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ACTIVIDAD DE ARGINASA EN GLANOULAS SEXUALES ~CCESORIAS 

DE RATA 

L11 heterogeneiddd de drgindSd en tejidos iJd sido postul11da desde 
1965, Su dCtividdd hd sido estudiddd en diversos tejidos y 
fluidos en condiciones de s11Jud y'enfermed11d. Los c11mbios que 
presentd se considerdn de importdncid en el estudio bioquímico y 
clínico de al~unas enfermedddes. 

En el presente tr11bajo se compdrd ld 11ctividdd de 1Jrgin11sd en 
gJdndulas sexu4Jes dccesori11s de r1Jt11s normdles, ratas con 
dfdbetes inducidd y rdtds diabéticas sometidos d diferentes 
trat11mientos. Se utilizdron rdtds macho de Ja cepa Long EVdns, 
lds cud}es se cl11sific1Jron en cudtro grupos principdles: J.­
Grupo Control (sin ningdn tratdmieto), k Grupo diabético (120 
mg de tJl OXdnd / Kg. de peso), 1..:....: Grupo di d bética trata do E.E!! 
insulina (0, JSunidades de insulind de accidn intermedia /Kg. de 
peso.) y ..1..!..= Grupo dirJb~tico trattJdo ~ drgininl1 (5 111g /Kg. de 
peso.). 

El estado diabético de las rdtas tué establecido por Jos Vdlores 
de la glucosd sdnguínea, ddcmJs de CUdntificdr triglicéridos, ~ -
a•il4SIJ y prote/nds en suero. Se deteralind la tJctividdd de 
arginasd en Cddd Und de lds gl~ndulds sexuales accesorids 
(Vesícula seminal, Gldndulas codgulantes, Próstata, Gldndulas 
dmpuldres, Gldndulas bulbouretrales y Gldndulas prepuciales.). 
Tdmbién se •idieron pardaetros bioquímicos tales como el peso 
seco y la concentrdcidn de proteínas. 

Los resultados nos indicdn cambios en la 4ctividad de arginasa 
muy 111arcddos en Jos trtJtamientos con insulina .Y con drginina en 
casi la mayoría de las gl~ndulas sexuales accesorias, con 
respecto di control. 

Estas observdcfones proporcionaron Íd evidencia de que cadd 
gldnduld realiza sus funciones metabólicas de manera 
independiente, por lo que son afect~das de modo diferente tdnto 
por la enfermedad como por Jos diferentes tratamientos, como 
puede obser,·4rse por el incremento d disminurión de Ja dCtividad 
de arginaslJ por insulincJ d drginina con respecto ül control. 
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INTRODUCCION. 

LiJ didbetes es und enfermedad metlJb6lica cr6nicd que constituye 
un import.inte problem., de salud p'dblic11 ya que afecta a grdn 
p.irte de ld pobldción mundidl, su prevdlencia es cdda vez mdyor 
causando un eJevddo cociente de incapacidad físicd y social 
adem~s de constituir un Factor importante de mortdliddd. 

Las dlterdciones met,,bdlicds de liJ diabetes se deben una 
defíciencid relativd dbsolut" de lnsulind y un exceso de 
glucdgon, Jo que ocdsiond dlterdciones en el metabolismo de 
cdrbohidrtJtos, lfpidos y proteínas. 

Esta enfermedad produce alter<Jciones en el dpdrtJto 
cdrdiovdscular, sistemd nervioso, glóbulo ocUllJr, dSÍ como 
predisponibiliddd las infecciones y complicdciones en ld 
cfc4trizaci6n. 

Se sabe que la diitbetes cdusa cierto grado de impotencid y 
pérdidd del deseo sexual en el hombre debido a un desequilibrio 
hormondl que propicid ld atrofia de los órgcSnos sexuales 
accesorios p1~oductores del 1 fquido seminiJl y los órganos 
encargados de la producción de espermatozoides (testículos). 

LtJs células, por su deterioro normol dejan escapar a ltJ sdngre 
diversas moléculds y entre ellds J4s enzimas. Los individuos 
••normales" que no presentan culJdro patológico muestran una 
pequetra liberación de moléculas .v consecuentemente su actividad 
enzimdtictJ en suero se considera normal. Cuando un tejido es 
diJ/fado, la célula deja esclJpar enzimas d la sangre en proporción 
directa a l.i gravedad ó dimensión del daho. 

Su cudntific.sción en correlación u apoyo con el cuttdro clínico 
contribuye de manerd muy importante al diagnóstico correcto, 
identificando incluso el órgano lesionddo; esto justifica que la 
actividad de las e11zimds s~ricas se htJya correlacionado con 
enfermedades específicas y que la determinación enzimdticd tenga 
excepcional importancia pdra el diagnóstico, pronóstico y guftJ 
terapéutica; estas ventajas se amplían con la determinación de 
las isoenzim1Js, 

La cuantiflcdción de ld dctividad de argin1Jsa en suero se ha 
propuesto como apoyo para el ditJgndstico y pronóstico de varias 
enfermedades fundamentdlmente las relacioncSdds con los procesos 
que afectan al hfgddo, corazdn, pulmón, cerebro y próstata. 



La arglnasa (EC J.5.3.I arginlna ureohidrolasa es 
localizada en el hígado de animales urot~Jicos y es un componente 
enzimdtico del ciclo de Ja urea. La actividad de esta enzima, ha 
sido observado que es influenciada por factores hormonales, 
factores ambientales, lngesta adecuada de alimentos y procesos de 
envejeci•iento. 

Se han reconocido que Ja actividad de arginasa es encontrada en 
varios drganos como Jos ya mencionados anteriormente y se han 
reportado también varios trabajos concernientes a Ja arginasa 
extrahepdtica, Ja función fisiológica de esta enzlmb 
extrahepdtica es en general poco conocida, pero se sabe que 
favorece la síntesis de poliaminas, donde Ja arglnasa provee de 
ornitina, importante precursor de las poliaminas, 



OBJETIVOS: 

1.- Determindr Ja actividad de arglnasa en Gldndulas 
Sexuales Accesorias de rata, en condiciones normales, 
con diabetes inducida y diabéticos bajo tratamiento 
con insulina y con arginina. 

2.- Correlacionar la 
cambios causados 
dichas gldndulas. 

variación de actividad con los 
por Jos distintos tratamientos en 



DIABETES. 

DIABETES HELLITUS, 

La didbetes en und de J4s enferaedddes humanas mds intensamente 
estudiddas que constituye un importante problema s4nit4rio ,va que 
afecta a cerca del 3 % de la poblacion •undidJ, 

La diabetes mellitus en una enferaeddd metab6licd que consiste en 
una deficiencia relatlv~ 6 absoluta de Ja producción de insulind 
por Jos islotes de Ldngerhans del pdncreas y una producción 
excesiva de g 1 ucagon. 

La diabetes es una enfer•edad compleja que presenta distintas 
clases y grados de patología, así como un conjunto de anomalías 
netabdlicas debidas a las alteraciones hormonales y una serie de 
complicaciones a largo plazo que afectan la mayor parte de Jos 
aparatos y sistemas. ( 5 , 6 ) 

SINTOHATOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES HELLITUS. 

Los primeros sfntomDs de diabetes son: hiperglicemia (aumento del 
nivel de glucosa sanguined. Figura 1 ), poliuria (eliminación 
excesiva de orina), polidipsia (ingestión excesiva de agua), 
polifagia (ingestión exagerada de alimentos), perdida de peso y 
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FIGURA 1. NIVELES DE GLUCOSA EN DIABETES. 



asteni4 (f4lta de energf.i). L4 hiperglice111ia es CdUS4da por 14 
irreguldr produccidn de insulin4, lo que impide la entrada de 
glucos4 4 los tejidos p4ra su utiliz4ción en la producción de 
energía. La poliuria se debe al efecto diurético os•dtico de ld 
glucoslJ en el tdbulo renal. A. su vez, lll polidipsia es causadd 
por la deshidratlJ.ción provocddlJ. por la poliuria. LiJ ID41a 
utilizlJ.ción de glucosa por el org4nismo provoc~ pérdidlJ. de peso y 
tendendencia a la polifagia. La 4steni4 se debe principalmente 
I• p~rdida de proteln•s.(56) 

CLASIFICACION DE LA DIABETES. 

La diabetes segdn su gr4ved4d se cl4sifica en: 

1.- Leve.- La cual por lo general se corrige con dieta. 

2. - Noderada. - Este grado de diabetes se trata generalmente con 
dieta, ejercicio, aplicación de insulina y/o 
hipoglícemiantes. 

3.- Intensa.- En este estado de diabetes se da tratamiento 
principalmente con insulina. 

Es aceptado actual•ente que el término de diabetes mellitus, mds 
que a una enfermeddd, describe a un grupo de enfermedades en l~s 
que el comdn denominador es es Ja hiperglicemina. 

La diabetes se clasíficd segón sus características y cuadro 
clínico en: 

J.- Diabetes mellitus tipo I .- Diabetes insulina dependiente. 

En este grupo se incluyen a los diabéticos que dependen en 
forma per11urnente de la insulina ptJra controlar l.! 
hiperglucemia. Este tipo de diabetes se presenta por Jo 
general en personlJs menores de 20 a6os de edad, delgados, 
con tendencia lJ desarrollar cetoacidosis ditJbdtiClJ y que 
requieren la aplicación de insulina para su control. 

Este tipo de di.!betes, que dntes se cltJsificlJba como diabetes 
juvenil, puede presentarse en cualquier etapa de la vida.,· por 
lo que se decidid eliminar la edad de inicio como un criterio 
de diagndstico para distinguir este tipo de diabetes. 

2.- Diabetes mellitus tipo II.-Didbetes no insulina dependiente. 

En este grupo se incluyen a los diabéticos cuya hiperglicemia 
se controla con dieta e hipoglucemiantes bucales. 

Este tipo de di.ibetes, se manifiesta en adultos mayores de 40 
aflos de edad, frecuentemente cuando existe obesidad y sdlo 
ei·entudlmete conduce al desdrrollo de cetoacidosis. La 
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preVdlencid de este tipo de didbetes dUmentd con Íd eddd Y el 
grddo de obesidad. 

3,- Didbetes Gest4cJon4J, 

Este tipo de didbetes se refiere d ld hiperglucemia que se 
descubre durante el embdrazo y ocurre generdlmente en el 
segundo y tercer trimestre, dicha dnormaliddd cesa al terminar 
el embdr~zo, aunque algunas pacientes llegan d desarrollar 
diabetes mellitus tipo II en los siguientes anos. 

Debido a que la diabetes gestdcional se asocia con una alta 
morbimortalidad fetal, es importante su deteccidn y 
tratamiento en forma oportuna. 

4.-Diabetes mellitus secundaria.- Transtornos en la tolerancia a 
Ja glucos~. 

Esta variedad se relaciona con defectos en Ja secreción 
pancredticd de insulina y con interferencid pdrd que estd 
ejerzd su dccidn sobre /éJS célu/ds efectords. 

Los fdctores que propician este tipo de didbetes son externos ,v 
dlgunos de estos son: 

d) Destruccidn de célul~s B por enfermedddes pancredticds, la 
secrecidn de insulind se reduce: como ocurre en Jos casos de 
pancreatitis y fibrosis qufstica. 

b) Exceso de hormonas dn tdgdn i CdS d 1 a in su 1 i nd, como en e J 
cdsn de enfermeddd de Cushing, dCromegdlia, glucagonoma, 
hipertiroidis1110 etc., do11de los niveles hormonales se ven 
aumentddos por estds enfermedddes. 

c) Existencid de dnticuerpos en contra de los receptores de 
insulind, disminución de receptores de insulind d secreci6n 
de formdS •oleculares dnor•dles de insulind d insulind sin 
actividdd bioldgicd. 

d) Enfermedades genéticds cama el síndrome de Turner y de 
Klinefelter, cuyd incidencia de didbetes es muy grande. 

e) Fdrmacos del tipo de glucocorticoides, diur~ticos y agentes 
adren~rgicos, estos pueden causdr dfdbetes o simplemente 
intolerdncfd a los cdrbohidrdtos. 

5.- Didbetes mellitus tipo III.- Didbetes tropicpl. 

Este tipo de diabetes no es muy comun y se presenta en 
regiones tropfc4Jes donde las personas se alimentdn con 
dietds deficietes e11 nutrientes esecidles, tdmbién es 
conocidd como didbetes de desnutrición. 



Entre Jos tipos de didhetes mellitus, se distinguen dos tipos 
importantes: Ld didbetes tipo y Ili lds diferencids entre estos 
tipos de didbetes se resumen en el cuadro 2. (6) 

ETiaLOGIA. 

Ld herencia tiene un papel muy importante 
l.! di4betes tipo I ,v II. Por otrd parte el 
calidad de ld dli~entacidn, las infecciones 
física del individuo ( obeso d no ) y el 
profundo efecto sobre su incidencid. 

en el desarrollo de 
ejercicio físico, la 
virales, J4 condicidn 
a11biente ejercen un 

En el cuadro 1. se resumen algunos de Jos factores etiológicos Y 
patog~nicos •ds importantes de la diabetes cellitus. 

DIAGNOSTICO DE LA DIABETES. 

El diagnóstico de Ja diabetes mellitus se dpoya en tres criterios 
esenciales: 

a) Cuadro clínico 
b) GJuce•la de ayuno 
c) Prueba de tolerancld a la glucosa. 

El cuadro clínico comprende todas las manifestaciones clfnicds de 
hipergJuce111ia, como son poliuria,_ polidipsJ4, polifagia ect. 

Ld glucemia de ayuno consiste en la •edicidn de Jos niveles de 
glucosa en sangre en estado de ayuno. En estd prueba, Ja glucemia 
de ayuno se valora con bdse en las cifras normales, medidds en 
suero (Segdn método enzimdtico de glucosa oxidasd), que son: en 
las personas adultas~ ll5mg/dl; durante el embarazo, ~ 105mg/dl 
y en nlffos, ' 130mg /di. 
El diagnóstico de ditJbetes se da cudndo los valores de glucemia 
en ayuno exceden 140 mg/dl tJJ menos dos veces consecutivtJs. 

