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RESUMEN 

 

El síndrome metabólico es definido como un conjunto de alteraciones metabólicas, 

que  incluyen: obesidad central, disminución de las concentraciones de lipoproteínas de alta 

densidad (c-HDL), aumento en la concentración de triglicéridos, aumento de la presión 

arterial e hiperglucemia; todos ellos ha sido relacionado en el riesgo de desarrollo de diabetes 

y enfermedades cardiovasculares, las cuales son importantes causas de mortalidad alrededor 

del mundo, incluyendo México. Por su parte, la granada (Punica granatum L.) es un fruto, 

donde investigaciones científicas sugieren que el fruto tienen diversas propiedades 

funcionales, las cuales son atribuibles al considerable número y tipo de antioxidantes que 

este fruto tiene. Desafortunadamente, es un fruto que no se consume habitualmente, debido 

en parte a que es un fruto de temporada. Por tal razón, se elaboró un polvo, a base de jugo de 

los arilos de la granada roja; a través de un proceso conocido como microencapsulación por 

secado por aspersión, el cual es un método de conservación de alimentos y consiste en 

proteger los compuestos bioactivos de la oxidación por la luz y medio ambiente; de esta 

manera se obtuvo un producto estable y disponible todo el año. Por lo que, en el presente 

trabajo, se evaluó el efecto de la suplementación diaria durante 12 semanas de 4 gramos del 

microencapsulado (~0.73 mg equivalentes de ácido gálico) en 109 pacientes divididos en 4 

grupos experimentales bajo los criterios de diagnóstico de síndrome metabólico según el 

National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATPIII). Se 

midieron indicadores bioquímicos, (glucosa, triglicéridos y colesterol total (c-HDL y c-LDL) 

presión arterial y mediciones antropométricas al tiempo basal, y cada 30 días. Los resultados 

fueron analizados por ANOVA de dos vías y las diferencias entre grupos fueron consideradas 

significativas con una P<0.05; Con el consumo del microencapsulado se encontró una 

disminución de presión arterial diastólica y c-HDL, así como la reducción en el índice 

aterogénico. Aunque los mecanismos están por dilucidar, la cantidad de polifenoles presentes 

en el micorencapsulado de jugo de granada parecen jugar un papel importante. Los resultados 

sugieren que el microencapsulado, podría emplearse como coadyuvante en el tratamiento 

eficaz del síndrome metabólico y sus consecuencias. 

  



 

 

ABSTRACT 

 

Metabolic syndrome is defined as a set of metabolic alterations, including: central obesity, 

low levels of high-density lipoproteins (c-HDL), high levels of triacylglycerols, hypertension 

and hyperglycemia; all of them have been related as risk factor in the developing of diabetes 

and cardiovascular diseases, which are to known to cause mortality throughout the world 

including Mexico. On the other hand, pomegranate (Punica granatum L.) is a fruit, where 

several scientific investigations suggest that the fruit has diverse functional properties, which 

are mainly attributable to the considerable number and type of antioxidants present in the 

fruit. Unfortunately, it is a fruit poorly consumed, probably because it is a seasonal fruit. 

Thus, a powder was prepared from red pomegranate arils juice by a process known as spray 

drying giving a microencapsulation as final product, which is a food conservation method 

and basically protects to the bioactive compounds from the oxidation caused by light and air; 

thus, a stable product and available at any time of the year was obtained. Therefore, the 

present work evaluated the effect of daily supplementation for 12 weeks of 4g of 

microencapsulated (~0.73 mg Gallic Acid Equivalents) in 109 subjects divided in 4 groups 

under the criteria of diagnosing of metabolic syndrome in accordance with the National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATPIII). Biochemical 

indicators (glucose, triacylglycerols, total cholesterol, c-HDL and c-LDL) blood pressure and 

anthropometric measurements were measured at basal time and every 30 days. The results 

were analyzed by a two-way ANOVA, differences were considered significant at p< 0.05. 

We found a decreasing in diastolic blood pressure, c-HDL and atherogenic index. Although, 

the mechanisms of action are to be elucidated, the amount of polyphenols present in the red 

pomegranate microencapsulated seems to play an important role. Overall, the results suggest 

that the microencapsulated might be used as adjuvant in the treatment of metabolic syndrome 

and its consequences.
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I ANTECEDENTES 

 1.1 Síndrome Metabólico. 

1.1.1 Definición 

  

En la actualidad, una de las principales problemáticas de salud pública son las enfermedades 

crónico no transmisibles (ECN) ya que son las principales causas de mortalidad y que trae 

una repercusión económica y social a los países en vías de desarrollo, al generar altos costo 

per capita, dentro de estas enfermedades las más comunes son la obesidad, la hipertensión 

(HTA), la diabetes tipo 2 (DM2) entre otras; dichas patologías, se generan a consecuencia de 

deficiencias metabólicas, como lo es el síndrome metabólico (SM) (1). 

 

Actualmente una de las definiciones del síndrome metabólico, es la asociación de factores de 

riesgo cardiovascular, a consecuencia factores clínicos asociados incluyendo 

insulinoresistencia, dislipidemia, obesidad central, HTA, DM2 y recientemente se han 

incluidos biomarcadores de inflamación, estrés oxidativo y enfermedad ateroesclerótica, por 

ello es que una de las problemáticas de este síndrome es la unificación de criterios para su 

diagnóstico y tratamiento (2-4). 

 

El concepto de síndrome metabólico es reconocido en la literatura médica por lo menos desde 

hace 80 años y ha recibido diversas denominaciones a través del tiempo. En 1923, el médico 

sueco Kylin fue el primero en observar en un mismo cuadro clínico, asociación frecuente 

entre: niveles de glucosa en sangre elevados (hiperglucemia), presión arterial elevada 

(hipertensión), niveles de ácido úrico en sangre elevados (hiperuricemia) y presencia de gota; 

por lo que sugirió la existencia de un mecanismo causal común, dando origen a lo que hoy 

en día se conoce como síndrome metabólico (5, 6). 

 

Kylin sugería que el desarrollo de los trastornos metabólicos tenían un origen en común, 

bases con las cuales Marañon denomina la prediabetes, coincidiendo en que las 

consecuencias del SM tenían su génesis en la obesidad y el sobrepeso (6). Ya en la década 

de los 80´s se propuso a la resistencia a la insulina como el factor principal de desarrollo de 

DM2, HTA y enfermedad coronaria, aunque existen actualmente diferentes formas de 
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describir al síndrome metabólico como: síndrome de insulino-resistencia, síndrome de 

Reaven, síndrome cardiometabólico, síndrome “X” entre otros (7). 

 

Al inicio, la Organización mundial de la salud (OMS) propuso generar un conjunto de 

criterios, incluyendo en ellos la resistencia a la insulina, sin embargo; el tercer panel de 

tratamiento para el adulto del programa nacional de educación sobre el colesterol (National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III), identificado por sus siglas en 

inglés NCEP ATP-III, genera su propio concepto que le ha permitido ser citado en diversidad 

de estudios en lo que respecta a el diagnóstico del SM ya que pudo adecuar a regiones e 

incluso poblaciones con características genéticas considerables ya que en 2004 consideró 

reducir el criterio de glucosa de 110 mg/dl a 100 mg/dl adecuándolo a población latina y 

dándolo como un valor de normalidad, pero sus criterios particulares se enlistan en el Tabla 

1 (1, 7). 

 

Tabla 1. Criterios de distintos organismos para el diagnóstico de síndrome metabólico. 

Criterios / 

Organismo 

WHO EGIR NCEP ATP-III IDF AHA 

Obesidad 

Abdominal 

IMC ≥ 30 kg/m2 

Índice 

Cintura/Cadera 

Mas. > 0.9 

Fem. > 0.85 

IMC ≥ 30 kg/m2 

Cintura 

♂ ≥ 102 cm 

♀ ≥ 88 cm 

 

Cintura 

♂ ≥ 102 cm 

♀ ≥ 88 cm 

 

Cintura 

♂ ≥ 94 cm 

♀ ≥ 80 cm 

 

Cintura 

♂ ≥ 102 cm 

♀ ≥  88 cm 

Glucosa 

(mg/dL) 

 ≥ 110 ≥ 110 ≥ 100 ≥ 100 

HDL-c 

(mg/dL) 

Mas. ≥ 35 

Fem. ≥ 39 

< 40 ♂ ≥ 40 

♀ ≥ 50 

♂ ≥ 40 

♀ ≥ 50 

♂ ≥ 40 

♀ ≥ 50 

Triglicéridos 

(mg/dL) 

≥ 150 ≥ 180 ≥ 150 ≥ 150 ≥ 150 

Presión 

Arterial 

(mmHg) 

 ≥ 140/90 ≥ 140/90 ≥ 130/85 ≥ 130/85 ≥ 130/85 

WHO: World Health Organization, EGIR: European Group for the Study of Insulin Resistance, NCEP ATP-

III: National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III, IDF: International Diabetes 

Federation, AHA: American Heart Association 

Fuente: National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (7). 
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El NCEP ATP-III propone que al presentare 3 de los 5 criterios propuesto se podrá dar un 

diagnóstico claro de SM, permitiendo que la obesidad abdominal sea el principal factor de 

diagnóstico y con esto deja de lado la resistencia a la insulina y alguno otros indicadores 

bioquímicos como el ácido úrico (3). 

 

El síndrome metabólico en la actualidad es un tema controversial en la comunidad médica 

pues es relacionado íntimamente con las ECN causa de mortalidad en el mundo sin olvidar 

que su incidencia acompañado de sus consecuencias aumentan día a día (8). 

 

1.1.2 Prevalencia del Síndrome metabólico 

 

No es fácil de estimar la prevalencia del SM pues al existir diversos puntos de corte,  es 

complicado precisar la cantidad de pacientes que en la actualidad tienen el SM, por ello la 

NCEP ATP-III intenta que los criterios a diagnosticar sean fáciles de evaluar en la práctica 

clínica y con estos optimizar el diagnóstico y el tratamiento (9-11).  

 

En un estudio realizado en 2008 por la Federación Internacional de Diabetes (IDF por sus 

siglas en inglés) con una muestra de 3601 pacientes, la prevalencia según la definición del 

NCEP ATP III fue de 34% entre todos los participantes, 33.7% entre los hombres y 35.4% 

entre las mujeres, con base a los criterios de la IDF, la prevalencia fue 39.0% entre todos los 

participantes, el 39.9% entre los hombres y 38% entre las mujeres. La definición de la IDF 

condujo a estimaciones más altas de prevalencia en todos los grupos demográficos, 

especialmente entre los hombres estadounidenses de origen mexicano. Las dos definiciones 

clasificadas de manera similar ~93% de los participantes como tener o no tener el síndrome 

metabólico (10). 

