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RESUMEN  

La diabetes es una enfermedad metabólica donde el estrés oxidativo contribuye al desarrollo de la 

misma, existen diversos tratamientos farmacológicos y se ha demostrado que algunos alimentos tienen 

un alto contenido de antioxidantes y fibra, entre ellos la tuna, que está constituida por tres 

componentes, semillas, pulpa y cáscara, dónde la cáscara, es considerada producto de desecho, sin 

embargo, tiene un aporte importante de antioxidantes y fibra. El objetivo del presente trabajo fue 

evaluar el efecto del consumo de una gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura en indicadores 

antropométricos, tensión arterial e indicadores bioquímicos en pacientes con diabetes tipo 2, 

comparado con una gelatina comercial. Se hicieron mediciones los días 1, 3, 5 y 7 de almacenamiento 

para evaluar el contenido de antioxidantes (betalaínas, fenoles y ácido ascórbico) y la actividad 

antioxidante por ABTS y DPPH en las dos gelatinas. Para este trabajo se realizó un ensayo clínico 

controlado aleatorizado, se seleccionaron 32 pacientes (10 hombres y 22 mujeres) con diabetes, fueron 

aleatorizados en dos grupos (experimental y control) para consumir una gelatina GCT (hecha con 

cáscara de tuna n=16) o una GC (gelatina comercial n=16) durante 3 meses. La población de estudio 

se evaluó al inicio y al final analizando indicadores antropométricos (peso y circunferencia de cintura), 

tensión arterial e indicadores bioquímicos (glucosa, HbA1c, triglicéridos y colesterol total). Para el 

análisis de resultados se utilizó las pruebas estadísticas T de Student, Wilcoxon y U de Mann-Whitney. 

La gelatina con cáscara de tuna tuvo mayor (p<0.05) contenido de antioxidantes (betaninas 31.65 ± 

1.35 mg EB/100 g, betaxantinas 11.52 ± 0.22 mg EB/100 g, fenoles totales 63.92 ± 0.80 mg EAG/100 

g y ácido ascórbico 25.70 ± 0.57 mg EAA/100 g) y de actividad antioxidante (ABTS 20.07 ± 0.61 a 

18.10 ± 0.30 µmol ET/100 g y DPPH 103.30 ± 5.81 a 75.35 ± 6.96 µmol ET/100 g) en comparación 

con la gelatina comercial. Al final de la intervención, en los pacientes que consumieron GCT 

disminuyó el peso en un 2.09%, circunferencia de cintura 1.6%, la tensión arterial no mostró ningún 

cambio en relación con los resultados iniciales y en los indicadores bioquímicos se observó diferencia 

significativa (p<0.05) en todas las variables; en la glucosa hubo una reducción del 23.53%, en la 

HbA1c un 9.25%, triglicéridos 31.3% y en el colesterol total un 18.09%, comparado con los resultados 

iniciales. La GCT obtuvo mayor cantidad de antioxidantes y fue más eficaz para reducir las variables 

antropométricas, la tensión arterial y las variables bioquímicas en comparación con la comercial, lo 

que contribuye a la mejora en el control de la diabetes, por lo tanto, se recomienda el consumo de 

cáscara de tuna en diferentes productos innovadores. 

Palabras clave: Opuntia ficus-indica, diabetes tipo 2, gelatina, betalaínas, antioxidantes indicadores 

antropométricos, indicadores bioquímicos. 



 

ABSTRACT 

 

Diabetes is a metabolic disease where oxidative stress contributes to its development, there are various  

fharmacological treatments and it has been shown that some foods have a high content of antioxidants 

and fiber, including cactus pear, which consisting of three components: sedes, pulp and peel, the  peel 

is considered a waste producto, however, it has an important contribution of antioxidants and fiber. 

The objective of the present work was to evaluate the effeect of the consumption of a jelly made with 

cactus pear peel on anthropometric indicators, blood pressure and biochemical indicators in patients 

with type 2 diabetes in comparison with a comercial jelly. Measurements were made on days 1, 3, 5 

and 7 of storage to evaluate the content of antioxidants (betalains, phenols and ascorbic acid) and the 

antioxidant activity by ABTS and DPPH in two jellies. For this work, a randomized controlled clinical 

trial was carried out 32 patients (10 men and 22 women) with diabetes were randomized into two 

groups (experimental and control) to consumption a GCT (jelly made with cactus pear peel (n = 16) 

or commercial jelly (n = 16)) for 3 months.  The study population was evaluated at the beginning and 

at the end by analizing anthropometric indicators (weight and waist circumference), blood pressure 

and biochemical indicators (glucose, HbA1c, triglycerides, and total cholesterol). For the análisis of 

results the satatical tests Student’s T, Wilcoxon, and Mann Whitney's U were used. GCT had higher 

(p <0.05) antioxidant content (betanins 31.65 ± 1.35 mg BE/100 g, betaxanthins 11.52 ± 0.22 mg 

BE/100 g, total phenols 63.92 ± 0.80 mg AGE/100 g and ascorbic acid 25.70 ± 0.57 mg AAE/100 g) 

and antioxidant activity (ABTS 20.07 ± 0.61 to 18.10 ± 0.30 µmol TE/100 g and DPPH 103.30 ± 5.81 

to 75.35 ± 6.96 µmol TE/100 g) compared to commercial jelly. At the end of the intervention, in the 

patients who consumed GCT the weight decreased by 2.09%, waist circumference 1.6%, the blood 

pressure did not show any change in relation to the initial results and in the biochemical indicators a 

significant difference was observed (p <0.05) in all the variables; in glucose there was a reduction of 

23.53%, in HbA1c a 9.25%, triglycerides 31.3% and in total cholesterol by 18.09%, compared to the 

initial results. GCT obtained a greater amount of antioxidants and was more effective in reducing 

anthropometric variables, blood pressure and biochemical variables compared to commercial, which 

contributes to the improvement in diabetes control, therefore, the recomendation is made consumption 

of cactus pear peel in different innovative products. 

Keywords: Opuntia ficus indica, diabetes type 2, jellies, betalains, antioxidants, anthropometric 

indicatores, biochemical indicators.
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1. MARCO TEÓRICO 

1.1    Diabetes tipo 2  

1.1.1 Definición y clasificación de diabetes 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la diabetes es una enfermedad crónica que aparece 

cuando el páncreas no produce insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza eficazmente la 

insulina que produce, la diabetes se clasifica según las posibles causas que la originan (1). 

Diabetes tipo 1. Se caracteriza por la ausencia de síntesis de insulina. 

Diabetes tipo 2. Tiene su origen en la incapacidad del cuerpo para utilizar eficazmente la insulina, lo 

que a menudo es consecuencia del exceso de peso o la inactividad. 

Diabetes gestacional. Corresponde a una hiperglicemia que se detecta por primera vez durante el 

embarazo (1).  

1.1.2 Fisiopatología de la diabetes tipo 2 

En la actualidad existen diversos padecimientos que reducen la calidad de vida de las personas, entre 

ellos se encuentra la diabetes, que asociada con otros factores de riesgo pueden convertirse en un 

grave problema de salud. 

De acuerdo con la American Diabetes Association (ADA), la diabetes (DBT) se presenta como una 

hiperglucemia, debido a un conjunto de trastornos metabólicos, resultantes de los defectos en la 

secreción o acción de la insulina, o ambas (2), presentándose mayor producción hepática de glucosa 

y/o menor captación de glucosa en tejidos insulinosensibles, principalmente músculo esquelético y 

tejido adiposo (3).  Se han observado muchos procesos fisiopatológicos involucrados en su aparición, 

que varían desde la destrucción autoinmunitaria de las células beta del páncreas hasta alteraciones que 

conducen a la resistencia a la acción de la insulina. La base de todas las alteraciones metabólicas es la 

secreción inadecuada de insulina o la disminución de la respuesta tisular en alguno de los distintos 

puntos de la compleja vía de la hormona, ocasionando una acción deficiente de la insulina sobre los 

tejidos blanco (2). 

En la figura 1, se muestra la anatomía del páncreas, el cual es un órgano que está conformado por dos 

tipos de células secretoras, ambas relacionadas con el manejo de los nutrientes; donde el 98% está 

constituido por el páncreas exocrino, el cual tiene la función de sintetizar, almacenar y secretar al 

duodeno las enzimas necesarias para la digestión de los alimentos y el 2% restante por el páncreas 
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endocrino, constituido por los islotes de Langerhans que permiten la regulación parácrina de sus 

secreciones, teniendo como acción principal la homeostasis de la glucosa (4). 

 

Figura 1. Anatomía del páncreas  

Durante la diabetes, los niveles de glucemia en sangre se ven elevados hasta alcanzar valores 

anormales (> 130 mg/dL en ayuno) con concentraciones nocivas para los sistemas fisiológicos, 

provocando daño en el tejido nervioso (neuropatías), alteraciones en la retina (retinopatía), el riñón 

(nefropatía) y en prácticamente el organismo completo, con un pronóstico letal si no se controla (5).  

La insulina es una hormona indispensable para convertir los azúcares, almidones y otros alimentos en 

la energía que el cuerpo requiere para sus funciones diarias. La liberación de insulina, se define como 

un proceso indispensable en la homeostasis del cuerpo, como respuesta al aporte energético del 

consumo de alimentos, la cual está dada en respuesta al aumento de glucemia (hiperglicemia) y a su 

vez es regulada por nutrientes, hormonas gastrointestinales, hormonas pancreáticas, 

neurotransmisores del sistema nervioso, entre otras (5). 

La hiperglucemia con cetoacidosis o el síndrome hiperosmolar no cetósico, se clasifica como una de 

las consecuencias agudas y potencialmente mortales; la retinopatía, la neuropatía periférica y la 
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neuropatía autonómica, causan síntomas gastrointestinales, cardiovasculares y disfunción sexual, 

entre otros, son clasificadas como complicaciones a largo plazo (2). 

1.1.3 Metas de control metabólico en pacientes con diabetes tipo 2 

Es muy frecuente que los pacientes con diabetes tipo 2 descontrolados, presenten algunos marcadores 

metabólicos alterados como presión arterial, colesterol total, HDL (lipoproteínas de alta densidad), 

LDL (lipoproteínas de ba  ja densidad), glucosa y triglicéridos (6). 

En general, la resistencia a la insulina contribuye de forma directa o indirectamente a la presencia de 

anomalías lipídicas, el modelo lipídico consiste en un incremento en la concentración de triglicéridos, 

lo cual puede ser controlado al mismo tiempo que se regula la glucemia, también se presenta una 

disminución de HDL, así como aumento de LDL (7).  

La presión arterial se define como la presión que ejerce la sangre sobre las arterias y se expresa en 

mmHg, los valores normales son 120/80 mmHg, en pacientes con diabetes tipo 2 estos valores pueden 

estar elevados, contribuyendo a la presencia de hipertensión, teniendo una presión arterial sostenida 

de 140/90 mmHg. La presión arterial debe medirse en cada visita de rutina clínica, la meta de control 

en pacientes con diabetes debe ser: presión arterial sistólica <140 mmHg y una presión arterial 

diastólica <90 mmHg y el nivel óptimo para aquellos que tienen un alto riesgo cardiovascular es 

<130/80 mmHg (8). La hipertensión es un riesgo importante para los pacientes con diabetes que 

presentan enfermedad cardiovascular y complicaciones microvasculares (6). 

Los marcadores metabólicos de colesterol y triglicéridos en pacientes con diabetes, deben ser 

evaluados constantemente para detectar y reducir el riesgo cardiovascular. Los niveles bajos de 

colesterol HDL (<40 mg/dL) a menudo se encuentra asociado con triglicéridos elevados (> 150 

mg/dL), son el patrón más frecuente de dislipidemias en individuos con diabetes tipo 2, ya que se ve 

aumentado su catabolismo, debido a que se crea un enriquecimiento en el contenido de triglicéridos 

de las moléculas HDL (7). De acuerdo a la ADA (6) y a los autores Lin et al. (8) el colesterol c-LDL, 

es uno de los principales objetivos a controlar en los pacientes con diabetes que presentan 

dislipidemia, ya que es una de las principales causas asociadas con un mayor riesgo de EVC 

(enfermedad vascular cerebral) (9).  

Los diferentes organismos internacionales IDF (International Diabetes Federation) (10) y ADA (2) 

refieren la importancia de que el paciente conozca sus metas de control metabólico (tabla 1), para 
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evitar complicaciones como angina de pecho, enfermedad coronaria, infarto al miocardio, derrame 

cerebral, enfermedad arterial periférica, neuropatía diabética, retinopatía diabética y nefropatía 

diabética (10). 

 

Tabla 1. Metas de control metabólico en pacientes con diabetes 

ELEMENTO NECESARIO 

A1C (hemoglobina glucosilada) < 7% 

Glucosa pre prandial 80-130 mg/dL 

Glucosa post prandial < 180 mg/dL 

Colesterol total < 200 mg/dL 

Triglicéridos < 150 mg/dL 
Obtenido de:   International Diabetes Federation, 2016. Available at:www.idf.org/cvd (10),  

American Diabetes Association 2018 (2). 

 

Las metas del control metabólico de la ADA son más estrictas a las previamente existentes y por ello 

es más difícil conseguir en la práctica diaria, sin embargo, una vez logrados, se puede reducir el 

desarrollo y progresión de las complicaciones crónica (11); algunos indicadores antropométricos 

como peso y circunferencia de cintura se suman a las metas de control metabólico. 

