se han identificado más de 5,000 fitoquímicos 
individuales en frutas, verduras y granos, pero aún se desconoce un gran 
porcentaje, sin embargo, cada vez más evidencia convincente sugiere que los 
beneficios de los fitoquímicos en frutas y verduras pueden ser incluso mayores de 
lo que se cree actualmente, porque el estrés oxidativo inducido por los radicales 
libres está involucrado en la etiología de una amplia gama de enfermedades 
crónicas. Los fitoquímicos se pueden clasificar como carotenoides, fenoles, 
alcaloides, compuestos que contienen nitrógeno y compuestos organosulfurados, 
pero los fitoquímicos más estudiados son los fenoles y los carotenoides.101 

Los polifenoles son conocidos como el grupo más grande de metabolitos 
secundarios provenientes de plantas y vegetales, su estructura varía desde 
fenoles simples con grupos hidroxilo conectados al anillo aromático hasta 
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compuestos poliméricos altamente complejos como taninos y lignanos. Los 
polifenoles están muy extendidos en las plantas y aparecen individualmente o en 
combinación con otros grupos de fitoquímicos.102 Los compuestos fenólicos son 
conocidos como antioxidantes naturales presentes en vegetales y biosintetizados 
a partir de tirosina o fenilalanina a través de la ruta del ácido shikímico. Un 
compuesto polifenólico es aquel que tiene más de un grupo fenol; la complejidad 
de los ácidos fenólicos varía de simples a conjugados, con efectos antioxidantes 
que se deben principalmente a los grupos hidroxilo en el anillo de benceno. Los 
compuestos polihidroxifenólicos son aquellos que incluyen más de dos grupos 
hidroxilo. Varias fuentes vegetales, como granos, verduras, semillas, té, frutas, 
bayas, bulbos de cebolla, aceites vegetales y vino, se han examinado 
exhaustivamente en busca de antioxidantes fenólicos.102,103 

Con base en su estructura, los polifenoles son excelentes compuestos 
antiinflamatorios y antioxidantes que se consideran para ser usados en el 
tratamiento de una amplia gama de enfermedades. 99,104 Hay alrededor de 6,000 
formas diferentes de flavonoides, que son un grupo importante de polifenoles con 
actividad biológica. La figura IV.5.1.1 muestra diferentes clases de polifenoles y 
su relación entre sí. 

 

Figura IV.5.1.1 Clasificación de los polifenoles (Tomado de Rana A).99  

 Los flavonoides se caracterizan por una estructura de 15 carbonos que 
comprende dos anillos aromáticos fusionados conectados a otro anillo aromático 
a través de un enlace carbono-carbono. La daidzeína y la genisteína (isoflavonas), 
la quercetina y el kaempferol (flavanoles), la epigalocatequina-3-galato (EGCG) 
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(flavanol) y las antocianinas son algunos de los flavonoides más conocidos de 
plantas medicinales y dietéticas con funciones protectoras en varias 
enfermedades neurodegenerativas.105 

IV.5.2 Cucurbitacinas 

Las cucurbitacinas son triterpenoides tetracíclicos, conocidas por su 
amargor poseen una fuerte actividad antineoplásica y antiinflamatoria, 
antioxidante e inmunomodulador.  y se dividen en 12 clases o categorías de la A 
a la T con más de 200 derivados. Los ocho componentes de cucurbitacina más 
activos contra el cáncer son cucurbitacina B, D, E, I, IIa, L glucósido, Q y R. Sus 
mecanismos de acción incluyen antiproliferación, inhibición de la migración e 
invasión, proapoptosis y promoción de la detención del ciclo celular. También se 
ha descubierto que las cucurbitacinas son inhibidores de las vías de señalización 
JAK-STAT3 (citocinas Janus cinasa/ transductor de señal y activador de 
transcripción 3), Wnt (vía que regula polaridad, migración celular y organogénesis: 
polarity gene wingless int-1), PI3K/Akt (fosfatidilinositol-3-proteína cinasa) y MAPK 
(proteína cinasas activadas por mitógenos), que desempeñan funciones 
importantes en la apoptosis y la supervivencia de las células cancerosas.105,106 

La cucurbitacina B y la cucurbitacina E han sido investigadas en lo que respecta 
a la respuesta inmunitaria, y desempeñan funciones tanto en la inmunidad innata 
como en la adaptativa. Los mecanismos más descritos son la inhibición de  
ciclooxigenasa-2 (COX-2) y sintasa del óxido nítrico (NOS), reducción del estrés 
oxidativo, supresión de citocinas proinflamatorias y modulación de proteínas de 
inmunidad adquirida. Se encontró que las cucurbitacinas son moléculas 
promisorias en la búsqueda de innovación terapéutica y tienen amplia versatilidad 
en la respuesta inmune y antioxidante.106,107 

IV.5.3 Sechium edule (chayote) 

  El Sechium edule es una planta comestible de la familia de las 
Cucurbitaceae. Se ha descrito que los frutos y las semillas son ricos en ácido 
aspártico, ácido glutámico, alanina, prolina, serina, tirosina, treonina y valina; 
vitaminas como la tiamina, riboflavina, niacina, vitamina A y ácido ascórbico y los 
minerales calcio, fósforo, hierro, nitrógeno, cobre, zinc, manganeso y potasio. Los 
estudios fitoquímicos han revelado la presencia de esteroles, alcaloides no 
fenólicos, triterpenos y saponinas. Así como flavonoides, incluyendo tres C-
glicosilflavonas y cinco O-glucosil flavonas.108-111 En cuanto a sus usos 
medicinales, se ha descrito que las hojas y los frutos tienen propiedades 
anticancerígenas, cardioprotectoras, antiulcerosas, diuréticas y anti-inflamatorias, 
las hojas se han utilizado en el tratamiento de la arteriosclerosis, la hipertensión y 
para disolver cálculos renales.112-116 

En varios experimentos se ha demostrado efectos farmacológicos importantes de 
sus extractos,117-118 por ejemplo, Wu et al.75 describieron en un modelo celular y 
en rata con obesidad inducida, la activación de la vía MAPK cinasa y de PPAR 
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(receptores activados proliferadores de peroxisomas) cuya expresión reguló 
enzimas implicadas en la lipogénesis con la concomitante disminución del 
contenido sérico y hepático de triglicéridos y colesterol, también hubo reducción 
significativa de la glucosa. 

Existen abundantes evidencias sobre la actividad antioxidante de los extractos de 
Sechium edule, debido a los beta-carotenos, así como la capacidad de donar 
hidrógeno en presencia del radical DPPH (2,2-difenil-1-picrilhidracilo) y un fuerte 
poder de reducción por el método del ferrocianuro de potasio. Este resultado se 
ha reportado consistentemente, ya que varios autores agregan que los efectos 
antioxidantes muestran una correlación significativa con el contenido de 
polifenoles.119,120 Recientemente, se demostró que los frutos de Sechium edule 
contiene ácidos fenólicos como el ácido gálico, clorogénico, vanílico, p-
hydroxibenzoico, cafeico y p-cumárico; además también contiene flavonoides 
como florizidina, floretina y naringenina.33,96  

En el cuadro IV.5.3.1 se presenta una síntesis de estudios sobre los efectos 
antioxidantes de varios componentes aislados de Sechium edule. 
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Cuadro IV.5.3.1. Estudios sobre los efectos antioxidantes de varios componentes aislados de Sechium edule (Tomado de Rosado-Pérez 2018)33 

Estudio Objetivo Determinaciones Hallazgos Referencia 

Actividad 
antioxidante de los 
extractos acuosos y 
etanólico de tallos, 
hojas y semillas de 
chayote. 

 

 

Los extractos se prepararon en diferentes 
solventes. Se determinó la actividad antioxidante 
de los extractos usando el método del 
blanqueamiento del β-caroteno. Se determinaron 
las concentraciones de f lavonoides y compuestos 
fenólicos, así como su poder reductor. 

Flavonoides en hojas: 0.2- 0.75 mg/dL. 

Flavonoides en tallos: 0.1- 0.2 mg/dL 

Compuestos fenólicos en hojas: 0.5-1.21 
mg/dL. 

Compuestos fenólicos en tallos: 0.23-0.33 
mg/dL 

Actividad antioxidante (%)en hojas: 58 -91% 

Actividad antioxidante (%)en tallos: 30-65% 

Poder reductor, actividad antirradical 

Los componentes bioactivos de Sechium edule 
pueden actuar como antioxidantes primarios y 
secundarios, contienen un alto poder reductor y 
pueden secuestrar RL inhibiendo la lipoperoxidación.   

 

Ordoñez 2006 

Actividad 
antioxidante e 
inhibidora de la 
actividad de α-
glucosidasa en 
cucurbitáceas 

Se estudiaron los frutos de 7 vegetales de la 
familia cucurbitácea: 

*Concentración de compuestos fenólicos (TPC) 

*Actividad de eliminación de RL (antirradical) 
(DPPH) 

 

*Concentración de compuestos fenólicos 
(TPC) 

*Actividad de eliminación de RL 
(antirradical) (DPPH) 

*Poder reductor 

*Actividad inhibidora de la de α-
glucosidasa 

*Potencia quelante 

El extracto de acetato de etilo de Sechium edule 
mostró la más alta actividad antirradical (DPPH), 
respecto a los otros 6 vegetales 

*Se observó la correlación más alta entre los valores 
de TPC y DPPH en Sechium edule 

*Se encontró que el ácido gálico es el Aox principal y 
el constituyente más activo en el extracto de acetato 
de etilo de Sechium edule 

Shaida, 2013 

Actividad anti-
angiogénica y 
antioxidante del 
extracto etanólico de 
hojas de chayote en 
embrión de Pato 

Se estimó el contenido fenólico total en el extracto 
de hojas de chayote, por medio del análisis 
fotoquímico cuantitativo con ácido gálico. 

Para determinar las propiedades anti-
angiogénicas del extracto, se utilizó en un ensayo 
en la membrana de pato. 

 

 

*Concentración letal media (LC50) 

*Actividad antioxidante (DPPH, actividad 
antirradical) 

*Contenido fenólico total 

 

*No existe LC50 ya que en el experimento no murieron 
más del 50% de los huevos de artemia salina usando 
una concentración de 100%. 

* Se observó una alta actividad anti-angiogénica en el 
extracto de mayor concentración. 

*La inhibición de la formación de radicales libres es 
directamente proporcional a la concentración del 
extracto, hay mayor actividad antioxidante a mayor 
concentración. 

Kathleen 

2006 
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*El contenido fenólico total del extracto es de 0.73 
mg/g de hoja seca. 

 

 

Actividad antirradical 
de un compuesto 
llamado Bio-
catalizador (Bio-
normalizer) y su 
subproducto.  

Se estudió el efecto antioxidante de un compuesto 
en polvo, hecho de levaduras de la fermentación 
de la glucosa, Carica papaya Linn., Pennisetum 
purpureum Schum., y Sechium edule Swartz. 
 

*Actividad antirradical DPPH y superóxido 

*Formación de TBARS como productos 
oxidantes de lípidos en ratas con epilepsia 
inducida por hierro. 

*Se observó que el compuesto y su producto 
neutralizó un alto porcentaje de radicales libres 
formados. 
*Las pruebas in vivo mostraron que la ingesta de 1 g / 
kg de peso corporal de Bio-catalizador inhibió la 
formación de TBARS en ratas con epilepsia inducida. 
Lo que sugiere que Bio-catalizador o su subproducto 
pueden ser alimentos saludables contra la 
peroxidación lipídica neural, epilepsia traumática y 
envejecimiento. 
 

Santiago 1991 

 
Actividades 
vasoactivas y 
antioxidantes de las 
plantas usadas en la 
medicina tradicional 
mexicana para el 
tratamiento de 
enfermedades 
cardiovasculares 

Se estudiaron 10 plantas medicinales: 
*Agastache mexicana 
*Bocconia frutescens L. 
*Chenopodium murale L. 
*Chirantodendron pentadactylon Larreat 

*Dracocephalum moldavica L. 
*Magnolia grandiflora L. 
*Prunusserotina ssp. Capulí 
*Psittacanthus calyculatus 
*Sechium edule Sw . 
*Solanumrostratum dunal 
 

*Concentración de f lavonoides 

*Concentración de compuestos fenólicos 

*Efecto vaso relajante 

*Actividad antirradical 

Sechium edule Sw , Agastache mexicana, 
Chenopodiummurale L., Chirantodendron 
pentadactylon, Dracocephalum moldavica L., 
Psittacanthus calyculatus, Prunus serotinas sp., 
contienen metabolitos secundarios que promueven la 
relajación vascular y muestran actividad antioxidante. 
Los efectos antioxidantes mostraron una correlación 
signif icativa con el contenido de polifenoles. 

Sin embargo, se observó una menor correlación entre 
la actividad antioxidante y el efecto vasodilatador 
máximo, lo que sugiere que la vasodilatación 
provocada por los extractos de plantas podría 
atribuirse solo en parte a sus propiedades 
antioxidantes. 
 

Ibarra-Alvarado 2010 

 

Efecto de 
genoprotección a 
largo plazo del 
extracto del fruto de 
Sechium edule 
contra la radiación 
UVA en los 
queratinocitos 

Investigar el efecto en la fotoprotección contra 
radiación UVA en queratinocitos primarios 
humanos. 

Keratinocitos obtenidos de biopsias 
humanas, luego fueron cultivados y 
expuestos a radiación UVA. Algunos 
cultivos fueron tratados con el extracto de 
Sechium edule. 

*Determinación de EROS intracelular. 

*Cuantif icación de sitios sensibles a Fpg 
mediante ensayo de cometa. 

Los queratinocitos protegidos con Sechium edule, 
mostraron una disminución intracelular de las 
especies reactivas de oxígeno, así como una 
reducción de las lesiones oxidativas del ADN después 
de la exposición a radiación UVA.  Por medio de 
biochips se observó la reparación enzimática de ADN. 
Por lo anterior se explica los beneficios  de  protección 
de Sechium edule contra radiación UVA por una 
combinación de actividad antioxidante, reducción de 
daño al ADN y mejora en la capacidad de reparación. 

Metral 2018 
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En relación al efecto hipoglucemiante, en varios estudios en ratas se ha 
reportado regulación de la concentración de glucosa.121-124 Mayti S. et al. 123 

evaluaron su efecto en un modelo de diabetes inducida en ratas, y se observó que 
la administración oral ayudó a disminuir significativamente el nivel de glucosa en la 
sangre, el perfil lipídico también mostró mejoras.  