En 14 prueba de tolerdncia d la glucosa determina Ja h~bilidad de 
un individuo para remover una cierta cantid4d de glucosa ingerida 
de J¿m circulación sanguínea. Una cantidad de glucosd es 
administrada oralmente (En adultos la dosis es de 50 a 100 g. 6 
en razdn de 1.73 g.por Kg de peso, en ni6os la dosis vtJ td•bidn 
en Ja •is•a razdn siendo la dosis mínima de 50 g,), la absorcidn 
ocurre rdpidamente y el nivel de glucosd sanguínetJ aumenta, 
propicidndo la liberacidn de insulina, cuya tJCcidn disminuye el 
nivel de glucosa sanguínea a normal en el plazo de 2 a 3 hords. 

En cuanto a J4 interpretación de Ja pruebd de tolerancia a 
glucosa, se toman en cuenta varios criterios: El método 
Wilkerson de puntos, el método de Fajans y Conn y el mdtodo 
su111•. (69) 

lo 
de 
de 

En el método de Wllkerson, se asigntJn valores de puntuacidn a los 
niveles de glucosa sanguínea determinados a tiempos 0,1,2 y 3 
horlJS. 
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U lllisulln con actividad. •l•lí1lca d.lttl'lor&d.a. 

2) DhalftuJen Ul RWltrt .. 1ltio1 rtotrtoru 4t insulina. 

3) lnltrltrtnola con la union dt Insulina" sus sitios NctPIONI (anlicunpo1 > 
4> Diuin1&eion U 1ct111idad clt tnslw claus 

IU,• •norult ... "' h 11oreoitn .. 1luc1pn. 

O/URO a. CAlblCllltJSllCAS H J.A DJABnIS TIPO 1 Y JI, 

CAlblCllltJSllCU mma mo 1 DIAUllS TIPO JI 

x DI OQIWllCJ! 21 ;( 11. 

OIROlltOtlllllS 
DlüttH Mlllltut Jn11u.ltno Dlahtt11 Ntllttus no lnsulino 

Dtpendltntt <JDlllO h"nditntt CHJHtU 

COICDICIOll DI i!LJJt MlüNl.a a Hlltl" .. ntt fl'a\lt ~utra poo11 dntoau 

CAUlll licua O nu.la 1"4'1oc1H U Jn1111tna JlHl1t1noh a la in1ul11& 

Prt11nch 41 rtacchnrs dt aut1ln.nl- ractort1 ttnitloas V d.t Mdlo 

nJOLOGll Ud, tao~•rt• 11nitlcos 11 di •ti• ullltntt ni uaciación. 

ubltntl, &ntlf'l1Mnt1 con obt1ldt4. 

Rlptntlno, polidipsia pcllh1h, Jnllllo f1'a4ual dt .Cntoiw:, 

CARICIUISllCAI poliuria, perdld.a di pt10, baJOI obesos, nl11tl dt Insulina 

CLIHJCAI nlulu " insulina y 1.H11 nl\\'llH norul "'° altos nilltlH dt 

dt 1h1c1.1on glucosa pluUtlca 11 gJuc1.1on 

Citucldnit 
CoN hiP1rtlucí1dco, 

COllPLJCACIOlllS Ntisttntu a la utucldosls 

llbl!!MllXIO 
Jn1ullna, tJtrolclu v dtth tlittu, 1j1rciclo v 

control da •llicacitin oral. 



Tiempo (hords) 

O (Ayuno) 
l 
2 
3 

Glucos• (mg. /di.) 

Sin embarazo 

130 
195 
140 
130 

Con embardzo 

105 
190 
165 
145 

Puntos 

l 
0.5 
0.5 
l 

Vr!lores igur!les 6 mr!yores a los listddos dcreditdn el nómero de 
puntos citddos. Se considerd que existe un estddo didbético 
declarado con 2-3 puntas, sospechd de diabetes con 0.5 1.5 
puntos y no exsistencid de didbetes con O puntos. 

En el método de Fajdns y Conn se considerd un pdciente didbético 
cuando cualquierd de los niveles de glucosa excede d los Vdlores 
dados: 

Tiempo ( hords) 

l 
l.5 
2 

G/ucos• (mg./dL) 

185 
165 
140 

Ea el método de sumd, se considerd un paciente didbético si la 
suma de los Vdlores obtenidos d 0,1,2, y 3 hords es mdyor de 600. 

En la lnterpretacidn de la prueba de tolerancia la glucosa 
influyen ciertas Vdridbles que deben cuiddrse, con el fin de 
obtener los mejores resultddos posibles, algunas de estds son: 

- Tipo de fluido d dnalizar (plasmd, suero 6 Sdngre total) 
- Hétodos pdrd determindr Ja glucosd Sdngufned ( enzimdticos ó 

reductivos) 
- Dosis y concentración de glucosa odecuadd en una prueba de 

tolerancia a la glucosa. 
- Dicta prepardtoria alta en carbohidratos antes de la pruebd. 
- Actividad física dates y durante la prueba. 
- Hora del dÍd de 11.plicacidn de ld prueba. 
- Consideración de enfer•ed11.des dgudds 6 cronicas sufridas por el 

paciente y embarazo. 
- Drogas ingeridds, 
- Período de r!yuno. 

En base a lo 11.nterior es necesaria ld dplicdci6n de l·os mayores 
aedios posibles, con el fin de obtener un didgnóstico seguro y 
evitar errores en este. (29)(69)(70) 

TRATAffIENTO DE LA DIABETES ffELLITUS. 

En el trdtamiento de la didbetes son importantes los siguientes 
factores: 
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Educación 

Este fdctor ha sido reconocido dltimdmente d pesdr de ser el mds 
importdnte de todos, yd que permite ld dplfc4ci6n correcta del 
trdtamiento seHdlado y permite al pdciente comprender ld 
importancia de éste. 

Ejercí el o. 

El ejerc1c10 es uno de Jos métodos originnles de controldr la 
diabetes, quizd no por este mismo sino porque mejord el efecto de 
Jos otros tratamientos. Es importante porque no solo mejord Ja 
salud general sino que puede reducir Jos requerimientos de 
insulina haciendo Ja insulina mds efectiva probablemente por 
mejoramiento de Ja función de Jos receptores de insulin.L El 
nivel requerido de actividad de cadd individuo es importante 
individual de acuerdo d sus requerimientos. 

Dieta. 

Las necesidades de insulina de cada diabético se calculan en 
funcidn de una alimentación est~nddr que contiene cantidades 
normales bien controladas de carbohidratos, ya que cualquier 
modificación de ld cantidad de éstos que se ingiera cambia dichas 
necesidades. En condiciones normales, el pdncreas tiene la 
capacidad de ajustar la cantidad de insulina producida a Ja 
ingestión de carbohidratos, pero cuando hay diabetes, esta 
función de control se ha perdido por completo. En los primeros 
tiempos del tratamiento de Ja diabetes h.Jbfa tendenci.J a 
disminuir Jos carbohidratos de la .Jlimentacidn, par.J que las 
necesidades de insulina fueran minimds. Este procedimento 
peradtla conser1.'dr la gluceuda en Vdlor~s cercanos al normal y 
evitdbd 1.J pérdida de glucosa por la orina, pero no evitabd lds 
anomalías del metabolismo de las grasas. En consecuencia existe 
actualmente la tendencia a permitir que el paciente ingiera Jos 
carbobidratos que correspondan a una alimentación normal, 
administrdndole simultdneamente grandes Cdntidades de insulina 
para que las •etaboJice. Disminuyendo así el metdbolismo de las 
grasas, tanto como el alto nivel de colesterol sangufneo. 

Hedicacidn oral. 

La aplicación de agentes hipoglicemiantes orales propicia 1.J 
disminución del nivel de glucosa ya que pueden estimular la 
liberación de insulina, des.Jfortunadamente no son efectivos para 
todos Jos tipos de diabetes, sólo en Jos casos en los que el 
pdncreas puede producir insulina (Tipo II). 

Insulina. 

Cuando el cuerpo no dispone de insulina d esta insulina no es 
adecuada (Tipo l) d si se necesita mds i'1sulina que Ja provista 



por /4 dietd (Tipo !!), entonces es necesdria 14 ddministrdción 
de insulina. 
Se dispone de insulind en diversas formds y con ''drios tiempos de 
dccidn. (Cuddro 3). En generdl se proporciona una dosis 
importante 41 diabetico para realizar el metabolismo de Jos 
carbohidratos e impedir Ja hiperglucemia durante el dfa, pero 
cada paciente recibe un tratamiento individual ~· se le indica el 
tipo de insulina que debe recibir así como la dosis de ésta. (56, 
58). 

COHPLICACIONES DE LA DIABETES HELLITUS. 

En }d diabetes crdnica d permanente se aprecia un conjunto 
secundario de síntomas también /Jamados complicaciones de la 
diabetes mellitus, generalmente se presentan a un plazo m~s largo 
y entre estas complicaciones se encuentras: 

- Coma diabético. 

La falta de secreción de insulina por el pdncreas impide el 
aprovechdmiento norMal de la glucosa para el metabolismo. En su 
Jugar, las grasds se metabolizan por los tejidos para lograr 
energía en Jugar de glucosa, esto dltiao tien·e a su vez como 
consecuencia Ja formación excesiva de un grupo de dcidos 
orgdnicos llamados cuerpos cetdnicos; ello origina una forma de 
acidosis: Ja cetdsis, que conlleva a Ja disminución del pH 
sdngufneo. (Fig. 2) Cuando el pH de Ja Sdngre cae por deblJjo de 
7,0, el sistema nervioso central se deprime tanto por hipoxia que 
produce un estlJdO de comlJ diabético, Estos efectos extremos 
ocurren en casos de dilJbetes no contro)ddd y cuando se presentan 
pueden causar Ja muerte en pocds horas. (56, 57) 

- Trastornos neuroJdgicos. 

La neuropatfa es la causa mds frecuente de incapacidad y J4 que 
eds empeOrd ld caliddd de vida del diabético. Se trata de una 
complicación muy frecuente ya que afecta indistlntlJmente ld mftdd 
de Jos casos de Jos dos tipos de diabetes. La intensidad y 
extensidn de Ja neuropatía es variable y no siempre est~ en 
relacidn con e/ grado de control del didbético. Ld neuropdtfa se 
m4nifiesta principdlmente en nervios perif~ricos (pdres craneales 
y méduld espinal) causando una hipersensibilidad superficial y 
profunda, adem~s de dolor. 

- Aumento considerable de la susceptibilidad a infecciones. 

El diabético tiene gran propensidn a mostrdr aJterdCion~s de ld 
piel, princip~lmente infecciones. 



CUADRO 3. TIPOS DE ll!SULIHll Y SUS llDIPOS DE ACCIOH. 

1 llPO DE 1 ARRANQUE 1 

1 ll!SULIHll : DE ACCIOlt i 
i 

CHRS> 

1 CORTA DtJRACIOH 

, !RAPIDlll 
Apro1t 

1 
·REGUIAR e.s 

1 
·SEHILDllA 1-2 

ACCIOlt JHTERHEDIA 

CLEHW 

·HPH 1-2 

-LDllA 1-3 

ACTJUIDllD PROLOHGADll 

!llJY LDllA> 

·ULIAALOOR 4-6 

·PROTAMIHll ZINC 4-6 

t" .... ,180 "'. 
GWCOSA r ¡ 400 "9 x 

CE!OtlCIDOS ~-1 
Mfq 30 Mtq 

CA!IOltES •• ·············::i 155 Mfq 
TOTALES 130 Mfq 

• b·····¡21Mfq 
HCO, 

1 

·i·~;q 

" 1 mmm ; ~:=:" 
pi/ ···················:¡ 1.4 

1 6.9 

COLESTEROL [° ... -......... , iSe "1 9 r. 

PICO DE 

ACCIOlt 

CHRS> 

2-4 

3-9 

1 
6-12 

6-12 

18-24 

14-24 

360 Mg Y. 

DIJRACIOH D[ 

ACCIOH 

CHRS> 

6-9 

1!1-19 

18-26 

18-26 

28-36 

26-36 

···- U1Joru 
nON1llfS, 

- Ualoru 1n 

h dhbttu. 

flOURA 2. CAMBIOS OE LOS COHPOHEHTES SANGUIHEOS EN LA DIABETES. 
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- Trastornos Cardlovasculares. 

Lds concentraciones de J{pidos y c1>lesterol utilizJdos como 
fuente de energía son tr<Jnsportddos por Ja Sdngre desde los 
sitios de almacenaje de las células de diversos tejidos y son 
depositados en las paredes de Jos vasos sanguíneos, lo cual 
ocasiona lesiones com~ arterosclerosis, enfermedddes coronarias. 
insuficiencia cardiaca, hipertensión y diversos problemas 
circulatorios que en algunos CiJSOs degeneran en gdngren4. 

- Trdstornos oculares. 

Aunque son varios los órganos que resultan afectados por la 
degeneración de las paredes de Jos vasos sanguíneos, 
especialmente de Jos capilares tinos y de sus membra11as de 
soste11, Jos ojos parecen ser de los mas susceptibles, de hecho Id 
diabetes mellitus es una de lds CdUSdS principdles de la ceguera 
y catardtds. (12) 

- Trastornos renales. 

El riffón es un órgano pdrticuldrmente susceptible de presentar 
daffo en los diabéticos, ya que ddemds del producido propiamente 
por 1 a enfermeddd 1 os t ranstornos ren4 les se dan comn 
consecuencia de otrds complicaciones de Ja diabetes como son ld 
arterosclerosis, altc! concentración de cuerpos cetonicos y 
especialmente en la compensación de los cambios globales de 
electrolitos en Ja sangre consecuencia de una acidosis 
diabética grave. (12) (69) 

- Trastornos sexuales. 

