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1 RESUIYEN 

La• terapia• tradicionale• utilizadas para el control de la 

diabetes mellit.us como son: 

dietas, han demostrado que no 

hipoglU<:emiantes orales, insulina y 

oon tan 

ai.mpr• permit.-n controlar el 

oficientes, 

adema• de 

ya que no 

seetM'ldarios inmediatos que pueden desencadenar estas sustancias 

como la hipogluc•mia, anorexia, nau .. a, vómito, prwito, entre 

otro•. 

En este trabajo, ZO pacientes con di ab<>t.!lS mel 11 t.us tipo U 

(no in•ulino def>.ndi.nt•• ), fueron •ornetido• a .,... tratamiento con 

base en pirofosfato de tiamina !PPT) o cocarboxiasa establo en 

•olución. 

En un tiempo do 6 me9Cs el 70% do lo• paciente• tratado• con 

dicha coenzima, normalizaron aue glucemia.e, ademáa de que no 

pr•••ntaron efecto• colateralea. 

Los pacientes diabético• diaminuyeron loa nivoloa da glucoaa 

sérica después de 

mantuvieron dentro 

la aplicación del 

de lo normal, 

poaibilidad de - puede actuar 

conc.,,tración de la glucoea circulante. 

F'PT y 

por lo 

como 

en sujetos control, .. 

que se piensa en la 

..., regulador en la 

Los experimentos in vitro confirman que el PPT act<Ja en laa 

ce1ulas, dado que en el suero, en donde no las hay, las leet .. as 
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de glucosa fueron constantes durante el tiempo en que duraron las 

pruebas, y en la sangre, donde estan presentes los eritrocitos, 

ei ocw-ren cambio e d• conc.ntrac:ión d• gluc:o•a. 

Por los resultados obtenidos con la utilización del PPT, se 

augiore que conthiuen lo• estudios 

esclarecer el p•pel que ejerce en 

carbohidrato•. 

3 
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Z t-ITRODUCOON 

Los aiatemaa biológicoa, son conaideradoa •bt.rtoa, ya qu• 

intercambian energr• y materia eu medio, lo que lec permito 

mantener aua condicione• con relativa eatabilidad, 

Una de las tareas mab comunes de las ce1ulas además de 

reepirar, reproducirse, etc. es incorporar bajo 

condicione• normalea lo• alimentoa a au interior para cubrir aua 

n•c•atdad•• vit•I••· 

Para llevar a cabo esta actividad, 1 .. célula utiliza 

frecuentemente a la glucosa que proviene de fuentes exógenaa, y 

que ha ingresado a compartimentos internos para ser procesada 

como ea el caso del hlgado (1). Eep~cJficamente en el hombre, la 

glucoaa ae encuentra en el plasma aangt.*1eo a una concentración 

de 80 mg/dl, cantidad variable en un intervalo entre 60 y 120 

mg/dl, de donde ingresa a las ce1ulaa de todo el organismo (2). 

Para ello, requiero de varios factores, como loa hormonales 

(adrenalina, somatotropina, etc), los enzirru&ticoa (hexocina .. , 

glucocinaea, fructuoea 6-foefataea, etc), loe i6nicoe (~, P, Na, 

K, Fe, etc), que permiten I• traslocación de las moléculas de 

glucoaa hacia el interior de la ce1ula. Sin embargo, la gluco .. 

es una molécula polar, caracterFstica no favorece su 

incorporación a la ce1ula 1 por lo que noceeitará eegún el tipo de 

ce1ula, de molécutas especiales que le permitan este fin, talos 

como iones (cationes divalentes ), hormonas esteroicfeas, 

tiroidea•, aomatotropina etc. y eapecialmente de la insulina. 
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En condick>nes patológicas, como es el aumento en la 

concentración de glucosa en la sangre, no hay un conocimiento 

compl•to de loe factoree que determinan la incorporación de la 

glucoea al interior de , ... ce1uJae, que producen las 

con•ecuencia• corre•pondiente•; tal ea el ca•o de la di abetes 

mollit.us. 

La diabetes es un trastorno metabólico de loa glúcido•, 

la producción ineuficiente 

la utilización inadecuada de la in11ufina por el organiamo (3). 

Loa casos de di abetes mellitus se clasiTtcan principalmente 

•n 2 grupo•: 

a) Oi.,b!!le,; mell ilus tipo 1 o hsulinodependiente• CDID>. 

b) Pi abel<>S msll i t.us tipo II o No inoulinodependientes 

CDNID>. 

•) La primera, es una forma grave que se acompaña de cet6eie 

cuando el paciente no es tratado. Ocurre muy comunmonte en 

jóvenea, pero en ocasiones en adultos,· sobre todo en per•ona• no 

obeeaa y en ancianos. Es un trastorno cat•bólico en el cual casi 

no hay insulina circulante, el glucagon plaamático •e encuentra 

elevado y las ce1ula• beta del pancreas no pueden responder a 

todos loa eetfrnuloe insulinógenos, por lo tanto se requiere de 

ineulina exógena par~ invertir el estado catabólico, prevenir la 

eet6sis, reducir la hiperglucagonemia ':I hacer descender la 

concentración elevada de glucosa sanguínea (4t 
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b) La segunda representa a un grupo heterogéneo que 

comprende formas leves de diabetes que ocurren principalmente en 

adultos poro en ocaoionea jóvenes. La ineulina endógena 

auficiente parG. prevenir cetoacidosia poro con frecuencia ea 

relativamente inadecuada ante las necesidades aumentadas de 

abaorci6n de azúcar debido a la falta de sensibilidad en loa 

tejidoa. 

Se dofine como: una forma no cetóitica de diabete• que 

está vinculada a los marcadores HLA en el sexto cromosoma: en que 

no ae producen anttcuerpo• contra la• ce1ulae de lo• ;.lotee¡ y 

no depend• de trat•miento ineuUntco •><óg.no par• mant•n•r la 

vida del paciente. por lo que :se denomina di abetes mel l i l.us no 

dependiente de inaulina. 

En la mayorla de los pacientes· con este tipo de diabetes, 

sea cual sea su peso corporal, ae ha obeervado inaonaibilidad de 

loa tejidos a la insulina. Entre este grupo hay ...,. amplia gama 

de trastorno• heterogéneos, que incluyen varios casos raros en 

los cual ea un gen defectuoso para la insulina produce una 

in•ulina biológicamente inadecuada, ein embargo, en I• 

los pacientes con diabetes tipo 11, la causa no se 

(4). 

mayorla de 

ha definido 

La sintomatología que present21n los pacientes afectados por 

este padecimiento consiste en: 

Polifagi" (aumento de apetito ): polidipsia (sed excesiva): 
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poliuria ( cmisi6n de orina en cantidad superior al promedio 

normal diario); astenia (falta o pérdida de fuerzas), pérdida de 

peco (baja de peeo corporal, aún cuando el ;apetito e• normal o 

abundante.); cetonemia (aumento do grupoc cetónicos en la 

sangre); cetonuria (aumento de cuerpos cetónicoa en la orina); 

acidóeis (aumento de la acidez o disminución de la alcalinidad de 

la sangre); visión borrosa recurrente, el prurito vulvar y la 

vaginitis son srntomas iniciales frecuentes en mujeres adultas 

con hipergluc:emia gluco•uria, debida& 

o relativa de la insulina (5). 

Complic•ciones crónicas: 

Son diversas alteraciones que ocurren en la diabetes 

de larga · duraci6n. que de hecho pueden ser características 

inherente• de la enfermedad, tale• como: 

Retinopatíaa: Que se manifiestan por mk::roaneurismas, 

Nefropatías: 

hemorragias de~tro o delante de la retina, 

edemas de ésta y dilataciones venosas, 

exudados, formación de cataratas:, 

glaucoma, y parálisis oculares. (6 y 7). 

s .. inician 

nefrótico, 

infecciones 

con proteinuria, 

insuficiencia 

pielorrenales y 

Síndrome 

renal, 

necrosis 



papilar renal. (7 y 8). 

Ateroeaelorosis: 

Complicacionoe 

nsuficiencia coronaria, hipertensión 

orto•tática, ateroeacleroeia. cerebral, 

arteritis obliterante de los miembros 

inferiores, etc (7 y 8). 

y vegetativas: Afectan los 

n.,.vioe tanto •.n•itivo• como motor••, 

do las extremidades inferiores, puede 

ooaeionar microangiopatt.e, 

infarto• y 

relacionada• con la 

17 y 9). 

degenera­

Y médula, 

de c.,.ebfoo 

hiperten•ión 

cutfineaa: .,feccione• do piel y vfaa 

urinaria•¡ formación de xantomaa, que 

crecen debajo de la epidermie y zona• 

glúte••· (7 y 10). 

Debido a los problemas señalados, se considera de auma 

importancia el estudio de las alteraciones metabólicas, con el 

fin de encontrar una solución, ya que la diabetes es un problema 

do alta incidencia mundial con cifras que van de un 3 a un 10X y 

en cierto• grupos huta del 301' de la población total (11), en 

PM'xico, la prevalencia de diabetes, en la población en general ea 

del 2%, con tasas elevadas en poblaciones do edad rmls avanzada 
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(12), Y que por su repercusión afecta a todois los estratos 

eocialee y económico• do la población a nivel mundial. 

La enfermedad está condicionada por mtlltiplea 

externo• (7), (Tabla 1.1). 

factores 

Tabla 1.1: Factores cauealee do la diabetes mellitue. 

-Parente•co coneanguíneo, 
-Oboe i dad. 
-Edad. 
-lngeetión de eateroidea, diurético• (tiazidae), 
anovulatorio•, anticuagulantea. 

-Alimentación hiporcalórica e irregular. 
-Leeionea traumáticae y teneión emocional 

Por lo anteriormente mencionado y por loe niveles de 

dietribución que ha alcanzado esta enfermedad metabólica, 

han hecho eatudio• acerca de lae alternativa• que pueden ayudar a 

reeolver eate problema. 

