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RESUMEN

La obesidad es una de las principales causas de mortalidad en México y el mundo,
los tratamientos médicos usados no han mostrado los resultados esperados, por el
contrario, se han observado graves efectos secundarios, lo que ha llevado a un
incremento en el consumo de tratamientos naturales en los ultimos afos en
respuesta a la creciente demanda por controlar esta enfermedad que actualmente ya
es considerada como una pandemia. Una alternativa utilizada para su control son los
productos fabricados a base de sabila (Aloe vera) que contienen compuestos
benéficos para la salud, sin embargo, el Aloe vera también contiene antraquinonas,
las cuales son moléculas que han demostrado tener efectos carcinogénicos. Las
empresas que fabrican productos a base de Aloe vera deben someter la planta a
procesos para la eliminacion de estas moléculas, lo que podria cambiar la
composicién de algunos metabolitos secundarios del producto, por lo que el objetivo
del presente trabajo fue evaluar el efecto de los productos comerciales de Aloe vera
sobre el control de la obesidad y sus complicaciones, para lo cual se utilizaron ratas
Wistar alimentadas con una dieta hipercalérica y los productos de Aloe vera que
incluyeron el jugo (J), la hoja completa (HC) y el gel (G) en dosis de 60 y 80 mg/mL
durante 4 meses. En los resultados obtenidos no se observdé una disminucion
significativa en el peso de los animales. Para el caso del perfil lipidico se encontré un
efecto hipocolesterolémico por parte de la mayoria de los tratamientos,
principalmente con HC, el cual disminuy6 el colesterol LDL en un 16% con respecto
al control obeso y aument6 el colesterol HDL en un 34%; no se obtuvo una
disminucién en los valores de triglicéridos en suero. Respecto al dafio renal, los
parametros evaluados fueron: creatinina, urea y acido urico. El control obeso
presentd un aumento en los niveles de urea sérica mientras que todos los animales
suplementados con los productos de Aloe vera mostraron un nivel menor. Finalmente
se demostrd el efecto hepatoprotector que presentan los productos de Aloe vera
libres de aloina, principalmente en el grupo tratado con HC a dosis de 60 mg/mL,
donde los valores de transaminasas, fosfatasa alcalina y triglicéridos en higado son
significativamente menores a los del control obeso. El proceso de eliminacién de la
aloina no afecta las propiedades de los productos de Aloe vera para el control de las
complicaciones asociadas a la obesidad.

Palabras clave: Aloe vera, aloina, obesidad, dafo hepatico.



1 ANTECEDENTES

1.1 Generalidades de sobrepeso y obesidad

La obesidad es uno de los problemas de salud mas importantes en la
actualidad a nivel mundial, tanto en paises desarrollados como en vias de desarrollo,
esto debido a la rapidez de su incremento y al efecto negativo que ejerce sobre la
salud de la poblacion. Esta condicién predispone a las personas a adquirir
enfermedades cronicas no transmisibles (ECNT) y mortalidad prematura, ademas

de implicar un alto costo social en el ambito de la salud (Barrera y col., 2013).

El sobrepeso y la obesidad se definen como una acumulacién anormal o
excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud, causando como resultado

un desequilibrio entre las calorias consumidas y las calorias gastadas (OMS, 2015).

Esta acumulacion anormal o excesiva de grasa puede llevar al desarrollo de
un trastorno lipidico, definido como la alteracién en los niveles normales de los lipidos
en la sangre. De forma mayoritaria refiriéndose al aumento de los niveles de
colesterol (hipercolesterolemia) y de ftrigliceridos (hipertrigliceridemia), aunque
también hay otras alteraciones a tener en cuenta como es la disminucién del
colesterol HDL (Orgaz y col., 2007).

El colesterol (Chol) es una molécula de caracter lipidico, cuya funcién principal
en el organismo, es la de formar parte de la estructura de las membranas de la células
que conforman los érganos Y tejidos. Ademas de intervenir en la sintesis de otras
moléculas, como las hormonas suprarrenales y sexuales. Principalmente se produce
en el higado aunque también se realiza un aporte importante de colesterol a través
de la dieta (Orgaz y col., 2007).

Las moléculas de Chol viajan en el torrente sanguineo unidas a dos tipos de

lipoproteinas:

» Lipoproteinas de baja densidad (HDL): se encargan de transportar el

colesterol a los tejidos para su utilizacién. Este es el colesterol que, en



exceso, puede quedar adherido a las paredes de los vasos sanguineos por
lo que es recomendable mantener bajos los niveles de Chol LDL (Orgaz y
col., 2007).

» Lipoproteinas de alta densidad (LDL): Recoge el colesterol sobrante de los
tejidos y lo traslada hasta el higado, donde sera eliminado. Por tanto,
cuanto mayor sea el nivel de Chol HDL, mayor cantidad de Chol sera

eliminada de la sangre (Orgaz y col., 2007).

Los triglicéridos (TG) son compuestos grasos cuya funcién principal es el
transporte de energia hasta los 6rganos de depésito. Como el Chol, los TG pueden
ser producidos en el higado o proceder de la dieta, y el interés de su medicién

constituye uno de los factores de riesgo cardiovascular (Orgaz y col., 2007).

Para clasificar el sobrepeso y la obesidad en adultos, se utiliza comunmente
el indice de masa corporal {IMC: peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la
talla en metros [kg/m?]}. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define el
sobrepeso como IMC igual o superior a 25, y la obesidad como un IMC igual o

superior a 30 (Cuadro 1).

Cuadro 1. Clasificacién del IMC segun la OMS (OMS, 2015).

Insuficiencia ponderal <185
Intervalo normal | 18.5-249
Sobrepeso ‘ 2250
Pre-obesidad 1 25.0-29.9
Obesidad | 230.0
Obesidad de clase | 30.0-34.9
Obesidad de clase Il 35.0-39.9
Obesidad de clase IIf 2400



Las muertes asociadas a la obesidad y sus complicaciones son alarmantes,
cada ano mueren alrededor de 2.6 millones de personas a causa de las

complicaciones derivadas de la obesidad o el sobrepeso.

Anteriormente se consideraba un problema de los paises de altos ingresos,
sin embargo, en la actualidad la obesidad también es prevalente en los paises de

bajos y medianos ingresos.

México y Estados Unidos ocupan los primeros lugares de prevalencia mundial
de obesidad en la poblacion adulta (30 %), la cual es diez veces mayor que la de
paises como Japény Corea (4 %) (Barreray col., 2013).

En nuestro pais, las tendencias de obesidad y sobrepeso muestran un
incremento constante de la prevalencia a lo largo del tiempo. De 1980 a 2006 la
proporcion de obesidad y sobrepeso en México se ha triplicado, alcanzado
proporciones alarmantes (ENSANUT, 2006).

En la actualidad, mas del 70% de la poblacién adulta del pais entre los 30 y
los 60 anos tienen sobrepeso. La prevalencia de sobrepeso es mas alta en hombres
(42.5%) que en mujeres (37.4%), mientras que la prevalencia de la obesidad es

mayor en las mujeres (34.5%) que en los hombres (24.2%) (Figura 1).
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Figura 1. Distribucién del estado nutricional de hombres y mujeres de 20 afios o
mas, de acuerdo al IMC. México, ENSAUT 2012.



1.2  Fisiopatologia de la obesidad

En el sobrepeso y obesidad se presenta un aumento del tejido adiposo, que
es una mezcla heterogénea de adipocitos, preadipocitos, células endoteliales e
inmunes; este tejido puede responder con rapidez y de forma dinamica a alteraciones
en el exceso de nutrientes a través de la hiperirofia (aumento del tamafo) o

hiperplasia (aumento del nimero) de los adipocitos (Halberg y col., 2008).

Debido a este incremento, el suministro de sangre a los adipocitos pueden
verse reducido, produciendo hipoxia, que lleva a la sobreproduccién de metabolitos
biolégicamente activos conocidos como adipocitocinas en las que se incluye factores
de crecimiento, citocinas y complementos, como: el inhibidor del activador del
plasmindégeno-1 (PAI-1), acidos grasos libres, leptina, proteina C reactiva, entre
otros. El tejido adiposo también secreta adiponectina, que se encuentra
inversamente relacionada con los factores de riesgo cardiovascular, ya que regula el
metabolismo de lipidos y glucosa, aumenta la sensibilidad a la insulina, regula la
ingesta de alimentos y el peso corporal. Dicha accién antiinflamatoria esta regulada
por AMPK (Figura 2) (Bijland y col., 2013).

1.3 Metabolismo de lipidos

Los lipidos presentes en el torrente sanguineo pueden provenir de tres fuentes
principalmente: los alimentos, que son ricos en TG, fosfolipidos y Chol; los lipidos
provenientes del tejido adiposo, y los generados por sintesis de novo. En la
dislipidemia ocurren una serie de eventos que terminan por alterar el metabolismo

de los lipidos.

Los lipidos provenientes de la dieta al ingresar al organismo se digieren en la
boca y estdbmago por enzimas, sin embargo es en el intestino donde se lleva a cabo
el principal proceso de digestion lipidica. El transporte de lipidos en el organismo
inicia con la absorcién de los lipidos de la dieta en el intestino. Estas moléculas son

incorporadas en quilomicrones (Qm), los cuales, transportan los lipidos a los tejidos



periféricos. En el tejido adiposo y el musculo, la enzima lipoproteina lipasa (LPL)

hidroliza alos Qm, produciendo acidos grasos, los cuales se transportan a los tejidos.

