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RESUMEN

Por su frecuencia, implicaciones y repercusion, tanto
individual como sccial, la D.M.. se considera como un
importante proklema de salud pablica.

lépatas pars la D.M. utilizados en la

Los tratamientos &

practics mpdlcQ eﬁ algunas ocasiones presentan reacciones
secund ntes gue pueden llmlhar su usc. Como una
agltern dicina herpolaria se ha reportado gue la
ingest jovenes de nopal tiene efecrto

pogiu ez—-Camacho 1679,Frati Munari 1983) .Une de

s especi a coen éste fin, es la Opuntis

conostile cuzl los habitantes de las ZOTas
semidridas del altiplano central le atribuyen prapiedades
medicinales para "'curar la diabetes °

Con el presente estudio,se continud una linea de
investigacién en la cual se evalué el efecto hipoglucemiante
del fruto de xoconoxtle gque demostiré que la ingestidén del
misme no disminuye en forma <cignificativa los niveles de
glucemia pero incrementd la concentracién de insulina
piesmadtica en forma importante.

Por lo anterior en éste trabajo se valord el efecto de la
ingesta del frute del xoconoxtle a diferentes etapas de
senescencia ( 2, 17, y 32 dias después del corte) en la
concentracidén de glucosa,insulina y péptido C.

Los resuiltados muestran gque la ingestidén de O©O.
Xoconostle,tiene un efecto similar a wuna carga de glucoesa
estimulando de formé apropiada la respuesta de insulina.

Asi mismo al evaluar estadisticamente las etapas B,C y D
frente a 1la etapa A (control) se concluye que el tiempo de
maduracidén del fruto no afecta los niveles de glucosa e
insulina.

En lo que respecta al andlisis fisico-guimico del fruto.
se demuestra que las concentraciones de azucares totales y
reductores son bajos,mientras gque la concentracidn de
proteinas presenta un incremento significativo en la etapa C.

Por otra parte., el pH (3.3) se mantiene constante durante
las 4 etapas estudiadas Y se correlaciona con la concentracidn
de acide mzlico.

La variacidén del peso fresco del fruto es de 9.8% a los
37 dias de almacenamiento bajo condiciones de obscuridad.



IT. INTRODUCCION

La diabetes mellitus (D.M.) es una enfermedad extendida
por todo el mundo, que afecta del 2 al 3 % de la poblacién
occidental, porcentaje que se incrementa al 6 % si sélo se
considera la poblacidén de adultos y hasta el 16 % si nos
referimos a individuos mayores de 65 afios (0OMS,1988). Por su
frecuencia y la repercusidén individual, familiar Yy social se
.considera a la Vdiabetes mellitus un importante problema de
salud publica (55B5.1990). En México, la D.M es la més
frecuente de las enfermedades metabdlicas y la cuarta causa
de mortalidad, la cual se ha elévado hasta un 6 % en los 2
Gltimos afios (Ovalle-Berumen 1984).

. .El"tratamiento alopdtico para la D.M. que se usa en la
ﬁracticé médica_muestra alguna limitaciones, que impiden ei
buen control del paciente diabético. La mayoria de los
h;poglucemiantes producen complicaciones sécuﬁaarias
importantes, como-la acidosis ldctica. Otros hipoglucemiantes,
desﬁués de utilizarlos por algun tiempo con buenos resultados,
disminuyen su efiéacia incluso, hasta mostrar resistencia., y
se toma como Gltimo recurso la administracién de insulina

(Gerich,1983).

Comé alternativa a la medicina alopdtica. algunos grupos
de investigadores, han reportado dque la administracién de
cladodios Jjévenes de nopal tienen efectos hipoglucemiantes
(Ibafifez—Camacho, 1979;: Frati Munari,1983). Se sugiere que el-—-

efecto podria deberse al alto contenido de fibra (Frati Munari
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et al;1987), aungue no se descarta la posibilidad de que su

efecto se deba a compuestos independientes de la fibra (Frati

Munari et al;1983; 1988).

Estudios realizados por el Instituto Mexicano del Seguro
Socigl (IMSS), han demostrado gque la administracidn de
cladpdios de vnopal & individuos sanos o diabéticos tipo 11,
causa disminucién de glucosa sérica. En los individuos -sanos
pro&u56~;q"des;enso de glucosa asi como de insulina sangulnea
(Frati Munéri et al;i983). No ha sido posible determinar el
principio activo del nbbal. que tiene accién sobre el
_Vméégbéii§$é~de_flos glicidos, aunque la reduccién de glucosa e
incremento de insulina observada en estos estudios ha llevado

a sospechar que existe un mayor efecto sobre la insulina

{Pimienta-Barrios, 1950).

Los~ trabajos de investigacién antes sefialados, han
valorado los efectos hipoglucemiantes de cladodios de nopal,

al emplear dos especies: Opuntia ficus—indica Y 0.

streptacanta, a pesar de gque tradicionalmente los habitantes
de las 2zonas semiaridas'emplean otros miembros del subgénero
Opuntia. Una de las especies que es utilizada por los

habitantes de esta zona es el xoconostle (QOpuntia Jjoconostle,

Web.), mismo que es utilizado por 1los campesinos con la
finalidad de regular el nivel de_glucosa sanguinea (Herndndez-

Valencia,1990).
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El presente trabajo pretende dar seguimiento a una linea

de investigacidén en la que se evalud el efecto hipoglucemiante
del fruto de xoconostle. En esta investigacidn se demostrd que
la administracion de la cdscara de este fruto disminuyd ios
niveles de glucosa con una tasa de reduccidén de 0.64 mg/min
contra un testigo de 9.48 mg/min . Sin embargo. se
incrementaron notablemente los niveles de insulina durante los
primeros 100 minutos de la curva practicada a los voluntarios.
con una tasa de incremento de 2.33 ulU/min contra un testigo
de 0.86 ulU/min (Ramirez Herndndez, 1993} Por lo anteriocr. es
conveniente valorar el efecto del fruto de xoconostle a
diferentes etapas de senescencia del mismo. sSobre los niveles
sanguineos de glucosa, insulina y péptido C an individuos

3anos.



I1I. REVISION DE LA LITERATURK.

La diabetes mellitus puede definirse como un trastorno
metabdélico en el que la hiperglucemia crdnica es  la
caracteristica fundamental, zunque la causa primaria de la
enfermedad es aun desconccida se tienen evidencias de que este

padecimiento resulta de desordenes en ! metabolismo de los

1t
o
w

carbohidratos, grasas, proteinas o & una disfuncidon de
islotes del péncreas, en la produccidén de insulina y la

calidad de la misma.