Se h~n reportado niveles anormales de andrógenos en pacientes con 
diabetes tipo I; especidlmente concentraciones plasm~ticas 
disminuídas de testosterona, apesdr de reportdrse niveles 
plasadticos normales de hormona luteinizante (LH) y hormona 
folículo estimulante (FSH), ( 51 ) En el varón diabético se 
observa tcSmbién una pérdidd del deseo scxu~J, dolor al eyacular y 
en algunos casos impotencia. Adem~s de une! disminución en Ja 
producción de espermatozoides y semen por parte de Jos testículos 
y gldnduJ.~s sexuales accesorids, lo que nos seiiala que en el 
estado diab~tico se presenta un cierto grada de atrofia en estas 
estructuras. (58). 
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NORBINORTALIDAD POR DIABETES. 

De acuerdo d Jos datos publicados por el IHSS en 1991. En ltJ 
pobldción mexicantJ tJfiliad4 al IHSS durdnte los a!Jos de 1988-1989 
se encuentran cifras de morbilidad y mortalidad por diabetes, 
tdles como: 

Hort11Jidad: 

La mortalidad por diabetes representa un 12Z de la mortalidad 
general (Dando un total de 7242 defunciones en toda la Repdblica 
Hexicand. ). 

l!n 80 % de estas defunciones fueron debidds 11) tipo 11 de 
diabetes mellitus. Las defunciones por diabetes ocurren en un 
42 % en hombres y en un 58 Z en mujeres. 

La mortalidad por diabetes ha tenido un incremento en Jos 
ultimas a!Jos (Debe tomarse en cuenta que también la población ha 
sufrido un gran incremento) 

La mortaliddd por diabetes ocupa el 3to lugar en niffos de 15 -
19 anos de edad, mientras que ocupa un tercer Jugar en personas 
de 20 -24 atros. 

En la mayoría de los estados de la Repdblica Mexicana la 
mortalidad por diabetes ocupa el primer lugar, excepto en Chiapas 
y Quintana Roo, donde ocupa el 2 y 3 lugar respectivamente, 
superada esta causa de mortalidad por infecciones intestindles y 
afecciones del recién nacido. (Debe tomarse en cuenta la 
ubicación y condiciones económico-sociales de estos estados.) 

El mayor ndmero de defunciones por diabetes en la Repóblica 
Hexicana se da principalmente en: Edo. de México, Nuevo León, 
Jalisco, D.F., ChihUdhua, Ta111aulipas, Gudnajuato, Puebld, 
Coahuila , B.C., Durango y Veracruz. 

Esta alta mortdlid~d se debe a condiciones que favorecen la 
Jparición de la diabetes, como son el tipo de iJlimentación, vidd 
sedentaria, factores ambientales, etc. 

Se debe atacar y modificar estos factores con el fin de 
disminuir esta mortalidad tan alta. 

Norbi lid ad: 

La morbj 1 idad por diabetes ocupa el .5 lugar en magnitud, (después 
de enfermedades respiratorias, intestinales, hipertensidn y 
dentales) con un 3.8Z (1988) y 4.3Z (1989) en porcentaje de la 
población que acude d consultas en clínicas familiares y de 
especialización. 

La morbilidad obtenida por consultas en unidades familiares es 
mayor en estados como B.c., Colima, Nuevo Ledn y D.F. 

Debe destacarse la grdn tendencia de la diabetes cuyd atencidn 
integral resulta prioritdria principalmente en medicina fdmilidr 
pdrd evitar que por las complicaciones que se registren en los 
enfermos didbéticos se tengan que candlizar a especialidddes. 

Ld morbilidad obtenida por consultd en servicios de 
especialidades ocupa el primer Jugar en estados como: Coahullla, 
Guanajuato, Jalisco, Edo. de Héxico y Nuevo León principalmente. 
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DIABETES EXPER IlfE/ITAL. 

Ld didbetes experimentdl estd reldcionddd con dquellos dgentes 
químicos que tienen un efecto tóxico selectivo en las células B 
de Jos islotes de Ldngerhans: este efecto es seguido por un 
estado dlabético crónico de durdción no necesdriamente 
permanente. Estos agentes químicos son conocidos también como 
substdncias D citotdxicas d B citotoxinas, con Ja implicación de 
que su acción es restringida a las células B de los islotes de 
Langerhans, (9) 

La aloxana ( Fig 3 ) cuyo efecto pard producir diabetes fué 
descubierto por Dunn .v colaboradores y cu,vo uso introdujo el 
término de diabetes químicd d experimental. Ld alo.'tdna, es 
probablemente el agente diabetogénico mas ampliamente usado para 
ld inducción de diabetes en la experimentdcidn. Este 
descubrimiento fué el principio de und intensa investigación por 
todo el mundo do }d diabetes química, que suplementó }dS formds 
de dfdbetes experimentd} ya conocidds (pdncreotomÍd y didbetes 
CdUS4d4 por dlterdciones de Ja hormona de crecimiento.) 

Ld didbetes causadd por dloxand presentd Jos signos cldsicos de 
la diabetes hu•and ( kiperglicemia, gJucosurid, polidipsi4, 
poliuria, pérdidd de peso corpordl, polifagia, cetonuria y 
4cidosis) en conejo, rdta, perro, h41nster 1 g4to, oveja, mono y 
ratdn. 

RUTA DE ADlfI/IISTRACIOh'. 

Ld didbetes experimental 
administración de dloxdnd 
intrdperitoneaJ, subcutanea, 
31,34,39,59) 

se ha producido después de 
vía intravenosa, Jntramusculnr, 
oral, enterdl e intrapulmonar, (9, 

l 
Ir.!:./ 'e:o 

1 I 
O:C 111 
\/ e 

g 

FIGURA 3. ALOXAllA, AGENTE DIABETOGE/IICO. 
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Los trabajos reportados sobre este tema concluyen que Ja alox.sna 
pdsa fdcilmentc de Jos tejidos a la circuldcidn, por lo que la 
vía de administración esta influida por Ja dosis a aplicar, el 
daffo que se desee causar y de la disponibilidad que se tenga con 
el modelo experimental. En ratds, Ja diabetes puede ser 
producldiJ con una dosis desde 60 a 200 mg de aloxaniJ por Kg. de 
peso vía intravenosa. 

CAHBIOS HISTOLOGICOS EN LOS ISLOTES DE LANGERHANS PRODUCIDOS 
POR LA ALOXANA. 

Después de una dosis diabetogénica de aloxana se observa una 
necrosis masiva de las células B ( Ver cuadro 4 ) de Jos islotes 
de Langerhans en la mayoría de Jos mamíferos. 

A pesar de que la aloxana es selectivamente tóxica para las 
células B del p~ncreas una dosis diabetogénica alta causa danos 
secundarios en el riffón, principalmente cambios hidrdpicos, 
necrosis y descamacidn de las células tubulares, Las lesiones 
renales no son permanentes y si reversibles en Ja mtJ.yor!tJ. de Jos 
casos en los que se presentan.(9) 

CAHEIOS DE GLUCOSA SANGUINEA, GLUCOGENO EN HIGADO Y NIVELES ' 
DE INSULINA PROVOCADOS POR ALOXANA. 

En animales, el ni .. •el de glucosa Sdnguíned fluctua después de una 
dosis diabetogénica de aloxana de und manera característica 
usualmente trifAsica; ( Fig 4 ) 

Estas fases que representan el desarrollo de Ja didbetes con 
a J oxana son: 

1) Una rApida .v marcada hiperglicemia de corta, duración ( de 
4 horas ) 

Esta tempra,na hiperglicemid estd representada por lo menos por 
dos efectos; una repentina disminución 6 interrupción de la 
liberacidn de insulina y por un efecto glucogenolítico en el 
hígado iniciado por la falta de glucosa bajo influencia adrenal. 

2) Una hipoglicemia mds ó menos severa de duración de hasta 48 
horas, que provoca, alguna,s veces convulsiones y muerte, la 
cual puede ser pre\•enidd con trlttamiento con glucosiJ, 

EstiJ fiJse es producida por la insulina presente en las céluliJS B 
que no es inactivada por ld aloxana, de hecho se sugiere que esta 
fase es la consecuencia de un derramamiento incontrolado de 
insulina de las células B dattadds. 



CUAD~ 4. CANIJOS HIS!OLOOICOS DI LOS ISLOTES DE JAlfGIJIHAHS 
P~JllJCJDOS POR UIM DOSIS DIABJ:!OQDIJCA DE ALOllAIM. 

flopo tHlllOUJ'l'ldo 

dtlPUÍI dt apUc&d.\ C&ltblos histológicos obstrndos 

11 dosis dt &louna 

5 Minutos Cuhios li9uo1 Ptro dttinltiuos 

consilttntu tn la dluinuolón dtl 

oonttnldo dt los vr-ínulos panorHtioos 

< cílulu B > 

15 .. 1nuto1 Rtducclon IW'C&d& tn tl nÚMro dt rrínulos, 

dluinuotón di! oílulu 8 11 un lnortMtnto 
dt HPIOIO ptrloapllu. 

1 hora Es tuldtntt la plcnósis nuclur ( tof'M dt 

necrosis que oon1tu1 tn la rtducoión U 
tJMño 11 aw.tnto dt dtutdad dtl núclto) 

11 hay dl .. dnuaión IW'Ctda dtl oitopluu. 

24 Jioru Los 1lgno1 cltg1n1ratiuos 11 uutluen inttnsos 

11 núcleo sutrt cutolhh, ti oitopluM&. 

u d11lntt11'&1 11 •Grana otlulu d.tsapartct 

11 tlnal•ntt 11 obstfYI tn la un dt 

dt11o}lo1 1 tr1pentos dt u.ttrlal nuclear-. 

IJto indica la Últiu tut d.tl proouo 

ntorótioo. 

15 
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3) Una hiperglucemina crdnlca de larga·pero no necesarla•ente 
de permanente duración. 

Esta fase es producida por la falta de insulina que no es 
producida ya por las células B del pdncreas que han sido 
necrosadas ( 7, 49 ) 

El glucagon del hígado se agota durante la primera fase, 
observandose las mds bajas concentraciones en el nivel •dxl•o de 
hiperglucemid. Durante Ja fase hipoglicemica los niveles de 
glucógeno en el hígado se incrementan retornando al nivel que 
tenían antes de la dosis aplicada de aloxana. Durante el estado 
diabético cr6nico, los niveles de glucógeno en hígado permanecen 
en niveles dlsminuídos Jos normales, 

Los niveles de insulina plasmdtica disminuyen radicalmente 
durante Ja primera f4se, posteriormente se increment4n a niveles 
m4rC4d4mente 4rrib4 de los niveles norm4les siendo mds 4ltos en 
el tiempo de 14 hipoglicemia mds intens4. Después, en el est4do 
crdnico de diabetes, los niveles de 1nsulin4 plas•Atica 
disminuyen 4 niveles por debajo de lo nor•al incluso inmedlbles 
en el trdnscurso de pocas seman4s. 

H9' dt Glucosa 

di 

FIGURA 4. 

35 

3 h 5 h ! dí• 2 dí&s 3 d!H 

ti111po 

RESPUESTA TRIFASICA DEL NIVEL DE GLUCOSA SANGUINEO 
A UNA DOSIS DIABETOGENICA DE ALOXANA. 
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GLANDULAS SEXUALES ACCESORIAS. 

Organos reproductores m4sculinos. 

El sistemd reproductor masculino estd asociddo con el sistema 
urin4rio del cual deriva parcialmente. En general estd 
constituido por los órganos sexuales primarios, gldndu]ds 
sexuales accesori4s, una serie de duetos y los genitales 
externos. La funci~n de cada componente se define a continudci6n: 

A.- Organos sexuales primarios.- Estos estdn constituidos por 
los testículos y tienen co•o tuncidn la producción 
de espermatozoides. 

B.- L4s gJAndu]dS sexuales accesoric'ls.- L4s cuales producen 
los fluidos que se combinan con los esper•atozoides y que 
sirven de •edio de transporte durcrnte Ja emis16r.. (Fig 5) 

C.- Una serie de duetos,- Constituídos por el epididimo ,Y el 
conducto deferente a través de los cuales los f luldos y los 
espermatozoides son transportados hacia dfuera. 

D.- Genitales Externos.- Formados por las estructuras genit~les 
externas como son, el pene y el escroto. 

Los •a•lferos se caracterizan por un alto grado de desarrollo de 
las gldndulas sexuales accesorias y éstas segón su ubicación se 
clos1fican en: 

l.- Aquéllos que se derivan de la parte boja del dueto deferente 
y por lo tanto de origen medio. (Vesícula Se•inol, GlAndulas 
Coagulantes, GlAndulas Ampulares, en el c~so de la rata.) 

2.- Los gJdnduJas que se derivan de la parte interior del seno 
urogenital. (Próstata.) 

3,- GlAndulas que derivan de la porción membranosa de la uretra. 
(GlAndulas Bulbouretrdles. J 

4.- Aquellas glAndulas derivadas fuera de la región prepucial ó 
ingin•l(G/Andulos Prepucio/es.) 