Los remanentes de estos Qm son transportados hacia el higado. La
concentracion de estos lipidos en el higado y los provenientes de la sintesis de novo,
genera la secrecion de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), las cuales se
someten a lipdlisis por medio de la enzima LPL, la cual libera acidos grasos, que
posteriormente se transportan al tejido adiposo para ser almacenados o en el tejido
muscular para ser catabolizados. Las LDL son productos finales del metabolismo de
las VLDL. Las LDL son transportadas a tejidos extra hepaticos, en donde se unen a
su receptor para ser endocitadas a la célula (Kahn y Flier, 2000).

Por el contrario, las HDL se forman en el intestino y en el higado, teniendo
como principal funcién transportar el colesterol de tejidos periféricos hacia el higado
(Jon, 2008).

TENDO ADIPOS0 NORMAL TEJIDO ADIPOSO DISFUNCIONAL {OBE 5iDAD)

Adipocito Estructura en
Adipocito corona

hipertrofico

Vasos
sanguinecs

Ambiente anti-inflamatorio

t Adiponectina

tiL4o T — .
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Figura 2. Tejido adiposo en la obesidad y su relacién con la produccién de citocinas
inflamatorias (Bijland, 2013).



14 Causas y consecuencias de la obesidad.

La obesidad es una enfermedad multifactorial, cuyos factores de riesgo son la
susceptibilidad genética, los estilos de vida y el entorno, asi como, la influencia de
diversos determinantes, como la globalizacion, la cultura, la condicion econémica, la

educacion, la urbanizacion y el entorno politico y social (Barrera y col. 2013).

Siendo uno de los principales factores desencadenantes de la obesidad vy el
sobrepeso, el consumo de dietas altas en grasa, azucares y sal, aunado a la

disminucién de la actividad fisica de la poblacion (Spreadbury, 2012).

E! principal problema con la obesidad son las enfermedades croénicas que se
asocian a estas condiciones, entre las mas importantes encontramos la dislipidemia,
la diabetes mellitus tipo 2, y ta enfermedad hepatica grasa no alcohdlica (EHGNA)
(Soca y Nino, 2009).

1.4.1 Dislipidemias

Las dislipidemias son una alteracion en el transporte de lipidos producida por
un aumento en la sintesis o una disminucién en la degradacién de las lipoproteinas
plasmaticas, que son las trasportadoras de Chol y TG. Estas enfermedades pueden
deberse a una alteracion genética, a un exceso de lipidos en la alimentacién o, con
mayor frecuencia, a la manifestacién secundaria de otras enfermedades como
diabetes mellitus, hipotiroidismo, sindrome nefrético, alcoholismo, obesidad y

pancreatitis (Argente y Alvarez, 2013).

Las dislipidemias provocan un aumento en la concentracién plasmatica de TG
y/o Chol, los cuales tienen una relacién directa con el aumento de enfermedades
cardiovasculares como el infarto agudo de miocardio, la arteriopatia periférica y los

accidentes cerebro vasculares (Argente y Alvarez, 2013).

En la obesidad, la oxidacién de acidos grasos en el higado y en otros tejidos,
se encuentra disminuida, una baja tasa de oxidacion de acidos grasos en estos

tejidos puede producir una hipertrigliceridemia y favorecer el almacenamiento de

6



acidos grasos en el tejido adiposo. Por otro lado, un elevado consumo de azticares
en la dieta incrementa la presencia de estos en el higado, lo que activa al factor de
transcripcién SREBP, cuya funcién se relaciona con la expresiéon de la acetil-CoA-
carboxilasa (ACC) y la sintasa de acidos grasos (FAS), activandose de esta forma la
sintesis hepatica de acidos grasos (lipogénesis o sintesis de novo) (Nassir y Ibdah,
2014).

1.4.2 Diabetes mellitus tipo Il

La diabetes es un trastorno heterogéneo como consecuencia de una deficiente
secrecién o accién de lainsulina. La causa mas importante de resistencia a la insulina
es la obesidad; sin embargo, la mayoria de los obesos (80%) no la desarrollan porque
se requiere una base genética favorable para que esta se presente. A medida que el
peso corporal aumenta, la sensibilidad a la insulina disminuye. La respuesta es un
iﬁcremento en la secreciéon de insulina por un aumento en el numero de células beta
del pancreas. En las personas con predisposicidon genética para la diabetes, este
mecanismo falla a largo plazo y lleva a una disfuncion de las células 3, que es
atribuida a una disminucion de la regeneracién de estas células y al incremento de

la apoptosis (muerte celular programada) (Spreadbury, 2012).

1.4.3 Enfermedad hepatica grasa no alcohdlica (EHGNA)

La EHGNA se define como una acumulacion excesiva de grasa en forma de
TG (esteatosis) en el higado, histologicamente es una infiltracion mayor del 5% de
los hepatocitos. Ademas del exceso de grasa (esteatohepatitis), un subgrupo de
pacientes con la enfermedad presenta dafo e inflamacion en los hepatocitos (WGO,
2012).

Diferentes fuentes de acidos grasos contribuyen al desarrollo del higado
graso. En condiciones de resistencia a la insulina, la insulina no inhibe de manera
adecuada la HSL, y la lipdlisis en el tejido adiposo blanco no se suprime. Por tanto
las grasas periféricas almacenadas en el tejido adiposo fluyen al higado en forma de

acidos grasos no esterificados (NEFA) a través del plasma. Los acidos grasos de la

2



dieta también son tomados por el higado, los cuales son transportados en los Qm.
Adicionalmente la combinacién de elevados niveles de glucosa (hiperglicemia) y
concentracion de insulina (hiperinsulinemia) promueve la sintesis de novo de acidos
grasos (lipogénesis) y disminuye la B-oxidacién, lo que contribuye al desarrollo de
esteatosis hepatica. Después de la etapa de esterificacidn, los triglicéridos se puede
almacenar en forma de gotitas de lipidos dentro de los hepatocitos o se pueden

secretar en la sangre como VLDL (Figura 3) (Postic y Gerard, 2008).

Esta es una enfermedad que surge de numerosos factores genético, asi como
de origen social. La EHGNA es la forma mas comun de enfermedad hepatica cronica.
La prevalencia en la poblacion en general se ha estimado entre el 20 y el 40% en los

paises occidentales (Murray y col., 2013).
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Figura 3. Defectos metabdlicos relacionados con el desarrollo de esteatosis
hepatica (Postic y Gerard, 2008).

Segun la Organizacién para la Cooperacion y el Desarrollo Econémico

(OCDE), México es el pais con el mayor nivel de obesidad en el mundo y tomando



en cuenta que esta es considerada uno de los principales factores de riesgo para
EHGNA, estaes una enfermedad que incrementara de manera importante en nuestra

poblacién.

La EHGNA es clasificada a través de criterios histopatoldgicos, sin embargo
no hay muchos estudios que aborden detalladamente cada una de las formas
histopatolégicas del padecimiento, se ha observado que existen un espectro

evolutivo en los pacientes (Figura 4) (Garcia-Monzon, 2004).
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Figura 4. Espectro evolutivo de la EHGNA (Garcia-Monzon, 2004).

Mientras que la esteatosis simple no presenta un aumento en la morbilidad o
mortalidad a corto plazo, la progresion de esta condicion a esteatohepatitis aumenta
drasticamente el riesgo de cirrosis, fallo hepatico y carcinoma hepatocelular (WGO,
2012).

El incremento de TG en el hepatocito promueve la lisis celular y, por lo tanto,
se incrementan en suero enzimas que se encontraban en el hepatocito (Postic y
Girad, 2008).



Una de estas enzimas es la alanina aminotransferasa (ALT), la cual cataliza
la transferencia de grupos amino para formar el metabolito oxaloacetato. Se
encuentra en abundancia en el citoplasma de los hepatocitos y, por lo tanto, se
considerada una enzima higado-especifica, aunque también esta presente en el
rindn y, en cantidades menores, en el miocardio y en el musculo esquelético (Tejos
y col., 2013).

La otra enzima es la aspartato aminotransferasa (AST), que cataliza la
transferencia del grupo amino del aspartato al 2-oxoglutarato, formando oxalacetato
y glutamato. Es mas inespecifica en comparacion con la alanina aminotransferasa.
Se encuentra en altas cantidades en las células del higado, el corazén y los musculos
(Rodriguez y Martin, 2002).

Finalmente, |la fosfatasa alcalina (FA) es una fosfomonoesterasa ligada a la
membrana celular, constituida por un grupo de isoenzimas que catalizan la liberacién
de fosfato de ésteres monofosféricos a pH alcalino. La enzima esta involucrada en el
transporte de metabolitos a través de las membranas celulares, se encuentra en casi
todos los tejidos del cuerpo, pero es mayor su presencia en el higado, las vias biliares

y los huesos (Briozzo y col., 2008).
1.5 Tratamiento de |la obesidad

La historia del tratamiento de la obesidad, hasta ahora, ha dado pocos
resultados, ya que ningun tratamiento ha sido capaz de demostrar una relacién
beneficio/riesgo favorable. Se han usado anfetaminas y farmacos de accién central
(sibutramina y rimonabant); sin embargo, los efectos secundarios han provocado su
retro por las agencias reguladoras internacionales. La situacion actual del
tratamiento para la obesidad es poco alentadora, ya que no se dispone de farmacos
que actuen en los mecanismos de control del apetito y/o gasto energético sin que
sus efectos secundarios sean notables y puedan contribuir a situaciones adversas

para el paciente (Rubio y Moreno, 2013).
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Los farmacos efectivos para el tratamiento de la obesidad deben proporcionar
una pérdida de peso entre el 10-15%, que es el efecto combinado de la dieta y el
ejercicio y los proporcionados por una cirugia bariatrica mas elemental (20-30% de
pérdida de peso). Por ello la FDA, considera que para que un farmaco sea
considerado efectivo en el tratamiento de la obesidad debe cumplir las siguientes

caracteristicas:

» Una diferencia de peso significativa respecto a un placebo > 5% al finalizar 1
ano de tratamiento.

