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RESUMEN 

Introducción: El síndrome metabólico (SMet) es un conjunto de 

alteraciones metabólicas que incrementan el riesgo de desarrollar 

enfermedades crónicas no transmisibles, con la inflamación del tejido adiposo 

visceral como uno de los primeros mecanismos involucrados. El exceso de 

energía provoca la expansión de los adipocitos mediante hiperplasia e 

hipertrofia, lo que contribuye a la liberación de adipocinas y citocinas 

proinflamatorias como el receptor de leptina (Lepr), adiponectina (Adipoq) y el 

factor de necrosis tumoral alfa (Tnf-α), asociados con resistencia a la insulina 

e hiperglucemia. La adopción de un estilo de vida saludable, que incluya el 

consumo de frutas y verduras ricas en fitoquímicos, como el mango Ataulfo, 

puede ayudar a regular estos procesos inflamatorios. El mango Ataulfo, rico 

en carotenoides, compuestos fenólicos, vitamina C y mangiferina, es 

reconocido por su potencial antiinflamatorio. Objetivo: evaluar el efecto de la 

pulpa, cáscara y fibra de cáscara de mango Ataulfo sobre el peso corporal, los 

indicadores bioquímicos séricos, la morfología y morfometría del tejido adiposo 

y su relación con la expresión de genes Lepr, Adipoq, Il-10 y TNF-α en ratones 

de la cepa C57BL6/N con síndrome metabólico inducido con una dieta alta en 

sacarosa. Métodos: Se estudió el tejido adiposo de ratones con SMet 

inducidos con una dieta alta en sacarosa al 50% por 33 semanas, los ratones 

fueron divididos en 5 grupos distribuidos de la siguiente manera: grupo control, 

grupo SMet, grupo Pulpa, grupo Cáscara y grupo Fibra. Se realizó la 

evaluación del efecto de los subproductos de mango sobre el peso corporal e 

indicadores bioquímicos, HOMA-IR, mediante histología se evaluó el tamaño 

y número de adipocitos del tejido adiposo y se utilizó la PCR en tiempo real 

para los genes Lepr, Adipoq, Il-10 y TNF-α. Se utilizó la expresión de los genes 

β-actina, 18s y Gapdh como genes constitutivos. Se utilizó el método de 

cuantificación 2-ΔΔcq. El análisis estadístico se realizó con el software 

GraphPad versión 9 y SPSS con un intervalo de confianza del 95% y un valor 
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p <0.05 fue considerado como estadísticamente significativo. Resultados: El 

grupo pulpa presentó diferencias en el peso corporal durante las 12 semanas 

en comparación al grupo control. Los niveles de insulina mostraron diferencias 

entre el grupo SMet y el grupo control, así como con los tres tratamientos de 

subproducto de mango. La resistencia a la insulina mostró diferencias en el 

grupo cáscara en comparación con el grupo SMet y también se observó una 

reducción en el tamaño de los adipocitos en el grupo cáscara. La expresión 

del gen Adipoq presentó diferencias con los grupos Pulpa, Cáscara y Fibra en 

comparación del grupo SMet, mientras que la expresión génica de Lepr, Tnf-

α, Il-10 no presentó cambios significativos entre los grupos. Conclusión: La 

pulpa, la cáscara y fibra de cáscara de mango contribuyeron a la reducción del 

peso corporal, los indicadores bioquímicos séricos y el tamaño de los 

adipocitos, además de aumentar la cantidad de adipocitos y reducir la 

expresión de los genes Adipoq, Lepr y Tn-a. En particular, la cáscara redujo 

significativamente el índice de resistencia a la insulina y el tamaño de los 

adipocitos, lo que podría mitigar factores de riesgo asociados con el SMet. 

 

Palabras clave: síndrome metabólico, tejido adiposo, inflamación, 

mango Ataulfo, expresión génica.  
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1 INTRODUCCIÓN 

El síndrome metabólico (SMet) es un conjunto de signos que aumentan la 

probabilidad de desarrollar enfermedades como la diabetes mellitus tipo 2 

(DM2), enfermedades cardiovasculares y algunos tipos de cáncer (Hiriart-

Urdanivia et al., 2019). No existe un diagnóstico único, pero deben estar 

presentes 3 criterios o más según el informe de Panel de Tratamiento de 

Adultos III (ATP-III) (Expert Panel on Detection, 2001). Los factores de riesgo 

que caracterizan a esta entidad son: estado trombótico, situación 

proinflamatoria, resistencia a la insulina, exceso de peso, intolerancia a la 

glucosa y triglicéridos elevados y bajos niveles de cHDL (Cardoso-Saldaña 

et al., 2021). De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2022 

en población adulta mexicana, la prevalencia de SMet es del 45%. (Cardoso-

Saldaña et al., 2021, ENSANUT, 2020) 

El tejido adiposo blanco es un órgano complejo y tiene un papel principal 

en el mantenimiento de la homeostasis energética. El tejido adiposo se 

expande mediante el aumento en el tamaño (hipertrofia) y el número 

(hiperplasia) de los adipocitos. Los adipocitos además de ser un reservorio de 

energía también responden a las demandas de energía y secretan factores 

paracrinos que regulan otros tejidos metabólicos. La localización del tejido 

adiposo se conserva estrictamente en varias especies, siendo la adiposidad 

central, en lugar de la adiposidad periférica, un factor de riesgo importante para 

el desarrollo de enfermedades metabólicas (Longo et al., 2019). La 

acumulación excesiva del tejido adiposo altera su remodelación y esto puede 

provocar una desregulación en la secreción hormonas y citocinas. Las 

citocinas actúan como mensajeros químicos y regulan diversas funciones 

fisiológicas, como la inflamación y la adipogénesis (Sánchez N et al., 2010). 

Uno de los primeros mecanismos en el inicio de la inflamación sistémica 

es la inflamación en el tejido adiposo blanco o visceral. Como consecuencia 

del desbalance entre el consumo y el gasto energético, los adipocitos tienen a 
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acumular grandes cantidades de ácidos grasos en su interior, lo cual conduce 

a procesos expansivos del tejido blanco como la hiperplasia y la hipertrofia 

(Murano et al., 2008). Por otro lado, la gran cantidad de ácidos grasos 

almacenados en estas células son capaces de exacerbar procesos oxidativos, 

que consisten en la oxidación de moléculas lipídicas al interior del adipocito. 

La lipoperoxidación que ocurre durante la hiperplasia/hipertrofia adipocitaria 

que conlleva a un escenario de estrés oxidativo celular. Como consecuencia 

de este estallido oxidativo, numerosas células inmunológicas son reclutadas 

desde la periferia hacia el tejido adiposo, iniciando un proceso inflamatorio a 

nivel local caracterizado por elevación en los niveles de leptina, así como 

disminución en adiponectina. (Murano et al., 2008). Es importante resaltar que 

la infiltración de células inmunes es per se una fuente permanente de citocinas 

y factores proinflamatorios en el tejido adiposo hiperplásico e hipertrófico, el 

cual exhibe niveles elevados de algunas interleucinas, TNF-α y leptina (Makki 

et al., 2013). De hecho, el tejido adiposo hiperplásico e hipertrófico expresa 

concentraciones altas de quimiocinas con capacidad de atraer macrófagos y 

linfocitos periféricos, perpetuando así el proceso de invasión inmune al tejido. 

(Suárez-Álvarez et al., 2013). Las investigaciones sobre los mecanismos que 

lo regulan destacan la importancia de los procesos fisiológicos, la expresión 

génica de las hormonas implicadas en la regulación de la ingesta, el gasto de 

energía y la señalización de los neurotransmisores en el cerebro (Espinoza 

García et al., 2021).   

El alto contenido de carbohidratos de absorción rápida como la sacarosa (50% 

de glucosa y 50% de fructosa) pueden aumentar el riesgo de SMet debido no 

solo por la obesidad, sino también por el aumento de la carga glucémica en la 

dieta, lo que lleva a la resistencia a la insulina, disfunción de las células β e 

inflamación. El consumo de bebidas azucaradas se asocia con el desarrollo 

del síndrome metabólico. (Malik et al., 2010). Directamente, el componente de 

fructosa provoca una desregulación del metabolismo de los lípidos y los 

carbohidratos. Indirectamente la sacarosa promueve un equilibrio energético 
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positivo, por lo tanto, el peso corporal y el aumento de grasa, también provocan 

una desregulación del metabolismo de los lípidos y los carbohidratos 

(Stanhope, 2016). 

La dieta ha adquirido relevancia en la prevención y tratamiento del 

síndrome metabólico, esto se atribuye a la presencia de sustancias en los 

alimentos con efecto antioxidante. Se ha evidenciado que una dieta rica en 

alimentos de origen vegetal como frutas y verduras tienen principios bioactivos 

y protectores sobre el síndrome metabólico, donde particularmente el consumo 

de frutas tropicales va en aumento (Wall-Medrano et al., 2015).  

El mango es la fruta más popular en todo el mundo y cuenta con alto 

valor nutricional. La producción mundial de mango alcanzó los 51 millones de 

toneladas en 2019. La fruta juega un papel importante en la economía mundial 

y la seguridad alimentaria, cuenta con un alto valor biológico y el mango 

maduro es rica fuente en azúcares (fructosa, glucosa, sacarosa). Además, 

contiene compuestos con alta actividad antioxidante y antiproliferativa, como 

compuestos fenólicos, entre los que destacan la mangiferina que es conocida 

como su actividad antinflamatoria (Lebaka et al., 2021), la quercentina y 

algunas vitaminas (Wall-Medrano et al., 2015). Durante su procesamiento se 

generan desechos como la cáscara, la semilla y los restos de la pulpa, que 

representan un 40% aproximadamente del desecho de la materia 

prima(Pacheco-Jiménez et al., 2022). Tanto la cáscara como la pulpa son ricas 

en fibra dietética y en compuestos fenólicos. Se ha demostrado que el 

consumo de mango puede contribuir a la disminución de los niveles de 

colesterol, la glucosa y los triglicéridos en sangre, además de favorecer el 

crecimiento y proliferación de la flora bacteriana (Forero & Pulido, 2016). 

Debido a su impacto sobre estos biomarcadores, el mango podría 

considerarse como una posible propuesta terapéutica para el SMet.  

El efecto del mango Ataulfo sobre el SMet aún no ha sido 

completamente estudiado, aunque se sabe que la fruta contiene sacarosa, 

fructosa, fibra soluble, insoluble, además de compuestos fenólicos como la 
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mangiferina y la quercetina, entre otros. Por esta razón, se decidió emplear un 

modelo murino de la cepa C57BL6/N, al cual se le induce el SMet con una 

dieta alta en sacarosa, con el fin de evaluar como el consumo de mango puede 

revertir los factores que caracterizan a este síndrome. 
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2 REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

2.1 Síndrome metabólico, definición, etiología y prevalencia 

El síndrome metabólico (SMet) es una condición patológica que se 

caracteriza por una serie de alteraciones metabólicas que desempeñan un rol 

importante en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares (ECV), algunos 

tipos de cáncer, enfermedad del hígado graso no alcohólico (Afitska et al., 

2021) y diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (Sharifi Zahabi et al., 2023).  

Este conjunto de biomarcadores metabólicos se caracteriza por el 

desarrollo de resistencia a la insulina, exceso de peso, intolerancia a la 

glucosa, triglicéridos elevados y niveles bajos de colesterol en las lipoproteínas 

de alta densidad (c-HDL) e inflamación (Cardoso-Saldaña et al., 2021).  

No existe un único diagnóstico para el síndrome metabólico pero deben 

estar presentes por lo menos 3 criterios o más según el Programa Nacional de 

Educación sobre el Colesterol en las guías del Panel de Tratamiento de 

Adultos III (NCEP-ATP III) que se publicó en el año 2002, para su diagnóstico, 

que son: a) circunferencia de cintura ≥ de 102 cm en hombres o ≥ de 88 cm 

en mujeres; b) triglicéridos (TG) ≥ 150 mg/dl; c) c-HDL < 40 mg/dl en hombres 

y < 50 mg/dl en mujeres; d) presión arterial sistólica ≥ 130 mmHg y diastólica 

≥ 85 mmHg o tratamiento farmacológico antihipertensivo; y e) glucosa 

plasmática en ayuno ≥ 100 mg/dl, o diagnóstico o tratamiento previo de 

diabetes mellitus (Expert Panel on Detection, 2001). 

El riesgo de desarrollar síndrome metabólico puede aumentar como 

resultado del alto contenido de hidratos de carbono de rápida absorción en la 

dieta, como la sacarosa (este disacárido está compuesto por una molécula de 

glucosa y una molécula de fructosa), lo que puede conducir al desarrollo de 

hiperglicemia, disfunción de las células β pancreáticas, resistencia a la 

insulina, inflamación, entre otros. El consumo de bebidas azucaradas es un 

ejemplo de un producto con un alto contenido de carbohidratos de rápida 
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absorción y se asocia con el desarrollo del síndrome metabólico (Malik et al., 

2010). 

El componente de la fructosa genera una desregulación del 

metabolismo de los lípidos y los hidratos de carbono, de manera indirecta la 

sacarosa promueve un balance energético positivo, por lo que, el peso 

corporal y el aumento en la masa grasa también alteran los metabolismos de 

lípidos e hidratos de carbono. También se pueden presentar otros factores, 

como el estrés oxidativo y la inflamación que contribuyen a la resistencia a la 

insulina o sean mediadores de ella y por lo tanto el organismo se encuentre 

más susceptible a enfermar (Stanhope, 2016).  

2.2 HOMA-IR, resistencia a la insulina  

Inicialmente, la resistencia a la acción de la insulina se definió en un 

contexto centrado en el metabolismo de la glucosa. Su importancia creció al 

vincularse con otros factores de riesgo para el desarrollo de diabetes tipo 2, 

como la obesidad, dislipidemia y la hipertensión, agrupados bajo el término de 

síndrome metabólico. Este conjunto de afecciones aumenta el riesgo de 

desarrollar diabetes y el aumento en el riesgo de enfermedad cardiovascular, 

lo que suscita el interés para cuantificar la resistencia a la insulina (Radziuk, 

2014). 

El HOMA-IR se basa en niveles basales de insulina y glucosa en 

ayunas. En un estudio en donde se evaluaron a 953 mexicanos sin 

antecedentes personales ni familiares de EAC prematura, las medidas de 

insulina en plasma y el HOMA-IR, fueron significativamente mayores en 

sujetos con SMet (Cardoso-Saldaña et al., 2021). 

2.3 Tejido adiposo   

2.3.1 Características generales  

El tejido adiposo actúa como un órgano endocrino, secretando diversas 

hormonas y moléculas bioactivas que influyen en una amplia gama de 
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procesos fisiológicos incluyendo: aislamiento, amortiguación, producción de 

hormonas. El primero entendemos que es el proceso que ayuda a regular la 

temperatura del cuerpo humano, el segundo concepto permite la protección 

de órganos y articulaciones de algún posible accidente, fractura o daño, el 

ultimo concepto permite al cuerpo sentirse satisfecho después de la ingesta 

de cierta cantidad de alimentos (Vega-Robledo et al., 2019). 