Santiago et al.125 describieron la actividad antioxidante en un compuesto 
denominado Bio-catalizador a.p Nº 11 y su subproducto los cuales son elaborados 
por fermentación de glucosa, Carica papaya Linn., Pennisetum purpureum Schum, 
y Sechium edule Jacq. Swartz, los cuales mostraron capacidad antioxidante in vitro, 
la administración en ratas inhibió significativamente la formación de lipoperóxidos. 
Este mismo compuesto (también denominado ImunoAge), se ha administrado a 
pacientes alcohólicos en quienes los niveles de lipoperóxidos e hidroperóxidos 
plasmáticos redujeron significativamente tras dos semanas, lo mismo se observó en 
biopsias gástricas. En otro estudio también en alcohólicos se observaron mejoras 
en las propiedades reológicas de la sangre, así como en la concentración 
plasmática de GSH y lipoperóxidos, lo cual sugiere un potente efecto antioxidante a 
pesar de la condición de exposición al alcohol de los pacientes.125-127 

En nuestro grupo de investigación se evaluó en un modelo in vivo en ratón la 
toxicidad del extracto de Sechium edule, encontrando que la DL50 (dosis letal media) 
vía intraperitoneal y gástrica es mayor a 5000 mg/kg de peso, lo cual de acuerdo a 
los criterios de la Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económicos 
(OCDE) y OMS indica inocuidad; además se observó que no hubo diferencias en la 
concentración de enzimas hepáticas o de los componentes del perfil renal, respecto 
a los parámetros hemáticos se observó un incremento en los glóbulos blancos, 
específicamente en los linfocitos. Así mismo se observó una disminución 
significativa de la glucosa. No hubo cambios en los índices esplénico, hepático y del 
timo.96 

A pesar de la abundante información respecto a los efectos farmacológicos de 
Sechium edule en estudios preclínicos, en nuestra población no se ha evaluado de 
manera formal su efectividad, de ahí que se plantea la determinación del efecto de 
la suplementación de frutos secos de Sechium edule en los marcadores clínicos, 
inflamatorios y de EOx en AM con SMet 
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
El SMet es un conjunto de alteraciones que tienen en común la resistencia a 

la insulina, se caracteriza por hipertensión, obesidad abdominal, dislipidemia, 
hiperglucemia y obesidad visceral. En los AM este síndrome se presenta con alta 
prevalencia, lo cual se ha asociado con la mayor predisposición a padecer 
enfermedades crónicas en esta etapa de la vida debido a los cambios asociados 
per se al envejecimiento, así como al EOx e inflamación también vinculados a este 
proceso. Por lo anterior, es importante implementar terapias complementarias, que 
sean seguras e inocuas, que coadyuven con los tratamientos tradicionales para el 
SMet.  

Al respecto, se han estudiado varios compuestos naturales, que contienen altos 
niveles de antioxidantes y de compuestos bioactivos con propiedades 
antiinflamatorias y antioxidantes. Sechium edule, es un fruto consumido en nuestro 
país desde tiempos prehispánicos, se ha descrito que tiene propiedades 
antihipertensivas, hipoglucemiantes, propiedades como inhibidor de la lipogénesis, 
altos niveles de antioxidantes y de compuestos antiinflamatorios, sin embargo, no 
se ha evaluado su efecto en AM con SMet. 

Por tal motivo, nos plateamos la siguiente pregunta de investigación: 

¿Cuál es el efecto del consumo de concentrado en polvo de Sechium edule sobre 
marcadores de estrés oxidante, inflamación crónica y daño oxidativo al ADN en 
adultos mayores con síndrome metabólico? 

 

VI. HIPÓTESIS 

Considerando las evidencias que demuestran que el extracto de Sechium 
edule tiene alto contenido de compuestos bioactivos con actividad antioxidante y 
antiinflamatoria, suponemos que la administración de concentrado de fruto seco en 
polvo de Sechium edule tendrá un efecto antioxidante, antiinflamatorio y protector 
para el daño al ADN estadísticamente significativo en adultos mayores con 
síndrome metabólico.  
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VII. OBJETIVOS 

General: 

Determinar el efecto del consumo de frutos de Sechium edule sobre 
marcadores de estrés oxidativo, inflamación crónica y daño oxidativo al ADN en 
adultos mayores con síndrome metabólico. 

 

Específicos: 

• Evaluar el efecto del consumo de Sechium edule sobre la concentración 
sanguínea de lipoperóxidos, 8-isoprostanos, SOD, GPx, AT, razón SOD/GPx, 
brecha antioxidante, en adultos mayores con SMet. 
 

• Evaluar el efecto del consumo de Sechium edule sobre la fragmentación de 
ADN y concentración de 8-OHdG en adultos mayores con SMet. 

 
• Evaluar el efecto del consumo de Sechium edule sobre IL-1β, IL-6, IL-8, IL-

10, IL-12p70, TNF-α y proteína C reactiva en adultos mayores con SMet 
 

• Evaluar el efecto del consumo de Sechium edule sobre los criterios de 
diagnóstico de SMet. 

 
• Determinar el efecto de Sechium edule sobre la composición corporal.  
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VIII. MATERIALES Y MÉTODOS 
VIII.1.1 Población y diseño de estudio 

Previo consentimiento informado y siguiendo los aspectos éticos de la 
declaración de Helsinki128, se llevó a cabo un estudio cuasi-experimental el cual fue 
aprobado por el Comité de Bioética y Bioseguridad de Investigación de la Facultad 
de Estudios Superiores Zaragoza, UNAM (23/02-SO/2.4.2) y registrado en el 
International Standard Randomised Controlled Trial Number (ISRCTN43215432).  
 
Población  
Por convocatoria abierta a población con obesidad se reclutaron 364 personas  a 
quienes se evaluó para diagnosticar SMet conforme  a los criterios  del NCEP-
ATPIII, 133 personas cumplieron los criterios de inclusión y fueron asignadas de 
manera aleatoria a dos grupos: (i) grupo experimental (GE) n =67, quienes 
consumieron tres cápsulas de 500mg de Sechium edule por día durante seis meses; 
(ii) grupo placebo (GP) n=66, quienes consumieron tres cápsulas sin el principio 
activo pero de apariencia idéntica, por el mismo periodo de tiempo. En la figura VIII.1 
se presenta el esquema general de la investigación. 
 
VIII.1.2 Criterios de inclusión y exclusión 
 

Adultos mayores de 60 a 74 años sin distinción de sexo, que presentaron 
SMet de acuerdo con los criterios del NCEP-ATPIII. Sin ingesta de suplementos 
antioxidantes y tratamiento crónico con antiinflamatorios, con enfermedades 
crónicas no transmisibles controladas en los últimos tres meses y que firmaran el 
consentimiento informado. 
Se excluyeron del estudio aquellos participantes que consumían suplementos 
alimenticios, que tuvieran enfermedades no controladas o cáncer. 
 
VIII.1.3 Criterios de eliminación 
 

Fueron eliminadas del estudio las personas que no consumieron las 3 
cápsulas del tratamiento al día, decidieron voluntariamente no continuar en el 
programa, no se presentaron a la toma de muestras sanguíneas o que fueron 
hospitalizados. 
 
Todos los participantes fueron evaluados por un médico general para corroborar el 
cumplimiento de los criterios de inclusión. 
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Figura VIII.1: Esquema general del estudio. **Se refiere a: Cita médica en sede distinta el día 
de la medición, falta de acompañante, largas distancias por recorrer, sin tiempo disponible 
suficiente para desplazarse a la sede. 
 

 
VIII.2 Variables 
 

• Independiente: 
 
Tratamiento: 

 
− Consumo de 1 cápsula de 500mg de fruto seco de Sechium edule, 3 veces al 

día durante 6 meses. 
− Consumo de 1 cápsula de 500mg de placebo, 3 veces al día durante 6 meses. 

 
 

 

Personas reclutadas: 364 

 
No cumpl ieron cri terios de 

inclusión: 231 

 

 Grupo de estudio: 133 

 

Grupo experimental: 67 

 

Grupo placebo: 66 

 

Fi rma de consentimiento 
informado 

Seguimiento a  3 meses: 
55 

 
Seguimiento a  6 meses: 

45 

 

Seguimiento a  3 meses: 
53 

 
Seguimiento a  6 meses: 

42 

 
Datos analizados:41 

 

Datos analizados: 40 

 

Datos excluidos del análisis 3: 
Mediciones incompletas 

 12 Personas que abandonaron: 
n= 4 cambio de domicilio 
n=2 Hipoglucemia 
 n=6 Problemas logísticos para 
as istir a las mediciones** 
 

 

 

 

10 Personas que abandonaron: 
Problemas logísticos para asistir 
a  las mediciones ** 

Datos excluidos del análisis 4: 
mediciones incompletas 

 13 Personas que 
abandonaron: 
n= 5 cambio de domicilio 
n=8 Problemas logísticos para 
as istir a las mediciones** 
 

 

 

 

 

9 Personas que abandonaron: 
Problemas logísticos para asistir a 
las mediciones ** 
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• Dependientes: 
 

Estrés oxidativo evaluado a través de los siguientes marcadores:    

− Lipoperóxidos  

− 8-isoprostanos (8-iso) 
− Superóxido dismutasa (SOD) 

− Glutatión peroxidasa (GPx) 
− Capacidad antioxidante total (AT) 

− Relación SOD/GPx 

− Brecha antioxidante (GAP) 
− Índice de estrés oxidativo (IEOx) 
 
Daño oxidante al ADN: Fragmentación de ADN y concentración de 8-OHdG 

 

Proceso inflamatorio crónico: IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12p70, TNF-α y proteína 
C reactiva (PCR). 
 
VIII.3 Técnicas 
VIII.3.1 Intervención 

Se convocó a AM, para que de manera voluntaria participaran en el proyecto. 
La población de estudio se reclutó bajo una convocatoria abierta distribuida por 
redes sociales en donde se especificaban los objetivos del estudio y los criterios 
para ser candidatos a participar, es decir ser mayor de 60 años y presentar obesidad 
o sobrepeso, así como tener residencia en la Ciudad de México. Se reclutaron 364 
personas de ambos sexos, de las cuales 231 no cumplieron con los criterios de 
inclusión (presentar SMet), quedando 133 personas en el grupo de estudio. 
 
Todos los participantes firmaron un consentimiento informado y fueron programados 
para la evaluación basal. Posterior a ésta se hizo la asignación aleatoria a los grupos 
de estudio y se les proporcionó el tratamiento, así como los datos de contacto y los 
mecanismos de comunicación con los coordinadores de la investigación.  En la 
medición basal, a los tres y seis meses de tratamiento se determinaron parámetros 
antropométricos y bioquímicos a todos los participantes, marcadores de EOx, de 
daño al ADN y citocinas inflamatorias y antiinflamatorias en suero. Durante la 
investigación, se programaron reuniones mensuales para entregar los tratamientos, 
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hacer retroalimentación y detección de efectos no deseados, así como favorecer el 
apego al tratamiento. 
 
VIII.3.2 Diagnóstico de síndrome metabólico 
 

Todos los participantes fueron diagnosticados con SMet de acuerdo con el 
NCEP/ATP III, en el cual se considera SMet, la presencia de al menos tres de los 
cinco parámetros que se evalúan15.  
 
Cuadro VIII.3.2.1. Criterios del Tercer panel para el Tratamiento en Adultos 
del Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol de EE.UU. (NCEP-
ATP III) 
 

Criterios de diagnóstico para síndrome metabólico 

Obesidad abdominal: circunferencia de cintura  
• Hombres > 102 cm  
• Mujeres > 88 cm  

Triglicéridos ≥ 150 mg/dL  
HDL-Colesterol  

• Hombres < 40 mg/dL  
• Mujeres < 50 mg/dL  

Presión sanguínea ≥ 130/85 mmHg  
Glucosa en ayuno (8 horas) ≥ 110 mg/dL  
Criterio clínico: debe tener tres de los cinco criterios señalados  

 
 
VIII.3.3 Obtención de frutos de Sechium edule var. nigrum espinosum 
 
           Se utilizaron frutos de Sechium edule grupo varietal nigrum spinosum, 
procedentes del Banco Nacional de Germoplasma de Sechium edule, ubicado en 
Huatusco, Veracruz, específicamente en el CRUO (Centro Regional Universitario 
Oriente) perteneciente a la Universidad Autónoma Chapingo. Los frutos fueron 
recolectados en madurez hortícola (estado en que se encuentran aptos para su 
consumo), una vez lavados y secos, fueron cortados en hojuelas, se incluyó 
exocarpo, mesocarpo, endocarpo, espinas y semilla. Posteriormente se realizó un 
secado a 40°C en un horno con circulación de aire (BLUE-M, electronic 
company/blue Island, Illinois, USA.) hasta su deshidratación completa 
(aproximadamente 48 horas). Finalmente, los frutos secos fueron molidos a un 
tamaño de partícula de 2 mm y tamizados con una malla No. 40 para separar las 
espinas. Este proceso se realizó en el Laboratorio de Acondicionamiento de la 
Unidad Multidisciplinaria de Investigación Experimental Zaragoza (UMIEZ) donde 
se cuenta con equipo grado alimentario y estuvo a cargo de personal capacitado.  
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VIII.3.4 Formulación de cápsulas de Sechium edule 
 

Se formularon las cápsulas de polvo de Sechium edule y placebo usando 
buenas prácticas de fabricación en el Laboratorio de Tecnología Farmacéutica de 
la FES Zaragoza, determinada la composición, los tratamientos se maquilaron en 
una empresa farmacéutica especializada en el ramo naturista a la cual se entregaba 
el polvo obtenido en el Laboratorio de Acondicionamiento. El material biológico fue 
sanitizado y posteriormente encapsulado y acondicionado en frascos que contenían 
el tratamiento suficiente para un mes (90 cápsulas). Las cápsulas de placebo eran 
de apariencia idéntica a las de Sechium edule pero contenían lactosa 
monohidratada y talco, ambos de grado farmacéutico y acorde a la Farmacopea de 
los Estados Unidos (USP) (Sigma, St. Louis, MO, EUA.), fueron acondicionadas y 
etiquetadas de la misma manera que los tratamientos activos para mantener el 
cegamiento de los participantes.   
 
 
VIII.3.5. Mediciones antropométricas y clínicas. 
 

Las medidas antropométricas se obtuvieron siguiendo el protocolo 
establecido en la Unidad de Investigación en Gerontología: 

 
Registro del peso: Las personas fueron pesadas con la menor cantidad posible de 
ropa en una báscula calibrada marca SECA (Hamburgo, Alemania). 
Registro de la estatura: Los pacientes se colocaron con los talones juntos, glúteos, 
hombros y cabeza en contacto con un estadiómetro marca SECA (Hamburgo, 
Alemania) con los ojos mirando al frente y el plano de Frankfurt paralelo al suelo. 
Circunferencia de la cintura: se midió el perímetro de la cintura a nivel de la cicatriz 
umbilical, utilizando una cinta métrica, sin hacer ninguna presión sobre el cuerpo. 
Índice cintura-cadera: Se obtuvo al dividir el valor obtenido de la circunferencia de 
la cintura entre la circunferencia de la cadera. 
 