» Que el porcentaje de sujetos que pierde mas de un 5% de peso alcance el
35% de los casos respecto al placebo, siendo esa diferencia estadisticamente

significativa.

El orlistat es el Unico farmaco actualmente vigente con indicaciéon en ficha
técnica de tratamiento de la obesidad, el cual es un Inhibidor de las lipasas
pancreaticas. Este farmaco produce una inhibiciéon de la absorcion de las grasas de
la dieta en una proporcién del 30%. Esta accion produce efectos secundarios
(flatulencias, aumento de deposiciones, heces con grasas, manchas oleosas, entre
otros) que no impiden que el paciente siga adherente al tratamiento. Sin embargo,
se han reportado casos de severo dafno hepatico, pancreatitis y calculos renales de
oxalatos, lo cual ha provocado la disminucién de su popularidad (Rubio y Moreno,
2013).

Ante esta situacién se han buscado alternativas de origen natural, entre los
cuales estan algunos productos comerciales de Aloe vera usados como suplementos
alimenticios como un posible tratamiento a la obesidad, basado en las propiedades
que se le han atribuido a lo largo de los afos en la medicina tradicional (Rajeswari y
col., 2012).
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1.6 Generalidades del Aloe vera

El Aloe vera es una planta con alrededor de 360 especies diferentes,
pertenece a la familia de las asfodoléceas o lilaceas, con las hojas perennes en forma

de roseta; su tamano puede alcanzar hasta los 50 cm.

Las especies mas conocidas son Aloe chinensis, Aloe socotrino, Aloe
arborescens y Aloe ferox (Figura 5), aunque las mas utilizadas son las de la especie
Aloe barbadensis Miller de la que se obtiene acibar y gel (pulpa) y el Aloe ferox
(Dominguez, 2012).

Figura 5. Tipos de Aloe vera. A) Aloe ferox; B) Aloe chinensis; C) Aloe arborescens,
D) Aloe barbadensis Miller; y E) Aloe socotrino (Dominguez, 2012).

De las plantas adultas (18 meses-5 anos), se dejan las hojas mas jévenes de

la parte interior de la planta y las hojas exteriores son retiradas de forma manual o

con la ayuda de maquinaria especializada. La planta tiene un periodo de vida util de

aproximadamente 5 afos, después de este periodo es necesario el corte total y la

plantaciéon de un nuevo espécimen (Rajeswari y col., 2012).
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1.7  Estructura y composicién quimica del Aloe vera

La estructura de las hojas esta formada por el exocarpio o corteza, la cual esta
cubierta de una cuticula delgada. La corteza representa aproximadamente del 20 al
30% del peso de toda la planta y dicha estructura es de color verde o verde azulado,
dependiendo de diversos factores tales como: el lugar, el clima o nutriciéon de la
planta. El paréquima conocido comunmente como pulpa o gel, se localiza en la parte
central de la hoja y representa del 65 al 80% del peso total de la planta (Figura 5).
Entre la corteza y la pulpa, ocupando toda la superficie interna de la hoja, se
encuentran los conductos de aloina, que son una serie de canales longitudinales de
pocos milimetros de diametro por donde circula la sabia de la planta, conocida como

acibar (Figura 6) (Dominguez y col., 2012).

Fig. 6. Estructura y microestructura de la hoja de Aloe vera: exocarpio (a), pulpa o
tejido parenquimatico (b), conductos de aloina (c) y cuticula (d). En la imagen se
muestran imagenes de microscopia de luz tomadas a una aumento de 5X de las
células del parénquima (e) y de un corte seccional de la hoja de Aloe vera (f) donde
se observan con gran detalle células internas del exocarpio (ce), células del
parénquima (cp) (Dominguez y col., 2012).

Se ha reportado que la planta de Aloe vera esta constituida por una mezcla
compleja de compuestos quimicos que varian segun la porcién de lahoja que se esté

considerando (Pankaj y col.,, 2013). Estos compuestos son muy variados en
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estructura y funcién, el Cuadro 2 describe los principales componentes encontrados

en la hoja de Aloe vera.

Quimicamente, el Aloe vera se caracteriza por la presencia de constituyentes
fendlicos que son generalmente clasificados en dos principales grupos: las
cromonas, como la aloensina y las antraquinonas (libres y glicosiladas) como la
barbaloina, isobarbaloina y la aloemodina; estos compuestos se encuentran en la

capa interna de las células epidermales.

La capa mas interna de la hoja (gel o pulpa) esta conformada por cerca del
99% de agua, con presencia de sustancias como carbohidratos, aminoacidos,
lipidos, esteroles, vitaminas y diversos minerales. Este gel es comercializado como

un concentrado en polvo que es utilizado en diversas patologias (Pankaj y col., 2013).
1.8 Propiedades farmacoldgicas de los compuestos quimicos del Aloe vera

La planta tiene una amplia fuente de micronutrientes esenciales y de
fitoquimicos activos, como acido ascérbico, tocoferoles (vitamina E) y compuestos
fendlicos, que son capaces de reducir los radicales libres que causan las reacciones
de oxidacién asociados a diversos padecimientos y enfermedades, tales como el
envejecimiento, las enfermedades cardiovasculares y carcinogénesis, entre otras. De
entre estos compuestos se han encontrado al menos 6 agentes antisépticos como
son el lupeol, el acido salicilico, la urea, el acido cinamico, fenoles y azufre (Rajeswari
y col., 2012).

El Aloe vera contiene 2 compuestos lipidicos anti-inflamatorios: campesterol y
B-sitosterol, los cuales son altamente efectivos en el tratamiento de quemaduras,
cortes, rasguios, reacciones alérgicas, artritis reumatoide, enfermedades
inflamatorias del aparato digestivo, intestino, colon, higado, rifidn y pancreas.
Ademas, el B-sitosterol es un importante agente anti-colesterolemico que reduce los

niveles de este lipido (Rajeswari y col., 2012).
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Los 23 polipéptidos que contiene la planta ayudan a controlar un amplio

espectro de enfermedades autoinmunes; ademas, éstos también se utilizan para el

tratamiento del cancer (Rajeswari y col., 2012).

Cuadro 2. Composicion quimica del Aloe vera (Pankaj y col., 2013).

COMPOSICION
AMINOACIDOS

ANTRAQUINO-
NAS

VITAMINAS

MINERALES

CARBOHIDRA-
TOS

ENZIMAS

COMPUESTOS

Alanina, acido aspartico, arginina, &cido
. glutdmico, glicina, histidina, isoleucina,
‘Iisina, metionina, fenilalanina, prolina,

tirosina, treonina, valina, lupeol

Acido oloético, antranol, acido cinamico,
barbaloina, acido crisofanico, emodina,
aloe-emodina, ésteres de acido cinamico,

aloina, isobarbaloina, antraceno, resistanol.

' Acido folico, vitamina Bs, colina, Vitamina

Bz, Vitamina C, Vitamina Bs, Vitamina E,

. Vitamina B8, betacaroteno.

' Calcio,

magnesio, potasio, zinc, sodio,

cobre, hierro, manganeso, fosforo, cromo,

azufre.

' Celulosa, galactosa, glucosa, xilosa,
f arabinosa, manosa, aldopentosa,
'glucomanosa, fructuosa, acemanano,

| sustancias pépticas, L-ramnosa.

LiPiDOS ¥

COMPUESTOS
ORGANICOS

Amilasa, ciclooxidasa, carboxipeptidasa,

lipasa, fosfatasa alcalina, ciclooxigenasa,
superoxido dismutasa.
Esteroides (campestrol, colesterol,

B-

sitoesterol, lupeol), acido salicilico, sorbato

| de potasio, lignina, acido Urico, saponinas,

giberelina, triterpenos.
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PROPIEDADES Y ACTIVIDAD

Necesarios para la formacion de

proteinas y tejidos musculares en
el organismo.
Analgésicos, antibacterianos,
antifingicos y antivirales, pero
toxicos a altas concentraciones
Antioxidantes, ayudan a la
neutralizacion de los radicales
libres
Esenciales para una buena
salud.

Antivirales y el acemanano
modula la actividad del sistema

inmune.

Antiinflamatorios, analgésicos

(acido salicilico y lupeol).



1.8.1 Actividad angiogénica del Aloe vera

Se ha reportado que el Aloe vera acelera la cicatrizacién de diversos tipos de
heridas y quemaduras, debido a la disminucién en la cantidad de neutréfilos,
macroéfagos y fibroblastos que se producen en las heridas. Ademas, su actividad
antioxidante también juega un papel importante en la recuperacién de los dafos en
la piel, ya que aumenta la actividad de diversas enzimas antioxidantes en ratas
albinas, protegiéndolas de la radiacion gamma. Ademas de estas actividades los
componentes presentes en el Aloe vera evitan el crecimiento de bacterias y hongos
en la herida y producen un efecto antiinflamatorio, que aunado a los esteroles ayudan

a la cicatrizacion (Calderén y col., 2011).
1.8.2 Actividad inmunomoduladora

El gel tiene una fracciéon de polisacaridos con actividad inmunomoduladora,
pero la identidad, el tamafo y composiciéon de los polisacaridos inmunomodulares

aun no se conoce (Pittman, 2002).

