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RESUMEN 

El síndrome metabólico (SM) es un conjunto de alteraciones metabólicas que incluyen un 

aumento de la circunferencia de cintura (CC), dislipidemia, hipertensión arterial e 

hiperglucemia. En México, su prevalencia se encuentra entre el 31% y el 54%, lo cual es 

elevado, además, representa un alto riesgo de desarrollar complicaciones como enfermedades 

cardiovasculares y diabetes mellitus. Se ha reportado que algunos suplementos con 

compuestos bioactivos como lo es el alga espirulina (AE), aporta beneficios en este tipo de 

padecimientos. El objetivo de este trabajo fue evaluar el efecto del consumo de AE en el 

perfil lipídico (colesterol total [CT], triglicéridos [TGL], colesterol de alta densidad [HDL]) 

y en la CC de pacientes con SM. Se trató de un estudio experimental de grupos paralelos, 

controlado con placebo, en el que se incluyeron pacientes entre los 30 y 60 años, con 

diagnostico de SM según ATP-III. El grupo experimental estuvo conformado por 14 

pacientes (11 mujeres y 3 hombres) y el grupo control por 16 (10 mujeres y 6 hombres), a 

los que se les administraron cápsulas con 3 g/día de AE y celulosa microcristalina, 

respectivamente, durante 12 semanas. Los resultados se analizaron con pruebas de chi 

cuadrada, U de Mann-Whitney, t de Student y regresión lineal, donde el grupo experimental 

mostró diferencias significativas en algunos de los componentes de riesgo metabólico (CRM) 

(p < 0.05). Se observó una disminución en la CC (103.2 ± 11.5 a 98.4 ± 10.6) y TGL (222.5 

± 88.6 a 183.3 ± 74.9), así como un aumento de HDL (37.5 ± 10.5 a 43.4 ± 12.9). A su vez, 

la variación en la dieta y actividad física (AF) de esta investigación no contribuyó a los 

cambios en CC, HDL y TGL (p [cambio de F] = 0.9, 0.3 y 0.1, respectivamente). En 

conclusión, la suplementación con AE tuvo un efecto beneficioso sobre los CRM, 

específicamente la CC y los niveles plasmáticos de HDL y TGL. 

 

Palabras clave: Alga espirulina; Arthrospira platensis; lípidos; síndrome metabólico; 

suplemento alimenticio. 
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ABSTRACT 

Metabolic syndrome (MetS) is a cluster of metabolic abnormalities that include increased 

waist circumference (WC), dyslipidemia, hypertension, and hyperglycemia. In Mexico, its 

prevalence ranges from 31% to 54%, which is considered high. Moreover, it represents a 

significant risk for developing complications such as cardiovascular disease and type 2 

diabetes. Some supplements containing bioactive compounds, such as Spirulina (SP), have 

been reported to provide benefits in managing this condition. The aim of this study was to 

evaluate the effect of SP consumption on lipid profile (total cholesterol [TC], triglycerides 

[TG], high-density lipoprotein cholesterol [HDL-C]) and WC in patients with MetS. This 

was a placebo-controlled, parallel-group experimental study, which included patients aged 

30 to 60 years diagnosed with MetS according to the ATP-III criteria. The experimental 

group consisted of 14 participants (11 women and 3 men), while the control group included 

16 participants (10 women and 6 men). Participants were administered capsules containing 

3 g/day of SP and microcrystalline cellulose, respectively, for 12 weeks. The results were 

analyzed using chi-square, Mann-Whitney U, Student’s t-test, and linear regression analyses. 

The experimental group showed statistically significant differences in some metabolic risk 

components (MRCs) (p < 0.05). A reduction was observed in WC (103.2 ± 11.5 to 98.4 ± 

10.6) and TG levels (222.5 ± 88.6 to 183.3 ± 74.9), as well as an increase in HDL-C (37.5 ± 

10.5 to 43.4 ± 12.9). Additionally, dietary and physical activity (PA) variations in this study 

did not contribute to the changes in WC, HDL-C, or TG (p for change in F = 0.9, 0.3, and 

0.1, respectively). In conclusion, SP supplementation had a beneficial effect on MRCs, 

specifically on WC and plasma levels of HDL-C and TG. 

 

Keywords: Spirulina algae; Arthrospira platensis; lipids; metabolic syndrome; nutritional 

supplement. 
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1. MARCO TEÓRICO 

1.1 Antecedentes            

1.1.1 Síndrome metabólico 

El síndrome metabólico (SM), es un grupo de afecciones que, en conjunto aumentan el riesgo 

de sufrir enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2 (DM2), y se caracteriza 

por un conjunto de factores de riesgo fisiológicos, bioquímicos, clínicos y metabólicos. Estos 

factores de riesgo, incluyen a la obesidad, resistencia a la insulina (RI), hipertensión y 

dislipidemia (1,2). De acuerdo con Alberti et al. (3), quien reportó, que los pacientes que 

tienen SM, aumentan 5 veces más, el riesgo de desarrollar DM2, y el doble de riesgo de 

padecer enfermedades cardiovasculares, en los próximos 5 a 10 años. Además, un paciente 

con SM, presenta entre 2 y 4 veces más probabilidad de sufrir un accidente cerebrovascular, 

y entre 3 y 4 veces más posibilidades de experimentar un infarto al miocardio (4).  

Las alteraciones antes mencionadas, se deben principalmente a un estado proinflamatorio, en 

la que hay una producción anormal de citocinas como el factor de necrosis tumoral α, 

interleucina 1 (IL-1), interleucina 6 (IL-6), leptina, adiponectina, factor activador de 

plasminógeno, resistina y proteína C reactiva (PCR). Mohammadi et al. (5) demostraron un 

incremento significativo en las concentraciones de citocinas en pacientes con SM en 

comparación con sujetos sanos. En su estudio, los niveles del factor de necrosis tumoral α 

(TNF-α) fueron de 15.94 ± 0.89 pg/ml en el grupo control y 140.69 ± 10.40 pg/ml en 

pacientes con SM; los de IL-6 fueron de 4.6 ± 0.2 pg/ml y 98.14 ± 17.94 pg/ml, 

respectivamente, mientras que los valores de PCR fueron de 0.4 mg/dl en sujetos sanos y 5 

mg/ml en pacientes con SM (5). Esta evidencia sugiere que el SM, especialmente cuando se 

asocia con obesidad abdominal, se vincula con una mayor concentración de IL-6 y TNF-α, 

que son liberados principalmente por macrófagos infiltrados en el tejido adiposo (6-8).  

1.1.1.1 Criterios diagnósticos 

El SM fue descrito por Raven en 1988 como síndrome X, desde entonces, organizaciones 

internacionales (tabla 1), la han definido utilizando diferentes criterios para su diagnóstico 

(1).  
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Tabla 1. Criterios diagnósticos para SM (9-13).  

Organización 

 

Año 

OMS EGIR ATP III AACE AHA IDF 

1998 1999 2001 2003 2005 2005 

Resistencia a la 

insulina 
DM2, 

GAA, ITG 
Insulina 

plasmática > 

p75 

Ninguno GAA- 

ITG 
Ninguno Ninguno 

Definido por: RI+ 2 IR+ 2 3 + RI+1 3 + CC + 2 

Obesidad 

central (cm) 
 

CC hombre 
CC mujer 

IMC (kg/m2) 

  
  

 
> 0.90 
> 0.84 
> 30 

 
  
  

> 90 
> 80 
— 

  
 

  
> 102 
> 88 
— 

  
 

  
— 
— 

≥ 25 

  
 

  
> 102 
> 88 
— 

  
 

  
> 90 
> 80 
— 

Lípidos (mg/dl) 
 

Triglicéridos 
 
HDL hombre 
HDL mujer 

  
 

≥ 150 
  

 
< 35 
< 39 

  
  

≥ 150 
  
 

< 39 
< 39 

 
  

≥ 150 
 

  
< 40 
< 50 

 
  

≥ 150 
 

  
< 40 
< 50 

  
 

≥ 150/T 
 
  

< 40 / T 
< 50 / T 

 
  

≥ 150 / T 
  

 
< 40 / T 
< 50 / T 

Presión arterial 

(mmHg) 
≥  

140/90 
≥   

140/90 
o en T 

≥  
130/85 

  

≥  130/

85 
≥  

130/85 
o en T 

≥ 
130/85 
o en T 

Glucosa en 

ayuno (mg/dl) 
GAA, ITG 

DM2 
  

GAA, ITG 
  

>110 

(incluida 

DM2) 
  

GAA, 

ITG 
  

> 100 ó en T 
  

>100 o DM2 

previamente 

diagnos- 

ticada  

Otros µAlbum — — Otras  — — 

OMS: Organización Mundial de la Salud; EGIR: European Group of Insulin Resistence; ATP III: 

Adult Treatment Panel III; AACE: American Association of Clinical Endocrinologists; IDF: 

International Diabetes Federation; AHA: American Heart Association; GAA: glucemia alterada en 

ayunas; ITG: intolerancia a la glucosa; HDL: Lipoproteína de alta densidad; T: Tratamiento; DM2: 

diabetes mellitus tipo II; µAlbum: Microalbuminuria; CC: Circunferencia de cintura; IR+2: presencia 

de resistencia a la insulina más dos criterios adicionales; 3+: tres o más criterios presentes; CC + 2: 

circunferencia de cintura aumentada más dos criterios adicionales. 

Actualmente, los criterios de diagnóstico más utilizados, de acuerdo a su aplicación clínica, 

son los reportados por la National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III 

(NCEP-ATP III, por sus siglas en inglés) (11).  
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1.1.1.2 Etiología y fisiopatología 

La fisiopatología, es el estudio de los procesos patológicos físicos y químicos, que tienen 

lugar en el organismo. En la figura 1, se muestra un resumen de la fisiopatología, los 

componentes del SM y la relación que tienen entre sí, hasta llegar a sus complicaciones.  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Fisiopatología del SM (14). 

Emanuela et al. (15), indicaron que el SM, tiene su origen en el exceso de peso, especialmente 

en la obesidad abdominal, por lo que ambos estados (sobrepeso y obesidad), están ligados a 

un proceso de inflamación crónica, clasificada como de bajo grado, el cual desempeña un 

papel crucial, en la generación de citocinas que promueven la RI, y está última, promueve el 

desarrollo de hiperinsulinemia, que son los desencadenantes de las enfermedades 

relacionadas con el SM, como la dislipidemia, la hipertensión y la hiperglucemia (16-18).  

1.1.1.2.1 Obesidad central 

Se determina por el aumento de la circunferencia de cintura (CC), la cual se origina a causa 

de un aumento en la ingesta de alimentos, lo que resulta en un balance energético positivo. 

A lo largo del tiempo, este desequilibrio conduce a la acumulación de lípidos, y el tejido 

adiposo experimenta adaptaciones, incluyendo la generación de nuevos adipocitos mediante 

un proceso conocido como hiperplasia adipocitaria (19, 20). Sin embargo, la capacidad del 

tejido adiposo, para responder a la necesidad de almacenamiento de grasa es limitada, y si se 
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excede, puede llevar a la hipertrofia de los adipocitos y desencadenar una respuesta 

inflamatoria. La hipertrofia de los adipocitos, conduce a la formación de adipocitos 

disfuncionales, y a la infiltración de macrófagos en el tejido adiposo (19). Esta infiltración 

de macrófagos, junto con la presencia de adipocitos disfuncionales, da lugar a una mayor 

producción de citocinas proinflamatorias, como el TNF-α, la IL-6, el inhibidor del activador 

del plasminógeno I (PAI-I) y ácidos grasos libres (AGL), dando origen a una inflamación 

crónica subclínica, inicialmente localizada en el tejido adiposo, que se extiende como una 

inflamación crónica lo que afecta a otros órganos (21). En esta secuencia de eventos, también 

se produce una acumulación inapropiada de grasa, que afecta a otros órganos, como el 

hígado, tejido muscular, corazón y páncreas, entre otros, lo cual causa alteraciones en su 

funcionamiento, lo que conduce a la aparición de lipotoxicidad en estos órganos, y como 

resultado final, puede desencadenarse RI en los mismos (22-25). 

1.1.1.2.2 Resistencia a la insulina 

La insulina es una hormona compuesta por 51 aminoácidos, que es producida y liberada por 

las células beta del páncreas, y desempeña un papel crucial en la regulación de la glucosa en 

el cuerpo, así como en el crecimiento y metabolismo celular (26-27). La RI se define como 

la reducción en la capacidad de la insulina, para generar la respuesta fisiológica necesaria, 

para mantener el equilibrio de la glucosa en el cuerpo (28-30). Como se ha informado, la RI 

se origina a partir de la lipotoxicidad asociada al sobrepeso y la obesidad, no obstante, es 

crucial destacar que la predisposición genética desempeña un papel significativo en su 

desarrollo, ya que diversos genotipos favorecen la acumulación de tejido adiposo, 

especialmente a nivel abdominal, el deterioro de las vías de señalización, así como los 

defectos en el receptor de insulina, que contribuye de manera adicional al desarrollo de mayor 

RI e hiperinsulinemia por compensación (16, 31), como se reportó en un estudio, donde se 

investigó la relación de la RI y la hiperinsulinemia, se concluyó que están estrechamente 

relacionadas, y rara vez existen de forma aislada (32), debido a que la resistencia a la acción 

de ésta hormona, se compensa con un aumento en su secreción, por la célula β pancreática, 

de lo cual resulta la hiperinsulinemia (14, 30). 
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1.1.1.2.3 Dislipidemia 

En condiciones fisiológicas normales, la insulina desempeña un papel anabólico al inhibir la 

lipólisis y la gluconeogénesis hepática, mientras incrementa la captación de glucosa en el 

hígado, los músculos y los tejidos adiposos (33). Sin embargo, cuando se desarrolla RI en los 

tejidos grasos, se ve afectada la inhibición de la lipólisis mediada por la insulina (34). Este 

fenómeno conduce a un aumento en los AGL, empeorando la resistencia a la insulina al 

provocar alteraciones en la cascada de señalización de la insulina en varios órganos, creando 

así un círculo vicioso. Los ácidos grasos libres actúan sobre el hígado para promover tanto la 

gluconeogénesis como la lipogénesis (35, 36), dado que la RI reduce la actividad de la enzima 

lipoproteína lipasa, lo que disminuye la eliminación tanto de lipoproteínas de muy baja 

densidad (VLDL) como de quilomicrones, contribuyendo aún más a la hipertrigliceridemia 

(37). 

La hiperinsulinemia compensatoria, resultado de la resistencia a la insulina, estimula la 

lipólisis en los adipocitos, lo que incrementa los niveles de AGL en la circulación (34, 35). 

Estas concentraciones elevadas de AGL favorecen la síntesis de ésteres de colesterol y 

triglicéridos (TGL), y posteriormente, la producción de VLDL ricas en TGL. A su vez, las 

VLDL activan la proteína de transferencia de ésteres de colesterol (CETP), que facilita el 

intercambio de TGL de las VLDL hacia las HDL. Como consecuencia, se forman partículas 

de HDL enriquecidas en TGL y pobres en ésteres de colesterol, lo que las vuelve más 

susceptibles a la degradación (33, 38, 39). Este mecanismo contribuye a la 

hipertrigliceridemia y a la reducción de los niveles de colesterol HDL, alteraciones 

características del SM. 

1.1.1.2.4 Hipertensión 

La elevación de la presión arterial constituye otro criterio relevante para el diagnóstico del 

SM. Sin embargo, los mecanismos precisos que explican cómo el SM contribuye a la 

hipertensión y a la progresión de la lesión en los órganos diana aún no se comprenden 

completamente, por lo que continúan siendo un área importante de investigación. No 

obstante, se ha observado que la obesidad, en particular la visceral, desencadena la activación 

de mecanismos que tienen como consecuencia la elevación de la presión arterial (40). Uno 

de ellos es el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), cuya activación, junto con el 

aumento de la actividad del sistema nervioso simpático (SNS), incrementa la reabsorción 
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renal de sodio, lo que resulta en un estado de hipervolemia y, en consecuencia, el aumento 

de la presión arterial (40-42). Sumado a esto, la compresión física de los riñones causada por 

el aumento de la grasa dentro y alrededor de los riñones también puede estimular la 

reabsorción renal de sodio y contribuir a la activación del SRAA en la obesidad (43-45). A 

medida que persiste la obesidad, las alteraciones metabólicas progresivas, incluida la RI, la 

hiperinsulinemia compensatoria, la hiperglucemia y la dislipidemia, pueden favorecer de 

manera sinérgica, la inflamación y la aterosclerosis, interactuando con la hipertensión para 

provocar daños adicionales en los riñones y el sistema cardiovascular, lo que a su vez agrava 

la hipertensión, estableciendo un círculo vicioso (40). 