Es fundamental examinar cómo la morfología puede cambiar 

dependiendo de la ubicación del tejido adiposo. El tejido se clasifica, según su 

distribución regional en tejido adiposo subcutáneo (TAS) y tejido adiposo 

visceral (TAV) el cual está asociado a órganos internos, y se difunde por todo 

el cuerpo humano. Los sitios de acumulación de tejido adiposo se conservan 

estrictamente en varias especies. La adiposidad es un rasgo poligénico; varios 

genes controlan la variabilidad fenotípica, y múltiples vías regulan su 

desarrollo. La adiposidad central en lugar de la adiposidad periférica es un 

factor de riesgo importante en el establecimiento de enfermedades 

metabólicas (Longo et al., 2019; Sánchez-Muñoz et al., 2005). 

Según Longo et al. (2019), tener grasa concentrada en el área central 

del cuerpo, en lugar de en otras partes como los brazos o las piernas, aumenta 

significativamente el riesgo de desarrollar enfermedades metabólicas.  

En respuesta a un balance energético positivo, mecanismos dinámicos 

reorganizan el tejido adiposo cambiando así, el número y el tamaño de los 

adipocitos maduros. Los adipocitos hipertróficos secretan factores paracrinos 

(hormonas y citocinas), que facilitan el reclutamiento de preadipocitos y 

promueven su diferenciación en adipocitos maduros. Estos eventos 

generalmente se definen como “remodelación del tejido adiposo”. En la 

acumulación del tejido adiposo, la alteración en la remodelación puede inducir 

la desregulación de las citocinas secretadas por el tejido adiposo, lo que lleva 

a una inflamación local y sistémica y a una alteración de la adipogénesis de 

las células precursoras (Fried et al. 2002). Estas citocinas, que actúan como 
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mensajeros químicos, median diversas funciones fisiológicas, incluyendo la 

inflamación y la adipogénesis (Sánchez N et al., 2010). 

Fried et al. (2002) describen cómo estas alteraciones en la 

remodelación adiposa pueden conducir a un estado de inflamación crónica, 

tanto a nivel local (en el tejido adiposo) como sistémico (en todo el organismo). 

Esta inflamación sostenida, a su vez, puede perturbar el proceso de 

adipogénesis, lo que resulta en un desequilibrio en la población de adipocitos 

y en una mayor disfunción metabólica. 

Además, Spiegelman et al. (2001) destacan el papel de la disfunción 

adipocitaria en la resistencia a la insulina, una condición que precede a la 

diabetes tipo 2. La alteración de la secreción de citocinas proinflamatorias por 

parte de los adipocitos disfuncionales puede contribuir a la resistencia a la 

insulina y a otras complicaciones metabólicas (Carvajal Carvajal, 2015). 

2.3.2 Características del tejido adiposo  

La función principal del tejido adiposo es almacenar energía en forma 

de triglicéridos. Se entiende que los triglicéridos sirven como reserva 

energética para el cuerpo humano, cuando este los necesita recurre a esta 

fuente de energía, por ejemplo, durante el ejercicio o en ayunas (Spiegelman 

y Flier, 2001). El tejido adiposo, comúnmente conocido como grasa corporal, 

es un tejido conectivo complejo que desempeña funciones vitales en el 

organismo humano, también participa en diversos procesos fisiológicos, 

entonces no debemos ignorar la complejidad y funciones esenciales que este 

tejido desempeña en el organismo humano.  

Las hormonas leptina y adiponectina, producidas por el tejido adiposo, 

ayudan a controlar el apetito y la sensación de saciedad, como lo describe 

Fried et al. (2002). De esta forma el cuerpo utiliza la energía almacenada, para 

que el cuerpo humano siga realizando sus actividades con normalidad, y así 

no hay síntomas de cansancio. 
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No podemos olvidar ni dejar de mencionar la contraparte del tejido 

adiposo si tomamos en cuenta el exceso de tejido adiposo blanco (TAB), la 

obesidad que representar un índice de masa corporal mayor que 30 kg/m2  

(IMC ≥ 30) es un factor de riesgo para enfermedades crónicas y como ya se 

mencionó puede traer consigo consecuencias irreversibles (Kaufer-Horwitz 

et al., 2022).  

2.3.3 Origen de los adipocitos  

En la adipogénesis, hay formación de depósitos grasos que están 

compuestos de numerosos tipos celulares que incluyen adipocitos maduros, 

preadipocitos, adipoblastos, células vasculares y células no identificadas por 

ahora. Los adipocitos se forman a partir de una célula madre multipotencial, 

de origen mesenquimático, que da lugar a un lipoblasto unipotencial. Los 

lipoblastos pasan a preadipocitos al dotarse de enzimas lipogénicas y 

lipolíticas y al aumentar su sensibilidad a la insulina y a catecolaminas. Es 

entonces cuando comienzan a almacenar lípidos (triglicéridos) en su 

citoplasma. Cuando las gotas lipídicas almacenadas se fusionan en una única 

vacuola lipídica, se consideran adipocitos (Vernon, 1986).  Tomando como 

referencia lo que Vernon explica, los triglicéridos deben pasar por un proceso 

largo, lo que indica que depende de los hábitos alimenticios y consumos de 

ingesta de alimentos del ser humano, también depende del tipo y cantidad de 

grasas que se consumen diariamente. Para el crecimiento y desarrollo de los 

adipocitos, la hiperplasia ocurre por la proliferación de los preadipocitos y su 

posterior diferenciación, mientras que la hipertrofia se debe a la acumulación 

de lípidos en forma de triglicéridos en su citoplasma, como resultado de la 

esterificación entre el glicerol 3-fosfato y los ácidos grasos. (Juretić et al., 

2021). 

2.3.4 Acumulación de grasa visceral  

Es un estado de alta energía, por ejemplo, los adipocitos secretan 

leptina para reducir la ingesta de alimentos a nivel central y aumentar el gasto 
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de energía. Sin embargo, en la obesidad esto puede volverse disfuncional y 

no expandirse adecuadamente para almacenar el exceso de energía. Esto 

induce el depósito ectópico de grasa en otros tejidos que regula la homeostasis 

de la glucosa, evento que se define como “lipotoxicidad”. Este mecanismo 

conduce a IR sistémica y a un mayor riesgo de diabetes tipo 2. Numerosos 

efectos nocivos se han asociado con la expansión poco saludable del tejido 

adiposo blanco, incluyendo la inflamación, fibrosis, hipoxia, secreción alterada 

de adipocinas y disfunción mitocondrial (Carpi et al., 2019). 

En condiciones prolongadas de equilibrio energético positivo, los 

adipocitos expanden el tamaño y el número de células para compensar la 

necesidad de un mayor almacenamiento de lípidos. Estás células 

inevitablemente alcanzan un límite en el que no se puede acomodar una 

presión anabólica adicional, debido a las limitaciones de la expansión celular 

y tisular. Alcanzar este umbral provoca estrés en los adipocitos e inicia un 

programa inflamatorio en respuesta a este estrés. Un marcador de 

acumulación de grasa ectópica en humanos es el aumento de la acumulación 

de grasa visceral/intraabdominal (Longo et al., 2019). 

Además de la distribución regional de la grasa, la morfología de los 

adipocitos (hipertrofia sobre hiperplasia) contribuye a las anomalías 

metabólicas asociadas a la obesidad. En un estado crónico de balance 

energético positivo, el tamaño de los adipocitos alcanza un umbral crítico antes 

de reclutar células precursoras para aumentar el tamaño de los adipocitos. 

Spalding et al. Demostró que el número de adipocitos está estrechamente 

regulado y determinado durante la infancia, lo que sugiere que el aumento del 

tamaño de las células es el principal mecanismo de plasticidad en respuesta a 

un desequilibrio energético (Suárez-Carmona et al., 2017).  

La hiperplasia del tejido adiposo se considera un mecanismo de 

recuperación de la sobrenutrición. Los adipocitos que alcanzan el tamaño 

celular crítico se sobrecargan de lípidos y se vuelven resistentes a la insulina, 
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y la hiperplasia del tejido adiposo intenta reparar las alteraciones metabólicas 

(Vega & Salinas, 2022). 

La alteración de la remodelación del tejido adiposo en la obesidad no 

es una condición homogénea (Gonzalez-Franquesa et al., 2022). 

2.4 Inflamación del tejido adiposo 

Es evidente que existe una marcada tendencia evolutiva a facilitar la 

acumulación del tejido adiposo, ya que es preferible tener un exceso de 

reservas que no se utilice a necesitar un aporte rápido de calorías en 

condiciones de ayuno, de estrés o de ambos y no poder disponer de él, por lo 

que se muestra una tendencia epigenética a favorecer el consumo de 

nutrimentos y el ahorro de energía (Calzada-León et al., 2008). 

Se ha registrado que las células inmunes que son reclutadas al tejido 

adiposo desempeñan un rol importante en el estado de salud y la enfermedad. 

El IMC elevado que dé como resultado un diagnóstico de obesidad estaría 

asociado con una alta presencia de células inmunológicas en el tejido adiposo, 

que pueden inducir inflamación crónica que se relaciona con la aparición de 

enfermedades como la diabetes o el síndrome metabólico. Las células 

inmunitarias (Rodríguez López et al., 2017).  

Uno de los mecanismos en el inicio de la inflamación sistémica es la 

inflamación en el tejido adiposo blanco o visceral. Una vez que se presenta un 

desbalance entre el consumo y el gasto de energía los adipocitos acumulan 

importantes cantidades de ácidos grasos en su interior, lo que lleva a una 

restructuración expansiva del tejido adiposo blanco lo que resulta en hipertrofia 

e hiperplasia adipocitaria (Murano et al., 2008). 

2.5 Receptores secretados por el tejido adiposo.  

Los procesos que regulan la morfogénesis pueden estar influenciados 

por factores que la estimulan o la inhiben. El espacio entre los adipocitos está 

lleno de una sustancia basal que contiene leucocitos, macrófagos y 
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preadipocitos, entre otros. Una de las funciones principales del tejido adiposo 

blanco es almacenar y liberar sustratos energéticos, pero también segrega una 

serie de sustancias similares a las hormonas que tienen efectos endocrinos, 

conocidas como adipocinas. Las células adiposas se comunican con otros 

órganos a partir de las adipocinas secretadas, pero también reciben señales 

de otros tejidos gracias a la expresión de los receptores de su superficie, esto 

permite que el tejido adiposo blanco interactúe y se comunique con los 

sistemas endocrino, nervioso, muscular, inmunológico, circulatorio y 

reproductor. Entre los receptores que se han identificado están las hormonas 

(insulina, glucagón, gastrina, etc.), citocinas (Tnf-α, leptina, Il-6), la 

adiponectina y las lipoproteínas (VLDL, LDL, HDL), entre otros (Murawska-

Ciałowicz, 2017).  

2.6 Citocinas del tejido adiposo 

La grasa acumulada alrededor de las vísceras de la región abdominal, 

produce un número importante de mediadores neuroendocrinos (adipocinas), 

que si bien en cantidad fisiológica ayudan a regular la ingesta, en condiciones 

de exceso de producción, por un aumento en el número de adipocitos, capaces 

de producir una cantidad constante de estas sustancias, causan 

hiperinsulinemia, resistencia a la insulina y disfunción de las células β del 

páncreas que en conjunto coadyuvan al desarrollo de intolerancia a la glucosa 

y posteriormente diabetes mellitus tipo 2 (Calzada-León et al., 2008). 

En el aumento de la grasa con depósito abdominal, no solo el número 

de adipocitos se encuentra aumentado, sino que se producen cambios 

funcionales que facilitan la expresión RNAm, por lo que la cantidad de 

neurotransmisores producidos por cada célula aumenta, de tal manera que 

existen estudios que demostraron que la incidencia y prevalencia de 

hiperinsulinemia, asociada con resistencia a la insulina, es significativamente 

mayor en individuos con obesidad cuando se les compara con aquellos sujetos 

que no presenta obesidad de su misma edad y sexo y que la disminución de 
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la grasa abdominal tiene mucho mayor impacto en aumentar la sensibilidad a 

la insulina que la disminución del tejido adiposo subcutáneo (Calzada-León et 

al., 2008). 

2.6.1 Leptina 

La leptina es una hormona proteica de 16 Kd compuesta de 167 

aminoácidos de la familia de las citocinas, cuyo gen en ratones se encuentra 

en el cromosoma 7 (7q31.3), y es sintetizada fundamentalmente por el tejido 

adiposo blanco y en menor proporción por el tejido muscular, placenta, sistema 

nervioso central, glándula mamaria, estómago y algunos tejido tumorales. Su 

síntesis es estimulada cuando existe un aporte y flujo de nutrimentos dentro 

del adipocito que garantiza la formación de triglicéridos, pero también de 

hormonas como la insulina, glucocorticoides, estrógenos, melatonina y los 

factores de transcripción que regulan positivamente la expresión del gen ob 

del adipocito (factor de diferenciación de adipocitos ADD1/SREBP1 y los 

receptores activados por proliferación de peroxisomas o PPAR-y), en tanto que 

es inhibido por andrógenos, Tnf-α y por hormonas tiroideas (Mirhafez et al., 

2019). 

Las concentraciones plasmáticas de leptina son directamente 

proporcionales con la masa grasa total, pero se han observado diferencias en 

la intensidad de la respuesta de los adipocitos con relación al género y 

localización, y así los procedentes de varones responden menos a las 

hormonas esteroideas que los de las mujeres, en tanto que en ambos sexos 

los adipocitos del tejido subcutáneo responden menos a la insulina y más a los 

glucocorticoides que los del tejido visceral (Nambi et al., 2022). 

2.6.2  Adiponectina 

La adiponectina es una proteína presente en el plasma, pero es 

secretada por el tejido adiposo. Se ha identificado como una de las adipocinas 

más relevantes a nivel metabólico debido a su papel en la regulación de la 

homeostasis de la glucosa y la resistencia a la insulina. Por esta razón, es 
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relevante su estudio al relacionarse con diversas patologías como el SMet. La 

relación de la adipocina con la resistencia a la insulina la ha convertido en un 

posible biomarcador pronóstico y un objetivo terapéutico en patologías 

relacionadas al incremento de la disfunción metabólica. Se encuentra presente 

en el plasma y en tejidos como el hígado, músculo, tejido esquelético, 

osteoblastos, cardiomiocitos, linfocitos, ovarios, placenta e hipófisis (López-

Quintero et al., 2022). Entre sus funciones se encuentra promover la 

sensibilidad a la insulina y protección contra la diabetes, así como mejora la 

oxidación de lípidos y facilitar la vasodilatación. Además, suprime la expresión 

de moléculas de adhesión en las células endoteliales vasculares, la adhesión 

de monocitos a las células endoteliales (mediante la inhibición del Tnf-a) y 

disminuye la formación de células espumosas mediante la oxidación. También 

inhibe la LDL. Los niveles de adiponectina pueden incrementar con la pérdida 

de peso (García Robles et al., 2021). La hidroxilación y glicosilación de las 4 

lisinas del dominio de colágeno juegan un papel importante en mejorar las 

concentraciones de insulina para inhibir la gluconeogénesis en los hepatocitos. 