Algunas reacciones relacionadas con la inmunidad parecen ser especificas
del acemanano en comparacion con otros polisacaridos que incluyen la estimulacién
de la respuesta antigénica de los linfocitos, asi como la formacion de leucocitos. Se
ha reportado que dichos efectos inmunomoduladores estan vinculados también a las
glicoproteinas, es decir, las leptinas, que se encuentran en el gel de Aloe vera. Esto
debido a que algunos estudios han demostrado que el acemanano necesita de
concentraciones relativamente elevadas para lograr la activacion de los macréfagos,
lo que sugiere la presencia de otro componente inmerso en el gel que es el

responsable de la activacién de macréfagos (Reynolds y Dweck, 1999).
1.8.3 Actividad hipoglucémica e hipolipidémica del Aloe vera

Diversas investigaciones demuestran tanto la actividad hipoglucémica como
hipolipidémica del consumo oral de Aloe vera, tanto en modelos animales como en

humanos, dentro de las que se pueden mencionar las siguientes:
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» Kim y colaboradores (2009) llevaron a cabo un estudio con ratones de
4 semanas de edad que fueron alimentados con una dieta alta en grasa
y baja en carbohidratos, y se les administré el gel procesado del Aloe
vera a una concentracion de 100 mg/kg durante 8 semanas. La
administracion del gel disminuyé los niveles de glucosa en sangre asi
como el tamafo de los adipocitos.

» Chandan y colaboradores (2007) evaluaron diferentes extractos del gel
de Aloe vera con éter de petrdleo, cloroformo, metanol y agua destilada;
todos los extractos fueron utilizados para evaluar la actividad
hepatoprotectora en un modelo in vivo (ratones Swiss albino), a los
cuales se les indujo dafio hepatico. Dentro de los resultados obtenidos
se pudo observar que el extracto acuoso de las hojas de Aloe vera a
una dosis de 2g/kg de peso demostré6 un potencial efecto
hepatoprotector y fue confirmado por estudios histopatologicos en el
tejido del hepatico de los ratones.

. » Yongchaiyudha y colaboradores (1998) trabajaron con 72 mujeres
diabéticas a las que se les administré una cucharada de gel de Aloe
vera y al grupo control un placebo durante 42 dias. Donde los
resultados obtenidos demostraron que los niveles de glucosa en la
sangre se redujeron de 250 mg/dL a 141 mg/dL en el grupo tratado,
mientras que los controles no mostraron cambios importantes. Ademas

los niveles de triglicéridos séricos se redujeron significativamente.

Por otro lado, se ha observado que el Aloe vera puede tener un papel muy
importante en la disminucién de los niveles de colesterol LDL y de TG, puesto que
puede aumentar de manera significativa el colesterol HDL. Estos efectos se
relacionan con el contenido de esteroles (esterol, citoesterol), germanio organico,

cromo, acemanano, vitaminas, aminoacidos y enzimas.

En 1993 Nassiff y colaboradores, realizaron un ensayo clinico en 60 pacientes

con hiperlipidémia que previamente no habian respondido a las intervenciones
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dietéticas. Los pacientes recibieron 10 6 20 mL de Aloe vera o placebo diariamente
durante un periodo de 12 semanas. Los grupos que fueron tratados con Aloe vera
presentaron menor concentracién del colesterol total en un 15.4-15.5%, los TG en un
25.2-31.9% ylas LDL en un 18.9-18.2%.

1.8.4 Actividad antioxidante del Aloe vera

Se ha encontrado que algunos polisacaridos del Aloe vera presentan
propiedades antioxidantes y efectos protectores en células de origen animal (Wu vy
col., 2006). Se han caracterizado los componentes quimicos y se ha determinado la
actividad antioxidante de los polisacaridos extraidos del gel y del exocarpio de las
hojas del Aloe vera. Se encontré que los polisacaridos aislados denominados GAPS-
1 (gel) y SAPS-1 (exocarpio) estan compuestos de manosa, glucosa y galactosa en
proporciones 120:2:3 y 296:36:1. Se reportd una alta actividad de eliminacién del
radical superdxido para los dos polisacaridos extraidos, por otra parte, la eliminacién
del radical hidroxilo y la inhibicién de la peroxidacion lipidica demostraron una
actividad moderada (Chun-Huiy col., 2007).

Se ha reportado que las propiedades antioxidantes del Aloe vera depende del
grado de acetilacion, peso molecular, tipo de azucar y enlace glucosidico de los

polisacarido presentes en el Aloe vera (Chun-Hui y col., 2007).

Lee y colaboradores (2000) aislaron y caracterizaron un compuesto fendlico a
partir de un extracto metandlico de Aloe vera. El compuesto demostrd tener una
actividad antioxidante igual al a-tocoferol en un ensayo in vitro usando cerebro de

rata.
1.9 Toxicidad del Aloe vera

Ademas de los efectos positivos antes mencionados, también se han
reportado efectos colaterales por el consumo de Aloe vera. Se reportd que el gel
comercial de Aloe vera era tdxico para el crecimiento de las células normales y se

sugirié que este efecto era provocado por la presencia de una sustancia amarilla rica
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en antraquinonas, que disminuia el crecimiento celular. La aloina es el principal
componente de la sustancia amarilla que la planta secreta como defensa para alejar
a los posibles depredadores por su olor y sabor desagradables. Esta antraquinona

€s un veneno, laxante y abortivo (Rivero y col,, 2002).

El efecto téxico del Aloe vera podria estar relacionado a la oxidacion de las
antraquinonas tales como la aloina (un derivado de la antraquinona aloe-emodina)
que esta presente en las hojas de la planta (Avila y col., 1997). Asi mismo, se ha
demostrado que la aloina consumida via oral por ratas se metaboliza en aloe-
emodina (Ishii y col.,, 1900) y esta molécula puede ser considerada como un

carcindgeno por sus caracteristicas estructurales (Avila y col., 1997).

En un estudio realizado por Pandiri (2011), se evaluaron los extractos de las
hojas de Aloe vera. Se administré ab libitum el jugo de las hojas a ratas F344 sanas
en concentraciones de 0.5, 1 y 1.5% por dos anos y los animales desarrollaron
tumores intestinales, similares a tumores colaterales en humanos; ademas se
relacioné positivamente el aumento de estos tumores con la dosis del jugo de Aloe

vera.

Se realizaron evaluaciones toxicolégicas a bebidas suplementadas con gel de
Aloe vera usando ratones B6C3F1 sanos. En este caso, las hojas de Aloe vera se
trataron con carbon activado y presentaban una concentracién menor de 10 ppm de
aloina después del tratamiento. Estas bebidas se administraron en una dosis del 1%
del peso corporal del ratén por dia. Después de 13 semanas no se observaron

alteraciones intestinales (Sehgal, 2013).

Posteriormente, el Instituto Nacional de Ciencias de Salud Ambiental en
E.U.A. (NIEHS por sus siglas en ingles) en 2011 establecié que, en la elaboracién de
productos a base de Aloe vera, el limite permitido de aloina es menora 1 ppm para

productos liquidos y hasta 10 ppm en productos sélidos y semisélidos.
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1.10 Tratamiento de los productos comerciales del Aloe vera

Debido al potencial carcinogénico de altas concentraciones de aloina en los
productos derivados de la Aloe vera, el NIEHS junto con la FDA establecieron limites
gque se basaron en las pruebas antes mencionadas, para evitar los dafios producidos

por esta sustancia.

Los productos comerciales a base de Aloe vera con frecuencia implican algun
tipo de tratamiento, por ejemplo, calefaccion, deshidratacibn o molienda.
Desafortunadamente y debido a los procesamientos inadecuados que se llevan a
cabo durante la preparacién y estabilizacién del gel, se causan modificaciones
irreversibles en componentes bioactivos como polisacaridos y compuestos
antioxidantes, afectando su estructura original y promoviendo cambios importantes
en las propiedades bioquimicas, haciendo que muchos de los productos contengan
muy poco o casi ningun ingrediente activo. Es por ello que en las ultimas décadas
diversos estudios se han enfocado a investigar los principales compuestos quimicos
activos responsables de los efectos terapéuticos reportados. De igual manera se han
interesado en desarrollar un método eficaz para mantener y preservar de manera
natural dichos compuestos contenidos en el gel de Aloe vera con la finalidad de

mejorar la calidad del producto (Dominguez y col., 2012).

Cuando el gel de Aloe vera se expone al aire, éste se oxida rapidamente y se
descompone, perdiendo gran parte de su actividad bioldégica. Se han descrito
diferentes técnicas de procesamiento del gel con respecto a su estabilizacion y
esterilizacién, es decir, el procesamiento en frio o el tratamiento térmico. Sin
embargo, el principio fundamental de estas técnicas de procesamiento sigue siendo
aun practicamente el mismo. Independientemente de la calidad de la planta por si
misma, los mejores resultados se obtienen cuando las hojas se procesan
inmediatamente después de la cosecha, esto es debido a que el gel sufre una
descomposicidén provocada por reacciones enzimaticas, asi como el crecimiento de

bacterias, debido a la presencia de oxigeno, elevada actividad de agua y alto
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contenido de azucares. Todo el proceso consiste en lavar las hojas de Aloe vera
recién cosechadas con un bactericida adecuado, seguido por el procesamiento de
separar mecanicamente el parénquima del exocarpio, una vez obtenido el gel éste
se trata con carbdn activado para decoloracién y la eliminacion de aloina vy
antraquinonas. El liquido resultante se somete a diversas etapas de filtracion,
esterilizacion y estabilizacién. El liquido estabilizado obtenido es entonces
concentrado para reducir la cantidad de agua o alternativamente, casi toda el agua

es removida para obtener un polvo (He y col., 2005; Ramachandra y Srinivasa, 2008).

Se ha reportado que el uso de enzimas como la glucosa oxidasa y la catalasa
inhiben el crecimiento de organismos aerobios del gel. Otras medidas de
esterilizacion en frio son la exposiciéon del gel a la luz ultravioleta, seguido de una

microfiltracion.