Existen dos tipos de diabetes (Drury.1991): la diabetes
mellitus dependiente de insulina (DMID) o diabetes tipo I y la
diabetes mellitus no dependiente de insulina (DMNID) o
diabetes tipo II. La DMID (tipo 1I) es el resultado de los
grados variables de insulopenia que puedan existir a
consecuencia de una mala funcidén de las células beta. En
términos morfolégicos, el 90 % de la masa de las ceélulas beta
debe ser destruida antes de que aparezca la Thiperglucemia
¢ronica. El proceso destructivo es <de tipo inmune Yy en é€l
participan 1los anticuerpos, las célules K activadas y los
linfocitos T citotdxicos. Se han identificados muchos factores
asociados y, & algunos, como la constitucién genética., -las
infecciones virales v las toxinas se les ha asignado un papel

determinante.
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La DMNID (tipo II) suele afectar "a individuos de mds de

40 aflos de edad y parece estaf determinada por factores de
origen genético que afegctan tanto a la produccién de insuliina
como al funcionamiento del receptor de la hormona. Esta
enfermedad se caracteriza por alteraciones en la secrecidn de
insulina por las células beta pancredticas, asi como en la
unioén de insulina a los tejidos periféricos. especialmente al
misculo esquelético. La principal causa de la diabetes de tipo
II es la obesidad. aungue también puede aparecer en individuos

de peso normal. Eg heterogénea en su etiologia pudiendo

manifestarse las alteraciones que a continuacién se seralan:

1) Defectos en el mecanismo secretor de la célula beta.

2) Disminucidén de la unién de la insulina a sus
"~ ~“receptores debido a la reduccidén en el numero o en la

afinidad de los mismos.

3) Defectos postreceptor que alteran el transporte de

glucosa al interior de las células.

4) Regulacioén defectuosa de liberacién de glucosa por el

higado.

En algunos casos dos o mas de estos defectos pueden

- coexistir.



III.1.Metabolismo de Carbohidratos

Los carbohidratos, importante fuente de energia, son
ingeridos como azucares, almidén y glucégeno Y son
parcialmente digeridos por la amilasa salival para formar
dextrinas y maltosa. Las dextrinas, la maltosa y otros
disacdridos son digeridos posteriormente para formar los.
monosacdridos: glucosa, galactosa y fructosa que son
absorbidos y transportados por la vena porta hasta el higado,

donde la fructosa y la galactosa son transformados en glucosa.

En los tejidos la glucosa es degradada por la glucdlisis
y los productos sufren el metabolismo oxidativo en el ciclo de
Krebs (fig.l). Una de las enzimas de la via glucolitica es la
hexoguinasa gue qataliza la fosforilacién de la glucosa a
glucosa-6-fosfato, ésta enzima tiene una afinidad muy alta por
la glucosa y domina sobre otras enzimas gque también tienen
como sustrato a la glucosa. Asi pues, la via glucolitica es el
canal metabdélico fisioldégico. S5in embargo, si el metabolismo
de los carbohidratos se encuentra alterado, la via glucolitica
puede estar saturada de glucosa, de tal manera gque se hace
necesaria la utilizacién de wuna via alternativa como la del
sorbitol (fig.2). En esta ruta metabdlica, la glucosa es
convertida por la aldosa reductasa a sorbitol que es oxidada
posteriormente a frﬁctosa. La desviacion de la glucosa a esta
via "anormal"' puede ser importante en la patogenia de algunas

complicaciones de la Diabetes. (Drury,1991).
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El ciclo de Krebs o ciclo del &cido citrico es la etapa
final del <catabolismo aerdbico de azﬂcares. aminodcidos v
dcidos grasos. La oxidacidén completa de una molscula de
glucosa por medio de la glicélisis, el ciclo del dcido citrico
y la cadena respiratoria transportadora de electrones produce
38 moléculas de ATP. En las céliulas de los mamiferos, el ciclo
del dcido citrico estd regulado por la modificacién covalente
'y la inhibicién alostdrica del complejo piruvato
deshidrogenasa y por la inhibicidn alostérica de la isocitrato
deshidrogenasa. Una relacidn ATP-ADP elevada vy una reiacidn
NADE-NAD también alta. disminuye la velocidad del ciclo de
Krebs.

La disponibilidad de glucosa es esencial para gue la

célula pueda verificar correctamente s5u metabolismo
enérgetico. Asi, el mantsnimiento de una concentracidn

adecuada de glucosa =3 vital para el organismo, este proceso

se lleva a cabo a través de la regulacidn de la sintesis Y

gluconsa puads Cambidn

B

mds s2ncillos mediants la

Ademds de fa sintesis  de ATZ? la glucosa puads

proporcionar energia para los precesos biosintéticos en forma

de poder reductor. ol metabolismo del glucdgeno, 1a
gluconeogenesis y la ruta de las pentosas fosfato se encuenira
estrechamente regulade de acuerdo con las necesidades

energ#ticas o Dbios:intéticas que la célula tiene en cada

momento.
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La sintesis vy degradacién del glucégeno son procesos

regulades de forma reciproca por una cascada enzimdtica

. inducida por hormonas. Las hormonas adrenalina y glucagon se

vierten al torrente sanguineoc en situaciones de hipoglicemia,

ambas estimulan la produccién de AMP-ciclico que & su vez

]
+
™

activa & l& protein-guinasa dependiente de si mismo. E

o

enzima. catalize la fosforilacidn de la glusdgeno—sintetasa y
conduce asi a su inactivacidén y & la inhibicién de la sintesis
del glucdgeno. De manera simultanea, la protein-quinasa induce

la fosforilacién de la fosforilasa quinasa. la cual activa vy

a

-t

fosforiia a la glucégeno fosforilasa que acelera
degradacidén del glucdgeno. Estos efectos son revertidos por la
accioén de la glucédgeno fosforilasa fosfatasa. Por otra parte,
la insulina es liberada a la circulacidén en situaciones de
hiperglicemia. En higado, masculo y‘ tejido adiposo, ésta
hormona estimula los procesos &anabdélicos y paralelamente
reprime el catabolismo. RAsi, la insulina contrarresta los
efectos de la adrenalina en musculo esguelético y de glucagon

en el higado. (£fig.3)

I11.2.Fisioclogia de la Sintesis y Secrecidn de Insulina.
la insulina se forma en las c¢élulas beta de los islotes
de Langerhans. El numero de éstas células en el pdncreas es

aproximadamente de un millén, las cuales constituyen el 3% de

t

la masa pancregtica. a gecrecidén diariae de insulina es de 30
& 40 unidades. lLa insulina humana tiene un peso molecular de
6,000 y es sintetizada como una estructura biologicamente

inactiva, la cuel resulta activada en 3 etapas (fig.4).