Se ha descrito que la adiponectina inhibe la expresión del fosfoenol piruvato 

carboxiquinasa y glucosa-6-fosfatasa suprimiendo en consecuencia la 

gluconeogénesis (López-Quintero et al., 2022). Se reporta que tiene efectos 

antiateroscleróticos y antiinflamatorios. La reducción de las concentraciones 

séricas de adiponectina generalmente se asocian con trastornos metabólicos 

y endocrinos, incluido el síndrome metabólico (Al-Awadi et al., 2022). 

2.6.3  Factor de necrosis tumoral alfa 

El TNF-α es una citocina proinflamatoria producida por el tejido adiposo 

visceral, siendo una característica del síndrome metabólico. Este síndrome 

suele presentar una desregulación de los adipocitos y estos adipocitos tienden 

a secretar TNF-α, IL-6 y otras adipocinas proinflamatorias en niveles elevados. 

La obesidad central que se encuentra en el síndrome metabólico podría ser un 

factor de riesgo para elevar estos niveles. Además, los niveles elevados de 
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TNF-α están asociados con la resistencia a la insulina a través de su activación 

de las vías de señalización mTOR y PKC. Su papel en las diversas 

características del síndrome metabólico sugiere que el TNF-α puede contribuír 

significativamente al desarrollo y progresión de procesos patológicos 

asociados (Zheng et al., 2020). 

2.6.4  Interleucina-10 

La IL-10 es una citocina antiinflamatoria que juega un papel en la 

modulación de la inflamación sistémica. Secretada por monocitos o 

macrófagos M2, una de sus funciones es ayudar a promover la remodelación 

normal del tejido después de una respuesta inflamatoria. Uno de los métodos 

mediante los cuales la IL-10 modera la respuesta inflamatoria es inhibiendo la 

NADPH oxidasa, y por tanto el estrés oxidativo resultante de esta enzima. Esto 

se ha asociado con una activación aberrante del sustrato del receptor de 

insulina (IRS) y una alteración de la señalización de la insulina. Además, la vía 

de señalización de la insulina puede desregularse por niveles anormales de la 

citocina proinflamatoria TNF-α. La IL-10 puede restaurar la señalización 

normal de la insulina al inhibir el estrés oxidativo inducido por la NADPH 

oxidasa y al antagonizar las acciones del TNF-α. Los niveles disminuidos de 

Il-10 se asocian con exceso de tejido adiposo.  

2.7 Expresión de genes del tejido adiposo  

El proceso de adipogénesis implica la transformación de células 

fusiformes a células esféricas, lo que cambia su citoesqueleto y función, de 

esta manera los adipocitos llenan su interior de gotas dispersas hasta formarse 

una sola gota y adquiere características genotípicas propias de los adipocitos, 

que incluyen la expresión de genes como la leptina, adiponectina, PPArγ, 

lipoproteína lipasa (LPL) y la síntesis de otros marcadores que son 

característicos del adipocito maduro (Murawska-Ciałowicz, 2017). En el tejido 

adiposo se han identificado un grupo de genes que funcionan en la 

señalización extracelular (Hu et al., 1996) y se mencionan a continuación:  
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2.7.1 Gen Lepr  

El gen Lepr se encuentra localizado en el cromosoma 4 y está 

conformado por 21 exones. Promueve la actividad del receptor de leptina. El 

gen Lepr participa en el proceso metabólico del glucógeno y la regulación 

negativa de la gluconeogénesis. Se encuentra en el espacio extracelular y la 

membrana plasmática y se activa en el lado externo de la membrana. Se 

expresa en varias estructuras, como el sistema digestivo, el sistema nervioso 

central, los segmentos de las de las extremidades y el esqueleto (National 

Library of Medicine, 2024). Las mutaciones de este gen se han asociado con 

la obesidad y la disfunción pituitaria (Al-Awadi et al., 2022).  

2.7.2  Gen Adipoq 

El gen Adipoq se encuentra localizado en el cromosoma 16 y cuenta 

con 3 exones. Permite la actividad hormonal y la actividad de unión a proteínas 

idénticas. Participa en varios procesos, incluida la detección del estrés 

oxidativo. Actúa en la regulación negativa de la gluconeogénesis y la 

regulación positiva de la importación de glucosa. Se encuentra ubicado en el 

retículo endoplasmático y el espacio extracelular (National Library of Medicine, 

2024). Codifica a la proteína Adiponectina que cuenta con 247 aminoácidos, 

abundante y su secreción se ubica fuera de las membranas celulares de los 

adipocitos y circula en el suero en forma de complejos de hexámeros de alto 

peso molecular (Al-Awadi et al., 2022). Las variantes genéticas en el gen de la 

proteína adiponectina se correlacionan con las distribución de la grasa corporal 

y una alta prevalencia de diabetes. (López-Quintero et al., 2022).  

2.7.3  Gen Tnf-α 

El gen Tnf-α se encuentra ubicado en el cromosoma 17 y cuenta con 4 

exones. Codifica a la citocina proinflamatoria multifuncional Tnf-α, siendo una 

proteína que se sintetiza transmembrana de tipo II. Es secretada 

principalmente por las membranas celulares de los macrófagos por lo que 

desempeña un papel importante en la respuesta inmunitaria innata, así como 
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en la regulación de la homeostasis y en enfermedades de inflamación crónica 

(National Library of Medicine, 2024). Induce resistencia a la insulina en 

adipocitos a través de la inhibición de la fosforilación de tirosina inducida por 

insulina y la captación de glucosa inducida por insulina. Induce la degradación 

de la proteína GKAP42 en adipocitos, quien es responsable de la resistencia 

a la insulina inducida por Tnf-α (Ando et al., 2015). Tnf-α también se secreta a 

partir de la grasa y actúa de manera autocrina o paracrina para interferir con 

la acción de la insulina en la grasa y el músculo (Hu et al., 1996). En ratones, 

la deficiencia de este gen se asocia con defectos en la formación de redes de 

células B primarias (National Library of Medicine, 2024).  

2.7.4  Gen Il-10 

El gen Il-10 se ubica en el cromosoma 1 y cuenta con 5 exones. Este 

gen codifica una citocina antiinflamatoria que pertenece a la familia de las 

citocinas de clase 2. La Il-10 es secretada por células del sistema inmunitario 

tano del innato como del  adaptativo y es fundamental para limitar la respuesta 

inmunitaria a una amplia gamas de patógenos (Ensembl, 2024). Está proteína 

media su señal inmunosupresora a través de un complejo receptor de 

interleucina 10 específico (National Library of Medicine, 2024).  

2.8 Papel de la alimentación en el SMet 

La dieta ha adquirido relevancia en la prevención y tratamiento de 

enfermedades. Esto se atribuye a la presencia de sustancias en los alimentos 

que de manera sinérgica actúan sobre el metabolismo. Dichas sustancias 

tienen capacidad antioxidante, por lo que pueden eliminar o inactivar los 

radicales libres, previniendo el desarrollo de enfermedades metabólicas que 

se vinculan con el estrés oxidativo como la Diabetes Mellitus 2, enfermedades 

cardiovasculares, el cáncer y el síndrome metabólico. El efecto antioxidante 

con una dieta rica en alimentos de origen vegetal se ha evidenciado sus 

principios bioactivos, el papel protector y la dosis-efecto, donde 
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particularmente el consumo de frutas tropicales va en aumento cada día (Wall-

Medrano et al., 2015). 

2.9 Propiedades del mango (Mangifera indica L.) 

El mango (Mangiferina indica L.) aporta sustancias con alta actividad 

antioxidante y antiproliferativa ya que contiene diversos compuestos fenólicos 

y vitaminas, que varían dependiendo la variedad y el tipo de mango, su estado 

de madurez y la parte de la planta. Por lo que la presencia de dichos 

compuestos con otras macromoléculas podría afectar la biodisponibilidad. El 

mango es una de las frutas de mayor cultivo para consumo y exportación en 

México. No es un fruto nativo del continente americano, pero ocupa lugares 

principales en el consumo y su producción (Wall-Medrano et al., 2015).   

Las variedades más representativas en México son el Manila, Tommy 

Atkins, Hayden, Kent y Ataulfo (cuenta con denominación de origen y 

representa 1 de cada mango mexicano). Estas variedades en conjunto, 

representan un 81.2% de la producción anual posicionando a México en el 

quinto lugar como productor de mango a nivel global  (Representación 

Agricultura, 2012).  

México es el exportador número uno de mango, contribuyendo con 

aproximadamente el 24% de la producción nacional. Este liderazgo se atribuye 

a las óptimas condiciones de un clima cálido y seco, con temperaturas que 

oscilan entre 26 y 32°C, precipitaciones de 1,000 a 1,500 mm y suelos bien 

drenados con textura media y un pH de 6 a 8. Estas condiciones permiten la 

producción escalonada de mangos de calidad comercial durante la mayor 

parte del año en estados como Guerrero, Nayarit, Chiapas, Oaxaca, 

Michoacán, Jalisco, Veracruz, Colima, Campeche y Sinaloa. Además, México 

cuenta con 16 regiones dedicadas a la producción de mango, donde además 

de su comercialización en fresco, se llevan a cabo investigaciones para la 

elaboración de nuevos productos utilizando la pulpa, la cáscara y el hueso del 

mango. El objetivo es aumentar el valor agregado y la rentabilidad del cultivo, 
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beneficiando a los productores, los procesadores y los comercializadores 

(Pacheco-Jiménez et al., 2022). 

La producción de alimentos genera una importante cantidad de 

subproductos y residuos, se reporta que de un 20% a un 40% de los alimentos 

totales, se pierden o son residuos. En países desarrollados el consumo de 

alimentos es la principal fuente de residuos y en los países subdesarrollados 

el proceso inicial e intermedio de la suministración de alimentos es de las 

fuentes principales de residuos. Por lo que, se aplican procesos de reducción 

y valorización para la utilización de los subproductos generando una 

oportunidad para la fabricación de productos con valor agregado (Montero-

Barrantes, 2021). 

Durante la etapa de procesamiento del mango, se producen desechos, 

especialmente la cáscara, la semilla y los restos de pulpa, que representan 

problemas de contaminación debido a la falta de un manejo adecuado de estos 

desechos (Barreto et al., 2017). Según un estudio realizado por la Cadena 

Agroalimentaria del Mango, en México se desperdicia aproximadamente el 

40% de la materia prima (Pacheco-Jiménez et al., 2022). 

La cáscara del mango Ataulfo representa aproximadamente el 14% del 

peso total del fruto (SIAP, 2023) además, tanto la pulpa como la cáscara son 

ricas en fibra dietética y contienen una alta concentración de compuestos 

fenólicos totales, los cuales tienen una mayor capacidad antioxidante que otras 

frutas como la uva, la guayaba o la piña (Sumaya-Martínez et al., 2012). 

Además, se ha demostrado que el consumo de mango puede reducir los 

niveles de colesterol y glucosa en sangre, así como los triglicéridos en el 

plasma. También ha demostrado que favorece la eliminación de ácidos biliares 

y promueve el crecimiento y proliferación de la flora bacteriana, atribuido a que 

la cáscara contiene alrededor del 29% de fibra soluble y el 27% de fibra 

insoluble (Forero & Pulido, 2016).  
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2.10 Modelo murino. Cepa C57BL/6N 

La cepa de ratón C57BL/6 consanguínea se estableció en el Laboratorio 

Jackson a partir de la cepa parental C57BL en F24 en 1948 (Skarnes et al., 

2011). En 1951, en F32, se pasó a los Institutos Nacionales de Salud (NIH), lo 

que condujo a la línea C57BL/6N (Song & Hwang, 2017) Después de que se 

describió completamente el genoma del ratón, se ha ampliado el uso de está 

cepa en muchas áreas de investigación (Song & Hwang, 2017). 

Los ratones endogámicos son una cepa de animales esencial para la 

investigación, ya que pueden mejorar la reproducibilidad y confiabilidad de los 

resultados de los estudios (Festing, 1979). Estás cepas de animales suelen 

utilizarse en experimentos biomédicos complejos (metabolismo de los lípidos 

y la glucosa) y su inclusión en diversas investigaciones ha contribuido 

significativamente a descripción y comprensión de los mecanismos biológicos 

y las vías metabólicas (Wade & Daly, 2005). Se prefieren los ratones de 

laboratorio debido a su corta esperanza de vida y su facilidad para 

reproducirse, y se han creado varias líneas de ratones endogámicos para su 

uso en la investigación. La cepa C57BL/6 es un ratón de laboratorio que se ha 

desarrollado y utilizado desde las primeras etapas del desarrollo de la cepa de 

ratones. Dichas cepas se clasifican según sus características, como color de 

pelo, parámetros sanguíneos, comportamiento biológico, respuesta inmune, 

respuesta al estrés, susceptibilidad a enfermedades (por ejemplo: 

aterosclerosis, cáncer y diabetes mellitus y sus complicaciones). 
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3 HIPÓTESIS 

La pulpa, la cáscara y la fibra de cáscara de mango Ataulfo tienen 

efectos específicos en función a sus compuestos bioactivos sobre el peso 

corporal, indicadores bioquímicos séricos, morfología y morfometría del tejido 

adiposo y en la regulación de la expresión de genes asociados al proceso 

inflamatorio del tejido adiposo en ratones de la cepa C57BL/6N con síndrome 

metabólico inducido por una dieta alta en sacarosa.  

 

4 OBJETIVOS 

4.1 Objetivo general  

Evaluar el efecto de pulpa, cáscara y fibra de cáscara de mango Ataulfo 

sobre el peso corporal, indicadores bioquímicos séricos, la morfología y 

morfometría del tejido adiposo y su relación con la expresión de genes Lepr, 

Adipoq, Il-10 y Tnf-α asociados al proceso inflamatorio del tejido adiposo en 

ratones de la cepa C57BL/6N con síndrome metabólico inducido por una dieta 

alta en sacarosa.  

4.2 Objetivos específicos  

4.2.1. Evaluar el efecto de la cáscara, pulpa y fibra de cáscara de 

mango sobre el peso corporal de los animales, indicadores 

bioquímicos séricos y cálculo de HOMA-IR. 

4.2.2. Evaluar los cambios morfológicos y morfométricos en el tejido 

           adiposo de los animales de estudio mediante histología. 