En la técnica de procesado con calor, el liquido de la Aloe vera obtenido del
tratamiento con carbon activado es esterilizado por medio de una pasteurizacion con
tiempos de exposicidon cortos. Se ha reportado que la actividad biolégica del gel
permanece esencialmente intacta cuando el gel es calentado a 65 °C por periodos
menores a 15 minutos. Periodos mayores o altas temperaturas han resultado en alta
reduccion de los niveles de actividad bioldgica. Sin embargo, se sugiere que el mejor
método de pasteurizacion es el HTST (High Temperatura Short Time, por sus siglas
en inglés), seguido de un enfriado rapido a 5 °C o menor. En estas técnicas, la
estabilizacién puede alcanzarse por la adicibn de conservadores y otros aditivos.
Asimismo, se ha investigado que el uso en conjunto de benzoato de sodio, sorbato
de potasio, acido citrico y vitamina E en forma sinérgica mantienen la bioactividad de
la Aloe vera de manera eficaz (Ramachandra y Srinivasa, 2008).

Por tal motivo, el objetivo de este trabajo fue evaluar las propiedades
antiobesogénicas de los productos comerciales de Aloe vera, previamente sometidos
a un tratamiento con carbén activado y tierras diatomeas para disminuir la

concentracion de aloina.
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P HIPOTESIS

El proceso industrial para la eliminacién de la aloina de los productos a base
de Aloe vera disminuye las propiedades antiobesogénicas de dichos productos, ya
que los materiales empleados retienen algunos de los fitoquimicos con beneficios a

la salud.
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3. OBJETIVOS

3.1 General

Evaluar el efecto antiobesogénico de productos comerciales a base de Aloe
vera obtenidos con una tecnologia adicional a la convencional para la eliminacién de

la aloina.
3.2. Especificos

» Determinar el peso corporal de las ratas alimentadas con una dieta alta en
grasas y fructosa y tratadas con los productos comerciales de Aloe vera.

» Evaluar el efecto de los productos a base de Aloe vera sobre algunas de
las complicaciones de la obesidad.
» Propiedades hipolipémicas
» Proteccién del dafio renal

» Proteccién del dafio hepatico
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4.  METODOLOGIA
41 Materiales de prueba
Se utilizaron productos comerciales de Aloe vera de una empresa de

Tamaulipas: whole leaf decolorized spray dried poder 100X, inner leaf spray dried

powder 200X, y finisher (muestra de jugo, antes del proceso industrial).
42 Material biologico

Se utilizaron 64 ratas Wistar macho, con un peso entre 280 a 320 g, las cuales
fueron adquiridas en el bioterio del Instituto de Neurobiologia, UNAM, campus

Juriquilla.
4.3 Preparacion del tratamiento

Se administré el tratamiento a las ratas a través de la disolucién de los
materiales de prueba en agua para beber, las concentraciones que se administraron

se muestran en el Cuadro 3.

4.4 Administracion del tratamiento y evaluacion de sus efectos sobre la obesidad
y sus complicaciones.

4.41 Animales

Los animales se mantuvieron en el bioterio del posgrado de la Facultad de
Quimica a una temperatura constante (25 °C) y con ciclos alternados de 12 horas de

luz y 12 horas de obscuridad.

4.42 Dieta

Una semana antes del inicio del experimento, las ratas se alimentaron con una
dieta normocalérica (alimento mofido de la marca Rodent Lab Chow) y agua ad

libitum.

Posteriormente, las ratas fueron divididas en grupos (Cuadro 3), teniendo un

grupo control sano, un grupo control obeso y seis grupos alimentados con una dieta
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alta en grasa saturada (manteca de cerdo), alta en carbohidratos simples (fructuosa

comercial) y suplementados con los productos comerciales de Aloe vera .

La dieta alta en grasa saturada y carbohidratos se preparé utilizando 70% de
alimento base (Rodent Lab Chow), 15% de manteca de cerdo y 15% de fructosa. El
contenido caldrico total de la dieta fue de 400 kilocalorias, de las cuales el 15%
corresponde al total de proteinas, 45% al total de carbohidratos y 40% a lipidos.
Todas las dietas se administraron molidas para proveer a todos los animales las

mismas condiciones de alimentacion.

Al grupo control sano se le administré una dieta estandar (Unicamente
alimento Rodent Lab Chow), el grupo control obeso fue alimentados con la dieta alta

en grasa saturada y carbohidratos (obesogénica).

Cuadro 3. Grupos para la evaluacién de las propiedades antiobesogénicas.

Grupo Dosis Dieta
Control sano | - Estandar (normocalér'icé)
Control obeso - Obesogénica

Hoja completa (HC) B0 mg/ mL Obesogénica
Hoja completa (HC) A 80 mg/mL Obesogénica
Aloe vera gel (G) 60 mg/ mL Obesogénica

Aloe vera gel (G) 80 mg/mL Obesogénica

|
Aloe verajugo (J) 60 mg/ mL Obesogénica

Aloe vera Jugo (J) 80 mg/mL Obesogénica.

El tratamiento se administré por las noches debido a que las ratas presentan
una actividad nocturna y es cuando mas cantidad de liquido podrian consumir. El

tiempo estimado para la administracién del tratamiento fue de 12 horas vy

25



posteriormente se les proporcionaba agua potable. Cada semana y durante toda la

duracién del experimento se registré el peso de las ratas.

45 Sacrificio

- Las ratas se sacrificaron primeramente anestesiandolas y se les extrajo
sangre por puncién cardiaca. El suero se separé inmediatamente de las muestras de
sangre por centrifugacion, se congelé y almacené a — 70 °C hasta su analisis. Y
finalmente, se extrajo el higado, se lavé con amortiguador de fosfatos salino frio y se
congeldé inmediatamente en nitrégeno liquido, se almacend a -70 °C para posteriores

analisis.

46 Proteccion del dafno hepatico

4.6.1 Evaluacién del contenido lipidico en higado.

100 a 300 mg de tejido se colocaron en un tubo Falcon, se le adicionaron 350
HL de una solucién etandlica KOH (2 partes de etanol y una parte de KOH 30%). Se
dej6 reposar durante 18 h. Posteriormente, la muestra se llevé a un volumen de 1000
WL con una solucién etanol. agua (1:1), se centrif ugd a 3 000 x g durante 5 min
y se coloco el sobrenadante en otro tubo. Enseguida, la muestra se llevé a un
volumen de 1200 pL con la solucion etanol: agua (1:1) y se mezcld. Después, se
tomaron 200 pL, se colocaron en un nuevo tubo, se le agregaron 215 pyL de MgCl21
M y se mezclaron. Se incubaron los tubos en hielo por 10 min vy, finalmente, se
centrifugaron a 3 000 x g durante 5 min y el sobrenadante se separd6 (Norris y col.,
2002). Se cuantifico la concentracion de triglicéridos utilizando un kit enzimatico para

TG marca Randox.
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4.6.2 Enzimas hepaticas

Para la evaluacion de la proteccién al higado, se llevd a cabo la cuantificacion
de las enzimas séricas ALT, AST y FA, utilizando kits enzimaticos marca Randox

para cada una de las enzimas mencionadas.

4.7 Propiedades hipolipidémicas

En el plasma se determiné el perfil lipidico (TG, Chol total, HDL) mediante kits
enzimaticos marca Randox y la determinacién de LDL se calculd mediante la
ecuacion de Friedewald y colaboradores (1972), que se muestra a continuacion:

Trigliceridos

LDL Colesterol = Colesterol Total - { ———————— + HDL-Colesterol )
5

4.8 Proteccion del dafio renal

Para evaluar los efectos colaterales del producto de Aloe vera en el riidn, se
llevaron a cabo la cuantificacion de urea y creatinina en suero utilizando un kits de

Randox.

4.9 Andlisis estadistico

Los resultados obtenidos se expresan como la media + error estandar (SEM).
El analisis estadistico de los datos se determiné mediante el calculo de la varianza
de varianza (ANOVA) con un nivel del confianza del 95%, ademas se realizé un
analisis de comparacion de medias aplicando la prueba de Tukey-Kramer para la
comparacion entre todos los grupos y cuando se comparo contra el control se utilizé

la prueba de Dunnett.
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5. RESULTADOS

5.1 Efecto de los productos de Aloe vera sobre el control de la obesidad y sus

complicaciones.

5.1.1 Peso corporal

En la Figura 7 se puede observar el aumento de peso corporal de los animales

evaluados en este trabajo, durante un tiempo de 16 semanas.

Todos los grupos de las ratas en tratamientos mostraron un peso corporal
similar al obeso; sin embargo, las ratas suplementadas con las concentraciones mas
bajas de los productos de Aloe vera también presentaron un peso similar al control
sano, siendo los animales del tratamiento con HC 60 mg/mL los que se mantuvieron
sin diferencia significativa con respecto a este grupo control. Al final del tratamiento
ninguno de los grupos exhibié una diferencia significativa con respecto al control
obeso, sin embargo se puede observar que los animales del tratamiento de HC 60
mg/mL mostraron la menor ganancia de peso corporal en comparacién con los

demas grupos evaluados.

En la ultima semana del experimento se observé un cambio en la salud de los
animales, principalmente aquellos tratados con las dosis mas altas de los productos
de Aloe vera, se identificaron sintomas como aumento en la frecuencia respiratoria,
caida de pelo, sangrado de ojos, nariz y boca, y se tuvieron 3 muertes, dos del grupo

con el tratamiento G 80 mg/mL y una del grupo J 80 mg/mL.
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Figura 7. Peso corporal de ratas alimentadas con una dieta normocalérica, ratas
alimentadas con una dieta hipercalérica y ratas suplementadas con productos
comerciales de Aloe vera. Los valores estan expresados como la media + SEM de
cada grupo (n=8). Letras diferentes indican diferencia significativa (p<0.05) entre los
tratamientos (prueba ANOVA de dos vias seguida de un post hoc de Tukey).
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5.1.2 Glucosa sanguinea

En la Figura 8 se presentan los datos de glucosa sanguinea al finalizar el
tratamiento, y se observa que el grupo obeso presentd un incremento del 25.4%
respecto al grupo sano. Todos los animales de los distintos tratamientos mostraron
niveles de glucosa similares al control sano, siendo el grupo tratado con HC a una
dosis de 60 mg/mL el que presenté la menor concentracion (95.18 £ 1.34 mg/dL). El
hecho de que los grupos presentaran estas concentraciones tan altas de glucosa se
puede atribuir a un aporte adicional de mono y disacaridos presentes en los

productos de Aloe vera.