 

Jaramillo y colaboradores en 2013, hacen un recuento de la prevalencia en Latinoamérica y 

reportan resultados variados por la naturaleza del instrumento de medición, en lo que 

coincide con lo demás autores es que la presencia del SM se ve agravada con la edad, siendo 

los adultos mayores lo que son afectados por esta constelación de síntomas (12). Lo que se 

convierte en una realidad es que el SM en países en vía de desarrollo como México, que tiene 
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una prevalencia importante, motivo por el cual los sistemas de salud adquieren una doble 

responsabilidad, puesto que continúan con problemáticas como infecciones y desnutrición, 

además de incluir problemas de mal nutrición que son los principales promotores de los 

criterios de diagnóstico de este síndrome (10, 11). 

 

Se ha establecido que la alta prevalencia de SM podría es debido a la combinación de factores 

genéticos, ambientales y dietéticos, por ello en pueblos con mayor predisposición genética 

como la etnia asiática, en el caso de México y países latinoamericanos se predispone al alto 

consumo de carbohidratos y lípidos que sumado a la genética detonan la prevalencia de 

obesidad y SM (4, 11). 

 

1.1.3 Fisiopatología del SM  

 

La fisiopatología del SM es compleja al ser un trastorno endocrinológico complejo ya que 

existe predisposición genética o diversos factores exógenos, como se muestra en la figura 

número 1 (13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 Esquema de la fisiopatología del SM (13).  

Esquematización de los factores genéticos y ambientales causantes del SM, así como la fisiopatología que causa 

ejemplificando las consecuencias y procesos que activa. 



8 

 

La resistencia a la insulina se convierte en una parte importante en la fisiopatología del SM 

debido a que la función de esta hormona provoca una desregulación de los niveles de glucosa 

en sangre (4, 13, 14) y con ello contribuir a los principales desordenes metabólicos y sus 

consecuencias (4). 

 

La glucosa siendo la fuente primordial de energía celular es absorbida y asimilada gracias a 

la acción de la insulina, hormona secretada por la células β del páncreas, al no poder obtener 

energía gracias a este carbohidrato la célula esta continúan la secreción generando un círculo 

vicioso (12). Al existir esta resistencia los niveles en sangre se ven alterados, así como las 

funciones celulares dependientes de glucosa se ven disminuidas, por lo cual se incrementa la 

señalización celular que provoca la liberación de ácidos grasos por parte del tejido adiposo 

(15). 

 

Por otra parte, la leptina aminora la sensación de apetito por lo cual aumenta la utilización de 

ácidos grasos como fuente emergente de energía, generando la consecuencia principal del 

almacenamiento intracelular de triglicéridos y con ello la disminución en la recepción de 

glucosa hepática y muscular, motivo por lo cual se logran niveles importantes de inflamación 

sistémica, estrés oxidativo y termogénesis (3). 

 

Existen distintos factores de desarrollo del SM entre ellos la disminución de masa muscular 

que es acompañada de la reducción de la tasa metabólica, por ello el aumento de tejido 

adiposo determina la excreción de citocinas proinflamatorias y la reducción de adiponectina 

determinando con esto el estado inflamatorio, conduciendo a la disfunción del metabolismo 

lipoproteico generando con ello la aterogénesis y sus consecuencias (1, 16).  

 

Otro factor importante en estos desequilibrios metabólicos es el estrés oxidativo, donde la 

gran producción de especies reactivas de oxigeno ocasionan daño mitocondrial, y se pierde 

la regulación de la muerte celular así como la fragmentación del ácido desoxirribonucleico 

(ADN) que activa la cascada de señalizaciones para inducir a apoptosis (17). Con ello los 

macrófagos inician la formación de la placa aterogénica al intentar fagocitar el exceso de c-

LDL, que debido a su alto contenido de ácidos grasos polinsaturados son susceptibles a 

reacciones químicas, generando con esto la células espumosas, que al agruparse dañan de 
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manera considerable al endotelio generando así más radicales libres que continúan generando 

estrés oxidativo (18). 

 

1.1.3 Obesidad 

 

La obesidad se define como el aumento en el porcentaje de grasa corporal total, la cual se 

caracteriza en el aumento de número y tamaño de los adipocitos y es producto de un 

desequilibrio entre la ingesta de calorías y el gasto de ellas (19). 

 

Esta patología comprende una serie de factores biológicos, psicológicos y sociales motivos 

que la hacen un fenómeno complejo. Existen varios métodos indirectos para medir la 

obesidad los más utilizados son la circunferencia de cintura y el índice de masa corporal 

(IMC) que tiene correlación con la grasa corporal alta y se calcula de dividir el peso en 

kilogramos sobre la talla en metros cuadrados dando diferentes clasificaciones (Tabla 2) (19); 

También es importante mencionar que el aumento en la grasa corporal y visceral además de 

ser un factor para desarrollar diabetes, es conocido que el aumento se relaciona íntimamente 

con el desequilibrio con el metabolismo de lípidos lo que predispone en el desarrollo de 

enfermedad cardiovascular entre otras (cuadro 4) (20).  

 

Tabla 2. Clasificación de la obesidad por IMC.  

IMC (kg/m2) Clasificación 

< 18.5 Bajo Peso 

18.5 - 24.9 Normal 

25.0 - 29.9 Sobre peso 

30.0 - 34.5 Obesidad (Clase I) 

35.0 - 39.9 Obesidad (Clase II) 

>40.0 Obesidad (Clase III) 

IMC: Índice de masa corporal, Fuente: Panorama de la obesidad en México (21). 

 

Esta patología es denominada la epidemia del siglo XXI, al demostrarse que el exceso en el 

peso corporal es el sexto factos de riesgo de defunción en el mundo pues mueren cerca de 

3.4 millones de personas adultas a consecuencia del sobrepeso y la obesidad, además de las 

cifras que desencadenan sus principales consecuencias, como la DM2 y las cardiopatías (21). 
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Solo en los Estados Unidos de Norteamérica el 30% de la población adulta padece problemas 

de sobrepeso u obesidad, pues es diez veces más alto que países desarrollados de oriente, en 

el caso específico de México para finales de la década actual se prevé que con el pasar de los 

años se ocupen los primeros lugares en la prevalencia de esta patología así mismo que esta 

se presente en edades más tempranas, estos datos son apoyados de la información de las 

principales encuestas de obesidad, salud y nutrición que reportan que de 1980 a la fecha se 

ha triplicado el número de personas con dicho padecimiento (22). 

 

Tabla 3. Principales comorbilidad y complicaciones de la obesidad. 

Cardiovascular Metabólico 

 Enfermedad cardiovascular 

ateroesclerótica 

 DM2 

 Dislipidemia 
 Intolerancia a la glucosa 

 Hipertensión 
 Hiperuricemia 

 Insuficiencia cardiaca congestiva 
 Resistencia a la insulina 

 Insuficiencia venosa 
 SM 

 Embolia pulmonar 
 Deficiencia de vitamina D 

  

Neurológico Musculo esquelético 

 Enfermedad vascular cerebral 
 Osteoartritis 

 Hipertensión intracraneal idiopática 
 Limitación de la movilidad 

 Demencia 
 Lumbalgia 

  

Psicológico Cáncer 

 Depresión 
 Mama 

 Bajo autoestima 
 Colon 

 Inadecuada calidad de vida 
 Próstata 

 Trastornos de la alimentación 
 Uterino 

Fuente: Catennasi 2009 (23). 
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1.1.4 Dislipidemia 

 

Las dislipidemias asociadas al síndrome metabólico son altamente aterogénicas y se 

caracterizan por, hipertrigliceridemias, altos niveles séricos de colesterol total, disminución 

en los niveles de c-HDL y aumento en los niveles de c-LDL (Tabla 4), siendo las 2 primeras 

alteraciones las que se evalúan de rutina en la práctica clínica. Respecto a los niveles séricos 

de triglicéridos los valores de referencia deben ser de 150 mg/dL, puesto que niveles arriba 

de estas cifras pueden provocar consecuencias como ateroesclerosis y problemas 

cardiovasculares potenciado por problemas genéticos y hábitos alimentarios poco saludables, 

en el caso del aumento de colesterol total, al igual que los triglicéridos no es una patología 

sino un descontrol metabólico que puede desencadenar enfermedades y la concentración debe 

estar por abajo de 200 mg/ dL de sangre y en el caso de las c-HDL deben de estar presentes 

en un 20 o 25 % del colesterol total, así mismo la combinación de niveles altos de triglicéridos 

y niveles bajos de lipoproteínas de alta densidad, dan lugar a la creación de placas 

aterogénicas que son factor de riesgo para la presencia de enfermedad cardiovascular (24).  

 

Tabla 4. Valores optimas, deseables y de riesgo de las fracciones lipídicas.  

Fracción Lipídica Valores (mg/dL) 

Optimo Deseable Riesgo 

c-LDL  > 70 < 100 ≥ 130 

c-HDL ♂ ≥ 60 > 40 ≤ 40 

♀ ≥ 70 > 50 ≤ 50 

 Triglicéridos  ≤ 100 < 150 ≥ 150 

Colesterol total  < 170 < 200 ≥ 200 

Fuente: De Santiago, 2004 (25). 

 

1.1.4.1 Hipertrigliceridemia  

 

Este indicador consiste es un aumento de los niveles séricos de los triglicéridos, un tipo de 

grasa que su estructura está conformada por glicerol y ácidos grasos, cuya función principal 

es la de proveer de energía (26). 
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El especial interés en este indicador es su asociación en el origen de patologías como la 

obesidad, la DM2, eventos cardiovasculares entre otras, que suelen acompañarse en la 

mayoría de las ocasiones con obesidad abdominal (26, 27). 

 

Normalmente se localizan en las lipoproteínas plasmáticas, su producción hepática es 

influenciada por el ayuno y el consumo elevado de carbohidratos (28), teniendo un pico 

máximo de las 3 a las 6 horas de haber ingerido alimentos, y disminuyendo este pico de las 

8 a las 10 horas, por lo que su medición es importante y vital para el diagnóstico de distintas 

patologías siendo el valor de referencia en ayuno valores menores a <150 mg/dL (7, 27, 28). 