4.2.3. Evaluar la expresión génica de Lepr, Adipoq, Il-10 y Tnf-α, 

asociados a la inflamación en el tejido adiposo de los animales 

de estudio.  

4.2.4. Realizar la correlación del peso corporal e indicadores 

bioquímicos con la expresión de genes relacionados con la 

inflamación. 
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4.2.5. Relacionar los cambios morfométricos del tejido adiposo con los 

niveles de expresión de los genes relacionados con la 

inflamación.  
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5 MATERIALES Y MÉTODOS 

5.1  Tipo de estudio  

El proyecto de investigación es un estudio de tipo experimental, 

cuantitativo, retroprospectivo y longitudinal. El ensayo in vivo y todos los 

procedimientos realizados fueron revisados y aprobados por el comité de ética 

de la Facultad de Ciencias de la Nutrición y Gastronomía y fueron 

desarrollados de acuerdo con las especificaciones técnicas de la Norma Oficial 

Mexicana para el Uso y Bienestar de los animales de Laboratorio (NOM-062-

ZOO-1999) de México (Agroalimentaria, 2001).  

Este proyecto fue financiado por el Programa de Fomento y Apoyo a 

Proyectos de Investigación (PROFAPI) de la Universidad Autónoma de 

Sinaloa (UAS) con código de aprobación PRO_A3_014.  

5.2 Ensayo in vivo 

Para el ensayo in vivo se utilizaron 50 ratones de la cepa C57BL/6N 

machos de 4 semanas del Laboratorio Bioinvert. Los animales se alojaron en 

jaulas de acrílico en el bioterio de la Facultad de Ciencias de la Nutrición y 

Gastronomía con temperatura controlada de 23±3°C, con ciclos de luz y 

obscuridad de 12 horas. Los ratones se criaron y alimentaron con dieta 

estándar (Laboratorio Bioinvert Chow 5001, purina®) y agua ad libitum con dos 

semanas de acondicionamiento previo al ensayo. En un proyecto previo de 

nuestro laboratorio se diseñó y se llevó a cabo el siguiente modelo 

experimental que consta de dos fases.  

En la primera fase se indujo el síndrome metabólico. Se conformaron 

dos grupos de ratones, el grupo control (n=10) continúo consumiendo la dieta 

estándar y agua ad libitum y el grupo SMet (n=40) consumió la dieta estándar 

CHOW y una solución con sacarosa al 50%. La inducción del síndrome 

metabólico en ratones de la cepa C57BL/6N tuvo una duración de treinta y tres 

semanas. En esta fase perecieron animales durante el proceso (n=20) (Figura 

1).  
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En la segunda fase se realizó la intervención con los tratamientos de 

subproductos de mango Ataulfo y se conformó por 5 grupos de animales con 

una duración de doce semanas. Durante esta fase, el grupo control (n=6) 

recibió dieta estándar CHOW y agua ad libitum, el grupo con SMet (n=6) 

recibió la dieta estándar y la solución con sacarosa al 50%, el grupo Pulpa-

SMet (n=6) recibió la dieta estándar con el 10% de pulpa de mango Ataulfo 

liofilizado, el grupo Cáscara-SMet (n=6) recibió la dieta estándar con el 10% 

de cáscara de mango Ataulfo liofilizada y el grupo Fibra-SMet (n=6) recibió 

dieta estándar con el 10% de fibra de cáscara de mango Ataulfo liofilizado. Del 

experimento in vivo se realizó el registro de peso corporal semanal y se midió 

glucosa en ayuno. Una vez finalizada la fase de intervención, se anestesió a 

los ratones con pentobarbital, una vez que se confirmó la ausencia de todos 

los reflejos se tomaron muestras de sangre por punción cardiaca con EDTA 

(Laboratorio CTR Scientific), hasta el desangrado. Las muestras se 

centrifugaron a 4000 rpm, a 25°C por 15 minutos y el plasma que se recuperó 

se almacenó a -80°C para análisis posteriores. Para efectos de este estudio, 

se recolectó el tejido adiposo y se almacenó a -80°C para su posterior uso (ver 

figura 2).  

Figura  1. Fase uno del ensayo in vivo. 



25 
 

 

5.3 Toma de peso de los ratones  

Para el peso corporal de los ratones se siguió la metodología de Plazas-

Guerrero, et al., 2019, con ligeras modificaciones. Se midió semanalmente 

durante las 12 semanas de intervención con una balanza analítica (Sartorius, 

Yauco, Puerto Rico). Para la medición del peso se taró un vaso de precipitados 

y se colocó a los ratones de cada grupo experimental de manera individual 

(Plazas Guerrero et al., 2021). Los resultados se expresan como gramos (g).  

5.4 Evaluación de los niveles de glucosa sérica  

Los niveles séricos de glucosa se midieron cada 3 semanas durante la 

etapa de intervención. Se realizó la medición en ayuno a partir de la gota de 

sangre de la cola de los ratones. Se utilizó un glucómetro de uso doméstico de 

la marca Accu-Chek, (Roche DC, México) (Hernández Pérez, 2020). Los 

resultados se expresan como mg/dL.  

Figura  2. Fase dos del ensayo in vivo. 
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5.5 Evaluación de los niveles séricos de insulina  

Los niveles de insulina en suero se cuantificaron mediante un Ensayo 

de Inmunoabsorción Ligado a Enzima (ELISA) de insulina ultrasensible de 

ratón, utilizando 5 μl de suero de los animales. Se empleó el Kit comercial de 

la marca ALPCO (Salem, NH, EE. UU.) siguiendo el protocolo indicado por el 

fabricante (Saleh et al., 2014). Para el ensayo ELISA se utilizó un placa de 96 

pocillos a los que se agregaron un anticuerpo monoclonal específico para 

insulina, los controles, estándares y las muestras (suero) que contenían la 

insulina como antígeno se añadieron por duplicado. A continuación, se añadió 

un conjugado de un segundo anticuerpo ligado a una enzima (fosfatasa 

alcalina). La mezcla se incubó a temperatura ambiente en un agitador de 

placas, operando a una velocidad de 700-900 rpm por dos horas. Una vez 

concluida la incubación, se llevaron a cabo una serie de lavados. Después, se 

incluyó un sustrato que reacciona con la enzima ligada al anticuerpo, la cual 

transforma al sustrato en un producto coloreado que es cuantificable. Luego, 

se llevó a cabo una segunda incubación durante 15 minutos bajo las mismas 

condiciones. Finalmente, se introdujo una solución Stop y se midieron las 

absorbancias utilizando un lector de microplacas PowerWave 340 (BioTek, 

Winooski, VT, EE. UU.) a una longitud de onda de 450 nm. La intensidad del 

color guarda proporción con la concentración de insulina presente en la 

muestra. Los resultados se expresan como μlU/mL.  

 

 

 

 

 



27 
 

5.6 Evaluación de la resistencia a la insulina  

La evaluación de la resistencia a la insulina se estableció a través del 

índice HOMA (Homeostasis Model Assessment), dónde se emplearon los 

niveles séricos de la glucosa y la insulina obtenidos previamente (Matthews 

et al., 1985). Se aplicó la siguiente fórmula estandarizada para el cálculo:   

 

𝐻𝑂𝑀𝐴 − 𝐼𝑅 = [
𝐺𝑙𝑢𝑐𝑜𝑠𝑎 𝑒𝑛 𝑎𝑦𝑢𝑛𝑎𝑠 (

𝑚𝑔
𝑑𝐿

) × 𝐼𝑛𝑠𝑢𝑙𝑖𝑛𝑎 𝑒𝑛 𝑎𝑦𝑢𝑛𝑎𝑠 (
𝑛𝑔
𝑚𝐿)

2658
 

 

5.7 Evaluación de los niveles séricos de 

triglicéridos 

Se analizaron los niveles séricos de triglicéridos a través de un sistema 

de química clínica Vet Axcel (Alfa Wasserman, Diagnostic Technologies LLC, 

West Caldwell, NJ, EEUU.) siguiendo las indicaciones proporcionadas por el 

fabricante (Saleh et al., 2014). La base de este método radica en que los 

triglicéridos presentes en las muestras son hidrolizados por la enzima 

lipoproteín-lipasa liberando glicerol y ácidos grasos. El glicerol experimenta 

una fosforilación por la enzima glicerol quinasa, y posteriormente, el glicerol-

3-fosfato se oxida a dihidroxiacetona fosfato mediante la enzima glicerol 

fosfato oxidasa, generando peróxido de hidrógeno. Posteriormente, el 

peróxido de hidrógeno reacciona con la 4-aminoantirpiriina y el clorofenol para 

producir, mediante la acción de la enzima peroxidasa, un compuesto coloreado 

llamado quinoneimina. La cantidad de este compuesto es proporcional a la 

concentración de triglicéridos presentes en la muestra. Se realizaron 

duplicados de las pruebas y las absorbancias fueron medidas utilizando un 

espectrofotómetro modelo Genesys 10uv de la marca Thermo Spectronic, 

utilizando una longitud de onda de 500 nm. Los resultados se presentan como 

mg/dL.  
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5.8 Análisis histológico del tejido adiposo 

5.8.1  Fijación, inclusión y corte de las muestras   

Se realizó la preparación de las muestras del tejido adiposo mediante 

la fijación e inclusión de los tejidos en parafina siguiendo las pautas descritas 

en el manual de métodos histotecnológicos del Instituto de Patología de las 

Fuerzas Armadas de los Estados Unidos de América (Prophet et al., 1992). 

Tras la eutanasia, se extirpó el tejido adiposo y se sumergió en una solución 

fijadora compuesta por formalina (100 mL de formaldehído 37% (J.T. Baker), 

4 g de fosfato de sodio monobásico (NaH2PO4 (Vetec)), 6.5 g fosfato de sodio 

dibásico (Na2HPO4 (Fermont)) y 900 mL de agua destilada). Los cortes 

longitudinales se retiraron de la solución del recipiente y se cortaron en trozos 

de 0.5 cm de ancho por 2 cm de largo. Una vez que se completó el corte, cada 

muestra se colocó en un cassette de fijación para parafina. Se inició el proceso 

de deshidratación/aclaramiento sumergiendo las muestras primero en alcohol 

absoluto (J.T. Baker) durante 14 horas, después se transfieren a xilol absoluto 

(J.T. Baker) por 2 horas, y finalmente se mantuvieron en parafina (Leica 

Paraplast) a 65°C por 2 horas. Una vez completado el proceso de 

deshidratación/aclaramiento, los casettes de fijación para parafina con las 

muestras se llevaron al incluidor de tejidos (Leica EG-1160); donde se le 

adicionó parafina (Leica Paraplast) líquida a 65°C hasta que esta cubriera todo 

el interior y exterior del cassette de fijación para parafina. Después de que las 

muestras estuvieran completamente cubiertas en parafina, se colocaron en 

una superficie fría a 4°C para que la parafina se solidifique. Una vez 

solidificada, se retiró el bloque de parafina del interior del cassette y se realizó 

el corte de las muestras con un grosor de 5 micras utilizando un micrótomo 

(Leica RM 2145). Al terminar los cortes, las tiras de las muestras se 

sumergieron en un baño de flotación (Leica HI-1210) con agua destilada por 5 

minutos. Después de este periodo de tiempo se recolectaron las tiras utilizando 

un portaobjetos y se transfirieron a un horno a 37°C para eliminar el exceso de 
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parafina. Una vez que finalizó esta incubación, las muestras fueron teñidas con 

Hematoxilina y eosina (H&E).  

5.8.2 Tinción del tejido adiposo con hematoxilina y eosina 

Para la tinción con H&E del tejido adiposo se empleó la metodología 

descrita en el manual de métodos histotecnológicos del Instituto de Patología 

de las Fuerzas Armadas de los Estados Unidos de América (Prophet et al., 

1992), la cual se describe a continuación. La muestra en parafina se 

desparafinó y se hidrató utilizando una serie de baños en soluciones de xileno, 

alcohol absoluto, alcohol al 96% y agua destilada. Luego, se tiñó en solución 

de hematoxilina de Mayer (50 g de alumbre de potasio, 1 g de cristales de 

hematoxilina, 0.2 g de yodato de sodio, 1 g de ácido cítrico, 50 g de hidrato de 

cloral, 1000 ml de agua destilada) durante 8 minutos. 

La muestra se lavó con agua corriente tibia por 1 minuto, seguido con 

agua destilada y luego se sumergió en etanol al 80% en presencia de la 

solución de eosina-floxina (1 g floxina B, 100 ml de agua destilada; 780 ml de 

etanol al 96%, 4 ml de ácido acético glacial) durante 2 minutos. 

Posteriormente, se contrastó en solución de eosina-floxina por 3 minutos. 

Luego el contraste fue deshidratado y aclarado a través de dos cambios de 2 

minutos cada uno en etanol al 96%, etanol absoluto y xileno. Finalmente, se 

montó en un medio resinoso y las muestras fueron observadas en el 

microscopio LEICA DM 3000 LED con la cámara LEICA MC120 HD.  

5.8.3  Análisis morfológico del tejido adiposo  

Para realizar el análisis morfológico del tejido adiposo se observaron en 

un microscopio (LEICA DM 3000 LED) con un aumento de 20x y las imágenes 

se obtuvieron con una cámara digital (LEICA MC120 HD) (Murano et al., 

2008).  
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5.8.4  Análisis morfométrico del tejido adiposo 

El análisis morfométrico se realizó utilizando el analizador de imágenes 

ImageJ (JAVA, Bethesda, Maryland, USA). Para realizar el conteo se calibró 

la imagen al establecer una escala con una medida conocida en micras para 

que el tamaño de la imagen y la resolución en píxeles sea equivalente a 50 

micras. El número de los adipocitos se realizó utilizando la herramienta del 

software de conteo manual por clips con multipuntos a un objetivo de 20x. El 

tamaño de los adipocitos se evaluó dibujando el borde de los adipocitos en el 

área analizada a un objetivo de 40x. Para el conteo y el tamaño de los 

adipocitos se consideraron las células que estaban completas dentro de la 

imagen y se observa la membrana y el núcleo. Se examinaron 3 campos 

diferentes para cada muestra experimental a 10x, 20x y 40x. Los datos fueron 

recopilados en un documento de Excel. (Sabbatini et al., 2021) 

5.9 Expresión génica 

5.9.1  Extracción del ácido ribonucleico (RNA) 

La extracción del ácido ribonucleico (RNA) se obtuvo realizando las 

indicaciones del inserto del reactivo de Trizol (SIGMA-ALDRICH). Después, 

las muestras se conservaron a -80°C hasta su posterior uso.  

5.9.2  Cuantificación del RNA  

La concentración de RNA se cuantificó mediante espectrofotometría 

utilizando un Nanodrop 2000c (Thermoc Scientific) a una longitud de onda de 

260 y 280 nm. Se analizó la relación de absorbancia 260/280 nm para evaluar 

la pureza de la muestra, considerándose adecuada cuando la relación de 

absorbancia estaba entre 1.6 y 2. Para los posteriores ensayos, el RNA se 

ajustó a una concentración de 1 μg/μl para el análisis de la expresión génica.  