La insulina se sintetiza en los ribosomas unidos al
retfculo endopldsmico rugcso. El primer precursor de insulina
se conoce como preproinsulina, los primeros 24 aminodcidos del
extremo N-terminal de ¢ésta molécula constituye el péptido
seflal de naturaleza hidrofébica. Simultdneamente a la sintesis
de la preproinsulina, el péptido seflal introduce el
polipéptido naciente a través de la bicapa lipidica del
reticulo endopldsmico, de tal manera gque una vez en el lumen
de éste el péptido sefal es retirado por una proteasa. El
polipéptido de 84 aminodcidos resultante se denomina
~proingulina (Rawn, 1989).

La proinsulina posee 3 segmentos conocidos como cadena b,
cadena ¢ Yy cadena a..si se inicia por el extremo N—-terminal,
la cadena b tiene 30 aminodcidos., la cadena ¢ 33 aminodcidos y
la cadena a 21. Las cadenas a Yy b estan unidas entre si por
dos puentes disulfuro, mientras que un tercer puente disulfuro
conecta dos restos de cisteina de 1la cadena a. El péptido C es
importante en la biogintesis de insulina, porqus asegura que
la molécula de insulina se pliegue del modo apropiado para gue

se produzca el alineamiento correcto de los puentes disulfuro.

La biosintesis de proinsulina es lenta y continua pero el
proceso Se acelera en respuesta a las elevaciones de la
glucemia y también se estimula con la° arginina. leucina y

glucagon mientras gque se inhibe con la adrenalina (fig. 9).
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La proinéulina se transporta desde el reticulo
endoplésmico al aparato de Golgi donde se empaqueta en
granulos de secrecién y se transforma en insuiina tras la
liberacién mediada por proteasas de los dipéptidos Arg.31-
Arg. 32 Yy Lys.62~Arg.63, y se separa asi el péptido C. las
cadenas a y b permanecen unidas por dos puentes disulfuro vy
constituyen con sus 52 aminodcidos la molécula madura de
insulina (Rawn, 1989; Drury. 1991). Mientras se produce esta
transformacién, 1los granulos de secrecidén viajan desde el
aparato de Golgi hasta el citoplasma de la célula beta, donde
son almacenados. La unidad bdsica de secrecién es el grénulo
de almacenamiento, gque contiene insulina, péptido C, cinc,
calcio, etc. La glucosa aumenta la concentracidén de calcio
libre dentro de la célula beta vy, como resultado, el granulo
de insulina es transportado hasta la membrana de la célula por
un sistema de tdbulos y microfilamentos. El grénulo de
insulina se funde con la membrana Yy, posteriormente., tiene

lugar la secrecidén por exocitosis.

El producto de la secrecién estd compuesto de cantidades
equimolares de insulina y péptido C, junto con una pequefia
cantidad de proinsulina, gue tiene unicamente el 5% de la
actividad biolégica de la insulina. Aunque la insulina vy el
‘péptido C se segregan en cantidades equimolares, esta relacioén
no se mantiene én la sangre periférica, debido a las
diferentes tasas de acleramiento. Como resultado de la
extraccién hepdtica (50%) y el catabolismc mediadco por el

receptor, la vida media de la insulina (unos 4 minutos! es
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mucho mas -<corta que la del péptido VC (20 minutos); que no
sufre extraccidn Tnepatica y es aclarado por el rifién. La
concentracién normal de péptido C en saﬁgre periférica en
ayunas es de 0.18~0.63 pmol/ml, que es,. degue‘ el punto de
vista molecular, 4 ¢ 5 veces mayor que yla de insulina (0.086-

i

0.17 pmol/ml).

La insulina actua dnicamente sobre células blanco Jue
poseen en su superficie proteinas receptoras especificas para
esta hormona. El receptor de insulina es una proteina
compuesta por 2 cadenas alfa y dos cadenas beta unidas entre
s1 por -puentes disulfurc. Cada cadena beta (pmol 95,000) posee

un sitio de unién para ATP. por el contrario la cadena alfa

interviene en la unién de insulina pero no liga ATP.

La insulina es necesaria para facilitar el transporte de
glucosa en algunos tejidos (masculo vy grasa), pero no en el
higado vy en tejidos qgque consumen en forma- obligada glucosa,
como cerebro, eritrocitos vy medula renal. Durante las
condiciones de ayuno la secrecién basal de insulina regqula la
produccidn hepdtica de glucosa y restringe la movilizacidén de
dcidos grasos. La liberacién de insulina periprandial, permite
aumentar la captacidén de glucosa, o la formacion de glucdgeno
en musculo e higado. asi como el transporte de quilomicrones

an grasa y la captacién de aminodcidos por el misculo.



12

Aun. bajo condiciones de ayuno. existe una diversa
modulacién de la liberacidén de insulina. Durante el estres y
el ejercicio, las hormonas contraliberadoras son controladas,
el tono simpdatico aumenta y directamente inhibe la secrecién
de la célula beta al oponerse a la accién de insulina en el
higado vy en 1la periferia; el incremento de catecolamiﬁas
también impide la liberacién de la secrecién pancredtica de
insulina v hace gue haya mds glucosa disponible. La insulina
parece ser liberada en una forma pulsatil cada 12 a 13
minutos, 1lo cual se especula que aumenta la sensibilidad.
Existen ciclos adicionales mds largos gque duran de 1 a 2 horas
en un ritmo diurno, con reguerimientos elevados de insulina,
temprano por la mafiana {(fendémeno de la madrugada) Yy niveles de
insulina altos (post~desayuno), relativos a 1los aumentos de

estimulos de la comida gue se encuentran mds tarde en el dia.

La cascada de eventos que rodean la ingesta de alimentos
son mds complejos e involucran la faée entérica y cefalica. La
sola vista $é el probar alimentos dispara una peguefia
liberacién anticipatoria de insulina en el estadio cefdlico.
El aumento en el tono wvagal y la disminucion del tono
simpdtico conducen a una menor cantidad de impulsos
inhibitorios & partir del lecho esplénico y disminuyen 1la
secrecion adrenal Ade epinefrina. hechos que combinados
aumentan la liberacién pancredtica de insulina. La actividad
de la glucdgenc sintetasa. aumentada por la conexioétn vagal-

neurenal a partir deil hipotdalamo, disminuye la produccion
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hepdtica de la glucosa. Conforme el alimento se absorbe en la
fase entérica, la glucosa circulante y los aminodcidos
estimulan una mayor y mds continua secrecién de insulina. la

cual estda amplificada por las hormonas gastrointestinales.

E! pico prandial de la insulina ocurre dentro de los
primeros 45 a 60 minutos anteriores a la ingesta del alimento
y entonces, empieza a caer hasta niveles basales. Ei aumento
de la insulina y el pico temporal precede a la elevacién de
glucosa en sangre. Los niveles de insulina pueden empezar a
caer mientras que 1la glucosa todavia estd elevada. Esto
refleja un Importante fendmeno fisioldgico, y es que existe un
tiempo de espera entre la aparicidén de insulina en el suero y
el desarroilec del efecto hipoglucémic y un mayor retardo
entre la desaparicidn plasmdtica de insulina y la desaparicién
del efecto tisular. Esta aslevacidn temprana de la insulina
prepara a las células para metabolizar la comida subsecusnts.