 

1.1.4.2 Hipercolesterolemia 

 

El colesterol es uno de los componentes primordiales de las células de todo mamífero, ya que 

cuenta con diversas funciones de vital importancia, su fuente puede ser exógena al ingerir 

algunos productos de origen animal, a su vez también se produce de manera endógena, al ser 

sintetizado en el hígado y algunos órganos como el intestino. Cuando existen valores 

anormales, ya sea por su alto consumo o algún problema en su metabolismo, se almacena 

como éster de colesterol (25). 

 

Los valores normales en la concentración plasmática son de >200 mg/dL, valores por arriba 

se definen como hipercolesterolemia que está asociado a niveles elevados de c-LDL y niveles 

reducidos de c-HDL (19, 25).  

 

1.1.5 Presión Arterial 

 

También conocida como tensión arterial, es el resultado de la presión que ejerce la sangre en 

las paredes de los vasos sanguíneos, actualmente existe una amplia evidencia de la relación 

directa entre al aumento de presión arterial con el riesgo cardiovascular, se ha relacionado a 

la resistencia a la insulina con la alta en presión arterial, por ello en el año 2003 el Séptimo 

Comité Nacional Conjunto de Hipertensión arterial determinó que las cifras para diagnosticar 
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pre-hipertensión arterial eran de 120/80 mm/Hg, y para hacer el diagnóstico inminente de 

hipertensión propuso valores ≥130/85 mm/Hg (29). 

 

1.1.6 Hiperglicemia 

 

El principal objetivo de los sistemas de salud es retazar o mejorar la morbilidad y mortalidad 

de la diabetes, la cual está relacionada directamente con el alto nivel de glucosa en sangre a 

consecuencia de la ingesta de carbohidratos en la dieta y/o la deficiencia en cantidad y calidad 

de insulina, razón por la cual el riesgo de la enfermedad cardiovascular es elevado. En el año 

2003 la IDF fijó como valor normal la cifra de 100 mg/dL de glucosa en sangre y como valor 

es predictivos que oscilan entre 110 y 126 mg/dL, sin embargo al evaluar la glicemia se 

convierte en un ejercicio complicado pues es poco sensible pero muy específico y parece ser 

más útil la medición tras una carga de 75 g de glucosa (30). 

 

La consecuencias de la diabetes están íntimamente relacionadas con su clasificación (Tabla 

5),  la diabetes tipo 1, se caracteriza por la nula secreción de insulina a consecuencia de la 

incapacidad de las células β del páncreas para secretar insulina; la DM2 consecuencia del 

déficit progresivo en la falta de secreción o acción de la insulina sobre la base de una insulino-

resistencia; diabetes gestacional diagnosticada específicamente en el embarazo por la 

deficiencia en la secreción de insulina (31). 
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Tabla 5. Clasificación de la diabetes mellitus según la Asociación americana de la diabetes (32). 

Diabetes mellitus Tipo 1 

a. Autoinmune 

b. Idiopática 

Diabetes mellitus Tipo 2 

a. Predomina la resistencia a la insulina 

b. Predominan los defectos en la secreción de 

insulina 

Otros tipos específicos de diabetes 

mellitus 

a. Defectos genéticos en la función de las células β 

b. Defectos genéticos en la acción de la insulina 

c. Enfermedades del páncreas exocrino 

d. Endocrinopatías 

e. Inducidas por fármacos o sustancias químicas 

f. Infecciones 

g. Formas infrecuentes de diabetes autoinmunes 

h. Otros síndromes en ocasiones asociadas a la 

diabetes 

Diabetes mellitus gestacional  

Fuente: Conget, 2002 (32). 

 

1.1.7 Estrés Oxidativo 

 

El estrés oxidativo se define como el desequilibrio entre los radicales libres y la capacidad 

antioxidante del organismo por neutralizarlos (18, 33, 34). Con el tiempo, este desequilibrio 

puede dañar los tejidos y por consiguiente el funcionamiento a los órganos. El estrés 

oxidativo y la inflamación crónica se ha reportado que está asociada con el incremento de la 

obesidad y el síndrome metabólico ya que éstos contribuyen en gran medida a trastornos 

metabólicos, se han reportado una conexión entre los componentes del síndrome metabólico 

y su diagnóstico pues en estudios se ha observado una correlación entre el estrés oxidativo y 

la acumulación de grasa, además el estrés oxidativo se ha observado en todos los 
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componentes individuales del síndrome metabólico así como en la enfermedad 

cardiovascular (34). 

 

1.2 Ingesta de antioxidantes como auxiliar al tratamiento de enfermedades crónico no 

transmisibles 

 

Una gran parte de las patologías que presenta el humano en la actualidad tienen como génesis 

la inadecuada alimentación y por ende una mal nutrición, siendo estas las principales causas 

de mortalidad en niveles locales y globales, asimismo las patologías cardiovasculares y 

diversos tipos de cáncer como las dos primeras causas de muerte, donde las especies reactivas 

de oxigeno han sido asociadas con su desarrollo (35, 36), por lo cual, la deficiencia 

significativa de la ingesta de antioxidantes en la alimentación del ser humano representa uno 

de los factores íntimamente relacionados con el incremento de la actividad degenerativa que 

tienen las especies reactivas de oxígeno en las diferentes células y tejidos (36, 37). 

De la misma manera se ha relacionado una menor incidencia de enfermedades crónico no 

transmisibles en aquellas personas que han iniciado un incremento en el consumo de frutas 

y vegetales con alto contenido de varios antioxidantes; los cuales neutralizan la acción de los 

radicales libres, desempeñando una función fundamental en la prevención en el desarrollo de 

éstas enfermedades, logrando un efecto protector a la salud (38, 39). A su vez, el consumo 

en exceso de antioxidantes podría ser contraproducente e interferir e invertir las funciones 

protectoras de la apoptosis y aumentar el crecimiento tumoral (36). 

 

1.3 Granada (Punica granatum L) 

 

El fruto de granada pertenece a la familia Punicaceae y su significado etimológico proviene 

de 2 vocablos,  punica: manzana y grainy: granoso, lo que literalmente se denominaría una 

manzana granosa, este fruto proviene de un árbol pequeño llamado granado con 3 a 6 metros 

de altura, este puede llegar a vivir hasta 200 años y se conforma por ramas espinudas, hojas 

lanceoladas, y flor en forma tubular acampanada (40, 41).  
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El fruto es de forma globosa de color característico según las variedades, coronado por un 

cáliz, en el interior se encuentra dividido en pequeñas cámaras divididas por una tela fina 

llamada pericarpio, donde se encuentra un cúmulo de granos o arilos con jugo de sabor ácido 

agrio y un color rojo intenso, que varía depende la variedad del fruto y el cual contiene en su 

interior la semilla del fruto (Figura 2).  

 

Es originario del sur de Asia y cultivado en la región del mediterráneo en Europa, en América 

su cultivo significativo se da en Estados Unidos específicamente en los estados de California 

y Arizona (42).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a. Flor, b. Hoja, c.  Fruto, d. Arilos, e. Pericarpio, f.  Jugo (43). 

 

En México su cultivo no es abundante a pesar de que el árbol es de amplia adaptabilidad, 

productibilidad y gran calidad de las variaciones del mismo, esto a consecuencia de que su 

consumo es poco habitual pues es de temporada, su consumo se limita a ser guarnición de 

platillos típicos o ensaladas o bien como golosina. Se cultiva en 14 de los 32 Estados de la 

República, y en el año 2015 se reportó una producción cercana a las 4774 toneladas siendo 

Figura 2.Componentes de la granada. 
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los estados de Oaxaca, Guanajuato e Hidalgo los que reportan mayor producción, con un 

70% de la producción nacional (44). En específico, el estado de Hidalgo reportó una 

productividad de 888 toneladas de este fruto y el municipio de Tasquillo fue el que tuvo la 

producción más alta (Tabla 6) (45). 

 

En los últimos años existe un aumento importante en la producción de granada mundial y es 

de gran importancia que divulguen las propiedades nutracéuticas de este fruto para así lograr 

que la demanda aumente y con ello la creación de nuevos productos a base de granada (42). 

 

Tabla 6. Seguimiento de producción de granada (2011-2015)de Estados y municipios de Hidalgo (45). 

Estados 

 
Producción 

2011 
Producción 

2012 
Producción 

2013 
Producción 

2014 
Producción 

2015 
Oaxaca 1,362.88 1,224.04 1,471.57 1,393.76 1439.49 

Guanajuato 524.00 1,076.50 933.00 902.25 942.60 
Hidalgo 983.00 911.80 963.10 936.70 888.24 
Morelos S/D 90.00 254.50 196.00 318.00 
Jalisco 57.84 55.50 58.00 171.02 213.16 

Municipios 

Tasquillo 546.00 529.20 504.00 552.00 470.40 
Chilcuahutla 240.00 200.0 260.00 180.00 242.00 

Meztitlan 75.00 60.00 61.50 63.00 60.00 
Tecozautla 32.00 36.00 54.00 53.70 53.74 

San Agustín 
Mezquititlan 

66.00 66.60 60.40 60.00 32.10 

Fuente: SAGARPA, 2016 (46). 

 

Diversos reportes en la última década se han reportado diferentes propiedades del fruto y sus 

constituyentes incluyendo: anti-oxidante, anti-hipertensivo, anti-cancerígenas y anti-

inflamatorias, antimicrobianas, entre otras (40, 47-51). 

 

El fruto en su mayoría está constituido por agua, y es particularmente rico en compuestos 

polifenólicos, azúcares y en menor proporción grasas y proteínas, también contiene una 

pequeña porción de fibra, además contiene minerales como el potasio, calcio, fósforo e 

hierro, incluyendo vitaminas liposolubles como las del complejo B y la vitamina C, El 

sistema mexicano de alimentos equivalentes reporta para una pieza de granada un aporte 

nutrimental de 44 kcal, 0.9 g de proteína, 0.3 g de lípidos, 15.5 g de carbohidratos y 2.4 g de 

fibra (52). 
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La cantidad de compuestos polifenólicos encontrados y su capacidad antioxidante son más 

altos en comparación con el vino tinto y el té verde, e incluso por arriba del arándano 

Recientemente, se ha sugerido que el fruto tiene efecto anti-aterogénico motivo por lo cual 

existen diversos estudios enfocados para la prevención y tratamientos de enfermedades 

inflamatorias, coronarias y crónicas no transmisibles (47, 51, 53, 54). 

