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I N T R 0 D U C C 1 0 N

El trifosfato de adenosina ha sido considera

do como el principal transportador y donador de ener
gla que el hombre necesita para efectuar cualquier - 

trabajo fl s̀ico o procesos metabolicos, por lo que se

piensa que este compuesto desempeRa un papel muy im- 

portante en 1 os camb i os resp i rator i os y metab6l Icos - 
que ocurren a la madre y al feto en el momento crTt_L

co de¡ trabajo de parto fisiológico y nacimiento. - 
Por lo que cualquier transtorno que origine un desba
lance en el metabolismo energético, durante el perio

do de parto y nacimiento ocasionará una perturbación
de la homeostasis fetal; en - tal caso el feto desarro

llar á una serie de mecanismos defensivos para prote- 

ger sus órganos más importantes y prolongar su super

vivencia bajo circunstancias adversas, pero cuando - 

el sufrimiento fetal es agudo y prolongado dichos - 
mecanismos resultan insuficientes para evitar los da

aos irreversibles que pueden originarse. 

Por tal motivo se han empezado a realizar al

gunas investigaciones para tratar de elucidar el pa- 

pel que desempeaa el trifosfato de adenosina durante

el periodo de parto y nacimiento, con el objetivo - 

principal de poder brindar ayuda al feto que presen- 

te sufr ìmiento fetal, para evitar en cuanto sea pos¡ 

ble los daaos que se originan durante este periodo. 

Sofrova en 1968 ( 17) y Horská en 1969 ( 18) - 

en Praga, determinaron los niveles de¡ trifosfato de

adenosína ( ATP) en sangre venosa materna y sangre de
los vasos del cordon umbilical durante el periodo de

parto fisiológico y el nacimiento. 
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Los resultados que estos autores obtuvieron, 

mostraron que los n,iveles de ATP maternos no presen- 

tan ningun cambio significativo durante todo el pe— 

ríodo de parto y nacimiento. En el cord6n umbilical

los niveles de ATP fueron mas altos en la vena que - 

en la arteria. 

Los estudios efectuados en fetos con hipoxía
fetal intrauterína realizados por Horská en 1969 ( 17) 

y Bacigalupo en 1972 ( 19), mostraron que bajo estas - 

condiciones los niveles de ATP en los vasos de] cor- 

don umbilical, son mas altos en la arteria que en la

vena umbilical; lo que pone en evidencia que durante

este periodo el metabolismo energetico fetal sufre - 

alteraciones. Como es sabido durante la hipoxía fe- 

tal intrauterina el aporte de orxf9eno al feto se en

cuentra disminuido porque durante el parto pueden - 

ocurrir varias eventualidades: entre estas son fre- 

cuentes las circulares de cordon que limitan el paso

de sangre materna al producto, las contracciones in- 

trauterínas anormalmente prolongadas y frecuentes - 
que ocasionan una comprensi6n de los vasos maternos - 

que iri, i! gan a la placenta ( 4) reduciendo gradualmen- 

te el aporte de sangre materna al feto y dando lugar

a una desviaci6n del metabolismo de los glúcidos ha- 

cia la anaerobiosis, aumento de ácido láctico, reten

ci6n de CO2 y probablemente una disminuci6n de ener- 
9fa que el feto trata de compensar mediante una ma— 

yor utilizaci6n de glucosa, sin embargo a6n cuando - 

el feto cuenta con una reserva de glucogeno que le - 

permit-irfa afrontar este problema, si el sufrimiento

fetal se prolonga, dichas reservas pueden disminuir - 

a tal grado que se desencadenen dallos irreparables - 

en la economia fetal ya que como se cito anteriormen

te, el aporte de sangre materna estO interrumpido y

no puede proporcionarle glucosa al feto. 



Debido a esto ha sido nuestra inquietud el - 

tratar de conocer los recursos naturales energéticos

que ambos poseen determinando los valores de ATP, - 

glucosa, hemoglobina y hematocrito en la sangre arte

rial materna y la capilar fetal en el periodo del - 

inicio de parto; con el propósito de que se pueda - 

establecer posteriormente alguna relación util entre

los estados fetales que presenten algún problema y - 
los normales. 