5.9.3  Integridad del RNA 

Para evaluar la integridad del RNA se realizó una electroforesis en gel 

de agarosa, un método de separación que permite examinar los fragmentos 

de RNA. Para la preparación de la base sólida, se empleó gel de agarosa 
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compuesto por agua con dietilo pirocarbonato (DEPC), buffer zwitteriónico 

morfolínico (MOPS), agarosa y formaldehído. La elaboración del gel se realizó 

disolviendo los componentes y el buffer, seguido de un calentamiento que 

permita llevar al punto de ebullición en un horno de microondas hasta que la 

agarosa se volvió completamente transparente. Posteriormente, la solución se 

enfrió a 40°C y se vertió a un molde, donde también se colocó un peine con 

pocillos. Una vez que el gel solidificó, se retiró el peine y se colocó en la 

cámara de electroforesis orientada correctamente con los pocillos orientados 

correctamente hacia el polo negativo y se sumergió en el tampón. Se 

emplearon gel Red y Orange como buffer de carga y colorante fluorescente. 

En un papel parafinado, se mezclaron 2 μl de tinción con 3 μl de muestra de 

RNA y se mezclaron completamente con una micropipeta.  Luego, se prosiguió 

a cargar las muestras (previamente seleccionadas al azar) en los pocillos 

utilizando una micropipeta. Se ajustó la fuente de corriente a 75 voltios durante 

30 minutos. La evaluación se realizó a una concentración de ARN 500-1000 

ng/μl. La integridad del RNA de las muestras se muestra en la Figura 3.  
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5.9.4  Síntesis de cDNA  

Para analizar la expresión de los genes Adipoq, Lepr, Il-6, Il-10 y Tnf-α, 

inicialmente se sintetizó el DNA complementario (cDNA) a partir de la muestra 

de RNA. Las concentraciones y volúmenes necesarios para la síntesis de 

cDNA se indican en la tabla 1. Este proceso involucra la adición de 7 μl de 

agua y 2 μl del RNA con una concentración de 0.5 μg/μl, en un tubo Eppendorf. 

Después se realizó una incubación a 72°C durante 10 minutos para 

desnaturalizar el RNA y se prosiguió a colocar en hielo durante 5 minutos. 

Después se agregaron 11 μl de Mix que incluye: buffer, dNTPs, hexámeros de 

random primers, inhibidor de RNAsas y la enzima M-MLV RT (todos los 

reactivos de InvitrogenTM). Se dejó durante 10 minutos a 25°C para el 

alineamiento. Posteriormente, se incubó a 37°C durante 60 minutos para la 

síntesis de cDNA, seguido de 10 minutos a 95°C para inactivar la enzima. Una 

Figura  3. Ensayo de electroforesis para evaluar la integridad de las muestras de los 
grupos experimentales. 
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vez completada la reacción, se almacenó el cDNA a -80°C hasta su posterior 

uso.  

Tabla 1. Condiciones para la síntesis del cDNA 

Reactivos 
(InvitrogenTM) 

Concentración 
stock 

Añadir a un tubo 
eppendorf 

Buffer first strand 1x 4 μl 

dNTPs 2 nM 4 μl 

Hexámeros (random 
primers) 

3 μg/μl 1 μl 

Inhibidor de RNasas 40 U/μl 1 μl 

M-MLV RT 200 U/4 μl 1 μl 

Agua con DEPC  7 μl 

 

5.9.5  Estandarización de los genes constitutivos 

Para estandarizar la técnica de expresión génica, primero se eligieron 

los siguientes genes constitutivos: β-actina (No. de ensayo Mm02619580_g1 

y No. de catálogo 4331182), Gapdh (No. de ensayo Mm99999915_g1 y No. 

de catálogo 4331182), y 18s (No. de ensayo Mm04277571_g1 y No. de 

catálogo 4331182) todos de ThermoFisher.     

Para evaluar la curva de eficiencia de cada uno de los genes, se 

prepararon diluciones en serie (1:1, 1:10, 1:100, 1:1000 y 1:10000) de una de 

las muestras de interés que se obtuvieron del tejido adiposo de los animales. 

Cada dilución se empleó para medir la expresión de los genes de interés: 

Adipoq (No. de ensayo Mm04933656_m1 y No. de catálogo 4331182), Lepr 

(No. de ensayo Mm00440181_m1 y No. de catálogo 4331182), Tnf-a (No. de 

ensayo Mm00443258_m1 y No. de catálogo 4331182), Il-6 (No. de ensayo 

Mm00446190_m1 y No. de catálogo 4331182) y Il-10 (No. de ensayo 

Mm01288386_m1 y No. de catálogo 4331182) y los genes constitutivos β-

actina, Gapdh y 18s. Estas mediciones se realizaron por duplicado y así 

obtener los diferentes puntos de la curva.  
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Los datos obtenidos para la eficiencia de los genes de interés son los 

siguientes: para Adipoq fue de 2.21, para Lepr fue de 2.48, y para Tnf-α fue de 

2. Respecto a los genes constitutivos, la eficiencia fue de 2.24 para β-actina, 

1.78 para Gapdh, y 1.77 para 18s.  

5.9.6  Control interno 

Posteriormente, para efectos de este estudio se comprobó que los 

genes constitutivos no mostraran cambios, independientemente de los 

diferentes grupos o tratamientos. Se evaluó la expresión del 18s (representada 

por líneas azules) y Gapdh (representada por líneas naranjas) en muestras 

finales del grupo control, el grupo SMet y los diferentes tratamientos con 

subproductos de mango Ataulfo (Figura 4).  

 

Figura 4. Control interno de los genes constitutivos 18s y Gapdh al final de la 

intervención. 
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5.9.7  PCR en tiempo real  

Los genes Adipoq, Lepr, Tnf-α, Il-6 y Il-10 fueron evaluados para su 

expresión y se hizo en el equipo de PCR en tiempo real CFX384 (BIORAD) 

utilizando el sistema de sondas TaqMan®. 

Los reactivos para realizar el ensayo de expresión de los genes de 

interés son los siguientes: 

• 2.5 μl de cADN 

• FastStartTM Taq DNA Polymerase (SIGMA-ALDRICH) 

• Agua grado biología molecular 

• Sondas TaqMan (ThermoFisher): sonda y oligonucleótidos 

• Volumen final de 10 µl 

El equipo BIORAD se programó con las siguientes condiciones para la 

reacción de PCR en tiempo real:  

• Preincubación: 1 ciclo de 95ºC durante 600 segundos. 

• Amplificación: 95 ºC durante 15 segundos.  

• Alineamiento y extensión: 60 ºC durante 60 segundos. 

• Durante 45 ciclos en total.  

Se calculó la expresión del gen por el método de cuantificación relativa 

2-ΔΔCq utilizando los genes constitutivos β-actina, Gapdh y 18s.  

5.10 Análisis estadístico  

Los valores obtenidos fueron recolectados en una base de datos en 

Microsoft Excel y se sometieron a análisis estadístico donde las variables 

cuantitativas se expresaron como media ± desviación estándar (DE) o como ± 

EEM (error estándar de la media). El número de los animales se representa 

por frecuencia (n). Se evaluó la normalidad de los datos con la prueba de 

Shapiro-Wilk. Las diferencias de medias para los datos con distribución normal 

se analizaron mediante el análisis de varianza (ANOVA) de una vía seguido 
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por una prueba post-hoc de Bonferroni y para los análisis de asociación se 

realizó la correlación de Pearson. La comparación de variables continuas se 

evaluó con la prueba t de Student o con la prueba de U de Mann-Whitney y 

correlación de Spearman, según el tipo de distribución.  

Los resultados se analizaron con el software estadístico IBM SPSS 

Statistics, versión 26.0 (IBM Corp., Armonk, NY, EE. UU.) y GraphPad Prism 

versión 8.4.1 (GraphPad Software, Inc., San Diego, CA, EE. UU.). Un valor de 

p < 0.05 fue considerado estadísticamente significativo con un intervalo de 

confianza del 95%. 
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6 RESULTADOS  

6.1 Peso corporal de los ratones  

Una vez que finalizó la inducción del modelo murino al Síndrome 

Metabólico, se inició con la etapa de intervención de los subproductos de 

mango Ataulfo. El peso corporal de los animales mostró modificaciones 

considerables en los grupos de pulpa, cáscara y fibra a lo largo de las 12 

semanas de intervención. En la semana 0 de la intervención se observaron 

diferencias significativas (p<0.0004) entre el grupo control (39.71 gr ± 0.76) y 

el grupo SMet (52.46 gr ± 1.13) donde el aumento de peso fue 1.31 veces 

superior a la del grupo control. También se observó una diferencia significativa 

(p<0.04) entre el grupo Control (39.71 gr ± 0.76) y el grupo Fibra (47.69 gr ± 

3.60) donde el aumento de peso del grupo Fibra fue 1.2 veces mayor en 

comparación al grupo control. En la semana 2 de la intervención se observó el 

aumento de peso del grupo Pulpa (48.08 gr ± 2.02) en comparación del grupo 

Control (39.71 gr ± 0.76) con una diferencia significativa (p<0.0005) y una 

tendencia al aumento de peso del Grupo Control en comparación con el grupo 

Fibra. Durante las semanas 4 (p<0.0019), 6 (p>0.0016), 8 (p>0.016), 10 

(p>0.045) y 12 (p>0.0015) de la etapa de intervención el grupo Pulpa y el grupo 

Control mantuvieron las diferencias significativas. En la semana 6 y 8 de la 

intervención se observó que el grupo Fibra mostró una tendencia al aumento 

de peso en comparación del grupo control. Con respecto a los grupos, SMet 

tuvo un aumento en el peso de 1.45 veces de la semana 0 a la semana 12 de 

la intervención. El grupo Pulpa presentó una disminución del peso corporal de 

1.05 veces a los largo de la intervención. El grupo Cáscara también presentó 

una disminución en el peso de los ratones de 0.96 veces, pesos que fueron 

similares al grupo control en las semanas 8 y 10 del tratamiento. Por último, el 

grupo Fibra también mostró una disminución del peso corporal de 1.02 veces 

de la semana 0 a la semana 12 de la intervención (Figura 5). 
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6.2 Niveles séricos de glucosa 

Los resultados de los niveles séricos de glucosa obtenidos mostraron 

que la media del grupo control fue de 156.4 mg/dL, del grupo SMet fue de 

175.1 mg/dL, del grupo Pulpa fue de 188.3 mg/dL, del grupo Cáscara fue de 

188.8 mg/dL y del grupo Fibra fue de 203.9 mg/dL. Aunque se observa un 

aumento en los niveles séricos de glucosa en los 3 grupos de tratamiento con 

subproductos de mango en comparación del grupo control y el grupo SMet, no 

se observaron diferencias estadísticamente significativas (Figura 6).  

Figura 5. Peso corporal de los ratones durante las 12 semanas de intervención. SMet: 

grupo con inducción del Síndrome Metabólico, Pulpa: grupo con pulpa de Mango Ataulfo 

liofilizada al 10%, Cáscara: grupo con cáscara de mango Ataulfo liofilizada al 10%, Fibra: g 

grupo con fibra de cáscara de mango Ataulfo al 10%.  Los resultados se presentan como 

medias ± DE. *p<0.05.   
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Figura 6. Niveles séricos de glucosa de los grupos experimentales. Control: grupo 

control, SMet: grupo con inducción del Síndrome Metabólico, Pulpa: grupo con pulpa de 

Mango Ataulfo liofilizada al 10%, Cáscara: grupo con cáscara de mango Ataulfo liofilizada al 

10%, Fibra: grupo con fibra de cáscara de mango Ataulfo al 10%.  Los resultados se presentan 

como medias ± DE. No hay diferencias significativas entre grupos. 
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6.3 Niveles séricos de insulina 

Con respecto a los resultados de los niveles séricos de insulina, se 

observó que los grupos suplementados con pulpa, cáscara y fibra de cáscara 

normalizaron los niveles de insulina, al ser similares al grupo control. Sin 

embargo, en comparación con el grupo SMet (114.1 μlU/mL ± 21.85) se 

observó una importante disminución del grupo Pulpa (51.61 μlU/mL ± 9.36) de 

2.21 veces menor, el grupo Cáscara (42.38 μlU/mL ± 8.37) con 2.69 veces 

menor y el grupo Fibra (49.54 μlU/mL ± 17.77) con 2.3 menor, presentando 

diferencias significativas (p<0.05). El grupo Control (32.32 μlU/mL ± 6.59) 

también presentó diferencias significativas (p<0.05) en comparación con el 

Grupo SMet (114.1 μlU/mL ± 21.85) con una disminución de los niveles de 

insulina de 3.53 veces (Figura 7). 

Figura 7. Niveles de insulina de los grupos experimentales. Control: grupo control, SMet: 

grupo con inducción del Síndrome Metabólico, Pulpa: grupo con pulpa de Mango Ataulfo 

liofilizada al 10%, Cáscara: grupo con cáscara de mango Ataulfo liofilizada al 10%, Fibra: grupo 

con fibra de cáscara de mango Ataulfo al 10%.  Los resultados se presentan como medias ± DE. 

*p<0.05.   
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6.4 Resistencia a la insulina 

Los resultados obtenidos de acuerdo con el índice HOMA-IR, mostraron 

que el grupo Control presentó un valor de 11.67 de HOMA-IR, mientras que el 

grupo SMet presentó un valor de 37.58, esto representa que el grupo Control 

tenga 3.22 veces menos valor comparado con el grupo SMet, observando una 

diferencia estadísticamente significativa (p<0.05) entre ambos grupos. El 

grupo SMet presentó un valor de 37.58 de RI, mientras que el grupo Cáscara 

presentó un valor de 20.2 para esté parámetro, presentando el grupo Cáscara 

una disminución de 1.86 veces en comparación del grupo SMet, mostrando 

una diferencia significativa (p<0.05). El grupo Pulpa (23.35 ± 4.53) disminuyó 

1.6 veces en comparación del grupo SMet y el grupo Fibra (25.23 ± 7.63) 

disminuyó 1.48 veces en comparación del grupo SMet, sin embargo, no se 

observaron diferencias significativas (Figura 8).   
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Figura 8. Valores de índice HOMA-RI de los grupos experimentales. Control: grupo 

control, SMet: grupo con inducción del Síndrome Metabólico, Pulpa: grupo con pulpa de 

Mango Ataulfo liofilizada al 10%, Cáscara: grupo con cáscara de mango Ataulfo liofilizada 

al 10%, Fibra: grupo con fibra de cáscara de mango Ataulfo al 10%.  HOMA: Homeostasis 

Model Assessment, RI: resistencia a la insulina. Los resultados se presentan como medias 

± DE. *p<0.05. 
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6.5 Niveles séricos de triglicéridos  

Con respecto a los datos obtenidos de los niveles séricos de triglicéridos 

de los grupos experimentales se observó un aumento en el grupo SMet (93 ± 

25.8) de 1.31 veces en comparación con el grupo Control (70.62 ± 5.24). El 

grupo Pulpa (115.8 ± 38.54) aumentó un 1.24 veces en comparación con el 

grupo SMet. El grupo Cáscara (109.7 ± 39.35) aumentó 1.17 veces en 

comparación del grupo SMet. Y el grupo Fibra (97.85 ± 37.25) aumentó un 

1.05 veces en comparación con el grupo Control. Aunque se observaron estos 

aumentos en los niveles séricos de triglicéridos no se observaron diferencias 

significativas (Figura 9).  