Presión arterial: se tomó siguiendo la técnica que se establece en el apéndice B 
de la NOM- 030-SSA2-1999 para la prevención, tratamiento y control de la 
hipertensión arterial.129 Dicha medición se determinó con el paciente sentado con 
un soporte para la espalda, con el brazo descubierto y flexionado a la altura del 
corazón. Se utilizó un esfigmomanómetro mercurial, el observador se situó de 
manera que podía ver el menisco de la columna de mercurio, se colocó el brazalete 
situando el mango sobre la arteria humoral y mientras se palpa la arteria humoral 
se infla rápidamente el mango hasta que el pulso desaparece a fin de determinar 
por palpación la presión arterial sistólica (PAS), se desinfla nuevamente el mango y 
se coloca la cápsula del estetoscopio sobre la arteria humoral, se infla rápidamente 
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el mango 30 ó 40 mm Hg por arriba del nivel palpatorio de la presión sistólica, se 
desinfla a una velocidad de 2 mm Hg/seg. La aparición del primer sonido de 
Korotkoff (fase I) marca el nivel de PAS y el quinto la presión arterial diastólica 
(PAD). 
 
VIII.3.6 Composición corporal 
 

Para conocer la composición corporal se usó el método de impedancia 
bioeléctrica mono frecuencia con el equipo RJL System (50 kHz, Quantium X), para 
esta medición, los pacientes requirieron de ayuno (al menos 8 horas) y retirarse 
objetos de metal como relojes o joyería, para que no interfirieran con las frecuencias 
eléctricas que genera el equipo. El paciente debe estar acostado boca arriba sobre 
una superficie plana y se colocan cuatro electrodos, dos en el dorso de la mano y 
dos en el dorso del pie del lado derecho, se obtienen datos de resistencia (R) y 
reactancia (Xc). 
  
Masa muscular esquelética 
 

Con la resistencia y la reactancia se estima la masa muscular esquelética (MME), 
la cual se calcula usando la ecuación de Janssen.130 

 
MME(kg)= [(estatura cm2/resistencia) x 0.401] + (sexo x 3.825) + (edad - 0.071) + 

5.102 
Donde sexo: Mujer =1   Hombre= 0     

 
Finalmente, con la MME, se calcula el índice de masa músculo esquelética (IMME), 
que es la relación de masa muscular esquelética y la talla: 
  

IMME = MME/ (estatura m2) 
 
Masa libre de grasa 

 
Para el cálculo de la masa libre de grasa (MLG) se usó la siguiente ecuación:130 
 
MLG (kg)= [(0.7374) x (estatura cm2/resistencia)] +  [(0.1763 x peso) ] − [(0.1773 
x edad)] + [ (0.1198   x (reactancia) ] − 2.4658 

 
Donde la edad se reporta en años y el peso en kg. 
 

Masa grasa 
Para el cálculo de la masa grasa (MG) se usó la ecuación: 

MG (kg)= Peso(kg) – MLG 
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Porcentaje de masa libre de grasa (%MLG) 

Se determina con la siguiente ecuación: 
%MLG= [(MLG(Kg) x 100)/ peso (kg) ] 

 
Porcentaje de masa grasa 

Se usa la ecuación: 

%MG= 100 - %MLG 
 
VIII.3.7. Obtención de las muestras 

 

A los sujetos participantes en el estudio se les tomaron muestras sanguíneas 
por venopunción, las cuales fueron obtenidas entre las 8:00 y 9:00 h con ayuno 
previo de 8 h, en tubos al vacío (Beckton-Dickinson, México); sin anticoagulante 
para las determinaciones bioquímicas (glucosa, perfil lipídico, perfil renal, 8-OHdG, 
interleucinas y PCR), con EDTA disódico para la biometría hemática y HbA1c y con 
heparina para las pruebas de estrés oxidativo. Para la determinación de los 
parámetros bioquímicos se centrifugaron las muestras coaguladas a 2,100 x g 
durante 10 min y se separó el suero en alícuotas y se congeló a -70°C para la 
determinación posterior de las citocinas y de la 8-OHdG. Las determinaciones 
bioquímicas (glucosa, perfil renal y perfil lipídico) se realizaron utilizando un equipo 
automatizado Selectra Junior (Vital Scientific, Holanda). De la sangre anticoagulada 
con EDTA se realizó la biometría hemática en un equipo Spincell 5 (Spinreact, 
España) y se separó una alícuota para la HbA1c, el resto de la muestra se centrifugó 
para obtener plasma que se separó en alícuotas para la determinación posterior de 
la concentración de 8-isoprostanos.  Para las pruebas de EOx, se separaron 600 μL 
de sangre total anticoagulada para SOD, 100 μL para GPx, plasma heparinizado 
100 μL para AT y 1,000 μL para lipoperóxidos. 
 
Las muestras sanguíneas fueron recolectadas por personal capacitado siguiendo 
un protocolo establecido en el laboratorio clínico de la Unidad de Gerontología. 
Previa toma de muestra se entregó por escrito las instrucciones para asistir a la 
misma y se les solicitó el chorro medio de la primera orina de la mañana con la cual 
se realizó el examen general de orina y la cuantificación de albúmina en orina.  
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VIII.3.8. Parámetros bioquímicos 

Para realizar las determinaciones se utilizó un equipo automatizado marca 
Vitalab Selectra Junior (Vital Scientific, Holanda), de acuerdo a los siguientes 
métodos: 
 
Glucosa: Se utilizó un estuche comercial de Laboratorios Randox (Ltd; UK,) usando 
el método de glucosa-oxidasa. La glucosa se determina colorimétricamente 
después de una oxidación enzimática en presencia de glucosa oxidasa. La muestra 
y el patrón se mezclan e incuban durante 10 min a 15-25ºC y se lee la absorbencia 
a 500 nm frente a blanco de reactivo. 
 
Colesterol: Se empleó el estuche comercial para la determinación de colesterol 
(método enzimático de punto final) CHOD-PAP (Randox Laboratories Ltd; UK,). El 
colesterol se determinó colorimétricamente después de hidrólisis enzimática y 
oxidación. El blanco, el patrón y la muestra se agitaron e incubaron con el reactivo 
de color 10 minutos de 20 a 25°C ó 5 minutos a 37 °C, se midió la absorbencia a 
546 nm antes de que hayan transcurrido 60min. 
 
Triglicéridos: Se usó el estuche comercial para la determinación de triglicéridos 
Randox GPO-PAP (Randox Laboratories Ltd, UK). Se determina tras hidrólisis 
enzimática con lipasas.  El indicador quinoneimina se forma a partir de peróxido de 
hidrógeno, 4-amino-fenazona y 4-clorofenol bajo influencia catalítica de la 
peroxidada. El blanco, el patrón y la muestra se agitan e incuban con el reactivo de 
color de 10 a 15 min a 20-25° ó 5 min a 37°C, se mide la absorbencia a 500 nm 
antes de trascurridos 60 min. 
 

HDL-colesterol: Se empleó el Estuche comercial para la determinación de HDL-
directo, método de aclaramiento (Randox Laboratories Ltd, UK, CH3811A). La 
determinación se da tras la eliminación de quilomicrones, VLDL y LDL colesterol por 
medio de colesterol esterasa, colesterol oxidasa y subsecuentemente catalasa; la 
determinación posterior es específica para HDL-colesterol con la formación de un 
pigmento de quinona que se lee a 578 nm. 
 
LDL-colesterol: La concentración de LDL-colesterol se calcula a partir de las 
concentraciones de colesterol total, HDL-colesterol y triglicéridos mediante la 
ecuación de Friedewald:  
                    LDL =Colesterol total - (Triglicéridos / 5 + HDL-Col).131 
 

Ácido úrico: Estuche comercial para la determinación de ácido úrico. Método 
enzimático colorimétrico (Randox Laboratories Ltd, UK). El ácido úrico se convierte, 
catalizado por uricasa en alantoína y peróxido de hidrógeno, el cual a su vez 
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reacciona con el reactivo de color para producir un compuesto de quinoneimina rojo 
violeta que se lee a 520 nm. Las muestras y el patrón se mezclan e incuban con el 
reactivo de color durante 15 min a 25ºC y se mide la absorbencia frente a reactivo 
blanco. 
 
Albúmina: Se empleó el método de verde de bromocresol en el que la albúmina del 
suero se une cuantitativamente con el indicador 5,5-dibromo-o-cresol sulfoftaleina 
(verde de bromocresol BCP). El complejo albúmina-BCP presenta una absorción 
máxima a 600 nm. Se siguió el procedimiento sugerido por la casa comercial de 
acuerdo al estuche de Randox Laboratories, Albúmina AB388A. 
 
Bilirrubina tota y bilirrubina directa (conjugada): La bilirrubina sérica se 
convierte en azobilirrubina mediante la reacción con ácido sulfanílico diazotado, la 
cual puede medirse espectrofotométricamente. De las dos fracciones presentes en 
suero, solo la bilirrubina directa (bilirrubin-glucurónico) reacciona en medio acuoso 
y la bilirrubina indirecta (bilirrubina libre ligada a la albúmina) precisa la solubilización 
con dimetilsulfóxido (DMSO) para su reacción; el color formado en la reacción es 
proporcional a la concentración de la bilirrubina presente en la muestra. En la 
determinación de la bilirrubina indirecta también se determina la directa y el 
resultado corresponde a la bilirrubina total. 
 
Aspartato amino transferasa (AST/TGO): Se realizó la cuantificación de AST en 
suero por medio de un método enzimático y medido en espectro UV, usando el 
estuche de reactivos de Randox laboratories (United Kingdom) Cat No. AS1202 
Las aminotransferasas son un grupo de enzimas que catalizan las  inter 
conversiones de aminoácidos y α-oxoácidos por medio de la transferencia de 
grupos amino. La AST inicialmente llamada transaminasa glutamato oxaloacética 
(TGO) cataliza la transferencia reversible de un grupo amino del aspartato al α-
oxoglutarato con formación de glutamato y oxalacetato. El oxalacetato producido es 
reducido a malato en presencia de malato deshidrogenasa y NADH 
 
 

α-oxoglutarato + L-aspartato   AST        L-glutamato + oxalacetato 
 

                        oxalacetato + NADH + H+   MDH      L-malato +  NAD+ 
 

Los niveles elevados de AST y ALT pueden ser una señal de infarto de miocardio, 
enfermedad hepática, distrofia muscular y daño de órganos.  
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Alanina amino transferasa (ALT/TGP): Se realizó la cuantificación de ALT en 
suero por medio de un método enzimático y medido en espectro UV, usando el 
estuche de reactivos de Randox labotaries (United Kingdom) Cat No. AL1200 
Inicialmente llamada transaminasa glutámico pirúvica (TGP) cataliza la 
transferencia reversible de un grupo amino de la alanina al α-oxoglutarato con 
formación de glutamato y piruvato. El piruvato producido es reducido a lactato en 
presencia de lactato deshidrogenasa (LDH) y NADH: 

α-oxoglutarato + L-alanina    ALT            L-glutamato + piruvato  
 

                             piruvato + NADH + H+   LDH      L- lactato +  NAD+ 
 
Hemoglobina A1c:  
 Determinación de la hemoglobina total: El método implica la conversión de 
todos los derivados de hemoglobina en hematina en una solución alcalina de un 
detergente no iónico. La reacción se inicia añadiendo la muestra previamente 
tratada al reactivo de hemoglobina total, resultando en una solución verde. La 
conversión de diferentes especies de hemoglobina en hematina alcalina con un 
espectro de absorción definido permite la medición punto final de la hemoglobina 
total a 600 nm. 
  
Determinación de HbA1c: Se basa en el análisis de inhibición del aglutinador de 
látex. El aglutinador es un polímero sintético que contiene copias múltiples de la 
parte inmunoreactiva de HbA1c. Éste causa la aglutinación del látex cubierto con 
anticuerpos de HbA1c específicos monoclonales. 
Se siguió el procedimiento sugerido por la casa comercial de acuerdo al estuche 
Hemoglobina A1c (HbA1c) HA3830. 
 
Albuminuria: La concentración de albúmina en orina se determinó por método 
turbidimétrico en el equipo Selectra Junior (Vital Scientific, Holanda), usando el 
estuche de reactivos de Randox labotaries (United Kingdom) Cat No. MA2426 
 
La albúmina es una de las principales proteínas plasmáticas y puede estar en 
concentraciones muy bajas en la orina. El daño a la membrana basal glomerular 
puede alterar su permeabilidad, lo que significa que la albúmina y otras proteínas 
generalmente reabsorbidas y recirculadas en la sangre ingresan a la orina. Las 
elevaciones sostenidas de las concentraciones de albúmina urinaria se denominan 
microalbuminuria, la cual está asociada con un control glucémico deficiente, 
hipertensión y otras complicaciones diabéticas, incluida la cardiopatía isquémica, la 
retinopatía diabética y la neuropatía.  La microalbuminuria es un predictor de 
enfermedad renal progresiva.  
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VIII.3. 9 Determinación de marcadores biológicos de estrés oxidativo   

 
        Lipoperoxidación plasmática  
 

La lipoperoxidación lipídica se cuantificó por el método del ácido tiobarbitúrico 
(TBA). La prueba del TBA es el ensayo más usado para la medición de la 
lipoperoxidación. Durante la prueba, la muestra se trató con TBA a pH bajo; en la 
reacción del TBA, una molécula de MDA reacciona con dos moléculas de TBA con 
la producción de un pigmento rosa cuya absorción máxima es a los 532-535 nm. 

 
Procedimiento: Se utilizó el método de Jentzsch (1996)132. Se recolectó sangre total 
en tubos con anticoagulante heparina, se centrifuga inmediatamente la sangre 10 
minutos a 2,100 x g para obtener el plasma, al cual se le adicionaron 10 µL de butiril-
hidroxitolueno (BHT) 2mM por mL de sangre, para evitar la auto-oxidación de las 
muestras. Se colocaron 200 µL de plasma con 25 µL de BHT (12.6 mmol/L) y 200 
µL de ácido ortofosfórico (0.2M) se agitó en vortex 10 seg. y posteriormente se 
adicionaron 25 µL de TBA (0.11 mol/L), se agitó en vortex por 10 segundos. Esta 
mezcla se incubó por 45 min a 90°C en un baño de agua, pasado este tiempo se 
colocaron los tubos en hielo por 5 minutos para detener la reacción. 
 
Posteriormente se adicionaron 500 µL de butanol (Sigma-Aldrich) en cada tubo y 50 
µL de solución salina saturada de NaCl (Sigma), se agitó vigorosamente por 30 seg., 
se centrifugó a 4,200 x g 1 minuto, se pasó la fase de butanol a un pozo de una 
placa y se midió la absorbancia a 535 nm y 572 nm usando un espectrofotómetro 
Multiskan Go Microplate (Thermo Scientific MR) 
 
 
La concentración de TBA que reacciona se calculó por medio de una curva estándar 
de MDA, obtenida a partir del estándar de 1,1,3,3-Tetrametoxipropano (TMP)    
Preparación de la curva estándar: 

Se prepararon las siguientes soluciones: 
 

1.- TMP 1mM. - Diluir 17  µL  de TMP en 100 mL de agua bidestilada. 

2.- TMP 0.2 mM.- Tomar un mL de TMP 1mM y añadir 4 mL de agua 
bidestilada, se preparó cada vez que se usó. 