1.- UESIClllA SDllHIL 
2.- WtmUIAS COilCIJIAHU.~ 

3.- PROSTATA 
4,- WKIUIAS IMPIJIARIS 

5.- WtmUIAS PRD'IJCllW 

6. - WtmUIAS llUuotlRITllllLES 

1.- IESTICllLO 

1.- COIOOCIO CUIRDl!I 
9.- UIGIOI 
18.- umno 
11.- RliÍolc 
11,• URl!Rll 

13.- Pllll 
14.- RICIO 

FIGURA 5 • . APARATO REPRODUCTOR DE LA RATA. 
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Los productos de estds gldnduldS se co•bindn con Jos 
esper•dtozoides en ]d uretrd pdrd foraar el semen. Hay mucha 
varidcidn entre especies con respecto a Ja presencia y grddo de 
desdrrollo de Vdrias gldndultJs ddem,ds de las propiedddes químicds 
de su secreción. (CUiJdro 5 y Tabla 1) 

En el hombre existen como gldndulas sexuales 
vesícula se•inal, la prdstata y las g/dndulas 
mientras que en la rata se presentan 6 .gldndulas 
epreci•r en l• Ffg 5. (13) 

accesorias la 
bulbouretrales, 
como se puede 

Las vesículas seminales surgen como evaginaciones del dueto 
dererente, cada una consiste de un elongddo simple 6 tubulo 
ramificado el cual es distendido con el f lutdo que contiene. El 
tubulo pued~ unirse con el dueto deferente para formar el dueto 
ey4culatorio d ~ste puede abrirse independientemente dentro de la 
uretra. 

La secreción de Ja vesícula seminal varía de viscosa 
gelatinosa, usualmente es de color claro d ligeramente 
a•arillento. Este flutdo sirve co110 un •edio para transporte de 
esperaatozoides. En co•b~nacidn con la secreción de la prdstat~ 
anterior d en algunas especies con id secreción de las gl~ndulds 
bulbouretrales, ésta flutdo combintJdo· se coagula, en algunas 
especies las formas de coagulación en Ja copulación preveen ld 
pdrdida de seaen, 

El co~gulo subsecuentemente se roepe y el espermd es liberado en 
la vagina en un ballo de temperatura uniforme. El codgulo 
copuldtorio es necesario para fertilización en algunas especies, 
particular•ente en Jos roedores. 

Pr6st1Jt4. 

Esta presente en todos Jos •a•Íferos y estd presente como: A) Una 
•asa de tejido, Ja cual puede estar lobulada a grados variantes y 
se localiza en Ja unidn del dueto defente y uret.ral. BJ Puede 
est4r diseainada, extendiendose por toda la uretra, encapsulada 
en el interior del •dsculo uretral y C) Puede formar una 11Jasa 
simple dividida por septas para formar 2 d 3 lóbulos distintos, 
pard nombrar Jos distintos lóbulos se utiliza un tipo ·especial de 
no•enclatura: 

Prdstata anterior 
Próstata media 
Próstatd posterior 

Ho11Jbre 

Ventral 
Hedí• 
Dorsal 

Otr11s especies 

Cranial 
Hedlo 
Cauda I 
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CUADRO s. AC!IUIDAD SICRETOllll DI UIS QUIHOOUIS Sbl!ALIS ACC?SORIAS. 

POllCJNl'AJI DI APOllTE 

GLllHWIA PROPUDAD DI SICJllCIOH. 
AL LIQUIDO IDUHAL. 

fJuído blanco 1MJ1tlltnto ú blanco uuloso, dt 

UISICUUI 
&.dptoto r1latino10 qut oontltn1t1 tru.cton, 
prot.Cnu, áotdo oftrloo v Íoido uoórbioo, 

SllUHAL 
&dtÚJ dt ptqu1ñu cantldW1 dt conttntr 

prost.1gl111dinu. 

85 90 - Y. 

L{qutdo Incoloro qu, conUtnt tibrlnolirJna, 

PROSUIA 
librtnor1n1u, dlutua, anhidrua carbónica 
uilua, tructou., leido cítrico, ulno&oidas 

llbl'tl v 1lno. 

GLllNDtJUIS 
Su uortctón u 11 Mis.a dt Ja prd1t&ta dt la 

... 1 to,... putt, ptro conUtnt tuhlín una 
COAGUUlllTES 

tnzlu. 11 .. u. vutoulua Y una lllMldl 

transglutulnua. 

QUIHbUUIS 
Líquido UU'illtnto qu1 oonthnt ngoUantlna, 10 - 15 Y. 

AltPUUIRIS fl'llctou, 'ºIdo sillico y tóstaN. 

QUINDtJUI Fluido uilooso qut contitnt sllloprottína 
BULBOURr!RAL 

GLllNDtJUI 

PRIP1JCIAL 
Contitnt 1-dthidrocolnttrol 

(13} 
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TABLA 1, C04G'lll!llCIOH AIM!OHICA D! LAS QLAIOOLAS RlPlillllCJCTOl!llS. 

KDlll!lS DI '"' Dr LAS DIS!IHTAS lS!RllC!UJ!JlS, 

ESPICU:S 
llS!ICULO Ul:SICULA PROS!A!A OIAIOOLA QLAIOOLA QLAlillCJLA 

SDlllML AMPULAR BtlLBOORE!J!JlL PREPUCIAL 

HllllBU 5& ns se ne 5¡ Xli A 8 X B A 

PWO 48 X 38 A 25 X 1$ IU'M A A 

Cli!IO 14 Xi A 5 X 2 A 4 X 3 A 

HAllS!l'.ll 14 X 11 11 X6 8 X 6 3 X3 4 X 3 3 X 1 

llA!OH 6 X 4 13 X 4 4 X 4 2 X 1 i xa 'X5 

llll!A 
29 X 12 U X U 13 X 19 4 X 4 5 X3 16 X 4 

A - Indica 'IUI dloJt.a rlÍlldula uta aunntt. 
Hnf - lndlH qur dlohl 1líndula. t>cistt ptro no tui Mdid1, 



En d)gunds especies el Jdbulo anterior de )d prdstata toma forma 
d/drgada y se localiza estrechamente unida a Ja curva interior de 
Ja vesícula seminal conociéndose entonces como glAndulas 
coagulantes. 

La secreción de estas gldndulds sirve como un medio de transporte 
para espermatozoides. Esta secreción estimula la movilidad en el 
espermatozoide y tambidn provee de nutrimentos. 

En el lóbulo anterior de Ja prdstata,(Gldndulas coagulantes) la 
secreción es rica en fructosa y dcido cítrico mientras que en el 
lóbulo medio y posterior Ja secrecidn es rica fructosa y poco 
Acido cítrico. 

La producción de la secreción prostdtica es principalmente 
controlada por el nivel de testosterona y secundariamente por 
estimulacidn nerviosa. Ld producción puede ser relativamente 
constante d puede ser periódica con altos picos de producción. 

L4 fracción coagulante de Ja próstata anterior, gJ~nduJas 
coagulantes, es conocida como vesiculasa. La coagulación del 
fluido de la vesícula seminal es una doble ~cción, en Ja cual la 
procoagulasa de la vesfcula seminal se combina con la vesiculasa 
para formar la enzima coagulasa, Ja cual se combina con una 
fracción de proteína de )d secreción de la vesícula seminal 
coagulinógena para formar Ja proteína codguldda. 

Gldndulas Ampulares, 

Las gldndulas ampuldres son estructuras altamente v~riables, 
surgen desde el dueto deferente cerca de su unión con la uretra. 
Las gldndulas consisten de lóbulos los cuales estdn encerrados 
por una cdpsula de tejido conectivo ~· mdsculo liso. 

Aunque un poco de esperma puede ser encontrado en los lóbulos 
donde estas gldndulas estdn dbiertas a los duetos deferentes, no 
hay indicación de que las gl~ndulas ampulares sean un almacén 
para espermatozoides. 

Gldndulas Bulbouretrales. 

También llamadas gldndulas de Cowper, son un par de gldndulas 
dorsales al bulbo del pene y estdn parcial ó completamente 
introducidas en el mósculo bulbo cavernoso, se encuentran 
rodeadas por und cJpsula de tejido conectivo y mdsculo estriado. 

La secreción bulbouretral es un material lechoso bldnco, como 
material mucoso, no es una mucosa real porque no precipita cuando 
se Je trata con ~cido acdtico. Se pensó que serla un lubricante 
simplemente, sin embargo dicha secreción ha mostrado contener una 
glucoprotelna Ja cual pasa 'por una reacción idnica no enzimdtica 
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con un1J fracción de proteín11 de l1Js 1,•eslcul1Js semfnédes Pdra 
producir un codgulo. 

El sustr11to sobre el cual Id secreción bulbouretral 11ctu1J es 
diferente del que 11ctu11 sobre /d enzimd vesicul1Js1J de Ja 
gldndulas co1Jgul11ntes. Adn mds Ja secreción bulbouretral 
rc11cciona a un pH óptimo de 5.9, en contr11ste un pH de 7.4 
pdrd liJ enzimd de ld gldndul1J co1Jgul1Jnte. Ld reacción de 
coaguldcidn es respons11ble de la formación d~J codgulo 1,·agintJl en 
roedores. 

Gldndulas prepuciales. 

También J 1 dmddas g 1dndu1 as de T.vson, son pequeiJ1Js g 1dndu1 dS 

ramificadas y tulbo1J/veolares. En roedores un pdr de éstds 
gldndulas estdn ubicadas a ambos lados de Ja parte distal del 
pene y abiert11s a la c11vid11d prepucial cerc11 de su orificio. 

En la rata, éstas gldndul~s se componen de 2 tipos de c~lulas: 

a) Las células escamosas, las cuales forman parte de una pared 
simple la cual se estrechan para formar el dueto epitelial. 

b) Las células acinares, las cuales acumulan sustancias grasas 
en su citopl4sma fusioncindose juntas. En adición a ld 
substancia grasa, grdnulos de proteínas son producidos y 
liberados al dueto excretor. 

El principal contenido 
deshidrocolesterol. { 13) 

de éstas gldndulas es el 7-

FACTORES FISIOLOGICOS Y A,~BIENTALES QUE INFLUYEN EN LAS 
ESTRUCTURAS DE LAS GLANDULAS SEXUALES ACCESORIAS. 

Actividad Sexual: 

Algunos animales se caracterizan por ser: 

- Sexual•ente activos todo el ano. 
- Sexualmente activos varios meses del affo. 
- Sexualmente activos períodos breves. 

Los drganos reproductivos que solo estdn activos parte del ano 
sufren atrofia durante el tiempo restante, los testículos, 
gldndulas sexuales accesorias y duetos regres1Jn entonces a una 
condici6n juvenil, dismimuyendo su peso comparado al peso que 
tenían CU4ndo estaban 1Jctivos, Histológic4mente Jos 6rg4nos 
atrofiados muestran mds te.iido conectivo que los órganos 
juveniles. 



24 

Cantidad de testosterona. 

La testosterona controla el desarrollo y funcidn de las glAndulas 
sexuales accesorias y tubulos vía vaso deferente. Es comunmente 
aceptado que la funcidn enddcrina es correlacionada con la masa 
enddcrina, el taauJ!To del testículo .v Ja funcidn deberla ser ards 
cercanamente correlacionada con el taaa6o y función de las 
estructuras sexuales accesorias. 

La cantidad de testosterona es regulada por accidn hormonal como 
se muestr~ en Ja Figurd 6.(17, 23, 30) 

Efectos del clima. 

LiJ produccidn de Id hormona folículo estimulante ( FSll) 
hormona luteinizante ( LH ) u hormona estimulante de 
intersticiales ( ICSH J adem~s del periodo de actividad 
estdn regulados por un gran ndmero de factores como son: 

- La duración del día 

- Temporadas de lluvia 

- Presencia de comidd 

- Niveles de vitaminas 

y de la 
células 
sexual 

Cuando aumenta la duración del día se estimula indirectamente la 
adenohipdéisis y prop1c14 la iniciación de la temporada de 
crianza en roedores. 
La estimulacidn de actividades reproductivas por el inicio de la 
temporada de lluvia aparentemente estd relacionada con Ja 
renovación y crecimiento de Ja vegetación y accesibilidad de 
comida y nutrientes. 

Efectos del desequilibrio fisiológico. 

Una relacidn inversa entre el tamano de las estructuras sexuales 
y Ja densidad poblacional han sido reportadas en ciertas clases 
de roedores. Los testículos, vesículas seminales y gl~ndulas 
prepuciales decrecen en tamaao cuando Ja poblacidn aumenta. 
Los cambios en la talla de los órganos reproductores fueron 
atribuidos a la supresión de la función gonadotrdpica, aumentando 
la función adrenocorticotropica de la pituitaria antP.rior y 
resultdndo una declinación en la salida de andrógenos y actividad 
testicular. 



HEHSAJE HEUROHAL 

FACTORES LIBERADORES 
HIPOTALAHICOS 

HORHOHA FOLICULO ESTIHULAHTE 
FSH 

TESTOSTERONA 

1 
HIPOTALAHO 

FSH RH 

LRF 

HIPOFISIS 

1 
HORHOHA 

TESTICULO 

1 
TEJIDOS SE~UALES ACCESORIOS 

25 

LUTEIHl2AHTE 
LH 

FIGURA 6. REGULACIOH HORHOHAL DE LAS GLAHDULAS SE~UALES ACCESORIAS. 
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Otros. 

Ld castración se sabe que causa atrofia en las estructuras 
sexuales secundarias, especialemente en Ja próstata. Esta atrofia 
es reflejada por un envolvimiento del epitelio y_pérdida de las 
secreciones de lds gl~ndulas y tdbulos. 

La actividad secretora de las gldndulas sexuales accesorias en el 
caso de ratas tratadas con estreptozotocina para causar diabetes 
inducida disminuye y se observa atrofia en éstas e infertilidadi 
adem~s de una disminución de testosterond. 

El tratamiento con testosterona restaura las gldndulas un 
estado activo y funcional de síntesis de proteínas y sus 
respectivas secreciones normales. (30,45,46,47,54) 

POLIAHINAS EN LAS GLANDULAS SEXUALES ACCESORIAS. 

Como indica su nombre, la espermind y espera:idina 
primeramente determinddos en flufdos seminales. El semen 
humdno contiene espermidina en concentraciones del orden 
15 umoles /ml. (23) 

fueron 
norma 1 

de .5 a 

La presencia de polia•inas en el aparato reproductor masculino ha 
sido discutido en numerosos trabajos al ser relacionada su 
presencia con procesos de capacitación y fertilización. 