En ninguno de los estudios encontrados sobre

el metabolismo energético fetal, se ha informado de - 

las variaciones que pueden ocurrir durante el parto- 

físiológico y mucho menos en los casos de sufrimien- 

to fetal, esto probablemente se deba a la dificultad

que ha existido en la toma de muestra aún cuando - 

Saling ( 5) introdujo un método adecuado, seguro y - 

confiable para facilitar la toma de las muestras; - 

además es posible que no se cuente con un microméto- 

do adecuado que permita evaluar dichos cambios. 
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G E N E R A L I D A D E S

Trifosfato de Adenosina ( ATP). 

Fiske y SublSarow en 1929 aislaron por vez primera - 
el trifosfato de adenosina de los extractos ácidos - 

de mIsculo, más tarde Todd y col. en 1948 confirma -- 

ron su estructura al obtenerlo por medio de síntesis

química ( l). 

0 - P= O ' ti -"

e '- 

C %) 

0 HC 11 C

C

0

H

En la célula el ATP se encuentra en el cito- 

plasma soluble o citosol, dentro de organelos como - 

las mitocondrias y el nucleo. Generalmente está en - 

forma de complejo MgATP debido a que los grupos piro

fosfato tienen gran afinidad para enlazar cationes - 

di.valentes ( i ) - 

Al iniciarse el estudio de los sistemas bio- 

169scos, se observ6 que las reacciones de oxidaci6n- 

en el metabolismo intermediario se acompaRan de la - 

liberaci6n de energia térmica, la cual no puede uti- 
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lizarse directamente para impulsar los procesos vita

les que la requieren, por consiguiente se pens0 en - 

la existencia de un intermediario energético, pero - 

no fué hasta 1941 cuando Lipmann propuso al ATP como

el principal medio de transferencia de energía quimi

ca celular ( 1, 2). 

La importancia de¡ ATP en el metabolismo in- 

termediario se hizo evidente con el descubrimiento - 

de los detalles químicos y de los mecanismos median- 

te los cuales, las moléculas combustibles son degra- 

dadas y su energia se conserva en forma de enlace de
alta energia en el ATP durante el proceso de gluc6ii

SIS. 

La glucólisis que significa lisis de la glu- 

cosa, se efect6a en condiciones anaerobias y es cata

izada por las acciones consecutivas de un grupo de - 

11 enzimas, que se localizan en la porci0n soluble - 

de¡ citoplasma celular. 

La glucOlisís se ha dividido en dos etapas; - 

la primera de ellas es un proceso preparatorio en - 

donde la glucosa se fosforila primero a expensas M

ATP y despues se escinde en un azUcar de tres atomos
de carbono, el gliceraldehido- 3- fosfato, el cual en - 

la segunda etapa es convertido en acido láctico como

producto final de este proceso. En esta segunda eta

pa tienen efecto procesos de oxido- reduccion y meca- 
nismos de conservación de la energía, en donde el - 

ADP se fosforila y es transform'ado en ATP, lo que se

ilustra en el esquema de la figura No. 1 en donde - 

se presenta la secuencia de reacciones enzimáticas - 

que tienen lugar en el proceso global de la glucóli- 

sis, ahi se observa que cuando una molécula de gluco

sa es convertida en dos de lactato, se obtiene una- 
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Fig. No. 1 Esquema de la secuencia de reacciones enzimáticas que

toman lugar durante la gluc6lisis. 

Fuente: Leninger A. L.: Bioqufmica. Ed. Omega. Barcelona. 334, 1972. 
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ganancia neta de dos moleculas de ATP. 

También se anotan las fuentes productoras - 

de glucosa que interaccionan en esta vía, ellas son: 

glucógeno, almid6n, pentosas y otras hexosas diferen
tes de la glucosa. 

En el transcurso de las investigaciones so— 

bre el metabolismo de los carbohidratost se llego a

comprobar que durante la contracci6n muscular en un - 

medio anaerobio el glucogeno desaparecía y el piruva

to y lactato aparecían como productos finales princí
pales; sin embargo, en condiciones aeróbias el ¡ acta

to no se acumulaba y el piruvato era oxidado ulte-*- 

riormente hasta CO2 y agua ( 2). 

Distintos autores al observar este fenomeno- 

efectuaron investigaciones que sirvieron de antece— 

dentes para que Krebs realizara el estudio de las in

terrelaciones de¡ metabolismo oxidativo de diversos - 

ácidos orgánicos, empleando como material experimen- 

ta¡ una suspension de papilla de musculo pectoral - 

de paloma que posee un ritmo respiratorio elevado - 

l); basándose en los resultados de su trabajo y en
sus atinados rezonamientos, Krebs postulo en 1937 el

ciclo de¡ ácido cítrico como la principal vía de oxi

daci6n de los carbohidratos en el, m6sculo. 