Una wvez 1niciada la utilizacidn de la glucosa pu=ade ser

en concisrto con la disminucidn de la absorcidn al final ds
la comida vy se previzsne asi, una nipoglicemia tardia

posprandial (John, H., Xaram, 19592.)
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II1.3. DESCRIPCION DEL SUBGENERO OPUNTIA
Taxonomia

Las cactdceas son plantas nativas de América, es decir,
endémicas de nuestiro continente. Se desarrollan desde Canada
wasta la Argentina (Borrego, 1986).

En México, existen mas de clen especies del geénerc
Cpurntia, pues cuenta con suelos de tipo calcdreo, arencse. de
profundidad media, de pH alcalino y con alturas enire B0OO y
2,500 msnm los cuales favorecen el desarrcllo de este tipo de
plantas. Uno de los requerimientos indispensables para el
desarrollo de las cactdceas es una temperature anual de 18 a
25 *C preferentemente, no obstante pueden resistir seguias y
desarrollarse también en zonas de precipitaciones moderadas,
por ende las tondiciones de latitud, topografia y ambientales
caracteristicas de la Republica Mexicana son las adecuadas
(Bravo, 1978).

El género Qpuntia forma parte del orden Cactales. de la
familia Cactd&cea, subfamilia Opuntioidea y pertenecen a la
tribu QOpuntieae (Braveo, 1978). A su vez, estd formado .por dos

subgéneros: el Cylindropuntia., caracterizado por las opuntias

de forma cilindrica, también conocidas cominmente con el
nombre de cactos. Por otra parte se encuentra el subgénero

Opuntia platyopuntia, cuyos integrantes tienen las siguientes

caracteristicas: son de forma aplanada, popularmente reciben

el nombre de nopales y, en lo que se refiere al sabor del
fruto, este puede s=er dulce denomindndosele “tuna", pero
cuando el fruto tiene un sabor &cido, es llamado “xoconostle"

{(Meyer y Maclauglin, 19B1).
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III.4.Distribucidén Geogrdfica
El fruto Q. joconostlie. Web. con-el cual se realizé la
presente investigacidn, se encuentra en partes bajas vy
superiores de los abanicos aluviales y sobre las laderas de
cerros y mesetas. Al pie de los peflascos se localizé el mayor
numero de ejemplares y la mayor variacién de formas. Se le

encuentra asociado con ejemplares de 0. leuceotricha, ©O.

streptacantha, Q. rastrera, Q. robusta y O. cantabrigiensis,

principalmente. El sustrato lo conforman suelos de la unidad
litosol -eutrico, delgados pedregosos, de textura media, con

pendientes pronuntiadas y afloramientos de la roca madre.

Se reporta la existencia de 13 variantes reconocidas
tradicionalmente en Valle Santiago. Guanajuato, asi como
también se seflala que estas variantes cultivadas no mostraron
diferenciacién morfoldégica de las que no lo son y todas pueden
encontrarse en-estado silvestre. Los frutos maduran entre los

meses de julio a marzo (Colunga 1984).

IIT.5.Morfologia

Los integrantes del subgénero Opuntia platyopuntia,

concretamente el O. Joconostle. Web. es una planta
arborescente, de 2 a 3 metros de altura, con tronco bien
definido de aproximadamente 20 cm de didmetro, grisdceo, su
epidermis es el glabra, de color verde claro, ligeramente
amarillento, a su vez cuenta con espinas blancas cuya longitud
es desigual: produce una flor amarilia; su frutc es

subgloboso, de un didmetro aproximado a los 2 cm: la pulpa del
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mismo presenta un tonc¢ rosado, es ligeramente perfumada y -con
un sabor d&cido. El pericarpio es de consistencia gruesa y su

sabor es dcido pero agradable (Bravo, 1878).(fig. 6)

~ Composicién Biogquimica del Fruto

La composicién Dbioquimica del fruto, al igual que el
cladodio se caracteriza por presentar el B85 al 90 % de su
contenido de'agua, el resto estd constituidoe por un 10 a 15 %

de s6lidos solubles totales., el contenido de azicares

reductores oscila entre 3.9 a 9.2 %. Presenta un pH de 6.4 a

7.1. Puede alcanzar una concentracién de 41.0 mg/100g de acido

ascoérbico en pulpa (Delgado, 1985).

La proporcioén relativa de los tres componentes
principales del fruto indica que el pericarpio constituye la

porcién mds prominente del mismo, siendo los promedios

.generales los siguientes: Pericarpio 81.4 % ; Pulpa 16.37 % y

Semillas 2.23 % {(Colunga, 1984).

ITI.6.Usos Medicinales del Xoconostle

La utilizacién que comunmente se le da a los frutos de Q.

- joconostle, Web. es; como fruta fresca, dulce en conserva,

verdura o condimentos asi como por su propiedades medicinales
{comoc un auxiliar en el tratamiento para la gripe, tos,.
inflamacién de la garganta, control de diabetes y presion

arterial; (Bravo., 1%578).



HIPOTESIS

Los cambios fisioldgicos producidos por maduracidn del

fruto del xoconostle (QOpuntia joconostle., Web.) favorecsrén la

disminucién del nivel ds glucosa sérica y el aumento de

insulina y péptido C en individuos sanos.

OBJETIVOS

1.- Evaluar el efecto de la 1ingesta del fruto del xoconostle

(Opuntia joconostle, Web.) sobre los niveles de giucosa,

insulina y péptido C en individuos sanos.
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2.— Evaluar los cambios fisioldgicos de

etapas de senescencia.

3.— Relacionar 21 2f2cfo d2 la condicidn fisinldgica 421 fruts
xoconostie 2n el momento d2 su ingesta  sobre los nivelas de

insulina, péptido C ¥y glucosa.
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V. MATERIALES Y METODOS

El trabajo experimental para evaluar el efecto

+hipoglucemiante del fruto del xoconostle (Opuntia

TR AR ARSRATERT A S W
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ioconostle.

Web.) se lievé a cabo en el Hospital General Regional No. 46
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), en el
departamento de medicina nuclear del Centro Médice de
Occidente (C.M.O.) Yy en el laboratorio--de Anatomia Yy
‘Fisioclegia Vegetal de la Faculted de Ciencias Bicldégicas de la
Universidad de Guadaiajara.
V.1. Seleccion de Veluntarios

En el presente estudio participaron 6 voluntarios

seleccionados clinica y laboratorialmente como personas sanas

con

1.-

las siguientes caracteristicas:

Aceptacidén voluntaria a participar.

Sexo Masculino.

De 18 a 30 zfios de edéd.

Peso normal (+/- 10 % del pesoc ideal).

Sin antecedentes familiares de diabetes.

No fumadores.