180
160 %
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140 i T -
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60
40
20
0

Sano Obeso J60 J80 HC60 HC80 G60 G 80
mg/mL mg/mL mg/mL mg/mL mg/mL mg/mL

Grupos

mg/dL
o

Figura 8. Concentracién de glucosa de los animales alimentados con una dieta
normocaldrica, animales alimentados con una dieta hipercalérica y animales
tratados con productos comerciales de Aloe vera. Los valores estan expresados
como la media £+ SEM de cada grupo (n=8). * indica diferencia significativa (p<0.05)
entre los tratamientos (prueba ANOVA de dos vias seguida de un post hoc de
Dunnet).

5.1.3 Perfil lipidico

En el Cuadro 4 se muestra la concentracion de lipidos sanguineos de las ratas
alimentadas con una dieta hipercalérica y los diferentes productos de Aloe vera

procesados para la eliminacién de la aloina.
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Como se puede observar el grupo obeso presenté valores similares al control
sano de Chol total y LDL; mientras que, HDL fue menor en el control obeso y los TG

incrementaron hasta un 71.6%.

Cuadro 4. Concentracién de lipidos en suero de ratas alimentadas con una dieta
hipercalérica y productos comerciales de Aloe vera.

Tratamiento Chol total HDL LDL TG

. o (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Sano 1 96.0+£25a 3562+09a 1512+29abc 99.3+109a
Obeso 958+17a 306+04b 1614+65a 170.4 £2050b

J60mg/mL 1724+50b 422+11c 1504 +56abc 1785+960b
J80mg/mL [696+16bc 428+15c 149.3+138abc 1838+125b
HC 60 mg/mL [ 58.8+0.9c 411+09c 1344+19c A7 8.7 b
HC 80 mg/mL [620+21bc 419+10c 1421+272bc 191.1+85b
G60mg/mL 650+23bc 429+10c 146.8+3.1abc 193.9+85b
G80mg/mL '699+17bc 438+08c 156.9+3.6ab 2154 +£105b

J= Jugo; HC= Hoja Completa; G: Gel. Los valores estan expresados como la media
+ SEM de cada grupo (n=6). Letras diferentes indican diferencia significativa (p<0.05)
entre los tratamientos (prueba ANOVA de dos vias seguida de un post hoc de Tukey).

El principal parametro que disminuy6 con todos los tratamientos de Aloe vera
fue el Chol total, observando el mayor efecto para los animales tratados con la HC
60 mg/mL; asi mismo, todos los tratamientos incrementaron la concentracién de HDL

desde un 34 a un 42% con respecto al control obeso.

Para LDL, solamente los animales tratados con la hoja completa a ambas
concentraciones (60 y 80 mg/mL) logré disminuir la concentracién de este lipido,
mostrando el mayor efecto la dosis de 60 mg/mL, la cual disminuy6 la concentracion

de LDL hasta en un 16% con respecto al control obeso.

Ningun tratamiento regul6 los niveles de triglicéridos en suero, encontrandose
incluso algunos de los grupos en tratamientos ligeramente superiores al control

obeso, sin diferencia estadistica significativa.
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5.1.4 Protecciéon renal

En el Cuadro 5 se presentan los valores obtenidos en la evaluacion de los
parametros de dano renal para los diferentes grupos sometidos a tratamiento con los

productos comerciales de Aloe vera asi como los de los controles.

Cuadro 5. Parametros de dafio renal en suero de ratas sanas, ratas alimentadas
con una dieta hipercalérica y ratas suplementadas con productos comerciales de

Aloe vera.
Tratamiento Urea Creatinina Acido arico
. (mg/dL) (mg/dL)  (mg/dL)
Sano 1281+12b 0.3+0.01a 29+04a
Obeso 1423+18a 0.3+0.01a 26+03ab

JB0mg/mL | 255+08ab 06+002b 1.9:0.1ab
J80mg/mL [280+18ab 06+0.02b 2.1

HC 60 mg/mL 1 20.1£09¢c 04+0.03a W&
HC80mg/mL '25.0+1.0ab 05+0.02b 1.5+0.2b
G60mg/mL 2565+13ab 06+0.02b 2.0
G80mg/mL |27.8+11ab 06%003b 1

J= Jugo; HC= Hoja Completa; G= Gel. Los valores estan expresados como la media
+ SEM de cada grupo (n=6). Letras diferentes indican diferencia significativa (p<0.05)
entre los tratamientos (prueba ANOVA de dos vias seguida de un post hoc de Tukey).

Los valores obtenidos para urea sérica se encuentran dentro de los parametros
normales (10-40 mg/dL) a excepcion del valor del control obeso el cual se encuentra
por encima del limite superior, se puede observar que se presenta una diferencia
significativa en todos los tratamientos con respecto al control obeso y que en el caso
del grupo tratado con HC 60 mg/mL presenté el valor mas bajo, observandose una

diferencia significativa respecto del control obeso.

Para la creatinina sérica el grupo sano fue similar al obeso y la mayoria de los
grupos tratados con Aloe vera mostraron niveles de creatinina mayores que el control
obeso, sin embargo, para el caso de grupo tratado con HC 60 mg/mL se observé el
valor mas bajo con respecto a los demas tratamientos y no se presenté una diferencia

significativa respecto a los controles (Cuadro 5).
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En el caso del acido urico, los valores para este marcador bioquimico se
encuentran dentro de los limites normales; sin embargo, los grupos tratados con HC
para ambas concentraciones (60 y 80 mg/mL) mostraron los valores mas bajos
(Cuadro 5).

5.1.5 Proteccién hepatica

En el Cuadro 6 se muestran los valores obtenidos para las transaminasas y la

FA en las ratas evaluadas en el presente experimento.

Cuadro 6. Actividad de las enzimas transaminasas y FA en suero de animales
sanos, animales alimentados con una dieta hipercalérica y animales suplementados
con productos comerciales de Aloe vera.

Tratamiento ALT AST FA
R B (571 R (/™ R (/1 N—
Sano 218+1.7 ab 52.4 £ 1.8 abc 1649 £ 12.8 ab
Obeso 244+18a 619+34a 2039+65a

J 60 mg/mL 119.2+0.7 ab 6.1+ 3.9tab 1475+ 148 ab

J 80 mg/mL 1249+10a 54.3 £ 2.4 abc 164.0 £ 14.7 ab
HC 60 mg/mL ' 169+10b 406+26¢C 118.6+7.2b

HC 80 mg/mL 1 251+29a 487 £ 3.1 abc 1414 +58ab

G 60 mg/mL 236+12a 47.7 £3.4 abc 147.6 £ 19.1 ab

G 80 mg/mL 1186+ 1.3 ab 48.1 £ 3.8 abc 138.1+7.7b

J= Jugo; HC= Hoja Completa; G=Gel. Los valores estan expresados como la media
+ SEM de cada grupo (n=6). Letras diferentes indican diferencia significativa (p<0.05)
entre los tratamientos (prueba ANOVA de dos vias seguida de un post hoc de Tukey).

Para las tres enzimas no se observaron diferencias entre el grupo obeso y el
grupo sano, ni para la mayoria de los grupos tratados con Aloe vera. Solamente el
grupo tratado con HC 60 mg/mL presentd una diferencia significativa con respecto al
control obeso, con una disminucién de la actividad enzimatica de un 30.74% para
ALT, 34.41% para AST y un 41.83% para FA. Para FA también se observé una menor
actividad en el grupo tratado con G 80 mg/mL con respecto al control obeso (Cuadro
6).
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Ademas de la evaluacion de transaminasas y FA, se realizé la cuantificacion
de TG en higado, la cual permite evaluar el dafio en este 6rgano provocado por el
constante estrés oxidativo al que se encuentra sometido un metabolismo lipidico
alterado.

En la Figura 9 se muestran los resultados obtenidos para la evaluacién de los

triglicéridos en los diferentes tratamientos y los grupos control.
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Figura 9. Evaluacién del contenido de triglicéridos en higado de ratas alimentadas
con una dieta normocalérica, ratas alimentadas con una dieta hipercalérica y ratas
tratadas con productos comerciales de Aloe vera. Los valores estan expresados
como la media + SEM de cada grupo (n=8). * indican diferencia significativa
(p<0.05) entre los tratamientos (prueba ANOVA de dos vias seguida de un post hoc
de Dunnet).

El control obeso incremento sus niveles de TG en higado hasta en un 141.20%
respecto al grupo sano. Los tratamientos con J 80 mg/mL, HC 60 mg/mL y 80 mg/mL,
asi el grupo tratado con G a 60 mg/mL, mostraron que los niveles de TG en higado
no aumentaron se mantuvieron estadisticamente iguale a los valores encontrados en

el control sano, siendo el grupo tratado con HC a ambas concentraciones (60 y 80
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mg/mL), asi como el grupo tratado con G 60 mg/mL que mostro una diferencia

estadistica significativa respecto al control obeso.
6.  DISCUSION

Como se ha mencionado, el Aloe vera contiene una gran cantidad de
metabolitos secundarios a los cuales se les han atribuido diferentes propiedades
farmacologicas. El propdsito de este estudio fue demostrar que el tratamiento al cual
fueron sometidos los animales tiene propiedades benéficas sobre la obesidad y los

efectos secundarios ligados a esta enfermedad.