El cielo de¡ ácido cítrico o cfclo de¡ ácido

tricarboxflico se presenta en la figura No. 2; este - 

proceso tiene lugar en los mitocondrios y consiste - 

en una serie de reacciones ciclicas. 

En 1948 Kennedy y Lehninger descubrieron que
cuando se separan los mitocondrios del homogenizado- 

de hígado de rata por medio de centrifugaci6n dife— 
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rencial y se suspenden en un medio amortiguador con - 

fosfato y nucie6tidos de adenina con iones magnesio, 

se lleva a cabo la oxidación de¡ piruvato y de todos
los intermediarios de¡ ciclo de¡ ácido tricarboxili- 

co a expensas de¡ oxígeno molecular; por lo anterior

llegaron a la conclusión de que el mitocondrio debía

contener no sólo todos los enzimas necesarios para - 

llevara cabo el ciclo de¡ ácido tricarboxf1 ico, sino

tambien los requeridos para el transporte de hidro— 

geniones hasta el oxígeno molecular y formar agua. - 
Estos transportadores integr-drites de la cadena respi

ratoria fueron descubiertos mediante los trabajos - 

efectuados por Warbur9, Keilin, Green, Okunuki y - 

otros ( 1), tambien su secuencia pudo ser establecida

y es presentada en la figura No. 3. 

Se pudo observar que durante la tranferencia

de electrones desde el NADH hasta el oxigeno molecu- 

lar se producia una variación de energía libre muy - 
grande y se llegó a pensar que ésta podría ser utili

zada en la síntesis de ATP a partir de¡ ADIP y fosfa- 
to si se disponía de un mecanismo de acoplamiento; - 

la existencia de este mecanismo pudo ponerse en evi- 

dencia con las investigaciones realizadas por Kal- - 

ckar en Dinamarca y Belister en la Union Soviética, - 

quienes observaron que durante la oxidaci6n de diver

sos intermediarios del ciclo de¡ ácido cítrico por - 

suspensión de tejido muscular, de riRón o de hf9ado, 

recientemente triturado, había una disminucion de¡ - 

fosfato inorgánico presente en el medio y que se po- 

día recuperar en forma de diversos fosfatos orgáni— 

cos; pero en condiciones anaerobias o cuando la res

piraci6n se encuentra envenenada por cianuros, tales

fosforilaciones no tienen lugar, por lo tanto se ¡ le

90 a la conclusi0n de que la fosforilaci6n de¡ ADIP - 
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Fig. No. 3 Esquema de la cadena respiratoria y los sitios probables de fosforilaci6n
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Fuente: Leninger A. L.: BioquTmica. Ed. Omega. Barcelona., 400. 1972. 
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se- halla acoplada a la respiración y que mediante es
te mecanismo la energía liberada durante el transpor

te de electrones es recuperada en forma di- P. TP. Pos- 

teriormente Lel—ininger, Chance y otros investigadores

en forma experimental y mediante calculos termodina- 
micos lograron establecer las localizaciones aproxi- 

madas de los tres lugares de la cadena respiratoria- 

F Í 9. No 3) donde ocurre e 1 proceso de fosfor 1 1 ac i Oñ

ox 1 dat i va. 

En base a lo antes revisado, se puede con- - 

cluir que cada célula es un almacen de ATP, el cual- 

es la molecula clave productora de energia necesaria

para que el organismo pueda realizar todo tipo de - 

trabajo que entendido desde el punto de vista físico

se define como transferencia de energía. 

En condiciones de salud, existe un equili- - 

p

brio entre la producci0n y el gasto de energia que - 

tiene el organismo cuando realiza funciones como el - 

metabolismo intermediario, absorcion activa, secre— 

0ci0n activa, contracci5n muscular, actividad nervio- 

sa, etc. ( 4); si este equilibrio sufre alguna alte- 

ración se conduce paso a paso a la patología. 