Es importante destacar, que tanto la hiperinsulinemia como la RI pueden promover per se el 

desarrollo de la hipertensión arterial. Ya que, se ha demostrado que la insulina tiene efectos 

antinatriuréticos, lo que implica una mejora en la reabsorción renal de sodio y una 

estimulación del SNS (40, 46). Este punto se respalda con los hallazgos de Ferrannini et al. 

(47), quienes evaluaron la sensibilidad a la glucosa de pacientes con hipertensión arterial y 

observaron una relación inversa entre la captación de glucosa y la presión arterial. Estos 

resultados sugieren que la hipertensión arterial está vinculada a un estado de RI, y además, 

se correlaciona con la gravedad de la hipertensión (47, 48). 

1.1.1.2.5 Hiperglucemia 

La elevación de los niveles de glucosa en sangre en SM, puede ser consecuencia de la RI 

crónica, ya que, en circunstancias normales, el tejido muscular esquelético, es el principal 

receptor de la glucosa en el organismo, gracias a la acción de la insulina, pero en el estado 

de la RI, esta captación de glucosa no funciona de manera eficiente, lo que provoca un 

incremento en los niveles de glucosa en la sangre (49). Además de lo mencionado 

anteriormente, el hígado comienza a generar y liberar glucosa en el torrente sanguíneo, ya 

que la insulina no puede inhibir de manera eficaz la gluconeogénesis hepática, debido a este 

estado de resistencia (50). La exposición crónica a glucosa y AGL en concentraciones 

elevadas, induce estrés oxidativo que puede causar fatiga y disfunción de las células beta 

pancreáticas y posteriormente, la apoptosis de dichas células, disminuyendo la producción 

de insulina, este desequilibrio metabólico, da origen a la hiperglucemia, que con el tiempo 

evoluciona a DM2 (51).  
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1.1.1.3 Epidemiología 

El SM se ha convertido en uno de los mayores problemas de salud a nivel mundial. La 

prevalencia varía notablemente, debido a la existencia de diferentes puntos de corte, por lo 

que según Noubiap et al. (52), entre el 12.5% y el 31.4% de la población mundial padece de 

SM, y las regiones mayormente afectadas fueron América y el Mediterráneo oriental.   

En Estados Unidos el SM ha mostrado un incremento sostenido. Según datos de la Encuesta 

Nacional de Salud y Nutrición (NHANES), y con base en los criterios diagnosticos 

establecidos por la ATP III, la prevalencia de adultos mayores de 20 años con SM pasó del 

37.6% al 41.8% entre 2011 y 2018 (53). Mientras que, en Latinoamérica, según Márquez et 

al. (54), la prevalencia general del SM fue del 24.9%, según los criterios establecidos por el 

ATP III. Además, este síndrome mostró una ligera mayor frecuencia en mujeres (25.3%) en 

comparación con hombres (23.2%). Asimismo, la prevalencia más alta se observó en el grupo 

de edad de mayores de 50 años (55-58). 

Cabe destacar que, la prevalencia de SM en la población mexicana varió dependiendo de los 

puntos de corte utilizados para el diagnóstico. De acuerdo al metaanálisis realizado por 

Gutiérrez et al. (59), se observó que, empleando los criterios de ATP III, la prevalencia fue 

del 36%, mientras que, según la IDF, fue del 54%. Asimismo, según el modelo de efectos 

aleatorios, la prevalencia combinada del SM en poblaciones mexicanas adultas sanas fue del 

41%. Respecto a la prevalencia de SM de acuerdo al sexo, los hombres mexicanos 

presentaron una tasa del 39%, mientras que en las mujeres mexicanas fue del 38% (59, 60). 

A nivel regional, en el estado de Hidalgo, aunque no se disponen de datos precisos sobre la 

prevalencia de SM, se sabe que esta es tres veces mayor a la de DM2 (61, 62). Según la 

Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) del 2018, el 12.8% de las personas 

mayores de 20 años padece DM2, lo que sugiere que aproximadamente el 38.4% de la 

población mayor a 20 años podría presentar SM (63). 

1.1.1.4 Tratamiento  

El tratamiento del SM, tiene como objetivo mejorar la “calidad de vida relacionada con la 

salud” (CVRS) (64), y disminuir el riesgo de complicaciones, como enfermedades 

cardiovasculares y DM2. Por lo anterior, es fundamental, el control de los indicadores 

bioquímicos, como es el caso del perfil lipídico. El manejo general implica la implementación 

de cambios en el estilo de vida y el tratamiento farmacológico (65) (Tabla 2). 
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Tabla 2. Enfoque terapéutico del SM (66). 

Componentes  Terapéutica  propuesta 

Obesidad abdominal o aumento 

de Circunferencia de Cintura 

Reducción del 10 al 20% del exceso de peso 

Ejercicio programado 

Dieta tipo “mediterránea” 

Déficit calórico 

Abandono del tabaco 

Reducción de la ingesta de alcohol 

Presión arterial elevada 

Reducción del 10 al 20% del exceso de peso 

Ejercicio programado 

Reducción de ingesta de sodio 

Abandono del tabaco 

Reducción de la ingesta de alcohol 

Farmacoterapia (Bloqueadores AT1, IECA-bloqueadores de 

canales cálcicos) 

Ácidos Omega 3  

Hiperglucemia 

Dieta baja en CHO simples 

Dieta con alimentos de baja carga glucémica.  

Ejercicio programado 

Metformina, tiazolidinedionas, inhibidores DPP IV, 

insulinosecretagogos, insulina. 

Abandono del tabaco 

Reducción de la ingesta de alcohol 

Ácidos Omega 3 

HDL (bajo) y TGL (elevados) - 

Dislipidemia 

Dieta con alimentos de bajo índice glucémico.  

Reducción dietética de grasas saturadas y grasas trans 

Alimentos ricos en grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas 

Alimentos con fitoestanoles/esteroles 

Ejercicio programado 

Abandono del tabaco 

Reducción de la ingesta de alcohol 

Ácidos Omega 3 como antioxidante 

Estatinas, según guías basadas en riesgo cardiovascular, fibratos 

AT1: Angiotensina 1; IECA: Inhibidores de Enzima Convertidora de Angiotensina; DPP-IV: Dipeptil 

peptidasa tipo 4; CHO: Carbohidratos; HDL: Lipoproteínas de alta densidad; TGL: Triglicéridos. 

Fuente: adaptado de Guzman et al (66). 

 

Para comenzar el tratamiento del SM, el primer paso es implementar un enfoque no 

farmacológico. La Asociación Americana de Diabetes, recomienda que todas las personas en 

riesgo de desarrollar DM2 sigan estas directrices nutricionales: en primer lugar, las personas 

con sobrepeso u obesidad deben lograr y mantener una pérdida de peso mínima del 5%. Es 
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esencial adoptar un patrón alimenticio que incluya verduras sin almidón, frutas enteras, 

legumbres, cereales integrales, nueces, semillas y productos lácteos bajos en grasa, mientras 

se reduce el consumo de carne, bebidas azucaradas, dulces, cereales refinados y alimentos 

ultraprocesados (67, 68). Además, se aconseja consumir al menos 14 g de fibra por cada 

1,000 calorías y limitar los azúcares añadidos a menos del 10% del total de calorías diarias. 

También se recomienda un plan de alimentación que enfatice los elementos de la dieta 

mediterránea, rica en grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas y ácidos grasos de cadena 

larga, como los que se encuentran en el pescado graso, nueces y semillas. Es importante 

evitar las grasas trans o limitar su ingesta a menos del 1% del total de calorías (67, 68). La 

OMS, sugiere que las grasas saturadas no superen el 10% del total de la ingesta calórica y se 

debe aumentar el consumo de lípidos monoinsaturados y poliinsaturados hasta el 20% del 

total de calorías (68-71). Asimismo, se recomienda reducir la ingesta de sodio a entre 1.5 y 

2.3 g por día (68, 71, 72). Para quienes consumen alcohol, se sugiere hacerlo con moderación: 

una unidad estándar de alcohol o menos por día para mujeres y hasta dos unidades para 

hombres (68, 71). 

En cuanto a la actividad física (AF), se recomienda que los adultos con riesgo de 

enfermedades metabólicas realicen al menos 150 minutos de actividad aeróbica de intensidad 

moderada a vigorosa por semana, distribuidos en al menos tres días y evitando más de dos 

días consecutivos sin ejercicio. Para personas más jóvenes y en mejor condición física, puede 

ser suficiente realizar 75 minutos por semana de entrenamiento de alta intensidad o 

intervalos. Además, se aconseja realizar de dos a tres sesiones de ejercicios de resistencia por 

semana en días no consecutivos (71, 73-76). También es crucial fomentar la reducción del 

tiempo sedentario, es decir, aquellas actividades de baja energía como trabajar sentado frente 

a una computadora o ver televisión, interrumpiendo estos períodos cada 30 minutos con 

breves pausas para pararse, caminar o realizar otras actividades físicas ligeras (67, 77). En 

resumen, seguir estas recomendaciones nutricionales y de AF puede contribuir 

significativamente a la prevención y manejo del SM, mejorando la calidad de vida de las 

personas en riesgo. 

El tratamiento farmacológico debe implementarse cuando los factores de riesgo aumentan, o 

bien, cuando los tratamientos no farmacológicos no producen los resultados esperados. 

Además, es necesario cuando existe un riesgo significativo de daño tisular y complicaciones, 
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como en el caso de la DM2 e hipertensión arterial (78). En este contexto, las principales 

intervenciones farmacológicas incluyen el tratamiento de la dislipidemia con estatinas y 

fibratos, así como la reducción del riesgo protrombótico con fármacos antiplaquetarios. 

También es relevante el uso de sensibilizadores de insulina para disminuir el riesgo de 

diabetes y, por supuesto, el empleo de fármacos antihipertensivos (Tabla 2) (66, 78, 79). Cabe 

mencionar que estos medicamentos deben prescribirse de manera individual, de acuerdo con 

cada componente del SM que presente el paciente, ya que no existe un tratamiento 

farmacológico único para el SM. De hecho, algunos componentes de este síndrome requieren 

el uso prolongado de múltiples medicamentos, lo cual representa un desafío para los 

pacientes debido a la polifarmacia y la disminución en el cumplimiento del tratamiento (78, 

79). Por lo tanto, existe un interés creciente en el uso de compuestos naturales para reducir 

el riesgo y la progresión del SM. Tal es el caso de sustancias complementarias no 

farmacológicas, como la fibra, los ácidos grasos poliinsaturados y fitonutrientes como la 

ficocianina, tienen un papel positivo en el tratamiento de patologías asociadas al SM (79, 80), 

por lo que suplementos como el alga espirulina (AE), ricos en estos compuestos, podrían 

ofrecer beneficios adicionales en el tratamiento (81-86). 

1.1.2 Alga espirulina 

El AE, es el nombre habitual que se le ha dado a la Arthrospira platensis, es un alga 

microscópica, perteneciente a las cianobacterias, que son microorganismos unicelulares de 

color verde/azul, y recibe su nombre debido a la forma espiral de sus tricomas (filamentos), 

como se muestra en la figura 2 (87). 

 

 

 

  

 

Figura 2. Cyanobacteria Arthrospira platensis, vista desde un microscopio (87). 
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1.1.2.1 Características nutricionales del alga espirulina 

En términos nutricionales, el AE, es un alimento rico en macro y micronutrientes, incluyendo 

proteínas de alta calidad, vitaminas, minerales, lípidos, fibra y fitonutrientes, por lo que se le 

ha dado una mayor importancia, a su ingesta y producción comercial, y es principalmente 

utilizada para la elaboración de suplementos alimenticios para el consumo humano. En la 

tabla 3 se muestra el contenido nutricional por cada 100 g de AE (88). 

Tabla 3. Composición química de la espirulina.  

Compuesto  Contenido en 100 g 

Proteínas (g)  35.4 – 70  

 Aminoácidos  

 Glutamato 7.0 – 7.3  

 Leucina  5.9 – 8.4  

 Aspartato 5.2 – 6.0  

 Lisina 2.6 – 4.6  

 Tirosina 2.6 – 3.4  

 Fenilalanina 2.6 – 4.1  

 Metionina 1.3 – 2.7  

Lípidos (g)  4.0 – 16.0 

 Ácidos grasos (%)  

 Palmítico 25.8 – 44.9  

 Gama – linolénico 17.1 – 40.1  

 Linoleico 11.1 – 12.0  

 Palmitoleico 2.3 – 3.8  

 Esteárico 1.7 – 2.2  

Carbohidratos (g)  14.0 – 19.0  

 Polisacáridos 11.0 – 12.0 

 Fibra  3.0 – 7.0 

Minerales (mg)   

 Calcio 468 

 Hierro 87.4 

 Fósforo 961  

 Yodo (mcg) 142 

 Magnesio 319 

 Zinc 1.45 

 Selenio (mcg) 25.5 

 Cobre 0.47 

 Manganeso 3.26 

 Cromo (mcg) <400 

 Potasio 1,660 

 Sodio 641 
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Tabla 3. Continuación de la composición química de la espirulina.  

Compuesto  Contenido en 100 g 

Vitaminas (g)   

 Vitamina A (β-caroteno) UI 352.000 

 Vitamina K (mcg) 1090 

 B12 (mcg) 162  

 B2 (mg) 3.0 – 4.6  

 B6 (mg) 0.5 – 0.96  

 B3 (mg) 13.0 – 15.0  

 Ácido fólico (mg) 0.05 – 9.92  

 Vitamina E  0.4 – 9.8 

Fitonutrientes (g)   

 Flavonoides 0.1 – 0.9  

 Carotenoides  0.3 – 2.6  

 Ficocianina – C  13.5 – 14.8  

 Aloficocianina 2.3  

 Clorofila 1 – 2  

 Zeaxantina (mg) 101 

 

1.1.2.1.1 Proteínas 

Las proteínas son macronutrientes complejas que desempeñan muchas funciones vitales en 

el organismo, están compuestas por diferentes aminoácidos, lo que implica que la calidad 

nutricional de una proteína se determina fundamentalmente por el contenido, la proporción 

y la disponibilidad de estos aminoácidos (89, 90). El contenido proteico del AE varía según 

la forma de cultivo, la estación y la ubicación geográfica. No obstante, se han identificado en 

ella aminoácidos esenciales como la leucina, la metionina, la fenilalanina y la lisina (91). 

Estos aminoácidos son cruciales para la síntesis de proteínas, así como para la producción de 

hormonas y neurotransmisores, incluidos aquellos que regulan el apetito y el estado de ánimo, 

lo que puede facilitar la adherencia a una dieta saludable y mejorar la sensibilidad a la 

insulina, lo cual es beneficioso para las personas con SM (92). De hecho, se ha demostrado 

que la espirulina contiene aminoácidos esenciales en las proporciones recomendadas por la 

FAO (Food and Agriculture Organization of the United Nations), comparables con los 

estándares proteicos de la carne, los huevos o la leche, y con una calidad superior en 

comparación con las proteínas vegetales (89, 90, 93) 

Aunque tienen un elevado contenido de proteínas nutritivas, el AE aún no ha logrado una 

relevancia considerable como alimento o sustituto alimentario. Los principales impedimentos 

para su aceptación son la consistencia pulverulenta de la masa seca, la coloración verde 
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oscuro y el sutil olor a pescado, características que dificultan su inclusión en los alimentos 

convencionales (93). 

1.1.2.1.2 Ácidos grasos 

Los ácidos grasos son indispensables para el funcionamiento normal de todos los organismos, 

en particular, son componentes esenciales de las membranas plasmáticas. Además, actúan 

como materiales de almacenamiento de energía y como moléculas de señalización que 

controlan el desarrollo y la diferenciación celular, así como la expresión genética (94, 95).  

Entre los diversos tipos de ácidos grasos, los poliinsaturados (PUFA) representan entre el 25 

y el 60% del total de lípidos (96).  

Se ha descubierto que el AE contiene niveles elevados de PUFA, especialmente ácido 

gamma-linolénico (GLA) y ácido linoleico (91). El GLA es un ácido graso poliinsaturado 

perteneciente a la serie omega-6. Este ácido graso se encuentra principalmente en algunos 

aceites vegetales, como el aceite de onagra, el aceite de borraja y el aceite de grosella negra, 

los cuales no son consumidos con frecuencia. Fuera de estos aceites específicos, el GLA está 

presente en menores cantidades en otros alimentos, como frutos secos y semillas; sin 

embargo, su presencia en estos alimentos es bastante limitada (97). El GLA desempeña varios 

roles importantes en el cuerpo, entre ellos, posee propiedades antiinflamatorias. En el 

organismo, el GLA se convierte en ácido dihomo-gamma-linolénico (DGLA), que puede 

transformarse en prostaglandinas de la serie 1 (PGE1) y tromboxanos. Estos compuestos son 

mediadores de la inflamación en patologías como la DM2, la artritis, las enfermedades 

cardiovasculares y el SM (98-100). 