Exiate t.r1 factor coenzimático: el Profoefato de Tiamil1a 

(F'PT), Cocarboxilaea o Vitamina cuya preeencia e• 

indiapenaable en el organismo ya que au función, eatablece IA'I 

punto importante en el metabolismo de lo• carbohidrato• 

principalmente a partir de la obtención de piruvato, por lo que 

ayuda a que dicha molécula se integre al ciclo de Krebs y 

provoque como conaecuoncia que se genere energía; es por eato que 

•• propone utaizar eate compuesto como un método terapéutico 

dado que la diabetea ea un problema metabólico (1). 
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En décadas paeadas ae 

tratados con cocarboxilaaa 

dej6 de utilizar•e por mucho 

reportaron casos de diabetes que eran 

(13), pero por cau•as deaconocidaa 

tiempo, probablemente porque ...,o de 

loe problemas para manejar esta molécula, ea que tiene t.Kia vida 

media muy corta en el medio externo, además de ser difícil de 

mantenerla estable en au forma activa en •oluci6n. 
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3 ANTECEDENTES 

Desde principioo de este siglo, ae reconoce Ja oxi.tencia de 

la Tiarrúna, que es un precureor do la Vitamina Bt, en tejidos de 

animale• y vegetales. En el hombre, •o reconoció la importancia 

de eu preaencia cuando ao observó que la deficiencia o ausencia 

do eata vitamina provocaba aeveroa trastornos, por lo que ao 

concluyó que el humano no la sintetiza, y por lo tanto, au 

obtención siempre ea por loe alimentos (14). Desde entonce• h••ta 

nuestros dfaa, mucha• invoatigaeionea •e han dirigido a resolver 

problenMia resultantes de la caroncia de eate elemento que puede 

provocar newopatfaa como .-1 Beri-beri. 

En oriente el Beri-beri er• una enfermed•d cuya inckfencia 

aumentó drtlaticamente y millones de aerea humanos sufrían aue 

efectos paralizantes (polineuritis), o mofr.n a au merced. 

En 1893, el médieo Eijkman (15), mootró que I• paráliaia 

podí• eer •livi•da ri&'pidamente con el eurninietro de un extracto 

de caeearillQ de arroz, por lo que •e llegó a la conclueión, de 

que el salvado de arroz contenta U"I componente nutritivo esencial 

que posteriormente ae identificó como Tiamina, precursor de fa 

vitamina Bt. 

En 1911, dos investigadores, Neuberg y Ka.rczarg (citado en 

14), demoatraron que las ce1ulaa de la levadura, convierten el 

piruvato en acetaldehído y bióxido de carbono. A partir de ahf, 

se empozó a sospechar de la existencia de un factor reaponeable 
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de eata reacción y ee encontró que era una coenzima a la que 

llamaron Cocarboxilaea o PPT. Poateriormente •e ha demostrado 

que dicha coenzima. deacarboxila también a varkte a-cetoácidoe 

(16). 

En 1912, el bioqufmico polaco 

formuló la Teoría de la Vitamina, 

enfermedadea como el Beri-beri, la 

Casimir Funk (citado en 17), 

de acuerdo la cual, laa 

Pelagra, el Raquitiemo y el 

Eacorbuto, eran consecuencia de la falta de cuatro elementos 

nutritivos indiapenaablea en la dieta. Tales elementos son: la 

Vitamina S. o Tiamina, el ácido nicotínico o niaciana, la 

Vitamina O o calctferol y la Vrtamina C o ácido aecórbico, 

reapectivamento. A eatoa componentes esenciales ae lee llama 

Vitamina a (amina• vitales), en virtud de aer compueatoa aminados. 

En 1915, McCollum y O.vie (18), en la Univeroidad do 

V..conain en loa Estados Unidos, habían reconocido que el 

crecimiento de fas ratae dependía de dos factores accesorio•; el 

primero de ellos, soluble en disolventes de grasa, fue llamado A, 

y al oegundo que era soluble en agua lo designaron 8. Además ae 

demostró que este último curaba el Beri-beri cm loa pollos. Desde 

entonces, ae tuvo conocimiento de la Vitamina 8 que fue llamada 

AntiBeri-Beri por aua: efectos curativoe. Poeteriormento .., le 

llamó Tiamina. Hacia 1926. Hanaen y Donath (14) logr•ron aielar 

...,. pequeña cantidad de tiamina en forma de Corhtdrato de 

Tiamina (14). 

En 1929, Petera (19), comenzó a estudiar et metabolismo 
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oxidativo del tejido cerebral en palomas deficientes de tiamina. 

Encontraró entonces, que una fase do oxidación del piruvato erQ 

muy bajo en lo• tejidos do las avea dofidentea en tia.mina y que 

se podía lograr corregir oata deficiencia en el metabolismo 

oxidativo del tejido cerebral a travóa de la edición de tisunina 

Auhagon, el 1932 (20), demostró que la Jevadl.H'a •oca pierde 

su actividad do Cocarboxilasa cuando ea lavada con 9.Jffer do 

foefatoa a lWI pH de 7.8, la actividad podría reatauraree con el 

ion "'1.tgnoeio, máe un cofactor termoeetablo deaconocido pr••ento 

en la levadwa hervida o en oatracto de tejido muecuJar. El nuevo 

cofactor llamado Cocarboxilaaa fue aialado por Auhagen de la 

levadura en forma criatalina, posteriormente, Lohmann y Schuater 

(21), demoatraron que el PPT o Cocarboxilasa era un éater de la 

tia.mina. 

En 1933, Witlitime (18). logró la preparación de una gran 

cantidad de la vitamina criatalizada a partir do lo• doaperdicioe 

de la molienda do arroz integral. 

Ya para 1935 (14), ao conclula qüe la Tiamina •o convertía, 

en loa tejido• vivos, en un derivado que pronto ao identificó 

como un éater pirofoafatado. Se ha demostrado que la preaonci8 de 

éate, ea abaolutamente eaencial para el correcto funcionarrúento 

de Wta aorie de enzimas que cauoan la deacarboxilación de loa 

a-cetoáckfoe, la desintegración de las o.-hidroxicetonao o la• 

a-dicetonaa. 
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De nuevo. en 1939, Petere y colaboradorea (citado en 22), 

•ugirieron que la tiamina convertta en un derivado, y 

demoetraron que la forma que realmente eetimulabui la reepiración 

mitocondrial era el diToefato de tiamina. 

Fuo para 1941 cp..1e Green y colaboradore• (23J 1 y Kubowitz y 

Luttgene (24), purificaron la carboxilaaa. a partir de '" 
levadura, por fraccj.onamionto de la eal. &te 

0.46% de difoofato de tiamina y 0.13% de 

compuesto contenta 

magnoaio. Ambo• •• 

de•doblaban flicilmente y producian de eata manera, una apoonzima 

inactiva. La actividad puede r .. tauraree por adición de la 

cocarbo><il• .. ~· ~ cation divalente metálico como Mg++, Co++, 

Cd++, Ca••. Zn••, o Fe••. 

En 1943, Ugai y colaborador•• (14J, reportaron que la 

tiarnina en eolucionee medianamente báeicaa, cataliza la 

condenoación del furfural a furoina. Mia tarde, Ma\lhara ( 18) y 

Meuhara y 

.;milare• qutl!l 

colabor-.dore1 (25), dernoetraron 

la doeearboxilación del piruvato a 

bajo condicione• 

acetato acetoína 

(reacci6n de diacetil mutaea ), era una reacción relativamente 

lenta y por Jo tanto má• eueceptible do estudio por lo que vario• 

labor•torioa •• intereaaron en ella. 

En 1945 Salem (26), confirmó que la deficiencia de tiarnW.a 

en las rata• provoca que excreten motil glioxal (Q-faCOO..fO) en la 

orina debido a quo el hrgado tiene muy baja actividad de 

glioxila.a, lo que permite la acumulación do metil glioxal. O. lo 

anterior, se •ugiero que su aintomatologfa puede aer conaoeuencia 
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de una intoxicación debida al metil glioxal. En este aspecto, 

la fecha ee desconoce el efecto que tiene la Tiamina. 

Para tratar de eeclarecer el papel de Ja tiamina 0-ealow 

(27), siguió la línea de Ma:uhara, y descubrió que el átomo de 

hidrógeno en la posición 2 del anillo tiazolio de la tiamina ee 

intercambi•ba fácilmente con el deuterio del agua; entonce• 

propueo que el ión dipolar 

disociación, es el · intermediario 

enzimas dependientes de tiamina. 

tiazolio, 

clave on 

formado por 

la• reaccione• de 

esta 

las 

Holzer en 1956 (28), obtuvo un• cocarboxil••• altamente 

purificada de la levadura, con una actividad S veceo mayor que la 

obtenida anteriormente. 

Von Mlalt (29), conf'Jrmó, que la exeitacidn de la• fibt-ae 

nervio••• aislada• causa la liberación de tiamina al medio 

circundante. 

la tiamina en 

inveetigador sugiere que 

la membrana podría 

el deedoblamiento 

cambtoa 

de 

de 

permeabHidad como los que se observan dwante la conducción del 

impulso nervioso. La notable parálieis neur•I provocada por la 

deficiencia de tiamina, sugieren que ésta deeempeña una acción 

especial en loa nervio• (30 ). Se ha sugerido que el difosfato de 

tiamfna o poaiblemente el trifoafato de tiamina desempeña un 

papel e•encial en el sistema de transporte de sodio de las 

membrana• de los nervios (31 y 32). 

Exieten reaccione• enzimáticas dependientes de tiamina como 
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la que deaempeña la tranacetolasa, presente en el ciclo de lae 

pentoaas y en la fotosCntesie, sitio a relacionados con el 

metabolismo, por lo que empezó a aer estudiada exhaustivamente en 

su función de coeó'\ZÍITia. 