 

El análisis químico de los componentes del jugo muestra un alto contenido de elagitaninos, 

específicamente pulicalaginos (51), también los compuestos fenólicos se han observado en 

este fruto, los principales son los ácidos gálico y elágico (figura 3) que son de gran 

importancia para las propiedades benéficas a la salud además de otros flavonoides (49). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El jugo de granada ha sido estudiado in vitro en su gran mayoría sobre enfermedades crónico 

no transmisibles, pero no es hasta a principios de la década de los noventas que se realizan 

los primeros estudios clínicos, dando un gran interés en el estudio de cada una de sus 

funcionalidades ya sea del jugo de granada o de cada uno de los componentes del fruto (42, 

55, 56), esto apoya en parte, el hecho de que este fruto se ha empleado con fines medicinales 

sin hasta ahora fundamentando así su seguridad alimentaria puesto que se han consumido 

durante siglos sin presentar hasta el momento mostrar algún efecto adverso. Los estudios de 

componentes de granada en animales a concentraciones y niveles de uso común en la 

medicina tradicional dan como resultado la ausencia de efectos tóxicos, motivo por el cual 

a)                                           b)                                          c)    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 3. Estructura química de los principales compuestos  antioxidantes de la granada, a) Pinicalagina, b) Acido 

gálico y c) Acido elágico. 
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existe una explosión de interés en las numerosas propiedades terapéuticas de la granada en 

la última década (57-59). 

 

1.3.1 Efectos benéficos del consumo de granada  

 

El alto contenido en agua y potasio así como la baja concentración de sodio, le proporcionan 

propiedades diuréticas y depurativas, y en conjunto con la concentración de ácido cítrico 

promueve la eliminación de ácido úrico y sus sales a través de la orina, por ello el consumo 

de tal fruto contribuye al tratamiento de artritis gotosa, litiasis renal por sales de ácido úrico, 

obesidad o hipertensión (60). 

La propiedad anti-inflamatoria del fruto probablemente se debe a la presencia de taninos, las 

cualidades antisépticas y antiinflamatorias se deben a la presencia de ácido cítrico y málico 

(61). También la granada tiene actividad antimicrobiana contra diferentes microorganismos 

como por ejemplo: Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Escherichia coli, 

Bacillus subtilis y Saccharomyces. cerevisiae (62). Los compuestos polifenólicos le otorgan 

elevada capacidad antioxidante, estudios recientes sugieren que dichos compuestos pueden 

disminuir el proceso de envejecimiento y el desarrollo de enfermedades crónico no 

transmisibles como las cerebrovasculares, cardiovasculares, cáncer y patologías asociadas 

(39, 61). También se ha descrito el efecto antiateroesclerótico del jugo, en humanos y ratones 

(53, 60, 62). 

 

1.4 Microencapsulación de compuestos 

 

Los alimentos pueden ser afectados por la luz, la humedad, el calor, etc., o por condiciones 

propias de su composición química (63). La microencapsulación, es uno de los métodos más 

utilizados para la conservación de las propiedades químicas y biológicas de compuestos 

bioactivos (64).  
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Este es un método de conservación de alimentos en la cual se encapsulan en pequeñas 

partículas sólidas con variedad de formas a través de una membrana o matriz que por lo 

regular son polímeros tales como: goma arábiga, dextrina, almidón entre otras a través de 

diversas técnicas entres las cuales están: el secado por aspersión (Figura 4), extracción y 

recubrimiento por aspersión, coacervación, polimerización interfacial e incluso molecular, 

siendo el secado por aspersión la técnica más común en la microencapsulación de jugo de 

frutas por razones de costos y viabilidad , este es un proceso físico en el cual se convierte un 

fluido en material sólido haciéndolo pasar por una cámara de secado caliente (63).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Con ello se intenta que alimentos o fármacos no pierdan fácilmente su actividad biológica, 

en algunos casos la actividad biológica de algunos compuestos como los fenoles es de muy 

corto plazo por las condiciones ambientales o la degradación durante el procesamiento de los 

alimentos, ocasionando la pérdida parcial o total de esta actividad (65). La ventaja de este 

proceso es que los componentes se liberan gradualmente de la matriz o pared que los contiene 

para así obtener mejores productos con mayores características sensoriales y nutricionales 

(66). 

  

  

Figura 4. Diagrama de Secado por Aspersión. Donde el flujo 

del líquido es atomizado y éste es  secado por aire caliente. 
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II  JUSTIFICACIÓN  
 

Debido al aumento en la morbilidad y prevalencia mundial de enfermedades crónico no 

transmisible y derivada de la mala nutrición relacionada con el síndrome metabólico, en 

edades más tempranas, es necesario buscar alternativas en el su tratamiento o manejo de la 

enfermedad. La granada es un fruto con alta cantidad y diversidad de compuestos 

polifenólicos, los cuales se han estudiado y sugieren tener propiedades funcionales ya 

mencionadas. Aunque México, no es uno de los principales productores ni consumidores del 

fruto a nivel mundial, el estado de Hidalgo es uno de los principales productores a nivel 

nacional, pese a ello su consumo es bajo dentro del mismo estado, pues se limita a platillos 

típicos o como golosina, y esto probablemente debido a que es un fruto de temporada. Es por 

ello, que en este proyecto se evaluó in vivo un microencapsulado único a base de jugo de 

granada (MEJGR) en humanos con síndrome metabólico, a fin de determinar si dicho 

microencapsulado conserva sus propiedades funcionales después del proceso biotecnológico 

de elaboración, tal y como se ha demostrado en el jugo fresco. De tener resultados favorables 

puede ser una alternativa viable en el tratamiento del síndrome metabólico, porque no solo 

es un polvo estable, sino tiene una vida de anaquel mayor que un fruto fresco teniendo así, el 

producto estaría disponible en cualquier época del año. 
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III HIPÓTESIS 

 

La suplementación diaria de 4 g diarios de microencapsulado de jugo de granada roja 

(MEJGR) durante 3 meses, en pacientes con SM disminuye significativamente los valores en 

los criterios de su diagnóstico, aminorando los efectos del síndrome. 
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IV OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo General 

 

Evaluar el efecto de la suplementación diaria, durante 3 meses de 4 g de MEJGR sobre los 

indicadores de diagnóstico de SM según la ATP III. 

 

4.2  Objetivos Específicos 

 

1. Determinar la cantidad de polifenóles totales y capacidad antioxidante en el MEJGR 

por medio del método de Folin-Ciocalteu y ABTS•+ DPPH.  

2. Determinar la dosis letal madia (DL50) de MEJGR en rata Wistar. 

3. Evaluar el efecto de la suplementación de un MEJGR sobre la disminución de 

circunferencia abdominal en humanos con SM por medio de los indicadores de 

circunferencia abdominal e índice de masa corporal. 

4. Determinar el efecto de la suplementación de un MEJGR en humanos con SM sobre 

la disminución en los indicadores bioquímicos de SM (Glucosa, Triglicéridos, 

Colesterol Total, c-HDL y c-LDL) por medio de kits enzimáticos. 

5. Determinar el efecto de la suplementación de un MEJGR sobre la disminución en los 

niveles de tensión arterial en humanos con SM. 

6. Identificara el efecto de la suplementación de un MEJGR en el índice aterogénico de 

Pacientes con SM.   
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V   MATERIALES Y MÉTODO 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Adquisición de Granada roja en la comunidad 

el Nith, del municipio de Ixmiquilpan, Hidalgo. 

Microencapsulación del jugo de los arilos de 

granada roja, conteo de polifenoles totales y 

capacidad antioxidante. Para determinar la 

dosis que contengan (~0.73 mg equivalentes de 

ácido gálico) 
 

Realización de un estudio subcrónico de 

toxicidad DL50, con 12 ratas macho Wistar, 

divididas en 4 grupos experimentales a distintas 

dosis, durante 15 días. 

 

Toma de sangre (5 mL) en Cada 30 días (3 mediciones) por punción venosa, para 

determinar por medio de kits enzimáticos los siguientes indicadores bioquímicos: 

Glucosa, Triglicéridos y colesterol Total (c-HDL y c-LDL) e índice aterogénico; 

Medidas antropométricas como: peso, circunferencia abdominal e IMC, y presión 

arterial. 

Análisis e interpretación de la información obtenida: Los resultados serán analizados 

por ANOVA de 2 vías y serán considerados significativos con una P < 0.05 

Reclutamiento de 109 

individuos, 47 de recién 

diagnóstico de SM por medio 

de los parámetros de la ATP 

III y 62 sanos para ser 

divididos en 4 grupos 

experimentales. 

Toma de sangre (5 mL) en tiempo basal por punción venosa, para determinar por 

medio de kits enzimáticos los siguientes indicadores bioquímicos: Glucosa, 

Triglicéridos y colesterol Total (c-HDL y c-LDL) e índice aterogénico; Medidas 

antropométricas como: peso, circunferencia abdominal e IMC, y presión arterial. 

Suplementación 

a 22 Individuos 

sin SM, con 

placebo de 

colorante vegetal 

disuelto en 100 

mL de agua 

durante 3 meses. 

GRUPO I 

Suplementación 

a 33 Individuos 

sin SM, con 4 gr 

de MEJGR 

disuelto en 100 

mL de agua 

durante 3 meses. 

.  

GRUPO II 

 

Suplementación 

a 25 Individuos 

con SM, con 

placebo de 

colorante vegetal 

disuelto en 100 

mL de agua 

durante 3 meses. 

 

GRUPO III 

Suplementación 

a 29 Individuos 

con SM, con 

MEJGR disuelto 

en 100 mL de 

agua durante 3 

meses. 

 

GRUPO IV 

Figura 5. Diagrama metodológico 
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5.1  Diseño de estudio 

 

El presente estudio es un ensayo clínico prospectivo longitudinal. 