Los cambios fisiológicos y metab6licos que - 
ocurren a la madre y el feto durante el proceso de - 

1 a gestac Í on han s i do estud Í ados por var i os Í nvest i 91
dores, se ha podido establecer que para tener un - 

buen desarrollo y crecimiento fetal es necesario man

tener su homeostasís, ésto se logra por medio del in

tercambio que se efectua entre la madre y el feto a - 

través de la placenta, la cual actua como órgano de- 

ja nutrición y respiración fetal ( 3, 4). 
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El intercambio de gases respiratorios que se

lleva a cabo entre la madre y el feto es de gran im- 

portancia ya que el aporte de oxfgeno de la madre al

feto a través de la vena umbilical que llega a éste - 

desde la placenta, le permite desarrollar un metabo- 

lismo celular aerobio, que tiene por ventaja el po— 

der oxidar completamente a al glucosa hasta CO2 Y - 
agua, para obtener una cantidad de energia en forma - 
de ATP mayor que la que obtendria en condiciones ana

erobias, facilitando as¡ el desarrollo de las dife— 

rentes actividades fetales. 

A traveS de¡ tiempo varios autores han enfo~ 

cado su interes hacia la elucidacion del papel que - 

desempeña el ATP en la sangre materna y fetal duran- 

te el parto y nacimiento, estas investigaciones han - 

tenido grandes tropiezos ya que aun cuando desde - 

1914 se sospechaba la presencia de¡ ATP y varios nu- 
cleotidos en la sangre, su identificación fué posí— 

ble hasta los años cincuenta ( 15), posteriormente - 

su procedencia se puso en evidencia con el trabajo - 

experimental de Bishop y col. ( 16) quienes estudia- 

ron los extractos ácidos de la sangre total y de¡ - 
plasma en una* poblaci0n de hombres y mujeres norma— 
les; en ambos extractos se efectu6 la separación de - 

los nucleotidos sanquineos por medio de cromatogra— 

fia en columna y su identificaci0n se realizó por - 

cromatografia en papel, los resultados que se obtu— 

vieron mostraron que los nucleótidos ATP, ADP, AMP, - 

y GTP solo aparecen en los extractos ácidos de la - 

sangre total, y no asi en los extractos ácidos de¡ - 

plasma, por lo que se puede concluir que los nucle6- 

tidos presentes en la sangre total provienen del eri

trocito y que en condiciones normales no aparecen en
el plasma. Despues de este descubrimiento y gracias
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al avance paulatino de la tecnolo9fa se ba podido - 

iniciar el estudio de¡ comportamiento y papel que de

sempeRa el ATP en la sangre materna y fetal en condi

ciones fisiologicas y patol6gicas. 
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M A T E R I A L Y M E T 0 D 0 S

En el presente estudio se naliz6 la sangre - 

arteria¡ de 20 mujeres gestantes en trabajo de parto
regularizado con cuello uterino semiborrado y con - 

2 a 4 cm de dilatacion, al mismo tiempo se analizo - 

tambien la sangre capilar de 15 de sus fetos. 

La sangre arteria¡ materna se obtuvo por pun

ci0n de la arteria radial empleando jeringas hepari- 

n i zadas. 

La sangre capilar fetal se tomó de¡ cuero - 

cabelludo de¡ producto mediante la técnica de Saling

En todas las muestras se efectuaron medicio- 

nes de¡ contenido de hemoglobina ( Hb), hematocrito - 

Ht), trifosfato de adenosina ( ATP) y glucosa. 

Para la determinacíon de Hb se utilizó la - 

tecnica de la cianometa descrita por Drabkín ( 6, 7), 
El Ht se obtuvo por el método de Wintrobe modificado

para el microhematocrito ( 8, 9). 

La cuantificacion de¡ contenido en ATP fué - 

llevada a cabo por el método enzimático de BGcher - 

10) y su modificación para la microtécnica ( 11). 

la glucosa fue determinada por el` método de- 

Huitman modificado por Gutiérrez -Hidalgo ( 6, 14). 

La descripcion de cada una de las técnicas - 

empleadas en el presente trabajo se da a continua- - 

ci6n: 



15

Determinaci6n de Hemoglobina por la técnica - 

de Drabkín. 

undamento.- Los eritrocitos al hemolizarse- 

liberan hemoglobina, esta por medio del ferricianuro

es oxidada a metahemoglobina; la metahemogiobina - 

reacciona con el cianuro de potasio y forma la ciano

metahemogiobina, cuya coloracion puede cuantificarse

fotocolorimétricamente. 

Material biologico: Sangre heparinizada. 

Reactivos: 

1.- Diluyente de Drabkin. 

Ferricianuro de potasio. 200 m9

Cianuro de potasio. 50 m9

Bicarbonato de sodio. 1 9

Agua destilada c. b. p. 1000 mi

2.- Acuglobin. 