Algunos componentes presentes en el Aloe vera, aun en cantidades muy
pequefias pueden producir efectos benéficos sobre la salud, los métodos de
procesamiento utilizados para comercializar los productos de Aloe vera pueden
alterar la composicién de la planta la cual esta conformada por mas de 99% de agua
y 1% de otros componentes (Pankaj y col., 2013), por lo cual es necesario comprobar

que los principios activos presentes después del tratamiento conservan su actividad.

Por otro lado, también se ha reportado que la presencia de antraquinonas
(aloina, barbaloina, antranol, entre otras) en la planta produce en algunos pacientes
espasmos Yy dolores abdominales, y las sobredosis provocan pérdida de peso y
causan diarrea, asi como afecciones mas graves tales como hepatitis, acidosis
metabdlica, albuminuria, entre otros (Pankaj y cols., 2013). Es por ello que los
procesos de tratamiento para la eliminacion o reduccién de los niveles de estos

compuestos en los productos comerciales de Aloe vera son tan importantes.

Un producto de Aloe vera ideal seria aquel que maximice las propiedades de
los componentes activos, minimice cualquier efecto negativo y mantenga los activos

inalterados.

6.1  Efecto de los productos comerciales de Aloe vera sobre el peso corporal de

ratas Wistar alimentadas con una dieta hipercalérica.
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En el presente estudio se observé que los animales tratados con los productos
de Aloe vera a bajas concentraciones presentaron un peso inferior al control obeso,
pero estos no fueron significativamente diferentes. Este resultado puede tener
relacion con la especie de Aloe vera que se esta utilizando ya que varias de las 360
especies tienen efectos medicinales (Calderén y cols, 2011) y, por lo tanto, presentan

cierta variacion en la composicién de los componentes activos.

Nuestros resultados difieren con los mostrados por Pérez y colaboradores
(2013) en los cuales reportaron una disminucién significativa del peso corporal de los
animales durante un experimento realizado con ratones ICR insulino resistentes
tratados con un extracto rico en polifenoles extraido de las hojas del Aloe vera a dosis
de 350 mg/kg de peso. Asi mismo, Misawa y colaboradores (2012) en un estudio con
ratas Zucker tratadas con polifenoles extraidos de la planta del Aloe vera (Lofenol y
Cicloartanol), observaron que a una dosis de 25ug/kg por dia, se presenté una
disminucién en el peso corporal de los animales, pero esta no fue significativa con

respecto al control obeso.

Por otro lado, el que no se observara una disminucién significativa del peso
corporal de los tratamientos con respecto al control obeso, pudo deberse a la
degradacién y/o eliminacién de compuestos presentes en el Aloe vera, provocado
por el tratamiento al que se exponen los productos a base de esta planta para la
eliminacién de las antraquinonas o a que en ocasiones la parte de la hoja que ha sido
probada en los estudios no esta bien definida. Por lo que puede haber variaciones

en los resultados obtenidos de un experimento a otro (Hamman, 2008).

Se sabe que las actividades farmacolégicas del Aloe vera se atribuyen a los
polisacaridos contenidos en la planta. Estos compuestos tienen propiedades
favorables como lo es su alta estabilidad, no son toxicos, son biodegradables, entre
otras (Hamman, 2008). De igual forma, la planta tiene una gran variedad de
polifenoles que presentan propiedades benéficas para la salud, en el estudio no se
observé una disminucién significétiva en el peso, esto podria deberse a que durante

el proceso de eliminacion de las antraquinonas, otros polifenoles estan siendo,
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eliminados, retenidos o transformados en otras moléculas que no presentan ninguna

accioéon en los animales.
6.2. Glucosa Sanguinea

Cuando se presenta una ingesta de alimentos ricos en lipidos y carbohidratos
que sobrepasan los niveles necesarios para el funcionamiento del organismo, el
exceso de energia consumida se almacena en parte como glucdégeno y otra parte
como grasa. Cuando este consumo de alimento no se modera y ademas se tiene una
actividad fisica escasa o nula y predisposicién genética, se puede desarrollar

obesidad.

Este exceso de grasa producido por el aporte energético elevado de los
alimentos consumidos, es almacenado en el tejido graso; sin embargo, ademas de
servir para el almacenamiento, este tejido participa en multiples funciones celulares
importantes, ya que secreta varias moléculas llamadas adipocinas, primordiales para
la homeostasis de diversos procesos fisiolégicos. Una de estas moléculas es la
leptina encargada de regular parte de la conducta alimenticia y el balance de la
energia. Se sabe que es secretada como respuesta a la alimentacion para suprimir

el apetito (Almanza y cols., 2008).

En los pacientes obesos se podria suponer que los niveles de esta adipocina
son bajos; sin embargo, es todo lo contrario. En la obesidad se produce una cantidad
excesiva de leptina (hiperleptinemia) debido a un descontrol en el tejido adiposo
provocado por la hipoxia en el adipocito y el posterior proceso inflamatorio que
provoca esta condicidn. La leptina y la insulina tienen una perfecta homeostasis ya
que se regulan mutuamente; sin embargo, cuando se produce la hiperleptinemia el
resultado es un estado de resistencia a la leptina, la cual deja de inhibir la produccion
de insulina en las células B del pancreas, conduciendo a una fase de hiperinsulinemia
y resistencia a esta hormona lo que lleva al desarrollo de la diabetes tipo 2 (Almanza
y cols., 2008).
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Uno de los marcadores bioldgicos afectados con la obesidad es la glucosa,
debido a factores como el antes citado. Sin embargo, éste es un proceso crénico que
se presenta al largo plazo. Dentro de este estudio, los animales en experimentacién
presentaron niveles de glucosa que no demuestran una patologia tal como la
diabetes, ya que los niveles de glucosa no excedieron los 200 mg/dL, valor necesario
para poder hablar de la presencia de esta patologia (Ezquerra y cols., 2008). Sin
embargo, el tratamiento de la hoja completa a dosis de 60 mg/mL present6 valores
de glucosa similares a los del control sano, aunque sin diferencia significativa.
Rajasekaran y colaboradores (2006) reportaron que el gel del Aloe vera administrado
aratas diabéticas, ejercié una actividad hipoglicemiante atribuida a un incremento de
los niveles de insulina, producido por la estimulacion del gel de Aloe vera sobre las

células 3 remanentes y/o por la regeneracién de éstas.

Otra de las razones por las cuales el Aloe vera podria disminuir los niveles de
glucosa sanguinea se podria atribuir a su capacidad antiinflamatoria. Como se
menciond, en la obesidad se produce un estado inflamatorio que lleva a la produccién
de ciertas moléculas que afectan directamente los niveles de glucosa sanguinea.
Ademas de la leptina, se secretan otras moléculas como el factor de necrosis tumoral
(TNFa) e interleucinas (8, 1B, 8, 10,15) (Almanza y col, 2008), las cuales al

producirse en exceso mantienen este proceso inflamatorio.

Pese a estos resultados en nuestro experimento no se observd un control en
los niveles de glucosa de los animales, el Gnico grupo que presento niveles de
glucosa similares al control obeso fue el tratado con HC a 60 mg/mL, este aumento
en los niveles de glucosa podria indicarnos un aumento en la cantidad de
carbohidratos que los animales estaban consumiendo, los cuales se encontraban en

los diferentes productos de Aloe vera que se utilizaron.
6.3 Perfil lipidico

El aumento de los niveles de algunos lipidos en sangre (triglicéridos, colesterol

total, LDL) y la disminucion de otros (HDL), es una de las primeras alteraciones
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provocadas por la obesidad. Posteriormente se observan dafos a 6rganos como el
corazon, el higado o los rifiones, debido a los procesos que estan ligados al aumento
de estas sustancias, como lo son la oxidacion de estas moléculas, la atrofia de los
adipocitos por la acumulacién excesiva de triglicéridos y la posterior hipoxia y proceso
inflamatorio desencadenado por la alteracidon de los adipocitos (Gamboa y col.,
2015).

En el presente estudio se observé un aumento de un 34 a un 42% en los
niveles de HDL de los animales tratados con Aloe vera con respecto al control obeso
y de un 16 a un 24% con respecto al control sano. Para el caso del LDL, la
disminucién encontrada fue de 0.53 a 11% con respecto al control sano. Tomando
en cuenta los grupos que presentaron una diferencia significativa contra este control.

Los efectos mas importantes fueron producidos por el tratamiento HC 60 mg/mL.

Trabajos realizados en pacientes hiperlipémicos tratados con gemfibrozil
(farmaco derivado del acido fibrico, cuya accién consiste en la reduccion de TG,
Chol y otras grasas en la sangre) han demostrado una reduccién moderada del
colesterol LDL (11%) y un aumento del colesterol HDL (11%). Estos cambios se
asociaron a una disminucién de alrededor del 34% de padecer enfermedades

coronarias (Frick y cols., 1987).

Los productos comerciales de Aloe vera utilizados en este experimentos
presentaron una disminucién del colesterol total en los animales tratados, por lo cual,
se puede decir que los productos comerciales de Aloe vera presentan un efecto

hipocolesterolemiante.

Se ha reportado en varios estudios que los fitoesteroles presentes en el Aloe
vera son los principales compuestos responsables de la regulacion de los niveles de
lipidos en la sangre. Rajasekaran y colaboradores (2006) realizaron un experimento
en ratas diabéticas a las cuales se les administré un suplemento de gel de Aloe vera
a una dosis de 300 mg/kg de peso por dia, observandose una disminucién de los

niveles de glucosa en sangre, colesterol, triglicéridos y acidos grasos en rifién; asi
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como, una disminucién de las lipoproteinas de alta densidad e incremento de las

lipoproteinas de baja densidad en suero.

De igual manera Misawa y colaboradores (2012) reportaron que ratas tratadas
con lofenol y cicloartanol, dos fitoesteroles extraidos del Aloe vera, provocaron una
disminucién de los niveles de triglicéridos y colesterol, atribuyendose a estos dos

compuestos la capacidad hipolipemiante.