5.2 Factibilidad y aspectos éticos 

 

El presente proyecto se sometió antes de su ejecución, al Comité de Ética de Investigación 

del ICSa, UAEH de acuerdo a los artículos 13-27 del título segundo capítulo I (de los aspectos 

éticos de la investigación en seres humanos),también de los artículos 34-39 del título segundo 

capítulo III (de la investigación en menores de edad o incapaces) y de los artículos 65-71 

título tercero capitulo II (de la investigación farmacológica) de la ley general de salud en 

materia de investigación para la salud y según lo establece la Declaración de Helsinki: “El 

protocolo de investigación debe presentarse a un comité de ética en la investigación para que 

dicho comité lo considere, comente, asesore y apruebe antes de que comience el estudio" 

(67) y a los lineamientos de la Conferencia Internacional de Armonización (del inglés 

International Conference of armonization) para las Buenas Prácticas Clínicas (CH-E6-R1) 

(68). 

 

5.3  Ubicación espacio-temporal  

 

La toma de medidas antropométricas y de sangre se llevó acabo en la escuela secundaria 

Técnicas Numero 38 y en la Universidad Privada del Centro en Pachuca, Hidalgo, el 

procesamiento y análisis de las muestras biológicas en el Laboratorio de Nutrigenómica del 

Área Académica de Nutrición del instituto de ciencias de la salud de la Universidad 

Autónoma del Astado de Hidalgo. 

 

5.4  Determinación de tamaño de muestra 

 

El muestreo de este proyecto fue a conveniencia, ya que no existen estudios precisos que 

determinen una prevalencia de síndrome metabólico en México, además de no ser un estudio 

epidemiológico sino, un ensayo clínico, aleatorizado, controlado, doble ciego empleando un 

desarrollo tecnológico único la muestra a considerar fue de 109 sujetos.   
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5.5 Recursos humanos y financieros 

 

El presente estudio fue realizado por el estudiante de maestría José Morán León, bajo la 

dirección de Gabriel Betanzos Cabrera y como colaboradores la Dra. Guadalupe López 

Rodríguez, M en NH Amanda Peña Irecta (q.e.p.d.), el estudiante de maestría LN. José 

Antonio Guerrero Solano y la Pasante de la Licenciatura en Nutrición Belinda Patricia 

Velázquez Morales. Dicho proyecto fue financiado por el CONACYT (PDC Problemas 

Nacionales PDCPN2013-01). 

 

5.6. Criterios de selección 

 

Los sujetos de estudio fueron Seleccionados a través de una carta de consentimiento 

informado (Ver anexo 9.5) y en el caso de ser menores fue a través de la autorización de sus 

padres o tutores (firma de la carta de consentimiento informado). Los sujetos fueron 

seleccionados bajo los siguientes criterios: 

 

5.6.1 Criterios de inclusión 

 

1. Hombres y mujeres que tengan de 13 a 59 años de edad. 

2. Sujetos que estudien o trabajen en las escuelas, secundaria técnica Núm. 38 y la 

Universidad privada del centro. 

3. Personas que sean diagnosticadas con SM al presentar al menos 3 criterios según el 

ATP III. 

 

5.6.2 Criterios de exclusión 

 

1. Personas que al inicio y/o durante el estudio tomen medicamentos que modifiquen 

modificar los indicadores de diagnóstico de SM. 

2. Personas a las cuales no se les pueda tomar las muestras sanguíneas y/o 

antropométricas de seguimiento. 

3. Individuos los cuales no pueda dar continuidad a la suplementación del MEJGR. 
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5.6.3 Criterios de eliminación 

 

 Personas que por alguna razón dejen de tomar el suplemento no sigan la 

suplementación del microencapsulado de jugo de granada. 

 Personas que no asistan la toma de la muestra sanguínea de seguimiento. 

 Personas que por alguna razón abandonen el estudio. 

 Sujetos que reporten algún efecto adverso. 

 

5.7 Descripción general del estudio 

 

5.7.1 Obtención de la materia prima para el MEJGR 

 

Se obtuvieron 480 kg de granada de la comunidad “El Nith” del municipio de Ixmiquilpan, 

Hidalgo. Se lavó el fruto, posteriormente se peló y desgranó fruto, obteniéndose 98 kg de 

arilos, posteriormente se transportó a la empresa Granding Internacional S: A de C: V. 

Ubicada en Exuberancia Núm. 10, Col. Esmeralda, Jiutepec, Morelos, México. C.P: 62555; 

para la elaboración del microencapsulado, el cual se hizo en condiciones asépticas bajo 

normas microbiológicas haciéndolo apto para consumo humano. 

 

5.7.2 Cuantificación de polifenoles totales 

 

La determinación del contenido de compuestos polifenolicos totales se realizó por el método 

de Folin-Ciocalteu (69). El fundamento se basa, en una mezcla de ácidos fosfowolfrámico y 

fosfomolibdíco en medio básico, que se reducen al oxidar los compuestos fenólicos, 

originando óxidos azules de wolframio (W8O23) y molibdeno (Mo8O23). La absorbancia del 

color azul desarrollado se medirá a 765 nm con la ayuda de un espectrofotómetro e indica la 

cantidad total de polifenóles expresado como equivalentes de ácido gálico (EAG) o 

equivalentes de catequina (66, 70). Y con ello se determinó la dosis que contenía (~0.73 mg 

equivalentes de ácido gálico) y esta fue equivalente a 4 g. 
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5.7.4 Estudio subcrónico de toxicidad  

 

Se realizó un estudio subcrónico de toxicidad que previamente fue puesto a consideración 

por el Comité Institucional Ético para el Cuidado y Uso de los Animales de Laboratorio 

(CIECUAL) (Anexo 3). Donde se administró durante 15 días MEJGR a 12 ratas Wistar de 

280g ± 30g divididas en 4 grupos experimentales dicha administración se realizó de la 

siguiente manera: Grupo 1(control) 2.5 ml de agua, grupo 2(dosis baja) 448 mg de MECJGR 

(dosis correspondiente a 1600mg/kg de peso) , grupo 3(dosis media) 812 mg de MECJGR 

(dosis correspondiente a 2900mg/kg de peso) , grupo 4(dosis alta) 1400 mg de MECJGR 

(dosis correspondiente a 5000mg/kg de peso) todas aforadas a 2.5 ml. 

 

5.7.3 Suplementación de los sujetos con MEJGR 

 

Por otra parte, se reclutaron 109 personas, 55 sujetos sin SM y 54 pacientes con SM recién 

diagnosticados bajo los criterios de la NCEP-ATP III (definición modificada para la edad en 

el caso de adolecentes), que por voluntad propia y totalmente informados del proceder de 

este experimento aceptaron participar, constatándolo por medio de una carta de 

consentimiento informado (anexo 5) y la autorización de los padres o tutores.  Se suplemento 

con la dosis equivalente a ~0.73 mg (4 g) equivalentes de ácido gálico de MEJGR disuelto 

en 100 ml de agua vía oral diariamente durante 90 días. 

 

5.7.4 Medición de indicadores de diagnóstico de SM 

 

Se tomaron indicadores antropométricos y bioquímicos, al estado basal (tiempo basal) y cada 

30 días (4 mediciones) que son talla, peso, circunferencia de cintura y determinación de masa 

grasa para lo cual existió una previa estandarización a cargo de la M en NH Amanda Peña 

Irecta, empleando una báscula (Mca. Omrom, mod. BC-545), estadímetro de pared (Mca. 

Seca, mod. 206), cinta antropométrica (Mca. Seca, mod. 201); Para el indicador de presión 

arterial se utilizó un baumanómetro digital de pulsera (Mca. Omrom, Bannokburn, USA). En 

el caso de las mediciones de indicadores bioquímicos (Glucosa, triglicéridos, colesterol total 

y c-HDL) se extrajeron 5 mL de sangre periférica por medio de punción venosa y se 

determinaron sus parámetros por medio de kits enzimáticos (Mca. Wiener lab., Alemania) y 
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un lector de micro placa (Mca. Bio-Tec, junior microplaca reader, USA) (71), en el caso de 

c-LDL se calculó por medio de la ecuación de Friedewald que es utilizada a partir de conocer 

los datos de colesterol total, c-HDL y triglicéridos (c-LDL= Colesterol total- (c-

HDL+Trigliceridos/5)) (72) y en el caso del índice alergénico se calculó por medio de (índice 

aterogénico= Colesterol total / c-HDL) (73). 

 

5.8 Análisis estadístico 

 

El análisis estadístico de los datos empleado en la presente investigación son los siguientes: 

pruebas de t de Student para la comparación de medias y pruebas de ANOVA, mediante el 

software GraphPad Prism, versión 4.0.  Los resultados son expresados como la desviación 

estándar de la distribución de la muestra media. Las diferencias fueron consideradas 

significativas si p<0.05.  
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VI RESULTADOS Y DISCUSIÓN  

6.1 Conteo de compuestos polifenólicos y capacidad antioxidante 

 

Se realizó el conteo de polifenoles por medio de la técnica Folin-Ciocalteu y la evaluación 

de su capacidad antioxidante por medio de ABTS•+ DPPH•, el MEJGR fue sometiendo 

diálisis parcial in vitro mostrando los siguientes datos.  

  

Tabla 7. Contenido polifenolico y capacidad antioxidante del microencapsulado de jugo de arilos de granada roja. 

Muestra Fenoles  

mg eag/L 

DPPH 

µmol et/L  

ABTS 

mg aa/L 

Jugo granada 1872.81  11310.83  540.9  

Microencapsulado con extracción 213.01  1885.48  47.37  

Microencapsulado dializado 24.52  2751.37 167.37  

eag: Equivalentes de ácido gálico, et: Extracción total, aa: Ácido ascórbico, Fuente: Elaboración propia. 

 

El conteo de polifenoles del MEJGR da como resultado una reducción considerable en 

comparación con el jugo fresco, ya que dicho jugo reporta una cantidad de 1872.81 mg eag/L 

y el microencapsulado 213.01 mg eag/L cantidad que resulta ser el 11. 4 % del total mostrado 

por el jugo. En el caso de la evaluación de la capacidad antioxidante se reporta 18885.48 

µmol et/L en la MEJGR con extracción y 2751.37 µmol et/L en el MEJGR dializado, 

mostrando un aumento del 45%, hecho que presumiblemente le contribuyen una adecuada 

vida de anaquel y le proporcionan estabilidad al producto (63, 74).  