Sol. de cianometahemogiobina. 60 mq/ di

Procedimiento: 

PROBLEMA BLANCO

MI) ( mi) 

1.- Reactivo de Drabkín. 5. 00 5. 00

2.- Sangre heparinizada. 0. 02 ---- 
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3.- Se mezcla perfectamente por agitacion y se deja
reposar durante 10 minutos para dar lugar tanto

a la hem6lisis de los eritrocitos como a la for

mací6n de la cianometahemoglobina. 

4.- Se lee el por ciento de transmitancia a una Ion

gitud de onda de 540 nm. El control de esta - 

técnica se llevó a cabo utilizando Acuglobin - 

como solución patrón ( 7) de la manera siguiente: 

Tubo No. Solución de Diluyente de Concentra— 

AcUgiobin. Drabkin. ci6n de Hb

mi) mi) q/ di. ( m1) 

1 0. 0 5. 0 0. 0

2 2. 0 3. 0 6. o

3 3. 0 2. 0 9. 0

4 4. 0 1. 0 12. 0

5 5. 0 0. 0 15. 0

Se mezclan perfectamente los reactivos y se - 
efectúa la lectura de porciento de transmitancia a - 

una longitud de onda de 540 nm. 

Con los datos obtenidos se trazo una curva - 

de calibraci0n en papel semilogarítmico ( gráfica - 

No. l), en esta se extrapolaron las lecturas de¡ por

ciento de transmitancia de los problemas para cono— 

cer la concentracion de hemoglobina en q/ di. 
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Determinación de¡ microhematocrito. 

Fundamento.- La sangre total con anticoaqu 

ante se centrifuga a 12 000 r. p. m. durante 5 minu— 
tos, con objeto de separar los glóbulos rojos del - 

plasma, para medir el volumen eritrocitico yexpresar

lo en por ciento. 

Material biologico: Sangre heparinizada. 

Procedimiento: 

1.- Se mezcla perfectamente la sangre con el anti— 

coaquiante ( en este caso heparina) y se llena - 

un tubo capilar de 75 X 1. 5 mm hasta las tres - 

cuartas partes de su volumen. 

2.- Se sella el extremo de¡ capilar con plastilina. 

3.- Se coloca el capilar en las ranuras del cabezal

de una centrifuga para microhematocrito. 

4.- Se centrifuga a 12 000 r. p. m. durante 5 minu- - 

tos. 

5.- Se lee el volumen de eritrocitos utilizando un - 

disco lector para microhematocrito, ose mide con

una regla la longitud del volumen de la sangre - 

total en el capilar y la alcanzada por el volu- 

men eitrocitico;' aplicando despues una regla de

tres simple se obtiene el resultado, que se ex- 

presa en volumen por ciento. 
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Cuantificaci6n de¡ trifosfato de adenosina en

sangre total por la técnica de BGcher. 

Fundamento, En este procedimiento se propicia una

secuencia de reacciones enzimáticas: el ATP de la - 

muestra cede un íón fosfato al ac. 3- fosfoglicérico- 

para convertirlo en ac. 1, 3- difosfoglicérico; la - 

reaccion es catalizada por el fosfoglicerato cinasa, 

activada por iones magnesio. 

COOM

I
C14 - 014 + 

ATP

I
C14- OPO P3

AC. 3- FOSFOI&-,ICCQI( C

FOSFOOLICEU70

cj&)ASA

M 5
at ? 

C- CP03HZ
I + ADP

C 14 - o14
1

CP2-() PC3 H z

AC. 1, 3- DiFOSr-C6VC[ Cf( 0

El ac. 1, 3- difosfoglicerico pierde un grupo - 

fosfato y sufre una reducci0n por la acción de] coen

zima NADH lo que da lugar a la formacion de¡ 9lice— 

raldehido- 3- fosfato Y a la oxidación de una molécula

de NADH. La reacción es catalizada por el gliceral- 

dehído- 3- fosfato deshidrogenasa. 

C14- 00

COZ- OPOSOZ

AC. j) 3*- DIFCCFG(, JICERI( 0

bálcf" ocnlDo

FOSFA70 DFS1
3̂1---> 
000

o e Ojjos A

C- 14
VQD 1+ Pz1

C14- 0,4

CO
a - 0 POS 4?- 

1" LIC( le, 91 OrNPOO-. 3 - PCSFAII 0
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El gliceraldehido- 3- fosfato por la acci6n - 

catalitica de¡ triosa fosfato isomerasas sufre una - 

i nterconvers i 6n de su grupo a 1 delí i d o co por uno cet6n i
co para obtener el isómero llamado fosfato de dihi— 

droxiacetona. 