Por otro lado, el ácido linoleico es un ácido graso poliinsaturado esencial de la serie omega-

6 (101-103). Este componente es vital en la dieta humana, ya que el cuerpo no puede 

sintetizarlo y, por tanto, debe obtenerse a través de los alimentos (102). Entre sus funciones 

se encuentra la síntesis de eicosanoides, compuestos que regulan la inflamación. Asimismo, 

el ácido linoleico juega un papel en la regulación del metabolismo lipídico e influye en los 

niveles de colesterol y TGL (102, 103). El ácido linoleico se encuentra en una variedad de 

aceites vegetales y alimentos, como los aceites de cártamo, girasol, soja, maíz y sésamo, así 

como en frutos secos y semillas como nueces, almendras y chía (104, 105). 
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1.1.2.1.3 Carbohidratos 

Los CHO son esenciales para el funcionamiento normal de todos los organismos, actuando 

como la principal fuente de energía y participando en diversos procesos biológicos cruciales 

(106). Además, cumplen funciones como materiales de almacenamiento de energía, 

especialmente en formas como el almidón y el glucógeno, y como moléculas de señalización 

que regulan el desarrollo, la diferenciación celular y la expresión genética (106, 107). En este 

contexto, la espirulina destaca por su contenido significativo de CHO, representando 

típicamente entre el 14% y el 19% de su peso seco (108). Los cuales, son principalmente 

fibra dietética y diversas formas de polisacáridos, fundamentales para sus propiedades 

funcionales y beneficios para la salud (108-110). 

Entre los polisacáridos con un papel destacado en la fisiología celular se encuentran los 

sulfatados, como el calcio espirulan (Ca-SP) y los polisacáridos de espirulina (SPS). Los 

cuales han sido estudiados debido a sus propiedades antivirales, antioxidantes y 

antiinflamatorias, además de mejorar el metabolismo al aumentar la eficiencia energética y 

regular los niveles de glucosa en sangre. De este modo, optimizan el uso de nutrientes por 

las células y aumentan la producción de adenosín trifosfato (ATP), mientras regulan los 

niveles de glucosa mejorando la sensibilidad a la insulina y modulando enzimas clave en el 

metabolismo de los CHO (111-114). 

Asimismo, la espirulina contiene monosacáridos como la ramnosa, glucosa y manosa, que 

también desempeñan funciones biológicas importantes. Estos azúcares simples son utilizados 

rápidamente por las células como fuente de energía inmediata o como precursores en la 

biosíntesis de otros compuestos biológicos esenciales (111-112). Además, la fibra dietética, 

tanto soluble como insoluble, constituye una parte significativa de su contenido de CHO, 

variando entre el 20% y el 32% del total. Esta fibra desempeña roles esenciales en la 

promoción de la salud intestinal, proporciona sensación de saciedad y ayuda en la 

modulación de los niveles de glucosa y lípidos en sangre (115-116). 

En conclusión, los CHO presentes en la espirulina no solo proporcionan energía, sino que 

también desempeñan roles cruciales en la salud intestinal y la regulación metabólica. Estos 

componentes contribuyen significativamente a los beneficios para la salud asociados con el 

consumo de esta alga. 
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1.1.2.1.4 Minerales 

Los minerales son elementos esenciales para el correcto funcionamiento de todos los 

organismos vivos. Juegan roles cruciales en numerosos procesos fisiológicos, como la 

formación de huesos y dientes, la regulación del equilibrio de líquidos, la contracción 

muscular y la función nerviosa. También, actúan como cofactores de diversas enzimas, 

facilitando reacciones bioquímicas esenciales para el metabolismo y otras funciones vitales 

(117, 118). 

El AE destaca por su alto contenido de minerales esenciales, que representan una parte 

significativa de su perfil nutricional. Entre los minerales más relevantes presentes en la 

espirulina se encuentran el sodio (Na), calcio (Ca), fósforo (P), magnesio (Mg) y potasio (K), 

así como oligoelementos como el hierro (Fe), yodo (I), zinc (Zn) y cobre (Cu). De hecho, el 

Fe y Cu se encuentran en concentraciones superiores en la espirulina comparado con las 

carnes y espinacas (119-121), mientras que los niveles de Ca y P son comparables a los de la 

leche, beneficiando la salud ósea (120). Por otro lado, la espirulina contiene una cantidad 

segura de I, un mineral indispensable para la síntesis de hormonas tiroideas, las cuales 

regulan el metabolismo, el crecimiento y el desarrollo (117, 121, 122). Estas hormonas son 

esenciales para la función cognitiva, la salud cardíaca y el mantenimiento de un peso corporal 

adecuado. La deficiencia de I puede resultar en afecciones como bocio e hipotiroidismo (91, 

117). Cabe resaltar que el Mg, presente en la espirulina, es necesario como cofactor en 

múltiples reacciones bioquímicas del organismo, incluyendo la síntesis de proteínas, la 

función muscular y nerviosa, la regulación de la glucosa en sangre y la producción de energía 

(117, 121, 122). Finalmente, el K en la espirulina juega un papel fundamental en la regulación 

del equilibrio de líquidos, la contracción muscular y la función nerviosa. Este mineral 

también contribuye a mantener la presión arterial en niveles saludables y apoya el 

funcionamiento cardiovascular adecuado (117, 121, 123). 

1.1.2.1.5 Vitaminas 

Las vitaminas son fundamentales para el correcto funcionamiento del organismo, ya que 

actúan como coenzimas en múltiples reacciones bioquímicas. Asimismo, son cruciales para 

mantener la salud del sistema inmunológico, la piel, los ojos y otros tejidos, además de 

intervenir en la regulación de procesos metabólicos y la expresión genética (124). 
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De acuerdo a diversas investigaciones se ha revelado que algas como la espirulina contienen 

vitaminas hidrosolubles, como las pertenecientes al complejo B, así como vitaminas 

liposolubles, incluyendo A (en forma de β-caroteno), K y E (91, 116, 120,). Resalta el alto 

contenido de vitamina B12 en la espirulina, lo que la posiciona como una alternativa viable 

a los alimentos de origen animal, necesaria para la producción de glóbulos rojos, la 

generación de energía en las células y la salud cardiovascular y del sistema nervioso (120, 

125). También, sobresale por sus elevados niveles de vitaminas B1 (tiamina), B2 

(riboflavina) y B3 (niacina) (91). La tiamina es esencial para el metabolismo de los CHO y 

el correcto funcionamiento del sistema nervioso, facilitando la conversión de los alimentos 

en energía. En cambio, la riboflavina es vital para la producción de energía y para mantener 

la salud de la piel y los ojos. Por su parte, la niacina contribuye al metabolismo y es 

fundamental para la salud del sistema nervioso y la piel (125). Adicionalmente, la espirulina 

es una fuente excepcional de vitamina A en forma de β-caroteno, un compuesto que se 

transforma en vitamina A según las necesidades del organismo, el cual está inversamente 

relacionado con el riesgo de SM e inflamación, aunado a que es indispensable para la visión, 

el sistema inmunológico y la salud de la piel (125, 126). Además, otra vitamina importante 

presente en la espirulina es la vitamina E, la cual actúa como un potente antioxidante, 

protegiendo las células del daño provocado por los radicales libres. Siendo liposoluble, la 

vitamina E es crucial para proteger las células endoteliales, defendiendo las membranas 

celulares del daño oxidativo (127). La disfunción endotelial, a menudo asociada con 

trastornos metabólicos, es un precursor significativo de los problemas cardiovasculares 

(128). 

1.1.2.1.6 Fitonutrientes 

Tal como se ha mencionado anteriormente, la espirulina es un alga azul-verde que se 

distingue por su abundancia en fitonutrientes, incluyendo pigmentos como las ficobilinas, 

clorofilas y carotenoides, además de polifenoles. Estas sustancias le confieren propiedades 

antioxidantes y antiinflamatorias significativas (91, 116, 120, 129). Entre los fitonutrientes 

de la espirulina, destaca la ficocianina, una ficobiliproteína responsable de su característico 

color azul verdoso. La ficocianina no solo ofrece beneficios antioxidantes, sino también 

metabólicos, como la reducción de los niveles de colesterol, TGL y glucosa en sangre (88, 

130). Además de β-caroteno, mencionado anteriormente, la espirulina también contiene otros 
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carotenoides como la zeaxantina, que es esencial para la salud ocular (131, 130). De igual 

forma, el AE contiene clorofila, un pigmento verde que participa en la fotosíntesis y que ha 

demostrado tener propiedades desintoxicantes, antioxidantes y antiinflamatorias (121, 132). 

Por último, los polifenoles presentes en la espirulina se consideran una de las clases más 

importantes de antioxidantes naturales. Entre los polifenoles más destacados se encuentran 

los flavonoides, que ofrecen una amplia gama de beneficios para la salud. Estos incluyen la 

protección contra el daño oxidativo y la inflamación, la mejora de la salud cardiovascular, la 

protección neurodegenerativa y el fortalecimiento del sistema inmunológico (133, 134). 

1.1.2.2 Beneficios de la A. Platensis en la salud 

El valor que se ha generado alrededor del AE es debido a sus propiedades antiinflamatorias, 

antioxidantes e hipolipemiantes (135), además, ha demostrado beneficios en la reducción de 

peso, el incremento de energía, mejora en el rendimiento de atletas, control del apetito y 

protección antioxidante; esto debido a que contiene una gran variedad de macronutrientes y 

micronutrientes esenciales, los cuales no siempre pueden ser sintetizados por el organismo 

humano (136).  

1.1.2.2.1 Efecto de la A. platensis en la obesidad 

La pérdida de peso es uno de los beneficios destacados del consumo de alga espirulina en la 

salud, este efecto positivo se atribuye en gran medida a su contenido en proteína y fibra, dos 

componentes esenciales en el proceso de control de peso (137). Por un lado, las proteínas 

proporcionan una sensación de saciedad, además, tienen un efecto termogénico mayor, lo 

que implica que el organismo metaboliza más calorías durante su digestión en comparación 

con otros nutrientes. Las proteínas también son clave en la preservación de la masa muscular, 

generando un aumento del Gasto Energético Basal (GEB), y como resultado, el organismo 

metaboliza más calorías en reposo, lo que es beneficioso para la pérdida de peso (138). Por 

otro lado, la fibra soluble presente en la espirulina, desempeña un papel importante al 

aumentar la sensación de saciedad y controlar el apetito, lo cual se traduce en una ingesta de 

alimentos con moderación a lo largo del día, facilitando la adhesión a una dieta adecuada. A 

ello se suma, que la fibra soluble, tiene la capacidad de captar lípidos en el intestino, 

reduciendo así su absorción, como resultado, el cuerpo absorbe menos calorías de los 

alimentos que se consumen, lo que puede ayudar en la reducción del peso corporal (139).  
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Con base en lo anterior, diversas investigaciones han confirmado los beneficios de la 

espirulina en el control de peso. Por ejemplo, el estudio de Yousefi et al. (82), proporcionó 2 

g de AE diaria al grupo experimental, además de una dieta hipocalórica, mientras que el 

grupo control solo siguió una dieta hipocalórica. Después de 12 semanas de intervención, las 

medidas antropométricas (peso, circunferencia de cintura y grasa corporal) se redujeron 

significativamente únicamente en el grupo experimental. Asimismo, otro estudio en personas 

con obesidad que recibieron 1 g de AE al día durante 12 semanas mostró una reducción 

significativa en el índice de masa corporal (IMC) y el apetito en comparación con los 

participantes que recibieron un placebo (p = 0.007 y p = 0.01, respectivamente) (140). Por 

otro lado, un ensayo aleatorio, doble ciego y controlado con placebo, realizado con 40 

pacientes con hipertensión y sobrepeso, demostró que los pacientes del grupo que recibió 2 

g de AE al día durante 12 semanas, presentaron reducciones significativas en el IMC (26.9 ± 

3.1 vs 25.0 ± 2.7 kg/m², p = 0.0032) y en el peso (75.5 ± 11.8 vs 70.5 ± 10.3 kg, p < 0.001) 

(141).  

Asimismo, un metaanálisis en el que se incluyeron a 653 participantes, utilizando un modelo 

de efectos aleatorios, demostró los beneficios del AE sobre la obesidad. De acuerdo a este 

estudio, una dosis ≥ 2 g de AE, durante al menos 12 semanas, redujo significativamente el 

peso de los participantes (-1.85 kg, p < 0.001) (82, 86), mientras que la CC disminuyó 1.09 

cm (p = 0.046) (82, 85, 140) (142). No obstante, este estudio reveló que las dosis menores a 

1 g de AE, al igual que intervenciones con duración ≤ 6 semanas, no tuvieron beneficios en 

el control de peso ni de CC (143, 144). 

Por consiguiente, la disminución del tejido adiposo tiene un impacto positivo en otros 

aspectos de la salud, ya que reduce la infiltración de macrófagos en la grasa visceral, previene 

la acumulación de grasa hepática, disminuye el estrés oxidativo, mejora la sensibilidad a la 

insulina y reduce la hiperinsulinemia, lo que disminuye el riesgo de desarrollar otros 

componentes del SM (20, 137, 145). En resumen, el AE ofrece un enfoque integral para el 

control de peso y la mejora de la salud metabólica. 

1.1.2.2.2 Efecto de la A. platensis en la dislipidemia 

A la arthrospira plantensis se le atribuyen beneficios en el metabolismo de los lípidos, debido 

a los compuestos bioactivos presentes en esta alga, dentro de los que se encuentra GLA, un 

ácido graso poliinsaturado que rara vez se obtiene a través de la dieta habitual. De acuerdo a 
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Han et al. (146), el GLA activa al receptor alfa activado por proliferadores peroxisomales 

(PPAR-α), un receptor nuclear que desempeñan un papel importante en la regulación del 

metabolismo lipídico, dentro de sus funciones se encuentran, aumentar la oxidación de ácidos 

grasos y la expresión de apolipoproteína A1 (ApoA1), una proteína que forma parte del HDL, 

gracias a esto, se incrementa la concentración de HDL en el organismo (147, 148). 

Otro componente del AE con actividad hipolipemiante es la fibra, debido a que los productos 

de la fermentación bacteriana de la misma, como los ácidos acético, propiónico y -

hidroximetilbutírico, pueden inhibir la enzima hidroxi-metil-glutaril-coenzima A reductasa 

(HMG-CoA reductasa), limitando así la síntesis del colesterol endógeno (149). 

Sin embargo, el componente más estudiado del AE es la ficocianina, esta es un pigmento 

fotosíntético con propiedades antiobesogénicas, antiinflamatorias, antioxidantes e 

hipolipemiantes (150, 151), ya que, según lo establecido por  Nagaoka et al. (152), esta tiene 

la capacidad de inhibir la actividad de la lipasa pancreática, la cual es una enzima que 

descompone los lípidos de la dieta en ácidos grasos y glicerol, para que sean absorbidos en 

el yeyuno, y con este efecto se reduce la formación de TGL en el tejido adiposo y su 

concentración en plasma (153, 154). 

Debido al beneficio hipolipemiante del AE, se han realizado estudios experimentales para 

comprobarlo, tal es el caso del ensayo controlado de Zeinalian et al. (181), quienes analizaron 

a 62 individuos con sobrepeso u obesidad, de los cuales a 29 participantes les proporcionaron 

1 g de alga espirulina al día, durante un período de 12 semanas, donde se observó una 

disminución significativa en los niveles de colesterol total (CT), mientras que las 

concentraciones HDL aumentaron en sangre en el grupo que recibió el tratamiento. Otro 

estudio realizado en (16 hombres y 20 mujeres, sanos) de entre 18 y 65 años, después de la 

ingestión de espirulina en una dosis de 4.5 g/día durante 6 semanas disminuyó el CT y TGL 

en un 10% y 28%, respectivamente. Además, el colesterol HDL aumentó en un 15% (155). 

Por su parte, un estudio realizado en pacientes con cardiopatía isquémica, recibieron 0, 2 y 4 

g/día de AE. Después de 3 meses de intervención, el CT disminuyó significativamente en un 

22.4 % y un 33.5 %, mientras que la concentración de TGL se redujo en 22% y 23% en los 

grupos que recibieron 2 y 4 g/día de AE, respectivamente. Por otro lado, el HDL aumentó 

significativamente en un 11.5% y un 12.8%, mientras que no se detectó ningún cambio 

significativo en el grupo de control (156). De igual forma, se han realizado investigaciones 
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en pacientes con DM2, pacientes que frecuentemente se ven afectados con anomalías en el 

metabolismo lipídico. Concretamente, dos estudios en los que se suplementó con 2 g de AE, 

durante 2 meses, mostraron disminución significativa en los niveles plasmáticos de CT, TGL 

y AGL (157, 158).  