Actualmente, esta cocnzima ha aido amplia y profundamente 

estudiada en otroe p•íaea, como la Unión soviética. por Yu V. 

Khemelevakii, 

n•tituto de 

Swiecicki en 

A. 

Kiev 

ol 

Kornta Kaya, A. V. Gudzonko 

principalmente: en Polonia, por 

notituto Médico Latniczej (33): 

etc. en el 

Wladyo L. 

en Eetadoa 

Unidoe, por varioa autores (34); y en México, en el hatituto de 

.,vestigaciones Oentrficaa Han• Selye, desde hace más de 25 años 

ae ha logrado estabilizar en solución éde irnf:>ortante compuesto 

y prolongar su vida media por un intervalo ha•t• de cuatro añoe 

(35). 

Se ha demoetrado que la tiamina puede tener otras TI..1cionee 

independientes del metabolismo de lo• azúcares como: 

A) Favorecer la incorporación de loa aminoácidos a lo• 

tejido•: 

La cocarboxilaaa, participa en la reacción oxidativa de loa 

a-cetoáeidos que se lleva a cabo en los riñones e hfgado. Estos 

pueden ser reaminadoa para formar aminoácidos que aon utiUzados 

posteriormente por los tejidos del cuerpo como el corazd'n, 

cerebro, riñones o hígado entre otros (36). 
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B) En la síntesis de proteínas;, 

En condicione• normales y con una dieta adecuada que 

.....,,¡nietre al organismo 

incorporados al 

producir protefnae"; 

interior 

en el 

la tiamina, loe aminoácidos eon 

así, las ce1ulas pueden celular, 

caso de la deficiencia de tiamina, el 

sumintatro de proteW-.aa decrece por falta de la incorporación de 

arninoticidoe esenciale•, lo que provoca que disminuya la efnteai• 

de proteínas y por' lo tanto dis,,,U,uye el peso de loa órgano• do 

las rate• (37). 

La falta de mt:esie en co.ntidadea normale• de protofnaa 

provoca deficiencia• en el desarrollo celular, atrofia del 

pancreaa y de la muco•• inteatinal etc (36). 

El FPT, como coenzima de la transcetolasa, deeempeña un 

papel importante en la pueata a disposición de las pentoeaa para 

la bioshteai• de loa ácidos nucleicos y con ello, de las 

protefnao. (37). 

C) En la conducción del impulso nervioso: 

Las manifestaciones neurológicas por falta de la coenzima 

pueden ser aecundarias al trastorno del metabolismo de loa 

carbohidratos o una baja producción de acetato activo, necesario 

para la sfnteais de acetilcolina, para la transmiai6n del impulso 

nervioso a nivel de las sinapsis acetilcolinérgicaa (38). 
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O) Otro a aitioe: 

So conocen 24 enzima• que contienen F1rofosfato de Tiamina 

como coenzirna, pero en mucho• caao• ae desconocen loa rnecaniemos 

de acción (17 y 39). 

So •abe que el grupo de las carboxílasas ee encuentra en 

abundancia en el reino vegetal (40). y generalmente se localiza 

on la• ce1ulae de los animale•. ...,ida permanentemente al complejo 

multienzimáitico de la piruvato deahidrogenaea. Todos loa tejidos 

la contienen en diferente• cantidadee. la almac<&nan y la eliminan 

en dietinta• forma•; en alg1.r1oe permanece por tiempo prolongado a 

pesar do no adminietrarae oralmer1te en tanto que otros tejido• la 

rn8tabolizan o excretan rápidamente (14). 

En cierta• condiciono•, 

inauficiencia enzirruitica 

por eje,,..,10. cuando 

el oxígeno en 

exiete ........ 
lo• 

puede pert .. bado el mecaniamo de la foaforilación 

tejidoa, 

de la 

vitamina Bt a cocarboxilaaa. En eatoa casoe, a pesar de que el 

aporte de vitamina a. •e• suficiente, .. produce un atanento del 

nivel de ácido pirúvico en Ja sangre. Eata hiperpiruvicemia ea 

por tanto, una consecuencia indudable del déficit de 

eocarboxiaaa ya que falta la coenzirna del catalizador para laa 

tranaformacionee posteriores del ácido pirúvico. Lao 

concecuenciaa de ese estado carencial se manifiestan, debido a la 

po.tc:ión central del ácido pirúvico, en un gravo traatorno del 

metabolismo. 8 aumento del nivel del ácido pirúvico en la eangre 

produce ademáa un descenso evidente de la reeerva alcalina 

(41 y 42). 
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Las investigaciones recientes han demostrado que toda una 

eerie de en'fermedadee van acompañadaa do un aumento evidente del 

nivel del ácido pirúvico. La hiperpiruvicemia ae ho. comprobado en 

ef coma diabético y en la acidóais diabética, en la toxicoais 

gravklica y de los lact•ntea, en loa vómitos acetonémicos, y en 

deacompenaacione• grave• del miocardio y del aietema 

circulatorio. En casos eernojantes, no ee logr•n normalizar loa 

valorea elavadoa del ácido pirúvico mediante la aplicación de 

vitamina S... Sólo el aporte de cocarboxilaea produce ..., deacen•o 

oeteneible del nivel del ácido pirúvico, elevado patológicamente. 

Por eso puede auponerae la posibilidad de que en la• enfermedadea 

mencionada• y en alguna• otra• exiata un traatorno en la 

fos'forilación dela vitamina S.. a cocarboxilaaa ( 41 ). 
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4 CARACTERSTICAS FISICOQUMCAS Y BOQUMCAS 

DEL. PROFOSFATO CE TIAt.ll'JA 

Lehninger (1), reporta que el PPT, eetá constituido por una 

pirirnidina eubatitukla, unida • travée de un puente metileno • un 

grupo tiazol aubotituido (Fig.1) 

... 
1 

• 
1 

o· 
1 

o = r - o· 
1 
o 
1 

o=r-o· 
1 

.?e, ··~ci1· 1 ° 
M C·Cl·M I I 
1 1 ' 'c:c-ct,,-ct,, 
e CI J 

/ ~ / 
1,c " 

Fi.9. s.: Piroío•(a.lo do lia.mlna. tPPT> cS coca.rboxi.la.ma. U.>. 

Ttene un peeo molecular de 460,79 C.ltonea; au apecto ea de 

un polvo blanco y criatal9no: por exposición al aire abaorbe 

rápidamente 4% de agua. Es altamente soluble en agua, e ineoluble 

en el etanol, acetona, éter y benceno¡ ea estable en seco y en 

eolución a pH menor de 5.5, especialmente entre 2.7 y 3.4, el 

álcali la destruyo: además, es un compuesto que se descompone con 

e><poeiciones prolongadas a las altas temperaturas. (43 y 44). Sua 
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formas comerciales: son el rnononitrato de tiamina 

de tiarnina principalmente; (45). La vitamina 

y el 

e. 
clorhidrato 

o tiamina, 

pertenece al complejo e. y •u forma activa es el pirofosfato de 

tiamina (PPT) que funciona como coenzima e ingresa al organismo 

por la dieta; ea abundante en la carne de cerdo, víceras, germen 

de trigo, grano• completos, cereales enriqueddoa y pan. Se 

rec::p..Mre por eer e•encial en el metaboliemo energético, 

eepecialmente en el de carbohidratoa en rol ación con la 

producción de caloría• (46). 

El FPT, como grupo proetético, forma con varia• proteína• 

eepecíficae diver••• enzMnao que en el metaboliemo del organi•mo 

humano y animal, tranaformacion•• bioqufmicaa 

import.ntee (41). 

El PPT juega un papel fundamento.! en el metaboliemo 

intermediario 'de loa carbohidrato•, alcohole• y aminollcidoa de 

cadena lateral. No ae almacena en el organiarno, pero dentro de 

e1, ae combina con el ATP para formar PPT o cocarbox91aea, que 

fl.M'lciona como coenzima eeencial, que .interviene fuida~talmente 

en la deecarboxílación de loe alfa-coto d:cidoe, importante• en la 

producción de energía. También actúa como coenzima en la vra. de 

lae pentoaas, principal fuente del NACP reducido para la aínteei9 

de ácidos grasos; eu deficiencia provoca la acumulación de 

piruvato y lactato en el cuerpo, lo que causa divereoe 

padecimiento•, entre los cuales eatán el beri-beri, la anemia 

megalobláetica, la la sordera, varias alteraciones 

cardiovaecularee etc (47). 
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En la reacción para que el piruvato ingrese al ciclo de 

Krebs, ee requiere de tres enzimas y 5 coenzirnas que ae organizan 

en un complejo multionzimático dentro de los que incluye al 

PPT, como una de las coenzimaa primordiales, para cumplir con 

este paso obligado de todos los glúcido• (Fig. 21. (18 y 48). 

El PPT interviene eapeciiicarnente en una primera etapa: 

(Fig. 2a) 

En la descarboxilación del piruvato (1), en que •e 

convirte en el grupo or-hidroxietil del anillo tiazoL 

En un• segunda etapa: (Fog. 2b) 

Se deahidrogena, y el grupo acilo reeultante •e 

transfiere al átomo de azufre situaido sobre el átomo 

6 del ácido lipoico. para de•puéa convertir a é•to en 

au forma reducida o ditiol (ácido dihidrolipok:o l. al 

tranaferirle dos átomo a de hidrógeno del grupo 

hidroxieU del PPT el enlace disulfwo del ácido 

lipoic:o. 

En una tercera etapa: (Fig. 2c) 

Se transfiere el grupo acetilo del llieido 

dihidrolipoico al grupo tiol de la coenzirna A, que 

queda libro para entrar al ciclo de Krebs o de los 

ácidos tricarboxiicoa. 