La espermina seminal es presumiblemente originada como secreción 
de la prdstata y se encuentra principalmente en el plasma seminal 
y no en el espermtJtozoide. La espermina probablemente se 
encuentra en el semen fresco como una base libre, la cual es 
convertida a fosfato insoluble s6lo cuando se acumula suficiente 
fosfato inorgdnico. Esto ocurre durante la hidrólisis enzim~tica 
de fosforilcolina. 

La secreción de la pr6stata del bo•bre sexualmente maduro es 
prdctica~cnte la dnica fuente de concentraciones altas de 
esper•ina en el plasma se•inal humano mientras que los niveles de 
putrescina y espermidina en ~ste son respectivamente s61o el 7 y 
el 4 % de las cantidades de espermina; es decir casi nulas. (24) 

Williams - Asman y colaboradores; estudiaron la distr1buc16n de 
poliaminas en los órganos sexuales iJccesorios en ratd macho 
adulta y encontraron que las secreciones de Jos J6bulas 
dorsolateral y ventral de la pr6stata contienen cantidades 
aproximddamente equiv1Jlentes de espermidina y esper111ina a 
concentraciones de vario.~ milimoles, pero muy poca 6 ninguna 
putrescina. Por contraste, las secreciones de la prdstata 
anterior (gl~ndulds coagulantes) y la vesículd seminal contienen 
muy poca espermidina ,V espcrmina (2.5) 
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CUADRO 6. POLIAHINAS EN GLANDULAS SEXUALES ACCESORIAS. 

Fu1mte PollaMinas C µ "º' I 9. P.H. ) 

Esper..idina. [sPfrMinl 

Rab. 

UuícuJ1. SeMinal o.e 0.5 

Glándulas Coagulanhs 0.5 O.J 

Próstata 
DorsoJ1teral 2.8 3.1 
Uentril 5.2 5.6 

HuMano 

Fluido stMina.J - 16.2 
(23} 

El inter~s en las polia@inas del semen humdno est~ basado en 3 
puntos importantes: 

a) Preparación de derivados cristalinos como picrato de 
espermind como prueba pard semen en la medicina forense. 

Este uso es limitado desde que se han desarrollado pruebas mJs 
sensibles para lograr el mismo objetivo. 

b) La oxidación de espermina para producir el 
responsable del olor peculiar del semen. 

producto 

El olor peculiar del semen es probablemente debido d ac·tividad 
enzimdtica en el plasma seminal, Zel Jer y colaboradores; 
reportaron que el plasma seminal contiene diamino oxidasd, que 
oxida la espermind. La actividad de la espermiJJd o.Yidasa en el 
semen humano es mds alta que en el suero sanguíneo, ésta enzima 
consume la mayor parte del oxígeno del fluido seminal y estd 
actividad es responsable de la formación del producto oloroso. 

e) Funciones reproductivas de Ja espermina con 
referencia a la movilidad del espermatozoide. 

especial 

lfilliams-Ashman y coJ4bor<1.dores,• han aclarado el pdpel de las 
polio.minas en la fisiología reproductiva con especial énf<Jsis en 
la acción /Jormondl. Estudiaron la bioslntesis y oxidación de 
poliaminas en la prdstata ventral de rata. (Fig 7). 

Ld bien establecida estabilizacidn de membrands 
varios polinucleotidos debida a poliaminas conduce 
de si la espermina seminal beneficia a las cdlulas 
no. (23,24) 

biológicas y 
a la pregunta 
espermdticas d 
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FIGURA 7. SIHTESJS DE ESPERHIDIHll Y ESPEIIHIHA EH PJ!OSTAIA DE J!AIA 
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El hecho de que ld concentracidn de espermind en el semen humano 
sea mucho llfAS dltd que en ningdn otro tejido .V fluido corportJ./ 
peraite varias especulaciones en su pdpel fisioldgico. 

Fu~ encontrado que ld espermina no afecta Ja movilidad 
espermAticd en hu1rldno y bovino "in vitro". Otros reportes indican 
que la esperaina no tiene efecto benefico 6 nocivo en la 
aovilidad y metabolismo de espermatozoides de ma•Íferos cuando se 
itdiciond "in vitro". Por otra p4rte algunos in~estig1Jdores 
reportaron que Ja esperaidina activa Ja movilidad espermAtica en 
esperaa-tozoide hu•itno y de conejo. T1J111bi~n se ha obtenido 
evidencia de que Ja espermina •ejora la actividad de la maltasa 
semindl, la cual incrementa ld utilizdcidn de glucos4 por el 
espermatozoide y dl mismo tiempo reduciendo Ja utilizdcidn de 
fructos4, ademds se hd propuesto que ld espermind sed un agente 
antib4cteriano 4unque 14 evidenci4 4 f4vor de esto no sea 
concluyente. Fin4J111ente se cree que la espermina puede jug4r un 
papel muy inportdnte en la coagulación del semen. ( 24,26,27) 



30 

ARGINASA 

Generalidades. 

La arginasa (E.e. 3.5.3.1 L-arg1nina amidinohidrolasa), cuya 
existencia fud sospechada por Richet en 1894, fué descubierta por 
Kossel y Dakin. (11) 

La arginasa cataliza la reacción de hidrólisis de L-arginilia a L­
ornitina y urea (Fíg 8 ). En los mamíferos la arginasa existe en 
Ja fraccción soluble del citoplasma ademAs de en las diversas 
~structuras celulares como son: mitocondrias, Jisosomas, aparato 
de Golgi ademds de existir grandes posibilidades de que se 
encuentre también en el nócleo de la célula. 

El peso molecular de la arginasa es de 138,0VD, es estabilizada 
por diversos iones met41icos, principalmente manganeso cobalto y 
níquel, éstos metales se comportan como agentes cordinadores 
entre la enzima y el substrato; por el contrario su acción es 
inhibida por el zinc, al igual que por ciertos aminodcidos 
bAsicos como son: lisiria, ornitina y serina. El pl/ óptimo de 
acción estd situado entr.e 9.8 y 10 en presericia de manganeso. 
(11) 

La fuente mAs abundante de arglnasa estA representada por el 
hígado de animales ureotdlicos, (aquellas donde la urea 
constituye el óltimo y principal producto del catabolismo 
prateíco) donde es un miembro del sistema enzimAtico del ciclo de 
Ja urea. 

La actividad de esta enzima es influenciada por la ingesta de 
alimento, factores ambientales, factores hormonales y procesos de 
envejecimiento. ( 62 ), (41). 

L - al'9ininil + H10 ~ L - ornitina + Uru 

HH, 
ARGlllASA 

&, 

"·º ~ 
tH, HH, 

.¡- tH, oJ 
&HH, lru 
tOOH ' 

FIGURA B. REACCION CATALIZADA POR LA ARGINASA 
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CICLO DE LA UREA, 

Los amino~cidos procedentes de la hidrólisis de las proteínas de 
la dieta son absorbidos por la mucosa del intestino delgado y de 
alll son transportados por el sisteaa porta al hígado, donde son 
distribuidos a diferentes tejidos para participar en síntesis de 
distintas proteínas, hormonas etc, y otros est~n destinados 
sdtisfacer J4s necesidades energ~ticas del organismo. (11) 

El nitrógeno amÍnicG resultado de Ja utilización de amino~cidos 
es excretado en la mayoría de Jos mamíferos terrestres en forma 
de urea. 
La formación de urea tiene lugar en el hígado de los organismos 
ureotélicos y es catabolizada por un mecanismo c{clico denominado 
ciclo de Ja urea, (Fig 9 ) investigado y postulado por H.A. 
Krebs y K. Henseleit. (53) 

Ld forrrrnción de ured consiste principalmente en 5 
enzim~ticdmente regulddos: 

pltSOS 

l) La conversión de 
de la desamindción 
esta reacción es 
sintetas4 presente 

bicdrbondto y amonio (El cual proviene 
del glutdmato) en fosfato de Cdrbdmilo, 
catdlizdda por 14 cdrbamil-fosfdto 

en la mdtriz mitocondrial. 

Amonio + Bicarbonato + 2 ATP 

Fosfato de carbamilo + 2 ADP + Pi 
2 

Cdrbdmi I fosfdto sinttJSI! 

++ 
Hg 

Se necesitdn 2 moléculds de ATP para formar cada molécula de 
fosfato de carbamilo 1 liberando 2 mol~culas de ADP y 2 Pi. 

2) La formación de citrulind a partir del fosfato de carbamilo 
Y de la L-ornitina, esta formación de citrulina es 
catalizada por ld ornitin carbamil transferasd de la matriz 
mitrocondi11l. --- ----

Ornitin carbamil transferasa 
Fosfato de carbamilo + Ornitina 

Citrulina + Pi 
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Posteriormente la citrul ind . for11111dtJ l• 11atriz 
mitocondridl hacia el citopl11s11a. 

3) La conversidn de citrulina y aspartato en arglninosuccinato 
cata/izado por la argininosuccinato sintet11sa (enziaa 
citopliJs111dtic1J) 

Argininosuccin11to sintetasa 
Citrulina + Aspartato + ATP 

Argininosuccinato + AHP + PPi 

++ 
Hg 

El segundo grupo dmino necesario para la síntesis de urea llega 
en forma de aspartato, que Jo adquirid a su vez del glutamato por 
acción de la aspartdto transaminasa en el citopldsma. 

En este! reacción es necesaria la presencia del ATP y el 
pirofosf11to formado en esta reacción queda hidrolizado a fosfato 
lnorgdnico. 

4) Hidrólisis de argininosuccJnato para formar L-arginina y 
fu111drato catlllizado por argininosuccindto JiastJ en el 
citoplasma. 

Argininosuccinato litJstJ 
ArgininosuccintJto L-tJrginintJ + 

LtJ L-arginina formada en esta retJccidn se trtJnsformtJ 
precursor in•ediato de Ja urea, mientras que el fumartJta 
lll conjunto de intermediarios del ciclo de Jos 
tricarboxflicos. 

en el 
retorna 
dcidos 

5) Degradación de arginasa para formar urea y ornitina. EsttJ 
reacción es catalizada por Ja arginasa en el c~topltJsma. 

Argfnasa 
L-arginina + Hl. O Urea + Ornitina 
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De estd mdnerd Id ornitind, producto findl de este ciclo que 4 su 
vez quedo. nuevo.mente disponible pdra renavdrlo indefiniddmente .v 
f4cJJito.r Jo. eliminación de urea, ddemAs de ser el precursor de 
Ja bioslntesis de polio.minas, 

La ecuación global del ciclo de la urea es: 

2 NH
3 

+ C01 + 3 ATP + 3 H2 0 ~~~~~> Urea + 2 ADP + AHP 

4 Pi 

La forao.cidn de una mol~culo. de urea necesito. Ja hidrólisis de 
cuatro grupos fosfato de elevo.do. energía o.porto.dos por el ATP. 

ARGINASA EXTRAHEPA TICA. 

Se ha reporto.do que Ja actividad de o.rgfnaso. es encontrado. en 
algunos otros drganos ( Cuadro 7 ) como cerebro, riHdD, pulmón, 
próstata, intestino deJg4do y otros. (19,20,28,44,52,54,55,). El 
papel fisioldgico de Ja o.rginasa extrahepAtico. no es claro en 
general pero el ciclo de J4 ured puede operdr en dlgunos 
drg4nos como riñdn e intestino delgddo (30) ddem4s de que Íd 
hidrólisis de ld L-ilrgininil d L-ornitind .v ured se considerd como 
el p4so inicial en ld biosfntesis de poli4minds en tejidos 
excentos del ciclo de 14 ured y •Uestrdn Und 4preciable actividad 
de drginasd (18) (figurd 10). Esta VÍiJ, en si es muy importdnte ya 
que estos compuestos polic~tionicos est4n relacionados con 
procesos de creci•iento y dlferencitJcidn celular. (29) 

CUADRO 7. ACTIVIDAD DE ARGINASA EN DISTINTOS ORGANOS. 

ltJido dt rata. Arginu1 (Ji I f• dt ttJido) 

H(91do 2545 ! 356 
fntut1no Dtlgado 129 ! 21 
Epid1d1110 :25 . 11 
Pincrus 183 . 9 
Riñón 56.5 ! 7 
PuJ11Ón 5.4 ! 1.i 
Certbro 2.5 ! a.s 
Cotazón e.6 ~ 8.03 

(42) 
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BIOSINTESIS DE POLIAHINAS. 

Lds polid•Índs putrescind, espermidina y esper•ina son compuestos 
que se producen de ~anera ndtural en todos Jos tejidos. A pesar 
de que la función fisioJdgica de estas aminas no ha sido 
totalmente entendida a nivel molecular, estudios recientes han 
mostrado que sus concentraciones son fina~ente reguladas y que el 
creci•iento celular normal, la multiplicacidn y la diferenciacidn 
requieren de polia•lnas. 

Estas moléculas a semejanza de los dcidos nucleicos, aminodcidos 
y proteínas se encuentran ampliamente distribuidas en Jos 
sistemas vivientes, Jo que quizd constituye un indicativo de que 
su presencia es esencial para Ja realizacidn de Jos procesos 
b~sicos de Ja función celular. (48), (50), (60) 

La biosfntesis de lds polidminas (Figura 10) es inicidda con Ja 
ornitina, (Formada por la dcción de Id argindsd) /d cudl es 
convertida d putrescina por Ja dcción de /d ornitfn~ 
descarboxilasa (ODC). 
La putrescina es convertida a espermidind por la acción de una 
aminopropiltransferasa lla•ada cspermidina sintasa. Una segunda 
a•inopropiltrdnsferasa conocida como espermina sintasa, agrega 
un grupo pro pi 1 a111i na a J d esper111i d.i n.a formando J d espermi na, 
(48), (50). 

ACTIVIDAD DE ARGINASA EN DISTINTOS ORGANOS. 

La actividad de arginasa ha sido estudiadd en diversos fluidos .v 
tejidos corpor.ales en diversos estados de desarrollo, 
reproducción y estados patológicos. 