3.- Se prepararon 8 tubos con diferentes concentraciones de TMP, como se 
describe a continuación: 
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Tubo TMP (μL) H2O (mL) MDA(μmol/L) 

1 0 400 0 

2 10 390 0.4 

3 20 380 0.8 
4 40 360 1.6 

5 60 340 2.4 

6 100 300 4 

7 140 260 5.6 

8 200 200 8 

 
4.- A cada uno de los tubos de la curva se les da el mismo tratamiento que a 

la muestra. 
 

        Superóxido dismutasa (SOD) 
 
Se empleó el equipo comercial Ransod (Randox Laboratorios Ltd, UK). La 

técnica se basa en la reacción entre la xantina y la xantina oxidasa para generar 
radicales O2.-, los cuales reaccionan con sales de p-iodonitrotetrazolio (INT) para 
producir el colorante rojo formazán. La SOD presente en las muestras compite con 
el INT por los radicales superóxido y por tanto inhibe la producción del colorante 
formazán. La SOD se mide por el grado de inhibición de la formación del colorante 
formazán, a 505 nm. 

 
Procedimiento: Se tomaron 500 µL de sangre total y se lavaron los eritrocitos 3 
veces con 3 mL de solución de NaCl al 0.9 % cada vez, centrifugando durante 10 
min. A 2,000 x g en cada lavado. Al botón de eritrocitos lavados se adicionaron 2 
mL de agua destilada fría, se mezclaron y se dejaron reposar durante 15 min a 4 
°C. Del lisado se tomaron 100µL y se diluyeron con 1.9 mL de tampón de fosfato 
0.01 mmol/L pH 7.0. 
Para el ensayo se pipetearon 6 µL de muestra diluida y se adicionaron 200 µL de 
sustrato mixto (xantina 0.05 mmol/L, I:N:T: 0.025 mmol/L, solución preparada 
siguiendo las instrucciones de fabricante), después de mezclar, se agregaron 30 µL 
de xantin oxidasa (0.94 mmol/L preparada siguiendo las instrucciones del 
fabricante). Se mezcló y se registró la absorbencia A1 al cabo de 30 seg. y se 
empezó a cronometrar el tiempo simultáneamente para leer la absorbencia final A2 
al cabo de 3 min frente al blanco de agua a una longitud de onda de 505 nm. Para 
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la lectura se usó un espectrofotómetro Multiskan Go Microplate (Thermo Scientific 
MR). 
Con los datos se calculó:            𝜟𝜟 = 𝑨𝑨𝟐𝟐−𝑨𝑨𝟏𝟏

𝟑𝟑
 

Para el blanco, se siguieron estos pasos utilizando como muestra 6 µL de 
amortiguador de fosfatos, el blanco se hizo por duplicado y se calculó el promedio 
de las deltas/minuto 
Para determinar el porcentaje de inhibición se realiza el siguiente calculo: 

%𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊𝒊ó𝒊𝒊 = 𝟏𝟏𝟏𝟏𝟏𝟏 − �
𝛥𝛥𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚
𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 ∗ 100
𝛥𝛥𝑏𝑏𝑏𝑏𝑚𝑚𝑏𝑏𝑏𝑏𝑏𝑏
𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚

� 

Para obtener la actividad de la SOD en U/mL se extrapolaron los porcentajes de 
inhibición en la siguiente ecuación de la recta de calibración: 
                  Actividad de la enzima =[1.21 + (0.01 X % inhibición) ] x 100 
 
 
       Glutatión peroxidasa (GPx) 

Fundamento: La cuantificación de esta enzima se basa en el método 
desarrollado por Paglia y Valentine con base en la siguiente reacción133: 

              2GSH  +  ROOH     (GPx)   GSSG  +  ROH  +  H2O 

GSSG  +  NADPH  +  H+     (Glutatión reductasa)    2GSH  +  NADP+ 

GSH = Glutatión                       ROOH = hidroperóxido   

 GPx = Glutatión peroxidasa    GSSG =  glutatión disulfuro 

 

La actividad de GPx se evaluó por la disminución en absorción a 340 nm, debida 
a la oxidación de NADPH a NADP+. 

Se empleó el estuche comercial Ransel (Randox Laboratorios Ltd, UK). 
Procedimiento: Se colocaron 0.05 mL de sangre entera heparinizada en 1 mL de 
solución diluyente (proporcionada por Randox), se incubaron por 5 min. Después se  
añadió 1 mL de reactivo de Drabkin a doble concentración. Las muestras se 
analizaron en los siguientes 20 min. 

 
Para el ensayo, se colocaron 0.02 mL de muestra diluida, 1 mL de reactivo de 
trabajo (glutatión 4 mmol/L, glutatión reductasa ≥ 0.5 U/L y NADPH 0.34 mmol/L) y 
0.04 mL de cumeno (hidroperóxido  de cumeno 0.18 mmol/L). Se mezcló y se leyó 
la absorbencia inicial al cabo de 1 min. y se empezó a cronometrar simultáneamente 
para leer de nuevo después de 1 y 2 min. La cinética de esta reacción se leyó a 340 
nm en un espectrofotómetro marca Multiskan Go Microplate (Thermo Scientific MR). 
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Cálculo de la razón SOD/GPx 

La relación SOD/GPx es un indicador del funcionamiento del sistema enzimático, 
ofrece una estimación del desequilibrio entre las enzimas, el cual tiende a generar 
un aumento de radicales libres que no puede ser cubierto por el segundo.134 
 

Capacidad antioxidante plasmática total (AT) 

Análisis del estado de los antioxidantes totales: Se empleó el equipo comercial 
(Total antioxidant status, Randox Laboratorios Ltd, UK).  

Fundamento: Se trata de una prueba en donde se combinan la peroxidasa 
(metamioglobina) con peróxido de hidrógeno y ABTS (2,2´- azido-di- 
etilbenzotiazolin sulfonato) para dar como resultado la formación del radical catión 
ABTS+. Este radical presenta una coloración verde-azulada, la presencia de 
antioxidantes en la muestra produce una supresión de esta coloración siendo ésta 
proporcional a la concentración de antioxidantes. La cinética de la reacción se mide 
a 600 nm. 

HX-Fe3+     +               H2O2  →         X-(Fe4+ = O) + H2O 
metamioglobina          Peróxido de         ferrilmioglobina 
                                    hidrógeno 

 
ABTS + X-(Fe4+ = O)         →    ABTS•+  +    HX-Fe3+ 
  radical verde-azulado 

Procedimiento: Se tomaron con una pipeta 5 µL de plasma heparinizado y se 
adicionaron 250 µL de cromógeno, después de mezclar se prosiguió a la lectura de 
la absorbencia inicial A1, después de esto se adicionaron 50 µL de sustrato, se 
empezó a cronometrar para leer la absorbencia A2 al cabo de exactamente 3 min. 
las lecturas se realizaron a 600 nm. El espectrofotómetro usado fue Multiskan Go 
Microplate (Thermo Scientific MR). 
    
            Cálculo de la capacidad antioxidante residual (GAP) 

Se calculó a partir de la AT en µmol/L, las concentraciones de albúmina y ácido 
úrico en las mismas unidades y los valores de AT en equivalente en Trolox (TEAC) 
para albúmina y ácido úrico, con base en la siguiente fórmula:135 
 

GAP antioxidante = AT −  [(albúmina x TEAC) + (ácido úrico x TEAC)]  
El TEAC para albúmina es 0.69 y para el ácido úrico es de 1.0 
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             Cálculo del nivel de estrés oxidativo 

Para determinar la existencia de alteraciones en los parámetros y determinar 
la existencia de EOx se manejan como valores de corte los siguientes, obtenidos de 
una población de adultos jóvenes de Actopan, Hidalgo.134 
 

Lipoperóxidos µmol/L  ≥  0.34 
SOD (U/L)  ≤ 170 
GPx (U/L)  ≤ 5500 
SOD/GPx  ≥ 0.023 
CAT mmol/L  ≤ 0.90 
GAP µmol/L  ≤ 190 

 
Para determinar si los sujetos presentan EOx, se ha obtenido un índice, el cual se 
calculó al dicotomizar cada uno de los parámetros determinados, dando el valor de 
1 cuando las concentraciones estaban por arriba (en el caso de lipoperóxidos y la 
razón SOD/GPx) o por debajo (todos los demás parámetros) del valor de corte. Así 
el sujeto con todos los parámetros alterados tiene un índice igual a 6 y EOx grave. 
 
Para evaluar grados de EOx se aplicó el índice de estrés oxidativo (IEOx): 
 
Índice: 0    Sin EOx 
Índice: 1-2 EOx leve 
Índice: 3-4  EOx moderado 
Índice: 5-6  EOx grave 
 
Y finalmente se dicotomizó el índice para clasificar a los sujetos sin estrés o con 
estrés, sin estrés cuando el índice está entre cero y dos y con estrés con valores de 
tres en adelante. 
 
 
Para determinar la existencia de alteraciones en los parámetros y la presencia de 
EOx se manejaron como valores de corte los valores obtenidos de una población 
de adultos jóvenes de Actopan, Hidalgo: 
 

Lipoperóxidos (µmol/L) ≥ 0.340 
SOD (U/L)                     ≤170 
GPx (U/L)                      ≤5500 
SOD/GPx                      ≥0.023 
CAT (mmol/L)               ≤0.90 
GAP (µmol/L)                ≤190 
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VIII.3.10 Medición de la concentración de 8-Isoprostanos 
 

Las mediciones se realizaron con la técnica de enzimoinmunoanálisis (EIA) 
competitivo utilizando el estuche: 8-Isoprostane EIA. Ítem No. 516351 de Cayman 
Chemical Company (Ann Arbor, Michigan, EUA). La técnica se basa en la 
competencia entre el 8-isoprostano libre y el 8-isoprostano-acetilcolinesterasa 
(AChE) conjugado (8-isoprostano trazador) para un número limitado de sitios de 
unión del antisuero de conejo específico para 8-isoprostanos. La concentración del 
trazador 8-isoprostano es constante mientras que la concentración del 8-
isoprostano libre varía. Este antisuero complejo de conejo 8-isoprostano (ya sea 
libre o trazador) se une al anticuerpo monoclonal del conejo lgG ratón que ha sido 
unido al pozo de la placa, luego, la placa es lavada para quitar los reactivos sin unir 
y después se agregar un sustrato de AChE al pozo en donde se observa el 
desarrollo de un color amarillo como producto de la reacción enzimática, el cual se 
leyó a 410 nm en el espectrofotómetro  Multiskan Go Microplate (Thermo Scientific 
MR), la intensidad del color fue proporcional a la cantidad de 8-isoprostanos libres 
presentes en el pozo.  Los valores fueron expresados como pg/µL. 
 
VIII.3.11 Medición del daño al ADN  
 
 Análisis de fragmentación del ADN 
 
Se realizó usando el ensayo TUNEL. 
  
Obtención de leucocitos: Los tubos en donde se extrajeron las muestras 
sanguíneas y que contenían sangre total, se homogeneizaron y se realizó un lavado 
con PBS, se centrifugaron a 300 x g por 5 minutos; estos pasos se repitieron 2 
veces. Con la muestra de sangre, se recolectaron los leucocitos mediante técnica 
de gradiente de densidad usando Histopaque (Ficoll, SIGMA), con la ayuda de una 
centrifuga a 300 x g por 5 minutos y se repitieron los pasos para el lavado, luego se 
criopreservaron las muestras (-70°C) hasta su análisis usando la técnica de TUNEL. 
 
Procedimiento: Los leucocitos fueron descongelados para su evaluación con el 
estuche APO-BRDU (BD Pharmingen), las células fueron fijadas con 
paraformaldehido al 1% en PBS con pH 7.4, luego se realizaron lavados con 
amortiguador de fosfatos (PBS) y centrifugados a 300 x g x 5 minutos, se desechó 
el sobrenadante, posteriormente se permeabilizó la membrana célula con etanol al 
70% el cual se dejó actuar por 30 minutos, para después lavar. Se aplicó la enzima 
desoxinucleotidil transferasa (Tdt) con el marcador de trifosfato de 
Bromodesoxiuridina bromolado (Br-dUTP), el cual se dejó durante 12 horas con 
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agitación constante y en oscuridad, posteriormente se colocó el anticuerpo anti-
BrdU y el fluorocromo FiTC, luego las muestras fueron analizadas en un citómetro 
de flujo FACSAria-II (Becton Dickinson).  
 
Determinación de 8-hydroxi-2′-deoxiguanosina (8-OHdG) 
 

La medición de 8-OHdG se llevó a cabo con un estuche de ELISA (Wuhan 
Fine Biotech Co., Ltd), el cual se basa en la detección por medio de una Elisa 
competitiva en que el anticuerpo monoclonal 8-OHdG reacciona competitivamente 
con el 8-OHdG unido a la placa y la 8-OHdG de las muestras de suero. La adición 
de la solución de sustrato da como resultado el desarrollo de color en proporción a 
la cantidad de anticuerpo anti-8-OHdG unido a la placa. La reacción se terminó 
con ácido sulfúrico y se midió la absorbencia a 450 nm. La concentración de 8-
OHdG se calcula a partir de la curva estándar. 
 
Curva estándar: Se agregó 1 mL de amortiguador de dilución en el vial del estándar 
liofilizado (etiquetado como tubo cero), se mezcló suavemente y se dejó reposar por 
10 minutos. Se etiquetaron 7 tubos eppendorf de la siguiente manera: ½, ¼, 1/8, 
1/16, 1/32,1/64 y blanco, a los cuales se agregaron 0.3 mL de amortiguador de 
dilución, luego al primer tubo (marcado como ½ ) se le agregó 0.3 mL de la solución 
del estándar contenido en el tubo cero y se mezcló bien, de este tubo se transfirieron 
0.3 mL al tubo siguiente (marcado como ¼) y se mezcló bien y así sucesivamente 
hasta llegar a la última dilución (1/64). El amortiguador de dilución fue usado como 
blanco  
 

 
 
  Figura VIII.3.11.2.1 Preparación de diluciones, a partir de la solución 
estándar, para determinación de 8-OHdG 
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Preparación de la solución de trabajo de anticuerpos marcados con biotina y 
el conjugado HRP-estreptavidina (SABC): 
Se agregaron 70 µL de agua purificada al vial que contenía anticuerpos marcados 
con biotina, se mezcló perfectamente y luego se realizó una dilución 1:100 con el 
amortiguador de dilución tomando en cuenta que cada pozo requiere de 50 µL de 
ésta solución de trabajo. Se mezcló el SABC con amortiguador de dilución para 
SABC en una relación 1:100 y se calculó el volumen requerido tomando en cuenta 
que cada pozo requirió 0.1 mL de ésta solución de trabajo. 
 