En una cuarta etapa: (Fig. 2d) 

La forma ditiol del grupo lipolo do la dihidrolipoil 

transacetilaS'a, so reoxida a su forma disulfwo a 

través de la lipoamida deahidrogenaaa cuyo grupo 

prostético es el FAD. 
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En la quinta etapa" (Fig. 2e) 

- EJ FAD ya reducido, poat~riormente ea reoxidado por el 

NAO> dando lugar al NADH (1). 

Ca> 
ETAPA I 

E1·PPT 

CH1COCODH r co. 

E1-f'PT-CHOH·CH1 

(d) 

ETAPA IV 

E,._A 
IH !H 

E1• FADH1 

(b) 

ETAPA II 

E 1 ·PPT·CHOH·CH1 

E1·PPT 

<•> 
ETAPA V 

E1• FADH1 

NAD' 

E1 • FAD 

NADH+ + Ht 

Ce> 
ETAPA III 

CoA·SH 

Er()H 

CH,co,·MoA 

.eir Piruvato duhidro91nua 

• PPTJ Plrorosfato dt tl~lna 

• PPT·CHOH·CH11 ~!~f~~W!i11!t11mln1 

• E11 Dihldroflpoll-Tr1nuc1tilu1 

• E11 Dlhidrol ipol J-duhldro91n111 

Fig. Z: Ela.pcus de la. o>clda.ci.én d•l plruva.Lo Q w:•hl CoA 
por •l corrtpl•jo de la. pi.ruva.Lo de•hLdrog•na..a-PPT. 
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Recientemente ae ha demostrado que lo. tiamina en au forma 

fosforilada, interviene ademé• en otros procesos metabólicos por 

ejemplo: 

a) Dentro del Ciclo de la Oxidación del crcetoglutarato a 

Suceinil-CoA, reacción biológicamente irreversible en la• ce1ulas 

de los animales, análoga a la descrita anteriormente para la 

formación de ta Coenzima A, donde •e obtiene un producto 

altamente energético. I• •uceinil-CoA (Rg. 3) (1). 

r-
1-·•rllto 

"'ff~.'1 
lcetll-Co41~ 

.. ,.,. 
, .. , ... 
'""ºt; 

Suacinl Moa 
t.__ a~o1lutarato 

---i.'"1 
Cl1~ltoto .. ,.c .. 

:--111,olut1 

1 ~!. j 

Fig. a: :rnlervenc~ón deL PPT d•nlro d•L ciclo d• 
Lo• del.do• lricc:u-boxtlicou. 
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b)·.También interviene en el ciclo de las pentosas: 

La transcetolasa que contiene PPT efectúa la transferencia 

de un grupo gficeraldehfdo desde la D-Xiluloea-5-P a la 

0-Riboea-S-P para obtener D-Gliceraldehfdo-3-P, intermediario de 

la glucólisia. En eata reacción, el grupo glicoaldehído ... 
transferido en primer lugar de la D->Glulo11a al PPT y forma 

a-dihidroxieU, de una manera semejante la deaerita 

anteriormente, en la que es el transportador del aldehído que 110 

tranofiere f1nalmente a la 0-Ribou-S-P (Fig. 4) (1). 

r········-·--·-······-·• OJu1u;-p 
f lll~N +-- Gl•na-6-P h1hl*'-11 

ri.9. •: Ci.clo de lo• foata.lo11 de p•nlo•caa* ruta. del 
fo•foglucono.lo o de•via.ci.ón del monofoata.lo de hoxoaa.. 
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En vista do la 

donde actua el PPT 1 

gran variedad do rutas ó 

ea factible que contribuya 

v(aa metabólicas 

en la utilización 

de la glucosa para la obtención de energía auf'1eiento para l•a 

necosidadoa vitalea do laa ce1ufaa en general. 

Debido al papel que el PPT desempeña en el metabolismo, en 

el complejo multienzimático en Ja deacarboxilación del piruvato, 

•• obvio que participa en of aporte energético 1 ya que favorece 

la formación de ATP, deade el momento en que permite que la 

gluco•• ingre•e al ciclo de Kreba (49). 
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5 HPOTESIS 

El PPT ee un elemento esencial en la dieta, por lo que •U 

incorporación por vra exógena en la• doaia adecuadas, no debe 

provocar reacciones eecundariaa que afecten a loa organismo• en 

general; ya que au relación con el metabolismo es muy estrecha. 

Por lo anterior, en eate trabajo utaizó el PPT eatable 

en solución, administrado exógenamente, individuo a con 

deficienci.a en la incorporación y/o utilización de la glucoaa en 

laa ce1ulaa, donde .. eapera, que contribuirá en 

de fa glucoaa al interior celular, y entonce• 

glucoaa desciendan on la aangro. 

Para inveatigar aobre lo anterior, •• 
aiguientea objetivo•. 
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6 08..ETIVOS 

1- E.tudiar a un grupo de pacientes diabéticos y 

a un grupo de aujeto• normales a loe que se 

adminiatre 'PPT por vfa parenteral .con el f"tn de 

observar el efecto que tiene dicha coenzima en cada 

grupo a nivel clrnico. 

2- Determinar en cada paciente diabético. loa nivele• 

de glueoea, colesterol, triglk:éridoa y hemoglobina 

antea, y deapuéa de aometorloa al tratamiento con 

PPT y ob.ervar au evolución a nivel cUnico y de 

laboratorio. 

3- Eatudiar el efecto del PPT en valore• de gluco•• con 

experimentos in uitro tanto en sangre como en auero. 
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7 IVETOOOS 

Se realizaron experimentos que ee dividieron en doe partee: 

·- En el ... 'Ir abajó con pereona• diabética• 

(hiperglucémfcae) y controle• (normoglucémicos ). 

b- En la que se trabajó 'f.n uitro con sangre do caballO. 

Loe criterios de 

fueron: 

7• PARTE 1 

inclusión de loe paciente• 

- Diabetes tipo 11 diagnoaticada clínicamente. 

diabéticos 

Tiempo de evolución del padecimiento no mayor de 5 años. 

(ya que en experimento• anteriores •• ha obeervado que 

el tiempo recuperación en individuos con diabeto• de más 

de 5 año• •• mayor). 

Loa criterios de exclusión utilizados fueron: 

- .,fec:ciones aistemátic: as durante el último mes antes de 

iniciar el seguimiento. 

- Embarazo. 

- tv1enores de edad ( 18 años). 

- ~gesta de anovulatorios. 
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- hgesta do (1-bloquoadoroo. 

- .,gesta de hipoglucemianto11. 

- hgesta de esteroidea y de hormonas en general. 

Estos criterio• de excluaión, se basaron en tratar de 

eliminar cualquier factor que contri>uyera a &M1 cambio do niveles 

de glucosa, que no fueran ocasionados por el PPT U'IÍCamonte. 

A cada paciente, ae le informó ampliamente sobre la baee del 

tr.tamiento, y ae recabó au anuencia por escrito. 

En eata parte •• eetudiaron 20 paciente• 

normoglucémicoa, lo• cualea fueiron claaificadoe 

manera: 

diabétk:oo y 29 

do la oiguóento 

1. Hiporglueérnk:oa tipo 11 (No inoulinodopondiontoo) 

2. Normoglucémicoa (Voll.S\tarioa aanoa) 

Loa dato• correapondientea a loa paciente• diabéticos tipo 

(ineulinodependientea) no ee muestran en el trabajo ya que la 

poblaci6n era muy eaca ... 

A loa pacientes diabóticoa, ae loe realizó w.a hiatoria 

cllnica en donde los principales datos recabados fueron: 

1-Edad 

2-Sexo 

3-Peso 30 



4-0cupación 

5-Antecedentes diabéticos 

6-Tiempo de padecimiento 

7-Sintomas 

S-Signoa vitale• y exploración clínica completa 

9-Tipo de tratamiento al que ae sometieron previamente 

10-Tipo de dieta lo• últimos tres meses 

11-COmplicaeiono• cardiova•cularea y neurológicas 

La. glucemias en cada uno de ello•, fueron determinadas en 

condicione• de ayuno, la• cual ea •e realizaron cada 15 draa, 

dwante un pet'iodo total do 6 moeea. 

Tambión •e efectuaron de laboratorio en loe 

Laboratorio• de instrumentación nuclear y aplicación do iaótopoa, 

en donde se determinó: 

- Biometrla twnu::/tica. 
- Qulmica san~n.,a. 
-.Curvo de tolerancia CTJ.cnica de Willurrson.> (!50). 
- Examen g-eneral de orina. 

Eataa pruebas eo llevaron a cabo ante•, a la mitad y al 

finalizar el tratamiento con PPT. 

Posterior al primer estudio de laboratorio, •e leo 

administró una doeie de tres mililitros (40 mg/ml) de PPT, por 

v(a intramuscular diariamente duranto dos somanas, después cada 

torcer día durante dos semanas, tres vecos por semana durante un 

mes y dos voces por semana durante el siguiente mes. De acuerdo a 

la evolución del paciente, hicieron ajustes a la dosis. Loa 
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pacientes fueron sometido• a una dieta baja en carbohidrato•. 

AJ grupo de normoglucérnicoa, ee lee determinaron las 

glucemia• 3 vocee, con un tiempo do do diferencia do una semana 

entre cada medición, para obtener un promedio. Poeteriormente •• 

1.. aplicaron 3 mi de PPT, ...,a vez por •emana dwante ..._ mes. 

O.epuée de una hora de cada aplicación, ee lee midió la glucemia. 

8 método utilizado, fue la l6Ctwa con el aietoma R.eflolux 

ZI-Ha•mo-Glulto Te:s:t 20-BOOR, que coneiate en la det•minación 

cuantitativa de gluco.. en eangre a travé• de ..., fotdmetro de 

reflexión digital y una tira reactivG que ba.. la determinación 

de glueoaa en •• reacción eepocffica glucoea 

oxidaea-p.,oxidaea. 