Finalmente, un metanálisis de efectos aleatorios que incluyó 7 ensayos clínicos controlados, 

con la participación de entre 20 y 40 adultos con problemas metabólicos, reveló datos 

interesantes. En total, se aleatorizó a 522 participantes, de los cuales 312 fueron asignados al 

grupo de suplementación con AE y 210 al grupo de control. Los ensayos incluidos 

administraron AE en una variedad de dosis, que oscilaban entre 1 g/día y 10 g/día. La 

duración de la suplementación varió entre 2 y 12 meses. Los resultados mostraron un efecto 

significativo de la suplementación con AE en la reducción de las concentraciones plasmáticas 

de CT (-46.76 mg/dl, p < 0.001) y TGL (-4.23 mg/dl, p < 0.001), así como un aumento en 

los niveles de HDL-C (+6.06 mg/dl, p = 0.001) (159). 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Las condiciones de vida de la población mexicana se han visto afectadas en las últimas 

décadas por factores como la globalización, los avances tecnológicos, el cambio en la forma 

de trabajar (como durante la pandemia de la COVID-19), el sedentarismo y el incremento en 

el consumo de alimentos ultraprocesados ricos en CHO simples, grasas saturadas y trans. 

De acuerdo a la ENSANUT 2021 (160), los alimentos no recomendables más consumidos 

por los adultos son: las bebidas endulzadas (69.3%), cereales dulces (41.3%) y botanas dulces 

y postres (26.6%). Su consumo habitual favorece una ingesta calórica excesiva, que 

promueve el desarrollo de dislipidemia, sobrepeso y obesidad. Como lo ha reportado esta 

encuesta, en México ha habido un aumento en la prevalencia de sobrepeso y obesidad, que 

para el año 2021 llegó hasta 72.4% (35.7% sobrepeso y 36.7% obesidad), lo que se relaciona 

con el aumento de otras enfermedades como la dislipidemia. De acuerdo con la misma 

encuesta, la prevalencia de hipercolesterolemia e hipertriglicéridemia fue de 24.7% y 47.2% 

respectivamente, mientras que de colesterol HDL bajo, fue de 30.8% (160).  

Cabe resaltar, que tanto el aumento de la CC, como la dislipidemia, son alteraciones 

metabólicas que pertenecen al SM, cuya prevalencia en 2018 en México e Hidalgo fue de 

41% y 38.4%, respectivamente (59). Por su parte, el SM aumenta el riesgo de complicaciones 

como DM2 y enfermedades cardiovasculares, principales causas de muerte en México. Tan 

solo en el periodo de enero a agosto del 2020, se presentaron 141,873 defunciones por 

enfermedades cardiovasculares y 99,733 defunciones por DM2, lo que representa el 20.8% 

y 14.6% del total, respectivamente (160).  

Sumado a lo anterior, el impacto económico del SM y sus complicaciones es considerable. 

Monterrubio et al. (161), estiman que una persona con DM2 con complicaciones podría 

gastar hasta 20 veces más que una persona que solo presenta prediabetes.  

Por ello que se han propuesto nuevas estrategias para el manejo de obesidad y dislipidemia, 

como el uso de suplementos con compuestos bioactivos. Entre ellos, el AE se ha postulado 

como una opción prometedora, gracias a su contenido de ácidos grasos insaturados, 

antioxidantes y fibra, que podrían beneficiar a personas con alteraciones metabólicas.  

Con base en lo anterior, el presente proyecto intenta dar respuesta a la siguiente pregunta 

¿Qué efecto tiene la suplementación con AE en el perfil lipídico (CT, TGL y HDL) y la CC 

de pacientes con SM? 
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3. HIPÓTESIS 

H1: La ingesta de diaria de AE, durante 12 semanas, tiene un beneficio en los pacientes con 

indicadores de SM, disminuyendo la CC, así como las concentraciones plasmáticas de TGL 

y CT, e incrementando las concentraciones de HDL. 

H0: La ingesta de diaria de AE, durante 12 semanas, no tiene un beneficio en los pacientes 

con indicadores de SM, no disminuye la CC, ni las concentraciones plasmáticas de TGL y 

CT, y no incrementa las concentraciones de HDL. 
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4. JUSTIFICACIÓN 

La investigación de nuevas estrategias para padecimientos metabólicos como obesidad y 

dislipidemia es pertinente, debido a que, si bien los cambios en el estilo de vida, como la 

adopción de una dieta equilibrada, la practica regular de AF y en caso particular de la 

dislipidemia, la prescripción de fármacos con actividad hipolipemiante, han demostrado ser 

eficaces, las estrategias utilizadas para mantener y promover estos cambios no han logrado 

los resultados esperados. Esto se refleja en la persistencia de una alta prevalencia de obesidad 

y dislipidemia en población adulta en México (160). Debido a esto, una de las estrategias de 

tratamiento es la investigación del uso de suplementos con compuestos bioactivos, a los 

cuales se les han atribuido propiedades hipolipemiantes y antiobesogénicas. Uno de ellos es 

el AE (Arthrospira platensis) que, por su contenido de ácidos grasos insaturados, 

antioxidantes y fibra, es considerada como un alimento con efectos positivos en la reducción 

de peso y lípidos plasmáticos. Los efectos hipolipemiantes del AE se han atribuido 

principalmente a la concentración de ficocianina, a través de la inhibición de la lipasa 

pancreática y la disminución de la absorción de colesterol en yeyuno. De acuerdo a Jensen et 

al. (162), la dosis más alta establecida como segura es de 10 g/ día. Con base en lo anterior, 

la suplementación con 3 g/ día de AE (Arthrospira platensis) establecida en ese proyecto, 

proporciona 735 mg de ficocianina; por lo que se considera seguro y efectivo para la obtener 

beneficios hipolipemiantes y antiobesogénicos. 
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5. OBJETIVOS 

5.1 Objetivo general 

Evaluar el efecto que tiene el consumo diario de AE (Arthrospira platensis), durante 12 

semanas, en los niveles plasmáticos de lípidos y la CC, de pacientes con SM, para establecer 

su eficacia como una alternativa en el tratamiento de obesidad central y dislipidemia. 

5.2 Objetivos específicos 

5.2.1 Caracterizar a la población de acuerdo a edad, sexo, AF, dieta, IMC, CC, PA, CT, TGL, 

HDL y glucosa, mediante una evaluación clínica y cuestionarios validados, antes de la 

intervención con AE. 

5.2.2 Comparar la calidad de la dieta y AF de los grupos control y experimental, utilizando 

recordatorios dietéticos y cuestionarios de AF, antes y después del consumo de AE.  

5.2.3 Evaluar el efecto del consumo de AE en la CC y la concentración plasmática de lípidos 

(CT, TGL y HDL) en ambos grupos, mediante análisis antropométrico y bioquímico, antes 

y después de la intervención.  

5.2.4 Determinar las diferencias en la CC y la concentración plasmática de lípidos (CT, TGL 

y HDL) de los grupos control y experimental, mediante análisis estadísticos, para comparar 

los cambios observados tras la intervención. 
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6. MÉTODOS Y PROCEDIMIENTOS 

6.1 Tipo y diseño del estudio 

Para este trabajo se realizó un estudio exploratorio con asignación aleatoria al grupo control 

y al grupo intervenido, con evaluación pre test y post test. Se trata de un estudio experimental 

de grupos paralelos, controlado con placebo. Este estudio fue realizado en la unidad de 

medicina familiar del hospital ISSSTE, Pachuca de Soto Hidalgo. 

Se obtuvo el consentimiento informado por escrito de cada participante, después de 

explicarles los objetivos y métodos a realizar (Anexo 1). Esto de acuerdo a lo establecido en 

el artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para 

la Salud. 

6.2 Diagrama del estudio 

Se presenta el diagrama del diseño del estudio (figura 3), explica el procedimiento paso a 

paso del presente trabajo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Diseño experimental 
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6.3 Población de estudio 

Para este estudio se incluyeron hombres y mujeres, de 30 a 60 años de edad, con diagnóstico 

de SM según los criterios de ATP III, los participantes fueron pacientes que acudían a 

consulta en la unidad de medicina familiar del hospital ISSSTE, Pachuca.  

6.3.1 Cálculo del tamaño de muestra 

El cálculo del tamaño de muestra se realizó utilizando la formula para comparación de medias 

en estudios explicativos con variables cuantitativas. Se consideró un nivel de confianza del 

95% (Zα = 1.64) y una potencia estadística del 80% (Zβ = 0.84), con una desviación estándar 

estimada (δ) de 1.1 y una diferencia mínima clínicamente relevante (d) de 0.5 unidades.  

La fórmula utilizada fue la siguiente:  

𝑛 =
2(zα+zβ)2δ2

d2    𝑛 =
2(1.64+0.84)2∗1.12

0.52    𝑛 =
14.8839

0.25
   n = 59.5358 

Por lo tanto, se estimo una muestra de aproximadamente 60 participantes. No obstante, 

debido a limitaciones logísticas y de reclutamiento, se trabajó con una muestra no 

probabilística de 31 personas, seleccionadas por conveniencia. Posteriormente los 

participantes fueron asignados aleatoriamente en dos grupos, control (n=16) y experimental 

(n=15). Sin embargo, una persona del grupo experimental abandonó el estudio sin haber 

completado la primera evaluación, por lo que finalmente se analizaron los resultados de los 

30 participantes que completaron la totalidad del estudio. 

6.3.2 Criterios de inclusión 

 Personas con edad ≥ 30 años 

 Personas con edad ≤ 60 años 

 Personas con presencia de indicadores de SM, de acuerdo a ATP-III. 

6.3.3 Criterios de exclusión 

 Mujeres embarazadas 

 Intolerancia a algún componente de AE. 

 Personas con alguna otra enfermedad crónica (daño renal, daño hepático, cáncer, 

enfermedad cardiovascular). 
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 Personas con tratamiento farmacológico o uso de suplementos, con efectos 

hipolipemiantes o fármacos que hayan sido modificados en los últimos 6 meses. 

6.3.4 Criterios de eliminación 

 Personas que decidan abandonar el estudio. 

 Personas que no hayan cumplido con al menos el 90% de la intervención 

6.4 Variables del estudio 

6.4.1 Variable independiente:  

Suplementación con 3 g de AE. 

6.4.2 Variables dependientes:  

Las variables dependientes principales fueron la CC, CT, HDL y TGL. 

Las definiciones conceptulaes y operacionales de las variables analizadas en este estudio se 

muestran en la tabla 4. 

Tabla 4. Definición de variables del estudio 

Variables  Tipo Definición conceptual Definición operacional  

Sexo Cualitativa 

nominal  

Es el conjunto de 

características biológicas, 

físicas, fisiológicas y 

anatómicas que definen a los 

seres humanos como hombre y 

mujer (163).  

Hombre  

Mujer  

Edad Cuantitativa 

discreta  

Es la cantidad de tiempo que ha 

transcurrido desde el 

nacimiento de una persona 

hasta un punto específico en el 

tiempo. 

Años cumplidos a la fecha de 

evaluación. 

 

Peso corporal  Cuantitativa 

continua  

Fuerza que genera la gravedad 

sobre el cuerpo humano (163). 

Se mide en Kg. 

Se realizó la técnica mediante un 

método estandarizado (ISAK) 

(164) 

 

Instrumento  

Báscula bioimpedancia 

Talla Cuantitativa 

continua  

Tamaño del individuo desde la 

coronilla de la cabeza hasta los 

pies (163). 

Medida en m o cm. 

Se realizó la técnica mediante un 

método estandarizado (ISAK) 

(164). 

 

Instrumento 

Estadímetro SECA  
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Tabla 4. Continuación de la definición de variables del estudio 

Variables  Tipo Definición conceptual Definición operacional  

IMC Cuantitativa 

continua 

Es una medida que relaciona el 

peso de una persona con su 

altura (163). 

Se expresa en kg/ m2. 

Se calcula mediante la siguiente 

fórmula:  

IMC 
Kg

m2
=

peso

talla2
 

 

Normal ≤24.9 kg/m2 

Sobrepeso ≥25 kg/m2 

Obesidad ≥30 kg/m2 

CC Cuantitativa 

continua 

Es una medida que refleja la 

cantidad de grasa abdominal. 

Es un indicador importante de 

la distribución de la grasa 

corporal y está asociada con un 

mayor riesgo de enfermedades 

cardiovasculares y metabólicas 

(165). 

Medida en cm, tomada en el punto 

medio entre la última costilla y la 

cresta iliaca alrededor de la persona 

hasta volver al mismo punto (164). 

Hombres: 

<102 - Normal 

≥102 - En riesgo 

Mujeres: 

< 88 - Normal  

≥ 88 - En riesgo 

PA diastólica Cuantitativa 

continua 

Representa la presión en los 

vasos sanguíneos entre los 

latidos, cuando el corazón se 

llena de sangre (166, 167). 

La medición fue llevada a cabo por 

la norma mexicana para la 

prevención, detección, diagnóstico, 

tratamiento y control de la 

hipertensión arterial NOM-030-

SSA2-2009 (166). Se expresa en 

mmHg. 

PA < 85 mmHg: Normal  

PA ≥ 85 mmHg: Alterado 

Instrumento 

Esfigmomanómetro digital  

 

 

 

 

 

 



41 
 

Tabla 4. Continuación de la definición de variables del estudio 

Variables  Tipo Definición conceptual Definición operacional  

PA sistólica Cuantitativa 

continua 

Representa la presión en los 

vasos sanguíneos cuando el 

corazón se contra y bombea 

sangre hacia fuera del corazón 

(166, 167). 

La medición fue llevada a cabo por 

la norma mexicana para la 

prevención, detección, diagnóstico, 

tratamiento y control de la 

hipertensión arterial NOM-030-

SSA2-2009 (166). Se expresa en 

mmHg. 

PA < 130 mmHg: Normal  

PA ≥ 130 mmHg: Alterado  

Instrumento 

Esfigmomanómetro digital 

CT Cuantitativa 

continua 

Es una molécula esteroidea y 

desde punto de vista químico es 

un alcohol, el cual posee 

propiedades físicas semejantes 

a las de un lípido (168). 

Concentración expresada en mg/ 

dl, mediante un análisis de sangre.  

 

< 200 mg/dl: Normal 

≥ 200 mg/dl: Alterado 

HDL Cuantitativa 

continua 

Lipoproteína de alta densidad, 

en cuya composición la parte 

más importante son las 

proteínas. Transportan 

colesterol desde las células al 

hígado para ser eliminado 

(168). 

Concentración expresada en mg/ 

dl, mediante un análisis de sangre.  

Hombres: 

≥ 40mg/dl: Normal 

< 40 mg/dl: Alterado 

 

Mujeres: 

≥ 50mg/dl: Normal 

< 50 mg/dl: Alterado 

TGL  Cuantitativa 

continua 

Son grasas que suministran 

energía a la célula. Al igual que 

el colesterol, son transportados 

a las células del organismo por 

las lipoproteínas en sangre. 

(168). 

Concentración expresada en mg/ 

dl, mediante un análisis de sangre.  

< 150 mg/dl: Normal 

≥ 150 mg/dl: Alterado 

Glucosa Cuantitativa 

continua  

Es la mayor fuente de energía 

para la célula del organismo; la 

insulina facilita la entrada de 

glucosa en las células (60). 

Concentración expresada en mg/ 

dl, mediante un análisis de sangre.  

< 110 mg/dl: Normal 

≥ 110 mg/dl: Alterado 
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Tabla 4. Continuación la definición de variables del estudio 

Variables  Tipo Definición conceptual Definición operacional  

AF Cualitativa Cualquier movimiento corporal 

producido por los músculos 

esquelético, con el consiguiente 

consumo de energía (163). 

Se determinó con el Cuestionario 

Internacional de Actividad Física 

(IPAQ). La actividad física se mide 

a través del registro en Mets:   

Baja: No registran actividad física 

o la registra, pero no alcanza las 

categorías media y alta. 

Moderada: 3 o 5 más días de 

actividad física de intensidad 

moderada por 20 o 30 min. 

Activa: 3 o 7 días de actividad 

vigorosa que acumulen 1.500 a 

3.000 METs. 

Calidad de la 

dieta 

Cuantitativa 

continua 

 

Hace referencia a una 

alimentación diversificada, 

equilibrada y saludable, que 

proporcione la energía y todos 

los nutrientes esenciales para el 

crecimiento y una vida 

saludable y activa (169). 

Para Kcal, proteínas, CHO y 

lípidos 

Deficiente 

Aceptable 

Bueno 

Exceso 

Se determinó mediante un 

recordatorio de 24 horas. 

IMC: índice de masa corporal. Kg: kilogramos. cm: Centímetros. m: metros. CC: circunferencia de 

cintura. CHO: Carbohidratos. PA: presión arterial. CT: Colesterol total. HDL: Lipoproteínas de alta 

densidad. TGL: Triglicéridos. mg/ dl: miligramos sobre decilitro. mmHg: milímetros de mercurio. 

METs: Unidad de medida utilizada para cuantificar la intensidad de una actividad física. 