1.1.4 Indicadores antropométricos en pacientes con diabetes tipo 2 

La evaluación antropométrica permite tener una idea global del estado del organismo y es de fácil 

aplicación, se pueden tomar las medidas en varios momentos, no es invasivo y es de bajo costo. Se 

puede medir el tamaño y la proporción del cuerpo, considerando el peso, masa grasa y masa magra; 

dichas mediciones cambian o se afectan a lo largo de la vida (12). Existen diferentes medidas 

antropométricas que son de ayuda para la evaluación del paciente con diabetes y se describen a 

continuación: 

El índice de masa corporal ha resultado ser una herramienta importante en la detección de obesidad 

en la población en general, pero no permite identificar la distribución de grasa corporal, ya que el peso 

está formado por dos grandes componentes que son masa grasa y masa magra (3), por lo que, se 

sugiere utilizar otros indicadores como el peso corporal, el ICC (índice cintura-cadera), la SP6P (suma 

proporcional de 6 pliegues) y con menor frecuencia se utiliza el ratio abdomen/estatura, el cual es un 

gran predictor para la detección de alteraciones metabólicas (13).   
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El índice de masa corporal (IMC) se utiliza para identificar sobrepeso y obesidad en adultos, se obtiene 

de la relación del peso con la estatura. Se calcula dividiendo el peso en kilos entre la talla o estatura 

en metros al cuadrado, sin embargo, se puede utilizar como valor aproximado para determinar la 

distribución de grasa (14).  

𝑃𝑒𝑠𝑜 𝑘𝑔

𝑡𝑎𝑙𝑙𝑎2
 = IMC 

Otro indicador es la circunferencia de cintura, la cual, si se encuentra aumentada es un factor de riesgo 

para desarrollo de enfermedades metabólicas, el tejido adiposo visceral es identificado como el 

principal depósito de grasa, asociado como el tejido que da inicio a la resistencia a la insulina, por 

incremento en el flujo de los ácidos grasos libres, lo que posteriormente desencadenará en diabetes 

(15).  

La circunferencia de brazo es una medida para valorar el estado de nutrición, de diferentes grupos de 

edad, es un indicador indirecto y confiable de los niveles de masa muscular y pérdida de tejido graso 

(16).  

La principal función de ratio abdomen/estatura es identificar personas con IMC normal (≤ 24.9) y que 

pueden tener un riesgo metabólico alto, asociado a obesidad central (16).  Rodríguez-Pérez et al. (17) 

reportó que existe una mayor predicción de riesgo cardiovascular y diabetes utilizando ratio 

abdomen/estatura que el IMC, por lo tanto, se recomienda incluir en las medidas antropométricas de 

rutina para el paciente con diabetes.  

La obesidad en sí misma induce a presentar un cierto grado de resistencia a la insulina y la mayoría 

de los pacientes con el padecimiento presentan una distribución de grasa central u obesidad (18). 

Existe una relación directa entre el IMC y la diabetes, la resistencia a la insulina implica una 

abundancia de moléculas (19) (proteína C reactiva, interleucina-6 (IL-6), factor de necrosis tumoral 

(FNTα), sustancia amiloide sérico A, molécula de adhesión intercelular 1-soluble y el CD40L (ligando 

del CD-40 que es una proteína que actúa como receptor involucrado con el linfocito B)) (20), que 

predisponen a un estado inflamatorio y complicaciones metabólicas (19); para este tipo de patología 

se presenta un alto riesgo a desarrollar complicaciones micro y macrovasculares, como consecuencia 

de la falta de diagnóstico por varios años, se ha asociado con una alta predisposición genética, aunque 

no se ha detallado, el principal desorden que se presenta es la anormal secreción de insulina y como 

resultado no logra compensar la resistencia a la insulina, desarrollando diabetes (18).  
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La Organización Mundial de la Salud (OMS) (1) y La Organización Panamericana de la Salud (OPS) 

(21), han considerado a la obesidad como uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo 

de enfermedades como hipertensión, enfermedades coronarias y accidentes cerebrovasculares, 

algunos tipos de cáncer y diabetes. En 2018 la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 

reporta una prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos de 75.2% (mujeres 40.2%%, hombres 

30.50%), situación que está generando impacto en la economía de México (22). 

 

1.1.5 Epidemiología de la diabetes y su impacto económico y social en la salud 

Al ser una enfermedad crónico-degenerativa, la diabetes provoca complicaciones severas que 

requieren importantes costos monetarios, tanto para el paciente como para los sistemas de salud. Su 

alta incidencia y costo a la economía global, hacen que la diabetes sea un grave problema de salud 

pública, considerada una de las enfermedades a intervenir de manera prioritaria por los sistemas de 

salud mundiales. En promedio, el gasto total realizado en el año 2020 en salud fue público y 

corresponde a un 52.6% y 47.4% al privado (23). La mayor prevalencia de diabetes se presenta en 

países de altos ingresos, donde se calcula un 10.4% y en los países de ingresos bajos y medios, la 

prevalencia corresponde al 4% y 9.5% respectivamente, registrándose principalmente en adultos (24). 

Según algunas estimaciones en 2019, 463 millones de adultos entre 20 y 79 años en todo el mundo 

presentaron diabetes y se espera que para el año 2030 haya un incremento a 578 millones de personas 

adultas. Las muertes ocasionadas por diabetes a nivel mundial corresponden al 11.3%, casi la mitad 

de estos decesos se producen en personas menores de 60 años (24). 

Por otro lado, la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2018, reportó una prevalencia de diabetes 

en México de 10.3%, lo que corresponde a 8.6 millones de personas, donde los hombres representan 

el 9.1% de los casos y las mujeres el 11.4%. El reporte nacional indica que hay cinco entidades 

federativas con los porcentajes más altos de diabetes, dentro de los cuales se observa Hidalgo con un 

12.8%. (22). La diabetes tipo 2, produce incremento de especies reactivas al oxígeno, de la misma 

manera una disminución de defensas antioxidantes, responsables de la eliminación de radicales libres, 

por lo que se aumenta el estrés oxidativo, considerado como causante de muchas de las 

complicaciones que se presentan en esta enfermedad (25). 
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En el estudio realizado por He F et al. (26), se demuestra que el consumo habitual de frutas está 

asociado con una disminución en la aparición de enfermedades crónicas, debido al contenido de 

antioxidantes y los beneficios que aportan a la salud.  

 

       1.2 Antioxidantes y sus beneficios 

       1.2.1  Los antioxidantes como protectores de la salud 

La palabra antioxidante se refiere a cualquier compuesto que cuando está presente en una 

concentración más baja en comparación con la de un sustrato oxidable, es capaz de retrasar o prevenir 

la oxidación del sustrato (27), forman parte de los alimentos de consumo cotidiano, capaces de 

prevenir los efectos adversos causados por los radicales libres, los cuales son encargados de modificar 

las funciones fisiológicas normales de los humanos (28). Los radicales libres se generan en procesos 

aeróbicos como la respiración celular, en presencia de toxinas como el humo del cigarro, alcohol, 

ionización, radiaciones ultravioleta, pesticidas y ozono (29). Las principales funciones antioxidantes 

consisten en reducir el estrés oxidativo, las mutaciones del ADN, formaciones malignas, así como 

otros parámetros del daño celular (27). 

Los antioxidantes influyen en la respuesta inflamatoria a través de la inhibición de la expresión y 

secreción de la resistina proinflamatoria PAI-1, IL-6, TNF, MCP-1 y MMP; también influyen en la 

saciedad al disminuir la secreción de ghrelina y NPY, aumentando los niveles de CCK y PYY (30). 

El estrés oxidativo se define como la falta de equilibrio entre las especies reactivas de 

oxígeno/nitrógeno (ROS/RNS) y la capacidad del organismo para contrarrestar su acción antioxidante, 

se caracteriza la capacidad disminuida de los sistemas endógenos para combatir el ataque oxidativo 

dirigido a biomoléculas diana. El daño inducido por los radicales libres en el estrés oxidativo ha sido 

confirmado como un contribuyente a la patogénesis y fisiopatología de diversos padecimientos (29), 

como el desarrollo de enfermedades cardiovasculares (ECVs), esto como consecuencia del ataque por 

parte de las especies prooxidantes a las biomoléculas, causando daños graves (rompimiento de ADN, 

alteraciones y desnaturalización de proteínas específicas, peroxidación lipídica, por mencionar 

algunos) (28). 

La evidencia muestra que existen alrededor de 100 enfermedades asociadas al desbalance oxidativo, 

por ejemplo, cardiovasculares, cáncer, gástricas, respiratorias, neurológicas, y del sistema endócrino 

(31), se puede reducir el riesgo de presentar alguna de ellas al consumir de manera regular frutas y 

verduras que tienen un alto contenido en antioxidantes; la principal causa es la reacción de los 
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radicales libres con los macronutrientes (proteínas, lípidos e hidratos de carbono), así como con ácidos 

nucleicos, y esto sucede cuando la acción antioxidante que tienen las frutas y verduras no es suficiente 

(32).  

Durante el envejecimiento, hay una reducción significativa en la producción de antioxidantes y se 

puede presentar un mayor ataque a las macromoléculas, las cuales pueden tener un efecto particular. 

Además, la longevidad parece aumentar en relación a los niveles de antioxidantes que se aporten en 

la dieta, lo que puede ocasionar una menor degradación de las mitocondrias en el metabolismo celular 

(33). 

Con respecto al cáncer se indica que, si los radicales libres afectan el ADN, pueden ocurrir mutaciones 

que en su momento se transforman en células cancerosas (34). Entre los principales inhibidores del 

cáncer se encuentran los polifenoles, siendo los antioxidantes más empleados y estudiados (35).  En 

la literatura Quiñones et al. (36) indican que existe un efecto benéfico de los antioxidantes, 

principalmente los polifenoles en daño hepático y gástrico ocasionado por una alta ingesta de alcohol, 

de igual forma sirve de protección para el intestino. Olivares et al. (37) señalan que existe una relación 

de los antioxidantes con artritis reumatoide, síndrome metabólico, anemia, esclerosis múltiple, 

trastornos nefrológicos, pancreatitis, arrugas, resequedad en la piel, dermatitis y asma. 

 

Para el caso de la diabetes, se ha concluido que niveles bajos de antioxidantes están implicados en el 

desarrollo de dicho padecimiento (35); los posibles mecanismos de los  antioxidantes están asociados 

con la inhibición de la digestión de los carbohidratos en el intestino, en particular la glucosa, donde el 

hígado es el encargado de regular su liberación; también se podría estimular la secreción en el páncreas 

de insulina y activar los receptores, recapturando la glucosa en los tejidos blanco (33). El efecto de 

los antioxidantes en el organismo ha sido de gran relevancia en el control y mejora de diversos 

padecimientos.  
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    1.2.2 Mecanismo de acción de los antioxidantes en diferentes patologías 

Obesidad: 

Durante la obesidad se presenta una expansión de tejido adiposo y se asocia con el metabolismo 

lipídico disfuncional que incluye una lipólisis excesiva, lo que a su vez induce a un aumento de la 

producción y secreción de ácidos grasos libres (AGL) en la circulación. La inflamación localizada en 

los adipocitos, altera su perfil de adipocinas, que puede cambiar hacia un proinflamatorio fenotipo 

que se acompaña de una alta expresión de citocinas factor de necrosis tumoral (TNF), interleucina-6 

(IL-6) y otros mediadores de la inflamación, TNF es una citocina asociada con la obesidad, la 

resistencia a la insulina y la diabetes tipo 2 (38).  

El aumento de los niveles de adiponectina y la regulación de los genes implicados en la adipogénesis 

y la proliferación puede ser un mecanismo por el cual el ácido gálico atenúa complicaciones asociadas 

a la obesidad, por ejemplo, a través de la regulación positiva del receptor peroxisoma activado por el 

proliferador (PPAR), la expresión y activación de desacetilasa dependiente de NAD sirtuin-1 

(SIRT1)/coactivador 1 alfa del receptor gamma activado por la vía proliferador de peroxisoma 

(PGC1), este ácido fenólico puede inducir el pardeamiento del tejido adiposo; puede influir en la 

adipogénesis regulando al alza la expresión de proteínas de la sintasa de ácidos grasos (FAS), ligando 

FAS (FasL), así como la proteína tumoral 53 (p53) y la caspasa activada 3/9. Curiosamente, un 

mecanismo similar atribuido a las estatinas, el ácido gálico puede interferir con la síntesis de colesterol 

al bloquear la actividad de Hidroxi-metilglutaril-CoA (HMG-CoA) reductasa. Sin embargo, aunque 

los datos sobre su comparación con un agente antidiabético conocido como pioglitazona, existe 

literatura muy limitada que compara los efectos beneficiosos del ácido gálico con los fármacos anti-

obesidad o antidiabéticos ampliamente utilizados (38). 

Diabetes:  

En condiciones de mayor estrés oxidativo, el daño celular puede afectar la función de las células β 

pancreáticas, dada la alteración en la expresión de enzimas antioxidantes, es extraordinariamente 

sensible a especies reactivas de oxígeno y nitrógeno. Las especies reactivas oxigenadas son capaces 

de interactuar con los sustratos implicados en la señalización intracelular de la insulina. La carga 

energética alta puede dar como resultado cifras elevadas de glucosa (29). 

Los antioxidantes tienen un papel imprescindible para la reducción de glucosa al actuar a nivel del 

intestino delgado, donde se inhiben las α-glucosidasas y α-amilasas implicadas en la digestión de los 
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carbohidratos. Los antioxidantes estimulan el transporte de glucosa al músculo mediante la activación 

de la síntesis y translocación del transportador GLUT-4 como señalización de la vía de insulina 

fosfoinositida 3 quinasa (PI3K), proteína quinasa C y mitógeno-proteína quinasa activada (MAPK), 

involucrados en la trasducción que conlleva a un efecto estimulante sobre la absorción de la glucosa 

tisular; los antioxidantes también incrementan la expresión de PPARy, lo cual mejora la resistencia a 

la insulina y la absorción de glucosa en el músculo esquelético y en el tejido adiposo (39).  