Figura 9. Niveles de triglicéridos en los grupos experimentales. Control: grupo 

control, SMet: grupo con inducción del Síndrome Metabólico, Pulpa: grupo con pulpa de 

Mango Ataulfo liofilizada al 10%, Cáscara: grupo con cáscara de mango Ataulfo liofilizada 

al 10%, Fibra: grupo con fibra de cáscara de mango Ataulfo al 10%.  Los resultados se 

presentan como medias ± DE. No hay diferencias significativas entre grupos. 
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6.6 Cambios morfológicos en el tejido adiposo.  

Con respecto a los resultados morfológicos del tejido adiposo que se 

obtuvieron del análisis de las imágenes que se encuentran en el siguiente 

panel, se observó lo siguiente. En las muestras del grupo Control se observan 

adipocitos de buen tamaño y con la presencia de membranas y núcleos 

completos y bien identificados por la tinción, también se observa la presencia 

de macrófagos en el perímetro de la membrana. En las muestras del grupo 

SMet se observaron células adiposas de mayor tamaño en comparación del 

grupo Control; también se observa la formación de estructuras en forma de 

corona (CLS) de macrófagos en el perímetro de los adipocitos y las 

membranas reflejan una estructura hexagonal, perdiendo la estructura ovalada 

que representa a esta célula. En las muestras del grupo Cáscara, se observan 

células adiposas de menor tamaño en comparación con el grupo SMet y se 

observa en menor cantidad la presencia de macrófagos. Para el grupo Pulpa 

se observa un menor tamaño de las células en comparación con el grupo 

Control y se observan membranas más ovaladas. Por último, en el grupo Fibra 

se observa el menor tamaño de adipocitos en comparación del grupo SMet, 

las membranas se observan completas, así como los núcleos (Figura 10).  
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Figura 10. Cambios morfológicos del tejido adiposo. Las imágenes muestran a cada 

grupo experimental. A: grupo control, B: grupo con inducción del Síndrome Metabólico, C: 

grupo con cáscara de Mango Ataulfo liofilizada al 10%, D: grupo con pulpa de mango Ataulfo 

liofilizada al 10%, E: grupo con fibra de cáscara de mango Ataulfo al 10%. CLS: estructuras 

en forma de corona. Las flechas señalan la presencia de células inmunológicas reclutadas en 

el tejido adiposo.  Los resultados se presentan con un aumento de 20x. Tinción con 

Hematoxilina & eosina. Barra de escala 50 μm. 
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6.7 Número de adipocitos del tejido adiposo 

Para analizar los efectos de la pulpa, la cáscara y la fibra de cáscara 

del mango Ataulfo sobre los cambios morfométricos del tejido adiposo, se 

examinó el número de células adiposas en cada grupo experimental. Con 

respecto a los resultados se observó una disminución en el número de células 

adiposas de 1.38 veces en el grupo SMet (67.44 ± 13.17) en comparación del 

grupo Control (93.41 ± 26.09). El grupo Pulpa (95.33 ± 41.75) reflejó un 

aumento de 1.41 veces en comparación del grupo SMet (67.44 ± 13.17). El 

grupo Cáscara (94.05 ± 14.88) reflejó un aumento de 1.39 veces en 

comparación con el grupo SMet (67.44 ± 13.17).  El grupo Fibra (100.55 ± 

24.34) también presentó un aumento de 1.49 veces en comparación con el 

grupo SMet (67.44 ± 13.17) siendo el grupo que presentó el mayor número de 

células adiposas, sin embargo, ningún grupo mostró diferencias significativas 

(Figura 11). 
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Figura 11. Número de adipocitos de los grupos experimentales. Control: grupo control, 

SMet: grupo con inducción del Síndrome Metabólico, Pulpa: grupo con pulpa de Mango Ataulfo 

liofilizada al 10%, Cáscara: grupo con cáscara de mango Ataulfo liofilizada al 10%, Fibra: grupo 

con fibra de cáscara de mango Ataulfo al 10%.  Los resultados se presentan como medias ± 

DE. No hay diferencias significativas entre grupos. 
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6.8 Tamaño de los adipocitos del tejido adiposo 

De acuerdo con los resultados obtenidos del conteo del tamaño de los 

adipocitos se observó que el grupo SMet aumentó el tamaño de la célula 1.88 

veces en comparación con el grupo Control. Por otro lado, se observó una 

disminución del tamaño de las células del grupo Pulpa de 1.23 veces en 

comparación con el grupo SMet. También se observó una disminución del 

tamaño celular del grupo Cáscara de 2.77 veces en comparación con el grupo 

SMet. Y, por último, el grupo Fibra también mostró un tamaño celular menor 

de 2.19 veces en comparación del grupo SMet, sin embargo, ningún grupo 

mostró diferencias significativas (Figura 12).  

 

Figura 12. Tamaño de adipocitos de los grupos experimentales. Control: grupo 

control, SMet: grupo con inducción del Síndrome Metabólico, Pulpa: grupo con pulpa de 

Mango Ataulfo liofilizada al 10%, Cáscara: grupo con cáscara de mango Ataulfo liofilizada 

al 10%, Fibra: grupo con fibra de cáscara de mango Ataulfo al 10%.  Los resultados se 

presentan como medias ± DE. No hay diferencias significativas entre grupos. 
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6.9 Niveles de expresión del gen Adipoq/Gapdh 

Con respecto a los niveles de expresión del gen Adipoq, que codifica a 

la adiponectina quien es secretada por el tejido adiposo y regula la sensibilidad 

a la insulina, se observó una tendencia al aumentó de 3.97 veces en el grupo 

SMet en comparación con el grupo Control (p = 0.051). Para los niveles de 

expresión del grupo Pulpa hubo una disminución significativa de 4.6 veces en 

comparación con el grupo SMet (p = 0.0012). Por otro lado, el grupo Cáscara 

presentó una disminución significativa en los niveles de expresión de 3.62 

veces en comparación del grupo SMet (p = 0.031). Y, por último, los niveles 

de expresión del grupo Fibra también mostraron una disminución significativa 

de 4.02 veces en comparación con el grupo SMet (p = 0.011) (Figura 13).  

 

Figura 13. Expresión relativa del gen Adipoq/Gapdh de los grupos experimentales. 

Los resultados se presentan como media ± EEM. *p<0.05, **p<0.005. 
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6.10 Niveles de expresión del gen Lepr/β-actina 

Los niveles de expresión del gen Lepr, quien codifica al receptor de 

leptina que es sintetizada por el tejido adiposo y regula el equilibrio energético 

mediante la inhibición del apetito y promueve la sensación de saciedad, 

mostraron un aumento de 0.77 veces en el grupo SMet en comparación con el 

grupo Control. Para los niveles de expresión del grupo Pulpa hubo una 

disminución de 0.96 veces en comparación con el grupo SMet. Por otro lado, 

el grupo Cáscara presentó una disminución en los niveles de expresión de 0.79 

veces en comparación del grupo SMet. Y, por último, los niveles de expresión 

del grupo Fibra también mostraron una disminución de 0.73 veces en 

comparación con el grupo SMet. A pesar de las disminución de los niveles del 

gen Lepr en los grupos Pulpa, Cáscara y Fibra no se observaron diferencias 

estadísticamente significativas (Figura 14).  

 
Figura 14. Expresión relativa del gen Lepr/β-actina de los grupos 

experimentales. Los resultados se presentan como medias ± EEM. No hay diferencias 

significativas entre grupos. 
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6.11 Niveles de expresión del gen Tnf-α/18s 

Con respecto a los niveles de expresión del gen Tnf-α que codifica a la 

citocina proinflamatoria Tnf-a y que es un marcador característico del SMet, se 

observó un aumento de 0.03 veces en el grupo SMet en comparación con el 

grupo Control. Para los niveles de expresión del grupo Pulpa hubo una 

disminución de 0.26 veces en comparación con el grupo SMet. Los niveles del 

grupo Cáscara presentaron un aumento en los niveles de expresión de 0.36 

veces en comparación del grupo SMet. Y, por último, los niveles de expresión 

del grupo Fibra también mostraron una disminución de 0.57 veces en 

comparación con el grupo SMet (Figura 15).  

 

 

Figura 15. Expresión relativa del gen Tnf-α/18s de los grupos experimentales. Los 

resultados se presentan como medias ± EEM. No hay diferencias significativas entre grupos. 
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6.12 Niveles de expresión del gen Il-10/β-actina 

Para los niveles de expresión del gen Il-10, que codifica a la citocina 

antiinflamatoria y que promueve la remodelación normal del tejido adiposo 

después de una respuesta inflamatoria, se observó el aumento de 0.04 veces 

en el grupo SMet en comparación con el grupo Control. Para los niveles de 

expresión del grupo Pulpa hubo una disminución de 0.21 veces en 

comparación con el grupo SMet. Por otro lado, el grupo Cáscara presentó un 

aumento en los niveles de expresión de 0.71 veces en comparación del grupo 

SMet. Y, por último, los niveles de expresión del grupo Fibra también 

mostraron un aumento de 0.22 veces en comparación con el grupo SMet 

(Figura 16).  

 

 

Figura 16. Expresión relativa del gen Il-10/β-actina de los grupos experimentales. Los 

resultados se presentan como medias ± EEM. No hay diferencias significativas entre grupos. 
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6.13 Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el 

peso corporal  

El panel de gráficas que se presenta a continuación muestra los análisis 

de correlación del gen Tnf-α con las variables de interés que fueron 

significativas. Dichas diferencias significativas se observaron en el grupo 

experimental Pulpa. Estos resultados mostraron que los niveles de expresión 

del gen Tnf-α se correlacionaron negativamente con la disminución del peso 

corporal de los ratones durante las 12 semanas de intervención (Figura 17).   
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Figura 17. Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s con el peso corporal del grupo 

experimental Pulpa. A: Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el peso corporal de la 

semana 0 de la intervención. B: Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el peso corporal 

de la semana 2 de la intervención. C: Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el peso 

corporal de la semana 4 de la intervención. D: Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el 

peso corporal de la semana 6 de la intervención. E: Análisis de correlación del gen Tnf-

α/18s y el peso corporal de la semana 8 de la intervención. F: Análisis de correlación del 

gen Tnf-α/18s y el peso corporal de la semana 12 de la intervención. Los resultados se 

presentan como media ± EEM. p<0.05. 
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6.14 Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y 

el peso corporal  

En el siguiente panel de gráficas se muestran los análisis de correlación 

del gen Il-10 con las variables de interés que fueron significativas. Dichas 

diferencias significativas se observaron en el grupo experimental Pulpa. Estos 

resultados mostraron que los niveles de expresión del gen Il-10 se correlaciona 

negativamente con la disminución del peso corporal de los ratones durante las 

semanas 0, 2, 4, 6 y 12 de la etapa de intervención. También se observó una 

correlación positiva entre los genes Il-10 y Tnf-α (Figura 18).   
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Figura 18. Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina con el peso corporal del 

grupo experimental Pulpa. A: Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el peso 

corporal de la semana 0 de la intervención. B: Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina 

y el peso corporal de la semana 2 de la intervención. C: Análisis de correlación del gen Il-

10/β-actina y el peso corporal de la semana 4 de la intervención. D: Análisis de correlación 

del gen Il-10/β-actina y el peso corporal de la semana 6 de la intervención. E: Análisis de 

correlación del gen Il-10/β-actina y el peso corporal de la semana 12 de la intervención. F: 

Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el gen Tnf-α/18s del grupo de intervención 

Pulpa. Los resultados se presentan como media ± EEM. p<0.05. 
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6.15 Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh 

e indicadores bioquímicos 

Se realizó un análisis de correlación entre los niveles de expresión de 

Adipoq, los niveles séricos de insulina y triglicéridos. Estos resultados 

mostraron que la disminución de los niveles de insulina séricos se correlacionó 

positivamente con la expresión del gen Adipoq en el grupo Pulpa. Otro de los 

análisis demostró que los niveles séricos de triglicéridos se correlacionaron 

negativamente con la expresión del mismo gen en el grupo Pulpa.  (Figura 

19).  

 

 

Figura 19. Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh con los indicadores 

bioquímicos del grupo experimental Pulpa. A: Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh y 

los niveles séricos de insulina. B: Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh y los niveles 

séricos de triglicéridos. Los resultados se presentan como medias ± EEM. p<0.05. 
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6.16 Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y 

variables de interés  

Las correlaciones analizadas entre el nivel de expresión de Il-10 y el 

índice HOMA-IR mostraron que la disminución de la resistencia a la insulina 

se correlaciona negativamente con la expresión del gen Il-10 en el grupo 

Cáscara (Figura 20). 

 

 

 

 

 

Figura 20. Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina con el índice de resistencia a 

la insulina del grupo experimental Cáscara. HOMA: Homeostasis Model Assessment, RI: 

resistencia a la insulina. Los resultados se presentan como medias ± EEM. p<0.05. 
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6.17 Análisis de correlación del gen Lepr/β-actina y 

variables de interés  

En el siguiente panel de gráficas se observan las correlaciones 

analizadas entre el nivel de expresión del gen Lepr y los niveles séricos de 

insulina y el índice de resistencia a la insulina (HOMA-IR) del grupo 

experimental Fibra. Estos resultados mostraron que la disminución de los 

niveles séricos de insulina se correlacionó positivamente con la expresión del 

gen Lepr. También se observó que al reducir el índice de resistencia a la 

insulina se correlacionó positivamente con la expresión del gen Lepr del grupo 

experimental Fibra (Figura 21).  

Figura 21. Análisis de correlación del gen Lepr/β-actina con los niveles séricos de 

insulina y el índice de resistencia a la insulina del grupo experimental Fibra. A: Análisis de 

correlación del ge Lepr/β-actina y los niveles séricos de insulina. B: Análisis de correlación del 

gen Lepr/β-actina y el índice HOMA-IR. HOMA: Homeostasis Model Assessment, RI: 

resistencia a la insulina. Los resultados se presentan como medias ± EEM. p<0.05. 
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6.18 Análisis de correlación de los genes Adipoq, 

Lepr, Tnf-α e Il-10 con las variables de morfometría del tejido 

adiposo. 