Sin toma habitual de medicamentos (por ejemplo:

acetilsalicilico, dipirona, etc).

dcido



La evaluacién del efecto hipoglucemiante del xoconostie
se desarrolld en 4 etapas:
- Control.

—- Etapa B 02 dias de corte.
- Etapa C 17 dias de corte.
- Etapa D 32 dias de corte.

En la etapa Control se les practico a los voluntarios una
curva de tolerancia oral a la glucosa.

En las etapas siguientes se les administrd 200 g de
xoconostle a diferentes tiempos de senescencia: 2, 17 vy 32
dias a partir del corte del fruto y enseguida se practico una
curva de tolerancia oral a la glucosa.

Coé& requisito para iniciar 1la fase experimental, las
personas participantes mantuvieron un ayuno previo de 12 horas
(iniciado a las 20:00 horas del dia anterior) y sin haber

ingerido alcohol ni medicamentos cuando menos 32  horas

anteriores al estudio.
V.2. Seleccidn de Frutos

Los frutos de xoconostle que se utilizaron en el presente
estudio fueron colectados de una plantacidn intensiva
comercial en el rancho “Los Alpes". localizado en el municipio
de Pinos, Zacatecas. Cabe mencionar, que un ejemplar del fruto
se depositd en el herbario de la Facultad de Ciencias
Bioldgicas de i1a Universidad de Guadalajara. esto con el fin

de servir como respaldo para posteriores determinaciones.
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Se cosecharon frutos gque se encontraron en la condicidn

de maduracidn fisiocldgica vy gue ademds no presentaron dafios
visibles causados por plagas., ernfermedades 6} factores

climdticos adversos (e.g. granizo, heladas, etc.}.

Los frutos fueron trasladados al Laboratorioc de Anatomia
y Fisiologia Vegetal de la Facultad de Ciencias Bioldgicas de
la Universidad de Guadalajara; lugar donde se llevé a cabo el
estudiq de Jlos cambios fisioldgicos del fruto después de la
cosecha.

V.3. Toma de Muestras

En las cuatro etapas se tomaron mdestras sanguineas, para
la curva de tolerancia a la glucosa a los tiempos: -20', O°',
200, 40', 60', 80°', 100', 120', 140°, 160', 180' y 200'
minutos.

Para 1la toma de muestras sanguineas se <canalizd " al
paciente. con un equipo de venoclisis (con solucidén salina
fisioldégica al 0.9 %), En cada tiempo de toma de muestra se
retiréd del catéter la solucién salina tisioldgica y se
eliminaron las primeras gotas de sangre (para prevenir una
hemodilucidn). Posteriormente, se colectaron 5 ml. de sangre
en un tubo de ensaye (dejando que la sangre resbalara por la
pared del tubo para evitar la hemdélisis), vy se dejo coagular.
Una vez coagulada{ se separd el suero en una centrifugsa
ciinica a wune velocidad 4,000 r.p.m. durante S5 minutos.
Inmediatamente después se determiné la glucesa sanguines vy el
resto del suero se conservo a una temperatura de -20 °C para

la posterior determinacion de insulina y péptide C.
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V.4. Etapa Control

~

La primera etapa, denominada Control (A}, 22

la mansra siguiente: a los voluntarios se 1les practicé una

curva de tolerancia oral! a la glucosa, la cual consistiid en:

1.- Administracion de 200 ml de agua entre el tismpo -20

I

Yy 0 minutos {primera vy segunda muestra sanguinea

respectivamente) en un lapso no mayor de 10 minutos.

2.-Administracidén oral de 75 g de glucosa en
250 ml de agua, esta es la dosis recomendacda por la
Organizacidn Mundial de ia Sailud (OMS) para este tipo de

estudios (OM3. 1988). inmediatamente despugs de la segunda

a

nuestra sanguinea (0 minutos), =n un lapso no maver de 5

minutos.

]

resto de la toma de muesiras s2 ve2alizd =2n los Liempos

antariormente sefialidoes.

fruto del xoconustle entre 21 tiempo —-20 y O minubos

(primera ¥ segunda toma, respectivaments) en un lapso

)
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Administ idn odrat de sclucidn glucosada, 2mpieando

las cantidadses vy 1oz fiempos de administracisdn
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V.§6. An&lisis Bioquimico y Quimiceo
Para la determinacioén de glucosa se apiicd el método
de glucosa oxidasa descritoc por Trinder (1969), para sistemas
automatizados, en este caso se utilizd un espectrofotdémetro

UV~-VIS {(Evpressc 55Q0) con log sigulientes parameiroes:

[l®]

-Muestra: 2 wuil

-Reactivo
CALCULO

El caiculo de resultados se efectud por interpolacidén en

la curve de calibracién correspondiente.

V.7. Determinacién de Insulina por RIA
Se identifica la serie snalitica de la siguiente forma:
~ 2 tubos T (sgin anticuerpos)
- 4 tubos KSE (unidn no especifica)

- 14 tubos cubiertos con anticuerpos para e€standares de

la curva de calibracién por duplicado con las

siguientes concentraciones: 0, 5, 15, 50, 100, 200 y
40C¢ miI/mil.

- Y 1os tubos restantes cubiertos con anticuerpos para
P

los problemas por duplicedo.
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uIU/ml.

CALIBRADORES ler IRP (66/304)

15

100

A
B
C
D 50
E
F 200
G

400

Enseguida se pipetearon 200ul del calibrador A en el
tubo NSB y 200ul de cada calibrador restante, control vy
muestras de pacientes en los tubos preparados (se pipetean
directamente en el fondo del tubo). Como paso inmediato se

128

adicioné 1.0 ml de (I'®) a todos los tubes y se agitaron en un
Vortex. Posteriormente{ se incubaron de 18 a 24 horas a
temperatura ambiente, enseguida s5e eliminé toda la humedad
posible. Se decanté el contenido de todos los tubos (excepto
el tubo T) y se dejaron escurrir por 2 o 3 minutos. Después se
golpearon los tubos enérgicamente en papel absorbente para

eliminar la humedad residual. Finalmente se realizé el conteo

por un minuto en un contador gamma.
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Para calcular la concentracidén de insulina de una
representacidén logaritmica de la curva de calibracidn, primero
se resta para cada par de tubos el porcentaje del tubo NSB del

conteo por minuto (Marschner, et _al, 1974):

Total de cuentas = % de CPM -~ % de NSB CPM

CPM = Conteo por minuto.

Entonces se determina la unién de cada par de tubos con
un porcentaje de mdxima unidn, con el conteo corregido de los
tubos A tomados como el 100 %.

% de unidén = Cuentas totales X 100

Cuentas de MB total.

MB = Unién Maxima.

V.8. Determinacidn de péptido C por RIA

La determinacidn cuantitativa de péptido C se efectud por
el -método - de radioinmunoensayo con la técnica de doble
anticuerpo.