Ensayo: Antes de agregar los estándares, las muestras (plasma con EDTA) y el 
control (blanco) a la placa provista por el estuche, se lavó 2 veces la placa con 350 
µL de amortiguador de lavado en cada pozo, el cual se dejó de 1 a 2 minutos y luego 
se desechó el amortiguador por inversión de la placa. Luego de los lavados, se 
agregaron 50 µL de estándares, muestras y control en los pozos asignados para 
cada uno, inmediatamente se agregaron 50 µL de solución de trabajo de anticuerpos 
marcados con biotina, mezclando suavemente e incubando por 45 minutos a 37°C. 
Se lavó cada pozo de la placa 3 veces con amortiguador de lavado, dejándolo actuar 
por 1 minuto y luego decantando el sobrenadante. Posteriormente, se agregaron 
100 µL de solución de trabajo SABC en cada pozo y se incubó por 30 minutos a 
37°C, luego de ésta segunda incubación se realizaron 5 lavados a cada pozo como 
ya se describió anteriormente. Se agregaron 90 µL de sustrato TMB a cada pozo, 
cubriendo la placa e incubando en obscuridad por 20 minutos a 37°C (hasta el 
cambio del color en los pozos), una vez que eso ocurrió se paró la reacción con 50 
µL de solución de paro en cada pozo e inmediatamente se leyó en un 
espectrofotómetro Multiskan Go Microplate (Thermo Scientific TM) a 450 nm. Los 
cálculos se realizaron interpolando los resultados con la curva estándar. 
 
VIII.3.12 Medición de marcadores biológicos de Inflamación 

 
Proteína C reactiva (PCR):  

Se usó el estuche comercial de Spin react CRP-Turbilatex 1107101L, para 
PCR de alto rango, cuya determinación es turbidimétrica. La muestra reacciona con 
un anticuerpo contra PCR unido a partículas de látex. La determinación se basa en 
la formación del complejo antígeno-anticuerpo la cual resulta en un incremento de 
la turbidez el cual es medido como la cantidad de luz absorbida a 540 nm. Por 
construcción de una recta con la absorbencia de las soluciones estándar, la 
concentración de la PCR en las muestras puede ser calculada. La determinación se 
llevó a cabo en el equipo automatizado Selectra Junior (Vital Scientific, Holanda) 
utilizando suero como muestra. 
Se consideraron como  valores elevados de PCR ≥ 0.6 mg/dL. 
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Cuantificación de citocinas  

 
La concentración de citocinas proinflamatorias (IL-1β, IL-6, IL-8 y TNFα) y 

antiinflamatoria (IL-10) se midieron utilizando el estuche y la técnica de Cytometric 
Bead Array (CBA) Human Inflammatory Cytokines estuche de BD. Las 
cuantificaciones se realizaron por el método de citometría de flujo usando el 
citómetro BD Accuri TM C6 Plus para la medición y el programa FCAP ArrayTM v3.0 
(FCAP Array, Becton, Dickinson and Company) para la conversión a pg/mL. Se 
realizaron los siguientes pasos para su evaluación: 

1. Preparación de los estándares.  Se realizaron diluciones seriadas en el 
siguiente orden 1:2, 1:4, 1:8, 1:16, 1:32, 1:64, 1:128 y 1:256. En el tubo inicial se 
colocaron 2 mL de solución madre, luego se transfirieron 300 mL de dicha solución 
a los siguientes tubos, como se muestra en la siguiente figura. 

    

2. Preparación de la mezcla de perlas: Se colocaron en un tubo 5 µL  de solución 
de cada perla de captura (IL-6, IL-8, IL-10 y TNFα) para tener una solución de todas 
ellas, luego se mezclaron suavemente. 

Nota: Para realizar la curva estándar, se tomó de cada tubo de dilución 25 µL y se 
colocó en un tubo eppendorf, siguiendo el mismo tratamiento que para las muestras. 

 3. Preparación de las muestras. En un tubo eppendorf se colocaron 25 µL de suero 
desconocido y se adicionaron 25 µL de la mezcla de perlas a cada una de las 
muestras, se mezclaron suavemente. Se incubó el suero y las perlas durante 1.5 
horas a temperatura ambiente y protegidas de la luz. 
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4. Al término de la incubación se realizó un primer lavado adicionando 500 µL de 
amortiguador de lavado a cada tubo eppendorf y  se centrifugó a 200 x g durante 5 
minutos. Se aspiró cuidadosamente el sobrenadante de cada tubo y se desechó, 
dejando aproximadamente 50 µL de líquido en cada tubo. 

5. Se adicionó 25 µL de Human Inflammatory Cytokine PE Detection Reagent 
(fluorocromo) a cada tubo de ensayo, se mezcló la solución suavemente hasta 
resuspender el botón formado. Luego se llevó a cabo una segunda incubación de 
las muestras con el fluorocromo durante 1.5 horas a temperatura ambiente y 
protegidas de la luz. 

6. Una vez transcurrida ésta segunda incubación, se realizó un segundo lavado 
colocando 500 µL de amortiguador de lavado en cada tubo de ensayo, mezclando 
suavemente y centrifugando a 200 x g durante 5 minutos. 

7. Se aspiró cuidadosamente el sobrenadante de cada tubo y se desechó. Se 
agregaron 150 µL de amortiguador de lavado a cada tubo de ensayo hasta 
resuspender el botón. 

8. El contenido de cada tubo se transvasó a un tubo de mayor capacidad y se 
llevaron al citómetro de flujo para su análisis y adquisición de datos. 

9. El análisis de datos se realizó mediante el uso de FCAP Array software para 
convertir los eventos en concentraciones de pg/mL. 

 

VIII.3.13. Identificación de metabolitos secundarios por Cromatografía de 
Líquidos de Alta Resolución (HPLC) 
 

Para la extracción, se inició tomando el contenido de una cápsula (500 mg 
de polvo seco), al cual se le agregó 1 mL de metanol grado HPLC (Sigma Aldrich, 
USA). Se homogeneizó la muestra en un tubo de ensayo, agitando en vortex 
durante 1 minuto y se dejó reposar durante 14 días, luego se recuperó el 
sobrenadante, siendo filtrado con una membrana de 0.45 µm (Milipore, Irlanda). 
Todo el sobrenadante filtrado se colocó en un vial para HPLC, Este procedimiento 
se realizó por duplicado. 
 
Las cucurbitacinas fueron analizadas en una columna Symmetry Shield C18 (4.6 x 
250mm) (Waters, España), por análisis isocrático, en disolventes agua: metanol: 
acetonitrilo (50:30:20); con flujo de 1 ml min-1; temperatura 25°C; volumen de 
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inyección 40 µL; la detección se hizo a 235 nm y tiempo de análisis 60 minutos (se 
muestra en cuadro). Se tomaron como estándares de referencia cucurbitacina E, I, 
B y D (Sigma-Aldrich, USA).96 
 

Tiempo de retención y longitud de onda para los estándares de Cucurbitacinas 
 

Compuesto              λ 235nm Tiempo de retención 
(min) 

Cucurbitacina B     38.83 
Cucurbitacina D    15.69 
Cucurbitacina E    52.87 
Cucurbitacina I    19.79 

 
 
 
Para la detección tanto de ácidos fenólicos como de flavonoides, se utilizó un 
cromatógrafo de líquidos marca Agilent modelo 1100, equipado con un inyector 
automático modelo 1200 y un detector de arreglo de diodos modelo 1100. Se usó 
una columna Hypersyl ODS (125 × 40 mm) Hewlett Packard. Como fase móvil: a) 
agua pH 2.5 con ácido trifluoroacético y b) acetonitrilo. El análisis fue por gradiente: 
15 a 35% B de 0.1 a min, 35% B de 20 a 25 min. La velocidad de flujo fue de 1 mL· 
mín −1, temperatura 30°C, con flujo volumen de inyección: 15–20 µL; el detecto se 
ajustó a: λ1 254 nm, λ2 280 nm, λ3 330 nm, λ4 365 nm a diferentes tiempos de 
retención y tiempo de análisis 25 min.    
 
Tiempo de retención y longitud de onda 
para los estándares de ácidos fenólicos 
 

Compuesto Tiempo de  
retención 
(minutos) 

                         λ 254 nm  
Ácido protocatecuico 2.09 
Ácido p-hidroxibenzoico 2.56 
Ácido vainíllico o caféico 3.39 
Ácido b-resorcílico 4.26 
Ácido 3,5-di-
hidroxibenzoico 

11.27 

                         λ 280 nm  
Ácido gálico 1.55 
Ácido siríngico 
Ácido p-cumárico 

3.00 
5.29 

                         λ 330 nm  
Ácido clorogénico 3.70 
Ácido sináptico 
Ácido ferúlico 
Ácido rosmárico 

5.96 
6.10 
9.27 

 
Tiempo de retención y longitud de onda 
para los estándares de flavonoides 
 

Compuesto Tiempo de  
retención 
(minutos) 

 

                         λ 254 nm   
Rutina 2.09  
Morina 2.56  
Quercetina 3.39  
                       λ 280 nm   
Catequina 2.43  
Hesperidina       8.25  
Floridtzina 9.06  
Naringenina 
Floretina 

15.8 
16.2 

 

                         λ 330 nm   
Apigenina 
                         λ 365 nm 

17.1 
 

 

Miricetina 
Kaempferol 
Isorhamnetina 

9.1 
17.5 
18.2 
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Se programó el detector para obtener los espectros de absorción de cada uno 
de los componentes de las muestras analizadas y poderlos comparar con los 
espectros de los estándares. Dependiendo de los máximos de absorción se 
crearon las curvas de calibración en las cuatro distintas longitudes de onda 
programadas. Los estándares de referencia usados fueron de la marca Sigma-
Aldrich, U.        
Los estándares de flavonoides fueron rutina, quercetina, florizidina, miricetina, 
naringenina, floretina y apigenina. Finalmente, los resultados determinaron la 
concentración de los compuestos en base al volumen de inyección y 
microgramos detectados. La fracción de terpenos se tomó como concentración 
de referencia de 2 mg·mL- 1, siendo 40 mg·mL- 1 para los flavonoides. 
 
 
VIII.4 Análisis estadístico 
 
Para realizar el análisis de los datos se empleó el paquete estadístico SPSS 
versión 15.0 Para las variables cuantitativas se calcularon el promedio y 
desviación estándar (DE) como medidas descriptivas y para las variables 
cualitativas se obtuvieron frecuencias y porcentajes. 
 
Para la comparación entre grupos se realizó el análisis de varianza de medidas 
repetidas (ANOVA de Medidas Repetidas) con un 95% de confianza. 
 
Se obtuvieron las proporciones de la presencia del SMet en los participantes así 
como del número de criterios para SMet que tuvieron los grupos de estudio  
antes, durante y después de la intervención, los cuales se compararon usando 
la prueba χ2. 
 
Para todas las pruebas se consideró un valor de p<0.05 como significancia 
estadística y una tendencia cuando p<0.20.   
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IX. RESULTADOS 

 
Al inicio del estudio, se realizó el análisis fitoquímico del contenido de 

metabolitos presentes en las cápsulas de 500 mg de fruto seco de Sechium 
edule, que consumieron los participantes en el grupo experimental. En éste 
sentido, se encontraron componentes de flavonoides, ácidos fenólicos y 
cucurbitacinas (Cuadro IX.1) 
 
Cuadro IX.1. Contenido de metabolitos secundarios presentes en el  fruto seco de 
Sechium edule grupo varietal nigrum spinosum. * 
 

Nombre del 
Metabolito 

Concentración 
( µg) 

Desviación 
estándar 

Flavonoides 
Rutina 45.49 12.44 
Quercetina 1.30 0.176 
Apigenina 0.014 0.007 
Miricetina 2.38 0.129 
Florizina 14.26 2.28 
Naringenina 48.85 7.046 

Ácidos fenólicos 
Ácido siríngico 8.7 0.034 
Ácido protocatecuico 3.3 1.56 
Ácido caféico 9.27 0.066 
Ácido p-hidroxibenzoico 0.115 0.019 
Ácido gálico 38.83 1.37 
Ácido p-cumárico 1.69 0.23 
Ácido clorogénico 1.39 0.30 
Ácido ferúlico 7.03 0.37 

Cucurbitacinas 
Cucurbitacina D 6.11 0.63 
Cucurbitacina B 89.94 18.15 
Cucurbitacina E 154.8 3.3 
Cucurbitacina I 0.71 0.26 

                   * Análisis por duplicado independiente en HPLC. 
 
 

En el cuadro IX.2 se presentan los parámetros clínicos y antropométricos 
de los grupos de estudio (GE y GP) antes del tratamiento, a los 3 y 6 meses 
después del consumo del tratamiento. El GE presentó una disminución del peso 
corporal con una significancia estadística limítrofe a los 6 meses (basal, 74.0 ± 
11.0 vs. post. 72.0 ± 11.2, p=0.05). Igualmente se observó una disminución 
estadísticamente limítrofe en la PAS a los tres meses (basal, 128.9±10.8 vs. post. 
125.4±10.2, p=0.05) y 6 meses (basal, 128.9±10.8 vs. post. 121.6±10.5) y en la 
PAD, a los 3 meses (basal, 84.1 ± 8.7 vs. post. 78.2 ± 7.9, p=0.05) y a los 6 
meses (basal, 84.1±8.7 vs. post. 78.6±8.5 p<0.05) en el GE.  
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Cuadro IX.2. Efecto de S. edule sobre parámetros clínicos y antropométricos  

Promedio ± desviación estándar, prueba de ANOVA de medidas repetidas, significancia al 95%. 
Se muestran p basal vs. 3 meses y basal vs. 6 meses inter grupo.  Kg: Kilogramo. MME: masa 
muscular esquelética. IMME: Índice de masa muscular esquelética. PAS: presión arterial 
sistólica. PAD: presión arterial diastólica. MG: masa grasa. MLG: masa libre de grasa 

Parámetro Grupo 
placebo 

n=40 

Grupo  
experimental 
n=41 

Valor de p 

Edad (años) 
Peso (Kg) 
                Basal  
              3 meses 
              6 meses      

70.7± 7.5 
 
78.3 ± 16.4   
77.4 ±15.9  
77.6 ± 13.0 

67.2± 7.2 
 
74.0 ± 11.0   
72.6 ± 10.8  
72.0 ± 11.2 

0.26 
 

 
0.06 
0.05* 

Kg de MG 
              Basal  
              3 meses 
              6 mese 

 
39.2 ± 10.6  
37.6 ± 10.8  
38.6 ± 11.1 

 
35.3 ± 8.0   
34.6 ± 7.9 
34.0 ±  7.9                                        

 
 

0.22 
0.05*  

Kg de MLG              
                Basal  
              3 meses 
              6 meses            

 
39.7 ± 9.8 
40.1 ± 8.9 
39.9 ± 9.1 

 
38.8 ± 7.8   
38.2 ±8.6  

 38.2 ± 7.9 

 
 
0.81 
0.41 

% de MG              
                Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
48.7 ± 6.7   
47.2 ± 6.9   

48.0 ± 6.8   

 
47.7 ± 7.5   
47.5 ± 8.0 
47.0 ± 7.5 

 
 
0.53 
0.85 

% de MLG 
              Basal  
              3 meses 
              6 mese 

 
       51.2 ± 6.7    
       52.8 ± 6.9 
       52 ± 6.8                            

 
52.3 ± 7.3   
52.5 ± 7.8 
53 ±  7.1 

 
  
0.53 
0.85 

MME (kg)          
                Basal  
              3 meses 
              6 meses            

 
         21.2 ± 6.7   
        21.0 ± 6.8 
        20.9 ± 6.7 

 
19.5 ± 4.7   
19.3 ± 4.9 
19.2 ± 4.5 

 
 
0.52 
0.22 

IMME 
                Basal  
              3 meses 
              6 meses 
Circunferencia cintura 
                Basal  
              3 meses 
              6 meses 
PAS 
                Basal  
              3 meses 
              6 meses 
PAD               
               Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
 8.37 ± 1.7  
 8.30 ± 1.6 
 8.24 ± 1.6 
 
104.2 ± 14.9 
102.9 ± 13.9  
101.7 ± 14.0 
 
138.8 ± 10.5 
132.9 ± 12.7 
136.0 ± 12.4 
 
89.5 ± 7.3 
86.8 ± 7.2 
86.9 ± 7.5 

 
8.27 ± 1.4   
 8.20 ± 1.6 
 8.20 ± 1.6 
  

104.0 ± 11.8 
104.9 ± 13.6 
102.9 ± 10.2 
 
128.9 ± 10.8 
125.4 ± 10.2 
121.6 ± 10.5 
 
84.1 ± 8.7 
78.2 ± 7.9 
78.6 ± 8.5 

 
 

0.35 
0.42   

 
 
0.26 
0.18  
 
 
0.05* 
0.05*    
 
 
0.05* 
0.04* 
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Respecto a los parámetros bioquímicos, el GE mostró un aumento 

estadísticamente significativo en la concentración de colesterol en las 
lipoproteínas de alta densidad (HDL-Col) a los 3 meses (basal, 42.6±10.1 vs. 
post. 46.0±9.2, p=0.05) y seis meses (basal, 42.6±10.1 vs. post. 47.4 ±10.7 
p<0.05) y 6 meses (p<0.05) después del tratamiento. Asimismo, se encontró una 
disminución en la concentración de HbA1c con una significancia estadística 
limítrofe a los seis meses (basal, 6.3±1.2 vs. post. 5.9±0.8, p=0.05) en el GE 
(Cuadro IX.3). (p=0.05) a los 6 meses en el GE (Cuadro IX.3). 