Dislipidemia:  

La dislipidemia se asocia con la acumulación de LDL en el endotelio de la pared intestinal de la arteria, 

en este sitio, las LDL sufren modificaciones oxidativas (oxLDL) que desencadenan respuestas 

inflamatorias y es captado por macrófagos derivados de los monocitos infiltrados en el sub endotelio, 

convirtiéndose en células espumosas cargadas de lípidos (40). 

El estrés oxidativo afecta la biodisponibilidad del óxido nítrico (NO), un importante factor de 

relajación vascular, cuando se desacopla el óxido nítrico sintasa endotelial (eNOS), el NO y los 

radicales superóxido reaccionan y generan aniones oxidantes peroxinitrito, induciendo así una 

disfunción endotelial. Para contrarrestar o prevenir el efecto perjudicial de los ROS, algunos 

antioxidantes han desarrollado sistemas tales como gluatation, flavonoides y superóxido dismutasa 

(SOD), catalasa, glutatión peroxidasa (GSH-Px) y hemeoxigenasa-1 (HO-1) (40).  

El eritroide nuclear 2 relacionado con el factor de transcripción (Nrf2) es sensible a redox y juega un 

papel importante en la regulación de la producción de las enzimas antioxidantes. En condiciones 

fisiológicas, la enzima paraoxonasa 1 (PON1) explica las propiedades antioxidantes de las HDL, 

mientras que la enzima pro-oxidante mieloperoxidasa (MPO) se adhiere al HDL en condiciones 

hiperlipidemicas, cuando el estrés oxidativo se encuentra aumentado, el HDL se vuelve disfuncional, 

presentando un mayor número de moléculas de MPO que reemplazan las moléculas PON1, por lo 

tanto, el HDL disfuncional ya no puede proteger a las LDL (40).  

    1.2.3   Evidencia del efecto de los antioxidantes en indicadores metabólicos 

Existe una gran variedad de antioxidantes o compuestos bioactivos en los alimentos de los cuales se 

obtienen muchos beneficios para la salud. 

Los compuestos fenólicos de la cúrcuma poseen propiedades antiinflamatorias e hipoglucemiantes, 

siendo capaz de evitar la acumulación de lípidos. En este sentido, se evita la acumulación de lípidos 
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asociada a la diferenciación de adipocitos 3T3-L1 (pre-adipocitos parecidos a fibroblastos de ratón) y 

por el hecho de inhibir la activación de los factores de transcripción C/EBPα (factor de transcripción 

que regula procesos de inflamación) y PPARγ (receptores activados por proliferadores 

peroxisómicos), lo que conduce a una disminución en los niveles de SREBP-1 (proteína de unión al 

elemento regulador del esterol) y FASN, proteínas responsables del proceso de adipogénesis. El 

mecanismo por el cual este compuesto previene la activación de dichos factores es a través de la 

inhibición de la fosforilación de ERK1/2 (quinasa 1/2 regulada por señal), JNK (Jun N terminal 

quinasa) y p38 (proteína quinasa activada por mitógenos), proteínas que conforman la vía de 

señalización de MAPK7 (proteína quinasa 7 activada por mitógenos). Por otra parte, se ha observado 

que este compuesto inhibe la degradación de Iκ β y la translocación de NF-κ β (factor de transcripción 

nuclear kappa β) hacia el núcleo además de reducir la expresión génica de COX-2, IL-1β (interleucina 

1 beta) e IL-6 (interleucina 6). Estos procesos son estimulados por la incubación con TNF-α (factor 

de necrosis tumoral alfa) en 3T3-L1 diferenciados. Asimismo, se ha descrito que disminuye el nivel 

de ARNm (ARN mensajero) de TNF-α en adipocitos diferenciados (41).  

Se ha descrito que los flavonoides polifenólicos de Camellia sinensis, y las catequinas del té verde 

(CTVs), son agentes quimiopreventivos de diabetes y pueden controlar el peso corporal. La 

epigalocatequina galato (EGCG), actúa como un potente antioxidante y es una de las principales CTVs 

que modulan la expresión de la hormona resistina, la cual es producida por células adiposas y puede 

desencadenar resistencia a la insulina, junto con una disminución en la diferenciación de los 

adipocitos. En investigaciones previas, se ha observado que la EGCG disminuye los niveles 

intracelulares de la expresión proteica de resistina y que, además, tiene efectos inhibitorios sobre la 

expresión de su ARNm, de forma dependiente en adipocitos 3T3-L1. Probablemente, esta 

disminución de resistina inducida por EGCG, es dependiente de la señalización por la vía 

ERK/MAPK, pues al comparar las actividades de las vías MAPKs y PI3K mediante la evaluación de 

cambios en la cantidad de sus sustratos fosforilados (p-ERK1/2, p-p38, p-JNK y p-Akt) y de ERK1/2, 

sólo se encontraron modificaciones en las cantidades de p-ERK1 y p-ERK2, los cuales disminuyeron 

en presencia de EGCG. Respecto a esto, también se demostró que la sobreexpresión de MEK1 

(proteína quinasa 1 activada por mitógenos de especificidad dual) impide la supresión de EGCG sobre 

la expresión génica de resistina en 3T3-L11 (42). 

Se sabe que el consumo de té verde (rico en polifenoles) está asociado con la mejora cardiovascular y 

salud metabólica, los autores Pawel et al. (43) realizaron un estudio en personas obesas e hipertensas, 
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quienes consumieron una cápsula con 379 mg de extracto de té verde, durante 3 meses y los resultados 

mostraron reducción de glucosa, lípidos y estrés oxidativo. 

En el estudio realizado por Bakuradse et al. (44) se observó que el consumo de 750 mL de jugo de 

frutas rico en antocianinas, el cual contenía una mezcla de jugo de frutas (zumo de uva roja, arándano 

rojo y aronia) y puré (manzana, arándano, fresa y acerola) durante 8 semanas, se tomaron muestras de 

sangre después de 1, 4 y 8 semanas de intervención para determinar roturas de cadenas de ADN, 

actividad de SOD (super óxido dismutasa) y CAT (catalasa), lípidos sanguíneos (TG, CT, HDL y 

LDL) e IP10 (proteína inducible por interferón humano 10), se concluyó que el jugo rico en 

antocianinas ayuda a disminuir el riesgo de enfermedades causadas por daño oxidativo como 

aterosclerosis, diabetes tipo 2 y cáncer en individuos sanos. Las betalaínas ayudan a reducir niveles 

de glucosa, triglicéridos, colesterol, LDL y tensión arterial, tras un consumo de 50 mg de un extracto 

rico en betalaínas, así lo dumuestran los autores Rahimi et al. (12). 

Referente al ácido ascórbico, los autores Ellulu et al. (45) expresaron que el consumo de 500 mg de 

ácido ascórbico dos veces al día, favorece la reducción de proteína C reactiva, interleucina 6 (IL 6), 

glucosa en sangre en ayunas y triglicéridos, el estudio se realizó en personas hipertensas y/o diabéticas 

obesas, durante 8 semanas. El estudio realizado por Shaun A, et al. (46) en personas con diabetes tipo 

2, se observó disminución significativa p<0.05 en glucosa postprandial al consumir 500 mg de ácido 

ascórbico durante 4 meses. 

Se ha demostrado que la granada tiene antioxidantes como flavonoides y taninos, teniendo gran 

eficacia en la capacidad antioxidante sobre radicales peróxidos y la oxidación de lipoproteínas de baja 

densidad (LDL) (47). 

    1.2.4 Alimentos ricos en antioxidantes 

Existe una gran variedad de alimentos ricos en antioxidantes, la evidencia científica ha mostrado que 

tienen efectos en la salud; sin embargo, se ha investigado apenas el 20% de ellos, a continuación, se 

presentan algunos alimentos que se consumen en México y que contienen un aporte importante de 

antioxidantes. 

La jamaica es un alimento que aporta grandes cantidades de compuestos fitoquímicos como 

polifenoles, flavonoides, ácido ascórbico, β-caroteno, entre otros, la evidencia muestra que la jamaica 

actúa como bactericidas, antimicótico, diurético, antiinflamatorio, antihipertensivo (48).  
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Las uvas y sus derivados, los arándanos y las zarzamoras son frutos que tienen un aporte principal de 

antocianinas, compuestos fenólicos, flavonoides, flavonoles, carotenoides, algunas vitaminas como la 

C (49), dichos antioxidantes tienen funciones importantes en la eliminación de radicales libres, 

previniendo la aparición de enfermedades como la diabetes (50). 

La actividad antioxidante de la tuna se determina por la cantidad de betalaínas que están presentes en 

el fruto. Las tunas de color púrpura tienen una mayor capacidad antioxidante en comparación con las 

tunas de color amarillo y verde (51). 

Los subproductos agrícolas poseen compuestos fenólicos, por ejemplo, las semillas de las uvas, la 

cáscara del mango, la cáscara de tuna, algunos de ellos tienen mayor cantidad de antioxidantes que la 

pulpa de la misma fruta (52). Tal es el caso de tuna, donde el contenido de antioxidantes es mayor en 

la cáscara que en el fruto mismo (37).  

 

    1.3 La tuna y sus características químicas 

    1.3.1   Generalidades de la tuna (Opuntia ficus-indica) 

La tuna con nombre científico de Opuntia ficus-indica, pertenece a la familia de las angiospermas 

dicotiledóneas Cactaceae, puede crecer en climas áridos y semiáridos con una distribución geográfica 

que abarca México, América Latina, Sudáfrica y el Mediterráneo (53), es comestible y se comercializa 

en mercados locales y nacionales (25). La producción de tuna ofrece una variedad de tonalidades 

(rojo, amarillo y blanco, con una maduración entre mayo y septiembre, siendo Hidalgo uno de los 

estados con mayor cosecha; este fruto se considera entre los más nutritivos (54).   

La tuna es un fruto compuesto por una parte canosa llamada pulpa, en la cual se encuentran un gran 

número de semillas de 100 a 400 por fruto, con un diámetro de 3 a 4 mm, las cuales son pequeñas y 

redondas (55). En general se ha reportado que la composición química de la tuna consiste en 85% 

agua, 14% azúcares y 1% de proteína, las semillas proporcionan la mayor parte de fibra cuando la 

tuna es pelada (37).  
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Figura 2. Fruto Opuntia ficus indica  

La tuna está formada por 3 componentes principales, el pericarpio (cáscara) corresponde de 33% a 

55%, endocarpio (pulpa) 45% a 67%, esta última contiene semillas (2% a 10%), existe una variedad 

en los porcentajes, lo que depende de los cultivares, prácticas culturales, número de semillas, clima, 

entre otros (56).  

La pulpa está compuesta por agua (84% a 90%) y azúcares (10% a 15%), las semillas proporcionan 

gran cantidad de fibra insoluble (57). La cáscara es un subproducto el cual tiene una cantidad 

importante de ácidos grasos poliinsaturados (linoleico, α-tocoferol, esteroles, β-caroteno y vitamina 

K1 (58).  

    1.3.2 Composición nutricional de la tuna 

Opuntia ficus-indica, se ha utilizado tradicionalmente en medicina popular en varios países para varios 

propósitos medicinales; sin embargo, muchos investigadores han centrado sus investigaciones en la 

tuna para descubrir las propiedades que podrían formar la base de su uso en la prevención de 

enfermedades crónicas (53).  

La tuna aporta lípidos, proteínas (como glutamina, prolina y taurina), hidratos de carbono, fibra 

dietética, azúcares, minerales, aminoácidos, compuestos fenólicos, pigmentos betalaínicos (59) y 

también se han identificado minerales como calcio y magnesio (54). 

La tuna tiene varias clases de compuestos bioactivos, como las betalínas, polifenoles y vitaminas C y 

E, se ha establecido que la cantidad de fitoquímicos varía entre el género de Opuntia y diversos 

factores físicos, químicos y biológicos (60);  se ha identificado que las frutas espinosas de piel roja 

tienen un contenido de taurina (7.7 – 11.2 mg/100 g de fruta fresca), así como, compuestos fenólicos 

y polifenólicos totales en concentraciones de 80-90 mg/100 g de peso seco de Opuntia ficus-indica 

Cáscara  

Semillas  

Pulpa   
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(61). Las betaxantinas y betaninas son los principales pigmentos y se localizan en la pulpa y la cáscara 

de la fruta, los cuales muestran importante actividad antioxidante (59). En la tabla 2 se muestran los 

componentes de la tuna. 

 

Tabla 2. Composición proximal del fruto (promedio ± DE) 

Opuntia ficus indica 

Contenido de humedad 87.07 ± 0.86 % 

Cenizas 4.03 ± 0.52 % 

Proteína  1.03 ± 0.06 % 

Grasa cruda 0.40 ± 0.00 % 

Fibra cruda 1.37 ± 0.06 % 

Valor calórico 3.77 ± 0.06 kcal/g 

Azúcares  59.40 ± 0.10 % 

Carbohidratos  92.57 ± 0.99 % 

Vitamina C 5.17 ± 0.06 mg/100 g 

Ca  316.5 mg/100 g 

Mg 63.4 mg/100 g 

Na 18.7 mg/100 g 

K 108.8 mg/100 g 

P 0.05 mg/100 g 

Fe 25.9 mg/100 g 

Cu 0.01 mg/100 g 

Zn 12.6 mg/100 g 

Mn 37.8 mg/100 g 
                                      Fuente modificada de: Chiteva R, Wairagu N (62). 

 

Opuntia ficus-indica contienen compuestos fenólicos como el ácido ferúlico, feruloil-sacarosa y 

sinapoil-diglucósico, ácidos grasos, como el palmítico, esteárico, oleico vaccénico y linoleico 

(básicamente en las semillas, cáscara y la pulpa jugosa) (60). 