 

6.5 Procedimientos e instrumentos de estudio 

6.5.1 Asignación de grupos  

Los participantes fueron seleccionados y divididos en dos grupos, por medio de una lista de 

números aleatorios, generada por el programa GraphPad Prism versión 9.0, asignando 16 

participantes al grupo control e inicialmente 15 al grupo experimental. Durante 12 semanas, 

los participantes del grupo de intervención consumieron 3 g/día de AE, mientras que los del 

grupo control un placebo.  

6.5.2 Obtención del producto  

Se adquirió un AE, orgánica, 100% arthrospira platensis en polvo; marca Birdman, la cual 

se muestra en la figura 4. A continuación, se muestra la declaración nutrimental (Tabla 5). 
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Figura 4. Suplemento de AE marca Birdman 

Tabla 5. Declaración nutrimental de Alga espirulina. 

Declaración nutrimental 

Tamaño de porción 1 cucharada (3 g)  

Porciones por envase 120 aprox.  

Cantidad Por 100 g Por porción 

Contenido energético 376 kcal 11.28 kcal 

Proteínas 68 g 2.04 g 

Grasas (lípidos) 7.8 g 0 g 

   Grasa poliinsaturada  2.5 g 0 g 

   Grasa monoinsaturada 0.4 g 0 g 

   Grasa saturada 2.5 g 0 g 

   Colesterol 0 mg 0 mg 

Carbohidratos 13 g 0.39 g 

   Fibra dietética 5.2 g 0 g 

Sodio 1 g 30 mg 

Calcio 255 mg 7.85 mg 

Hierro  90 mg 3 mg 

Magnesio 392 mg 11.76 mg 

Vitamina K1  38 mcg 

Ficocianina  735 mg 

Clorofila  42 mg 

GLA  49 mg 

Zeaxantina  3.5 mg 



44 
 

6.5.3 Obtención del placebo 

Al grupo control, se le proporcionó celulosa microcristalina marca AVICEL, la cual es un 

compuesto químico en polvo, que se utiliza comúnmente como un excipiente en la 

formulación de tabletas, además, carece de actividades a nivel metabólico que pueda generar 

un efecto en las variables de los participantes, asimismo, se considera segura para el consumo 

humano. 

6.5.4 Encapsulado y envasado 

Tanto el suplemento como el placebo que se proporcionó, fueron encapsulados, para igualar 

las características organolépticas, se utilizaron cápsulas de gelatina, vacías, de color, tamaño 

00, y para el proceso se empleó una encapsuladora manual marca ENCAMEX, modelo 

M100, con la que previamente, se realizaron pruebas de pesaje del suplemento en polvo, y 

se determinó que cada cápsula tuvo un contenido de 0.6 g, por lo que cada participante debía 

consumir 5 cápsulas al día. 

El encapsulado de los productos se realizó por los investigadores de este proyecto, en un 

entorno limpio, desinfectado y libre de humedad. Además, se utilizó el equipo de protección 

(bata, guantes, cubre pelo, cubre bocas y campos estériles) para garantizar la seguridad de 

los productos. Una vez preparadas, las cápsulas fueron envasadas en frascos de plástico, cada 

uno contenía un total de 150 cápsulas, suficiente para 4 semanas, posteriormente se etiquetó 

cada frasco según su contenido, y se entregaron a una colaboradora del área de medicina 

familiar, quien los distribuyó a los participantes. Al término de las 4 semanas, cada 

participante intercambió el frasco por uno nuevo, repitiendo este último paso hasta cumplir 

las 12 semanas.  

6.5.5 Medidas antropométricas 

Las mediciones se realizaron por los investigadores de este proyecto, en un consultorio del 

área de medicina familiar del hospital ISSSTE, Pachuca, donde los participantes acudieron 

con ropa cómoda para permitir las mediciones con facilidad (playera, pants, top, lycra). 

6.5.5.1 Valoración de peso y talla 

Se determinó el peso de cada participante, utilizando una báscula de bioimpedancia, 

Omron®, modelo HBF-514C, colocándola sobre una superficie plana y firme, con el 

participante en el centro, descalzo, en posición vertical, inmóvil, con los pies ligeramente 
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separados y los brazos colgando naturalmente a los lados del cuerpo. Una vez que la báscula 

completó la medición, se registró el resultado en kg (170). 

En cuanto a la talla, se utilizó un estadímetro SECA®, modelo 206, el cual se colocó en una 

pared de manera que la escala graduada quedó en posición vertical, se posicionó al 

participante, descalzo, en posición vertical, con la cabeza, espalda, glúteos, pantorrillas y 

talones pegados a la pared, con los pies formando un ángulo de 45°, con la cabeza orientada 

hacia el plano de Frankfurt, posteriormente se deslizó la barra hasta hacer contacto con la 

parte superior de la cabeza, finalmente se registró la medida en metros. (170). 

6.5.5.2 Medición de circunferencia de cintura 

Se realizó la medición, empleando una cinta métrica de PVC Hergom®, modelo R18, se 

localizó el punto medio entre la última costilla y la cresta ilíaca de la persona, colocando la 

cinta métrica horizontalmente alrededor del abdomen y realizando la lectura donde se cruzan 

los extremos de la cinta métrica, al final de una exhalación, a continuación, se registró la 

medida en cm (170). 

6.5.6 Valoración de presión arterial  

Se obtuvo el valor de la PA, utilizando un esfigmomanómetro digital, Omron ®, modelo 

Hem-7120, esta medición se efectuó después de que la persona tuviera al menos cinco 

minutos de reposo, con el paciente sentado, con soporte en la espalda, el brazo descubierto y 

flexionado a la altura del corazón, se colocó el brazalete en el brazo izquierdo sobre la arteria 

humeral, posicionando el borde inferior 2 cm por encima del pliegue del codo, una vez que 

la persona y el esfigmomanómetro se encontraban en posición adecuada, se presionó una 

ocasión y se esperó a que la pantalla mostrara el resultado expresado en mmHg (166). 

6.5.7 Valoración de componentes bioquímicos 

La obtención de la muestra sanguínea y el análisis para la determinación del perfil lipídico 

(CT, TGL y HDL) al inicio y al final del estudio, se realizaron en un laboratorio privado de 

la ciudad de Pachuca de Soto, al que acudieron los participantes, teniendo un ayuno de 8 a 

12 horas, así como, 12 horas previas libres de consumo de grasas, alcohol, tabaco y desgaste 

físico. Además, ambas mediciones se realizaron bajo las mismas técnicas (métodos 

enzimáticos y fotometría); utilizando el equipo Cobas® 8000 – Roche, todo lo anterior, de 
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acuerdo a la técnica y materiales requeridos e indicados en la norma NOM-253-SSA1-2012 

(168).  

6.5.8 Valoración de calidad de la dieta 

La calidad de la dieta se determinó aplicando un cuestionario (recordatorio de 24 h), y para 

obtener la composición nutricional de la dieta, se utilizó un software Food Processor II 

(ESHA Research, EE.UU) y se tomó el parámetro de la Ingesta Diaria Recomendada para 

adultos mayores de 18 años (171) (Anexo 2). 

6.5.9 Valoración de Actividad Física 

Se aplicó el Cuestionario Internacional de AF (IPAQ International Physical Activity 

Questionnaires) autoadministrado, el cual se encuentra validado y utilizado por el Instituto 

Nacional de Salud Pública en la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2016 (172), (Anexo 

3). 

6.6 Análisis estadístico  

Para el análisis de resultados, se utilizaron los programas SigmaStat para Windows versión 

3.5 y IBM SPSS Statistics versión 25. En primer lugar, se aplicó la prueba de Chi cuadrada 

para evaluar la homogeneidad de los grupos en cada una de las variables categóricas (sexo, 

edad, calidad de la dieta, AF). Para la comparación de las variables cuantitativas (CT, HDL, 

TGL y CC) entre el grupo control y el experimental, se empleó la prueba t de Student para 

muestras independientes o, en el caso de no cumplir con la normalidad, la prueba U de Mann-

Whitney. De manera similar, la comparación dentro de cada grupo antes y después de la 

intervención se realizó con la prueba t de Student para muestras pareadas o, en caso de 

distribución no normal, con la prueba de Wilcoxon. Adicionalmente se calcularon las 

diferencias basales – 12 semanas después (alfa de cambio), para cada variable de interés y se 

compararon entre grupos utilizando los mismos criterios. Finalmente, se realizaron análisis 

de regresión lineal simple y múltiple, para evaluar la relación entre la suplementación y los 

cambios observados ajustado por la dieta y la AF. La potencia estadística del estudio fue 

estimada mediante el programa G*power, y se estableció un nivel de significancia de 0.05. 
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6.7 Aspectos éticos  

Este proyecto se realizó con base en los aspectos éticos establecidos por la Ley General de 

Salud en materia de investigación, además, fue aprobado por el comité de ética en 

investigación del hospital “Dra. Columba Rivera Osorio” del ISSSTE, Pachuca, con el folio: 

CEEI-037-22 (Anexo 4), así como del comité de ética e investigación del Instituto de 

Ciencias de la Salud (ICSa) (Anexo 5). Cabe resaltar, que todos los participantes del estudio 

firmaron un consentimiento informado (Anexo I), el cual se les explicó amplia y 

detalladamente, en el que se les aclararon los riesgos, beneficios y procedimientos de la 

investigación, al igual que el protocolo a seguir en caso de efectos adversos, y finalmente, se 

reafirmó la confidencialidad de la información obtenida. 
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7. RESULTADOS 

7.1 Características de la población. 

Los pacientes que participaron en este trabajo fueron 30, donde la población estuvo 

conformada de 14 pacientes para el grupo experimental (10 mujeres y 6 hombres) y 16 

pacientes para el grupo control (11 mujeres y 3 hombres). En la tabla 6, se muestran los 

resultados de la distribución porcentual de los participantes por edad, sexo, actividad física y 

dieta.  

Tabla 6. Frecuencia de variables categóricas del grupo control vs grupo experimental. 

Parámetro Categoría  Control (n=16) Experimental (n=14) p valor 

Edad 
< 45 años  25% (4) 28.6% (4) 

0.987 
> 45 años  75% (12) 71.4% (10) 

Sexo 
Mujeres   62.5%  (10) 78.6% (11) 

0.576 
Hombres  37.5% (6) 21.4% (3) 

Actividad 

física 

Baja  56.2% (9) 64.3% (9) 

0.940 Media  43.8% (7) 35.7% (5) 

Alta  0 0 

Calidad de la dieta 

Kcal 

Deficiente  6.3% (1) 7.1% (1) 

0.429 
Aceptable  31.2% (5) 7.1% (1) 

Bueno  12.5% (2) 14.3% (2) 

Exceso  50% (8) 71.4% (10) 

Proteínas 

Deficiente  6.3% (1) 0 

0.530 
Aceptable  6.3% (1) 14.3% (2) 

Bueno  18.7% (3) 7.1% (1) 

Exceso  68.7% (11) 78.6% (11) 

Lípidos 

Deficiente  18.7% (3) 7.1% (1) 

0.467 
Aceptable  18.7% (3) 7.1% (1) 

Bueno  12.5% (2) 28.6% (4) 

Exceso  50% (8) 57.1% (8) 

CHO 

Deficiente  25% (4) 7.1 (1) 

0.277 
Aceptable  31.2% (5) 14.3% (2) 

Bueno  12.5% (2) 21.4% (3) 

Exceso  31.2% (5) 57.1% (8) 

n: Número de participantes en el grupo; Kcal: kilocalorías; CHO: Carbohidratos; p: significancia (p 

< 0.05). Prueba estadística: Chi cuadrada. 
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Todos los participantes de ambos grupos del estudio tuvieron SM, donde más del 70% de los 

participantes fue mayor de 45 años, además, el porcentaje de mujeres fue 3 veces mayor al 

de hombres, sin embargo, la proporción es similar entre los grupos (p > 0.05). En cuanto a la 

medición de la actividad física, de acuerdo al International Physical Activity Questionaire 

(IPAQ), se observó que la mayoría de los participantes en ambos grupos tuvieron un nivel de 

actividad física baja, un menor porcentaje reportó actividad física moderada y ningún 

participante presentó actividad física alta. Con respecto a la dieta, ambos grupos de estudio 

tuvieron un desequilibrio nutricional, donde el mayor porcentaje de los participantes 

consumieron un excedente de kcal, proteínas, lípidos e hidratos de carbono (171). En relación 

a la homogeneidad de los grupos, no hubo diferencia significativa entre las variables (p > 

0.05), lo que sugiere que las características iniciales fueron homogéneas y ambos grupos son 

comparables.  

La tabla 7 presenta una comparación entre los grupos control e intervención en términos de 

edad y parámetros dietéticos iniciales (calorías totales, gramos de proteínas, CHO y lípidos). 

Tabla 7. Comparación de edad y parámetros dietéticos basales, entre los grupos control e 

intervención 

 n: Número de participantes en el grupo; Kcal: kilocalorías; CHO: Carbohidratos; p: significancia (p 

< 0.05). Prueba estadística: U de Mann-Whitney 

 

 

Se observa que la edad promedio del grupo control fue ligeramente mayor que el grupo 

intervención (50.8 y 49 años, respectivamente), sin embargo, esta diferencia no fue 

estadísticamente significativo (p > 0.05). Mientras que, en términos dietéticos, ambos grupos 

muestran consumos similares, con pequeñas diferencias en calorías, proteínas, lípidos y 

CHO, pero tampoco fueron estadísticamente significativas (p > 0.05), lo que indica que 

ambos grupos eran homogéneos al inicio del estudio. 

Parámetros Control (n=16) Experimental (n=14) p-valor 

Edad (años) 50.8 ± 8.7 49 ± 6.5 0.313 

Kcal 1726 ± 540 1963 ± 677 0.489 

Proteínas (g) 78 ± 18 86 ± 26 0.183 

Lípidos (g) 52 ± 22 54 ± 18 0.154 

CHO (g) 238 ± 84 282 ± 114 0.349 
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En la tabla 8, se analiza y compara la frecuencia y proporción de los factores de riesgo 

metabólico de los grupos control e intervención. 

 Tabla 8. Frecuencia de factores de riesgo metabólico del grupo control vs grupo 

experimental 

n: Número de participantes en el grupo; CC: Circunferencia de cintura; PAS: Presión arterial sistólica; 

PAD: Presión arterial diastólica; HDL: Colesterol de alta densidad; CT: Colesterol total; TGL: 

Triglicéridos, *Indica diferencia estadísticamente significativa (p < 0.05). Prueba estadística: Chi- 

Cuadrada. 

 

Como se puede observar, la población presentó una elevada frecuencia de factores de riesgo, 

en los que resalta la CC elevada, así como la presencia de sobrepeso y obesidad, presentes 

en más del 80% de la población. En cuanto a los parámetros bioquímicos, existe una elevada 

frecuencia de HDL y CT, principalmente en el grupo experimental, aunque sin existir 

diferencia significativa respecto al grupo control (p > 0.05), a diferencia de la frecuencia de 

TGL elevados, predominando en el 78.57% de los participantes del grupo experimental, cuya 

diferencia con el grupo control fue estadísticamente significativa (p < 0.05). Es importante 

aclarar que se tomaron en cuenta los diferentes puntos de corte para hombres y mujeres en la 

CC y el HDL. 

Parámetros Categoría Control (n=16) Experimental (n=14) p-valor 

IMC 

Peso bajo  0 0 

0.188 
Normal  0 14.28% (2) 

Sobrepeso 25% (4) 21.42% (3) 

Obesidad   75% (12) 64.28% (9) 

CC 
Normal  18.75% (3) 7.14% (1) 

0.602 
Alterada  81.25% (13) 92.85% (13) 

PAS 
Normal 37.5% (6) 64.28% (9) 

0.272 
Alterada 62.5% (10) 35.71% (5) 

PAD 
Normal 68.75% (11) 78.57% (11) 

0.689 
Alterada 31.25% (5) 21.42% (3) 

CT 
Normal 68.75% (11) 58.57% (4) 

0.066 
Alterado 31.25% (5) 71.42% (10) 

HDL 
Normal 37.5% (6) 7.14% (1) 

0.086 
Alterado 62.5% (10) 92.85% (13) 

TGL 
Normal 68.75% (11) 21.42% (3) 

0.014* 
Alterado 31.25% (5) 78.57% (11) 

Glucosa 
Normal 68.75% (11) 50% (7) 

0.501 
Alterado 31.25% (5) 50% (7) 
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Se realizó una evaluación basal de los componentes de riesgo metabólico de los grupos 

control y experimental, cuyos resultados se muestran en la tabla 9. 

Tabla 9. Comparación de los componentes riesgo metabólico basales, entre los grupos 

control y experimental. 