Durante el final de la prenez y el período de Jdctancia se 
observa un dU•ento en Ja actividad de Id arginas.a en gldndula 
•a•aria co•parada sólo con la actividdd de arginasa en hígado, 
esto ha sugerido que la arglnasa esta involucrada en Ja formación 
de prolin.a en conjunto coa la biosfntesis de espermidina a través 
de putrescina pdra increaentar Ja síntesis de proteínas y 
principalmente la protelna de la leche. Esto es comprobado con el 
registro de que no h4y aumento en el nivel de urea circul1J11te en 
ese período. (55), (19), (46). 

La elevación de actividad de argin.asa ha sido observada tdmbién 
en otros tejidos extrahepdticos como en próstata estimulada por 
tratamiento con andrógenos (30), en espermatozoide en pacientes 
diabéticos con trdta•iento de insulina (14), hiperplasias y 
carcino•as prostAticos ( 20,52) y en tejido tiroideo, (28) donde 
se comprobó que Ja arginasa en tiroides de rata pr.ovee ornitina 
suficiente como sustrato para ld síntesis de putrescina. En este 
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caso el ciclo de Id urea es inoperdnte, Yd que no se encontrdron 
actividades de otrds enzimds imp/lcddas en el ciclo de la urea. 

Se han observado tambi6n cambios marcados de aumento de actividad 
de arginasa en suero en: enfermedades cardiopulmonares (44), 
accidentes vasculares del enc~falo (45 ), enfermedades hep~ticas 
(43), y cuadros en Jos que los signos de necrosis son 
predominantes (como en el caso de Ja pancreatitis) (lJ), (42) 

ARGINASA COHO INDICADOR CLINICO. 

La mayoría de las proteínas fabricadas por el organismo son 
enzimas y su producc16n debe realizarse de forma equilibrada que 
per•ita su correcta integración d las funciones bioquímicas; 
pero, ademds la contribución enzimdtica de un organismo jamds es 
estdtica, sino que estd sujetd d todo tipo de modificaciones, 
tanto cualitativas como cuantitiativas a través del tiempo. La 
diferenciacidn morfológica que ocurre durante el desarrollo 6 en 
aguna enfermedad se acompana de una diferenciación del esquema 
enzJ.mdtico, Jo cual determina que en el organismo cada dred 
tisular posea una distribuci6n Cdracterística y distintiva de las 
enzimas. (ll) 

Se ha llamado a la arginasa nenzima indicador~ por la tdcil 
salida y consiguiente elevaci6n en el suero sincr6nicamente a la 
desco•pensación causada por algdn dano tisular ó su disminución 
en tejido causada por algdn ca111bio 111etab6Jico, datlo d factor 
tJIDbiental u hor1Jonal. (44) 

Existe 14 ventaja de que Id determinación de actividad de 
argintJsa no tiene una t~cnica muy complicada ni costosa, Jo que 
peralte su fdcil aplicación. 
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INSULINA. 

Generdl id4des. 

La insulina es un12 protefnd que estA constJ.tuída por 51 
dminoAcidos, estd compuestd por dos cadends de dminodcidos que se 
conectan entre sí por enlaces disuJturos. Su peso moleculdr es de 
5808 en el cdso de /a especie humdna (56) y 5700 en el caso de la 
insulina bovina { FiguriJ 11). 

Ld insulind fué aisliJda por Banting y Best en 1921 y su 
estructurd química quedó totalmente dCldradd grdCÍdS d Jos 
trdbdjos de F. S4nger. 

Estd hormond polipeptídicd es producida por las células B de Jos 
islotes de Ldngerhdns del pdncre4s, éstds célulds constituyen mAs 
del 70 % de 14 poblacidn celular de los islotes y segreg4n ld 
hormond directtJmente d /d circulacidn s4ngufue4. (56) 

SINTESIS DE INSULINA. 

Ld síntesis de Id insulin4 ( Fig 12 ) se inicid en el ndcJeo de 
14 célula. B, donde el gen que codific4 la molécula. precursora., J4 
preproinsulin4, se tra.nscribe en dcido ribonucleico (RNA). El 
RNA mensajero se tr4nsport4 4J citoplasma; en donde da las 
instrucciones Jos ribosomas anclo!dos en el retículo 
endopldsmico rugoso (RER) para que ensamblen aminodcidos y 
formen Ja preproinsulina. 

La presecuencia se corta. probablemente cuando la preproinsulina 
entrd en el RER, qued4ndo lil proinsulina, se compone esta. dJti•·d 
de J4 secuencio! de aminodcidos que form4r~ J4 insulina unida por 
el péptido C. 

La proinsulina unida porbablemente a los receptores y las 
proteasas se transport4n en pequenas vesículas h4sta el polo cis 
del apar4to de Golgi. Se despJ4za h4st4 el fina.I de 14 priaera 
cisterna. 6 s4co de Golgi, en este lug4r, se forman por 
evanginación, veslculds que van h4std 14 siguiente cistern4 y se 
fu si on4n con ella. Est4s ves { cul as poseen undl 111e11brantJ con un 
recubrimiento distinto. 

Cu4ndo se 4Jc4nz4 el punto mds 4Jejado del dpdr4to de Golgi 6 
tr4ns, las vesículas recubiert4S de clatrina d4n lug4r 4 Jos 
grdnulos de secreción revestidos. En éstos grdnulos, l4s 
prote4s4s comienzan a separdr el péptido e de J4 molécuJ4 de 
proinsulind p4r4 producir insulina. 

Este proceso Vd acompaflddo de Ja. pérdida. del revestimiento de 
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cl4trln4/ el resultodo es J4 for•4cidn de los grdnulos desnudos 
que contienen •4yorltarl4•ente insulina, que se libera 4 trov~s 
de Ja •e•brana celular hacia el torrente sanguíneo (8). 

RECEPTORES DE INSULINA. 

La idea de que Ja Insulina se liga a receptores específicos 
situados ea el interior d sobre sus células blanco, fu~ propuesto 
ya hace tle•po pero en los a4os 60 los experimentos realizados 
por P. Cuatrecasas proporcionaron nuevos datos en favor de que la 
unidn de la insulina marcada tiene lugar sobre la superficie 
exterior de la célula ade•As de comprobarse que la insQiina se 
une con gr1rn afinidad a receptores especlticos de las células 
ausculares y 4dlposas, con dependencia del tie•po y de la 
te•peratura. 

Cu4trec4S4s y colaboradores consiguieron extr6er la proteína 
1nsulino-receptoi4 de l4s c~Jul4s 4dipos4s medJ4nte detergentes 
no 16nicos y la purificaron por croaatograffa de afinidad 
utilizando perlitas de insulina - agarosa cons1gulendo extr4er Ja 
protelna insulina - receptora que posee un peso molecular de 
300 000 y tiene olt• ofinidod por lo insullno (57). 

EFECTO DE LA INSULINA EN EL HETABOLISHO DE LOS CARBOHIDRATOS. 

Posterior a una ingesta de alimento el nivBl de glucosa sanguínea 
que au•enta, propicia una secreción r~pida de insulina que, a su 
vez, deteraina la captación rdpida, alaacenamiento y uso de la 
glucos4 casi por todos Jos tejidos del organismo (56). 

En el cuadro 8, se resumen los efectos de la insulina sobre el 
•etabolisao de carbohidratos. 

EFECTO DE LA INSULINA EN EL HETABOLISHO DE LAS GRASAS. 

La insulina ta•bi~n afecta el metabolismo de las grasas y en 
especial la falta de insulin4 a largo plazo tiene repercusiones 
en el desarrollo de algunas de las complicaciones en la diabetes 
aellitus coso son: el desarrollo de la arteroscleros1s que 
su vez origina transtornos cardiovasculares. 

En el cuadro 9, se resumen los efectos de Ja insulina y la 
falta de dsta en el metabol1s•o de las grasas. 



aJADRO S. iFEC!O DE LA JHSULllil SOBRE 1L ll?!ABOLJSMO DI CARBOHURA!llS. 

LA PJU:SDtCIA DE IHSULJlil m:iu: LOS SJQJJOOES mctos1 

1 ... froMUeut 11. captaotón, dtp01i to y uso dt glucó;tno tn hígado por1 

IU Inhibición dt h. tostorihu. 
B> InDJ"tiltnto tn la &0tivid1d dt h. gluoocinau. 

C> lnortatnto tn la activid&.d dt 11. tosfotNctocinua. 
D> flw.ento dt la aotiuid1d dt la 1Jlucoa1110 sintttua. 

2.- ProMUIVt la oonvtriión dt glucou htpátlca tn íoidos fl'UDJ qut 

son dtpositados ºº*' grua tn ttJido .Adiposo. 

3.- lnhlbt h. 9lucor1nÓlilis 

4.- ProMUtut ti MttaboliSMo dt glucou ~n MÚ.rculo. 

5.- PNpiob ti dtpostto dt gJucOgeno tn MÚsculo, 

&.- Faoillh. tl transportt dt gluoon .al interior dt lH oílulu. 

DI AUSDICIA DE IHSULIHA t 

1,- St anulan Jos thotos PIJll ti dtp¡i'sito dt 11lucóg1no. 

iU Dlulnuye 11 sínttsis dt gluco;tno. 

D> Si! activa nutuutnh 11 rostorilua. 
C> St 1.0Uu1 h. lostl.tua glucosa. 
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CUADRO S. uroo DI UI JHSULJHA SOBRE EL KI!ABOLJSHO DI GRASAS. 

UI PRISIHCIA DI IHSULJHA PROllJIVI1 

A) Autttnt.a la uttliución dt gJucou y st PfNítt ti doo'sito dt 11ruu, 

B> Au.nta la 1íntt1is dt íoidos gruo1. 

2,- lnhJbt 11 &eOiÓn dt Ja tipua hoNOnaunsiblt, tn Ju cÍJuJu adipoSH. 

3.- Pro1111..111i1t la .Cntrsis dt triglicH'idor rn adipositos, 

UI AUSDICIA DI IHSULJHA PROUOCA 1 

1.- LipÓlhis dtl dtl>Osito dt grasas y libtr&oión dt icidos gruos, 

2.- Activación dt la lipua hortt0naunsiblt tn las cfluh.s &diposu. 

3,- Aw.nto en los alMUtnH dt vua tn ti Jiíg1do. 

4,- Awwnto dt los lipidos tn plu..a ( todolipidos Y coltstnol). 

5.- Aw..nto U la pro~clcin d• cUtrFDI cttónicos, 

6.- Dluitnuoi~n dt la capt&Qio'n dt vlucosa con pttftftnch. a la 

utilhAOiÓn dt íotdos grasos co11e IU1ntt dt tntf'9'ÍI, 

CUADRO 18. EfICTO DE UI IHSULJHA SOBRI EL llIIABOLISHO DI UIS PRO!EIHAS. 

LA PRiSIHCIA DI JHSULJlll PROllllVl1 

1.- Slntuh v 1la.1c1nui1nto dt prottínu. 

A> franspof'tt activo dt uinoa'cilios 11 intulor dt la cflula. 

B> AUNnta h traducción dd RtM •nnJ1ro en los ribosou.s, 

C> lnhi.b. 11 cah.bolls.o dt las prottínas. 

1H AUSDICJA DE JHSULJHA 1 

1.· S1 d~thn1 11 1.huctnuitnto dt prottÍnas, 

2.- AUNnta ti 01.taboliJi.o dt tu prottfnu. 

Al Aua..nh la toNU.ción dr uru, 

3.- Aw.tnta ti tran1port1 dt lMincícido1 11 pluu. 
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EFECTO DE LA INSULINA EN EL HETABOLISHO DE LAS PROTEINAS 
l" EL CRECIHIENTO. 

Cudndo se disponen de cdntidddes excesivds de nutrientes en ld 
sdngre circulante, no sólo se d/mdcendn carbohidr4tos y grdsas en 
Jos tejidos, sino tdmbién proteínas, pdra que ocurra esto es 
necesaria Ja presencia de insulina. El mecanismo mediante el 
cual se promueve este d}mdcendmiento no es mu.v claro, pero se 
sabe que la insulina fomenta la formación de proteínas y tambi~n 
que impide su degraddcidn. 

Los efectos de la insulina sobre el metabolismo de proteínas se 
resumen en el cuadro IO. 

CONTROL DE LA SECRECION DE INSULINA. 

Existen varios factores que regulan Ja producción de insulin.!2; 
entre ellos se encuentran: 

l.- Concentración de glucosa sanguínea. (Figura 13 ) 

Después de un incremento en ]d concentrdción de la glucosa 
sangufned •dyor a los limites normales, ocurre un incremento en 
la secreción bif~sica de insulina, una etdpa de secreción r~pida 
y una secreción retrdsddd pero mds elevada y sostenida. 

Este es un mecanismo de retroalimentdción, 
hiperglice~id incrementa la secreción de insulina 
dumenta la entrada de glucosa d Ja célula con lo 
ld glucemia. 

10 ie 1e 40 se 10 1e s0 
HIHUTOS 

ya que /d 
.v esta a su vez 
cual se reduce 

FIGURA. 13. RESPUESTA BIFASICA NORHAL DE INSULINA AL NH'EL 
ALTO DE GLUCOSA SANGUINE.4. 
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2.- Hormonds gastrointestinales.· 

Las hormonds gastrointestinales: co/ecistoclnina, secretina, 
péptido gdstrico inhibidor y gastrina, producen un aumento en la 
secreción de insulina probablemente como preparación para la 
absorción de glucosd y amino~cidos de Jos alimentos consumidos. 

3. - Otras hormonlJs y sistem4 ner..,•ioso central. 

El glucag6n, hormona del crecimiento, cortisol y en menor grado 
progesterona y estrdgenos potencian de manera directa la 
secrecidn de insulina. 

Su efecto prolongado y en grandes cantidades (aportadas por 
f~rmacos) pueden producir agotamiento de las cdlulas B y por lo 
tanto producir un tipo de diabetes llamado diabetes insípida. 