 

    1.3.3 Composición nutricional de la cáscara de tuna 

La cáscara es un subproducto el cual tiene una cantidad importante de ácidos grasos poliinsaturados 

(linoleico, α-tocoferol, esteroles, β-caroteno y vitamina K1 (63). En la tabla 3 y 4 se muestra la 

composición nutrimental de la cáscara de tuna, presentando cantidades mayores de lípidos y fibra que 

lo reportado en la pulpa, de igual manera algunos minerales como calcio, magnesio, potasio, zinc y 

manganeso. 
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Tabla 3. Composición proximal (media ± DE) de la 

cáscara de Opuntia ficus indica 

Humedad  90.33 ± 0.21 % 

Cenizas  3.05 ± 0.15 % 

Proteínas 1.45 ± 0.08 % 

Lípidos  1.06 ± 0.08 % 

Carbohidratos 

-Sacarosa 

-Glucosa 

-Fructosa 

-Almidón 

-Fibra total 

27.6 ± 0.21 % 

2.36 % 

21.0 % 

2.89 % 

7.12 ± 0.60 % 

40.8 ± 1.32 % 

Hemicelulosa  

-Celulosa 

-Pectina 

-Lignina 

20.8 ± 0.55 % 

71.4 ± 1.45 % 

7.71 ± 1.45 % 

0.60 ± 0.01 % 
Fuente modificada de: Salim et al, El-Kossori et al. (64)(57) 

 

 

Tabla 4. Contenido de minerales (media ± DE) en la 

cáscara de Opuntia ficus-indica  
Ca  2090 mg/100 g 

Mg 322 mg/100 g 

Na <0.85 mg/100 g 

K 3430 mg/100 g 

P 0.064 mg/100 g 

Fe 8.31 mg/100 g 

Cu <0.85 mg/100 g 

Zn 1.70 mg/100 g 

Mn 72.9 mg/100 g 

Mb  <0.34 mg/100 g 

     Fuente modificada de: Salim et al, El-Kossori et al. (64)(57) 
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    1.3.4 Evidencia del uso de la cáscara de tuna 

La Optunia ficus-indica muestra algunas acciones farmacológicas mediante su actividad antioxidante, 

ya que protege a las células contra el daño oxidativo, actúa como acarreador de radicales libres y 

reduce la peroxidación de lípidos. Algunas revisiones proporcionan evidencia clínica sobre el 

fitoquímico más importante que contribuye a la acción hipoglucemiante, hipolipidémico, 

hipocolesterolémico y neuroprotector, para poder usarse en la prevención y tratamiento de algunas 

enfermedades crónicas (60). 

López-Romero et al. (65) informaron que el consumo de 300 g de Opuntia ficus-indica, después de 

un desayuno rico en hidratos de carbono, podría reducir la glucosa sanguínea postprandial, insulina 

sérica, así como aumentar la actividad antioxidante en personas sanas y pacientes con diabetes tipo 2. 

Linares et al. (66) demostraron que el consumo de 1.6 g de Opuntia Ficus deshidratada en cápsulas, 

aumenta significativamente los niveles de c-HDL, presenta tendencia en la disminución de 

triglicéridos, también se muestra una reducción hipolipemiante en c-LDL después del día 14, al final 

del estudio el 39% de las mujeres participantes ya no fueron diagnosticadas con síndrome metabólico.  

En el estudio realizado por Deldicque et al. (67), el consumo del extracto de la cáscara de tuna en 

personas que realizan actividad física, puede estimular la secreción de insulina inducida por la glucosa, 

de esta manera, se facilita la eliminación periférica de glucosa oral. En personas post entreno, son 

bajos los valores de glucosa circulantes en sangre después de un incremento en niveles de insulina, 

ocasionados por el consumo del extracto de cáscara de tuna, lo cual facilita la captación de glucosa en 

tejidos periféricos sensibles a la insulina, incluyendo el músculo.  

Van Proeyen et al. (63), demostraron que la ingesta de algún extracto específico de Opuntia Ficus-

indica (OFI) y la piel de la fruta, tiene relevancia en el aumento de la concentración de insulina en 

suero, mientras que la reducción del nivel de glucosa en sangre también se ve modificado; 

Deldique et al. (67) determinaron que el consumo de 1000 mg de la piel de la fruta causa el aumento 

máximo de la concentración de insulina en plasma, 30 minutos después del consumo de una bebida 

glucosada, tal parece que la OFI (Opuntia ficus indica), estimula la producción de insulina de forma 

aguda, siendo de corta duración, no más de 60 minutos después de la ingesta de OFI. 

En otro estudio realizado por Oh & Lim. (68) la Opuntia ficus-indica (OFI), tiene efectos 

hipolipidémicos en plasma, este estudio se realizó en ratones, el cual se basó en la función de una 
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glicoproteína de OFI. Los resultados demuestran que la glicoproteína de OFI no tiene ningún efecto 

citotóxico, pero es un buen protector de las células del hígado por su actividad de barrido contra la 

producción radical, por lo tanto, se indica que la glicoproteína OFI, ejerce directamente o 

indirectamente un efecto antioxidante y citoprotector, reduciendo el colesterol total y triglicéridos, así 

como LDL, mientras que el nivel de HDL se incrementó.  
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2. PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

 

La diabetes tipo 2 es un problema de salud pública en México y es alarmante la manera en que se ha 

incrementado en los últimos años. La diabetes tipo 2 es más prevalente en países de bajos ingresos 

económicos, a los cuales corresponden un 80% de los 415 millones de casos en todo el mundo, y una 

gran proporción viven en América Latina (41 millones).  

En México en el año 2019 se registraron 8.6 millones de casos de diabetes tipo 2, lo que representa 

una prevalencia del 10.3% y se ha observado un incremento en su tasa de mortalidad. Las muertes 

ocasionadas por diabetes a nivel mundial corresponden al 11.3%, siendo la mitad de los casos en 

personas menores de 60 años. El reporte nacional menciona a Hidalgo dentro de las 5 entidades con 

porcentajes altos de diabetes. 

La atención médica y las complicaciones generan costos elevados y pérdidas económicas de gran 

magnitud, tanto para el sector salud, como para los familiares del paciente, lo cual si no es atendido 

de manera oportuna seguirá disminuyendo la calidad de vida tanto del paciente como de los 

encargados de su cuidado. 

Este trabajo de investigación está dirigido a pacientes con diabetes tipo 2 del Hospital General Dra. 

Columba Rivera Osorio, se implementará el consumo de un producto con alto contenido en 

antioxidantes a partir de cáscara de tuna púrpura esperando cambios favorables en indicadores 

antropométricos y metabólicos para dicha población. 

Se espera la reducción de peso y circunferencia de cintura, así como, glucosa, hemoglobina 

glucosilada, triglicéridos y colesterol, a través del consumo de dicho producto, debido al contenido de 

antioxidantes. 

Una posible alternativa para fomentar el consumo de Opuntia ficus-indica, es mediante una gelatina 

adicionada con el residuo liofilizado de tuna, no existen muchos antecedentes sobre el beneficio de 

consumir una gelatina elaborada a base de cáscara de tuna púrpura por pacientes con diabetes tipo 2, 

por lo que la pregunta de investigación fue:  

 

¿Cuál es el efecto del consumo de una gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura en indicadores 

antropométricos (peso y circunferencia de cintura) tensión arterial e indicadores bioquímicos (glucosa, 
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hemoglobina glucosilada, triglicéridos y colesterol total) en pacientes con diabetes tipo 2 del Hospital 

General Dra. Columba Rivera Osorio en Pachuca Hidalgo?      

 

3.  HIPÓTESIS  

3.1 NULA  

En pacientes con diabetes tipo 2 se modifican positivamente indicadores antropométricos (peso y 

circunferencia de cintura) tensión arterial y en indicadores bioquímicos (glucosa, hemoglobina 

glucosilada, triglicéridos y colesterol total) al consumir una gelatina elaborada con cáscara de tuna 

púrpura por tres meses. 

3.2 ALTERNA  

En pacientes con diabetes tipo 2 se presentan modificaciones en indicadores antropométricos (peso y 

circunferencia de cintura) tensión arterial y en indicadores bioquímicos (glucosa, hemoglobina 

glucosilada, triglicéridos y colesterol total) al consumir una gelatina elaborada con cáscara de tuna 

púrpura por tres meses. 

 

4. JUSTIFICACIÓN 

 

Es de suma importancia reducir la prevalencia de diabetes en México, así como la tasa de mortalidad; 

es bien sabido que los alimentos juegan un papel primordial en el control de la enfermedad y en la 

mejora de la calidad de vida, evitando complicaciones. Una de las alternativas representa el uso de 

antioxidantes y fibra, los cuales son sustancias que forman parte de los alimentos y que son de alto 

consumo cotidiano, los antioxidantes tienen la capacidad de prevenir los efectos adversos, causados 

por la acción de los radicales libres y que pueden modificar las funciones fisiológicas normales en los 

humanos y la fibra reduce la absorción de hidratos de carbono y lípidos.  

Los antioxidantes se pueden encontrar en mayor proporción en algunas frutas de color rojo, como la 

tuna (Opuntia ficus-indica). Se conoce que la cáscara de tuna púrpura tiene un alto contenido en 

antioxidantes y fibra ambos con acción hipolipemiante, así como hipoglucemiante, por tal motivo se 
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debe aprovechar este residuo que generalmente se desecha y del cual podemos obtener muchos 

beneficios 

 

5. OBJETIVOS 

 

5.1 General 

Evaluar el efecto del consumo de una gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura en indicadores 

antropométricos (peso y circunferencia de cintura), tensión arterial e indicadores bioquímicos 

(glucosa, hemoglobina glucosilada, triglicéridos y colesterol total) en pacientes con diabetes tipos 2.  

 

5.2  Específicos 

a) Medir la carga microbiológica de la gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura, para 

determinar la calidad de la gelatina. 

b) Medir la cantidad de antioxidantes en una gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura, 

para establecer si la GCT tiene mayor cantidad que la gelatina comercial. 

c) Medir la actividad antioxidante de la gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura, para 

determinar la capacidad que tiene la gelatina en retardar la degradación oxidativa. 

d) Evaluar indicadores antropométricos (peso y circunferencia de cintura), pre y post al 

consumo de una gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura, con el objetivo de 

observar el efecto que tuvo el consumo de la gelatina en dichos indicadores. 

e) Evaluar indicadores bioquímicos (glucosa, hemoglobina glucosilada, triglicéridos y 

colesterol total) pre y post al consumo una gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura, 

con la finalidad de determinar el efecto que tuvo el consumo de la gelatina.  
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6.    MÉTODOS Y PROCEDIMIENTOS 

    6.1 Tipo y diseño de estudio  

Se realizó un ensayo clínico controlado aleatorizado simple ciego, en pacientes con diabetes tipo 2 de 

la consulta externa del Hospital Dra. Columba Rivera Osorio, Pachuca Hidalgo. 

    6.2  Población de estudio 

En el estudio se incluyeron pacientes con diabetes tipo 2 de la consulta externa del Hospital Dra. 

Columba Rivera Osorio pertenecientes a la clínica de diabetes. 

    6.2.1  Cálculo de tamaño de muestra 

Se realizó el cálculo de tamaño de muestra con el programa Epidat 4.2 para medias de grupos 

independientes con un riesgo alfa de 0.05 y un riesgo beta de 0.05 con un contraste bilateral y con un 

poder del 90%, requiriendo una muestra de 16 pacientes para el grupo de intervención y 16 pacientes 

para el grupo control. La asignación de los pacientes a los grupos de estudio se realizó de forma 

aleatoria. 

Se utilizó la siguiente fórmula:  
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    6.2.2 Criterios de selección de muestra 

 

Tabla 5. Criterios de selección de muestra 

Criterios de 

inclusión 
• Pacientes mayores de 18 años. 

• Pacientes con diabetes tipo 2. 

• Pacientes con dislipidemia (colesterol >200 mg/dL y/o 

triglicéridos >150 mg/dL). 

• Pacientes con uso de fármacos orales del cuadro básico del 

ISSSTE (glibenclamida, metformina, sitagliptina, vildagliptina, 

linagliptina, acarbosa). 

• Pacientes que no tengan control lipídico con fármacos orales.  

• Pacientes que presentaron hemoglobina glicosilada (HbA1c) >7 

y <11%. 

• Pacientes que firmaron de consentimiento informado. 

 

Criterios de 

exclusión 
• Pacientes que presenten ERC en cualquier estadío. 

• Mujeres embarazadas o en periodo de lactancia. 

• Paciente que realicen actividad física intensa >150 min por 

semana. 

• Pacientes que no firmaron consentimiento informado. 

Criterios de 

eliminación 
• Pacientes que durante el estudio inicien tratamiento con insulina. 

• Pacientes que dejaron de asistir. 

• Pacientes que tuvieron un consumo menor a 4 días por semana 

de la gelatina. 

• Pacientes que presentaron alguna complicación durante el 

periodo de intervención. 
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    6.2.3  Elaboración de  gelatinas 

La figura 3 describe el procedimiento empleado para la elaboración de la gelatina con cáscara de 

tuna púrpura y la gelatina comercial. 

 

 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Diagrama de la elaboración de las gelatinas 

 

 

 

 

Elaboración de 

gelatinas 
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cáscara y la pulpa 

Picado de la 

cáscara 

Congelado a -

4ºC 

6 g de polvo para preparar 

gelatina 

50 mL de agua 

Liofilización de la 
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Tamizado a 250 
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1 g de polvo de cáscara 

2 g de Stevia 

3 g de grenetina 

50 mL de agua 
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    6.2.4  Selección de muestra 

la figura 4 muestra la metodología empleada en la selección de la población que se incluyó en el 

proyecto de investigación y el proceso de intervención. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Diagrama de la selección e intervención de los pacientes 

Selección de los pacientes 

Cumplen con criterios 
de inclusión 

No  Si 

Termina la participación 
del paciente Firma de 

consentimiento 
informado 

Inicio de la intervención  

(3 meses) 

Pruebas bioquímicas:  
glucosa, hemoglobina 
glicosilada, colesterol 
total y triglicéridos. 