Parámetro Sexo Control (n = 16) Experimental (n = 14) p valor 

CC (cm) 
Hombres 116 ± 13 115 ± 10 

p = 0.070 
Mujeres 110 ± 21 100 ± 10 

CT (mg/dl)  177 ± 41 204 ± 26 p = 0.113 

HDL (mg/dl)  
Hombres 42 ± 3 30 ± 3 

p = 0.593 
Mujeres 42 ± 12 39 ± 11 

TGL (mg/dl)  161 ± 93 222 ± 89 p = 0.039* 

CC: Circunferencia de cintura; PAS: Presión arterial sistólica; PAD: Presión arterial diastólica; HDL: 

Colesterol de alta densidad; CT: Colesterol total; TGL: Triglicéridos. ±: Desviación estándar; Kg: 

kilogramos; cm: centímetros; mg/dl = miligramos sobre decilitro; *Indica diferencia estadísticamente 

significativa (p < 0.05). Prueba estadística: t-independiente. 

Nota TGL: n = 11 (se retiraron las concentraciones > 500 mg/dl). 

 

En los resultados de la tabla anterior, se observó el descontrol metabólico de los participantes 

de ambos grupos, ya que, en la mayoría de los componentes metabólicos, se encuentran por 

fuera de lo normal de acuerdo a la ATP III (11), donde establece los siguientes valores de 

referencia, para la circunferencia de cintura < 102 cm y <88 cm, en hombres y mujeres 

respectivamente, CT <200 mg/dl, HDL >40 mg/dl en hombres y >50 mg/dl en mujeres, y los 

triglicéridos <150 mg/dl. También destaca, la diferencia significativa que hubo en la 

concentración de triglicéridos entre ambos grupos (p <0.05). 

7.2 Calidad de la dieta y actividad física de la población. 

Se compararon los parámetros dietéticos obtenidos por medio de un recordatorio de 24 horas, 

realizado antes y después de la intervención en los 2 grupos. También, se comparó el nivel 

de actividad física realizada por los participantes de ambos grupos antes y después de la 

intervención. Los resultados obtenidos se presentan en la tabla 10. 
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Tabla 10. Comparación de los parámetros dietéticos y frecuencia de actividad física, basal y 

12 semanas después. 

Indicador 
Grupo control (n=16) Grupo experimental (n=14) 

Basal 12 semanas p-valor Basal 12 semanas p-valor 

Dieta 

Energía (kcal)  1726 ± 540 1935 ± 582 0.165 1963 ± 677 1851 ± 557 0.417 

Proteína (g) 78 ± 18 88 ± 22 0.109 86 ± 26 87 ± 22 0.844 

Lípidos (g) 52 ± 22 64 ± 29 0.090 54 ± 18 62 ± 33 0.429 

CHO (g) 238 ± 84 252 ± 78 0.539 282 ± 114 235 ± 76 0.028* 

Actividad física 

Baja 56.3% (9) 81.3% (13) 0.74 64.3% (9) 64.3% (9) 1.0 

Media 43.7% (7) 18.7% (3) 0.076 35.7% (5) 35.7% (5) 1.0 

Alta 0 0  0 0  

Kcal: kilocalorías; g: gramos; CHO: Carbohidratos; ±: Desviación estándar; *Indica diferencia 

estadísticamente significativa (p < 0.05). Pruebas estadísticas: t-pareada y Chi cuadrada. 

 

Se observó, que los participantes del grupo control aumentaron ligeramente su ingesta 

energética, mientras que el grupo experimental la disminuyó, principalmente expensas de un 

menor consumo de CHO, cuya diferencia fue significativa (p < 0.05). Por su parte, el grupo 

control mostró un aumento en la proporción de la actividad física baja y disminuyó la 

proporción de la actividad física moderada, aunque la diferencia no fue significativa (p > 

0.05). Por otro lado, el grupo experimental mantuvo la misma proporción en los niveles de 

actividad física. 

7.3 Efecto del consumo de alga espirulina en la CC y la concentración de 

lípidos. 

La tabla 11, muestra los cambios en las concentraciones de lípidos (colesterol total, HDL, 

triglicéridos) y circunferencia de cintura (CC) en los grupos control y experimental, antes y 

después de 12 semanas de intervención. 
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Tabla 11. Cambios en lípidos séricos y circunferencia de cintura tras 12 semanas con alga 

espirulina vs control. 

Grupo control 

 Hombres y mujeres (n=16) Hombres (n=6) Mujeres (n=10) 

Parámetro Basal 12 semanas p valor Basal 12 semanas p valor Basal 12 semanas p valor 

CC (cm) 112.6 ± 17.8 112.7 ± 17.4 p = 0.898 116 ± 13 114 ± 10 p = 0.19 110 ± 21 112 ± 21 p = 0.26 

CT (mg/dl) 117.1 ± 41.2 183.0 ± 39.2 p = 0.454 192 ±  40 186 ± 40 p = 0.68 168 ± 41 181 ± 41 p = 0.19 

HDL (mg/dl) 42.0 ± 9.7 38.3 ± 8.4 p = 0.034* 42 ± 3 40 ± 8 p = 0.41 42 ± 12 37 ± 9 p = 0.06 

TGL (mg/dl) 160.5 ± 93.3 215.5 ± 123.7 p = 0.035* 140 ± 62 184 ± 95 p = 0.13 172 ± 109 234 ± 139 p = 0.12 

Grupo experimental 

 Hombres y mujeres (n=14) Hombres (n=3) Mujeres (n=11) 

Parámetro Basal 12 semanas p valor Basal 12 semanas p valor Basal 12 semanas p valor 

CC (cm) 103.2 ± 11.5 98.4 ± 10.6 p < 0.001* 115 ± 10 106 ± 11 p = 0.08 100 ± 10 96 ± 10 p < 0.001* 

CT (mg/dl) 204.5 ± 25.7 197.3 ± 32.8 p = 0.226 227 ± 7 218 ± 46 p = 0.74 198 ± 26 192 ± 29 p = 0.17 

HDL (mg/dl) 37.5 ± 10.5 43.4 ± 12.9 p = 0.001* 30 ± 3 33 ± 2 p = 0.27 39 ± 11 46 ± 13 p = 0.002* 

TGL (mg/dl) 222.5 ± 88.6 183.3 ± 74.9 p = 0.021* 276 ± 49 235 ± 93 p = 0.41 211 ± 93 171 ± 71 p = 0.041* 

CC: Circunferencia de cintura; HDL: Colesterol de alta densidad; CT: Colesterol total; TGL: Triglicéridos; *Indica diferencia estadísticamente 

significativa (p < 0.05); ±: Desviación estándar. Prueba estadística: t Pareada y Wilcoxon. 

Nota TGL en el grupo experimental: n = 11 (se retiraron las concentraciones > 500 mg/dl). 

 

Como se puede observar, el grupo experimental presentó mejoras en casi todos los 

parámetros, disminuyendo significativamente la CC y TGL, mientras el HDL aumentó de 

forma significativa (p < 0.05). Lo anterior se observó en el análisis general y específicamente 

en mujeres. Aunque en hombres también se observaron mejoras, no fueron significativas (p 

> 0.05), lo que puede deberse a que la muestra fue muy pequeña (n=3). En contraste, el grupo 

control no mejoró en ninguna de las variables, e incluso, contrario a lo deseado, se observó 

un aumento en los valores de CC, CT y TGL, así como una disminución significativa del 

HDL. 

En la tabla 12, se presentan los resultados del análisis de los cambios en las variables 

metabólicas de los grupos control y experimental, por medio de una alfa de cambio, en el 

que, a los valores de la media basales, se les restaron los valores de la media después de la 

intervención, por lo que un valor positivo indica una disminución en la variable, y un valor 

negativo indica un aumento en la variable después de la intervención. 
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Tabla 12. Alfa de cambio en las variables metabólicas entre el grupo control y experimental 

antes y después de la intervención. 

Parámetro 
Control 

(n = 16) 

% 

de cambio 

Experimental 

(n = 14) 

% 

de cambio 
p valor 

CC (cm) -0.12 ± 3.8 0.1 4.7 ± 3.3 4.7 p < 0.001* 

CT (mg/dl) -0.57 ± 31.1 0.5 7.2 ± 21.3 3.5 p = 0.192 

HDL (mg/dl)  3.7 ± 6.4 8.8 -5.9 ± 5.1 15.7 p < 0.001* 

TGL (mg/dl) -55.2 ± 95.5 34.3 39.2 ± 49.1 17.6 p < 0.001* 

CC: Circunferencia de cintura; HDL: Colesterol de alta densidad; CT: Colesterol total; TGL: 

Triglicéridos; *Indica diferencia estadísticamente significativa (p < 0.05); ±: Desviación estándar. 

Prueba estadística: alfa de cambio. 

Nota TGL: n = 11 (se retiraron las concentraciones > 500 mg/dl). 
 

Los resultados muestran que en el grupo control no se observaron mejoras en ninguno de los 

parámetros. Por su parte, el grupo experimental mostró una disminución en la CC de 4.7% 

(4.7 ± 3.3 cm), CT de 3.5% (7.2 ± 21.3 mg/dl) y TGL 17.6% (39.2 ± 49.1 mg/dl) así como 

un aumento del HDL de 17.6% (-5.9 ± 5.1 mg/dl). Finalmente, al comparar los cambios en 

las variables de riesgo de los diferentes grupos, se observó una diferencia significativa en la 

CC, HDL y TGL (p < 0.05). 

Se realizó un modelo de regresión lineal simple, para predecir el efecto de suplementación 

con AE sobre la CC, CT, HDL y TGL, cuyos resultados se muestran en la tabla 13.  

Tabla 13. Resultados del modelo de regresión lineal simple para el efecto de la 

suplementación con alga espirulina sobre variables metabólicas. 

Parámetro Variable predictora F R2 B p valor β -1 

CC Alga Espirulina 4.04 .33 4.9 ± 1.1 0.001* 0.96 

CT Alga Espirulina 1.79 .06 13.2 ± 9.9 0.192 0.27 

HDL Alga Espirulina 20.57 .42 -9.6 ± 2.1 <0.001* 0.99 

TGL Alga Espirulina 13.59 .33 133.9 ± 36.3 0.001* 0.96 

CC: Circunferencia de cintura; HDL: Colesterol de alta densidad; CT: Colesterol total; TGL: 

Triglicéridos; F: estadístico F; R2: Coeficiente de determinación; B: Coeficiente no estandarizado; ±: 

Error estándar; β-1: Potencia estadística; *Indica diferencia estadísticamente significativa (p < 0.05); 

Prueba estadística: Regresión lineal simple.  
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El análisis revela que la suplementación tiene un efecto significativo sobre la CC (F = 4.04, 

p = 0.001), el HDL (F = 20.57, p < 0.001) y los TGL (F = 13.59, p = 0.001). Asimismo, el 

valor de R2, indica que el 33%, 42% y 33% del cambio en los valores de CC, HDL y TGL, 

respectivamente, fue explicado por la suplementación, con valores de potencia estadística 

cercanos a 1, lo que indica alta capacidad para detectar efectos verdaderos. Por otro lado, no 

se encontró un efecto significativo sobre el CT (F = 1.76, p = 0.192). 

La tabla 14, muestra los resultados de un modelo de regresión lineal múltiple, con el método 

Enter, para evaluar el efecto de la suplementación con AE, la actividad física y los 

componentes de la dieta sobre la CC, CT, HDL y TGL. 

Tabla 14. Resultados del modelo de regresión lineal múltiple para el efecto del AE, la 

actividad física y dieta sobre las variables metabólicas. 

Parámetro 
Variable 

predictora 
F  

F 

cambio 
R2 

R2 

cambio 
B p valor 

p (F 

cambio) 
β -1 

CC 

AE 

2.72 0.259 0.36 0.028 

4.8 ± 1.4 

0.04* 0.9 0.82 

AF .8 ± 1.7 

Lípidos .003 ± 0.03 

HC .002 ± .01 

Proteínas .02 ± .05 

CT 

AE 

2.16 2.18 0.31 0.251 

14.8 ± 9.4 

0.09 0.1 0.71 

AF 9.9 ± 11.2 

Lípidos -.13 ± .2 

HC .3 ± .1 

Proteínas .8 ± .3 

HDL 

AE 

5.18 1.19 0.52 0.095 

-9.6 ± 2.1 

0.002* 0.3 0.99 

AF 2.8 ± 2.5 

Lípidos -.03 ± .04 

HC .04 ± .04 

Proteínas -.05 ± .07 

TGL 

AE 

4.94 2.2 0.51 0.181 

112.4 ± 34.7 

0.003* 0.1 0.98 

AF 89.3 ± 4 

Lípidos 1.4 ± .7 

HC -.47 ± .35 

Proteínas -.53 ± 1.1 

CC: Circunferencia de cintura; HDL: Colesterol de alta densidad; CT: Colesterol total; TGL: 

Triglicéridos; AE: Alga espirulina; AF: actividad física; F: estadístico F; R2: Coeficiente de 

determinación; B: Coeficiente no estandarizado; ±: Error estándar; β-1: Potencia estadística; *Indica 

diferencia estadísticamente significativa (p < 0.05); Prueba estadística: Regresión lineal múltiple.  
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Para la CC, el modelo fue estadísticamente significativo (F = 2.72, p = 0.044, R² = .36), 

logrando explicar el 36% del cambio en esta variable. Dentro del modelo, la suplementación 

con AE fue la única variable predictora con un efecto significativo, disminuyendo 4.83 cm 

(B = 4.83) de CC, por cada unidad de suplementación. Por otro lado, en el caso del CT, el 

modelo explicó el 31% del cambio en esta variable. Y tanto la suplementación con AE, como 

la actividad física tuvieron un efecto moderado (B = 14.8 y 9.9, respectivamente) sin 

embargo, no fue estadísticamente significativo (F = 2.16, p = 0.092, R² = .31). En relación 

con el HDL, los resultados reflejaron un modelo estadísticamente significativo (F = 5.18, p 

= 0.002, R² = .52), explicando el 52% del cambio, donde la suplementación con AE tuvo un 

efecto significativo asociado con un aumento de 9.57 mg/dl (B = -9.57), lo que indica un 

cambio favorable esperado. Finalmente, en el caso de los TGL, el modelo también fue 

estadísticamente significativo (F = 4.94, p = 0.003, R² = .51), explicando el 51% de su 

variabilidad. La suplementación con AE nuevamente fue la variable con mayor impacto sobre 

los TGL (B = 112.39), no obstante, la actividad física (B = 89.3) también mostró un efecto 

moderado sobre esta variable. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



57 
 

8. DISCUSIÓN 

8.1 Características de la población 

La caracterización de la población estudiada reveló que tanto el grupo experimental como el 

control presentaron características similares al inicio del estudio. Se observó que, la mayor 

prevalencia de SM fue en pacientes mayores de 45 años, lo cual concuerda con lo encontrado 

en adultos de España y México, donde la mayor prevalencia fue alrededor de los 55 años 

(173, 137). De igual forma, Rojas et al. (174), mencionaron que, a mayor edad incrementó el 

porcentaje de SM, ya que en adultos menores de 40 años fue solo de 40.28%, mientras que 

el porcentaje subió a 65.39% en adultos de entre 40 y 59 años de edad. Asimismo, en países 

como Australia, cuya prevalencia de SM es menor, también se encontró una diferencia 

importante en adultos de 45 años o más, la cual fue de 32.1%, mientras que solo el 14.3% de 

los participantes menores de 45 años tuvieron SM (175). Estos resultados pueden tener 

diferentes explicaciones, como lo son factores fisiológicos, hormonales y comportamentales. 

Pataky et al. (176), describen que a mayor edad disminuye la sensibilidad a la insulina, lo 

que lleva a mayor resistencia y por lo tanto, alteraciones metabólicas con la hiperglucemia y 

dislipidemia. Además, con la edad también hay una pérdida progresiva de masa muscular y 

un aumento de grasa visceral, lo cual se asocia con inflamación crónica y un riesgo mayor de 

SM. En cuanto al factor hormonal, con el envejecimiento hay una reducción de hormonas 

como la testosterona y estrógenos, las cuales regulan el metabolismo y la composición 

corporal. Finalmente, diversos estudios han evidenciado una correlación entre el aumento de 

la edad y una disminución de la AF, lo que a su vez incrementa significativamente el riesgo 

de desarrollar obesidad, resistencia a la insulina y, en consencuencia SM (177, 178).  