Loe valores de glucemias determinadas, •• dan en rng/dl y .r 
valor de referencia normal utilizado fue de 60 a 120 mg/dl. 

32 



7b PARTE II 

En e•ta parte. se trabajó in uitro con eangro do equino, 

proporcionada por el departamento de Equinoa de la Facultad de 

Medicina VeterW.aria y Zootecnia de la UNAM. 

Se aabe que la glucemia normal en el caballo ea de 90 mg/dl 

en promedio, valor que oecila de 70 a 130 mgi/dl. muy parecida a 

la del humano (51). 

Se uHlzaron tanto la aangre completa como el sueto, que 

fueron aometido• a condicione• ÍgLMlea de trabajo. 

En el ~rabajo experimental •• utilizaron 8 tuboa de enaayo, 

con capacidad de 10 mi, de loa cualea, 4 fueron para aangre y •I 

r .. to para el auero. 

Para obtener el auero, ae centrifugó Ja aangr• a 3,000 rpm 

dwante 3 minuto•, 2 vece•. 

T odoa loa tubo a ae mantuvieron a t.W1a temperatura de 37 

gradoa centlgradoa en una eatufa de temperatura conatante (Modelo 

Feliea). 

A loe tuboa ee les agregó las siguientes eubetanciae: 

(Tabla 7b.1 y 7b2). 
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T•bla 7b.,, Tubo• con ••ng ro complota •omot ida a diferente• 
cond i e ion••. 

Tubo No: 1 2 3 4 

SANGRE• 2ml 2ml 2ml 2ml 

PPT• .002ml .002ml 

Medio 
n u t r i t i vo 2ml 2ml 

Eagle 

Tabla 7b.21 Tubo• con •uero aornet ido adifereni•• cond i e i one• 

Tubo No: 5 6 7 8 

Suero: 2ml 2mf 2ml 2ml 

PPT• .002mf .002ml 

Medio 
nutritivo 2mf 2mf 
Eagle 

-S medio nutritivo Eagle ••t• compuesto prS,cipalmentede 

una •erie do arnino,cido• e.enciafo• y glucosa. Se utilizaton 2 mi 

(en c•d• tubo J de medio """'Wno ••<Wleial de eagle, que entre otro• 

componente• contiene gluco•• on Wl• concentr•ci6n fisiol6gica do 

90 mg/dl (52). 

Se agregó el PPT • lo• tubo• una concentración 

proporcional al volumen que adminiatró a lo• pacientea, en la 

eangre y on el euoro (.002 mi). 
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Una vez preparado• loe tubo•. se lea midió la concentración 

de glucoea, con el método utilizado anteriormente. Las lecturas 

•e llevaron a cabo cada 15 minutos en un lapso de 3 horas de 

tiempo total. 
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8 RESULTADOS 

PARTE 1 

De l•• IT'AIO•tra• eetudiadaa, el ~X. pertonecran a los 

diabético• y 511' • los voluntarios normale•. 

La edad promedio de loa diabético•, ñle de 53 añoa; el ~ 

eetUYo repreeerrtado por el sexo f.,.,..,ino y .& 35% por e& .. xo 

rnaaculino. 

En loe individuo e normalea, la .dad promedio, fue de SS 

años, y el porcentaje de loa •e>Coe correapondió en un S9'X. a 

mujere• y el 41% a loa hombrea. 

Loe rea ... tadoe ae presentan en tablaa, que rne..HNtran loa 

datoa relativo• de cada sujeto, .. deeir Sexo, Edad, Glue:etrR 

anteta de aplicar el PPT, glucemia deapuóa de 6 rneaee de 9U 

aplteaci6n y la diferencia entre loa valore• de glucemia. 

En la tabla 8.1, se observan loa datos de loa aujetoa 

normalea, en donde •o aprecia que loa valores de glucemia tienen 

pequeña• variaciones que oscilaron entre -t-9 y -13 unidades, pero 

•e conaervan estos valores dentro de intervalos normales. 
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TABLA 8.t; Glucemia• de lo• iaujetoe noi'mala• ante• y deepuée de 
el ewnini•tro de PPT e•t•ble en •oluctón. 

•No. Sexo Ed•d Glucemia Glucemia dlf•rencia 
Vol unta- mg/dl de•puó• mg/dl .· 

r i oe Ante e del del 
t r atamiento t r•t•-

mianto 
con 
PPT 

1 F 46 110 77 -13 
2 F 72 90 88 -2 
3 M 71 90 88 -2 
4 F 61 88 815 -2 
5 M 46 85 815 + 1 
15 M 34 84 83 - 1 
7 F 38 80 78 -2. 
8 M 36 80 72 -8 
9 M 85 80 78 -2 

10 M 77 80 79 -1 
11 M 79 77 7g •2 
12 M 56 75 715 -1 
13 M 40 75 73 -2 
14 M ISO 74 72 -2 
15 F 67 73 75 •2 
16 F so 73 73 o 
17 F 69 73 715 •2 
18 F 43 71 80 +9 
19 M 42 70 70 o 
20 M 40 70 1515 -4 
21 F 59 70 70 o 
22 F 75 70 155 -15 
23 F 38 70 71 •1 
24 F 515 69 76 •7 
25 F 49 68 70 •2 
215 F 60 68 70 •2 
27 F 42 66 70 •4 
28 F 62 66 66 o 
29 F 53 65 68 •3 
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La tabla 82, ~tra lo• dato• de lo• paciente• diabético• 

y •e puedo •proci•r que los valorea de gluco•a pro•entan cambio• 

muy notorios, e• decir, de 39 unidade• hasta 305 mg/dl ¡ salvo la 

paciente número 46, que pre•enta un aumento en su nivel de 

gluco•a. 

TABLA 9.2: O.to• de lo• pacMntes diabético• antes y d .. puéa de 6 
me•e• de tratamiento con PPT estable en •oludón. 

•No. de Sexo Edad GI ucemia Glucemia Di fer ene ia 
Paciente mg/dl depué• del mg;dl 

PPT (mg;dl 1 

30 F 59 375 70 -305 
31 F 44 340 119 -221 
32 F 32 316 124 -192 
33 F 58 281 105 - 176 
34 M 55 281 127 - 154 
35 F 68 280 135 - 145 
38 F 52 276 201 -75 
37 F 56 265 75 - 190 
38 M 32 260 80 -180 
39 F 57 250 90 - 1150 
40 F 64 240 110 - 130 
41 F 53 235 196 -39 
42 M 65 225 91 - 134 
43 F 55 209 84 -125 
44 M 45 208 81 -127 
45 M 77 200 108 -92 
46 F 53 183 191 •8 
47 M 72 150 90 -60 
48 F 48 149 74 -75 
49 M 70 136 78 -58 

Loe dato• do la• tabla• 1 y 2, •e pro•entan on la gráfica 8.1 y 

8.2 re•peetivamento. 

38 



.. 
"' 

[Glucosa] en sujetos normales 
antes y después de suministrar PPT 

[Glucoaa) mg/dl 
100~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

80 

60 

40 

20 

o 11! ll ll ll ll ll ll ll ...... ª' 11'1.,.,"' .. ., ..... "".,"" .. "" ., ., .... , 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11121314151617181920212223242526272829 

No. de Sujeto 

• Antes ~ Deapuéa 

Valor normal de gluco1a: 60-120 mg/dl 



[Glucosa] en pacientes diabeticos 
' antes y despues de 6 meses de tratarse 

con PPT 
[Glucoaa) mg/dl 

400r--~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~---, 

300 --------···----------·-···---·-·--· ···-·· 

a 200 

100 

o 
30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43 44 45 46 47 48 49 

No. de paciente 

- Antes ~ Después 

valor normal de glucoaa: 60-120 mg/dl 



Los datos obtenidos, tanto de los pacientes diabéticos como 

los de los •ujetos normales, fueron analizados estadísticamente. 

La prueba estadística nos permitió esclarecer si 

existen diferencias, ea la de --t 0 de Student (53), que dio loa 

•iguientee reaultadoe: 

En el caao de loe eujetos normales: 

Promedio de 
Glucemia•: 

Varianzas• 

Antes 

75.51725 

59.68719 

p• .656763 

Oeapuéa 

75.17242 

42.93352 

Se obtuvo ...,. P mayor que .05, lo que significa, que loa 

promedios encontrado•, son muy parecidos. 

En loa pacientes díabétic:oa: 

Promedio do 

Glucemias: 

Varianzas• 

Antes 

228.1053 

3698.766 

p-.001 I 

Después 

121.0526 

3282.054 

Loa datos nos muestran una P menor quo .05, por lo que ae 

considera que la población estudiada, presenta diferencias 

notorias antes y después del tratamiento con PPT. 
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De e•tos reaultadoc, se puede deducir que en los individuos 

normales, el PPT, no ejerce un efecto significativo sobre sus 

glucemias. 

Sin embargo en el grupo de loa diabéticos. si está 

provocando cambios considerables, ya que la mayoría de ellos, 

alcanzaron niveles normales de glucoea. 

También tomaron en cuenta otro• parámetro• de 

comparación, como el tiempo de eatablecido el padecimiento, 

(Tabla 8.3), el eoxo del pacionto, (Tabla 8.4) y la edad, (Tabla 

8.5). 

TABLA 8.3: Tiempo de padecimiento en lo• paciente• diabéticos. 