 

También es atribuible a el adecuado micoencapsulamiento de los componentes fenolicos, por 

lo cual al ser dializado, este proceso destruye la matriz polimérica permitiendo que dichos 

compuestos logren su accionar antioxidante (74).  
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Figura 6. Mediciones de  prueba DL50, realizada cada 2 días.  a) Medición de consumo de alimento, b) Medición de peso 

6.2 Estudio Subcrónico de toxicidad 

 

Con la finalidad de demostrar la inocuidad del MEJGR, este estudio realizo una prueba de 

toxicidad, buscando una DL50, los indicadores que se evaluaron fueron peso y consumo de 

alimento, la figuras 6 muestran  el  monitorio de 8 mediciones cada 2 días (16 días) del 

consumo de alimento y peso de los 4 grupos experimentales, en el caso del alimento este se 

ve en ascenso debido a la demanda de los animales por su desarrollo siendo el grupo de dosis 

alta el que demandaba más alimento, 66 g, dato que apoya el monitoreo de peso ya que este 

aumenta en el mismo grupo arrojando un promedio de 327.7 ± 45 g. 

 

La prueba pretendía reportar muertes en alguna dosis del estudio, pero esto no es posible, ya 

que ningún animal pereció, ya que ocupando una dosis de 5000 mg/kg de peso no se reporta 

toxicidad alguna, por lo cual el producto no es toxico a esta a esta dosis siendo la dosis más 

alta probada y se presume que puede ser suplementado a humanos sin consecuencias 

previamente comprobadas (75, 76). 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

a) b) 



32 

 

6.3 Descripción de la muestra estudiada 

 

La muestra estudiada en el este estudio, presento las siguientes características cuantitativas, 

dichas mediciones (Tabla 8) fueron el instrumento para el análisis estadístico y la 

determinación de su significancia. 

 

Tabla 8. Descripción de la muestra estudiada en tiempo basal. 

 

 CTRL/PLACEBO SM/PLACEBO CTRL/MEJGR SM/MEJGR 

TOTAL 29 27 33 27 

Sexo 
♂ 13 5 7 14 
♀ 16 22 24 13 

Edad (años) 26.6±13.7 34.2±16.9 25.3±11.8 30.6±13.7 

Peso (kg) 67.76±16.72 83.87±15.29 65.65±18.10 88.26±13.76 

Talla(m) 1.62±0.09 1.57±0.08 1.59±0.08 1.62±0.08 

IMC 25.74±5.33 33.07±5.84 25.54±6.05 33.21±3.61 

Grasa (%) 33.77±13.39 45.11±11.98 35.58±12.77 42.48±7.72 
Circunferencia 

abdominal(cm) 
84.66±12.35 102.00±13.75 86.27±15.80 103.55±10.03 

Presión 
arterial 

(mm/hg) 

 

sistólica 115.31±7.85 122.52±14.72 111.06±11.69 123.18±13.99 

diastólica 74.76±8.85 79.72±9.31 72.12±8.47 81.77±9.12 

Glucosa(mg/dl) 73.35±13.13 102.61±43.14 83.81±43.01 99.25±48.61 

Triglicéridos(mg/dl) 144.92±71.15 169.32±50.68 129.18±62.90 204.06±90.06 

c-HDL(mg/dl) 53.54±13.59 42.07±9.42 57.26±9.97 35.77±9.71 

c-LDL (mg/dl) 113.00±53.46 160.21±67.55 114.96±61.56 187.05±62.41 
Colesterol total 

(mg/dl) 
195.53±47.66 236.14±68.66 198.05±60.71 263.63±63.59 

Índice aterogénico 4.14±2.15 6.05±2.75 3.71±1.85 8.03±3.33 

Indicadores de SM 0.90±0.76 2.98±0.34 1.00±0.78 3.34±0.70 

 

 

En dicha tabla se describen numéricamente todas las variables medidas en este experimento 

en tiempo basal, estos datos apoyan el diagnóstico de SM, con la medición de sus 5 

parámetros, así como los parámetros que están íntimamente relacionados con este síndrome. 

 

A su vez se muestra el cambio que se tuvo tras los 3 meses de suplementación (Tabla 9) 

donde solo se muestran las mediciones a las cuales se le dieron seguimiento según la 

metodología ya expuesta. 



33 

 

Tabla 9. Descripción de la muestra estudiada en tiempo final. 

 CTRL/PLACEBO SM/PLACEBO CTRL/MEJGR SM/MEJGR 

TOTAL 29 27 33 27 

Peso (kg) 68.43±16.46 83.93±15.22 65.71±17.65 88.04±14.03 

IMC 26.02±5.27 33.09±5.79 25.57±5.81 33.09±3.34 

Grasa (%) 33.56±13.17 45.07±14.57 36.59±13.50 42.23±8.48 
Circunferencia 

abdominal(cm) 
83.50±11.54 99.88±12.22 82.45±13.68 101.55±9.16 

Presión 
arterial 

(mm/hg) 

 

sistólica 112.97±9.97 121.40±13.91 110.27±8.25 115.68±9.39 

diastólica 73.00±6.85 75.64±7.94 71.21±7.26 74.86±8.44 

Glucosa(mg/dl) 80.73±27.85 106.60±52.28 81.18±22.68 92.61±19.61 

Triglicéridos(mg/dl) 142.88±75.27 164.60±74.11 128.61±81.11 200.02±95.26 

c-HDL(mg/dl) 53.23±14.88 44.44±9.91 62.00±8.87 49.29±11.57 

c-LDL (mg/dl) 121.63±63.27 149.28±79.06 84.99±56.94 108.97±50.42 
Colesterol total 

(mg/dl) 
203.44±61.94 226.64±79.91 172.72±57.29 198.26±50.92 

Índice aterogénico 4.39±2.47 5.53±2.74 2.90±1.22 4.19±1.33 

Indicadores de SM 0.84±0.85 2.44±0.99 0.64±0.71 2.00±1.18 

 

En la tabla anterior se puede observar la disminución en indicadores como presión arterial 

sistólica y diastólica, así como el aumento en el c-HDL, indicadores que impactan en el 

diagnóstico del SM logrando que como consecuencia disminuya, hechos que a continuación 

se explican y discuten a detalle. 

 

6.4 Circunferencia abdominal 

 

Los resultados referentes a circunferencia abdominal no muestran diferencias significativas, 

en cada una de las comparaciones no se reportan datos conténtenles, la medias no reportan 

cambios que confieran propiedades reductoras de circunferencia abdominal al MEJGR ya 

que se muestra a los 2 grupos tratados con MEJGR sin modificaciones, al igual que los grupos 

tratados con placebo, hecho que permite visualizar la homogeneidad del comportamiento de 

este indicador. 

 

Los resultado mostrados en este estudio son similares a los resultados que reporta Soca et al 

en 2012, en donde se realizó un suplemento de antioxidantes a base de jugo de aronia 

adicionado con glucomanano y suplementó durante 4 semanas en 150 pacientes con 
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características de SM sin obtener diferencias significativas y refiere diferencias en la 

disminución de obesidad central, pues se atribuye una modificación en el perfil lipídico y no 

en la perdida de tejido adiposo abdominal (77), también señalan que la pérdida significativa 

de tejido adiposo a causa de las modificaciones en la dieta después de 6 meses, y Ross refiere 

14 semanas con modificación en la dieta y actividad física para poder encontrar significancia 

en la perdida de grasa abdominal (78). 

 

Algunos estudios, sugieren la necesidad de realizar futuros estudios clínicos para poder 

relacionar el consumo del fruto en la reducción de obesidad central (49, 79, 80), en nuestro 

caso las disminución de la circunferencia abdominal encontradas, esta sin llegar a ser 

significativa, es un resultado importante que se pueda atribuir el efecto del MEJGR; sin 

embargo, no se puede atribuir únicamente a este productos y sus componentes; debido a que 

no existió cambio alguno en la dieta ni control en la actividad física realizada por los 

individuos, hechos que sin duda podrían intervenir en la pérdida de grasa abdominal (81, 82). 

  

Figura 7. Medición mensual de circunferencia de cintura, tras la suplementación de 4 g de MEJGR durante 3 meses. 

Las diferencias significativas entre control y tratamiento se describen: a= comparación entre el Ctrl/Placebo y 

SM/Placebo; b= comparación entre el Ctrl/Placebo y Ctrl/MEJGR; c= comparación entre el Ctrl/Placebo y SM/MEJGR; 

d= comparación entre el SM/Placebo y Ctrl/MEJGR; e= comparación entre el SM/Placebo y SM/MEJGR; f= comparación 

entre el Ctrl/MEJGR y SM/MEJGR. 
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6.5 Presión Arterial Sistólica 

 

Con respecto a la presión sistólica se puede observar una tendencia constante a disminuir 

conforme al tiempo de tratamiento, esta disminución fue significativa al comparar los grupos 

SM / Placebo y Ctrl / MEJGR Asimismo, los datos de los grupos controles no se modifican 

durante el experimento, es importante resaltar que el grupo SM/MEJGR es el que presenta la 

mayor disminución sin alcanzar una normo tensión (Figura 7).  

 

Esta disminución es evidente desde el tiempo 2 y hasta el final del estudio, resaltando que 

hubo una aumento en esta presión en la segunda medición en el grupo Ctrl/Placebo para dar 

paso a una normalización en su medición en el tiempo 3 y final, todas la mediciones culminan 

el experimento con cierta igualdad al inicio de este, por lo cual no se muestran más cambios 

que reportar. 

 

Estos datos coinciden con el estudio realizado con 13 hombres hipertensos que fueron 

suplementados con 10 ml de jugo de granada al día,  dando como resultado una reducción en 

la presión arterial sistólica, de 125.38±11.80 mmHg a 116.15±7.94 mmHg, lo que refiere una 

disminución en este indicador de cerca de 7% (83, 84).  

 

Stowe en 2010 señala que el efecto del consumo de granada sobre la presión arterial sistólica 

es a consecuencias de la inhibición de la enzima activadora de angiontesina II (85), por otra 

parte en 2001 Aviram et al.  Llevó a cabo un ensayo con 10 personas (7 hombres y 3 mujeres) 

a los cuales se les proporcionó 50 ml de jugo fresco de granada con un valor equivalente a 

1.5mmol de polifenoles, durante 2 semanas.,  al final del experimento se encontró que los 

valores de presión arterial fueron de 147±10 mmHg, comparados con los valores iniciales 

que fueron de 155±7 mmHg, y que fueron estadísticamente significativos (55). 
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6.6 Presión Arterial Diastólica 

 

En lo que refiere a la presión arterial diastólica se encontraron diferencias significativas 

después de un mes al comparar los grupos CTRL/Placebo vs SM/Placebo con la peculiaridad 

de no volverse a evidenciar, en el caso de la medición en el segundo mes existen diferencias 

en la comparación de los siguientes grupo CTRL/ M.E.J.G.R y SM/M.E.J.G.R al ver reducida 

esta presión en el segundo grupo (Figura 9). En esta comparación se muestra un 

comportamiento similar debido a que existe una disminución en la presión arterial sistólica 

en aproximadamente 8.5% de 81.77±9.12 mm/Hg a 74.86±8.44 mm/Hg. 