 
 

Cuadro IX.3. Parámetros bioquímicos pre y post-tratamiento por grupo de estudio 
Parámetro     Grupo  

    placebo 
     n = 40 

Grupo 
experimental 
 n = 41 

Valor de p 

 
Glucosa (mg/dL) 
              Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
      
     113 ± 43 
     123 ± 43 
     118 ± 40 

 
 
113 ± 37 
105 ± 29 
103 ± 28 

 
 

 
0.20 
0.14         

Colesterol Total 
(mg/dL) 
               Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
 
188 ± 39 

194 ± 53 
183 ± 44 

 
 

203 ± 50 

206 ± 43 
213 ± 41 

 
 
 

0.46 
0.52       

Triglicéridos (mg/dL) 
               Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
179 ± 66 
169 ± 60 
172 ± 67 

 
178 ± 75 
168 ± 58 
161 ± 70 

 
 

0.19 
0.09       

HDL-col. (mg/dL) 
              Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
     40.3 ± 10.3 
     41.5 ± 8.0               
     40.6 ± 10.4 

 
42.6 ±   10.1 
46.0   ± 9.2 
47.4  ± 10.7 

 
 
0.05* 
0.04*     

Ácido úrico (mg/dL) 
              Basal  
              3 meses 
              6 meses  

 
4.9   ± 1.2  
5.0   ± 1.3 
4.8  ± 1.2 

 
5.0± 1.2 
4.8 ± 1.6 
5.0 ± 1.3 

 
 

0.08 
0.10      

HbA1c (%) 
              Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
      6.8   ± 1.9  

6.5   ± 1.8  
6.7   ± 1.9 

 
6.3 ± 1.2 
5.6 ± 1.2 
5.9  ± 0.8 

 
 

0.19 
0.05*      

    
Promedio ± desviación estándar, Prueba de ANOVA de medidas repetidas, significancia al 
95%. Se muestran p basal vs. 3 meses y basal vs. 6 meses inter grupo. HDL- col:.HDL-
colesterol. HbA1c: hemoglobina glicosilada. 
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  También se realizaron mediciones sobre marcadores del funcionamiento 
renal (cuadro IX.4) y se observó una disminución significativa en la concentración 
sérica de urea (basal, 33.6±11.1 vs. post. 31.1±8.7, p=0.05), creatinina (basal, 
0.84±0.14 vs. post. 0.73±0.23, p<0.05) y albúmina en orina (basal,  9.7±4.7 vs. 
post. 6.7±4.6, p<0.05) después de tres meses de tratamiento.  

 
Cuadro IX.4 Efecto de S. edule sobre parámetros de función renal  

Parámetro Grupo 
placebo 
n = (40) 

Grupo 
experimental 

 n = (41) 

Valor de p 

Urea (mg/dL) 
              Basal 
              3 meses 
              6 meses 

 
36.6 ± 12.4 
36.7 ± 14.5 
35.5 ± 10.5 

 
33.6 ± 11.1 
31.1   ± 8.7 
34.5 ± 10.1 

 
 
0.05* 
0.23 

Creatinina (mg/dL)    
              Basal  
              3 meses  
              6 meses                                                   

 
 0.85 ±   0.19 
 0.88 ± 0.20 
 0.89 ± 0.15 

 
        0.84 ± 0.14 

0.73 ±0.23 
0.80 ±0.12 

 
 
0.013* 
0.14 

Albumina (mg/dL) 
              Basal 
              3 meses 
              6 meses 
Micro albúmina (mg/L) 
              Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
4.45 ± 0.24 
4.56 ± 0.28 
4.51 ± 0.23 

 
13.9 ± 10.7 
13.6 ± 10.7 
13.6 ± 11.0 

 
      4.46± 0.29 

4.37 ± 0.31 
    4.37 ± 0.28 

 
           9.7 ± 4.7 
           6.7± 4.6 
           9.9± 6.6 

 
 
0.47 
0.26 
 

 
    0.035* 
    0.17 

    
Promedio ± desviación estándar, Prueba de ANOVA de medidas repetidas, significancia al 
95%. Se muestran p basal vs 3 meses y basal vs 6 meses inter grupo. 
 
 
Se midieron también marcadores de funcionamiento hepático, permaneciendo 
sin cambio en ambos grupos de estudio después del tratamiento (cuadro IX.5). 
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Cuadro IX.5 Efecto de S. edule sobre parámetros de función hepática  
Parámetro  Grupo 

placebo 
n = (40)   

Grupo 
experimental 

      n = (41) 

Valor de p 

TGO (U/L) 
               Basal  
              3 meses 
              6 meses 
TGP (U/L) 

 
 

 
27.5 ±   8.9 
26.2 ±  8.3 
25.2 ±  8.3 

 
26.4 ± 8.9 
26.8 ± 9.5 

  26.8 ±  8.8 

 
 
0.43 
0.44 

               Basal  
              3 meses 
              6 meses 
Bilirrubina Total 
(mg/dL) 

 27.6 ± 10.8 
22.1 ± 10.6 

27.5 ± 10.8 

30.5 ± 17.5 
30.2 ± 21.8 

   27.7 ± 19.3 

 
0.22 
0.33 

              Basal  
              3 meses 
              6 meses 

  0.67 ± 0.37 
0.57 ±   0.26 
0.54 ± 0.22 

0.60 ± 0.24 
0.62 ±   0.22 

   0.57 ±  0.21 

 
0.49 
0.55 

Bilirrubina Dir. (mg/dL) 
              Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
 

 
0.21 ± 0.14 
0.17 ± 0.11 
0.15 ± 0.62 

 
0.22 ± 0.12 
0.21 ± 0.09 

     0.24 ± 0.10 

 
 
0.25 
0.11 

     
Promedio ± desviación estándar, Prueba de ANOVA de medidas repetidas, significancia al 
95%. Se muestran p basal vs 3 meses y basal vs 6 meses inter grupo. TGO: Transaminasa 
glutámico oxalacética.  TGP: Transaminasa glutámico pirúvica. Dir: directa 

 
Respecto a los marcadores de EOx, se observó una disminución 

estadísticamente significativa en la concentración de lipoperóxidos a los tres 
meses (basal, 0.30±0.09 vs. post. 0.23±0.08, p<0.05) y seis meses (basal, 
0.30±0.09 vs. 0.20±0.03, p<0.05) en el GE. Igualmente se encontró un 
incremento significativo en la actividad y de la SOD a los tres meses (basal, 
181±5.4 vs. 184±8.9, p<0.05) y seis meses (basal, 181±5.4 vs. 183±8.8, p<0.05). 
También se encontró un incremento en la concentración de AT a los tres meses 
(basal, 1.1±0.17 vs. 1.2±0.15, p<0.05) y seis meses (basal, 1.1±0.17 vs. 
1.3±0.15, p<0.05), en congruencia con una disminución del IEOx en el GE a los 
seis meses (basal, 1.76±0.9 vs.  1.45±1.1, p<0.05) (Cuadro IX.6).   

 Asimismo, se observó una disminución en la concentración de 8-
isoprostanos con una significancia estadística limítrofe (basal, 347.7±20.0 vs. 
post. 239.3±15.3, p=0.05) aunada a una disminución estadísticamente 
significativa de 8-OHdG (basal, 30±2.1 vs. post. 20.5±1.5, p<0.01) a los seis 
meses en el GE (basal, 30 ± 2.1 vs. post. 20.5 ± 1.5, p<0.01) (Cuadro IX.7).   
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Cuadro IX.6. Efecto de S. edule sobre marcadores de estrés oxidativo 

Parámetro Grupo 
placebo 
n = 40 

Grupo 
experimental 
n = 41 

Valor de p 

Lipoperóxidos (µmol/L) 
              Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
0.22 ± 0.04 
0.21 ±0.06 
0.21 ±0.03 

 
0.30 ± 0.09 
0.23 ± 0.08 
0.20 ± 0.03 

 
   
0.013* 
0.011* 

 SOD (U/mL) 
             Basal  
              3 meses 
            6 meses 

 
  170± 13.3 
  181± 12.4 
  162± 15.2 

 
181 ± 5.4 
184 ± 8.9 
183± 8.8 

 
  
0.01* 
0.03*        

GPx (U/L) 
             Basal  
              3 meses 
            6 meses 

 
6896 ± 2235 
6097 ± 1318 
4178 ± 1311 

 
5759 ± 1838 
7051 ± 2131 
6997 ± 3839 

 
 
0.16 
0.09       

AT (mmol/L) 
              Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
   1.3± 0.23 
   1.1 ± 0.21 
   1.2 ± 0.15 

 
1.1 ± 0.17 
1.2 ± 0.15 
1.3 ± 0.15 

 
 

0.04* 
0.015 * 

SOD/GPx 
               Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
0.0.27 ± 0.009 
0.031 ± 0.007 
0.031 ± 0.011 

 
0.032 ± 0.005 
0.031 ± 0.007 
0.034 ± 0.007 

 
 

0.21 
0.64        

GAP 
               Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
 525 ± 171 
 270 ± 194 
 569 ± 213 

 
356 ± 169 
306 ± 222 
461 ± 240 

 
 
0.034* 
0.01 *     

Índice de estrés oxidativo 
                Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
1.68 ± 0.7 
1.80 ± 1.1 
2.36 ± 1.1 

 
1.76 ± 0.9 
1.59 ± 1.3 
1.45 ± 1.1 

 
 
0.06* 
0.01*   

Promedio ± desviación estándar, Prueba de ANOVA de medidas repetidas, 
significancia al 95%.  Se muestran p basal vs 3 meses y basal vs 6 meses inter 
grupo. SOD: Superóxido dismutasa; GPx: glutatión peroxidasa; AT:  antioxidantes 
totales. 
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Cuadro IX.7. Efecto de S edule sobre 8-Isoprostanos y 8-OHgG 
Parámetro Grupo 

placebo 
n=40 

Grupo 
experimental 
n=41 

Valor de p 

8-isoprostanos (pg/µL) 
             Basal  
              3 meses 
              6 meses 

 
300.6 ± 23.3 
290.2 ± 24.5 
318.2 ± 18.7 

 
347.7 ± 20.0 
292.4 ± 21.8 
239.3 ± 15.3 

 
 

0.09 
0.05 *       

8-OHdG (ng/mL) 
               Basal  
              3 meses 
              6 meses 
 

 
31.1 ± 1.6 
29.8 ± 1.6 
31.5 ± 1.4 

 
30 ± 2.1 
24 ± 1.7 
20.5 ± 1.5 
 

 
 

0.09 
0.001* 
 

    Promedio ± desviación estándar, Prueba de ANOVA de medidas repetidas, significancia     
al 95%.  8-OHdG: 8-hidroxydeoxiguanosina.  
 
 

Se analizó la fragmentación del ADN en los grupos de estudio durante la 
investigación y se observó que a los 3 meses de intervención disminuye la 
fragmentación del ADN en el grupo experimental, aunque la diferencia no fue 
estadísticamente significativa (basal, 51.5±18.4 vs. post. 28.7± 24.8, p>0.05)  
(Figura IX.1). 
 
 

 
 
Figura IX.1 Efecto de S. edule sobre la fragmentación de ADN, basal y 3 meses de 
tratamiento (n=10 en cada grupo). El porcentaje de fragmentación del ADN en el GE 
mostró una disminución (basal 51.5 ± 18.4 vs. post. 28.7± 24.8). En contraste el GP se 
encontró un incremento (basal 38.8 ± 28.2 vs.  55.2 ±12.5).  Prueba ANOVA de medidas 
repetidas (p<0.05).  
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Los marcadores de inflamación crónica revelaron un aumento estadísticamente 
significativo en el GE en la concentración sanguínea de IL-10 a los seis meses 
(basal, 2.2±0.5 vs. post. 4.1±0.4, p<0.05) y limítrofe en IL-6 (basal, 6.4±0.9 vs. 
11.1±0.6, p=0.05), los demás marcadores no mostraron cambios significativos 
(Cuadro IX.8).  
 