No. do Tiempo de Glucemia depuée 
paciente padecimiento dol tratamiento 

30 2 año e 70 
31 3 años 119 
32 5 años 124 
33 3 años 105 
34 4 años 127 
35 1 año y medio 135 
36 2 año e y medio 201 
37 3 año a y medio 75 
38 4 años y· medio 80 
39 1 año 90 
40 5 años 110 
41 6 meo es 196 
42 2 años 91 
43 2 años 84 
44 1 año y medio 81 
45 4 años 108 
46 2 años 191 
47 3 años 90 
48 2 años 74 
49 2 años 78 
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Tabla 8.4: Porcentajes de reepueata en base al sexo de los 
pacientes diabéticos. 

Sexo 

rv1ujerea SSX 

Hombrea 35X 

Re apuesta 

62% Sat i a factor i a 
38% No aatiafactoria 

86% Sa ti •factor i • 
14% No satisfactoria 

T•bl• SS: Porcentaje de respuesta de acuerdo • laa edad ea 
loa paciente• del a•xo femonino. 

Paciente• que reapondieron 88'% M.yores de 55 año• 
12'% ~no rea d• 55 año• 

Paciente• que no roapondieron 80'% fv1enorea d., 55 año 
20'% tdayore• de 55 años 

de 

Se estudiaron ademáa, alguno• individuos normales, cuyaa 

ed•dea oecilaban elrededor de loa 22 años en promedio, por eata 

raz6n fueron eliminado• del eatudio, dado que el promedio de edad 

de loa paciente• muy diatinto al que preaent6 el grupo 

control. pero loa de.toa aportados fueron importantes, porque 

permiten obaervar que el PPT no ejerce efecto hipoglucemiant•, 

aino al contrario, la mayoría de •atoa aujetoa reauftaron con 

niveles de glucoea inferiorea a Jo normal, y después de la 

aplicación de PPT, normalizaron sus glucemias (Tabla 8.6). 



Tabla 8.6: Datos generales de individuos normales, con edades de 

22 años en promedio. 

No. de Edad Glucemia GI Ucemia di fer ene ia 
Voluntario antes del después del 

PPT (mg/dl l PPT (mg/dl) 

1 27 79 75 -4 
2 = 74 84 • 10 
3 19 72 70 -2 
4 28 71 80 •9 
5 = 70 70 o 
6 18 70 72 •2 
7 = 69 63 -6 
8 19 65 63 -2 
9 23 59 73 • 14 
10 21 59 73 • 14 
11 24 57 74 •17 
12 21 55 63 •8 
13 21 55 78 •23 
14 = 53 72 + 19 
15 24 so 67 •17 

Además de loa datos de glucoaa, se tomaron otros datos como 

colesterol, triglicéridos, lípidos total••, foofolfpido• y 

hemoglobina, ya que se relacionan muy estrechamente con la 

diabetes, aunque sólo se tomaron loa casos con lo• datos más 

completos, ya que algunos pacientes no lograron realizar todas 

las pruebas (Tabla 8.7, página 47 ). 

Loa datos de las tablas 8.4 hasta la 8.7 se muestran en las 

gráficas correspondientes (8.4 a 8.7). 
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PPT en pacientes DND 
Reepueata por sexo 

.... ....,._, __ 
ord.h.ca. a. •: DlC•r•nci.CUI de r••po.t••lo. o.l lro.lo.'"i.•nlo 

con re•p•clo o.l ••1eo. 

PPT en pacientes DND 
Retlpueata por edade8 

en el sexo femenino 

- .. .,.,.. .... .,.. ri.ml ............. ··-.... -
nr,.{f\ca. a.~: Di.í•rene\.G• de r•11puei;ila. •n b<U1• o. la. edad 

con rei;pacla a.l &e1Co íemGn~no. 
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8.7: Dato• de 
diabético•. 

laboratorio de algunos pacientes 

No. Cole• Tr igl icó Foefol r Lípidoe Hemoglobina 
Paciente to rol r ido• pi dos to talos 

mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl 

A - o A - o A - o A - o 
30 202 - 173 131 - 132 199 - 250 533 - 559 
33 230 - 190 192 - 91 254 - 290 600 - 676 
34• 284 - 213 195 - 88 260 - 276 500 - 574 
35• 173 - 186 225 - 170 298 - 211 690 - 760 
42 264 - 229 211 - 88 301 - 280 740 - 578 
43 216 - 270 209 - 84 116 - 266 416 - 745 
44 120 - 200 173 - 82 441 - 125 407 - 734 
45 252 - 188 129 - 93 108 - 166 477 - 489 
48 303 - 227 318 - 106 500 - 274 1400- 607 
49 300 - 231 252 - B5 115 - 170 400 - 680 

va.lor•• norma.l•• .. olro.m 6-l•rmlnoclo .... 

Colo•hM'ol: 150 - 250 mg/dl 
Triglicéridoe: 45 - 172 mg/dl 
Foofolfpidoo, 120 - 300 mg.-'dl 
Upidoe totales: 450 - 1000 mg./dl 
Hemoglobina: M.ljore•: 115 -16.4 

Hombres: 13.5 - 18 

A 
18.3 -
15.8 -
16.6 -
17.3 -
17.2 -
18,1 -
19.1 -
17.1 -
18.2 -
18.15 -

Se obeervó que la concentraetdn de la hemoglobina y gluco•• 

en la •angre, pre•entan un aumento, e• decir, que cuando el 

paciente tenla nivele• de glucoea altos, aumentaban lo• nivele• 

de hemoglobina, y cuando lea glucoaa di•minuye, la concentración 

de hernoglobin• en la eangre tambió'n disminuye. 

•,.o.c.,•nl•• o.lc:a.nzo.ron lo• valor•• normo.l•• d• 
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PARTE 11 

En ••ta parte, los reeultado• obtonidoe con fa sangro de 

caballo in uitro •e preeentan en la tabla siguiente, con sus 

gr~fie•• c::orro*f)ondientea: 

TABLA 8.9: Concentracic:Sn do gh.1eoea en eangre y euero de equino 
to1n11da en dif.,.ont•• intwvaloa de tiempo en un lapao 
do 3 hora•. 

Exper i mento• . • 

Ti ernpo 
(min) 

1 2 3 4 5 6 7 e 

15 75 87 98 113 146 147 158 155 
30 70 89 97 105 142 139 156 157 
45 65 90 95 104 140 145 158 158 
60 62 85 93 117 142 146 156 156 
75 57 81 91 109 139 147 159 157 
90 56 78 91 108 146 144 160 163 
105 50 77 90 ,107 141 146 153 161 
120 49 74 86 100 139 144 155 154 
135 45 75 75 90 143 150 157 158 
150 40 73 73 87 145 149 158 160 
165 39 76 65 87 144 148 155 163 
180 37 75 60 86 146 147 158 157 

-Experimento• realizado• 8 vocea, y se mueatr• el promedio do 
ellos: 

Cocarboxilaaa 
medio nutritivo Eagle 

1)$angro. 
2)Sangre • 
3)$angre • 
4)$angre + 
S)Suero 
6)Suero 
7)Suero 
8)Suero 

medio nutritivo E.glo • Cocarboxilaaa 

+Cocarboxilaaa 
medio nutritivo Eagle 

• medio nutritivo Eaglo •Cocarboxilaaa 

Los resultado• obtenidos det loa tubos 5, 6, 7 y 8 fueron 

ajustados por mínimos cuadrados (54). 
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En la gráfica 8.3, ee obeerYÍln-" .;·í~~· >;date~. : de · · ía·t. 
. ,·.·. ,,·'." 

•anguíne•• uttro,' ~meticl•• :en . :· difé'"•nté•· ·-·~~n~i~:~n~~·:: de 

[Glucosa) en sangre de equino 
analisis in vitro 
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-- -
1- - ,_ 
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c:J BanQN • inedlo - 8.nQre • 9'edla • P,.T 

(OtuaOMI norln&I en equino 70·\SO 1ng/dl 

oró.fLcc:i. •·-= Compo.ro.ci.ón d. loe e1o1peri.menLa• In vlt.ro 
•c:i.ngr• d. caba\1.o, 
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En la gráfica 8.4, se aprecia la curva obtenida unicamente 

de fa sangre )' la curva de la sangre en la que adicionó F'PT. 

En ef •egundo caso ocurre un ligero aumento da la .concentración 

de glucosa al principio, y posteriormente desciende, y 

eatabiizó dentro de los valorea normales a partir de Jos 90 

minutos de iniciado el experimento, en comparación con la curva 

de la sangre en donde los niveles de glucosa descienden por 

debajo de lo• njyelee normale•, después de loa 60 minutoe. 

[Glucosa] en sangre de equino 
analisis in vitro 

40 

0:15 0:30 0:45 ''ºº 1,15 1,30 "45 2,00 2,15 2:30 2:41! 3:00 

Tiempo hrs 

- Sangre m Sangre • PPT 

.; (Gluaoul nortn.al en equino 70-130 mg/dl 

o~rerencLa. enlre lo oblerüda. de 

de •an9re adu:lonado con PPT. 
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En la gráfica 8.5, se observa la curva obtenida de sangre 

adicionada con medio nutritivo y PPT, en donde los nivele• de 

gluco•a aumentan por la glucosa que contiene el medio. Con el 

tiempo empiezan a descender más lento, que en la gráfica de 

sangre más PPT, pero al final ee estabilizan dentro de valorea 

normales de la glucosa en un tiempo de 135 minutos, con 

diferencia de la sangre sin adiciones. 

[ Giucosa] en sangre de equino 
analisis in vitro 

[Olucoeal mg/dl 
140~~~--~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

0:15 0:30 0:45 1:00 1:15 1:30 Ull 2:00 2:15 2:30 2:411 3:00 

Tiempo hra 

- Sangre ll!lfilll Sangre • medio • PPT 

(Oluooeal norert•I en equino 70-130 mg/Cll 

Oráfi..co. Dtf•r•nci..o. enlr• lo. curva. de •a.ngr• y •o.ngre 
odtclono.do.. con rnedlo nulrihvo m&. PPT. 
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En la gráfica 8.6 se observa la diferencia entre la sangre 

adicionada con medio y la sangre con medio más PPT, donde se 

aprecia en el primer caso, que hay disminución de la 

concentración de glucosa¡ en el segundo caso presenta un 

aumento de glucosa, y posteriormente desciende pero 

lentamente, y en valoree normales, por encima del primer caso. 