Tilldn y colaboradores (2008) demostraron que conejos machos albinos
alimentados con una dieta normocalérica y sometidos a un tratamiento con extracto
acuoso de Aloe vera a una concentraciéon de 34 mg/kg a una dosis diaria de 5 mL/kg
de peso corporal, mostraron una disminucién en el colesterol total con respecto a los
controles, una disminucién en las LDL y un aumento de las HDL, lo cual se podria
traducir en una disminucién de la incidencia de enfermedades coronarias al ingerir

los productos comerciales de Aloe vera.

En contraposicion a la disminucién de los niveles de colesterol total y LDL, los
niveles de triglicéridos en los animales tratados se encuentran muy elevados,
superior al control sano, si bien no superan el limite de 200 mg/dL el valor obtenido
es muy cercano a esta cifra, lo que nos indica que la actividad bioldégica para
disminucion de triglicéridos es nula ya que no presentan diferencia significativa contra

el control obeso aun siendo tratados con los productos comerciales de Aloe vera.

Como se menciond, la preparacién de los tratamientos a partir de la planta
cruda pueden variar, lo que provoca que no siempre los resultados puedan ser
reproducidos, si a esto le aunamos los procesos a los cuales se someten los
productos que estan siendo utilizados para poder eliminar la aloina, esto podria
provocar la pérdida de compuestos esenciales para la accion biolégica y aumentar
la presencia de monosacaridos y disacaridos que contribuyen junto con el alimento
al gran aporte energético de los animales, por lo tanto se pueden generar resultados

desfavorables.
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6.4 Proteccion renal

El rindn es el érgano encargado de la filtracion de la sangre, la eliminacién de
algunos de los desechos del metabolismo y la reabsorcién de aquellas moléculas

como la glucosa que son de gran importancia para el funcionamiento del cuerpo.

Diversos estudios epidemioldgicos han demostrado que la obesidad es un
importante factor de riesgo para el desarrollo de proteinuria e insuficiencia renal en
la poblacién sana. Los mecanismos por los cuales la obesidad puede ocasionar estas
condiciones patolégicas estan relacionados con la hiperlipidemia y un aumento de
sustancias vasoactivas y fibrogénicas, entre las que se incluyen la angiotensina ll, la
insulina, y la leptina (Morales y Praga, 2008). (estos dos parrafos incluirlos dentro de

la introduccién por que parecen solo intro)

Los parametros mas utilizados para la evaluacion de la funcién del rindn son
la urea y la creatinina. La primera es el principal producto nitrogenado del
metabolismo de las proteinas (Quesada, 2015) y un aumento en suero de este
parametro estaria relacionado con un proceso de filtracion glomerular disminuido. De
acuerdo a lo anterior el control obeso presentd valores de urea que estan por encima
del limite superior de este metabolito, indicando que pudiese existir un posible dafo

renal que impide la eliminacién de éste.

Los resultados obtenidos para los tratamientos con Aloe vera presentaron valores
normales de este metabolito, sin embargo Unicamente el tratamiento con la hoja
completa a 60 mg/mL muestra una disminucién significativa respecto a ambos

controles.

La creatinina es un compuesto generado a partir de la degradacién de la creatina 'y
es un indicador muy sensible para evaluar la funcién renal, debido a su produccién
constante y a que su eliminacién se lleva a cabo a través de la filtracién por los

rinones (Quesada, 2015).

41



En el presente estudio, los grupos con tratamiento a excepcién del grupo de
tratamiento con HC a dosis de 60 mg/mL, presentaron una diferencia significativa con
respecto a los controles, encontrandose la creatinina significativamente mas elevada;
sin embargo, el valor obtenido se encuentra dentro del limite superior que es 1.5

mg/dL, lo cual no indica un posible dafo renal.

Bolkent y colaboradores (2004) realizaron la evaluacién del efecto del gel y de‘
extractos de Aloe vera en un modelo experimental de diabetes tipo 2 en ratas, los
resultados indican una disminucién en los niveles de urea y creatinina. Los autores
mencionan que las glicoproteinas, los polisacaridos y las enzimas contenidas en el
gel del Aloe vera, son esenciales para el tratamiento de varias condiciones renales y
concluyen que el gel del Aloe vera mejora los parametros histoldgicos y bioquimicos

y brinda una proteccion contra los dafios causados por la diabetes tipo 2 al rifién.

El acido urico es el desecho final del metabolismo de las purinas dietéticas y
enddgenas; mas que estar relacionado con la funcién del rifidn, se le relaciona con
el riesgo de padecer gota o la produccién de calculos de acido urico. Niveles elevados
en sangre, al igual que la elevacion de la creatinina, nos indica un fallo en la filtracién

glomerular (Quesada, 2015).

Los resultados nos muestran que el rindn de los animales con tratamiento de

Aloe vera procesado para la eliminacion de la aloina, no presenta dafos aparentes.
6.5 Proteccién hepatica

El higado es un érgano muy importante ya que participa en la sintesis de
proteinas plasmaticas, detoxificacion de xenobibdticos, almacenamiento de
glucégeno, metabolismo de aminoacidos, regulacién de los niveles circulantes de
glucosa, entre otras. Debido a su actividad metabdlica el higado es susceptible a

sufrir dafos por estrés oxidativo, inflamacion o alteracién de alguna de sus funciones.

La EHGNA es una de las principales complicaciones asociadas a la obesidad.

Esta enfermedad afecta a un gran nimero de personas alrededor del mundo, siendo
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una de las principales causas de mortalidad en el pais, la principal caracteristica de
esta enfermedad es el estrés oxidativo al que se ve sometido el higado, por lo cual
es necesario recurrir a tratamientos que ayuden a disminuir esta condicion, los
extractos de Aloe vera poseen una gran capacidad antioxidante gracias a los
polifenoles presentes en estos, por lo cual ayudan a la proteccion del higado
(Calderén, 2011).

Se ha observado en diferentes experimentos que los diversos extractos de
Aloe vera (éter de petréleo, cloroformo, metanol y acuoso) restauran los valores

normales de transaminasas asi como de fosfatasas y TG en ratas. (Calderén 2011).

Nuestros resultados indican una disminucion de las transaminasas y la FA,
principalmente en el grupo con tratamiento de la HC a una dosis de 60 mg/MI, que
produjo valores significativamente menores al control obeso. Estos resultados

sugieren que tratamiento podria mejorar el funcionamiento de este érgano.
6.5.1 Triglicéridos en higado

La obesidad conduce a un proceso de hipertrigliceridemia (aumento de los TG
en sangre), lo que genera un exceso de ftriglicérido almacenados en higado
(esteatosis: histolégicamente infiltracién mayor del 5% de los hepatocitos) pudiendo
llevar al desarrollo de patologias mas complicadas como la esteatohepatitis, la
fibrosis y la cirrosis (Lazo y Clark, 2008).

En el estudio se observé que los grupos tratados con Aloe vera HC a ambas
dosis y G a dosis de 60 mg/mL mostraron valores iguales al control sano,
presentando la menor concentracién de TG el grupo con tratamiento de HC a 60
mg/mL.

Se ha reportado que el Aloe vera disminuye los niveles de TG en higado de
ratas diabéticas tratadas con productos de esta planta. Este proceso se atribuye a
los mecanismos de atenuacion o prevencién del estrés oxidativo, evidenciado por

una disminucién en la lipoperoxidacién y en la producciéon de hidroperéxidos en
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higado, ademas de un reforzamiento del sistema antioxidante celular (Rajasekara y
cols., 2006).

Por lo tanto, se puede decir que la mayoria de los productos comerciales de
Aloe veratienen un efecto hepatoprotector, y que evita un aumento de los niveles de
TG en higado, en comparacion con el control obeso, y en general presentan una

menor actividad enzimatica de las transaminasas y la FA.
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7. CONCLUSION

Como resultado de los datos obtenidos en el presente estudio, es posible
concluir que los productos comerciales de Aloe vera: J, HC y G a la concentracion
de 60 mg/mL producen un aumento en el peso corporal de los animales tratados; asi
mismo, el grupo de tratamiento de HC a una dosis de 60 mg/mL mostré los mejores
efectos para el mejoramiento de parametros relacionados con las complicaciones de
la obesidad (glucosa sanguinea, Chol total, LDL, protecciéon hepatica y proteccion

renal).

Por otro lado se deja en claro que la aloina no esta relacionada con los efectos
benéficos del Aloe vera observados para mejorar las complicaciones asociadas a la
obesidad, ya que los grupos que presentaron mejores resultados fueron los
sometidos a tratamientos para la eliminaciéon de esta antraquinona y sus efectos

fueron mejores a los del jugo (hoja completa si procesar y con presencia de aloina).

La presencia de aloina (en el grupo de tratamiento J a ambas dosis) aunada
a una dieta hipercalérica no presenté efectos colaterales observables en los
animales, ya que el comportamiento de este grupo en cuanto a los valores séricos

bioquimicos fueron muy similares al control obeso.

Finalmente se puede decir que los productos comerciales de Aloe vera como
el obtenido de la hoja completa, sometido a procesos para la eliminacién de la aloina,
pueden tener efectos benéficos relacionados con el control de pesoy el mejoramiento
de las complicaciones asociadas a la obesidad, como es la hipercolesterolemia, la
EHGNA vy el dafio renal.

Con esto podemos decir que los procesos a los que son sometidos los
productos comerciales de Aloe vera alteran las propiedades atribuidas a esta planta,
-no hablando unicamente del proceso al que son sometidos para la extraccion de la
aloina, sino también los procesos para obtener el jugo, ya que los animales tratados

con esté en la mayoria de los casos no presentaron efectos significativos.
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