 

Estos datos son similares a los reportados en el estudio realizado por Sedigheh donde 

suplementaron a 21 individuos entre 30 y 67 años de edad con jugo de granada fresco duran 

2 semanas y lograron observar una disminución en la presión diastólica en el grupo 

Figura 8. Medición mensual de presión arterial sistólica, tras la suplementación de 4 g de MEJGR durante 3 meses. 

Las diferencias significativas entre control y tratamiento se describen: a= comparación entre el Ctrl/Placebo y 

SM/Placebo; b= comparación entre el Ctrl/Placebo y Ctrl/MEJGR; c= comparación entre el Ctrl/Placebo y SM/MEJGR; 

d= comparación entre el SM/Placebo y Ctrl/MEJGR; e= comparación entre el SM/Placebo y SM/MEJGR; f= comparación 

entre el Ctrl/MEJGR y SM/MEJGR. 
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experimental (11 Individuos), 80.00±8.94 mm/Hg a 76.36±6.74 mm/Hg. El autor sugieren 

que el efecto es debido al alto contenido de polifenoles en el fruto específicamente a las 

antocianinas y ácido elágico (83). 

 

En 2014 Aviram et al realizó un ensayo clínico con 15 pacientes con enfermedad vascular  

donde suplementó con jugo de granada a diez pacientes durante 1 año y a los 5 restantes 

durante 3 años, y reporta cambios de este indicador  sin llegar a ser estadísticamente 

significativo, ya que en los pacientes que fueron suplementados por un año tuvieron valores 

al inicio de 81±3 mmHg en el tiempo basal y al final de 81±2 mmHg y así para los pacientes 

de 3 años inician con 78±4 mm/Hg y concluyen con 77±3 mm/Hg (53, 55, 56). 

 

Grupos de investigación que obtuvieron datos similares a los obtenidos por el presente 

trabajo, sugieren que  los polifenoles logran la disminución de la presión arterial en general 

pues es un coadyuvante importante a la oxidación del c-LDL (55, 56, 83);Es importante 

resaltar que en el presente estudio se trabajó con 109 individuos sin encontrar diferencias 

significativas, en contraste con los estudios mencionados en donde incluso el tamaño de la 

población fue mucho menor, esto es posiblemente debido a que no es el mismo efecto de un 

jugo fresco que el microencapsulado proporcionado, y que la dosis de 4g diarios por 90 días 

no fue suficiente para tener valores significativos, sin embargo, los valores mostraron una 

tendencia a la baja, lo que sugiere que dosis mayores podrían arrojar valores. 
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6.7 Glucosa  

 

Los valores de glucosa fueron variables a lo largo del ensayo, la razón de este 

comportamiento se pudo deber muy probablemente a que no hubo restricción en la dieta. No 

obstante, cabe destacar que el grupo SM/MEJGR mostró una disminución significativa en 

los niveles de glucosa. Caso contrario ocurrió en el grupo SM/Placebo donde hubo un 

aumento considerable en la última medición. Asimismo, el grupo Ctrl/MEJGR se mantuvo 

constante en los valores de glucosa. Estos datos sugieres  que los componentes del 

microencapsulado son los responsables de esta disminución. 

 

Al hacer un análisis de los resultados se encontró una disminución sin alcanzar a ser 

significativa, se observa una disminución en los valores, el cual fue menor al compararse con 

el grupo SM/Placebo. 

Figura 9. Medición mensual de presión arterial diastólica, tras la suplementación de 4 g de MEJGR durante 3 meses. 

Las diferencias significativas entre control y tratamiento se describen: a= comparación entre el Ctrl/Placebo y 

SM/Placebo; b= comparación entre el Ctrl/Placebo y Ctrl/MEJGR; c= comparación entre el Ctrl/Placebo y SM/MEJGR; 

d= comparación entre el SM/Placebo y Ctrl/MEJGR; e= comparación entre el SM/Placebo y SM/MEJGR; f= comparación 

entre el Ctrl/MEJGR y SM/MEJGR. 
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En estudios al igual que en el presente trabajo, se han reportados diversos resultados con el 

indicador de glucosa. 

 

En 2014 Banihani realizó un ensayo clínico donde se suplementó 1.5 mL por kg de peso 

corporal de jugo de granada durante 8 semanas fresco a 85 pacientes con DM2, el grupo 

suplementado redujo los niveles de glucosa, dicho efecto se atribuyó a el aumento en la 

función de las células β del páncreas y la disminución de la resistencia a la insulina, así como 

una modificación importante en las vías metabólicas oxidativas y respuesta de los lípidos 

(86). 

 

Rosentbland et al  en 2005 suplementó a 20 pacientes con DM2 50 mL de jugo de granada 

durante 3 meses, al final del estudio no se encontraron diferencias significativas (87, 88).  

 

Distintos estudios realizados en modelos animales determinan un disminución no 

significativa de glucosa esto asociado a la reducción de insulina en suero, debido al contenido 

de 2 componentes importantes de este fruto el ácido gálico y el ácido elágico, datos 

importantes que contrastan a los resultados arrojados por este estudio, probablemente se deba 

a que el contenido de polifenoles se encontraba inmerso en las paredes poliméricas del 

MEJGR y sea necesite aumentar el tiempo y/o dosis de suplementación para obtener 

significancia en este indicador bioquímico, a su vez todos los autores coinciden en que el 

consumo de la Granda y sus derivados no arrojan ningún efecto adverso tras su consumo en 

corto tiempo (50, 89). 
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6.8 Triglicéridos 

 

Los indicadores de triglicéridos muestran una clara disminución de los niveles al primer y 

segundo mes de suplementación, sin embargo; en el tercer mes hubo un repunte (Figura 10). 

Mientras que el resto de los grupos tuvieron en general valores constantes. 

 

Este resultado sugiere que el metabolismo de lípidos es más activo en este grupo de estudio 

y que el microencapsulado potencia dicha metabolización. Porque al igual que en otros 

grupos hubo una disminución en los niveles especialmente en los tiempos 1 y 2. 

 

Asgary en 2013 condujo un estudio con 21 pacientes con hipertensión a los cuales 

suplementó 150 ml de jugo de granada diariamente  durante 2 años, al igual que en este 

Figura 10. Medición mensual de glucosa, tras la suplementación de 4 g de MEJGR durante 3 meses. 

Las diferencias significativas entre control y tratamiento se describen: a= comparación entre el Ctrl/Placebo y 

SM/Placebo; b= comparación entre el Ctrl/Placebo y Ctrl/MEJGR; c= comparación entre el Ctrl/Placebo y SM/MEJGR; 

d= comparación entre el SM/Placebo y Ctrl/MEJGR; e= comparación entre el SM/Placebo y SM/MEJGR; f= comparación 

entre el Ctrl/MEJGR y SM/MEJGR. 
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trabajo, hubo un incremento importante en los niveles de triglicéridos al inicio y al final 

(149.09±50.44 mg/dL al inicio 171.18±78.92 mg/dL) al finalizar, datos que concuerdan tiene 

cierta similitud con los de este trabajo, pues en este estudio no encuentra diferencia 

significativa, atribuyendo estos resultados a que el efecto de la granada es gracias a los 

punicalaginos y estos son parcialmente hidrolizados en el estómago (83). 

 

Por su parte, estudios con aceite de la semilla de la granada realizado por Mirmiram en 2010, 

donde se suplementó el aceite de semilla de granada (el cual es rico en ácido punícico) a 51  

pacientes (25 en tratamiento y 26 con placebo) diagnosticadas con hiperlipemia, durante 4 

semanas, reportando los siguientes datos para el grupo suplementados en tiempo basal 

301.88±127.75 mg/dL y en tiempo final 240.63±122.50 mg/dL, y en el grupo placebo reporta 

de inicio 317.63±156.63 mg/dL y finaliza con 273±139.13 mg/dL, demostrando disminución 

sin ser significativo (90). 

 

Por último en un meta-análisis realizado por Amirhossein en 2016,  concluyó que no existen 

cambios importantes en la disminución de los niveles de triglicéridos, no obstante, se resalta 

que de alguna manera, el papel de los polifenoles de la granada como protectores para el 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares (27). 
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6.9 c-HDL 

 

Los niveles de c-HDL fueron uno de los indicadores en donde se encontraron diferencias 

importantes. Como se observa en el grupo SM/MEJGR se obtuvieron valores iniciales de 

35.77±9.71 mg/dL hasta alcanzar valores de 49.29±11.57 mg/dL, estos valores fueron 

estadísticamente significativos en comparación con el grupo SM/Placebo, el cual incluso 

tuvo un incremento notable, mientras que en el resto de los grupos, los valores se mantuvieron 

constantes (Figura 12). 

 

Estos resultados concuerdan con la revisión realizada por Amirhosseinen en 2016 donde se 

sugiere que la suplementación de polifenoles o algún compuesto antioxidante eleva los 

niveles de c.HDL (27, 83). 

Figura 11. Medición mensual de triglicéridos, tras la suplementación de 4 g de MEJGR durante 3 meses. 

Las diferencias significativas entre control y tratamiento se describen: a= comparación entre el Ctrl/Placebo y 

SM/Placebo; b= comparación entre el Ctrl/Placebo y Ctrl/MEJGR; c= comparación entre el Ctrl/Placebo y SM/MEJGR; 

d= comparación entre el SM/Placebo y Ctrl/MEJGR; e= comparación entre el SM/Placebo y SM/MEJGR; f= comparación 

entre el Ctrl/MEJGR y SM/MEJGR. 
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No obstante, no se encontraron diferencias significativas cuando Michael en 2019 realizó un 

estudio en a 289 pacientes con enfermedad coronaria fueron suplementados diariamente con 

240 mL de jugo fresco de granada por 18 meses (91). 