 

Medidas 
antropométricas: 
peso, estatura, 
circunferencia de 
cintura y cadera. 

Frecuencia de 
consumo de alimentos 

Dos 
mediciones: 
al inicio y al 

final 

Análisis de resultados  
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6.3 Variables de estudio 

Tabla 6. Variables en el estudio 

Variables  Definición conceptual Definición operacional Escala de 

medición 

Edad  Es el tiempo que ha vivido 

una persona al día de 

realizar el estudio. 

Se conoce por medio del 

expediente clínico, 

ponderando años y meses. 

Años y meses 

cumplidos 

Sexo  Es la condición orgánica 

que distingue entre 

hombre o mujer. 

Se conoce por medio del 

expediente clínico. 

Hombre/Mujer 

Consumo de la 

gelatina 

Es el aporte vía oral de una 

gelatina, durante cierto 

tiempo, con el fin de 

mejorar las glucemias. 

Se inicia en cuanto el 

paciente entra al proyecto 

de investigación 

Dosis de 5 

gelatinas por 

semana de 50 

mL cada una 

Peso Es la medida de la fuerza 

gravitatoria actuando 

sobre un objeto. Cerca de 

la superficie de la tierra, la 

aceleración de la gravedad 

es aproximadamente 

constante (69) 

Se toma el peso de todos 

los pacientes que ingresen 

al estudio, en una báscula 

de marca tanita. 

Kilogramos 

Circunferencia 

de cintura 

Es la máxima 

circunferencia de la 

cintura. Línea horizontal 

en el punto medio entre la 

última costilla y la cresta 

iliaca (70) 

Se toma la circunferencia 

de cintura en todos los 

pacientes que ingresan al 

proyecto, se utilizó una 

cinta métrica marca 

Lufkin. 

Centímetros 

Tensión 

arterial 

Es la fuerza que ejerce la 

sangre contra las paredes 

de los vasos (arterias) al 

ser bombeada por el 

corazón. (71). 

Se toma la medición en 

todos los pacientes que 

ingresan al proyecto, se 

utilizó un baumanómetro 

manual. 

mmHg/dL 
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Glucemia  Es la medida de 

concentración de glucosa 

en la sangre. 

Se revisó el expediente 

clínico de los pacientes 

para obtener el resultado 

mg/dL 

HbA1c La hemoglobina glicada o 

glicohemoglobina, se 

refiere a un grupo de 

sustancias que se forman a 

partir de reacciones 

bioquímicas entre la 

hemoglobina A (HbA) y 

algunos azúcares presentes 

en la circulación 

sanguínea. (72). 

 

Se revisó el expediente 

clínico de los pacientes 

para obtener el resultado 

de los últimos 

laboratorios realizados. 

% 

Triglicéridos  Son ésteres de glicerol con 

una estructura de tres 

ácidos grasos distintos, 

constituyen alrededor de 

95% del tejido adiposo y 

representan la principal 

forma de almacenamiento 

en el ser humano. Los 

triglicéridos son 

transportados en el plasma 

fundamentalmente en 

forma de quilomicrones y 

VLDL. 

Se revisó el expediente 

clínico de los pacientes 

para obtener el resultado 

de los últimos 

laboratorios realizados. 

mg/dL 

<150 mg/dL 

Colesterol 

total 

Es un alcohol esteroideo 

insaturado que constituye 

un importante componente 

estructural de las 

Se revisó el expediente 

clínico de los pacientes 

para obtener el resultado 

mg/dL 

<200 mg/dL 
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membranas de las células 

y un precursor en la 

biosíntesis de los ácidos 

biliares y las hormonas 

esteroideas. Dos tercios 

del colesterol plasmático 

están esterificados y el 

tercio restante está libre.  

de los últimos 

laboratorios realizados. 

 

6.4 Procedimientos e instrumentos de estudio 

La fruta (Opuntia ficus-indica L. Miller) fue obtenida en la central de abastos de Pachuca Hidalgo en 

verano de 2018. Se seleccionaron los frutos sin lesiones en la piel, se lavaron, se desinfectaron y 

pelaron de manera manual. Se separó la cáscara del fruto, posteriormente la cáscara se picó para 

después ser congelada a -4 °C. Posteriormente se liofilizó (VWR26671-581 Labconco, USA) a 0.45 

mBAr, se molió y tamizó a tamaño de partícula de 250 micras. 

    6.4.1 Elaboración de gelatinas 

Se elaboró una gelatina con cáscara de tuna, donde se utilizó 1 gramo de polvo de cáscara, 2 gramos 

de Stevia y 3 gramos de grenetina, se preparó en 50 mL de agua; y otra gelatina comercial, la cual se 

preparó con 6 gramos del polvo de gelatina y 50 mL de agua, se almacenaron en vasos independientes 

durante 7 días a 10°C, para realizar las pruebas microbiológicas y antioxidantes. 

    6.4.2 Análisis microbiológico 

Los mesófilos aerobios se determinaron en agar por el método estándar (PCA), incubando (LSI-

3016a, Labtech, Corea) a 30 ° C durante 48 h, se determinaron las enterobacterias utilizando agar 

bilis glucosa rojo violeta (VRBG) incubado a 37 ° C durante 24 horas. h. Los resultados se 

expresaron como unidades formadoras de colonias log10 por mililitro de gelatina (Log10 CFU / 

mL). 

 

 



30 
 

    6.4.3 Contenido de antioxidantes  

    6.4.3.1  Contenido de betalaínas 

Se realizó diluyendo la muestra en agua desionizada en una proporción 1:10 y se colocaron 200 µL 

con un blanco de agua desionizada en microplacas. Se realizó la lectura por espectrofotometría, con 

una longitud de onda de 535 nm para cuantificar betaninas y 480 nm para las betaxantinas. El 

contenido de betalaínas (betaninas y betaxantinas) se reportó como miligramos equivalentes de 

betalaínas por 100 gramos (mg EB/100 g) (73).  

    6.4.3.2 Contenido total de fenoles 

Se realizó utilizando el reactivo Folin-Ciocalteu, aplicando una solución de 1 mL de Folin aforando a 

10 mL con agua desionizada; solución de carbonato de sodio (7.5 g en 100 mL de agua); solución de 

ácido gálico (15 mg en 50 mL de agua). Se construyó una curva estándar de ácido gálico, con 

concentraciones de 0, 100, 200 y 300 mg/L (ácido gálico / agua desionizada). La concentración se 

determinó por espectrofotometría y la absorbancia se midió a 765 nm en un lector de microplacas, 

utilizando como blanco agua desionizada. 

Se utilizaron 100 µL de muestra de cada uno de los tratamientos, se les adiciona 500 µL de folin y 

400 µL de carbonato de sodio, se agitaron en Vórtex, dejando reposar 30 min. Se determinó el 

contenido de fenoles totales al igual que en la curva estándar, el análisis se realizó por triplicado, 

expresando los resultados como mg equivalentes de ácido gálico por 100 gramos (mg EAG/100 g) 

(73).  

    6.4.3.3  Contenido de ácido ascórbico 

Se preparó la solución de 2,6-Diclorofenolindofenol con 3 mg de DCPI diluido en 250 mL de agua 

desionizada, también se preparó solución de ácido oxálico con 1 g de ácido oxálico diluido en 250 mL 

de agua desionizada, posteriormente se preparó una solución de 5 mg de ácido ascórbico diluido con 

100 mL de la solución de ácido oxálico previamente preparada y con una solución amortiguadora (3 

g de acetato de sodio aforado con 10 mL de ácido acético glacial y 7 mL de agua desionizada). 

Se elaboró una curva estándar de ácido ascórbico usando concentraciones de 0, 10, 20, 30, 40 y 50 

mg/L (Ácido ascórbico/agua desionizada). La concentración se determinó por espectrofotometría y la 

absorbancia se midió a 520 nm en un lector de microplacas utilizando como blanco ácido oxálico. 



31 
 

Se utilizó 100 µL de muestra de cada uno de los tratamientos, se les agregó 100 µL de amortiguador 

y 800 µL de DCPI en viales y se agitó en Vórtex. Se determinó la concentración de ácido ascórbico 

igual que en la curva estándar, expresando los resultados como mg equivalentes de ácido ascórbico 

por 100 gramos (mg EAA/100 g) (74).  

    6.4.4 Capacidad antioxidante 

    6.4.4.1 Capacidad antioxidante por método ABTS 

La capacidad antioxidante se midió según Kuskoski et al. (75) la muestra se diluyó en agua 

desionizada. Se preparó una solución de ABTS de 7 mmol (76.8 mg de ABTS diluido en 20 mL de 

agua desionizada) se agregó persulfato de potasio a 2.45 mmol (6.6 mg en 10 mL de agua), se reposó 

por 16 horas y se realizó una dilución en agua desionizada, hasta obtener una lectura de absorbancia 

de 0.7 ± 0.1 a 754 nm. Se utilizó una curva estándar, con una solución de 3.75 mg de Trólox en 50 

mL de etanol, realizando concentraciones de 0, 60, 120, 180, 240 y 300 µmol/L. Se utilizó 20 µL de 

muestra y 980 µL de la dilución de ABTS, se dejó reposar durante 7 minutos y se realizó la lectura en 

un espectrofotómetro a 754 nm en el lector de microplacas. La actividad antioxidante se expresó como 

micromoles equivalentes de trolox por 100 gr (µmol ET/100 g). 

    6.4.4.2 Capacidad antioxidante por método DPPH 

Se siguió el método descrito por Morales et al. (76) donde se preparó una solución con 7.4 mg de 

DPPH aforando a 100 mL de etanol. Se utilizó una curva estándar de Trolox, en concentraciones de 

0, 50, 100, 200 y 300 agitando en vórtex y dejando reposar durante 1 hora. Se midió la absorbancia 

del sobrenadante en el lector de microplacas a 520 nm. 

La actividad antioxidante se expresó en micromoles equivalentes de trólox por 100 g (µmol ET/100 

g). 

    6.4.5 Aleatorización de la población. 

Se realizó aleatorización para obtener dos grupos, un grupo de intervención y un grupo control, este 

procedimiento se hizo cegado a los pacientes, se realizó mediante una tabla de Excel, se hizo un listado 

del número 1 al 32 y se aleatorizó. Conforme se aceptaban a los pacientes en el proyecto, se 

enumeraron y se iban distribuyendo entre los dos. Posteriormente se firmó el consentimiento 

informado de los pacientes que cumplían con los criterios de inclusión, posteriormente se procedió a 
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realizar el llenado de la historia clínica y se tomaron las mediciones antropométricas (peso, estatura y 

circunferencia de cintura). 

Datos como nombre, edad, fecha de nacimiento, tipo de tratamiento farmacológico que tenía el 

paciente, así como resultados de laboratorio (glucosa, hemoglobina glucosilada, triglicéridos y 

colesterol total) menor a tres meses a la fecha de evaluación fueron tomados de los expedientes 

electrónicos, aquellos pacientes que no contaron con resultados de laboratorio recientes (menor a tres 

meses a la fecha de evaluación), se les hizo solicitud para la toma de muestra; posterior a la 

intervención que duro tres meses se procedió a evaluar nuevamente los parámetros antropométricos y 

bioquímicos antes mencionados. 

    6.4.6 Mediciones antropométricas 

    6.4.6.1 Peso: Es el vector que tiene magnitud y dirección, y apunta aproximadamente hacia al centro 

de la tierra. Fuerza con la cual un cuerpo actúa sobre un punto de apoyo, originado por la aceleración 

de la gravedad, cuando actúa sobre la masa del cuerpo. Se tomó la medición en una báscula, la unidad 

de medida es el kilogramo (kg). Se determinó con la persona en posición erecta, con los miembros 

superiores a ambos lados del cuerpo, las palmas y los dedos de las manos rectos y extendidos hacia 

abajo, mirando hacia el frente, en bipedestación, con el peso distribuido equitativamente en ambos 

pies (posición de atención antropométrica) (70). 

    6.4.6.2 Circunferencia de cintura: Se utiliza una cinta métrica Lufkin para su medición, la unidad 

de medica son los centímetros (cm). Para realizar la medición se le pidió a la persona que permaneciera 

en posición erecta, con los miembros superiores a ambos lados del cuerpo, las palmas y dedos de las 

manos rectos y extendidos hacia abajo, mirando hacia el frente, en bipedestación, con el peso 

distribuido equitativamente en ambos pies (posición de atención antropométrica) (70). 

    6.4.6.3 Tensión arterial: Se realizó la toma de tensión arterial con el paciente relajado, se recomendó 

evitar realizar actividad física 30 minutos antes, con un reposo mínimo de 5 minutos. Se realizó con 

el paciente sentado, espalda recta y un buen soporte, el brazo izquierdo descubierto, apoyado a la 

altura del corazón, piernas sin cruzar y pies apoyados sobre el suelo; para minimizar la actividad 

mental se evitó hablar, preguntar. Se dejó libre la fosa ante cubital, para poder palpar la arteria braquial 

y después colocar la campana del estetoscopio a ese nivel. Se infló el manguito hasta que el pulso 

braquial/radial desapareció. Se tomó el primer ruido de Korotkoff para definir la presión arterial 

sistólica y el quino ruido para la cifra de presión arterial diastólica (71). 
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    6.4.7 Mediciones bioquímicas  

Para determinar indicadores bioquímicos (glucosa sérica, HbA1c, triglicéridos y colesterol total) se 

realizó una toma de muestra de sangre. La toma deberá hacerse en un lugar perfectamente iluminado 

y con el paciente cómodamente sentado. Localizar una vena adecuada en la cara anterior del codo y 

colocar el torniquete en la parte media del brazo. Desinfectar el área con un algodón humedecido con 

alcohol al 70% e introducir la aguja con el bisel hacia arriba. Si la sangre no fluye espontáneamente y 

se está utilizando una jeringa, jalar el émbolo y aspirar con suavidad; si se está empleando equipo al 

vacío presionar el tubo de ensaye hacia arriba. Al empezar a fluir la sangre retirar el torniquete y una 

vez que se haya obtenido la cantidad de sangre requerida por lo general de 6 a 10 mL, retirar la aguja 

y colocar una torunda con alcohol sobre el sitio de punción ejerciendo presión para detener la 

hemorragia. Si la toma se efectuó con jeringa, retirar la aguja y verter la sangre a un tubo estéril, 

dejándola resbalar lentamente por la pared para evitar hemólisis. Tapar el tubo cuidadosamente. Si la 

muestra necesaria es sangre total utilizar el anticoagulante adecuado según el proceso que vaya a 

seguirse, consultar con el laboratorio correspondiente, ya que algunos anticoagulantes pueden 

interferir con algunas pruebas. Si la toma de sangre es para la obtención de suero, no utilizar 

anticoagulante. Si la toma de sangre es para métodos moleculares, utilizar EDTA como 

anticoagulante, y si el tubo tiene gel, centrifugar lo más pronto posible (77), cabe mencionar que la 

toma de la muestra y la evaluación bioquímica de la misma estuvieron a cargo del laboratorio del 

hospital.  