En cuanto a la distribución de sexo, el porcentaje de mujeres fue considerablemente mayor 

que el de hombres, lo cual coincide con otros estudios que se han realizado acerca del SM, 

como es el caso de Trujillo et al. (179), quienes estudiaron a 417 personas mayores de 20 

años, encontrando que el 52.3% tuvo SM, el cual fue más frecuente en mujeres comparado 

con los hombres, con un 56.2% y 46.4% respectivamente. Mientras que los datos de Rojas et 

al. (174), indican que el 58.98% de las mujeres y el 53.17% de los hombres tuvo SM. Sin 

embargo, según Bae et al. (173), la prevalencia de SM entre mujeres y hombres está invertida 

en población <45 años, dado que, según sus observaciones, el SM fue más frecuente en 

hombres (56.8%) comparado con las mujeres (43.2%). Esto puede deberse a los cambios en 
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el patrón hormonal femenino, que alrededor de los 45 – 55 años, la concentración de 

estrógenos disminuye de manera abrupta, teniendo un impacto significativo y rápido en el 

metabolismo, incrementando la grasa visceral, disminuyendo la sensibilidad a la insulina, lo 

que aumenta el riesgo de SM (180). Mientras que, en el caso de los hombres, la salud 

metabólica depende entre otros factores de un estado androgénico óptimo, con niveles de 

testosterona adecuados (181). Pero, se ha observado que, a partir de los 40 años, existe una 

pérdida lenta pero progresiva de la concentración de testosterona que va de 0.4 a 1.3% anual, 

lo que favorece el aumento de la absorción de ácidos grasos, que resulta en el aumento de 

grasa visceral, mayor resistencia a la insulina y mayor riesgo de SM (182-184). 

En cuanto a la actividad física baja mostrada en alrededor del 60% de los participantes, podría 

ser un factor determinante en la incidencia de SM, así lo explica Myers et al. (83),  quienes 

encontraron una incidencia y prevalencia mayores en personas con actividad física baja, al 

contrario de personas activas que cumplían con las pautas mínimas de actividad física 

establecidas por la OMS (150 minutos de actividad física moderada – intensa) (185), quienes 

mostraron menor prevalencia de factores de riesgo de SM. Asimismo, se puede inferir que, 

a mayor actividad física, disminuye el riesgo de complicaciones por SM, como se observó 

en un análisis longitudinal a 6 años en adultos mexicanos con SM, donde se demostró que 

los participantes con sobrepeso u obesidad, presentaron mejoría en los componentes del SM, 

después de incrementar la actividad física (186). Por otro lado, en adultos suecos con SM, se 

observó que al realizar actividad física a diferente intensidad (leve, moderada e intensa), se 

asoció inversamente con los factores de riesgo cardiovascular y la mortalidad (187). 

Aunado a la baja actividad física, el sedentarismo genera un efecto adverso en la salud 

metabólica, esto se debe a que permanecer sentado, reduce la contracción muscular y con 

esto existe un menor gasto energético (188). Además, las actividades sedentarias, están 

relacionadas positivamente con el consumo de alimentos no saludables, sumado a que las 

personas tienden a ignorar las señales internas de saciedad, lo cual conduce a obesidad, 

resistencia a la insulina y por ende a SM (189, 190). 

Por otro lado, se encontró un desequilibrio nutrimental en la mayoría de los participantes, 

caracterizado por un consumo alto en kcal, grasas saturadas o trans e CHO simples, lo cual 

se ha correlacionado positivamente con los componentes de SM, principalmente aumento de 

CC, HOMA-IR (resistencia a la insulina) y HDL reducido (191). De igual forma se ha 
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reportado en investigaciones de Europa, un patrón dietético que denominan como occidental 

(alto consumo de bebidas azucaradas y carnes rojas procesadas, así como bajo consumo de 

verduras y alimentos ricos en fibra), asociado con una disminución de la concentración de 

colesterol HDL y el aumento de CC, TGL y CT (192, 193). Mientras que, en México, también 

se ha identificado un patrón alimentario, caracterizado por un alto consumo de “antojitos” 

dulces y salados, arroz, sopas y pastas, lo cual se ha asociado con mayor riesgo de descontrol 

metabólico, sobre todo una baja concentración de HDL (194). Esto sugiere que la calidad de 

la dieta que exhibieron los participantes de este estudio (elevada en kcal, CHO y grasas), 

puede relacionarse positivamente con las alteraciones bioquímicas encontradas.  

Al analizar las variables de riesgo metabólico en diferentes poblaciones, se puede considerar 

que su frecuencia puede ser diferente para cada región. Por un lado, en adultos con SM del 

centró de México, mostraron que el factor de riesgo más frecuente fue el sobrepeso/ obesidad 

(84%), seguido de los niveles bajos de HDL (72.9%) y los niveles elevados de TGL (55%). 

Mientras que, en el sur de país, la variable de riesgo más frecuente fue la CC aumentada 

(59.8%), seguido de HDL bajo y TGL elevados (59.8% y 57.8%, respectivamente) (186, 195, 

196), esto refuerza la idea de que, en América Latina existe una relación positiva entre la 

prevalencia de sobrepeso/ obesidad y la dislipidemia en cualquiera de sus variantes (197). 

Por otra parte, en población española con SM, se encontró que los componentes con mayor 

frecuencia fueron la CC aumentada, presente en 69% de los participantes, seguido de 

hipertrigliceridemia (19%) y la variable menos frecuente fue la disminución de HDL (17%) 

(198). En cambio, existe una diferencia en lo que se presenta en países como China y Corea, 

donde resalta la poca prevalencia de sobrepeso y obesidad abdominal, en comparación con 

países de Europa y América Latina, ya que según lo publicado por Li et al. (199), en adultos 

de China con SM, la variable de riesgo más frecuente fue el HDL disminuido, presente en el 

48% de la población, seguido del aumento de CC en el 26.7% y la hipertrigliceridemia en el 

25%, lo cual es parecido a lo encontrado en Corea, donde la obesidad abdominal fue lo menos 

frecuente (26.71%) (200). Estas variaciones en la frecuencia de los factores de riesgo 

metabólico subrayan la influencia de factores genéticos, culturales y ambientales, que deben 

tomarse en cuenta en el estudio del SM. 

Aunado a la elevada frecuencia de factores de riesgo metabólico, también son preocupantes 

los valores de los componentes de riesgo metabólico encontrados en los participantes de este 
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estudio, ya que se observaron por encima de los valores de referencia, este hecho, concuerda 

con estudios realizados en población México-americana y del noreste de México, quienes 

también presentaron un elevado descontrol metabólico, con cifras de HDL < 40 mg/dl, CT 

200 ± 40.0 mg/dl, TGL > 160 mg/dl y CC > 110 cm (201, 202). A diferencia de lo encontrado 

en países como China e incluso Estados Unidos, donde reportaron cifras menores que en 

México, pero similares entre sí, mostrando una concentración de HDL >45 mg/dl y de TGL 

<105 mg/dl, solo habiendo mayor diferencia entre ambos en la CC, en promedio 97.28 cm 

en Estados Unidos y 81.8 cm en China (203, 204). Por lo que se puede inferir que, los 

indicadores de riesgo de SM, y el nivel de descontrol metabólico en México es elevado en 

comparación con otros países. 

En este estudio, se observó que los participantes del grupo experimental tuvieron una ligera 

disminución de la ingesta calórica en la dieta, principalmente a expensas de CHO, lo que 

pudo haber sido provocado por una disminución del apetito, como es el caso de un ensayo 

controlado aleatorizado de Zeinalian et al. (81), donde se observó que el consumo de 1g/ día 

de espirulina (arthrospira platensis) durante un período de 12 semanas, redujo 

significativamente el apetito (p = 0.008) en adultos con obesidad. Esto concuerda con el 

ensayo controlado de Yousefi et al. (82), donde se encontró una disminución significativa 

del apetito (p <0.001) con el consumo de 2 g/ día de (arthrospira platensis). Estos resultados 

pueden deberse a la sensación de saciedad producido por la concentración elevada de 

proteínas y fibra soluble presente en la espirulina, además, se ha observado que el consumo 

de AE, disminuye la glucosa en sangre y mejora la sensibilidad a la insulina y leptina, lo que 

a su vez evita elevaciones y caídas rápidas de glucosa, que suelen ocasionar “antojos” de 

CHO simples para obtener energía de forma inmediata, lo que finalmente se traduce en una 

ingesta de alimentos con moderación a lo largo del día (137, 120 , 205). 

8.2 Efecto del consumo de alga espirulina en la CC y la concentración de lípidos 

Los resultados obtenidos con esta intervención, demuestran beneficios importantes del AE 

sobre el perfil lipídico y la CC del grupo experimental. En particular se encontraron 

disminuciones significativas de la CC y los TGL, así como un aumento significativo del HDL 

(p > 0.05). Estos efectos fueron especialmente evidentes en mujeres, mientras que en 

hombres, aunque también se observaron mejoras, los cambios no fueron significativos, 

posiblemente debido al reducido tamaño de la muestra (n=3).  
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En comparación con estudios previos, los hallazgos de esta investigación reflejan variaciones 

en los efectos del AE según la dosis, duración de la intervención y características de la 

población. Por ejemplo, en adultos iraníes que recibieron 1 g/ día de alga espirulina durante 

12 semanas presentaron beneficios únicamente disminuyendo la concentración de CT y 

aumentando el HDL (p <0.002 y p <0.05, respectivamente) (140), este efecto se atribuye a 

que el AE podría activar la lipoproteína lipasa (LPL), lo que facilita el uso y almacenamiento 

de los ácidos grasos por tejidos periféricos, reduciendo la disponibilidad de precursores en la 

síntesis de colesterol, además, la LPL favorece el transporte reverso de colesterol, lo que 

podría explicar el incremento en los niveles de HDL (135). 

Por otro lado, personas que recibieron 2 g/ día de espirulina durante 12 semanas, 

disminuyeron significativamente la CC y la concentración de TGL (p <0.05), pero el 

colesterol total y el HDL no produjo diferencia significativa (p >0.05), de igual modo, los 

participantes que consumieron 4 g de espirulina durante 8 semanas, presentaron disminución 

significativa de la concentración de CT y de TGL (p <0.05), mientras que el HDL no mejoró 

significativamente (p >0.05) (84). Los beneficios obtenidos en esta investigación se atribuyen 

a que el AE, podría disminuir la absorción intestinal de colesterol y triglicéridos, con lo que 

disminuye la carga lipídica circulante. Este efecto se atribuye la inhibición de actividad la 

lipasa pancreática por el glicolípido H-b2 y la ficocianina, evitando la descomposición de 

TGL en ácidos grasos libres y glicerol, impidiendo su absorción (153, 154). 

Lo anterior también contrasta con Szulinska et al. (85), en su ensayo realizado en adultos de 

Polonia con obesidad y SM, los cuales consumieron 2 g/ día de AE durante 3 meses y solo 

la CC disminuyó significativamente (p <0.05). Este efecto se atribuyó a los compuestos 

antioxidantes del AE (flavonoides, polifenoles, ficocianina), los cuales pueden reducir la 

infiltración de macrófagos en la grasa visceral, lo que disminuye la resistencia a la insulina 

y la lipogénesis del tejido adiposo visceral, limitando su crecimiento. Esto favorece una 

menor acumulación de grasa en la zona abdominal y por lo tanto reduce la CC (150, 206). 

En lo que comprende a países de América, se observó que el consumo de 2 g/ día de AE 

durante 3 meses, ayudó a mejorar significativamente (p >0.05) la concentración de TGL y 

HDL de adultos con SM (70). Mientras que, en México, Hernández et al. (207), detallan que 

la suplementación con 4.5 g/ día de alga espirulina, sumado a un programa de ejercicio físico, 

benefició significativamente en todos los parámetros analizados (IMC, CC, CT, TGL y HDL) 
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(p < 0.05), comparado con un grupo que sólo realizó ejercicio físico. Dichos resultados 

podrían deberse a un efecto sinérgico del AE y el ejercicio físico, ya que ambos aumentan la 

actividad de la LPL, lo que favorece que el músculo capte ácidos grasos para la producción 

de energía, sobre todo después de su estimulación, además, la degradación de los lípidos 

endógenos también induce la transferencia de ácidos grasos entre las lipoproteínas de muy 

baja densidad y HDL, contribuyendo a la mejora del perfil lipídico (135, 208, 209).  

El presente estudio, analizó el cambio en las medias de los componentes de riesgo, donde se 

encontró que la suplementación con 3 g/ día de AE, mejoró significativamente la CC, HDL 

y TGL, pero no mejoró la concentración media del CT. Aun así, el beneficio obtenido fue 

mayor a lo reportado en otro estudio realizado por Zeinalian et al. (81), donde se empleó una 

suplementación menor (1g/ día), en el que la CC disminuyó 1.4%, el CT 4.67% y los TGL 

3.84%, mientras que el HDL aumentó solo 1.73%. Mientras que otro ensayo clínico 

aleatorizado (ECA), realizado en población mexicana, cuyos participantes recibieron 4.5 

g/día de AE durante 6 semanas, mostraron mejores resultados, obteniendo cambios 

estadísticamente significativos con respecto al grupo control en las concentraciones de CT, 

que disminuyó 21 mg/dl, los TGL 19 mg/ dl, y el HDL aumentó 6 mg/ dl, dichos cambios 

representaron el 9%, 11.4% y 20.7%, respectivamente (207). Por otro lado, un metaanalisis 

de 7 ECA, mostró un efecto beneficioso significativo en el perfil lipídico tras recibir una 

suplementación AE, la cual fue de 1 - 10 g/día de AE, durante 2 a 12 semanas. Donde se 

pudo observar que después de la intervención, el promedio la concentración media de CT 

disminuyó 46.76 mg/dl (p < 0.001), TGL disminuyeron 44.23 mg/dl (p < 0.001), mientras 

que la media de HDL aumentó 6.06 mg/dl (p < 0.001) (159). 

Como se ha observado en este y otros estudios experimentales, el AE ha resultado 

parcialmente eficaz en la mejora de la CC y el perfil lipídico, con reducciones significativas 

de CC y TGL, además de un aumento de HDL. Lo que a su vez puede deberse a que cada 

componente de riesgo responde a diferentes dosis de AE. De acuerdo a Rahnama et al. (210), 

en su revisión sistemática de 23 ECA, destacan una relación dosis-respuesta, donde dosis 

bajas (2 g/día) mejoraron la concentración de TGL, dosis moderadas (4 g/día) tuvieron un 

impacto en el HDL, mientras que dosis elevadas (10 g/día) fueron más efectivas en la 

disminución del CT. Es posible que esto se deba a que diferentes dosis de AE activan 

mecanismos biológicos distintos, lo que podría explicar su efecto variable en los 
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componentes del perfil lipídico y la CC. A dosis bajas, se observa una disminución de la 

absorción de lípidos, lo que tendría mayor efecto en los TGL, dado que responden 

rápidamente a estos cambios. A dosis moderadas, los compuestos fitoquímicos antioxidantes 

del AE, pueden disminuir la acumulación de grasa visceral y mejorar el transporte inverso de 

colesterol, lo que mejora los niveles de HDL y reduce la CC. Finalmente, a dosis altas y con 

un consumo prolongado, los ácidos grasos, fitonutrientes y fibra del AE podrían beneficiar 

la disminución de CT y los demás componentes de riesgo metabólico (CRM), mejorando la 

sensibilidad a la insulina y el metabolismo de lípidos a nivel hepático, lo que reduce la síntesis 

endógena de colesterol (91, 211, 212). 

En el presente estudio, se realizó un análisis de regresión lineal simple, para valorar la 

relación del AE con el cambio obtenido en los CRM, así como una regresión lineal múltiple 

para considerar simultáneamente el impacto de la dieta y la AF. Sin embargo, estas variables 

no tuvieron un impacto significativo. En cuanto a la dieta, aun cuando la ingesta de CHO del 

grupo experimental disminuyó, esta no representó un beneficio significativo en los CRM, lo 

que puede deberse a que la reducción fue muy pequeña en comparación con intervenciones 

con una reducción del CHO al 20% (100 gr de CHO) del total de kcal consumidas durante el 

día, en las que mostró mejoras significativas en TGL y HDL de 9.2% y 19%, respectivamente 

(213). Por otro lado, una reducción del CHO al 25%, disminuyó significativamente la CC y 

los TGL, pero no influyó en el HDL y CT (214). Así mismo, la ingesta calórica disminuyó 

en el grupo de intervención, aunque no fue significativo; si bien se ha observado que 

restricciones en la ingesta de kcal (incluso manteniendo los mismos porcentajes de 

macronutrientes), pueden ofrecer beneficios al mejorar los CRM, la reducción de kcal en este 

estudio fue solo del 5% (112 ± 110 kcal) comparada con otro estudio en mujeres con 

sobrepeso, en el que la restricción de 500 kcal (20% - 25%) durante 8 semanas, disminuyó la 

CC 5.4 cm (215), mientras que otro estudio mostró los beneficios de una restricción calórica 

moderada (11.9%) a largo plazo (2 años), lo que provocó una mejora significativa (p < 0.05) 

del peso, CT, TGL y HDL (216, 217).  

Con respecto a la AF, aun cuando no fue significativo, hubo un empeoramiento en el grupo 

control, lo que pudo resaltar su importancia en el resultado ligeramente elevado del 

coeficiente de regresión (B) de los TGL. Tal como se pudo observar en 2 ECAs que evaluaron 

los efectos de la dieta mediterránea (control) vs el efecto de la dieta mediterránea más AF 
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que cumplía con las pautas de la OMS (intervención), donde se observó una reducción 

significativa (p < 0.05), no solo de los TGL, sino que también de la CC (218, 219), mientras 

que solo uno mostró beneficios significativos en HDL (219). Por otro lado, una revisión 

sistematizada de ECAs, únicamente enfocados en intervenciones con AF a diferentes niveles, 

mostró que independientemente de la duración y la intensidad, la AF mejoró 

significativamente los TGL y el HDL en 15% y 10%, respectivamente (220).  