El péptido C es una cadena de 31 aminodcidos con un peso
molecular aproximado de 3,020 daltons. Metabolicamente es
inerte v se forma en las c¢€lulas beta del pancreas comc un
subproductc de la conversidn enzimdtica de proinsulina a
insulina. En estos procesos la insulina y el péptidec C son
liberados desde la prohormona y secretados dentrc de 1la

circuliacidén portal en concentracidn equimciares.



calibradores restantes en los tubos correspondientes, asi

25
Los niveles de péptido C pueden ser indicadores de la
secrecidn de insulina, esto es valores bajos de péptido C
indican que la secrecion de insulina estd disminuida.
Se identificd la serie analitica de la siguiente forma:
~ 2 Tubos T (para las cuentas totales)
~ 2 Tubos NSB {(de unidén no especifica)
~ 12 Tubos para los estdndares de la curva de calibracidn
por duplicade con las siguientes concentraciones: Q.

0.01, 0.5, 1, 3, 5 ng/m! de péptide C.

- Problemas por duplicaedo.

Se pipetean 100 ul del calibrador A (0 ng/ml) en los

tubos marcados como NSB vy 100 ul de cada uno de los

mismo 100 ul de cada una de las muestras de los pacientes vy
contrcles en 1os tubos restantes. Adicionar 100 ul de pé

P
- 115 . . PR B
C marcado con 1 a todos los tubos y agitar. Adicicnar 10C ut

de anticusrpos de péptido €. a todos los tubos sxcepto ai NSB

vy a ios tubas T agiftando 2n Vortex, Cubrir todos los tubos =
incubar de 14 3 16 horas de Z a 8 °C, Despues del periode de
incubacidn a

3000 rpm.
Decantar 21 sobrenadantes y contar cada uno de los tubos

por un minuts 2n un contador Gamma.

El calicuio de 1o0s resultados se efectud de forma similar

a la insulina {(Beyer. ek al, 1979).



V.9 Evaluacioén de Cambios Fisiolégicos en Frutos de Xoconostle
después de la Cosecha

Fares evaluery los cambios fisioldgices en ios  frutos, &

diferentes intervalos de tiempo después de l& cosecha., se

emplearon 80 frutos maduros de xoconostle (Cpuntia joconostle,
Web.). Cada fruto se identificdé con un numero y posteriormente

se colocaron en bolsas de papel estraze, para almacenarlos a
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temperatura ambiente en una gaveta de laboratorio previamente

desinfectada con cloro al 4%.

Las determinaciones scbre los cambios en la composicion
guimica de los frutos almacenados se llevaron a cabo a los 2.
16, 30 y 37 dias después de ia cosecha. En cada uno de éstos
intervales de tiempo se utilizaron 5 frutos escogidoes al azar
usande una tabla de numeros aleatorios para seleccionar los
frutos. En cada muestreo se levaron a cabo las determinaciones

fisiolégicas gue se describen a continuacidn:

V.9.1. Pesc Fresco de los Frutos (g)
pH
Se pesarcn 6 g de tejido homogenizado a los cuales se les
agregaron 40 ml de agua bidestilada, se agitaron c¢on una
varilla de vidrio y se filtraron (coladera doméstica) a fin de
obtener una suspensién sin particulas grandes que pudieran
interferir en la medicién. Para esta determinacién se utilizé

un potencidémetro Conductronic pH 20.
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V.9.2. Acidez Titulable

Se determind en base al método de A.A. Kader
(Comunicacidn personal) de la Universidad de California Davis.
Después de haber registrado el pH a la misma muestra se le
agregé hidroxido de sodio 0.01 N hasta lograr un pH de 7.2
(los datos de acidez se vrefieren a la cantidad de H ). Para
estimar el porcentaje de d4cido mélico se empled la siguiente

férmula:

%de a&cido mdlico=ml utilizados de NaQOH (N de NaGH) (6.7) X 100

6 g de tejido

Extraccién y Determinacién del Contenido de Proteina
Para la extraccidn de protefna se utilizé el método
descrito por Chce y Thiman (1975)., modificado.
Se pesaron 2 g de tejido, los cuales se homogenizaron con
B ml de acetona fria (80 %). El homogenizado se centrifugd a
10,000 rpm durante 10 minutos, a una temperatura de —-4°C. Se
. descartd el sobrenadante. A el precipitado se le adiciond la
‘misma cantidad dse aceﬁona (80%). En seguida se llevé a cabo
una segunda centrifugacidn a la velocidad, tiempo Yy
temperatura previamente mencionados. A el precipitado final se
le agregaron B8 ml de dcido triclorocacético (10 %) frio y se
almacend a una temperatura baja (-10°C) en un congelador
doméstico por espacio de una hora. Posteriormente, se agitd en
un Vortex y se centrifugd a 10,000 rpm durante 20 minutos.
Después de esta centrifugacidn. se elimind el sobrenadante y

al precipitado se le adicionaron 3.2 ml de hidrdxido de sodio
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(1 N). Posteriormente, se colocd la muestra en un bafic maria
{80°C), por un tiempo de 20 minutos. Después se midié el
volumen final. Las muestras pueden gﬁardarse en congelacidn si
no se determina inmediatamente el contenido de proteina.
Finalmente la proteina insoluble en acetona (B0 %) se estimd
con la utilizacién del método de Lowry (1951). La curva de
calibracién se elaboré convalbumina de suero de bovino y 1la
cantidad de proteina en cada muestra se obtendréd en base a

esta referencia de calibracién.

V.9.3. Extraccién de Azucares Solubles
Se llevd a cabo de acuerdo al métodq descrito por Carnal

y Black (1989) con algunas modificaciones:

A1l g de tejido homogenizado se le afiadieron 5 ml de
etanol (80 %), posteriormente se calentaron a 75°C por 5
minutos, se centrifugaron a 10,000 rpm durante 5 minutos. El
sobrenadante se colecté en wuna probeta ¥y ée repitieron los
pasos anteriores con el precipitado. Se combinaron los
sobrenadantes y se centrifugaron de nueve a 15,000 rpm (-4°C)
por 20 minutos. El sobrenadante obtenido de esta tercera
centrifugacién se colocé en una probeta y se llevéd a un
volumen final de 25 mi, del cual se tomaron alicuotas para la

determinacién de azucares totales y reductores.



©J
'e]

V.9.4. Contenido de Aéﬂcares Totales

anol

h

Se realizdé por el método éolorimétrico de
descrito por Dubois et al. (1936), se siguid la rutina de
andlisis gquimico de frutos de laboratorio de postcosecha del
departamento de Pomologia de layUniversidad de California,

Davis, la cual se adecud a nuestro material .de estudio.