Cuadro IX.8. Efecto de S. edule sobre marcadores de inflamación crónica   

Parámetro Grupo 
placebo 
n=40 

Grupo 
experimental 
n=41 

 Valor de p 

IL-12p70 (pg/dL) 
              Pre intervención  
              3 mes intervención 
              6 mes intervención 

 
4.3 ± 0.3 
 4.7 ± 0.4 
4.9± 0.3 

 
2.8 ±   0.3 
4.1 ± 0.3  
4.1 ± 0.3 

 
 

0.18 
0.20 

TNF-α (pg/dL) 
              Pre intervención  
              3 mes intervención 
              6 mes intervención 

 
4.7± 0.4 
4.6 ± 0.3  
4.7 ± 0.3 

 
4.3± 0.4 
4.4± 0.4 
4.6± 0.4 

 
 

0.19 
0.22 

IL-10 (pg/dL) 
              Pre intervención  
              3 mes intervención 
             6 mes intervención 

 
3.5 ± 0.3 
1.9± 0.2 
2.9 ± 0.4 

 
2.2 ± 0.5 
3.8 ± 0.4 
4.1 ± 0.4 

 
 

0.05* 
0.04* 

IL-6 (pg/dL)  
              Pre intervención  
              3 mes intervención 
              6 mes intervención 

 
8.6 ± 0.4 
6.1 ± 0.4 
8.2 ± 0.4 

 
6.4 ± 0.9 
7.7 ± 0.6 
11.1 ± 0.6 

 
 

0.09 
0.05* 

IL-1β (pg/dL) 
              Pre intervención  
              3 mes intervención 
              6 mes intervención 

 
9.9 ± 0.5 
10.3 ± 0.3 
11.4 ± 0.3 

 
8.6 ± 0.4 
9.6 ± 0.4 
10.2 ± 0.5 

 
 

0.76 
0.46 

IL-8 (pg/dL) 
              Pre intervención  
              3 mes intervención 
             6 mes intervención 

 
14.2 ± 0.3             
18.1 ± 0.4 
18.9 ± 0.4 

 
13.5 ± 0.4 
14.8 ± 0.5 
16.5 ± 0.4 

 
 

0.8 
0.59 

PCR (mg/dL) 
              Pre intervención  
              3 mes intervención 
              6 mes intervención 

   
0.52 ± 0.08 
0.52 ± 0.12 
0.46 ± 0.08 
 

    
0.60 ± 0.09 
0.53 ± 0.01 
0.52 ± 0.05 

 
 

0.5 
0.5 

Promedio ± desviación estándar, Prueba de ANOVA de medidas repetidas, significancia al 
95%. IL: Interleucina; TNF- α: Factor de necrosis tumoral α; PCR: Proteína C reactiva.  
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Respecto al efecto de Sechium edule sobre el control clínico del SMet, se 
observó una reversión del SMet en el GE, el cambio de la proporción de sujetos 
sin SMet fue estadísticamente significativa tanto a los 3 meses (GE, 30% vs. GP, 
13%, p<0.05) y mostró un mayor incremento a los 6 meses (GE, 56%, vs. 
GP13%, p<0.05) (Cuadro IX.9). 
 

Cuadro IX.9.  Efecto de S. edule sobre el control del síndrome metabólico    
 Grupo 

placebo 
n =40(%) 

 Grupo 
experimental 
n = 41 (%) 

 

 Con 
SMet    

Sin 
    SMet 

Con 
SMet  

Sin 
SMet 

Basal 
3 meses 
6 meses 

  40 (100) 
  35 (87) 
  35  (87) 

0 (0) 
5 (13) 
5(13) 

41 (100) 
 29 (70)  
 18 (44)  

  0 (0) 
12 (30) * 
23 (56)* 

           Se muestran proporciones, Prueba Ji 2, significancia al 95%, *p <0.05.  
           SMet: Síndrome metabólico 

 
 

Cuadro IX.10. Efecto de S. edule sobre el número de criterios de síndrome 
metabólico 

 Grupo placebo  Grupo experimental 
# de 
criterios 

Basal 
n(%) 

3 meses 
    n(%) 

6 meses 
   n(%) 

Basal 
  n(%) 

3 meses 
   n(%) 

6 meses 
  n(%) 

0 
1 
2 
3 
4 
5 

 0 
0 
0 

14 (35) 
24 (60) 
2 (5) 

0 
0  
5 (13) 

    13 (32) 
20 (50) 
2 (5) 

0 
0  
5 (13) 
17(42) 
16(40) 
2 (5) 

0 
0 
0 
20(49) 
14(34) 
7(17) 

0 
   4(10) * 
   8(20) * 
  14(34) 
  14(34) 
    1 (2) 

1(2) * 
5(12) 

     17(42) * 
     15(37) * 

3(7) 
0 

Total 40      40 40 41    41 41 
           Prueba Ji 2. p≤0.05.  Si presenta 3 o más criterios, tiene síndrome metabólico. 
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X. DISCUSIÓN 
 

En México la prevalencia de personas con SMet es superior al 50%, y se 
ha proyectado que más del 7% desarrollará DM2 en los próximos 10 años y más 
del 11% enfermedades cardiovasculares, lo cual se asocia a malos hábitos 
alimenticios, factores genéticos y estilos de vida.12 El SMet se ha vinculado con 
varias enfermedades crónicas de alta prevalencia en la vejez como el cáncer, 
enfermedad de Alzheimer, artritis, DM2 y enfermedades cardiovasculares, entre 
otras. Así mismo, el EOx es una de las alteraciones bioquímicas relacionadas 
con la etiología y complicaciones tanto del SMet como de las enfermedades ya 
mencionadas.14,17,36,40 

La evidencia científica ha demostrado que la actividad física regular y el consumo 
de una dieta saludable, son las estrategias más eficaces para prevenir el 
desarrollo de ECNT y el SMet, asimismo permiten mitigar los síntomas y 
disminuir el riesgo de complicaciones.  
Eventualmente, la dieta saludable contribuye al tratamiento farmacológico, y 
potencialmente podría sustituirlo. Asimismo, el consumo crónico de fármacos 
constituye un riesgo de efectos secundarios y muchas veces se convierte en una 
carga financiera importante para los pacientes. Dado que el SMet es una 
condición multifactorial, el abordaje terapéutico farmacológico requiere el uso de 
múltiples medicamentos para controlar las anomalías o desequilibrios 
metabólicos que van desde la hipertensión, la hipercolesterolemia, dislipidemia, 
hiperglucemia hasta la obesidad, por lo que los efectos secundarios se 
multiplican debido a la polifarmacia. Un estilo de vida saludable (especialmente 
la dieta saludable) podría ser capaz de prevenir o incluso, controlar algunas de 
disfunciones metabólicas, lo cuál sería una ventaja en estos pacientes.136 

 
Algunos estudios han demostrado que consumir frutos y vegetales que 
nutricionalmente se distinguen por su alto contenido de compuestos fenólicos, 
tiene el potencial de coadyuvar con el manejo de varias anomalías metabólicas 
relacionadas con el SMet.137 En éste sentido, se ha reportado que Sechium edule 
(Chayote) contiene varios compuestos bioactivos como alcaloides, saponinas, 
peroxidasas, ácidos fenólicos, flavonoides, carotenoides, cucurbitacinas, 
fitoesteroles, entre otros,138,139 además de  altas concentraciones de 
antioxidantes por lo que se le han atribuido propiedades farmacológicas con 
propiedades hipotensoras, antiinflamatorias, hipoglucemiantes, antioxidantes así 
como de inhibidor de la lipogénesis.44,140,141 Por tal motivo, el propósito del 
presente estudio fue determinar el efecto del consumo del fruto seco de Sechium 
edule var, nigrum espinosum sobre los marcadores de EOx, inflamación crónica 
y daño al ADN en adultos mayores con SMet, considerando que esta condición 
metabólica es un factor que contribuye a los procesos del EOx e inflammaging 
inherentes al envejecimiento y por lo tanto mayor riesgo para para presentar 
ECNT. 
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En el presente estudio se observó que el consumo de Sechium  edule en 
pacientes con SMet induce una disminución en el peso corporal y masa grasa 
después de seis meses del tratamiento con significancia estadística limítrofe, 
estos datos coinciden y  confirman resultados previos de nuestro grupo de 
trabajo, en los que se observó el mismo efecto con la misma dosis a los tres 
meses de tratamiento.140 Estos hallazgos sugieren que existe un efecto lipolítico 
que se  mantiene a largo plazo; esto puede explicarse considerando el alto 
contenido de fibra insoluble como celulosa, lignina y hemicelulosa presente  en 
Sechium edule,  la cual tiene un efecto directo sobre el proceso digestivo, 
asimismo se ha señalado que  el consumo elevado de fibra reduce el riesgo de 
obesidad, hipertensión y DM2.140,142  Sin embargo, no se observó un efecto  
sobre la  masa magra (muscular), debido probablemente al tiempo de 
intervención, ya que se han reportado como posibles mecanismos subyacentes 
a la pérdida de masa muscular (sarcopenia), el estrés oxidativo y la elevación de 
citocinas inflamatorias.143 Es por ello que, se infiere que si se mantiene la 
disminución del estrés oxidativo y el proceso inflamatorio crónico, el consumo 
del extracto de chayote podría ser una alternativa para prevenir o retardar la 
sarcopenia.    

 

Con relación a la presión arterial, en nuestro estudio se observó una 
disminución de la PAS y PAD a los tres meses del tratamiento la cual se mantiene 
hasta los seis meses, este hallazgo coincide con lo informado en otros estudios 
in vivo en donde se observó un efecto hipotensor y vasodilatador luego del 
tratamiento. El efecto se atribuye a la alta concentración de polifenoles que 
contiene Sechium edule, puesto que se ha demostrado que estos compuestos 
actúan en el sistema renina-angiotensina a través de la modulación del 
calcio144,145 Existe otro mecanismo el cual señala a los flavonoides como la 
quercetina que actúa sobre los transportadores de iones que regulan la 
concentración citosólica de Cl- a través de la activación del cotransportador  1-
Na+-K+-2Cl- (NKCC1), que controla la acción antihipertensiva.146,147 Dados los 
resultados  y los mecanismos mencionados podemos sugerir que el consumo de 
Sechium edule tuvo un efecto hipotensor en los pacientes,  el cual permaneció 
durante el tiempo de tratamiento. 
 

 Respecto al efecto hipoglucemiante de Sechium edule, en este estudio se 
encontró una disminución del porcentaje de HbA1c a los seis meses del 
tratamiento, lo que coincide con lo informado previamente por nuestro grupo de 
investigación140 y puede explicarse por el aumento de la liberación de insulina al 
modificar el metabolismo del calcio en las células de los islotes de Langerhans,  
efecto que se atribuye a flavonoides como la  epicatequina, quercetina, 
apigenina, 2-vicenina y 7-O rutinósido presentes en altas concentraciones en 
Sechium edule. Asimismo, se ha demostrado que los polifenoles, antocianinas y  
la proteína vegetal que contiene Sechium edule, tienen un efecto inhibidor sobre 
la expresión de la proteína tirosina fosfatasa 1β (PTP1β), que es reguladora 
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negativa de la vía de señalización de la insulina, cuya inhibición resulta en un 
aumento de la sensibilidad a la insulina, lo que se manifiesta como un efecto 
hipoglucemiante.97,122,148-152 Es por esto, y de acuerdo con nuestros hallazgos, el 
consumo de Sechium edule puede ser considerado como un tratamiento 
complementario para el control de DM2, debido a su efecto sobre la sensibilidad 
de la insulina, en la DM2 y obesidad.140,149 

 

 En cuanto al perfil de lípidos, observamos un aumento estadísticamente 
significativo de HDL-colesterol en el GE a los tres y seis meses de tratamiento, 
en comparación con el GP. Lo anterior coincide con otros estudios en donde se 
observó este mismo efecto,140,153  el cual  es de utilidad clínica en la prevención 
y el control de las enfermedades cardiovasculares.150 En este sentido, respecto 
a los posibles mecanismos implicados, se ha demostrado que los alimentos ricos 
en polifenoles tienen propiedades antiateroscleróticas al prevenir la acumulación 
de colesterol en los macrófagos presentes en las placas ateroscleróticas, 
suprimiendo la oxidación de lipoproteínas de baja densidad y regulando la 
captación y salida del colesterol.154 Además, se ha informado que los polifenoles 
pueden proteger de enfermedades cardiovasculares a través de efectos 
antiplaquetarios, antiinflamatorios y antioxidantes, ya que son capaces de  
aumentar los niveles de lipoproteínas de alta densidad (HDL) y mejorar las 
funciones endoteliales.99,155 
 
 Al evaluar los marcadores de función renal, se observó una disminución 
significativa de la concentración sérica de urea y creatinina, así como de la micro 
albúmina en orina a los tres meses de tratamiento en el GE. Estos resultados 
concuerdan con lo demostrado en otros estudios tanto pre clínicos como clínicos, 
en donde después del tratamiento con Sechium edule se observa una 
disminución significativa de estos marcadores de función renal en suero140,153 la 
cual es acompañada de una mejoría en la histología renal tubular y de los 
glomérulos luego del tratamiento como han revelado los estudios pre clínicos.156 
Estos resultados sugieren que los activos presentes en el chayote mejoran el 
aclaramiento renal, lo cual es clínicamente relevante debido a que se ha 
demostrado que las alteraciones metabólicas presentes en el SMet y sus 
complicaciones están asociadas con daño renal y el EOx. En ese sentido, se ha 
reportado que la administración de flavonoides disminuye el EOx, por lo que 
podemos suponer que las moléculas presentes en dicho fruto actúan de manera 
sinérgica, lo que resulta en un efecto de protección renal, lo anterior podría 
considerarse como una alternativa complementaria para la prevención o como 
terapia en el daño renal. 140,153,157,158 
 

Por otro lado, en estudios pre clínicos, se ha encontrado un efecto 
hepatoprotector de Sechium edule pues se ha reportado una disminución de las 
enzimas hepáticas (AST y ALT) después de la administración de un extracto 
etanólico en ratones; en este mismo estudio, se observó que no hubo 
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alteraciones en los indicadores de daño hepático en los ratones sanos sometidos 
al mismo tratamiento.159 Al respecto, en nuestro estudio no se observaron 
cambios en los marcadores de función hepática en los participantes, lo que 
demuestra que en esta población el consumo de Sechium edule no modificó el 
funcionamiento hepático, lo cual lo coloca como una terapia inocua en AM con 
SMet. Lo anterior, concuerda con lo reportado respecto a que la DL50 de Sechium 
edule var nigrum espinosum es mayor a 5,000mg/kg en ratones machos y 
hembras.96. 