TIZ105'a Form
C14- C) H

ISO A Ctiq SJQ

I

CH, 7oPO. 14 a

C9.L, CEe,qjL0( pjo0- 3- FCSFjQ70

C N?- Do

I

C= O
I

CHz7CP0 ; 4
3 Z

FWATO Ot 0101119c41
4 C f'M A, Q

El fosfato de dihidroxiacetona es reducido - 

mediante el NADH en presencia de glicerofosfato des- 

hidrogenasa, lo que da lugar a la formaci6n de¡ gli- 

cerol - 3 - fosfato que es el producto final de la serie

de reacciones secuenciales. 

Cm 2 -() j4

I + 

A) RO14
C= C

CHZ - 
0P03w?- 

FOSWO Of 0IH' LV0*" 94fT0' j' 0

waqo roswo2— 
J F'Spjoeotcfluiva 

C M¿ - Ofl

1

Co - DM + 
Ain

1

C-142 OPO3

41C C* OL- _- PoSM70

Durante el proceso se oxidan dos moléculas - 

de NADH transformandose en NAD que representa la for

ma oxidada del coenzima y no muestra absorci6n lumi- 
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nosa a una longitud de onda de 340 nm. En base a és

to, si se hacen mediciones de la densidad 6ptica - 

antes y despues de que ocurran las oxidaciones de¡ - 

coenzima, se observa una disminucion de la D. O.; és- 

te cambio de absorbancia ocasionado por la oxidacion

de dos moléculas de NADH se toma como base para cal- 
cular en forma indirecta la concentraci6n de ATP pre

sente en la muestra. 
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Material biologico: Sangre heparinizada. 

Reactivos: 

1.- Amortiguador/ ac. 3- fosfoglicérico. 

a) Amortiguador de trietanolamina. 0. 5M; pH 7. 6
b) Sulfato de magnesio. 4. 0 mM

e) Ac. 3- fosfoglicérico. 6. 0 mM

2, Coenzima NADH 2. 5 mM

3.- Suspensión enzimática: 

a) Gliceraldehido- 3- fosfato deshidro
genasa. 300 U/ ml

b) 3- 9licerato cinasa. 500 U/ ml

c) Glicerol fosfato deshidrogenasa. 40 U/ mi

d) Triosa fosfato isomerasa. 300 U/ mi

4.- Acido perclorico o. 6 N

Procedimiento: 

La muestra de sangre total heparinizada inme

diatamente despues de la toma se desproteiniza con - 

percl6rico 0. 6 N frio para detener la activi— ac 1

dad enzimática y precipitar las proteinas. 

Posteriormente se centrifuga y se separa el- 
sobrenadante, al cual se le adiciona trietanolamina- 

0. 5 M; pH 7. 6 como amortiguador para evitar que cam- 
bios bruscos de pH desnaturalicen el sistema enzima - 

tico con el que se va a trabajar. 
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En el procedimiento descrito por el autor - 

mencionado se requiere un volumen de muestra de 1. 0 - 

mi; para el presente trabajo fué necesario emplear - 

volúmenes de muestra mucho más pequeRos, por lo que - 

se hizo una modificación a la técnica original ( 11) - 

con la que fué posible utilizar solamente 20 mieroli

tros de sangre problema. 

TECN 1 CA

ORIGINAL MODIFICADA

mi) ( MI) 

1 DESPROTEINIZACION. 

a) Acido perclórico 0. 6 N 4. 0 0. 08

frfo

b) Muestra 1. 0 0. 02

c) Se mezcla bien y se deja reposar 10 minutos a - 

una temperatura de 20- 25 OC. 

d) Centrifugar a 3000 r. p. m. durante 10 minutos. 

e) Separar el sobrenadante. 
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TECN ICA

ORIGINAL MODIFICADA

CUANTIFICACION DE ATP. 

a) Amortiguador/ 3- fosfogil-- 

cerato. 2. 0 0. 20

b) Coenzima NADH 2. 5 mM 0. 20 0. 02

c) Sobrenadante. 0. 20 0. 02

d) Mezclar bien y leer la densidad optica inicial

El a 340 nm. 

e) Suspensi6n enzimática 0. 02 0. 002

f) Mezclar y dejar reposar 10 minutos, leer la - 

densidad 6ptica final E2 a 340 nm. 
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Cá ¡ culos: 

La fórmula empleada para calcular la concen- 

tracion de ATP en sangre es la siguiente ( 12, 13). 