 

    6.5 Análisis estadístico 

Referente a las determinaciones de la gelatina de tuna todos los valores fueron realizados por triplicado 

y expresados como media ± desviación estándar. En el análisis de las gelatinas se realizó la prueba 

paramétrica t de Student para comparar las medias entre las muestras a través de sus días (1, 3, 5 y 7) 

con un nivel de significación de p<0.05 y el análisis de varianza ANOVA para observar el 

comportamiento de cada muestra durante sus días de almacenamiento con un nivel de confianza del 

95%. Mientras que para los resultados de los parámetros antropométricos y bioquímicos se utilizó U 

de Mann-Whitney para comparar los resultados basales con los finales entre los grupos y Wilcoxon 

para realizar análisis de covarianza con los valores basales y finales entre cada grupo, para todos los 

análisis se utilizó el paquete estadístico SPSS versión 24. 
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    6.6 Aspectos éticos 

El protocolo fue evaluado por el comité del Hospital General Dra. Columba Rivera Osorio, en Mayo 

de 2019. 

Con base en el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la salud se 

detallan los siguientes aspectos éticos y de bioseguridad que rigen el presente protocolo de 

investigación: • Artículo 3º: la presente investigación tiene la finalidad de prevenir complicaciones a 

la salud en la población de estudio y establecer guías de intervención nutricional para el manejo 

integral de pacientes con diagnóstico diabetes tipo 2. • Artículos 13 y 14: Prevalecerá el criterio de 

respeto a la dignidad de los individuos y la protección de sus derechos y bienestar, se ajustará a los 

principios científicos y éticos. Será realizada por profesionales de la salud con conocimiento y 

experiencia para cuidar su integridad. El manejo de la información personal de los pacientes será de 

forma ética y profesional. • Artículo 17: La presente investigación representa el riesgo menor al 

mínimo para el paciente, de hecho, el estudio pretende disminuir las complicaciones que se asocian a 

la hiperglucemia y esto se representará en una mejor calidad de vida. • Artículo 96: La investigación 

permitirá conocer los vínculos entre las causas de enfermedad, la práctica médica y la estructura social. 

Prevenir y controlar las complicaciones. • Artículo 113 y 114: La conducción de la investigación 

estará a cargo de un investigador principal, quien es un profesional de la salud y cuenta con la 

formación académica y experiencia adecuada para la dirección del trabajo a realizar, como consta en 

su título profesional. Además de que cuenta con la autorización del jefe responsable de área de 

adscripción. • Artículo 115 y 116: Las investigaciones se desarrollarán de conformidad con el 

protocolo de investigación, así mismo se documentará y registrará todos los datos generados durante 

el estudio que se incluirán en los informes parciales y final donde se detallarán los resultados 

encontrados. En caso de ser necesario alguna modificación se solicitará la autorización sobre aspectos 

de ética y bioseguridad. • Artículo 117 y 118: El investigador principal seleccionará a los 

investigadores asociados con la formación académica y experiencia idóneas en las disciplinas 

científicas que se requieran para participar en el estudio; así como el personal técnico y de apoyo. 

Todas las actividades estarán supervisadas en todo momento por el supervisor principal. 50 • Artículo 

120: El investigador principal podrá publicar informes parciales y finales de los estudios y difundir 

sus hallazgos por otros medios, cuidando que se respete la confidencialidad a que tiene derechos los 

sujetos de investigación (78). Cabe hacer mención que no existe ningún beneficio económico o 

material por la participación en esta investigación hacia los pacientes, cuyos datos serán utilizados 



35 
 

para este análisis. Se garantiza la confidencialidad de cada uno de los individuos, cuyos datos serán 

parte de este análisis, los resultados expresados o datos relevantes no incluyen la identificación de a 

quién pertenecen, esta información no es relevante para los fines de esta investigación. Esta 

investigación se realizó con apego a los principios de la Declaración de Helsinki de la Asociación 

Médica Mundial, en sus lineamientos A 4, 5, 6, 7, al determinar, que el propósito principal de la 

investigación médica en seres humanos es mejorar los procedimientos preventivos, diagnósticos y 

terapéuticos, y también comprender la etiología y patogenia de las enfermedades. Incluso, los mejores 

métodos preventivos, diagnósticos y terapéuticos disponibles deben ponerse a prueba continuamente 

a través de la investigación para que sean eficaces, efectivos, accesibles y de calidad. Así también, los 

principios B 19, 20, 21: indican que la investigación médica sólo se justifica si existen posibilidades 

razonables de que la población, sobre la que la investigación se realiza, podrá beneficiarse de sus 

resultados (como es en este caso). Los posibles beneficios, riesgos, costos y eficacia de todo 

procedimiento nuevo deben ser evaluados mediante su comparación con los mejores métodos 

preventivos, diagnósticos y terapéuticos existentes. Ello no excluye que pueda usarse un placebo o 

ningún tratamiento, en estudios para los que no hay procedimientos preventivos, diagnósticos o 

terapéuticos probados (de acuerdo a la nota clasificatoria de la Asamblea General de la Asociación 

Médica Mundial, Washington 2002) (79). 
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7. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

7.1 Población 

La edad de los participantes se encontró entre los 42 a los 69 años con una media de 54 ± 6.19 años, 

se incluyeron al proyecto 10 hombres y 22 mujeres representados por 31.25% y 68.75% 

respectivamente. Cabe mencionar que existe mayor prevalencia de mujeres a nivel nacional según lo 

reportado por el INEGI (80), de los 126 millones 14 mil 24 de personas el 51.2% corresponde a 

mujeres contra el 48.8% correspondiente a hombres; de igual manera el mayor número de pacientes 

que acuden a la clínica de diabetes corresponde al género femenino.  

 

7.2 Análisis microbiológico 

Se realizaron recuentos de mesófilos aerobios y enterobacterias. Los resultados obtenidos en estos 

análisis microbiológicos no detectaron crecimiento microbiano en las muestras, de acuerdo a lo 

establecido en la Norma Oficial Mexicana NMX-F-041-1983 (81), indicando que el procedimiento y 

almacenamiento de ambas gelatinas se realizó en óptimas condiciones.  

7.3 Contenido y actividad antioxidante de las gelatinas 

En la Figura 1 y 2 se presentan los resultados de contenido de betaninas y betaxantinas, 

respectivamente presentes en las muestras.  

En el contenido de betaninas la gelatina elaborada con cáscara de tuna expresó valores de 31.65 ± 1.35 

a 19.74 ± 0.27 mg EB/100 g, y la gelatina comercial obtuvo valores de 6.62 ± 0.31 a 3.86 ± 0.60, en 

ambas gelatinas los valores disminuyeron con el paso de los días, excepto en la gelatina comercial en 

los días 3 y 5, donde no hubo diferencias significativas. Al comparar ambas gelatinas durante sus días 

de almacenamiento, se observó que la gelatina con cáscara de tuna tuvo los valores más altos en todos 

los días. Para las betaxantinas, los valores encontrados fueron de 11.52 ± 0.22 a 8.77 ± 0.15 y 5.07 ± 

0.37 a 3.72 ± 0.70 mg EB /100 g para la gelatina elaborada con cáscara de tuna y la gelatina comercial, 

respectivamente. En ambas gelatinas, los resultados de betaxantinas fueron disminuyendo (p<0.05) a 

través de sus días. En la comparación de las muestras por día de almacenamiento, la gelatina de cáscara 

de tuna fue mayor significativamente que la gelatina comercial en todos los días. En un estudio de 

gelatinas elaboradas con pulpa y jugo de pitaya se encontraron cantidades importantes de betalaínas 

con porcentajes de 92% y 68.5%, respectivamente, en relación a una gelatina comercial (82), datos 
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similares a lo encontrado en este estudio, donde se obtuvieron porcentajes de 80% para la gelatina con 

cáscara de tuna y 30% para la gelatina comercial. Mientras que, en una gelatina elaborada con granada, 

se arrojaron valores de 0.0222 ± 0.0004 EAG/100 mL (83) y 185.8 mg EAG/100 mL en una gelatina 

elaborada con cáscara de plátano (añadiendo 20 g de cáscara de plátano en polvo/100 mL) (84), estos 

valores fueron menores y mayores, respectivamente, en comparación con la gelatina de cáscara de 

tuna del presente estudio. Tales resultados pueden atribuirse a la acción de algunas enzimas como la 

peroxidasa, enzima que presenta menor actividad en concentraciones bajas de oxígeno y altos niveles 

de CO2 (85).  

 

 

Figura 5. Contenido de betaninas en las gelatinas durante el almacenamiento. * indica diferencia significativa 

p<0.05 entre muestras por día. a-d letras diferentes indican diferencia significativa (p<0.05) por muestra a través 

de sus días de almacenamiento. 

GCT: gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura 

GC: gelatina comercial  
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Figura 6. Contenido de betaxantinas en las gelatinas durante el almacenamiento. * indica diferencia 

significativa p<0.05 entre muestras por día. a-d letras diferentes indican diferencia significativa (p<0.05) por 

muestra a través de sus días de almacenamiento. 

GCT: gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura 

GC: gelatina comercial  

 

El contenido de fenoles se presenta en la Figura 3. La gelatina elaborada con cáscara de tuna mostró 

valores de 63.92 ± 0.80 a 45.72 ± 3.15 mg EAG / 100 g, siendo el valor mayor el día 1 y el menor el 

día 5. La gelatina comercial obtuvo valores de 6.84 ± 0.28 a 6.26 ± 0.15 mg GAE / 100 g el día 1 fue 

donde se obtuvo el valor más alto, y los valores menores significativamente fueron los días 5 y 7. 

Comparando las gelatinas por día de almacenamiento la gelatina de cáscara de tuna fue mayor 

significativamente en todos los días. La presencia de humedad en las gelatinas, puede favorecer a la 

degradación de algunos componentes como los fenoles, de igual manera, la presencia de agua debido 

a la sinéresis que se presenta en este tipo de alimentos puede solubilizar oxígeno, oxidando así los 

fenoles (86). 
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Figura 7. Contenido de fenoles en las gelatinas durante el almacenamiento. * indica diferencia significativa 

p<0.05 entre muestras por día. a-d letras diferentes indican diferencia significativa (p<0.05) por muestra a través 

de sus días de almacenamiento. 

GCT: gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura 

GC: gelatina comercial  

 

 

Gutiérrez et al. (54) estudiaron fenoles en tuna, xocotuna (O. chavena Griffiths) y xoconostle (O. 

joconostle), y los resultados que se obtuvieron fueron de 30.32 a 12.50 mg GAE/100g a medida que 

pasan los días las cantidades van disminuyendo, al igual que en este estudio. Para los resultados que 

presentan Daza-Ramírez et al. (87) el valor encontrado de fenoles totales es 10.2 ± 0.1 mg EAG/g, lo 

que significa que es menor a lo encontrado en la gelatina de cáscara de tuna, es importante resaltar 

que para la elaboración de la gelatina de cáscara de tuna se utilizó solamente 1g de polvo de la cáscara. 

Finalmente, el ácido ascórbico a través de sus días en la gelatina de tuna, presentó valores entre 25.70 

± 0.57 a 18.68 ± 0.33 mg EAA/100 g, siendo mayor significativamente el día 7 y menor el día 1. En 

la gelatina comercial no se detectó presencia de ácido ascórbico; los resultados encontrados en la 

gelatina elaborada con cáscara de tuna, están dentro de los parámetros encontrados en el estudio 

realizado por Figueroa-Cares et al. (88), donde los valores están de 8.00 mg/100 g a 25 mg/100 g 

EAA, dependiendo la variedad de la tuna. Así como, Ramírez-Ramos et al. (51) en las diferentes 

variedades de tuna, obtuvieron valores de ácido ascórbico de 0.00 a 37.14 mg EAA/100 g de fruta, los 

cuales se presentan similares en este estudio. En una gelatina elaborada con jugo de mora clarificado, 

se encontró 20.08 mg EAA/100 g (89), mientras que Curi et al. (90) refirieron 32.94 mg EAA en una 
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gelatina elaborada con jugo de mora, superior a lo obtenido en la gelatina de cáscara de tuna en el 

presente trabajo. Se cree que el aumento de ácido ascórbico se debe a la presencia de sinéresis en la 

gelatina elaborada con cáscara de tuna durante el almacenamiento en refrigeración, provocado por la 

pérdida de agua lo que ocasiona mayor concentración del producto. Sigdel et al. (91) presentaron en 

un yogurt aumento de la concentración de ácido ascórbico de 17.56% a 30.2% tras 18 días de 

almacenamiento, lo cual se asocia con la presencia de sinéresis, existen pocos estudios referentes a 

gelatina elaborada con algún producto de desecho por lo que se comparó con yogurt, por otro lado, 

Zapata et al. (92) informaron sobre sus resultados con incremento de ácido ascórbico en un yogurt 

durante sus primeros 8 días de almacenamiento.  