 

También en 2016 Hoseinni realizó un estudio a doble ciego con 48 pacientes con obesidad, 

donde se suplementaron con 1000mg de extracto de jugo de granada durante 30 días y se 

midieron biomarcadores de estrés oxidativo y perfil lipídico.  En el estudio se encontró 

aumento de c-HDL, este aumento fue directamente relacionado con el alto contenido de ácido 

gálico y tánico, ya que estos compuestos aumentaron la expresión de Peroxisoma proliferador 

activado del receptor (PPAR-α), así como las enzimas responsables de la oxidación de ácidos 

grasos (92). 

 

Por otra parte, Kutan en 2010 realizó suplementación por 3 meses con polifenoles extraídos 

del té verde (300mg), algunos cítricos (60 mg) y de la grada (50mg), en 114 pacientes con 

DM2, para  así de esta manera realizar una comparación en el tratamiento del estrés oxidativo, 

para ello, se realizaron mediciones bioquímicas donde se incluyeron c-HDL, al final del 

estudio, se encontró un aumento de este, los datos en conjunto demostraron que los productos 

ricos en polifenoles tienen un efecto antagónico al estrés oxidativo e inhiben la peroxidacion 

de lípidos (33). 
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6.10 Criterios de diagnóstico de síndrome metabólico 

 

Se analizaron el número de los indicadores de SM de los diferentes grupos estudiados sin 

encontrarse cambios importantes ya que el grupo CTRL/Placebo inicia con una media de 

0.90±0.76 indicadores de SM y concluye con 0.84±0.85 indicadores de SM y el grupo 

SM/Placebo inicia con 2.98±0.34 indicadores de SM y culmina 2.44±0.99 indicadores de 

SM, en lo que corresponde a los grupos con SM el que fue tratado con placebo es constante 

durante el estudio, mas no así del grupo SM/MEJGR pues este inicia con un promedio de 

3.34±0.70 indicadores de SM y finaliza en 2.00±1.18, datos que permite observar una 

disminución que supera al grupo SM/placebo (Figura 13). 

 

Estos datos se reproducen en los análisis hechos en adultos exclusivamente con la misma 

tendencia, donde la pendiente supera los 3 criterios de diagnóstico de SM, dicho 

Figura 12. Medición mensual de c-HDL, tras la suplementación de 4 g de MEJGR durante 3 meses. 

Las diferencias significativas entre control y tratamiento se describen: a= comparación entre el Ctrl/Placebo y 

SM/Placebo; b= comparación entre el Ctrl/Placebo y Ctrl/MEJGR; c= comparación entre el Ctrl/Placebo y SM/MEJGR; 

d= comparación entre el SM/Placebo y Ctrl/MEJGR; e= comparación entre el SM/Placebo y SM/MEJGR; f= comparación 

entre el Ctrl/MEJGR y SM/MEJGR. 
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comportamiento es en adultos en general y adulto hombre, puesto que en el caso de adulto 

mujer no se logra superar al grupo SM/placebo, pero si logra salir de la intersección con el 

punto tres que determina el diagnóstico de SM. 

 

Estos resultados coinciden con Medjakovic en 2013, en el sentido que los polifenoles juegan 

un papel importante en el tratamiento de la obesidad, DM2 y perfil lipídico, estos compuestos 

antioxidantes han demostrado activar el PPAR-α en sus distintos tipos, y este al tener efecto 

directo en la reducción de los niveles de glucosa en sangre y la mejora de la sensibilidad a la 

insulina permiten el aumento del C-HDL, lo que lo convierte en un alimento funcional en el 

tratamiento del SM, apoyando los datos obtenido en este estudio (93). 

 

Si bien los resultados para estos indicadores que forman parte de los criterios de diagnóstico 

son inconsistentes, todos coinciden en que aminoran las consecuencias del estrés oxidativo. 

Tal como se ha demostrado en modelos in vivo e in vitro con los polifenoles presentes en el 

jugo y la semilla (48). 

 

En este la figura 12 panel A es visible la reducción del SM muestra su comportamiento en 

medida de los indicadores de su diagnóstico, y ya que diversos autores menciona las 

propiedades benéficas de los antioxidantes presentes en el fruto de la granada y especifican 

cada una de sus partes, para este MEJGR se utilizaron el jugo y la semilla por ello es que la 

explicación de su reducción se posiblemente a que PPAR es uno de los principales receptores 

son precursores de la oxidación de ácidos grasos y siendo que Triglicéridos y C-HDL son 

lípidos considerados para el diagnóstico de SM una alteración positiva en ellos permiten que 

el paciente reduzca el número de criterios que padece, contribuyendo a mejorar su 

homeostasis (16, 34, 81). 

 

De la misma forma se propone que otros factores están implícitos en el la regulación de los 

criterios de diagnóstico de SM, entre ellos los receptores de estrógeno, estos relacionados en 
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PPAR son importantes moduladores metabólicos y son bondades antiinflamatorias y 

antiateroescleroticas. 

Faulds y sus colaboradores explican la señalización de los receptores de estrógenos y los 

polifenoles presentes en este producto, también propone la regulación de la Paroxonoaza 1 

atribuyendo a esta su efecto antiateroesclerotico, así como la inhibición de enzimas como la 

aromatasa y desidrogenaza 17-b-dridroxiesterioide (94). 

 

Uno más de los resultados expresado en este trabajo es la reducción de la presión arterial y 

esta se relaciona íntimamente con los procesos inflamatorios, por ello el MEJGR logra la 

aminoración de un criterio de diagnóstico más y logra sumar a las medias para la reducción 

del mismo, este proceso inflamatorio contribuye a el aumento en la presión arterial, por ello 

al tener propiedades antiinflamatoria este producto colabora a la reducción del SM (95). 

  

Figura 13. Seguimiento de los indicadores de diagnóstico de SM, tras la suplementación de 4 g de MEJGR durante 3 meses. 

Las diferencias significativas entre control y tratamiento se describen: a= comparación entre el Ctrl/Placebo y 

SM/Placebo; b= comparación entre el Ctrl/Placebo y Ctrl/MEJGR; c= comparación entre el Ctrl/Placebo y SM/MEJGR; 

d= comparación entre el SM/Placebo y Ctrl/MEJGR; e= comparación entre el SM/Placebo y SM/MEJGR; f= comparación 

entre el Ctrl/MEJGR y SM/MEJGR. 
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6.11 Índice Aterogénico 

 

En lo que respecta al índice aterogénico, se encontró una disminución significativa en el 

grupo SM / MEJGR (Figura 14 A) ya que en el tiempo inicial este grupo indica 8.03±3.33 

mg de colesterol/ mg c-HDL y finaliza el estudio con un valor de 4.19±1.33 mg de colesterol/ 

mg c-HDL, lo que se aleja de los valores de riesgo que son 4.5 mg de colesterol/ mg c-HDL 

(96) como mínimo en mujeres, esta disminución es constante en cada uno de los tiempos. 

 

Dentro del análisis realizado a los demás grupo muestran una disminución similar al análisis 

en el estudio general, dando paso a poder reportar que existe disminución de este índice al 

ser tratados con antioxidantes. 

 

Estos datos son similares a los reportados en otro estudio donde fueron tratados con 

antioxidantes como por ejemplo el estudio realizado por Stampfer en 1980, donde 

suplementaron con vitamina E a 87245 durante 4 años y reduciendo la posibilidad de riesgo 

coronario en un rango de 45 a 40 % , en dicho estudio responsabilizan a la vitamina en la 

oxidación del c-LDL, hecho que influye en el cociente del índice aterogénico (97). 

 

Con respecto a polifenóles de ha mencionado de su factor de protección hacia la enfermedad 

cardiovascular, de hecho se ha mencionado su factor protector en etapas tempranas de estas 

patología, postulan el mejoramiento de la función endotelial así como la prevención de la 

inflamación y la regulación del metabolismo lipídico, por medio de la oxidación de la c-LDL 

(98). 

 

Un par más de estudios también sugiere alteración en los indicadores de liproteinas tras haber 

consumido Jugo fresco de granada fresco por distintos intervalos de tiempo. Por su parte 

Davidson suplemento a 146 pacientes entre 45 y 74 años de edad 240 ml de jugo durante 18 

meses, y  Aviram suplemento durante 1 año a 10 pacientes reportando datos similares en la 

peroxidación de lípidos (56, 91). 
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Estos hechos sugieren que al ser suplementados con el MEJGR por su aporte de polifenóles 

este producto pueda funcionar como coadyuvante a la peroxidación de c-LDL y por 

consecuencia ver modificado el cociente del índice de Castelli. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Figura 14. Seguimiento del índice aterogénico, tras la suplementación de 4 g de MEJGR durante 3 meses. 

Las diferencias significativas entre control y tratamiento se describen: a= comparación entre el Ctrl/Placebo y 

SM/Placebo; b= comparación entre el Ctrl/Placebo y Ctrl/MEJGR; c= comparación entre el Ctrl/Placebo y SM/MEJGR; 

d= comparación entre el SM/Placebo y Ctrl/MEJGR; e= comparación entre el SM/Placebo y SM/MEJGR; f= comparación 

entre el Ctrl/MEJGR y SM/MEJGR. 
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VII CONCLUSIONES 
 

Las conclusiones derivadas del presente estudio son: 

 

1. La suplementación diarias durante 3 meses de MEJGR a pacientes con SM ayuda a 

la reducción significativa en los valores de los criterios de diagnóstico. 

 

2. El MEJGR, conservar una adecuada capacidad antioxidante del jugo fresco tras pasar 

por el proceso de microencapsulación. 

 

3. La DL50 de MEJGR es mayor a 5000mg/kg de peso. 

 

4. No existes cambios significativos en las mediciones antropométricas (IMC, 

Circunferencia abdominal y peso) después de haber suplementado diariamente 4 g de 

MEJGR durante 3 meses en sujetos con SM. 

 

5. En los indicadores bioquímicos para el diagnóstico de SM la suplementación tuvo 

efectos significativos en triglicéridos y c-HDL. 

 

6. La presión arterial sistólica disminuye significativamente después de la 

suplementación diaria durante 3 meses del MEJGR en sujetos con SM, no así sobre 

la presión diastólica. 

 

7. Existe una la disminución del índice aterogénico en pacientes con SM, después de 

haber suplementado diariamente 4 g de MEJGR durante 3 meses en sujetos con SM. 

 

PERSPECTIVAS: 

En espera de futuro estudios que apoyen este trabajo con el uso de un producto biotecnológico 

a base de jugo de granada,  queda a consideración el uso de diferentes agentes encapsulantes, 

cantidad y tiempo a suplementar para apoyar la conclusiones aquí mostradas. 
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