Del sobrenadante se tomdé una alicuota de 0.1 ml vy se
coloco en tubos de ensaye a los que se agregaron 2 ml de
antrona (disuelta en dcido sulfurico concentrado). Se agitdé en
un Vortex. Posteriormente, se colocaron en un bhafioc maria
(B0°C) durante 10 minutos. Se dejaron enfriar de 1 a 2
minutos. Finalmente, se registrd la absorbancia a 620 nm vy se

utilizé como blanco agua destilada.

La cantidad de azucares totales se determinaron en
base a una curva estdndar empleando diferentes concentraciones
de glucosa.

V.9.35 Contenidos de Aztcares Reductores

Se utilizdé el método colorimétrico de Somogyi (1952)
con las modificaciones ciltadas previamente para el andlisis de
azucares totales.

Se agregdé 0.1 ml de muestra a tubos de ensayo a los
que se les adiciond 1 ml de reactivo de cobre, este reactivo
resulta de la combinacién de Cu I (tartrato de sodio y
potasio, carbonato de sodio. bicarbonato de sodio y sulfato de
sodio) ¥ Cu I (sulfato de cobre vy sulfato de éodio) en una

relacidn de 4:1 (¢uatro partes de Cu I v una de Cu II}.
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Posteriormente, se calentaron en un baflo maria durante 10
minutos. Se dejaron enfriar de 1 a 2 minutos. A cada tubo se
le agregé l‘ ml de reactivo de Nelson (el cual contiene
molibdato de amonio disuelto en agua destilada, dcido
sulfurico mezclado con arsenato de sodio). Esta muestra se
agitd en-un Vortex, se dejé reposar 30 minutos en obscuridad.
Finalmente, fue medida‘la absorbancia a una longitud de onda
de 565 nm.
La concentracidn de azucares red@ctores se estimé a
partir de una cu}va de calibracidén elaborada con glucosa.
Para el andlisis estadistico de los datos generados
seé emplearon las pruebas estadisticas no paramétricas de
Wilcoxon y Kruskal-Wallis, con un nivel de significancia del

5% (Stell y Torrie, 1986).
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RESULTADOS

Las curvas de tolerancia oral a la glucosa efectuadas en
la etapa control revelan que los voluntarios mantuvieron una
respuesta normal para este tipo de egtimulo. ya que alcanzaron
una concentracién mdxima de glucosa' plasmdtica entre los 40 y
60 minutos a partir del inicio de la tolerancia, recuperando
su concentracién basal a los 120 minutos. lo cual coincide con

lo reportado en la literatura como normal (Karam. 1992).

s

Al comparar estos resultados con os de las etapas
restantes B,C y D puede apreciarse Jque los efectos son muy
similares., 1lo que se confirma al aplicar el analisis
estadisgico por la prueba de Wilcoxon, donde se concluye que
no existen diferencias significativas con respecto a la etapa
control.

Referente a lag curvas de 1insulina puede apreciarse que
tanto en la etapa control como en las =tapas subsecuentes la
cohcentracién de insulina sérica, en la mayoria de los casos.
se eleva simultdneamente con la éoncentracién de glucosa. Para
valorar las diferencias entre las etapas se aplicdé el mismo
andlisis estadistico anteriormente sefialado.

Cabe mencionar gque la interpretacién de las curvas de
tolerancia a la glucosa e insulina se efectud de manera
global, esto significa gue no se tomaron para la valoracién

puntos especificos de la curva.
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Los resultados de las determinaciones de péptido C en la
etapa C (17 dias después del corte) sefialan un aumeﬁto
importante y regular entre los 20 y 60 minutos de la curva

coincidiendo con el aumento de los niveles de insulina.

Para la valoracién de los efectos de la ingestidn del
fruto del xocénostle a diferentes etapas de senescencia se
aplicdé andlisis estadistico por medio de la prueba de Kruskal
Wallis (Steel y Torrie., 1986), entre las diferentes etapas
estudiadas, con las determinaciones de glucosa e insulina
(H= -1,30 y H= 1.82 respectivamente). encontrdndose que no
existen diferencias significativas entre las mismas.

El andlisis fisico-quimico del fruto se efectud a los 2.
16, 30 vy 37 dias después del corte vy los resultados
permitieron apreciar que el pH se mantiene estable en las

cuatro etapas estudiadas (pH= 3.31 como promedio) (fig. 7).

El porcentaje de dcido mdlico obtenido és variable en las
cuatro etapas. 179.85 Etapa A: 273.56 Etapa B; 579.27 Etapa
Cy 237.15 Etapa D. Como puede apreciarse, el valor mdximo se
registroé é los 30 dias después del corte y coincide con una

disminucién de pH (pH 3.1) (fig.8).

"El peso fresco del fruto determinado en las etapas

seflaladas mostrdé una disminuciodon del 9.8 % a los 37 dias de

almacenamientc bajo condiciones de obscuridad (fig.9).
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La concentracién de proteinas presentd un incremento del
17 % en la etapa de 16 dias. en fechas posteriores el

contenido proteico se mantiene constante (fig. 10).

Por otra parte las concentraciones de azucares totales vy
reductores son bajas y presentaron una disminucion de
aproximadamente 50% en la etapa de 16 difas. El nivel de
azicares totales vy reductores se elevé notoriamente a los 30
dfas y se mantuvo constante hasta la conclusidén de la =tapa de

los 37 dias (fig. 11).
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DISCUSION.

Cuando se evaluaron las curvas de tolerancia oral a la
glucosa, se encontré que a pesar de haber elegido a los
voluntarios sin antecedentes de D.M., vy no haber demostrado
durante 1la curva control intolerancia a la glucosa, ni
diabetes mellitus, durante el estudic con la ingestién del
fruto del xoconostle, llama la atencién el hecho de que 2 de
los voluntarios (el numero 1 y 4), mostraron alteraciones en
el metabolismo de los carbohidratos ya gque ambos registraron
valores superiores al 200 mg/dl de glucosa, a diferentes
intervalos de tiempo (entre los 0O y 120 minutos), lo cual se
interpreta como <cierto grado de intoleracia a la glucosa. Sin
embargo, es importante sefialar gue no se puede clasificar
definitivamente como una intolerancia, puesto que el estudio
no se efectua con glucosa exclusivamente y ademds, al cabo de
dos horas, retornan 1os niveles de glicemia a la concentracién
normal. La intoleracia puede darse por dos situaciones, una
que el xoconostle tuviera en su composicidén guimica cierta
cantidad de glucosa, sin embargo, esto se déescarta ya que el
andlisis guimico del fruto, a diferentes intervalos de tiempo
reveld que los niveles de azlcares se mantuvieron bajos (0.61
mg/g). La segunda posibilidad es que el fruto sea capaz de
estimular glucconeogénesis hepdtica a través de la secrecidén de

glucagon ¢ glucogendlisis, aunque esto es poco probable.