 
En lo que se refiere a los marcadores de EOx, encontramos una 

disminución estadísticamente significativa de la concentración plasmática de 
lipoperóxidos y 8-isoprostanos a los tres meses y que permanece hasta los seis 
meses, lo que implica una disminución en el daño oxidativo de los lípidos. Esto 
concuerda con lo reportado anteriormente por nuestro grupo de investigación 
puesto que se observó una disminución de lipoperóxidos en pacientes con SMet 
luego del consumo de Sechium edule en polvo durante seis semanas y tres 
meses de tratamiento. 140,153 Este efecto se atribuye a la gran cantidad de 
moléculas antioxidantes presentes en Sechium edule como son los polifenoles 
(ácido cumárico, vanílico, gálico y caféico) y flavonoides (principalmente 
naringenina, floretina, florizina y apigenina)160 
El efecto antioxidante de los flavonoides ha sido ampliamente estudiado y se ha 
demostrado que la naringenina, una molécula abundante en Sechium edule, 
presenta más de un mecanismo de acción antioxidante, se ha demostrado que   
es capaz de transferir un átomo de hidrógeno de sus grupos OH directamente a 
los  RL para estabilizar la molécula y evitar propagación del daño; asimismo, el 
grupo 5,7-dihidroxi del anillo A de la naringenina aumenta la estabilidad de los 
RL por vía resonancia electrónica; otro mecanismo de acción de este compuesto 
es a nivel celular ya que se acumula en la bicapa lipídica de la membrana celular, 
lo que reduce la peroxidación lipídica y permite mantener la funcionalidad de la 
membrana.33,161 

Debido a la alta cantidad de compuestos bioactivos presentes en Sechium edule, 
suponemos que en conjunto tienen un efecto sinérgico que se manifiesta con la 
disminución significativa en los marcadores de oxidación lipídica.  
En este sentido, es importante resaltar que nuestros resultados, también hacen 
evidente una disminución significativa de la concentración de 8-OHdG en el GE 
luego del tratamiento. La 8-OHdG es un derivado oxidado de la base de guanina, 
su generación es una de las lesiones más comunes inducidas por RL a nivel de 
ADN y es muy estudiada debido a su relación con la carcinogénesis, 
enfermedades cardiovasculares, entre otras, 162,163 aunque éstas lesiones se 
reparan continuamente, la acumulación de bases dañadas puede exacerbar 
enfermedades degenerativas, además de que se ha reportado que se 
encuentran relacionadas con la edad;164 de ahí la relevancia de este hallazgo.  
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En cuanto a los componentes del sistema antioxidante, nuestros resultados 
mostraron un aumento significativo de la actividad enzimática de SOD, de la 
capacidad antioxidante total sérica y de GAP a los tres y seis meses del 
tratamiento con Sechium edule. Estos resultados coinciden con lo reportado 
previamente por nuestro grupo de trabajo en donde se han observado un 
aumento de estos marcadores de actividad antioxidante luego de seis semanas 
y tres meses del consumo del polvo de Sechium edule en AM con SMet.140,153 
Estos resultados son consistentes con el efecto observado sobre la oxidación de 
los lípidos y daño al ADN ya que observamos una disminución en los marcadores 
de oxidación y un aumento en los componentes del sistema antioxidante, 
adicionalmente, esto concuerda con la disminución significativa de IEOx que nos 
muestra de manera integral el comportamiento del sistema oxidante/antioxidante 
de los pacientes.  
Este efecto puede explicarse debido a que Sechium edule tiene un alto contenido 
de flavonoides y compuestos bioactivos,  el efecto antioxidante de los extractos 
de Sechium edule ha sido ampliamente demostrado y algunos de los 
mecanismos han sido dilucidados, como se mencionó, la capacidad antioxidante 
es a nivel intra y extracelular para prevenir o frenar reacciones de oxidación 
relacionadas con la generación de RL más potentes como el radical hidroxilo 
(reacciones de Fenton), o bien, actúa en la bicapa lipídica celular, favoreciendo 
el mantenimiento de la rigidez de la membrana, lo que reduce la peroxidación 
lipídica celular y el posible daño posterior a otras biomoléculas. 33,96,161,165-167 
Estos resultados sugieren que los compuestos bioactivos presentes en Sechium 
edule son capaces de modular el equilibrio de oxidantes y antioxidantes, 
llevándolo a un estado menos oxidado.33,140,153 Lo anterior, respalda las 
recomendaciones del consumo de alimentos ricos en antioxidantes como lo es 
Sechium edule como coadyuvante en el control de EOx en adultos mayores con 
SMet y otras enfermedades crónicas como la DM2. 
 

Respecto a los marcadores de inflamación, encontramos un aumento 
significativo de IL-6 e IL-10 en el GE. La IL 10 tiene un papel antiinflamatorio y  
la IL-6 posee actividad proinflamatoria y antiinflamatoria. Este hallazgo ha sido 
informado anteriormente por nuestro grupo de investigación153,160 los resultados 
pueden deberse a la capacidad que tienen los flavonoides para bloquear 
moléculas clave en procesos inflamatorios y protrombóticos como el factor 
nuclear κB (NFκB), así como la actividad reguladora de los polifenoles sobre la 
señalización de factores de transcripción proinflamatorios STAT y la modulación 
de las vías de la MAPK y  ácido araquidónico.145,168 
Asimismo, se ha reportado que la IL-6 tiene un efecto modulador del sistema 
inmunológico y se le atribuye un papel mediador de los procesos metabólicos 
ligados a la resistencia a la insulina debido a una mayor sensibilidad169, por lo 
tanto, el incremento de la producción de IL-6 mostrado en este estudio es 
relevante ya que, puede contribuir en la regulación de la homeóstasis, el 
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transporte de la glucosa y de los lípidos.170-172 Lo anterior, es consistente con el 
efecto hipoglucemiante y la disminución de la masa grasa observada en el GE. 
Los ácidos fenólicos pueden suprimir la expresión de genes del receptor tipo toll 
(TLR) y proinflamatorios, su actividad antioxidante y su capacidad para inhibir las 
enzimas involucradas en la producción de eicosanoides (moléculas de 
carácter lipídico originadas de la oxidación de los ácidos grasos esenciales) 
también contribuyen con sus propiedades antiinflamatorias. Inhiben ciertas 
enzimas involucradas en la producción de ROS de especies reactivas de oxígeno 
como la xantina oxidasa y la NADPH oxidasa (NOX), mientras que regulan al 
alza otras enzimas antioxidantes endógenas como la SOD, la catalasa y la 
GPx.  Además, inhiben la fosfolipasa A2 (PLA2), la ciclooxigenasa (COX) y la 
lipoxigenasa (LOX), lo que conduce a una reducción de la producción de 
prostaglandinas (PG) y leucotrienos (LT) y al antagonismo de la inflamación. Los 
efectos de estos compuestos biológicamente activos sobre el sistema 
inmunitario están asociados con beneficios de salud para diferentes 
enfermedades inflamatorias crónicas.168 
Los estudios de extractos y compuestos de plantas muestran que los polifenoles 
pueden desempeñar un papel benéfico en la prevención y el progreso de 
enfermedades crónicas relacionadas con la inflamación, como la DM, la 
obesidad, la neurodegeneración, el cáncer y las enfermedades 
cardiovasculares.168 Otras moléculas contenidas en el chayote y que se ha 
reportado que tienen un efecto sobre la respuesta inmunitaria, son las 
cucurbitacinas B y E, éstas desempeñan un papel activo en el desarrollo de la 
inmunidad innata y adaptativa, los mecanismos atribuidos son la inhibición de 
COX-2 y  NOS reducción del EOx, supresión de citocinas  proinflamatorias y 
modulación de proteínas de inmunidad adquirida. Es por ello que las 
cucurbitacinas son moléculas promisorias en la búsqueda de innovación 
terapéutica por su versatilidad en la modulación de la respuesta inmune.107 
En nuestro estudio, no se observaron cambios significativos en el resto del perfil 
de citocinas en ninguno de los grupos de estudio, posiblemente debido al tiempo 
que duró la intervención. 
 

Finalmente, cuando se evaluó el control del SMet, se encontró una 
disminución significativa en el número de criterios para el diagnóstico de SMet 
en el GE tanto a los tres meses como a los seis meses de tratamiento de manera 
gradual, lo cual no se observó en el GP.  Lo anterior es consistente con los 
resultados obtenidos sobre la incidencia del SMet en los participantes del GE, ya 
que, tanto a los tres como a los seis meses de tratamiento, se redujo el número 
y proporción de pacientes con SMet, lo cual coincide con la reducción cuantitativa 
observada en los parámetros utilizados para el diagnóstico. Estos resultados 
concuerdan con lo reportado en un estudio previo 140 y en lo reportado en la 
literatura en donde se propone la reversión del SMet tras el consumo de 
polifenoles, ácidos grasos, ácidos fenólicos y otras moléculas antioxidantes.136 
Lo anterior se debe a la disminución los niveles de algunos, parámetros de 

https://es.wikipedia.org/wiki/Mol%C3%A9cula
https://es.wikipedia.org/wiki/L%C3%ADpido
https://es.wikipedia.org/wiki/Reducci%C3%B3n-oxidaci%C3%B3n
https://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cido_graso#%C3%81cidos_grasos_esenciales
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diagnóstico como la glucosa, tensión arterial, aumento de HDL-colesterol, etc y 
una vez revirtiendo uno o dos criterios, varios pacientes que consumieron 
Sechium edule dejaron de tener al menos tres criterios de diagnóstico para SMet. 
 
Cabe señalar que la aparición de SMet está estrechamente relacionada con la 
disfunción mitocondrial inducida por el EOx, la acumulación de grasa ectópica y 
el deterioro del sistema antioxidante, lo que a su vez agrava aún más el 
desequilibrio oxidante intracelular y la respuesta inflamatoria. Como 
componentes antiinflamatorios y antioxidantes enriquecidos en las plantas y 
frutas, los polifenoles naturales tienen efectos benéficos, entre los que destacan 
disminuir la acumulación de grasa en el hígado y la dislipidemia, reduciendo la 
presión arterial. Por lo tanto, es plausible la utilidad del consumo de polifenoles  
en la prevención y el manejo de SMet. En la actualidad, los estudios 
epidemiológicos indican que existe una correlación negativa entre la ingesta de 
polifenoles y la incidencia de SMet. 136,137 
 
Por todo lo expuesto y los resultados obtenidos en este estudio, nuestros 
hallazgos apoyan la propuesta de que el consumo del concentrado de Sechium 
edule podría considerarse como un coadyuvante en el tratamiento convencional 
del control del SMet, también podría ser una terapia coadyuvante para lograr la 
reversión de este síndrome, así como en su prevención. 
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XI. CONCLUSIONES 
Hipótesis: 

Considerando las evidencias científicas que demuestran que el extracto 
de Sechium edule tiene alto contenido de compuestos bioactivos con actividad 
antioxidante y aniinflamatoria, suponemos que la administración de concentrado 
de fruto seco en polvo de Sechium edule tendrá un efecto antioxidante, 
antiinflamatorio y protector para el daño al ADN estadísticamente significativo en 
adultos mayores con síndrome metabólico.  

 
 
Conclusiones: 
Nuestro hallazgos demuestran  que el consumo de 1,500 mg/día de concentrado 
en polvo de fruto seco de Sechium edule tiene un efecto  significativo 
antioxidante, antiinflamatorio y protector de daño al ADN, además de 
propiedades hipoglucemiantes e hipotensoras en adultos mayores con síndrome 
metabólico, debido al efecto sinérgico de los compuestos bioactivos que 
contiene.  También se observó que promueve una mejora del funcionamiento 
renal mientras que no afecta funcionamiento hepático, por lo cual, puede 
proponerse como una alternativa inocua coadyuvante en el tratamiento del SMet 
en AM 
 
 
 

XII. PERSPECTIVAS 
 
• Incrementar el tamaño de la muestra, así como llevar a cabo estudios a 
diferentes dosis por tiempo prolongado, para verificar el mantenimiento del 
efecto terapéutico.  
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XIV. ANEXOS 
CONSENTIMIENTO INFORMADO 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO  
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES ZARAGOZA 

UNIDAD DE INVESTIGACIÓN EN GERONTOLOGÍA 
 

EFECTO DEL CONSUMO DE Sechium Edule EN LA SALUD DE ADULTOS MAYORES 
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Antecedente  

El chayote es ampliamente consumido en nuestro país y existen  investigaciones 
que demuestran que contiene compuestos como los β-carotenos, flavonoides y 
otros con propiedades antioxidantes, hipoglucemiantes, hipotensoras, 
cardioprotectoras y anti inflamatorias. 
El consumo regular del polvo de chayote puede beneficiar a los adultos que lo 
consuman ayudando a mejorar su salud y coadyuvando con el tratamiento de 
algunas enfermedades como diabetes, hipertensión y obesidad. 

Objetivo 
Conocer el efecto del consumo de Sechium edule (Chayote) en la salud de 
adultos mayores. 

Condiciones para ingresar al estudio 

 Edad 60 – 74 años 
 Sin distinción del sexo. 
 Clínicamente sanos o con enfermedades crónico-degenerativas controladas. 
 Compromiso de tomar 3 cápsulas de 500mg Chayote durante 6 meses. 
 Firmar o poner la huella digital en la carta de consentimiento informado. 

 
Riesgos 

No existe ningún riesgo para su salud, las tomas de muestras sanguíneas serán 
llevadas a cabo por personal experimentado con material nuevo y desechable. 
 

Beneficios 
Las pruebas no tendrán ningún costo y los resultados de glucosa, perfil lipídico, 
biometría hemática y de la evaluación gerontológica integral se les entregarán a 
los participantes para el control y vigilancia de su estado de salud. 
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Confidencialidad 

Toda la información obtenida es ESTRICTAMENTE CONFIDENCIAL, por lo que 
sólo se le proporcionará al participante y a su médico tratante. 

 
Preguntas 

Toda duda que tengan los participantes durante el tiempo que de la investigación, 
la podrán consultar con su médico tratante y con los integrantes de la Unidad de 
Investigación en Gerontología. 

 
Derecho a rehusar  

La aceptación a participar en este estudio es enteramente VOLUNTARIA. Así 
mismo, puede decidir abandonar el estudio en el momento que usted lo considere 
conveniente. 

CONSENTIMIENTO 

DECLARO QUE HE LEÍDO O ME HAN LEÍDO EN PRESENCIA DE UN FAMILIAR 
RESPONSABLE EL CONTENIDO DEL PRESENTE DOCUMENTO, COMPRENDO 

LOS COMPROMISOS QUE ASUMO Y LOS ACEPTO EXPRESAMENTE. POR 
ELLO, MANIFESTO MI DESEO DE PARTICIPAR EN ESTA INVESTIGACIÓN CON 
TÍTULO: “EFECTO DEL CONSUMO DE Sechium Edule EN LA SALUD DE 
ADULTOS MAYORES” Y FIRMO VOLUNTARIAMENTE ESTE 

CONSENTIMIENTO INFORMADO.  

 
Al firmar este consentimiento no renuncio a ninguno de mis derechos.  

Nombre y firma del 
participante__________________________________________________ 
Nombre y firma de un familiar 
(testigo):____________________________________________________ 
Nombre y firma del investigador: M en C. Taide Arista Ugalde 
 

 
México, D.F.  a ____de __________________del 2019.  
En caso de no saber leer y escribir poner huella digital en el  
cuadro después de haberle leído el documento al participante 
 en presencia del testigo. 
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COMPROBANTES DE CONGRESOS 
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ARTÍCULO PRODUCTO DE LA INVESTIGACIÓN 

 


	Fundamento: La cuantificación de esta enzima se basa en el método desarrollado por Paglia y Valentine con base en la siguiente reacción133:
	Fundamento: Se trata de una prueba en donde se combinan la peroxidasa (metamioglobina) con peróxido de hidrógeno y ABTS (2,2´- azido-di- etilbenzotiazolin sulfonato) para dar como resultado la formación del radical catión ABTS+. Este radical presenta ...
	125.  Santiago LA, Osato JA, Hiramatsu M, Edamatsu R, Mori A. Free radical scavenging action of Bio-catalyzer alpha.rho No.11 (Bio-normalyzer) and its by-product. Free Radic Biol Med. 1991;11(4):379-83. doi: 10.1016/0891-5849(91)90154-u.
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