Finalmente, un estudio que empleó regresión lineal múltiple, analizó la relación entre 

distintos niveles de AF con el riesgo cardiometabólico a lo largo de 10 años. Los resultados 

mostraron que un aumento del comportamiento sedentario, así como la disminución de AF 

moderada a vigorosa y una menor aptitud cardiorrespiratoria, se asoció con un incremento 

del riesgo cardiometabólico, específicamente se observó un aumento de la CC (B = 0.13, p 

< 0.05) y los TGL (B= 0.10, p < 0.05), así como una reducción del colesterol HDL (B = -

0.12, p < 0.05). Estos hallazgos evidencian el impacto negativo de la falta de AF sobre los 

CRM a largo plazo (221, 222).  

En síntesis, de acuerdo con la presente investigación, el AE demostró tener beneficios en 

personas con SM, sin embargo, aunado a la ingesta de AE, la dosis y la duración de la 

intervención, es muy probable que otros factores como la dieta y el ejercicio, tengan un papel 

determinante en los resultados. Ya que como se ha descrito, el AE podría beneficiar a 

personas con factores de riesgo metabólico, por diferentes vías, ya sea que su contenido de 

ficocianina bloquee la acción de la lipasa pancreática e inhiba la absorción de ácidos grasos 

a nivel del yeyuno (223), así como activando la lipoproteína lipasa que incrementa la 

degradación de las lipoproteínas y ácidos grasos (135), o debido a su concentración en ácidos 

grasos poliinsaturados, favoreciendo la expresión de genes que aceleran la oxidación de 

ácidos grasos (146, 147, 148),  o por último, como consecuencia del efecto de saciedad que 

genera su concentración de proteína y fibra, que conlleva a una ingesta calórica menor (137, 

120). 
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9. CONCLUSIÓN 

El SM mostró mayor prevalencia en adultos mayores de 45 años, con predominio en mujeres, 

así como, en personas con AF baja y una dieta desequilibrada, caracterizada por un alto 

consumo de energía, CHO y grasas. Además, la población de estudio presentó una frecuencia 

elevada de los CRM, siendo la obesidad central el componente más común.  

Los hallazgos del presente estudio sugieren que la suplementación con 3 g diarios de AE, 

durante 12 semanas, tuvo un efecto beneficioso sobre la CC, la concentración plasmática de 

TGL y HDL, principalmente en las mujeres.  

Si bien los resultados son alentadores, se recomienda interpretarlos con cautela. Futuros 

estudios con muestras representativas y control de las variables como dieta y AF, permitirán 

confirmar y ampliar estos hallazgos. 
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10. FORTALEZAS Y DEBILIDADES DE LA INVESTIGACIÓN 

Fortalezas 

Se proporcionó un suplemento comercial, aprobado por organizaciones pertinentes y con una 

declaración nutrimental que asegura el contenido de micro y macronutrientes.  

La recopilación de datos fue obtenida directamente por los investigadores del estudio 

utilizando instrumentos validados y fiables, y en el caso de los datos bioquímicos, por un 

laboratorio autorizado y acreditado. 

Se realizó un análisis estadístico de los resultados, utilizando las pruebas apropiadas para 

cada variable de estudio. 

El uso de la regresión múltiple permitió ajustar las variables confusoras, destacando el 

impacto independiente de la suplementación. 

Debilidades y recomendaciones 

Únicamente se contó con la participación de 30 personas, por lo que se recomienda 

contemplar un número mayor de participantes para tener una muestra representativa. 

Se recomienda que en el futuro los estudios contemplen controlar variables confusoras (dieta 

y actividad física), prescribiendo un plan alimenticio y un programa de ejercicio físico. 

Sería interesante estudiar la aplicación de la espirulina, durante un plazo mayor e incluso, 

medir las variables en diferentes tiempos de la intervención. 
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ANEXOS 

Anexo 1. Consentimiento informado 

Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo  

Instituto de Ciencias de la Salud Licenciatura en Nutrición 

 

Proyecto de investigación 

 “Efecto del consumo de alga spirulina (Arthrospira platensis) sobre la glucemia, perfil 

lipídico, presión arterial y grasa corporal en adultos con indicadores de síndrome 

metabólico”. 

 

Texto Informativo 

El alga espirulina es un organismo acuático, perteneciente a la familia de las “cianobacterias”, 

es considerada como un alimento con propiedades bioactivas, que ayudan a mejorar el 

metabolismo. Los beneficios del alga espirulina se han atribuido a su contenido de ácidos 

grasos insaturados, antioxidantes, fibra; pero sobre todo la concentración de ficocianina, a 

través del incremento de la señalización de insulina en el páncreas e hígado y en la 

disminución de la absorción de lípidos. Se ha reportado que el consumo de 3 g de alga 

spirulina (Arthrospira platensis) ha disminuido de forma significativa las concentraciones de 

glucosa, colesterol total, triglicéridos, LDL-C y del índice aterogénico, además de aumentar 

el colesterol HDL en suero, al mismo tiempo. 

Consentimiento informado 

Estimado participante         

 Fecha: 

 

Los estudiantes de la maestría en Nutrición clínica de la UAEH le invitamos a participar en 

el estudio del consumo de alga spirulina (Arthrospira platensis) que se aplicará a 70 pacientes 

con síndrome metabólico, con el objetivo de conocer el efecto del alga espirulina, en sus 

indicadores bioquímicos y composición corporal. 

 

Procedimiento 

Para lograr lo anterior necesitamos su participación en el estudio, el cual es completamente 

voluntario por lo que podrá retirarse en el momento que lo desee, es gratuita y no condiciona 

ninguna prestación de servicio dentro o fuera de la institución educativa. 

El estudio que se realizará es un ensayo clínico aleatorizado. Para ver los efectos del 

suplemento en estudio, se compararán 2 grupos de participantes. 

Grupo 1: recibirá el suplemento de estudio (alga espirulina). 

Grupo 2: recibirá un placebo. 

Se decidirá al azar a que grupo pertenecerá usted, y para fines de confiabilidad de la 

investigación, ni usted ni el investigador sabrán a que grupo fue asignado. En caso de recibir 

placebo, este es una sustancia que carece de actividad específica sobre su padecimiento, es 
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utilizado por los investigadores para evaluar con precisión el resultado del suplemento a 

estudiar. 

 

Si acepta participar se le realizarán las siguientes valoraciones: 

1. Toma de medidas antropométricas (peso, talla, circunferencia de cintura), signos vitales 

(tensión arterial y frecuencia cardiaca); para ello, se requiere uso de ropa cómoda para 

permitir con facilidad las mediciones (top, lycra). 

2. Aplicación de cuestionarios que permitan conocer características de su alimentación, 

actividad física, posibles riesgos nutricionales y estilo de vida. 

3. Se tomará una muestra sanguínea de tipo venoso al inicio y término del estudio, donde se 

determinarán las concentraciones de glucosa, colesterol total, HDL, LDL y triglicéridos, por 

lo cual deberá presentarse en ayuno con un mínimo de 8 horas y ropa que permita descubrir 

ambos brazos a la altura del codo. 

4. La toma de medidas antropométricas, cuestionarios y toma de muestra sanguínea, tendrá 

una duración aproximada de 20-30 minutos. 

5. Se le proporcionará la cantidad necesaria para 1 mes de tratamiento a una dosis de 3 gr. 

alga espirulina, el cual se le proporcionará por la Lic. en nutrición Fernanda Daniela Olvera 

Peralta y el Lic. médico cirujano Horacio Rafael Vargas Baños, en la unidad de medicina 

familiar del hospital ISSSTE, Pachuca. Este procedimiento se repetirá los siguientes dos 

meses. 

6. Durante el estudio recibirá seguimiento por medio de una llamada telefónica semanal, con 

el fin de conocer su estado de salud, así como aclarar dudas con respecto al estudio. 

 

Las valoraciones y determinaciones efectuadas durante el proyecto, serán completamente con 

total confidencialidad, las cuales serán utilizadas solamente con fines de investigación. Como 

resultado de su participación se elaborará un diagnóstico nutricio, el cual le entregaremos de 

manera personalizada y de forma confidencial al término de la investigación. 

Los posibles riesgos que podría presentar con la toma de muestras sanguíneas son: formación 

de un moretón al momento de la punción. Los beneficios implican, conocer el estado de 

nutrición a través de las pruebas antes mencionadas. 

 

Estudios demuestran que la ingesta de alga espirulina en segura, y no se han reportado 

efectos tóxicos crónicos ni agudos, ante la ingesta alga espirulina en una dosis < 6 

gramos/ día. Sin embargo, en caso de presentar fiebre, dolor de cabeza, mareo, picazón 

o erupción de la piel, inflamación de lengua o garganta, dificultad para respirar, 

suspenda el consumo del suplemento de manera inmediata y comuníquese con los 

investigadores Lic. en nutrición Fernanda Daniela Peralta Olvera (771) 20 86 473 y el 

Lic. médico cirujano Horacio Rafael Vargas Baños (775) 10 78 624. 

 

Le agradecemos su participación. Si en cualquier momento usted tiene alguna duda respecto 

al estudio podrá dirigirse con los responsables del estudio anteriormente mencionados, o al 
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Área de Nutrición de la Universidad Autónoma del estado de Hidalgo, de 9:00 a 14:00 horas 

con el director de la Investigación: Dr. José Alberto Ariza Ortega, profesor investigador. 

Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo, Instituto de Ciencia de la Salud. Ex-Hacienda 

La Concepción, Tilcuautla, Municipio de San Agustín Tlaxiaca, Hgo. CP. 4216. Tel. (01771) 

71 72 000 ext. 4312 y 5116. 

 

Nombre y firma de los responsables: 

Consentimiento Informado 

 

He sido invitado a participar en una investigación para conocer el efecto del aceite de alga 

spirulina, sobre mi perfil lipídico. Me han informado de los riesgos que puedo presentar y 

que recibiré mis resultados de forma gratuita. 

Se me ha dado una explicación clara y mis dudas han sido resueltas. 

Acepto voluntariamente participar en este estudio y entiendo que tengo derecho a retirarme 

de la investigación, sin perder derecho como participante de este estudio. 

Nombre del participante: 

_________________________________________________________________________ 

Dirección _____________________________________________________________ 

Teléfono _____________________ 

Firma del Participante ___________________________________________________ 

Fecha _______________________ 

Nombre del Testigo 1: ___________________________________________________ 

Parentesco ___________________ 

Dirección _____________________________________________________________ 

Teléfono _____________________ 

Firma del Testigo 1 _____________________________________________________ 

Fecha _______________________ 

Nombre del Testigo 2____________________________________________________ 

Parentesco _________ 

Dirección _____________________________________________________________ 

Teléfono _____________________ 

Firma del Testigo 2 ______________________________________________________ 

Fecha _______________________ 

Nombre y Firma de quien solicitó el consentimiento: ____________________________ 
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Anexo 2. Recordatorio de 24 horas 

Nombre del participante: _____________________________________________________ 

Fecha:__________ Edad: ____________ 

 

Día 

 

Tiempo 

de 

comida 

 

Desayuno 

 

Colación 

 

Comida 

 

Colación 

 

Cena 

LUNES      

MARTES      

MIÉRCOLES      

JUEVES      

VIERNES      

SÁBADO      

DOMINGO      
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Anexo 3. Cuestionario internacional de actividad física (IPAQ) 

Nos interesa conocer el tipo de actividad física que usted realiza en su vida cotidiana. Las preguntas 

se referirán acerca del tiempo que destinaste a estar activo en los últimos 7 días. Contesta lo que se te 

pide, anota el número en el recuadro de la derecha para indicar días/minutos y una X donde sea 

necesario.  

1. Actividad física vigorosa: Estas actividades hacen que usted se agite y respire con mucha 

más dificultad de la normal, piense solamente en aquellas que hizo por lo menos 10 minutos 

continuos. Durante los últimos 7 días ¿cuántos días realizó actividades físicas intensas tales como 

levantamiento de pesas, cavar, ejercicios aeróbicos, nadar constantemente o andar rápido en 

bicicleta? Días por semana (indique número), Ninguna actividad física intensa (pase a la pregunta 

3). 

R:________________________________ 

2. Habitualmente, ¿cuánto tiempo en total dedicó a una actividad física en estos días?  (Horas 

o minutos por día). Indique cuántas horas por día, Indique cuántos minutos por día, No sabe/ no 

está seguro. 

R:________________________________ 

3. Actividad física moderada: Estas actividades requieren que usted se agite sólo un poco más 

de lo normal, piense solamente en esas actividades que usted hizo por lo menos minutos continuos.  

Durante los últimos 7 días, ¿en cuántos días realizó actividad física moderada tales como 

transportar pesos livianos de un lugar a otro, bailar, tocar batería, labores caseras, trote ligero, jugar 

voleibol o andar en bicicleta a velocidad regular? No incluya caminar. Días a la semana (indicar 

número), Ninguna actividad física moderada (Pase a la pregunta 5). 

R:________________________________ 

4. Habitualmente, ¿cuánto tiempo en total dedicó a una actividad física moderada en uno de 

estos días? Indique cuántas horas por día, Indique cuántos minutos por día, No sabe/no está seguro. 

R:________________________________ 

5. Caminata: Esta actividad incluye caminar en el trabajo, en casa, trasladándose de un lugar 

a otro o caminata meramente recreativa. Piense en aquella caminata que hizo por lo menos 10 

minutos continuos. Durante los últimos 7 días ¿en cuántos días caminó por lo menos 10 minutos 

seguidos? Días por semana (indique número), Ninguna caminata (pase a la pregunta 7). 

R:________________________________ 

6. Habitualmente, ¿cuánto tiempo en total dedicó a caminar en uno de estos días? Indique 

cuantas horas por día, Indique cuántos minutos por día, No sabe/ no está seguro. 

R:________________________________ 

7. Sentado: Esto incluye estar sentado en el trabajo/escuela, en casa, en periodo de 

estudio/hacer tareas escolares, tiempo de descanso, leyendo, acostado o viendo televisión. Durante 

los últimos 7 días, ¿cuánto tiempo pasó sentado en uno de los días de la semana? Indique cuantas 

horas por día, Indique cuántos minutos por día, No sabe/ no está seguro. 
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R:________________________________ 

8. Deslazar de un lugar a otro: Esto incluye desplazarse de la casa al trabajo, a la tienda, al 

cine, etc. Durante los últimos 7 días ¿cuántos días pasó usted viajando en transporte público, 

vehículo con motor, autobús, metro, etc? Indique cuantas horas por semana. 

R:________________________________ 

9. Habitualmente ¿cuál es la cantidad total de tiempo que usted pasó transportándose?  

Indique cuantas horas por día, Indique cuántos minutos por día, No sabe/no está seguro. 

R:________________________________ 

10. Actividades sedentarias: esto incluye las actividades que realiza frente a un monitor ya sea 

en la escuela/trabajo o en casa, con amigos, familia, etc; incluye películas, televisión, videojuegos, 

etc. En un día entre semana ¿cuántas horas de lunes a viernes pasa frente a una pantalla? Indique 

cuantas horas por día, Indique cuántos minutos por día, No sabe/no está seguro. 

R:________________________________ 

VALOR DEL TESTS 

 1.- Para caminar: 3,3 METs (Equivalente Metabólico) x minutos de caminata x días por semana   

2. Para la actividad física moderada: 4 METs x minutos x días por semana   

3. Para la actividad física vigorosa: 8 METs x minutos x días por semana   

Ejemplo: 3.3x30 minutos x5 días = 495 METs TOTAL= caminata + actividad física moderada + 

actividad física vigorosa   

CLASIFICACIÓN  

1. Baja: No registran actividad física o la registra, pero no alcanza las categorías media y alta.  

2. Media: Considera los siguientes criterios: 3 o más días de actividad física vigorosa por lo menos 

20 min por día. 5 o más días de actividad física de intensidad moderada o caminar por lo menos 30 

min. 5 o más días de cualquier combinación de actividad física leve, moderada o vigorosa que 

alcancen un registro de 600 METs-min/semana. 

3. Alta: Es una categoría alta y cumple los siguientes requerimientos: 3 o más días de actividad física 

vigorosa o que acumulen 1.500 METs-min-semana.  7 o más días de cualquier combinación de 

actividad física leve, moderada o vigorosa que alcance un registro de 3.000 METs-min/semana. 
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Anexo 4. Aprobación del comité de ética en investigación del ISSSTe, Pachuca 
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Anexo 5. Aprobación del comité de ética e investigación del Instituto de Ciencias de la 

salud (ICSa) 

 

 

 