Dajo ciertas condiciones, la estimulaci6n de los nervios 
pardsimpdticos 6 simpaticos que inervan el pdncreas pueden 
incrementdr la secrecidn de insulina. 

4.- Aminodcidas. 

Las proteínas y Jos aminodcidos pu~den estimular la secreción de 
insulina bajo condiciones fisiológicas. Los aminodcidos pueden 
~ctudr como secretagogos estimulando la secreción de insulina 
en auscncid de glucosa (33). La Jcucina, arginina y lisina son 
los mJs potentes secretJgogos. Su mecdnismo de acción es 
todavía desconocido y las teorías que involucran dicho mecanismo 
como un paso inicial obligatorio metabólico se contraponen con 
aquellos mecanismos de reconocimiento de membrana, transporte y 
mecanismos de depolarizacidn de membrana secundarios a la 
acumulación de aminodcidos cargados positivamente en las células 
B. (16) 

La leucina fué el primer aminodcido cuya acción como secretagogo 
fué estudiada, pero Jos experimentos con dietas altamente 
proteícas mostraron que Ja estimulacidn de las c~lulas B no puede 
ser solamente atribuida a su contenido de leucina. 

Los amino~cidos esenciales individudles propician la secreción de 
insulina, reconociendose como el mds potente a ltt arginina y la 
lisintt. Se ha mostrado que el efecto es independiente de cambios 
concomitantes en el nivel de la glucosa sanguínea adem~s de que 
se ha demostrc2do el sinergismo entre varios amino~cido.!s· ,Y ltt 
glucos•. (16) (32) 

Se ha estudiado también Ja respuesta de la secreción de insulina 
en ratas diabéticas y se encontró dicha respuesta disminufda 
(26),(35),(36), adem~s de que esto coincide con casos de diabetes 
tipo 2 en humanos. 
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Hay poca informdción disponible concerniente al efecto de }d eddd 
en Ja respuestd de las c~Julas B a los secretdgogos de insulina 
ademds de glucosa, pero existen trabajos cuyos resultados 
demuestran que la secreción de insulina por las células B declina 
con Ja edad y este cambio es apdrentcmente independiente de Ja 
naturaleza del secretagogo estudiado (67). 

ARGININA. 

GENERALIDADES. 

La L-arginind es un aminodcido esencial, dibdsico 
positivamente y de peso moleculdr de 174. 

Es un constituyente normal de las proteínas del cuerpo y estd 
asociado con las reacciones esenciales del metabolismo 
intermediario. (57) 

Algunas de Jos procesos en Jos cuales participa Ja L-arginina 
son: 

J.- Ciclo de la urea. 
2.- Ciclo de Jos dcidos tricarboxillcos. 
3.- Contribuye a la forma¿ldn de las histonas. 
4.- Síntesis de poliamlnas. 
j,- síntesis de creatinina. 
6.- Estimula la producción de insulina. 
7.- Sfntesis de proteínas. 

ARGININA Y HOVILIDAD ESPERHATICA. 

La estimulac1ón en la movilidad del espermatozoide se 
correlaciona con Jd concentración de L-arginina ya que este 
am1no~c1do es de gran importancia para una espermatogénesis 
normal y para el mantenimiento de la movilidad esperm~tica hin 
vivo". Esto sugiere que la estimulacidn por L-.irgininll. podría ser 
una función del metabolismo enddgeno del espermatozoide. 

En algunos trabajos se ha observado que la mol~cula de L-arginina 
no sufre cambios, lo cual sugiere que una modificación de L­
arginlna no es responsable de la dism1nuc1dn de estimulacidn de 
la movilidad esperm~tica, (64) 

En 1973, Scharttler y colaboródores informaron que un tratamiento 
de administracidn oral de L-arginina a pacientes oligospérmicos 
incrementó la concentración de espermatozoides y su movilidad, 
También se ha reportado que la espermatogénesis en ratas adultas 
disminuye con dietas pobres en arginina. (65) 



HIPOTESIS: 

1.- La actividdd de arginasa disminuye en las gldndulas sexuales 
accesorias de rata durante Ja diabetes inducida con aloxana. 
(120 mg por kg de peso i.v.) 

2.- La disminución de Ja actividad de arginasa en gl~ndulas 
sexuales accesorias ocurre en diferente proporción ~n cad~ 
gl4ndulo. 

3.- La actividad de arginasa aumenta en suero de ratas durante la 
didbetes inducida con aloxana. 

4.- El trat~miento con insulina (0.15 unidades por k~ de peso) 
de la diabetes inducida con aloxana tiende a aumentar la 
actividad de arglnasa de las glandulas sexuales accesorias a 
niveles normles. 

5.- El tratamiento de Ja diabetes inducida con arginina (5 ·~por 
k~ de peso) a corto y a largo plazo ( 2 horas y 3 dfas 
respectivamente) tiende a normalizar la actividad de arginasa 
en las gldndulas sexuales accesorias sobre todo el tratamieto 
a largo plazo. 

6.- La recuperación de la actividad de arginasa en las gldndulas 
sexuales accesorias de rata es mds notoria en el tratamiento 
con insulina que con el tratamiento con arginina. 
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HA TER! ALES _r 11ET!lllQ, 

MATERIALES: 

Hdterial Bioldgico: 

Se emplearon ratas macho de la cepa Long Evans de 250 a 300 g. de 
peso, 111antenid4s en un bioteria en condiciones adecuadas de 
alimentación, temperatura y limpieza. 

Hatería} Químico: 

En este se incluyen todos los reactivos necesarios para las 
diferentes ·determinaciones. (Ver Ap~ndice). 

11ETODO: 

Las rat1Js se agruparon 7 grupos, cada grupo contenla un total de 
5 ratas. A continuacidn se describe el tratamieto que se le did a 
cada grupo de ratas. 

Una vez aplicddo el tr1Jta111iento en ctJda grupo 11Js ratas se 
.Jnestesiaron con 0.35 mi. de dehydrobenzperidol ( 25 mg. /mi.) y 
0,6 mi. de J:etamina (50 mg./ mJ.) i.m,, después se obtut,.o und 
muestra de sangre de la aorta ahdamindl. Posteriormente se 
disecdn las gldndulds sexuales accesorias (Fig 5). Lds muestras 
de sangre y las gldndulas sexuales accesorids se procesaron 
siguiendo el esquemd de las figur1Js 14 y 15. 
Pard determindr los diferentes pardmetros bioquímicos, se 
aplicaron lds t~cnicas descritas en las figuras 16 - 18. 



G R U P O 

GRUPO 2 

GRUPO 3 

GR U P O 

G R U P O 5 

G R U P O 6 

GR U P O 

DESCRIPCION DE LOS GRUPOS TRATADOS. 

CONTROL.- Rdtds d las cudles no se les aplicó 
tratdmiento dlguno. 

DIABETICO DE 72 HORAS.- R•tas tr•t•d•s con 
dloxana, en una dosis de 120 mg. / Kg. de peso, 
(i.v.), disueltd en solucidn salina al 0.91. 
Lo cual produce un estado diabético inducido, 
por d11tro específico a las c1Hulas B del 
pdncreas, dichas ratas se sacrificaron a las 
72 horas de aplicada Ja aloxana. 
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DIABETICO DE 96 HORAS.- Ratas tratadas en 
las mismas condiciones del grupo 2. Sacrificadas 
a las 96 horas de aplicada la aloxana. 

DIABETICO TRATADO CON INSULINA POR 2 DIAS.- R•t•S 
tratadas como Jos grupos 2 y 3. Despu~s de las 
96 horas se les tratd con insulina de acción 
intermedia, en una dosis de D.15 unidades/ Kg. 
de peso (i.m.) diariamente por 2 días, después de 
los cuales se sacrificaron. 

DIABETICO TRATADO CON INSULINA POR 3 DIAS.- R•t•s 
trdtddds co•o en el grupo 4. Despu~s de las 96 
horas, se les tratd con insulina de accidn 
intermedia, en una dosis de 0.15 unidades/ Kg. 
de peso (i.m.) diariamente por 3 dÍds, despu~s de 
los cuales se sacrificaron. 

DIABETICO TRATADO CON ARGININA POR 2 HORAS. - R•tos 
tratadas con aloxana, en una dosis de 120 •8· /Kg. 
de peso (i,v.) disuelta en solucidn salina al 0,9%. 
Despues de las 96 horas, se les tratd coa l •8· 
de arginina /Kg. de peso (i.p.) disuelta en 
solucidn salina al 0.9%, 2 horas antes del 
sacrificio, 

DIABETICO TRATADO CON ARGININA POR 3 DIAS. - Rot•s 
tratadas con aloxana, en una dosis de 120 mg. /Kg. 
de peso (1.v.) disuelta en solucidn salina al 0.9%. 
Después de las 96 horas, se les tratd con 5 mg. de 
arginina /Kg. de peso (i.p.) disuelta en solucidn 
·salina al 0.9%, diariamente por 3 días, después de 
Jos cuales se sacrificaron. 
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Sanur• < 5 - e Ml > 

EKtraociÓn d• su•ro por 
c1tntl"i fugaot Ón a 3QQ9 l'PM• 

durant• 111 Minutos, •• 
obti•n•n alr•d•dor d1t 1 a 

3 MI d1t SUl'l"Do 

1 

¡ 
1-11 D•ter1d naoi Ón 111· µJ D•t•r1dnación 411 µl D• ter~d nación 

d• glucosa. d• trtolto•rtdos. 
d• cc-aMi lasa. 

~ 

11111 µI D•t•r•inaoi,;n 11111 l'I De t•r11d nao i Ón 

do Proteínas de arginasa. 

FIGURA 15. 

DIFERENTES PARAHETROS DETERHIHADOS EH LA MUESTRA DE SOHGRE 

DE RATAS HORHALES, DIADETICAS Y DIABETICAS TRATADAS COH 

IHSULIHA Y ARGIHIHA. 



21111 µ1 

di> 

511 µ1 

d" 

OJ¿ndulas S•wual•• 
Aoo•sorias. 

Colocan •n solución 
salina al U.9 x. 

S• liMpian U se retira 
•1 teJido aJeno a estas 

EltMtnar •l •woeso d• 
solución salina u posar 

cada gli\ndula 

HoMogenizar en solución salina 
al 8.9 X <en MÁXiMO 4 Ml, 

dep•ndi•ndo d•l taMaño d• glándula> 
Se conservan •n oong•laotón 

hasta •1 MoM•nto d• to•ar allouotas 

Daot•rtidnaciÓn 11111 µI D•t•rtdnaotC:n 
argtnasa d• DHA 

Deter•dnaoiÓn 11111 µI D•t•rMinaotÓn 

Peso Seco d• protelnas. 

fl GURA 16. 
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DETERHJNACIONES EN EL TEJIDO GLANDULAR DE RATA BAJO CONDICIONES 
E~PERIHENTALES DESCRITAS. 



PESO BECO, 

PRO?EIHAB, 

C•ntrlitugal' si •• 
n•o•sar:I o. :UHHI 

rpM 

ApUoar la tlionioa 

d• Pl'ot•Ínas. 

CoMpl•t•r A 1 Ml con 

agua d•stilada. 

:SUll µl d• HaOH 1H 

(Cuando •• trata 

su11ro 

?o••" una el { ouo ta 
d•l sobr.1nadant• V 
hacH• una dilución 

111'1 

FIGURA 17. 
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ApJ icar 

t.:onioa dP 

P•so S•oo 
(UH• 

Ap¡.ncUc•) 

S• inouba a 37•c 

por- 3Q Minutos. 

?0111ar• al {cuotas 

de aou•rdo a la 
gl 1fodula 

PROCESAHI EHTO DE LAS HU ES TRAS PARA LAS 

DISTIHrAS DETERHIHACIOHES. 



AROIHASA. 

ToMar d•l sobr<•nadant• 
una aJ fouota u haD•I' 
una dUuoiÓn 111aa 

588 1-11 d• Buff•I" 

OlnCl z 8.2 MM •n 
rris HCJ 11.a4 N ...____., 

u sol. salina al 
11.9Y., pH 7.2 > 

ToMar 9111111 µl 

d• Ja diluoi.;n 

53 

Se incuba a 
55, e duran t• 

1 hora. 

1.IHi .._¡ d• una 

solución· d• 
arginina 11.84 H 

pH 9 .4 qu• 

oonU•n• silio:lna 
U.15 H. 

Incubar a 37 4 C 
por 15 Minutos 

PonH• •n baño de 

egua hirui•ndo 
por 7 Minutos 

C•ntr:ltugar si 
hnu preoipi tad 
31iHHI rpM. 

al Íouotas 

Aplicar Ja téon:loa d• arginasa 

< U•r Ap.ndi o• > 

FIOURA 18. 

PROCESAHI ENTO DE LAS NUESTRAS PARA LA 

DETERHIHACJOH DE ARGJHASA. 



DHA. 

D•s•char •1 
sobr•nadant• 

·~ .. 
~ 

Agr•gar al 
pr•oipitado 

~1111 14) d• 

HCI0 4 1 M. 

Hant•n•r a ?a•c 
por 3& Minutos 

Aplicar la tionioa 

d• DHA < Ue-r Ap.ndio• 

FIGURA 19. 

PROCESAHIEHTO DE LAS MUESTRAS PARA LA 
DETERHIHACIOH DE DHA. 
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C•ntríf'ugar 
a 3889 rpM. 

TOMAI' 

alfouotás 
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RESULTADOS. 

Los resultados obtenidos se presentan en forma de tabltJs y 
grdfi cas. 

Primeramente se mostrardn tablas que contienen Jos resultados de 
los pardmetros bioquímicos medidos en suero, (glucosa, 
triglicéridos, proteínas, oc- amilasa y actividad de argindsa). 

Posteriormente se mostrardn las grdficas de clJda uno de C,!,'tos 
pardmetros en los distintos tratamientos ya antes descritos. 