Se realizaron análisis de correlación entre los genes de interés, Adipoq, 

Lepr, Tnf-α e Il-10 y el número y tamaño de los adipocitos del tejido adiposo 

del modelo murino. Se realizó la correlación de los genes con las variables de 

interés por cada grupo experimental. En la figura 22 se observan las 

correlaciones del grupo Control, en la figura 23 se observan las correlaciones 

del grupo SMet, en la figura 24 se observan las correlaciones del grupo Pulpa, 

en la figura 25 se observan las correlaciones del grupo Cáscara y en la figura 

26 se observan las correlaciones del grupo Fibra. Para estos análisis no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas.  
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Figura 22. Análisis de correlación de los genes Adipoq/Gapdh, Lepr/ β-actina, Tnf-α/18s e Il-

10/β-actina con el número y tamaño (área μm2) de los adipocitos del grupo Control. A: Análisis de 

correlación del gen Adipoq/Gapdh y no. de adipocitos. B: Análisis de cor correlación del gen Lepr/β-

actina y el no. de adipocitos. C: Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el no. de adipocitos. D: 

Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el no. de adipocitos. E: Análisis de correlación del gen 

Adipoq/Gapdh y el tamaño de adipocitos. F: Análisis de correlación del gen Lepr/β-actina y el tamaño 

de adipocitos. G: Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el tamaño de adipocitos. H: Análisis de 

correlación del gen Il-10/β-actina y el tamaño de adipocitos. Los resultados se presentan como media 

± EEM. No hay diferencias significativas entre grupos. 
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Figura 23. Análisis de correlación de los genes Adipoq/Gapdh, Lepr/ β-actina, Tnf-

α/18s e Il-10/β-actina con el número y tamaño (área μm2) de los adipocitos del grupo SMet. 

A: Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh y no. de adipocitos. B: Análisis de correlación 

del gen Lepr/β-actina y el no. de adipocitos. C: Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el 

no. de adipocitos. D: Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el no. de adipocitos. E: 

Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh y el tamaño de adipocitos. F: Análisis de 

correlación del gen Lepr/β-actina y el tamaño de adipocitos. G: Análisis de correlación del gen 

Tnf-α/18s y el tamaño de adipocitos. H: Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el 

tamaño de adipocitos. Los resultados se presentan como media ± EEM. No hay diferencias 

significativas entre grupos. 
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Figura 24. Análisis de correlación de los genes Adipoq/Gapdh, Lepr/ β-actina, Tnf-

α/18s e Il-10/β-actina con el número y tamaño (área μm2) de los adipocitos del grupo Pulpa. 

A: Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh y no. de adipocitos. B: Análisis de correlación 

del gen Lepr/β-actina y el no. de adipocitos. C: Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el 

no. de adipocitos. D: Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el no. de adipocitos. E: 

Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh y el tamaño de adipocitos. F: Análisis de 

correlación del gen Lepr/β-actina y el tamaño de adipocitos. G: Análisis de correlación del gen 

Tnf-α/18s y el tamaño de adipocitos. H: Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el 

tamaño de adipocitos. Los resultados se presentan como media ± EEM. No hay diferencias 

significativas entre grupos. 
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Figura 25. Análisis de correlación de los genes Adipoq/Gapdh, Lepr/ β-actina, Tnf-

α/18s e Il-10/β-actina con el número y tamaño (área μm2) de los adipocitos del grupo Cáscara. 

A: Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh y no. de adipocitos. B: Análisis de correlación 

del gen Lepr/β-actina y el no. de adipocitos. C: Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el 

no. de adipocitos. D: Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el no. de adipocitos. E: 

Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh y el tamaño de adipocitos. F: Análisis de 

correlación del gen Lepr/β-actina y el tamaño de adipocitos. G: Análisis de correlación del gen 

Tnf-α/18s y el tamaño de adipocitos. H: Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el 

tamaño de adipocitos. Los resultados se presentan como media ± EEM. No hay diferencias 

significativas entre grupos. 
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Figura 26. Análisis de correlación de los genes Adipoq/Gapdh, Lepr/ β-actina, Tnf-

α/18s e Il-10/β-actina con el número y tamaño (área μm2) de los adipocitos del grupo Fibra. 

A: Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh y no. de adipocitos. B: Análisis de correlación 

del gen Lepr/β-actina y el no. de adipocitos. C: Análisis de correlación del gen Tnf-α/18s y el 

no. de adipocitos. D: Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el no. de adipocitos. E: 

Análisis de correlación del gen Adipoq/Gapdh y el tamaño de adipocitos. F: Análisis de 

correlación del gen Lepr/β-actina y el tamaño de adipocitos. G: Análisis de correlación del gen 

Tnf-α/18s y el tamaño de adipocitos. H: Análisis de correlación del gen Il-10/β-actina y el 

tamaño de adipocitos. Los resultados se presentan como media ± EEM. No hay diferencias 

significativas entre grupos. 
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7 DISCUSIÓN  

El presente estudio tuvo como propósito evaluar el efecto de la pulpa, 

cáscara y fibra de cáscara de mango Ataulfo sobre los biomarcadores 

relacionados con el desarrollo del Síndrome Metabólico en un modelo murino 

inducido por una dieta de sacarosa. Los resultados que se obtuvieron nos 

permiten identificar cuáles fueron los efectos de los subproductos de mango y 

sus posibles efectos preventivos o terapéuticos sobre las complicaciones 

relacionadas con SMet, como la resistencia a la insulina, la obesidad o la 

diabetes mellitus tipo 2.  

En cuanto al peso corporal, los resultados obtenidos en el estudio 

revelaron que el peso de los grupos experimentales de Pulpa, Cáscara y Fibra 

redujeron en comparación del grupo SMet al final de la intervención. El grupo 

SMet mantuvo su peso durante las 12 semanas, esto puede deberse a que 

estudios en animales y humanos reportaron que el consumo elevado de HCO 

simples está ampliamente relacionado con la inducción a la obesidad y 

resistencia a la insulina y este mantenimiento en el peso se caracteriza por la 

hipertrofia del tejido adiposo (L’hadj et al., 2019). A diferencia de los demás 

grupos experimentales que no mantuvieron una dieta rica en sacarosa. Por 

otro lado, la pérdida de peso de los ratones que recibieron la pulpa, la cáscara 

y la fibra de mango Ataulfo, también podían relacionarse por la presencia de 

la fibra dietética presente en su composición nutrimental, que ha demostrado 

que favorece la disminución de la ingesta energética, reduce la absorción de 

nutrimentos energéticos y puede modificar la respuesta metabólica (Zarzuelo-

Zurita & Galisteo-Moya, 2007).  

Los niveles séricos de glucosa no mostraron cambios significativos en 

ninguno de los grupos experimentales. Esto difiere con un estudio realizado 

por L’hadj, et al., 2019 donde evaluaron las identidades fitoquímicas de un 

extracto rico en flavonoides de Lepidium sativum L. en dónde identificaron 

altas concentraciones de flavonoles como la quercetina y su efecto sobre 
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aspectos bioquímicos en ratas Wistar. Los resultados demostraron los efectos 

curativos ejercidos por los flavonoides sobre la hiperglucemia, la inflamación y 

la diabetes (L’hadj et al., 2019). 

Por otra parte, en los niveles séricos de insulina se observó un aumento 

significativo en el grupo SMet en comparación con el grupo Control. Esto 

podría deberse a que los azúcares se relacionan con la regulación del 

metabolismo de las grasas lo que podría aumentar la lipogénesis de novo, 

aumentando el riesgo de desarrollar la resistencia a la insulina (Clemens et al., 

2016). Con respecto a los grupos que recibieron los tratamientos con los 

subproductos de mango, se observa una disminución de los niveles séricos de 

la insulina donde se observan cambios significativos en comparación con el 

grupo SMet. La presencia de nutrimentos como la fibra dietética, la vitamina C 

y compuestos fenólicos podrían ser responsables del efecto positivo 

observado. La fibra dietética es un nutrimento funcional que ha demostrado su 

capacidad para modular la homeostasis de la glucosa, mejorar la sensibilidad 

a la insulina y regular varios marcadores inflamatorios implicados en la 

patogénesis del SMet.  Consumir fibra a partir de fuentes alimentarias como 

las frutas o verduras parece ser una estrategia eficaz para prevenir 

enfermedades, ya que disminuye la ingesta de grasas y el aumento del 

consumo de sustancias antioxidantes. Esto se debe a que la fibra reduce la 

ingesta energética al aumentar el volumen del contenido gastrointestinal y su 

viscosidad, lo que altera la densidad energética, pero con un menor aporte 

calórico. Como resultado se presenta una mejoría en la tolerancia a la glucosa 

y disminuyen de los niveles de insulina lo que, a su vez, induce la saciedad 

mediante la regulación del centro hipotalámico (Zarzuelo-Zurita & Galisteo-

Moya, 2007). 

La resistencia a la insulina afecta a células periféricas, pero además la 

secreción alterada de insulina ha sido reconocida como un defecto grave 

debido a la descompensación de las células β del páncreas después de la 
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glutoxicidad y la lipotoxicidad a largo plazo (Li et al., 2020). El índice HOMA-

IR nos permite cuantificar la resistencia a la insulina. En nuestro estudio se 

mostró un aumento significativo en el grupo SMet en comparación con el grupo 

Control. Por otra parte, el índice tuvo una disminución significativa en el grupo 

experimental Cáscara en comparación del grupo SMet. Esto coincide con 

Andres-Hernando y colaboradores en donde al haber niveles elevados de 

insulina, se observa una menor sensibilidad a la insulina, como resultado de la 

evaluación del índice de resistencia a la insulina. (Andres-Hernando et al., 

2020). Se conoce que el tipo de alimentos que se ingieren tienen una influencia 

clave en la resistencia a la insulina, sobre todos los alimento de origen vegetal, 

que dan como resultado una menor resistencia a la insulina (Banaszak et al., 

2022).  

Existe un impacto de la quercentina respecto al almacenamiento de 

grasa en el hígado. Está molécula suprimió algunas vías de señalización 

involucradas en la lipogénesis y la adipogénesis (Castellino et al., 2019) 

Nuestros resultados reportan una disminución de los niveles de triglicéridos 

séricos en el grupo Cáscara y Fibra siendo estos dos los grupos que presentan 

este compuesto en mayor cantidad y se confirma con el tamaño de las células 

en dónde el grupo Cáscara presentó el menor tamaño de adipocitos.  

El grupo Pulpa, Cáscara y Fibra no mostraron una disminución 

significativa de los niveles de triglicéridos en comparación del grupo SMet o el 

grupo control al finalizar la intervención. Esto puede deberse a que, si bien, al 

reducirse el tamaño de los adipocitos, estos mantienen un estado metabólico 

saludable al liberar los ácidos grasos libres necesarios para que los puedan 

utilizar los tejidos magros, así la insulina puede regular este proceso e inhibir 

la liberación de los ácidos grasos a circulación, mejorando así la utilización de 

la glucosa (Bakker et al., 2023). Con respecto a la evaluación de los niveles 

séricos de triglicéridos, en nuestro estudio no se observaron diferencias 

significativas. Se ha propuesto que el exceso de adiposidad, sobre todo en la 
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resistencia a la insulina, conduce a un aumento en la producción de ácidos 

grasos libres por los adipocitos lo que provoca un aumento en la síntesis 

hepática de triglicéridos (Galletti et al., 2019). 

En un estudio realizado por Márquez-Álvarez y colaboradores en el 

2024, en el que evaluaron el consumo de las dietas desequilibradas ricas en 

sacarosa (HSD, carbohidratos 68%, proteínas 14%, lípidos 55%) o grasa 

(HFD, carbohidratos 31%, proteínas 14%, lípidos 55%) en ratas macho Wistar 

con una duración de doce meses, se reportó que la dieta HSD indujo 

hipertrigliceridemia e hiperglucemia, además de una reducción significativa del 

tamaño de los islotes de Langerhans, esto es resultado del almacenamiento 

ectópico de la grasa en el páncreas por lo que las células sufren cambios 

morfológicos y funcionales para satisfacer los requerimientos metabólicos, 

pero a largo plazo dichas adaptaciones inducen la pérdida de la función y 

finalmente la muerte celular. Por lo que las dietas ricas en sacarosa 

demuestran tener alteraciones metabólicas más significativas que una dieta 

rica en grasa, aunque ambas generan daño pancreático, por lo que el consumo 

de dietas desequilibradas puede conducir a obesidad en la zona abdominal 

con alteraciones metabólicas y funcionales (Márquez Álvarez et al., 2024).  

En otro estudio de Saleh y colaboradores en el 2014, se investigó el 

efecto de la mangiferina en un modelo de rata diabética resistente a la insulina. 

En este estudio, la DM2 se indujo mediante una dieta rica en grasas y fructosa 

durante ocho semanas, seguida de una dosis subdiabetogénica de 

estreptozocina (HFD-Fr-STZ). Los animales recibieron una dosis de 

mangiferina de 20 mg/kg durante 28 días. Los resultados mostraron que los 

efectos de la mangiferina se compararon con los del sensibilizador de insulina 

estándar, la rosiglitazona, demostrando que la mangiferina es un compuesto 

natural potencialmente beneficioso para el tratamiento de la DM2 y los 

trastornos metabólicos asociados con el SMet. Este efecto se debe a la mejora 
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en la sensibilidad a la insulina, la modulación del perfil lipídico y la 

normalización de los niveles de adipocinas (Saleh et al., 2014). 

Con respecto al análisis de la histología de nuestro estudio, se observa 

la presencia de CLS de macrófagos en el grupo SMet, sin embargo, no se 

observan en el grupo control o en los grupos de Pulpa, Cáscara y Fibra. 

También se observa en el grupo SMet una estructura hexagonal, perdiendo la 

estructura ovalada que caracteriza a los adipocitos, esto se debe al 

crecimiento celular (hipertrofia). Los grupos que recibieron los tratamientos de 

mango presentan una diminución visual del tamaño de los adipocitos y no se 

presentan filtración de celular inmunológicas, esto se debe a que el tejido 

adiposo es el principal tejido involucrado en la liberación de adipocinas que 

están vinculadas a la inflamación y la resistencia a la insulina (Bakker et al., 

2023). La inflamación del tejido adiposo se caracteriza por la infiltración de 

macrófagos y los linfocitos de forma secundaria. Los macrófagos rodean a los 

adipocitos formando estructuras parecidas a una corona, lo que podría ser un 

signo de muerte del adipocito y un rasgo distintivo de la inflamación de bajo 

grado. El tejido adiposo con hiperplasia e hipertrofia reduce la sensibilidad a la 

insulina y expresa concentraciones altas de quimiocinas, siendo las 

encargadas de atraer más macrófagos a la célula, perpetuando el proceso de 

invasión inmune (Cinti et al., 2005). 