C (
El - E2) V. P - M- 

d. E. v

en donde: 

C = Concentraci0n de¡ ATP en mq/ di

El = Densidad optica inicial. 

E
2  

Densidad óptica final. 

V = Volumen total de la solución en la celda. 

P. M.= Peso molecular del ATP. 

d = 1 cm de paso de luz a través de la celda. 

E = Coeficiente de extinción del coenzima NADH a

340 nm. 

v = Volumen de la muestra. 
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Determinaci0n de glucosa. 

Fundamento, La o- Toluidina es una amina - 

aromática primaria que cuando reacciona en solución - 

acética y en caliente con la glucosa origina un com- 

puesto estable de color verde cuya intensidad es pro

porcional a la concentración de glucosa presente en - 

la muestra. 

C 143
1

U HL I F
po- C- H 0

I f 140 - 

OR
wN __ 

C- OH
1

CHI 00

0- 70LOt 0 1 A G juc_oca GIUCOTILANIAM

C- 03 C i4a
H 14

jj 14= C so= e
I

R - C- 014

P - C- 014 - C- 00
I t

w - C- 00 C14- 1) 14
CAjOI4

GI.U( OSIL* MIA; A t3,qSf DE SC14IFF
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Material biol6gico: Sangre heparinizada. 

Reactivos: 

1.- Solución de o- Toluidina. 

Tiourea. 1. 5 9

Acido acético glacial. 940. 0 mi

0- Toluidina. 60. 0 mi

2.- Solución patrón de glucosa 1 m9/ mi

Glucosa anhidra 100. 0 m9

Sol . ácido benzOico 0. 25 % 

c. b. p. 100. 0 mi

Procedimiento: 

Se disponen tres tubos de ensaye y en cada - 
uno se co 1 ocan 1 os react i vos que a cont i nuac 16n se - 

indican: 

PROBLEMA ESTANDAR BLANCO

Mi) ( mi) ( mi) 

1.- Solución de o- Toluidi

na. 1. 50 1. 50 1. 50

2.- Plasma. 0. 02 ---- ---- 

3.- Sol. patrón de gluco- 

sa 1 M9/ mi. ---- 0. 02 ---- 

4.- Se agita perfectamente y se tapan los tubos. 

5.- Se colocan en baho maría a ebullición durante - 

10 minutos y después se enfrían al chorro de - 

agua. 

6.- Las lecturas se efectuan a una longitud de onda - 

de 630 nm. 



ITIMFAINO

Cálculos: 

La concentraci6n de¡ estándar y su por cien- 

to de transmitancia se relacionaron con el porciento

de transmitancia de¡ problema mediante el uso de un - 

disco calculador --- para determinar la concentracion

de glucosa en mq/ di en cada uno de los problemas. 

11Nota,  El disco calculador consta de dos escalas - 

relacionadas en forma logaritmica; en una de

ellas se encuentran las unidades de concen— 

tracion y en la otra el porciento de transmi

tanc i a. 
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RESU LTADOS OBTEN I DOS

Se analizó la sangre arteria¡ de 20 mujeres - 

gestantes y la sangre capilar de 15 de sus fetos en - 
el periodo de inicio de trabajo de parto fisiológico; 

de los resultados obtenidos, se calcularon las medias

aritméticas de Hb, Ht, glucosa y ATP que se presen- - 
tan en los cuadros No. 1 y No. 2, tambien en ellos se

incluye la desviaci0n estandar de las determinaciones

antes mencionadas. 

Cuadro No. 1

VALORES DETERMINADOS EN LA SANGRE ARTERIAL DE MUJERES
GESTANTES

Hb Ht GLUCOSA ATP

n 20 20 20 20

x 12. 28 37. 55 74. 95 8. 79

D. E. 0. 91 2. 84 13. 16 1. 36



30

Cuadro No. 2

VALORES DETERMINADOS EN LA SANGRE CAPILAR FETAL

Hb Ht GLUCOSA ATP

n 15 15 13 15

x 16. 2 50. 36 64. 23 10. 31

D. E. 1. 44 4. 98 10- 7-7 2. 42

En la gráfica No. 2 se presenta una compara— 

cion de los resultados obtenidos en las gestantes y - 

sus fetos; como puede observarse, la cantidad de Hb - 

y Ht se encuentra en mayor proporción en el feto que- 

en la madre. La glucosa en el feto es sensiblemente - 

inferior a la encontrada en la madre, no as¡ el conte

nido de ATP, el cual es mayor en un 17% aproximadamen

te en el feto. 