(Glucosa] en sangre de equino 
analisis in vitro 

(Slucoaal mg/dl 
140~----'----------------------~ 

120 -·-------- -·· ---·------------------ ----

100 

80 

80 

40 

20 

o 
0:15 0:30 0:45 1:00 1:15 1:30 1:45 -2.00 2:15 2:30 2:45 3:00 

Tiempo hrs 

- Sangro • modio & Sangro • modio • PPT 

Oró/lea a. cS: Compa.raci.ón •nlre lo• r••U.llado• oblen\do• 
•nlr• la •an9r• o.d\ci.ona.da. con m•di.o y lo. 
•angr• con m•d\o y PPT. 
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friueátria :,~ .lá · - · comParación do 
',-. : 

en·:·:·e1 .·· .~;~· ·~ri ·~is~~~-~~' _;::~Con~ic~.n~a .. : 

[Glucosa] en suero de equino 
Analisis in vitro 
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•1o1p•ri.rn•nlo• con O. ca.bol.lo. 
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La gráfica a.a, compara · loS 

adicionado con PPT, en dO'nde:~; 

significativas. 

[Glucosa] en suero de equino 
Analisis in vitro 

(GluooHI mg/dl 
1so;..-~~.:._-=--~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
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Dato• aJueladoa por mlnlmoa ouadradoe 

ord.f .. cCL •· •: D'-í•r•ncí.o. enlro lo. oblení.do del 
del •u ero odic .. onado con PPT, 
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En la gráfica 8.9, mue.tran lo• valorea de glucosa en 

•uero adicionado con medio nutritivo y suero con modio nutritivo 

Y PPT respectivamente; 

gráfica anterior. debido 

glucosa presente. por lo que 

obtuvieron valoree semejantes al de la 

que no hay ce1ulas que consuman la 

observa una recta durante los 180 

minutos que duró la prueba. Con eatoe resultados ae puedo pensar 

que el PPT. esté actuando • nivel celular ya que on la sangre si 

•e ven los cambios de concentración de glucosa. 

[Glucosa en suero de equino 
Analisis in vitro 

0:1e o:ao 0,45 1:00 1:1e 1,30 1:46 2:00 2:1e 2:30 2:46 3:00 

Tiempo hrs 

- Suero • medio B Suero • medio • PPT 

Daloe alu•l&do• por tnlntmo1 cuadrado.e 

Orá.Ci.ca. a. V. Di.Cerenc'-a enlr• Loe va.lor•• de glucoeo. en el 

de coba.llo a.dLC\.C:inc:Ldo rn.dLo nu.lr\.lLvo 
y el euero con medi.o nulri.LLvo m&.. PPT. 
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9 DISCUSION 

En los rnamfferoa, el ciclo de Krobe, ea una de las via• 

principales de obtención de enegía, a partir de la glucosa 

existente en el plaama aangufneo, y en términos genero.loa, se 

conserva con mecanismos do retroalimentación que le aseguran la 

nutrición conatanto y adecuada a cada una do las ce1ulaa que lo 

integran. 

Así, tenemos que en la fase inicial de la alimentación, 

ac'tivan proceaoa que inducen la incorporación de la glucois• a loa 

'tejidos en general y en eapeciaJ a loa tejidos que I• almac.nan 

como el higado, mú9cufo, tejido adlpoao etc. En eate proeeao de 

nutrición, se menciona principalmente, • la inaufina cuyo papel 

fundamental ea activar a loa receptores eapecffieoa d• la glucosa 

en la membrana para lograr au incorporaci<Sn en la celuf.a y poder 

•er ut~i:z:ada. (55). 

Aunque todos foa tejido• requieren de glucoea, no todoe 

utilizan Wtsulina para au incorporación celular, por ejemplo: el 

cerebro, el duodeno, la mucosa intestinal, y loe eritrocitos 

entre otros, ya que eua membranas facilitan el paso de la glucoea 

a au interior, ra cambio de un ion aodio preaento en el fenómeno 

de ceptura. (SS). 

A medida que la glucosa incorpora o. las ce1ulas, loa 

nivele• plasmático e comienzan a d.ecrecer, por lo que ae activan 

otros mecanismo• que inducen la aa1ida de glucosa, de loa tejidos 
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de alm•cenarnionto, de tal manera qLte siempre •e conserve la misma 

concentr•ct6n circulando atln deapuéa de un ingreeo masivo 

'través do la alimeniación o a posar de condicione• de ayuno. 

El ca•o paiológico de la Oiabet.es mellit.us, ee conaidera 

como conaecuencia de un desorden en el control de los niveles de 

glucoea en •angre (3), en que los mecaniemos do 

autorogulación no pueden llev•r•e • cabo, ya sea por le ausencia 

por la alteración do la molécula de in•ulina por algún 

proce•o dependiente de la unión reeoptor-ineulina por lo que la 

gluco•a no •• utiliza y por lo tanto lo• niveles ee ven 

aumentado• en el pl ... ma (5T). 

El control del paciente diabético, e• haeta el momonto un 

problema cUnico muy frecu.nte. tanto en el ineulinodependiento 

como el inaulinoindependiente. 

Un alto porcentaje de glucerniae, no ee pueden controlar con 

la• terapia• 

eecundario• a 

tradicionalee, ademoi• 

dicho tratamiento, 

do 

tale• 

pre-.ntar 

como 

card"c•• o reeistoncia a la ineulina entre otraa (4 y 58). 

problema• 

alteracton .. 

La importancia del PPT, reside en la utilización que tiene 

Hte en el metaboliamo intermediario, particularmente en el de la 

glucoea, en donde deeempeña un papel preponderante, ya ...,_ vfa 

anaeróbica o aeróbica, que a su vez contribuye a la formación de 

moléculas de ATP que se emplean en otras activtdadea celular..,.. 

para mantener el estado de homeoetásis. 
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So han hecho diversos estudios con el fin do utilizar al PPT 

como ..., factor corrector en loe ca•o• do alteraciones del 

metaboli•mo de loe carbohkfrato•. como la diabeto• mellitu•, con 

ro•ultadoe eatiefactorioe, a pesar do no utilizar PPT establo en 

•olución. (59 a 68). 

En eata te•i•, loe roaultadoe no• domuoetran que el PPT 

eatable en aolución, favorece el deaconeo de loa nivele• do la 

glucosa sanguínea. donde ae nota que no acttia como 

hipoglucemiante convencional, datos que ae obaervan en las tabla• 

8.1 (eujeto• normalo•), 82 (paciente• diabético•) y 8.6 

(eujetoa jóvenes con valorea de glucosa menore• del intervalo 

normal). 

Es muy importante roaaltar que ol PPT eatablo en eolución en 

mono• do un año do utilizarae, mejoró en au gran mayoría a loa 

paciente• diabéticos, si tomamo• en cuenta loa resultados 

obtenidos en loe análisis de laboratorio (colesterol, 

triglicóridoo, foofollpidoo, lípidoo totaleo y hemoglobina). 

En o.toa reaultadoa se puede obaorvar lo aiguionto: 

8 tiempo del padecimiento en cada paciente no nos 

proporcionó diferencia• aignificativaa de roapueata al 

tratamiento, ya que reapondieron, tanto loa individuo• que tentan 

meaoa con la enfermedad, como loa que tenían 5 años. (Tabla 8.3). 

Con roepecto al sexo, ae observaron diferencias, ya que 

59 



en el caso de los hombres, el 86% respodió favorablemente y en el 

caeo de 1•11 mujeres ee presentó un porcentaje menor do re•pueata. 

oe decir, de un 62X, lo que significa que los hombres 

reepondieron mejor al tratamiento que las mujeres; éato puede 

deberae lfl la pre•encia de dive-rsae hormonas como la progesterona, 

el eatradiol, etc. que tntervionen en el ciclo men11trual (Tabla 

8.4). 

- La edad, fue otra variable que •• tomó en cuenta, en 

donde •• pudo obaervar, que con respecto al oexo femenino, en el 

grupo de laa diabéticas, existieron diferencies significativ<os, 

ea decir, que lae mujerew con edade• menoree de 55 año•, b.jaron 

•ue nivel•• de glucoaa, aunqun no totalmente hasta loa valorea 

normelee (80X)¡ ain embargo, la• mujere• con edadea mayoree a loe 

55 año a, ai normaljzaron caai en au totalidad loa valor.. de 

glucoaa (~). eeto, ain tomar en cuenta loe dato• obtenido• de 

la• mujer ea diabética•, que por razono• doaconocid•s no 

terminaron el tratamiento. y sin embargo h.aata donde eo observó, 

•i recuperaron eua glucemia• normaloe; de oetoa resultado•, •e 

plantea, la 

influye en 

exiateneia de 

la regulación 

algún 

de la 

factor, que 

concentración 

probablemente 

de gluco•• 

•angufnea. Quizá, podrla estar relacionado con la concentraeión 

de las hormonas que participan en el ciclo menatrual, por lo que 

la• mujerea monopl(ueicaa, no las presentan, y de ahf que ae 

regula ml(a rapidamente la concentración de glucosa que en el caao 

de la mujeres con cielo menstrual. (69 a 71 ). (Tabla 8.5). 