En el resto . de los voluntarios la respuestea & la
ingestidén del frutc, se expresd por incrementos substarnciales

err los niveies de glucosa ¢ insulina, particularmente entre
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los 20 y 60 minutos y en la etapa B -dos dias a partir del
corte—~. Sin embargo, al efectuar =1 analisis estadistico con
la prueba de rangos signados de Wilcoxon, no se encontrd
diferencia significativa, con un intervalo de confianza del 93
% entre la curva control y las diferentes etapas‘estudiadas.
Esto clinicamente significd que el fruto se comportd de manera
similar a wuna carga de glucosa o como un alimento, es decir.
estimula de forma apropiada la secrecidn de 1insulina. aungue
hay que recordar que el aporte de azucares por el fruto es
relativamente bajo., de acuerdo a los analisis de 1ia

composicién quimica que se reportan en este trabajo.

Las_determinaciones de péptido C, en la etapa "C" (17
dias después del corte) revelaron incremento en los niveles
del mismo, lo cual se correlaciona en forma positiva con ia
concentracién de insulina obtenida, demostrando concordancia

con la secrecién de esta hormona.

El incremento en los niveles de insulina. se relacionan
con un estimulo ocasionado por la glucosa y fue proporcional a
la magnifud del mismo: de tal forma que a mayor nivel de
glucemia., (como se observd durante la curva de glucosa con
xoconostle, en el segundo dia del! corte), los valores de
insulina medidos fueron superiores con respecto a la curva
control, asi como a los obtenidos cuando el fruto se ingiere

2n cortes posteriores.
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Al evaluar comparativamente las etapas B, C y D frente a

la etapa A (control) por medio de la prueba no paramétrica de
Kruskal-Wallis, se encontr¢ gque no existieron evidencias a un
nivel de significancia del 5 %, para concluir que el tiempo de
maduracion del fruto del xoconostle afectd a los niveles de

glucosa e insulina.

Los resultados de la presente investigacidén no concuerdan
totalmente con los trabajos realizados por los investigadores
Frati Munari et al (1987), en ' los cuales se ha trabajado con
cladodios de otras especies de nopal. Sin embargo..---este
trabajo es importante. pues no sélo se enfoca a un
aprovechamiento integral del nopal, sino gue, aporta
informacién que es de gran wutilidad sobre la composicidn
bioguimica del fruto del xoconostle en diferentes estadios de

maduracién @ partir del corte.

Las investigaciones de esta naturaleza "~ son recomendables
para contribuilr al desarrollo fundamentado de la etnoboténica,
asi como para la propuesta de tratamientos alternos de muchos
procesos patcldgicos gque representan graves problemas de salud

publica, no sélc a nivel nacional sino internacional.
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CONCLUSIONES

1.—- No se observé efecto hipoglucemiante verdadero
con la ingesta del fruto del xoconostle (Opuntia

joconostle. Web.). 2n individuos sanos.

2.— La ingestion del fruto del xoconostle (Opuntia
joconostle, Web.) tuvo un efecto similar a wuna carga
de glucosa, al estimular de forma apropiada la

respuesta de insulina.

3.- La elevacidén de los niveles de péptido C
correlacionan con los niveles de insulina obtenidos,
demostrando concordancia con la secrecién de 1la

misma.

4.~ Estadisticamente se concluye que el tiempo de
maduracisén del fruto del xoconostle (Qpuntia
joconostle,Web.)no afecté los niveles de glucosa e

insulina.

5.~ Los resultados de los andlisis fisico-quimicos del
fruto seflalaron que su composicién bioguimica
aparentemente, carecen de influencia para su efecto

fisiolégi;o.



Se recomienda investigar el efecto del fruto del

xoconostle (Opuntia ijoconostle.Web.) en paciente

diabéticos tipo II B, adultds con obesidad.

38
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FIG’ 16: CURVAS DE TOLERANCIA A LA GLU-
COSA EN EL VOLUNTARIO 5 A DIFERENTES
ETAPAS DE SENESCENCIA DEL FRUTO.
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F1G. 17: CURVAS DE TOLERANCIA A LA GLU-
COSA EN EL VOLUNTARIO 6 A DIFERENTES
ETAPAS DE ENESCENCIA DEL FRUTO.
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FIG: 18: CURVAS DE TOLERANCIA A LA INSU-
LINA EN EL VOLUNTARIO 1 A DIFERENTES
ETAPAS DE SENESCENCIA DEL FRUTO.
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F1G. 19: CURVAS DE TOLERANCIA A LA INSU~
LINA EN EL VOLUNTARIO 2 A DIFERENTES
ETAPAS DE SENESCENCIA DEL FRUTO.
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FiGs 20: CURVAS DE TOLERANCIA A LA INSU-
LINA EN EL VOLUNTARIO 3 A DIFERENTES
ETAPAS DE SENESCENCIA DEL FRUTO.
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FIG. 21: CURVAS DE TOLERANCIA A LA INSU-
LINA EN EL VOLUNTARIO 4 A DIFERENTES
ETAPAS DE SENESCENCIA DEL FRUTO.
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FiG*22:CURVAS DE TOLERANCIA A LA INSU-
LINA EN EL VOLUNTARIO & A DIFERENTES
ETAPAS DE SENESCENCIA DEL FRUTO.
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FIG. 23: CURVAS DE TOLERANCIA A LA INSU-
LINA ERN EL VOLUNTARIO 6 A DIFERENTES
ETAPAS DE SENESCENCIA DEL FRUTO.
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F1G.24: INTERVALOS DE CONFIANZA DE LA
CURVA DE GLUCOSA EN LA ETAPA CONTROL.
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F1G. 25:NTERVALOS DOE CONFIANZA DE LA
CURVA DE GLUCOSA EN LA ETAPA "B~



C. DE TOLERANGIA A LA GLUCOSA.
ETAPA *C" (17 DIAS DEL CORTE)
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FIG. 26:INTERVALOS DE CONFIANZA DE LA
CURVA DE GLUCOSA EN LA ETAPA "C".

C. DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA
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FIG. 27:INTERVALOS DE CONFIANZA DE LA
CURVA DE GLUCOSA EN LA ETAPA "D".
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FiG. 28:INTERVALOS DE CONFIANZA DE LA
CURVA DE INSULINA EN LA ETAPA CONTROL.
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F1GQ. 28:INTERVALOS DE CONFIANZA DE LA
CURVA DE INSULINA EN LA ETAPA "B".
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CURVA DE INSULINA.
ETAPA *C* (17 DIAS DE CORTE)
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FIG. 80:INTERVALOS DE CONFIANZA DE LA
CURVA DE INSULINA EN LA ETAPA "C".
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FIG. 31INTERVALOS DE CONFIANZA DE LA
CURVA DE INSULINA EN LA ETAPA D",

63



PEPTIDO C
17 DIAS DE CORTE.
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F1G. 32: DETERMINACION DE PEPTIDO C EN
LA ETAPA "C".