 

 

 

Figura 8. Contenido de ácido ascórbico en las gelatinas durante el almacenamiento. * indica diferencia 

significativa p<0.05 entre muestras por día. a-d letras diferentes indican diferencia significativa (p<0.05) por 

muestra a través de sus días de almacenamiento. 

GCT: gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura 

GC: gelatina comercial  
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cáscara de tuna y la gelatina comercial arrojaron valores entre 20.07 ± 0.61 y 7.73 ± 0.15 µmol/100 

g, respectivamente.  Comparando las muestras por día de almacenamiento, en todos los días se 
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el día 1 y el valor menor significativamente el día 3; por otro lado, la gelatina elaborada con cáscara 

de tuna un tuvo un comportamiento diferente durante su almacenamiento, presentando el valor mayor 

el día 3, siendo el día 7 con el menor valor significativamente.  

 

 

Figura 9. Actividad antioxidante en las gelatinas por método ABTS durante el almacenamiento. * indica 

diferencia significativa p<0.05 entre muestras por día. a-d letras diferentes indican diferencia significativa 

(p<0.05) por muestra a través de sus días de almacenamiento. 

GCT: gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura 

GC: gelatina comercial  

 
 

 

En la Figura 6 se muestra la actividad antioxidante por el método DPPH, la gelatina elaborada con 

cáscara de tuna y la gelatina comercial mostraron valores entre 103.30 ± 5.81 y 31.35 ± 1.18 µmol 

ET/100 g, respectivamente.  Al comparar las dos muestras por día, se observó que la gelatina 

elaborada con cáscara de tuna fue mayor significativamente en todos los días. En la comparación de 

cada muestra por día de almacenamiento, la gelatina de cáscara de tuna tuvo el valor mayor 

significativamente en el día 1, seguido del día 5 y el valor menor los días 3, en la gelatina comercial 

el valor mayor fue el día 5 y el menor significativamente el día 7. Rubio et al. (93) presentaron 

resultados donde se evalúa la capacidad antioxidante por DPPH en una gelatina preparada con zumo 

de cítricos y observaron que con el paso de los días los valores encontrados fueron reduciendo de 53.2 

± 0.4 a 29.0 ± 2.0 mg Trolox/100 g. 
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Figura 10. Actividad antioxidante en las gelatinas por método DPPH durante el almacenamiento. * indica 

diferencia significativa p<0.05 entre muestras por día. a-c letras diferentes indican diferencia significativa 

(p<0.05) por muestra a través de sus días de almacenamiento. 

GCT: gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura 

GC: gelatina comercial  

 
 

    7.4 Resultados de la evaluación antropométrica y bioquímica 

Los indicadores antropométricos de cada grupo se presentan en la Tabla 3. Los datos basales de peso 

para el grupo de control fueron de 74.52 ± 6.38, aumentando significativamente (p <0.05) al final del 

estudio a 75.65 ± 6.18, con una ganancia de peso de 1.51%, por el contrario, se obtuvo una reducción 

(p <0.05) para el grupo experimental, el peso basal fue 70.05 ± 7.89 y el final fue 68.58 ± 8.02, esto 

corresponde a -2.09% que los datos iniciales; y en circunferencia de cintura, solo el grupo 

experimental mostró una disminución (p <0.05) de 1.6% al final de la investigación mostrando datos 

de 92.65 ± 7.58 a 89.15 ± 7.77. La pérdida de peso y la reducción de la circunferencia de la cintura 

podrían atribuirse a la fibra (celulosa, pectina y lignina) contenida en la cáscara de tuna presente en la 

gelatina, estudios epidemiológicos han demostrado que el consumo de fibra dietética se asocia con 

una pérdida de peso y reducción de circunferencia de cintura (94). Las fibras dietéticas reducen la 

densidad energética de los alimentos, lo que puede conducir a una reducción de la ingesta energética 

y, por tanto, a la pérdida de peso (95). Además, la fibra genera una sensación de saciedad y ayuda en 

la absorción paulatina de los alimentos (96), ésta es una de sus funciones en el estómago, como 

consecuencia de su viscosidad por la formación de un retículo donde queda atrapada al contacto con 

el agua, ya que enlentece el vaciamiento gástrico y aumenta su distención, prolongando la sensación 

de saciedad (97), la fibra tiene un efecto sobre la palatabilidad, así como otras cualidades sensoriales 
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de la dieta pueden aectar la ingesta de energía, se ha demostrado que la densidad energética y la 

palatabilidad están correlacionadas, los alimentos con volumen y bajos de energía por lo reglar son 

menos atractivos, que los alimentos más densos en energía, por lo tanto la fibra puede reducor la 

ingesta energética al reducir la palatabilidad. La textura fibrosa de algunos alimentos pude requerir 

mayor tiempo de masticación, lo que puede resultar en una variedad de respuestas y señales de fase 

cefálica y gástrica que conducen a una saciedad temprana y reducción en la ingesta de alimentos (98).  

 

Tabla 7. Datos basales y finales de los indicadores antropométricos y tensión arterial en pacientes 

con diabetes tipo 2. 

Variable 
 

Grupo Datos basales * Valor -
pƗ   

Datos 
posteriores a la 

intervención * 

Valor-pƗ Valor-p¥ 
  

Valor Δ  Valor-
p§    

 

Peso (kg) 

 

Control 74.52 ± 6.38 

(63.0 – 85.0) 

0.86 75.65 ± 6.18 

(65.0 – 87.0) 

.006 .003 1.12 ± 1.05 

(-1.00 – 3.00) 

0.000 

Experimental   70.05 ± 7.89 
(56.0 – 87.0) 

68.58 ± 8.02 
(54.0 – 87.0) 

.001 -1.46 ± 1.16 
(-4.60 - .00) 

Circunferencia 

de cintura (cm) 

 

Control 92.65 ± 7.13 

(84.0 – 108.0) 

.545 93.21 ± 6.69 

(84.0 – 108.00 

.109 .249 8.31 ± 8.20 

(.00 – 27.00) 

0.000 

Experimental  

 

90.68 ± 7.58 

(76.0 – 106.0) 

89.15 ± 7.77 

(75.0 - 106.0) 

.007 -3.93 ± 11.82 

(-42.00 – 5.00) 

Tensión arterial 

sistólica 

(mmHg) 
 

Control  147.12 ± 10.35 

(132.0 – 167.0) 

.777 147.12 ± 10.35 

(132.0 – 176.0) 

.256 1.000 8.31 ± 8.20 

(.00 – 27.00) 

0.000 

Experimental 

 

133.25 ± 16.27 

(95.0 – 160.0) 

133.25 ± 16.27 

(95.0 – 160.0) 

1.000 -3.93 ± 11.82 

(-42.00 – 5.00) 

Tensión arterial 

diastólica 

(mmHg) 

Control  91.56 ± 5.45 

(83.0 – 100.0) 

.623 91.56 ± 5.45 

89.68 – 5.40 

(83.0 – 100.0) 

.011 1.000 5.37 ± 6.70 

(-8.00 – 17.00) 

0.001 

Experimental  

 

84.56 ± 8.32 

(67.0 – 100.0) 

84.56 ± 8.32 

(67.0 – 100.0) 

1.000 -4.68 ± 8.49 

(-26.00 – 5.00) 

 

* media ± desviación estándar (IC 95%). Los valores de p Ɨ se obtuvieron mediante la prueba de Mann-Whitney para comparar los 

valores basales y posteriores a la intervención entre los grupos. Los valores de p¥ se obtuvieron mediante análisis de covarianza con 

valores basales y posteriores a la intervención después de cada grupo (prueba de rango con signo de Wilcoxon). Delta (Δ): medido 

como la diferencia entre los valores posteriores a la intervención y los valores iniciales después del período de intervención. Los valores 

de p§ se obtuvieron mediante la prueba de Mann-Whitney para comparar la diferencia de delta (Δ) entre los valores iniciales y 

posteriores a la intervención entre los grupos. diferencia significativa (p <0,05) 

 

Al comparar la media de todas las variables del grupo control con el grupo experimental de los datos 

basales, se observó que ambos grupos tuvieron valores similares (p> 0.05), mientras que los 

parámetros de peso y presión arterial diastólica al final del estudio en el grupo experimental fueron 

menores significativamente (p <0,05). Los resultados encontrados en este estudio podrían deberse al 

contenido de fibra y antioxidantes en la gelatina elaborada con cáscara de tuna púrpura, la fibra se 
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fermenta en el colon, lo que aumenta la concentración de ácidos grasos de cadena corta, asociados 

con el metabolismo de glucosa y lípidos (99); los polímeros de glucosa son hidrolizados a monómeros 

por acción de las enzimas extracelulares de las bacterias del colon. El metabolismo continúa en la 

bacteria hasta la obtención de piruvato, a partir de glucosa, en la vía metabólica de Embden-Meyerhoff 

(97) este piruvato es convertido en ácidos grasos de cadena corta (AGCC): acetato, propionato y 

butirato;  por otro lado, el consumo de antioxidantes tiene un efecto sobre el metabolismo lipídico y 

la función endotelial, reduce la hipertensión arterial y disminuye la agregación plaquetaria, beneficia 

la circulación periférica al sellar las paredes vasculares, además los antioxidantes también tienen la 

capacidad de modular numerosas vías enzimáticas que intervienen en metabolismo de los lípidos 

(100). Para los efectos de la fibra en el intestino, se resaltan algunas acciones sobre el metabolismo 

de glucosa, lípidos y aminoácidos, disminuyendo su absorción, como consecuencia de la viscosidad 

de la fibra que aumenta el espesor de la capa de agua que traspasa los solutos para alcanzar la 

membrana del enterocito, por con siguiente, se producirá una reducción de la absorción de ácidos 

biliares,  ya que éstos se unen a los residuos fenólicos y urónicos en la matriz de los polisacáridos, 

esto puede alterar la formación de micelas y la absorción de las grasas; como resultado de la perdida 

de ácidos biliares pueden disminuir los niveles de colesterol, al utilizarse éstos en la síntesis de novo 

de nuevos ácidos biliares (97).  

 

Los resultados de los indicadores bioquímicos se observan en la tabla 4. Todos los parámetros 

(glucosa, HbA1c, triglicéridos y colesterol total), en el grupo control al finalizar la intervención no 

mostraron cambios significativos (p> 0.05), mientras que en el grupo experimental disminuyeron (p 

<0.05), obteniendo una reducción del 23.53% para la glucosa, 9,25% para HbA1c, 31,3% para 

triglicéridos y 18,09% para colesterol total. 

En los indicadores bioquímicos ambos grupos comenzaron con valores similares (p> 0.05), sin 

embargo, luego de la intervención, el grupo experimental disminuyó significativamente (p <0.05). 

Estos resultados podrían atribuirse al contenido de antioxidantes y fibra en GCT, Parisa Rahimi et al. 

(101) descubrieron que el nopal O. Stricta y la remolacha, reducen significativamente los niveles de 

colesterol total, triglicéridos y HDL cuando se consumen 50 mg de betalaínas en forma de cápsulas 

durante 14 días. Los estudios in vitro con betalaínas inhiben los tumores de piel, pulmón e hígado, así 

como la peroxidación lipídica. García Martín et al. (102) mencionan que la fibra soluble fermentable 

se asocia con un menor riesgo de desarrollar diabetes, promoviendo la saciedad, la pérdida de peso y 
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una menor resistencia a la insulina, al formar la fibra un gel al contacto con el agua en el estómago, 

se ralentiza el vaciamiento gástrico y/o absorción de glucosa (103). La fibra tiene la capacidad de 

limitar la absorción del colesterol intestinal, mediante la acción quelante sobre las sales biliares, se ha 

visto que el propionato tras ser absorbido desde el colon a la circulación portal, puede actuar 

inhibiendo la HMG-CoA reductasa, disminuyendo así la síntesis endógena de colesterol (97).  

La fibra tiene efectos sobre el tracto gastrointestinal, modificando la absorción de glucosa y otros 

nutrientes en el intestino delgado (104), la acción radica en la fibra soluble, ya que retrasa el 

vaciamiento gástrico, disminuyendo la absorción de glucosa al quedar atrapada por la viscosidad de 

la fibra, como consecuencia queda menos accesible a la acción de la amilasa pancreática, por otro lado 

el propionato influye en la neoglucogénesis al disminuir la producción hepática de glucosa y el 

butirato reduce la resistencia periférica a la insulina al disminuir la producción de TNF (105). El efecto 

de la fibra sobre la presión arterial está directamente relacionado con la mejora de la resistencia a la 

insulina y al colesterol plasmático reducción debido a una mejor función endotelial, en relación a los 

lípidos, el hígado sintetiza nuevas sales biliares a partir del colesterol, reduciendo la cantidad de 

colesterol en la sangre (104). Uno de los componentes de la fibra es la lignina, la cual no se absorbe 

ni se digiere y tampoco es atacada por la microflora bacteriana del colon, tiene la capacidad de unirse 

a los ácidos biliares y al colesterol, dando como resultado un retardo en la absorción en el intestino 

delgado (97). 

Los flavonoides y fenoles tienen un efecto considerable en la eliminación de radicales libres que se 

generan cuando la glucosa se encuentra en niveles altos, favoreciendo una mayor susceptibilidad al 

estrés oxidativo, teniendo cifras menores de glucosa (106).  
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Tabla 8. Datos basales y finales de los indicadores bioquímicos en pacientes con diabetes tipo 2. 