Para el análisis de la morfometría del tejido adiposo, en nuestro estudio 

se observó un aumento en el número de adipocitos en los grupos que 

recibieron el tratamiento con subproductos de mango en comparación del 

grupo SMet y el tamaño de los adipocitos disminuyó en comparación del grupo 

SMet, siendo el grupo Cáscara el que presentó el menor tamaño de adipocitos, 

sin embargo, no se mostraron diferencias significativas. El aumento en el 

tamaño y el número de adipocitos se conoce que alcanzan inevitablemente un 

límite al encontrarse en condiciones prolongadas de un balance energético 

positivo como se podría observar en el grupo SMet, y no pueden soportar una 
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presión anabólica adicional, debido a las limitaciones de expansión celular y 

tisular, por lo que se provoca estrés en los adipocitos en inicia el proceso 

inflamatorio en respuesta a esté estrés. Spalding et al. demostraron que el 

número de adipocitos está regulada y se determina durante la infancia, lo que 

indica que el principal mecanismo de plasticidad en respuesta a un 

desequilibrio energético es el aumento del tamaño de las células (Longo et al., 

2019).  

En un estudio de Arner et al., se realizó un cohorte de 764 individuos y 

se encontró que la aparición de la hiperplasia e hipertrofia es independiente 

del peso corporal, pero se correlaciona con los niveles de insulina y la 

sensibilidad a la insulina. Además, el número de adipocitos aumenta más en 

la hiperplasia que en la hipertrofia (Arner et al., 2010).  

Cuando la masa del tejido adiposo aumenta considerablemente a nivel 

celular, esto lleva tanto a la hiperplasia como a la hipertrofia de los adipocitos. 

Si no se produce adecuadamente a través de la remodelación de la matriz 

extracelular y la neovascularización apropiadas, la hipertrofia de los adipocitos 

puede causar estrés en el tejido adiposo y muerte celular. Se ha comprobado 

que los adipocitos subcutáneos hipertróficos presentan una expresión génica 

proinflamatoria y están relacionados con mayores tasas de lipólisis, mayor 

liberación de citocinas y resistencia a la insulina. Asimismo, la hipertrofia de 

los adipocitos viscerales se ha asociado con la dislipidemia, lo que sugiere que 

se debe a un excesivo aporte de ácidos grasos libres a la circulación portal 

(Azzu et al., 2020). 

La expresión génica nos permite analizar la modulación de los genes y 

su relación con los mecanismos relacionados con el SMet. Los genes que se 

analizaron en este estudio fueron el gen Adipoq, el gen Lepr, el gen Tnf-α y el 

gen Il-10, mismos que se expresan en el tejido adiposo.  
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Los resultados de la expresión del gen Adipoq nos permiten observar 

que hay una disminución de la expresión de Adipoq en los grupos Pulpa, 

Cáscara y Fibra, en comparación con el grupo SMet y estos cambios fueron 

significativos, por lo que se observa que si existe una modulación en la 

expresión de este gen como resultado del tratamiento de los subproductos de 

mango, esto se compara con diversos estudios que han demostrado la 

asociación de variantes del gen Adipoq con la obesidad o sus comorbilidades, 

como el síndrome metabólico (Peralta Romero et al., 2015).  

La adiponectina está presente en el plasma en su forma globular, que 

resulta de la proteólisis, aunque en cantidades muy pequeñas. La señalización 

a través de los receptores conduce a la activación de vías como AMPK y 

PPAR-α. La adiponectina activa diversas vías de señalización para cumplir sus 

funciones a nivel metabólico, dependiendo del tejido en el que se exprese. 

Algunas de estas vías conocidas son AdipoR1, AdipoR2, AMPK, Ca2+, PPAR-

α y ceramidas. A través de estas rutas, se pueden llevar a cabo procesos, 

como la reducción del estrés oxidativo en el tejido músculo esquelético, el 

aumento de la sensibilidad a la insulina, la reducción de la síntesis de lípidos 

con una mejora en la homeostasis, el incremento de la biogénesis mitocondrial 

y la prevención de la apoptosis endotelial, lo que resulta en la producción de 

sustancias antiinflamatorias como la IL-10 (López-Quintero et al., 2022). 

Con respecto a los resultados de nuestro estudio se observó que Lepr 

aumentó su expresión en el grupo SMet, esto puede deberse a que en un 

estado energético positivo los adipocitos secretan Leptina para disminuir la 

ingesta de alimentos a nivel central y aumentar el gasto de energía (Longo 

et al., 2019), sin embargo no se observan diferencias significativas en los 

grupos que recibieron los tres tratamientos. 

La expresión de Tnf-α en nuestro estudio tampoco mostró diferencias 

significativas entre grupos, sin embargo, se observa el aumento de la 

expresión del gen en el grupo Cáscara, esto puede deberse a que el Tnf-α es 



73 
 

un factor clave en la resistencia a la insulina. Durante la fermentación de la 

fibra dietética, se producen ácidos grasos de cadena corta, como el butirato, 

que ha demostrado ser eficaz en la reducción de la producción de Tnf-α 

(Zarzuelo-Zurita & Galisteo-Moya, 2007). En un estudio realizado por Torres 

et al., se evaluó en individuos con obesidad como hubo un aumento en la 

producción de Tnf-α por los adipocitos y este resultado se correlacionó 

positivamente con la resistencia a la insulina. En el tejido adiposo el Tnf-α 

reduce la expresión de genes relacionados con el almacenamiento de ácidos 

grasos libres y eleva la expresión de genes involucrados en la síntesis de novo 

de colesterol y ácidos grasos, lo que podría llevar a un incremento de ácidos 

grasos séricos y desencadenar resistencia a la insulina (Torres et al., 2019).  

Por otro lado, el gen Il-10, que codifica a la citocina Il-10 que tiene 

funciones antiinflamatorias, tampoco mostró diferencias significativas entre 

grupos, pero si resulta de una mayor expresión en el grupo Cáscara, 

secundado por el grupo Fibra, por lo que estos grupos limitaron la activación 

de células inmunitarias reclutadas a la célula y redujeron la producción de 

citocinas al promover la desaturación de ácidos grasos (York et al., 2024).  

Para este estudio también se realizaron correlaciones del peso corporal 

y los indicadores bioquímicos con la expresión de genes y se encontraron 

correlaciones positivas y negativas.  

En este estudio se muestran correlaciones negativas en el grupo Pulpa 

entre el peso corporal de la intervención de la semana 0 (p = 0.03, r = -0.77), 

2 (p = 0.05, r = -0.73), 4 (p = 0.00, r = -0.91), 6 (p = 0.00, r = -0.88), 8 (p = 0.05, 

r = -0.75) y 12 (p = 0.03, r = -0.78) y los niveles de expresión de Tnf-α. Este 

resultado sugiere que a mayor disminución del peso corporal está asociado a 

la estimulación en la producción de citocinas inflamatorias. Este grupo 

presento una disminución en la expresión génica en comparación con el grupo 

control y el grupo SMet, lo que sugiere que la pérdida de peso y el tratamiento 

con Pulpa podría disminuir la inflamación sistémica. Lo que se contradice con 
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un estudio realizado por Ramírez, M. et al 2012, ya que la expresión de Tnf-α 

está incrementada en el tejido adiposo de sujetos obesos y sus niveles de 

expresión reducen con la pérdida de peso (Ramírez Alvarado & Sánchez Roitz, 

2012). Es importante considerar que otros factores podrían influir en esta 

relación, lo que requiere un análisis más detallado en estudios posteriores.  

Otros de los resultados significativos que se encontraron en este estudio 

muestran correlaciones negativas entre el peso corporal de los ratones del 

grupo experimental Pulpa durante la etapa de intervención de las semanas 0 

(p = 0.04, r = -0.78), 2 (p = 0.00, r = -0.92), 4 (p = 0.03, r = - 0.82), 6 (p = 0.04, 

r = -0.78) y 12 (p = 0.00, r = -0.92) y la expresión del gen Il-10. Este resultado 

sugiere que una mayor pérdida de peso corporal se asocia con el aumento en 

la producción de citocinas antiinflamatorias, lo cual coincide con 

investigaciones previas que destacan el efecto antiinflamatoria de una mayor 

expresión de Il-10 (Sun et al., 2021). Estos resultados apoyan la hipótesis de 

que el acumulo de lípidos por el tejido adiposo  causa aumento en el tamaño 

y número de adipocitos lo cual lo lleva a hipoxia y por ende liberación de ácidos 

grasos, lo que moviliza y se disminuye la secreción de sustancias 

antiinflamatorias, pero con la pérdida de peso y la reducción del tamaño y 

número de adipocitos se regula la homeostasis metabólica con el aumento en 

la expresión del gen Il-10 (Rodríguez López et al., 2017).  Además, se observo 

una correlación positiva entre la expresión del gen Il-10 y el gen Tnf-α (p = 

0.04, r = 0.73). Lo que confirma que, a mayor actividad antiinflamatoria, mayor 

es la producción de citocinas proinflamatorias.  

Otra de las correlaciones positivas que se observaron en el grupo Pulpa, 

fue la relación entre los niveles séricos de insulina y la expresión del gen 

Adipoq (p = 0.00, r = 0.96). Este resultado propone que una disminución en los 

niveles de insulina conduce a una mejora en la sensibilidad, lo que refuerza el 

papel central de la adiponectina en este proceso. 
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Para el grupo Cáscara se encontró un resultado significativo que 

muestra una correlación negativa entre la expresión del gen Il-10 y el índice 

HOMA-IR (p = 0.02, r = -0.97). Lo que propone que, a menor resistencia a la 

insulina, será mayor la respuesta antiinflamatoria inmunitaria. Por lo tanto, un 

aumento en la expresión de Il-10 podría estar reduciendo la inflamación, lo que 

resulta en una mejora en la sensibilidad a la insulina y por ende, una 

disminución en el índice HOMA-IR (Gu et al., 2019). 

Y para el grupo Fibra se encontraron dos resultados significativos que 

muestran correlaciones positivas entre la expresión del gen Lepr, los niveles 

séricos de insulina (p = 0.00, r = 0.99) y el índice HOMA-IR (p = 0.00, r = 0.97). 

Lo que sugiere que a medida que aumenta la expresión del gen Lepr, también 

aumentan los niveles de insulina y el índice HOMA-IR. Esto podría deberse a 

que el aumento en los niveles de insulina es una respuesta compensatoria a 

la resistencia a la insulina, buscando mejorar la sensibilidad a la leptina y 

potencialmente la sensibilidad a la insulina. La fibra que reciben los ratones 

podría estar mejorando la expresión de Lepr, sin embargo, no se presenta una 

mejora metabólica por la presencia de la resistencia a la insulina, lo que resulta 

en una posible compensación en la señalización de la leptina y la insulina 

(Obradovic et al., 2021).  

Por último, se correlacionaron las variables de la morfometría del tejido 

adiposo con la expresión de los genes Adipoq, Lepr, Tnf-α e Il-10 en todos los 

grupos experimentales, sin embargo, después de realizar los análisis 

estadísticos no se encontraron relaciones entre variables, lo que requiere un 

análisis más detallado en estudios futuros.  
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8 CONCLUSIONES  

Los subproductos de Mango Ataulfo demostraron tener efectos sobre 

los biomarcadores metabólicos en ratones de la cepa C57BL/6N con síndrome 

metabólico inducido por una dieta alta en sacarosa. La pulpa, la cáscara y la 

fibra de cáscara disminuyeron el peso corporal, los indicadores bioquímicos 

séricos, el tamaño de los adipocitos del tejido adiposo y la expresión de los 

genes Adipoq, Lepr y Tnf-α y aumentaron el número de adipocitos en los 

ratones del estudio. Por otra parte, la cáscara disminuyó el índice de 

resistencia a la insulina de manera significativa y disminuyó el tamaño de los 

adipocitos. Por lo tanto, los subproductos del mango Ataulfo, demostraron una 

reducción potencial en algunos de los factores de riesgo asociados con el 

desarrollo del SMet, siendo la cáscara la que mostró mejores efectos, sin 

embargo, se requieren de más estudios que permitan evaluar la réplica de los 

resultados mostrados en este estudio o de nuevos resultados que favorezcan 

el uso y consumo de los subproductos del mango Ataulfo para la prevención y 

el control del SMet.  
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9 RECOMENDACIONES 

10.1. Estudiar otras moléculas sensibles a la inflamación como la Il-6, 

Ghrelina, el Neuropéptido Y, resistina, factor inhibidor de la activación de 

plasminógeno (PAI1), entre otras y conocer el impacto en el mecanismo de 

apetito y la saciedad.  

10.2. La cantidad de algunas muestras biológicas para las realización 

de otras pruebas hubiera permitido identificar otros posibles mecanismos 

relacionados con el proyecto de investigación.  
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Anexo 2. Reconocimiento a la Presentación de Cartel Científico en 
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Anexo 3. Reconocimiento a la Presentación de Cartel Científico en la 

Jornada Universitaria del Conocimiento UAS 2023 



89 
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Sociedad Internacional de Nutrigénetica y Nutriegenómica (ISNN) 



90 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo 5. Resumen publicado en la Revista Internacional Lifestyle Genomics 

en las Memorias del 16th Congreso de la Sociedad Internacional de Nutrigénetica y 

Nutriegenómica (ISNN) 
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Anexo 6. Constancia de Estancia Académica en CIAD A.C. Culiacán. 
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Anexo 7. Constancia de Participación como Ponente en el 4to Congreso 

Internacional sobre Inocuidad y Calidad Alimentaria. 
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Anexo 8. Constancia de Participación como Instructora de “ANICA KIDS” 

como parte de las actividades del 4to Congreso Internacional sobre Inocuidad y 

Calidad Alimentaria. 
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SIGLAS Y ABREVIATURAS  

ADA Asociación Americana de Diabetes 

Adipoq Adiponectina 

AMPK Serina/treonina cinasa 

ANOVA Análisis de varianza  

CLS Estructura en forma de corona  

DM2 Diabetes mellitus tipo 2 

ECV Enfermedades cardiovasculares 

Gapdh Gliceraldehído 3-fosfato deshidrogenasa 

H&E Hematoxilina y eosina  

HDL Lipoproteínas de alta densidad 

HOMA-IR Evaluación del modelo homeostático de resistencia a la insulina 

Il-10 Interleucina 10 

IMC Índice de masa corporal  

LDL Lipoproteínas de baja densidad  

Lepr Receptor de leptina 

ATP III Panel de tratamiento en adultos III 

OMS Organización Mundial de la Salud 

PCR Reacción en cadena de la polimerasa  

PROFAPI Programa de Fomento y Apoyo a Proyectos de Investigación 

RNAm Ácido ribonucleico mensajero  

SMet Síndrome metabólico 

TA Tejido adiposo  

TAB Tejido adiposo blanco  

TAS Tejido adiposo subcutáneo  

TAV Tejido adiposo visceral  

TG Triglicéridos 

Tnf-a Factor de necrosis tumoral alfa 

VLDL Lipoproteína de muy baja densidad  

 