Grafica No

COMPARACION DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS EN LA SANGRE ARTERIAL MATERNA
Y LA SANGRE CAPILAR FETAL. 
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D I S C Ll S 1 0 N

En el presente trabajo pudo comprobarse una - 

vez más que en la sangre arteria¡ materna el conten_L

do de Hb y Ht es menor que el de la sangre fetal; es

to puede explicarse tomando en cuenta varios facto— 
res, entre ellos, los cambios que sufre el volumen - 

de¡ plasma sanquineo materno al término de la gravi- 

dez que ocasionan una dilucion de¡ Ht, Hb y viscosi- 

dad sanqufnea ( 4); algunos autores han demostrado - 

que en el feto la frecuencia relativa de producción- 
eritrocitica durante los dos últimos meses de gesta- 

ción es de 3- 5 veces superior que la que ocurre en - 

los adultos normales ( 20) y por lo tanto sus valores

de Hb y Ht son más altos. 

Se sabe que 1 ' a' transferencia de la molécula - 

de ATP de la circulación materna a la placenta o vi- 

ceversa no es posible, ya que el ATP sintetizado den

tro de la célula no pasa a través de la pared celu— 

lar intacta ( 16). Nuestros resultados apoyan lo an

terior puesto que encontramos -niveles diferentes de - 
ATP en la madre y su producto. 

El eritrocito fetal al t rmino de la 9esta— 

ci6n ha desarrollado sus propias vfas metab6licas - 

21) que le proporcionan la cantidad de energia nece

saria para mantener su forma biconcava, niveles al— 

tos de potasio bajos en s'odio, el hierro de la hemo- 

globina en forma divalente, los grupo.s sulfhídrilo - 

de la hemoglobina en forma activa y. reducida, etc. - 

20) lo cual es necesario para que el eritrocito pue

da realizar su principal función de transporte de - 

oxf9eno y dioxido de carbono. El hecho de que 1
1

os - 

eritrocitos fetales presenten un contenido mayor de - 
ATP en comparación con los de la sangre materna debe
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tener varias explicaciones; entre estas podemos men- 

cionar el incremento de la produccion eritrocitica - 

en el feto, mayores requerimientos energeticos de¡ - 

feto, etc. 

Se sabe que los eritrocitos fetales consumen

mayor cantidad de glucosa que los eritrocitos de - 

adultos ( 20) lo que repercute en la baja de¡ nivel - 

de glucosa sanguínea; en el presente estudio pudi— 

mos observar esto al comprobar que los niveles de - 

glucemia fueron mayores en las madres estudiadas.. - 

que en sus productos. 
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R E S U M E N Y C 0 N C L U S 1 0 N E S

A través del tiempo se ha podido establecer - 

que el trifosfato de adenosina es el compuesto clave

necesario para que el organismo pueda efectuar las - 

funciones que requieren un gasto de energía, por tal

motivo en el presente estudio se investigaron los ni

veles de ATP eritrocftico, la cantidad de glucosa - 

que es la molécula combustible por excelencia y los - 

valores de Hb y Ht ya que estos nos proporcionan una
idea de la cantidad de etritocitos existentes en la - 

sangre arteria¡ materna y capilar fetal, con el pro- 

pOsito de establecer los niveles basales energéticos

con que cuenta el binomio feto -materno en el inicib- 

de¡ periodo de parto fisio169, cO. 

Se pudo aprec 1 ar que 1 os n i ve 1 es de ATP, Hb

y Ht son menores en 1 a mujer gestante que en su feto, - 

en cambio los valores de glucosa son mayores en rela

cion a los determinados en el feto; de estos resulta

dos se puede concluir que el feto al término de¡ em- 

barazo tiene una producci6n de eritrocitos mayor que
en el adulto normal y además cuenta con mecanismos - 

propios para satisfacer sus requerimientos energ6ti- 

cos, lo cual se refleja en sus bajos niveles de glu- 
cosa. 
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