Variable 

 

Grupo  Datos basales* Valor-

pƗ   

Datos 

posteriores a la 

intervención * 

Valor-

pƗ 

Valor-

p¥ 

  

Valor Δ   Valor-

p§    

 

Glucosa  

(mg/dl) 

Control  219.31 ± 53.48 

(135.0 – 345.0) 

.386 220.25 ± 54.55 

(136.0 – 341.0) 

.000 .575 39.43 ± 51.01 

(-10.00 – 173.00) 

0.000 

Experimental  200. 93 ± 54.41 

(115.0 – 301.0)  

152.93 ± 22.13 

(112.0 – 190.0) 

.001 -48.00 ± 49.71 

(-131.00 – 7.00) 

HbA1c 

(%) 

Control  8.61 ± 0.84 

(7.20 – 10.0) 

.406 8.66 ± 0.86 

(7.0 – 10.1) 

.000 .265 .5063 ± .429 

(.10 – 1.70) 

0.000 

Experimental  

 

8.43 ± 0.55 

(7.3 – 9.8) 

7.65 ± 0.52 

6.5 – 8.6) 

.000 -.778 ± .263 

(-1.35 - -.50) 

Triglicéri

dos 

(mg/dl) 

 

Control  

 

207.50 ± 68.96 

(121.0 – 389.0) 

.637 209.00 ± 59.93 

(126.0 – 341.0) 

.001 .191 17.37 ± 12.36 

(-3.00 – 46.00) 

0.000 

Experimental 

 

223.37 ± 100.55 

(143.0 – 581.0) 

153.43 ± 11.38 

127.0 – 174.0) 

.000 -69.93 ± 98.28 

(-422.00 - -16.00) 

Colesterol 

total 

(mg/dl) 

 

Control  228.37 ± 29.71 

(160.0 – 272.0) 

.585 232.50 ± 28.97 

(173.0 – 280.0) 

.000 .313 17.68 ± 20.38 

(-10.00 – 71.00) 

0.000 

Experimental 224.41 ± 32.93  

(162.0 – 280.0) 

183.81 ± 31.14 

(133.0 – 260.0) 

.001 -40.60 ± 33.47 

(-96.00 – 10.00)  

 

* media ± desviación estándar (IC 95%). Los valores de p Ɨ se obtuvieron mediante la prueba de Mann-Whitney para comparar los 

valores basales y posteriores a la intervención entre los grupos. Los valores de p¥ se obtuvieron mediante análisis de covarianza con 

valores basales y posteriores a la intervención después de cada grupo (prueba de rango con signo de Wilcoxon). Delta (Δ): medido 

como la diferencia entre los valores posteriores a la intervención y los valores iniciales después del período de intervención. Los valores 

de p§ se obtuvieron mediante la prueba de Mann-Whitney para comparar la diferencia de delta (Δ) entre los valores iniciales y 

posteriores a la intervención entre los grupos. diferencia significativa (p <0,05) 
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8. CONCLUSIONES 

 

La gelatina elaborada con cáscara de tuna se puede considerar como producto de desecho con valor 

agregado, con  mayor cantidad de betalaínas (betaninas 31.65 ± 1.35 mg EB/100, betaxantinas 11.52 

± 0.22  mg EB/100 g, fenoles  63.92 ± 0.80 mg EAG / 100 g y ácido ascórbico 25.70 ± 0.57 mg 

EAA/100 g; el poder antioxidante presentó valores por ABTS de 20.07 ± 0.61 µmol ET/100 g y por 

DPPH 103.30 ± 5.81 µmol ET/100 g, los valores antes mencionado fueron mayor significativamente 

comparado con la gelatina comercial, permaneciendo estas propiedades, durante 7 días de 

almacenamiento; el consumo de la GCT tiene efecto en algunos marcadores antropométricos y 

bioquímicos, se pudo observar una reducción de peso de 2.09%, circunferencia de cintura 1.6% 

comparado con los datos basales, en cuanto a la glucosa, también se determinó una disminución del 

23.53%, para la HbA1c  fue de 9.25%, en triglicéridos 31.3% y en colesterol total 18.09%, no se 

observaron cambios en la tensión arterial; el consumo de gelatina elaborada con cáscara de tuna 

púrpura ayuda a tener un mejor control de diabetes, por lo tanto, el estudio realizado amplía el 

conocimiento de la cáscara de la tuna púrpura, y permite ver que la cáscara puede ser utilizada como 

materia prima, siendo una buena alternativa para la industria alimentaria por la posibilidad de 

aprovechamiento, para el desarrollo de productos novedosos, se puede utilizar como aditivo, 

proporcionando color, lo cual podría sustituir los colorantes artificiales, al mismo tiempo proporciona 

beneficios a la salud por el contenido de antioxidantes que presenta. 
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Historia Clínica 
Hospital General Dra. Columba Rivera Osorio  

Pachuca, Hgo.  
ANEXO 1 

DATOS PERSONALES 

1.  Nombre  2. Registro 
3. Edad (Años) 4. Género: 

  
                            1.                         2     

5. Dirección  
6. Localidad 7. Municipio 
8.Teléfono 9. Estado Civil 

□ 1 Soltero 

□ 2 Casado 

 

□ 3 Unión libre 

□ 4 Divorciado 

□ 5 Viudo 
 

10. Años con Dx de 
diabetes___________________________ 

  

  

     
11. Escolaridad 12. Ocupación 

Analfabeta 0 Secundaria 
incompleta 

4 Desempleado 0 Profesionista por 
cuenta propia 

5 

Primaria completa 1 Bachillerato o 
prepa 

5 Obrero  1 Estudiante 6 

Primaria incompleta 2 Técnica 6 Campesino  2 Hogar 
 

7 

Secundaria 
completa 

3 Profesional 7 
 

Comerciante  3 Otro  8 

    Empleado 
 

4   

 
13. ¿Presenta alguna complicación secundaria a la diabetes?  Si     No  
 
14. Complicaciones 

Ninguna 
 

0 Neuropatía 3 Nefropatía  6 

Hipertensión 1 Enfermedad vascular 4 Ceguera 7 

Retinopatía 2 Pie diabético 5 Amputaciones  8 

 
15. ¿Presenta factores de riesgo cardiovascular? Si      No 

Ninguna 0 
 

Dislipidemia 2 

Obesidad 1 
 

Tabaquismo 3 

 
16. Tratamiento con antidiabéticos orales 

Ninguno 
 

0 Glimeripirida 
Dosis/día_________ 

4 Acarbosa 
Dosis/día_________ 

8 

Metformina  
Dosis/día_________ 

1 
 

Rosiglitazona 
Dosis/día_________ 

5 Natenglinida 
Dosis/día_________ 

9 

Gilbenclamida 
Dosis/día_________  

2 Pioglitazona 
Dosis/día_________ 

6 Repanglioniola 
Dosis/día_________ 

10 

Tolbutamina 
Dosis/día_________ 

3 Linagliptina 
Dosis/día_________  

7 Sitagliptina    
Dosis/día_________  

 

Otros       

 
 
 

 
 

M F 

http://images.google.com.mx/imgres?imgurl=http://www.gerentevirtual.com/uaeh.jpg&imgrefurl=http://www.gerentevirtual.com/labsagrec.htm&h=234&w=190&sz=21&tbnid=HX8YFzE8RH9zKM:&tbnh=104&tbnw=84&hl=es&start=2&prev=/images%3Fq%3DUAEH%26svnum%3D10%26hl%3Des%26lr%3D
http://images.google.com.mx/imgres?imgurl=http://www.isset.gob.mx/issste.jpg&imgrefurl=http://www.isset.gob.mx/&h=772&w=673&sz=238&tbnid=UjOuLEvl-CxM1M:&tbnh=141&tbnw=122&hl=es&start=1&prev=/images%3Fq%3DISSSTE%26svnum%3D10%26hl%3Des%26lr%3D
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17. Tratamiento con insulina 

Si  
Cuál____________________ 

0 No  1 

 
 
18. Tratamiento con hipolipemiantes orales 

Ninguno 0 Ezetimiba 4 Pravastina  
 

7 

Lovastatina  1 Atorvastatina 5  
 

8 

 
19. Otros 

Antihipertensivos 
 Cuál _____________________ 

Si  
 

No  

 
20. ¿Lleva algún plan de nutrición? Si      No 
 
21. Alergia o intolerancia a algún alimento 

Ninguno 0 Frutas  1 Verdura  2 

Lácteos 3 Otro  4 ¿Cuál?  

 
22. ¿Lleva algún plan de ejercicio? 

Ninguno 0 Aeróbicos 1 Anaeróbicos 2 

Tiempo   Menos de 30 minutos  1 Más de 30 minutos 2 

 
23. Datos antropométricos 

 Fecha  

 

Peso actual 

Medida 1 

 

_________ 

Medida 2 

 

________ 

 

 

Kg 

  

 

C. de cadera 

Medida 1 

 

__________ 

Medida 2 

 

__________ 

 

 

Cm 

 Talla ___________ ________     Cm  C. de Cintura _____________ __________       Cm  

 IMC ___________ ________ Kg/m2  T/A ____________________ __________ mm/Hg 

          

 
24. Análisis bioquímico 1 

 
Fecha  
 

 
___________________ 

   
Triglicéridos 

 
___________________ 

 
mg/dl 

Glucosa capilar 
prepandrial 

____________________ mg/dl  Colesterol t. ___________________ mg/dl 

Glucosa sérica ____________________ mg/dl 
 

 HDL ___________________ mg/ dl 

HbA1C ____________________  
% 

 LDL ___________________ mg/dl 

       

 
25. Análisis bioquímico 2 

 
Fecha  
 

 
___________________ 

   
Triglicéridos  

 

______________________ 

 
mg/dl 

Glucosa capilar 
prepandrial 

____________________ mg/dl  Colesterol t. ____________________ mg/dl 

Glucosa sérica ____________________ mg/dl 
 

 HDL ____________________ mg/ dl 

HbA1C ____________________ %  LDL ____________________ mg/dl 
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CARTA CONSENTIMIENTO INFORMADO 

ANEXO 2 

 

Fecha: ___ de ___________ 2019. 

 
Carta de consentimiento informado para participar en el proyecto acerca de un producto que se ha elaborado 
para pacientes con diabetes. 
 
Responsable: Mtra. Zuli Guadalupe Calderón Ramos y Dra. Nelly del Socorro Cruz Cansino. 
 
Estimado (a) Señor / Señora: 
 
Objetivos: La Maestría en Nutrición Clínica de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo está realizando 
un proyecto de investigación, en colaboración con el Área Académica de Nutrición. El objetivo de este estudio 
es saber si un nuevo producto diseñado por el investigador tiene algún beneficio en su salud. La información 
requerida para este estudio se obtendrá mediante evaluaciones a pacientes derechohabientes del Hospital 
Dra. Columba Rivera Osorio en Pachuca, Hidalgo. 
 
Procedimientos: Si Usted acepta participar en el estudio, ocurrirá lo siguiente: 
 
Se le aplicara una historia clínica y una frecuencia de alimentos, ambos por única ocasión, se realizará una 
toma de muestra de sangre para la evaluación bioquímica que determine glucosa, colesterol total, colesterol 
HDL, colesterol LDL y triglicéridos, al inicio y al final del proyecto. Se tomarán medias de peso, talla, 
circunferencia de cintura y circunferencia de cadera una vez por mes. 
Es de suma importancia que usted se comprometa a consumir la gelatina que se le proporcionará los días 
martes de cada semana durante 3 meses. Se le dará una dotación de 5 gelatinas para que usted consuma 
una por día al término de su desayuno. 
 
Beneficios: Conocer los resultados de su perfil bioquímico y antropométrico 
 
Confidencialidad: Toda la información que Usted nos proporcione para el estudio será de carácter 
estrictamente confidencial y anónimo, será utilizada únicamente por el equipo de investigación del proyecto y 
no estará disponible para ningún otro propósito. Usted quedará identificado(a) con un número y no con su 
nombre. Los resultados de este estudio serán publicados con fines científicos, pero se presentarán de tal 
manera que no podrá ser identificado(a). 
 
Riesgos Potenciales/Compensación: Los riesgos potenciales que implican su participación en este estudio 
son mínimos. Si alguna de las preguntas le hicieran sentir un poco incómodo(a), tiene el derecho de no 
responderla. En cuanto a la toma de muestra de sangre puede presentarse un pequeño moretón o dolor en el 
momento, así es importante aclarar que el material que se utilizará es nuevo y desechable. 
 
Participación Voluntaria/Retiro: La participación en este estudio es absolutamente voluntaria. 
Usted está en plena libertad de negarse a participar o de retirar su participación del mismo en cualquier 
momento. Su decisión de participar o de no participar no afectará de ninguna manera. 
 
Esta carta de consentimiento informado esta validada por el Diario Oficial de la Federación.  
 
Números a Contactar: Si usted tiene alguna pregunta, comentario o preocupación con respecto al proyecto, 
por favor comuníquese con el/la investigador/a responsable del proyecto 
Si usted tiene preguntas generales relacionadas con sus derechos como participante de un estudio de 
investigación, puede comunicarse al (71 7 20 00) ext. 4312 y 4316 de 8:00 am a 14:00 h. con la Mtra. Zuli 
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Calderón Ramos. Si usted acepta participar en el estudio, le entregaremos una copia de este documento que 
le pedimos sea tan amable de firmar. 
 
 
Consentimiento para su participación en el estudio 
Su firma indica su aceptación para participar voluntariamente en el presente estudio 
 

 
_________________________________ 

Nombre completo del participante 
 
 
 

Fecha: __________________________ 
Día/ Mes/ Año 

 
 
 

__________________________________ 
Firma 

 
 

 
 
Dra. Nelly del Socorro Cruz Cansino 
Tel. 712000 ext. 4316 
 

Mtra. Zuli Guadalupe Calderón Ramos 
Tel. 712000 ext. 4316 
 

L.N. Jesika Agis Méndez 
Cel. 771 190 11 05 
jesikagis@gmail.com 
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