En nuestro estudio, se trabajó en un prineipio, eon jóvenee 
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de 22 añoe en promedk>, y ae ob•ervó, que originalmente, el 47'X. 

de ellos, era hipoglucémico, y al inyectarles el PPT, aua niveles 

de glucoea aumentaron a un intervalo normal (60/120 mg/dl ), en 

100%. Eatoa datoa, fueron eliminadoa del trabajo dado que 

este grupo de individuoa eran muy jóvenea para compar•rloa c:on el 

grupo de p•cientes diabéticos¡ pero loa resultados obtenido• se 

coneideran importante• ya que éato podría ayudarnoe a comprobar 

que el PPT eatable en solución, no actua · como hipoglucemiante 

convencional. (Tabla 8.6). 

En el grupo de persona• normales, la• glucemia• pr••entaron 

pequeños aumentoo o diaminuctone• que no eran aignificativae, 

dado que no .. aalieron del intervalo normal, (máa meno• dos 

unidades en au mayoría; con valor máximo de 9 unidades y 

mlnimo de 13 111idadea )1 con lo que también •e demueatr a que el 

PPT, no actúa como un hipoglueemiante. (Tabla 8.1). 

En el grupo de loa paciente• DNJD, un buen porcentaje, (70X.) 

alcanzaron aue glucemias normalea, ea decir que eu• nlvelee de 

glucosa descendieron considerablemente para mantenerlo• dentro do 

loe valorea normalea (Tabla 82); y no sólo •e habla de glucoaa, 

eino de otro a da.toe obtenidos en eua anil;liaia de laboratorio, que 

se relacionan muy estrechamente con la diabetea mellitus, como 

nivel ea de coleaterol, triglicéridoa, foofollpidos, llpidoo 

totale• y hemoglobina ~(11 y 72 y 73), en loa que so obaervan lo• 

valorea normales y loa valores obtenidos do cada paciente. De loe 

datos que ae observan en la tabla 8.7 ee obtiene lo oiguiente, de 

colesterol el 60% antes del tratamiento, tenía valores anormales, 
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y después del tratamiento el 90X. era normal¡ de trjglicéridoa. el 

80% er• anormal y doepués del tratamiento el 100% so normalizó; 

en lo que respecta a fosfolípidoa, el 60X. tenía valorea anormales 

y después del tratamiento el 100% normalizó; en loe lfpidoa 

totales el 40% era anorrnal y al final del -tratamiento el 100% se 

normalizó; y en lo que respecta a hemoglobina el 60'X era anormal 

y al finalizar el tratamiento el 100% normalizó, con e•tos 

resultado•, tratamos de demostrar que ol PPT eetable en eolución 

no eólo eató reduciendo loa nivele• de glucosa a intervalo• 

normales, eino que •demás eetá normalizando otro• paráme-troa, que 

•• ven afectados por ol padecimiento, lo que nos hace penear que 

el PPT favorece el metabolt.mo, y no sdlo participa en la 

ncorporación de la gluco••· 

De los reaultdoa obtenidoa, ee puede deducir, que si en loe 

paciente• diabético•, lo• nivele• de gluco.. diaminuyen (TaiMa 

8.2), en los paciente• con hipoglucemia aparente, aumentan (TaiMa 

8.6) y en los eujetoa norma lea ae mantiono loa nivolea normales, 

entonce• la cocarboxiJasa eatable en solución podrla eatar 

actuando como un regulador de la concentración de glucosa 

eangufnea, cuyo mecanismo ae desconoce. 

Ea importante señalar, que desdende la concentración de la 

glucoaa en los paciente• no ineulinodependientee aef como en loa 

9naulinodependientea (74), por lo que ee puedo ponaa.r que la 

rogulación no ea a nivel de síntesis o libcrac:ión do Íl"l•ulina. 

Esto ae puode interpretar en el c:aso de loa inaulinodependientoa, 

con baee en lo que se ha demostrado en otros experimento• en los 
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que ee observa el papel que el PPT desempeña en I• eíntesis y 

liberación de insulina (65); sin embargo ai actuara a ese nivel,. 

eólo solucionaría 

inaulinodependientee, 

inaulinodependientea. 

el 

más 

Ademáa 

problema en 

no en los ... fundamental 

los 

paciente• no 

notar la 

regul•ción de la glucoaa en la eangre e• a nivel celular. In 

uitro, se observó quo ae lleva a cabo el consumo de gfuc::o•a a una 

velocidad menor y •in rebaear el llmite normal, por lo c,JO ea 

probable que el PPT eaté actuando a nivel de ,,.,.,.m,,.an• celular¡ 

ein embargo e• diffcil ubicar dónde y cómo ae detecta Ira 

concentración de glucoea adecuadamente y como Ira coneerva, ya que 

no ee han hecho loe experimento• pertinente•. 

También se ha reportado que el PPT intorvieno en otra• 

ft.ncione• que no eatán directamente relacionada• con .1 

metabolismo de Ja glucosa, como aon: favorecer I• incorporación 

de loa aminollcidoe a loa tejidoa (36), en Ja ar.teaia de 

proteinaa (37 y 41 ), en la conducción del impulao norvfoao (38) y 

en otro• aitioe (17 y 39), lo que podría explicar la reapueata de 

loe paciente• sometidos al tratamiento con base en PPT al regular 

otro• mecaniemoa de una maner• dir~cta y/o indirecta, y que 

permito que disminuya o desaparezca la aintomatológia de la 

diabet-. 

AJgunoa pacientea, no alcanzaron sus niveles normales do 

glucosa, y se piensa que los motivos que influyeron fueron los 

siguientes: 

-El abandono del tratamiento: falta de responaabilidaid 
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por parte de alguno• paciente• o por otros problemas de 

tipo personal, lo que pudo afectar eus nivelo• de 

glucosa. 

-Discontinuidad: 

tratamiento. 

no llevaron adecuadamente 

-Dietae: No la• llevaron en forma continua. 

el 

-Estado emocional del paciente: En este ceso los 

paciente• no pueden controlar loe estado• de tensión en 

loa que ae pueden encontrar en un momento determinado, 

por lo que eue niveles de glucosa ee pudieron ver 

afectado• (75). 

En loe experimento• in uttro, ae puede observar la gráf'tca 

8.3, que no• señala el comportamiento .. ngulnoo, en donde la 

eangre en un deteuninado momento conserva su concentración de 

glueoea, pero al 

deecienden porque loo 

de un tierñpo 

eritrocito• la 

considerable, loo nivele• 

captan, y ... lógico 

penearlo, Y• que no exiate la forma de obtenerla. En el caao de 

la eangre con el medio nutritivo, ocurre lo mismo eólo que tarda 

IM1 poco máa de tiempo, debido a que el medio nutritivo contiene 

glucoaa. 

En loe tubos que contenían la sangre con FPT, in vitro ee 

preeentó ...-. comportamiento diferente, en cuanto a la di.minuci6n 

de glucoaa, ya que por alguna razón las concentraciones de 

glucosa no descendieron de los niveles normales, por lo menos el 

tiempo que duraron laa pruebas (Gráfica 8.4.). Estoa resultado•, 

sugieren que el PPT ejerce algún efecto en eataa ce1ulaa 
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aangulneaa. Lo• experimento• con el euero, lo confirman ya que 

loa niveles de glucosa ee mantuvieron constantes. 

Como el PPT ea un compuesto que requiere de su presencia 

constante en el organismo, au incorporación en '•• 
concentraciones uaadas por vfa exógena, no ocasiona efectos 

eecundarioa, dado que es eliminada rápidamente l43 y 76). 
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10 CONCLUSIONES 

Con lo• reaultadoe obtenido• en eete trabajo, se puede 

concluir lo eiguiente: 

- El PPT, parece inducir la incorporación de glucosa a 

laa ce1ula•, al normal.izar loa valoree en la mayoría 

de loa paciente• hiperglucémicoa y loa 

experimentos in uitro, por lo que ae propone como 

poaible regulador de la glucoaa eériea. 

- El PPT no actúa como un hipoglUcemiante cl•aico (4), 

ya que siempre disminuye la concentración do la 

glucosa al aplicarse "" eujetoa 

normoglucémieoa y/o hipoglucémicoa. 

Loa aintomaa Qaociadoa la hiperglueerNa como 

polifagia, 

diaminuy6 

poliwia, 

durante 

deaapareeer. 

polidipaia 

ef CLWSO 

astenia, adinamia •te 

haata 

- La aplicación del PPT en laa condicionee señaladas no 

provoca reaccione• secundarias ni a corto ni a largo 

plazo en loa pacientes diabéticos ni en loa sujetos 

normoglucémicos, como "" el eaeo de 

hipoglucemiantes orales. 
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En menos de un año, más de la mitad de los paciente11 

respondieron al tratamiento, por lo que el tiempo de 

recuperación es relativamente codo, con respecto 

los tratamientos tradicionales, los cuales ... 
requiere 

tiempos 

vida. 

de la administración de medicamentos por 

prolongados, e inclusive dwante toda la 

En loá experimentos in uitro, en el euero, el PPT no 

modifica la concentración de glucoea, y en la sangre, 

su disminución puode ser por su incorporación en lo• 

eritrocitos, conservando los intervalo• normal••· 

Queda por 

do la glucosa y 

parece jugar el 

mecionar que dada la importancia d•I 

de su relación con la diabetes, el 

PPT, puede ser indispensable, por 

metabolismo 

papel que 

lo que se 

propone como un posible método terapéutico, quo pueda mantener en 

lo posible los estados homeostático• del organt.mo. 

Este trabajo es la primera parte del proyecto en donde se 

estudia la acción del PF"T, ya que actualmente, se realizon otros 

experimentos en el .-,stituto de nveetigaciones Ontíficaa Han• 

Selye, con el fin de encontrar donde actúa específicamente el 

PPT, decir, que hace para que el organismo reeponda 

eatiafactoriamente. 
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En otro• paí•e• como E.tado• Unido e, se utilizan otros 

compuo•to•. aparte del PPT como el gliclazide. para tratar do 

in•trumentar tratamiento• que sean más oficacetJ en loe pacientes 

con diabeto• mellitu• (77). 
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