A continuación se mostrardn las tablas que contienen los 
resultados obtenidos de actividad de arginasa en cada una de liJs 
gldndulas sexuales accesorias. (vesícula seminal, gldndulas 
codgulantcs, próstata, glJndulas llmpularcs, gldnduliJs 
bulbouretrales y gl~ndulas prepuciales.) así como Jos resultados 
obtenidos de concentracidn de DNA en dichas gldndulas e11 cadd uno 
de los tratamientos ya descritos. 

Posteriormente se mostrardn las grdficas correspondientes a cada 
gldndula en los distintos tratamientos. 

Finalmente se discutir.in por escrito las diferencias observddas 
entre Jos resultados obtenidos en pardmetros medidos en suero y 
en actividad de arginasa de las distintas gldndulas en los grupos 
estudi.idos. 



PAllllllE!ROI BIOQUIMICOS HDIJ)OS 111 SUIRO. 

DITIJll!IHACIOHJ:S 111 SUIRO 

QlljJfOS ?llll!AJ)OS 
GLUCOSA !RIGLICllllllOS 

<n : 'l 119/dl 119/dl 

l.· ContFOI 128• 7.3 ~8.14 t '·21 
11.· Dlabflfco dt . • m+ 02 ,7,8, t 7.8' 

72 horu 

111.- DilhÍlfco dt • . 
9' horu 

338 t ,3 17.33 t ,,73 

IU,· &iabótfoo dt 9' 

horu tr&t&do oon 32 t • 2.3 36.9' • 9.88 
" 

in1ulin1 2 dlu 

U.· Dilbftlco dt 96 . 
huu tratado con " t 16.9 3S,54 + !.4 
insulina 3 d{u 

UI.· DilhÍlfoD dt 96 • horu trlta.do con 399 + 84.S !B.!I + 8,7! 

urlnina 2 haru 

Ull ,· füJ>ÍtloD dt 9, 

horu tH tado oon • 459 t 1'.3 • 11.2¡ + u.ea 
U'Sl'inina 3 dlu 

• flittrtnola 1lgnltlc1th•1 con ti control. p < a.~ 
Stgún protb& utldhtioa dt Fishtr. 

PROTllHilS 

111 SUD!O 

rtx 

8,!I t 1.2 

8,98 t B,88 

8.8' t B.31 

7.9! t B.33 

7.99 t 9.9! 

a.e+ B.94 

!,94 • B,31 

56 
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l'llMlllTROS BIOQUl"ICOS llDlllOS IJt SUD!O. 

Ditlli!lllilCIO!llS IJt SU!RO 

< - A"ILASA ACTIVIDAD DE All(]llilSA 
GRUPOS ll!OllAllOS 

Dt SUERO 

<n = 5> U I L 11*1 UJ•Hllitf prot 1dn 

1.- Control 1148.57 • 224.3 4.91 • 8,35 
-

11.- DiüítJoa dt . . 
11111.3 . 85,3 7.45 • 1.112 

?a horu - -

lJJ .- Dl&hftico dt • . 
679,86 + 12.1 11.3 • 1.62 

9' horu -

IV.- Dllhitlco lit 96 . • horas :rat&d.o con 111 .23 • 191.85 28.5 . 9.58 -insulina 2 díu 

v.- Dllhitlco dt 9' • horu tratada con 1294.74. 128.63 15.1 • 3.73 -
tnsulina 3 días 

VI.- DhbÍtiaa dt 9' . • 1'oru tH.tldo con 842.22 • 132 16.3 • 1.7' -ir9Jnin1 2 horu 

Ull,- DiabtUao dt 96 • horu tH.tado can 1297.9• 91.95 6.2 • 1.6 -•l't'lntna 3 dÍu 

• Diltl'fnoh signltlcativa con ti cantl'Ol. p < a.am 
St;Ún PNltb& tst1.dÍ1tiu dt Fishtr. 
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GlUCOSA fN sumo fN lOS 
GRUPOS TRATADOS 
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2a0 

DIAB. 72 H. OIAB. % H. ARG. 2 H. ARG. 3 D. 

TRATAMitNTOS • 

.Viveles de glucosa sangulned obtenidos de los grupos sometidos 
a los diferentes tratamientos. "' '" 
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TRIGLICtRIDOS fN SUtllD 
EN lOS DISTINTOS TRATAMIENTOS. 
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40 Í/ l l.i l,1 / l/// /¡ 1/, !//{ 1 :/l ll 
' .'~',~} f ~ !/ /::;,.~'//'l.~ l,i/1:///l¡/1 
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i'/.'////// //////11¡ ////11/ I, o .t/.11/I// i !/ 1 ,1¡' // /.'/ 

1

1
,' / ¡•;.' 11 < 1 

CONTROL D!AB. 72 H. DIAB. 96 H. INSUL. 2 D. INSUL. 3 D. ARG, 2 H. 

TRATAM!tNTOS. 

Niveles de triglicéridos sangu1neos obtenidos de los grupos 
sometidos d Jos diferentes tratamientos. 

ARG. 3 D. 
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DIAB. 72 H. DIAB. 96 H. lHSUL. 2 D. lNSUL. 3 D. P.RG. 2 H. 

TRATAlfüNTOS. 

Nilleles de protefnds sanguíneas obtenidos de los grupos sometidos 
a los diferentes tratd11Jicntos. 

ARG. 3 D. 
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ACTIVIDAD Dt IX- AMILASA StRICA. 
EN LOS DlSTINTOS TRATAM!fNTOS. 
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DIAB. 72 H. DIAB. 96 H. INSLIL. 2 D. JNSLIL. 3 D. ARG. 2 H. 

TRATAMI rnrns. 
Niveles de dctiddad de et:- ami/asa sangu!ned obtenidos de los 
grupos sometidos a los diferentes tratamientos. 

ARG. 3 D. 
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ACTIVIDAD ~E ARGINPSA SERICA 
tN LOS DISTINTOS TRATAM!tNTOS. 
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TRATAMIENTOS. 

Niveles de actividad de argin.lsa s1Jngufnea obtenidos de los 
grupos sometidos a los diferentes tratl:lDientos. 

ARG. 3 O. 

OI ... 
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ActlUll>OD DE AROllMSA Df GLIHDUIAS SlltlJ!LIS ACCl:SORIAS 

1 

ACTIUíl>llD DE AROllMI! ~ltl dt UNI I .., Pl'Otefna I ldA 

ORllPOS 

Ul:SICIJIA OIAHDUIAS QIAHDUIAS OIAlfltJIAI OIAHIUIAS 
Cn:5) PROSl!IA 

AKPUUIRIS llULl!OOREIRALES PR!PUCIALIS SDfllML CO!IGUlAHTts 

1.- Control a.m • a.114 a.&HI + i,Q:54 8.457 + 11.87 a.1111 + 11,899 '"'al + a.a?& a.e&•ª·"ª 
1 

Dh . .bÍUco 
. . • 11.- a.en +e.8117 a.m + a.aa1 a.a73 + 1.8' a.w+a.m a.m + a.11" a.412 • ª·"'' 41 72 Mru 

• 111.-DJ&hiotico 

d.t 9' 1'aru 
a.u3 •e.a 11,68' + 8.M2 11.368 + 9.99 11,545 + a.li9 8.514 + a.121 a.m + a.111• 

IU.· OiUÍtico dt . . . 
9' hol'AS a.en • a.aJ t.221 + a.2sa '11.ao + e.M 
tl'lt&d.ocon 

l.832 t 8.lil5 l.952 t 8.1193 11.539 + 9,894 - - -
insulina por 

2díu 

u.- Dilbf'Uco da . . . . . 
9' kol'U 

tratado con 
8.244 + 11.8' 4.116 + 11.9'5 11.498 + 11.81 2.589 + i.&H 4.157 + 9,993 1.m+D.243 

insulina por 
3d(u 

UI.· Dh.hÍUco d1 

1J6 horu 
. . • 

tHt&d!Jcon 
a .139+ a .823 11.3'1 + 8.851 a.11, + a.IK a . .ue + a.119 a.m + a.111a a.m + a.1141 

utinina '°" 
2 hoNC 

UI 1.- DiabfUoo dt ' . 
" hol'U 
tr.at&d.o con 

a.Ka+ a.813 8.557 t 8,Ql84 a.m • a.12 a.841 + a.m a.e1a + a.m a.344, a.1111 

1.J'tlnlna por 

3dfu 

" Sitnttloativutnt• dtttrtntH 11 control p < 8.885 
Strún pruoba uta.dística dt FJsMr. 
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ACTIVIOOD Df ARGIN!tSA 
EN YESICUlA SEMINAL 

1 

D!AS. 72 H. DIAB. 96 H. INSUL 2 D. INSUL 3 D. ARG. 2 H. ARG. J D. 

TRATAMHNTOS. 

Actividad de drginasa observada en vesículd semindl de rata en 
los diferentes tratamientos. 
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ACTIV!OAO DE ARGIHASA 
EN GlANDUlAS COAGUlANHS. 

ornB. 72 H. DIAB. 96 H. INSUL. 2 D. !NSUL. 3 D. ARG. 2 H. ARG. 3 D. 

TRATAMitNTOS. 

Actividdd de CJrginasa observada en gldndulas coaguli!ntes de rata 
en los diferentes tratamientos. 
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ACTIVIDAD DE ARGINASA 
EH PROSTATA. 

CONTROl DIAB. 72 H. DIAB. 96 H. l~SUl. 2 D. INSUl. 3 D. ARG. 2 H. ARG. 3 D. 

TRATAN! mros. 
Actividad de arginasa obser,·ada en próstata de rata en 
los diferentes tratamientos. "' "' 
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COHCIJf!RilCIOff »t Df<A Di QL1UOOLAS SlllUALIS ACCESORIAS 

¡ 
COHCIMl'MCI Otl DE DttA M9 dt MM I ltf prohína 

GRUPOS 

u man; GLAIOOLAS GLAIOOLAS GLAIOOLU GLAIOOLAS 
(n:5) PROSTAIA 

AKPULARES BULBOIJRITMLIS PRIP11CIALll SDUHllL COOOOLAH!ES 

J.- Control 11.&tJ~ 11.1111!11.122 ! a.2t ~11.121~ a.11nl11.rrn ! 11.1114 a.111 + 11.1111 Q,1'1. Q,QJI 

' 

/a.021~ a.~ 
,1 • . . 

11.- Dia..bitioo 
e.i?2l! a.014¡11.ge1~ 11.liMll 

dt 72 horu 
11.11'2 t 11.ae.t 8.1174 • Q,118:1 8.11!1 • 8.i118 

111.~ ruWUoo 

dt 9' Jioru 
11.8:31+ 11.au '·ª • a.22a 

• 
11.1lll+ a.uo:a 11.lfllt 11.984 Q.1115. Q,QMl 11,19' + a.aas 

JU.· Dia.bÍUco dr 1 . . 
9& horu 

11.944+ i.i'H 
trata.do con 

Q.14 t 8,1113 8.131+ lil.R2& 11.152• a.9G7 i,iS:S + 11.11164 Q.164 • e.a& 

insulin1 por 

2 dfu 

u.- Di&Wticc dt 1 . . . . 
96 hoN.J 

tl'&h.do con 
ll.IM8t ll,lli6 Q.17 + e.~5 a.2:s + a.i25 a.al+ a.an a.a? +11.1178 a.aa t 11,88 

tnrultna por 
1 

3 días 

UI.· Di&bÍ-tico di ·.I 96 horu 
. . 

tratado con 
a.aaa+ i.om a.11es,u1T.1199' a.1184 8.18 t ª·'* Q.11 • a.a.u 8,1113 t 11.187 

urintna por 
a horu 

Ull .- J>iabÍtioo dt 1 
96 horu 

'U.lSIQ.12' Q.~7 trl.tado con 
B.8:38+ 11.9'12 Q,14 11.19 + a.ll24 ua + 11.eaa g,¡¡¡ +9.lll5 

argtnina por 

3 díu 1 

11 Slgniticati111Mnit diltrtnhs Al control p < 11.ieS 

S.gún pruthl tsbdÍstioa dt FisJwr. 
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PARAHETROS HEDIDOS EN SUERO. 

Glucosa en suero. 

La glucosa en suero en el caso de los grupos d1ab~ticos 2 y 3 de 
72 horas y 96 horas aumenta respect1va•ente (Grupo 2. - 329 .1 82 
y grupo 3. - 338:t 53 •8· /dl, ) comparado con el nivel nor•al de 
glucosll en el grupo control l. (128% 7.3 mg. /dJ.). Lo que nos 
indica que existe una hipergl1cemia en Jos grupos diabéticos. 

La glucosa en suero se ve disminuida con el trata•iento diario de 
insulina ( Grupo 4 , diabético tratado con insulina 2 dfas; 32 
! 2.3 , y grupo 5, diabético tratado con insulina 3 dlas; 66 
~ 16. 9 mg. /dl.) hasta un nivel por debajo del nor•al, lo que nos 
indica que existe una hipog1icemia, 

En los grupos diabéticos 6 y 7, tratados con arglnina (por 2 
hor1J.s, grupo 6.- 399 ~ 84.8 mg. /dl. y diariamente por 3 dlns, 
grupo 7 .- 4.59~ 16.3 mg./dL) el nivel de glucosa en suero es 
mayor que el nivel del grupo control l, por lo que tambi~n existe 
bipergliceaia. 

Triglicéridos en suero. 

Los grupos diabéticos inducidos 2 y 3, de 72 y 96 horas presentan 
niveles aumentados de triglicéridos en suero ( Grupo 2.- 57.86! 
7.09 y grupo 3.- 87.33 ! 6.73 mg. /di. respectiwuaente ) con 
respecto al nivel del grupo control 1( 40.14 .t 6.22 •8./dl .. ). 

El tratamiento con insulina en los grupos 4 y S, propicia que 
los niveles de triglicéridos en suero (Grupo 4 , tratamiento por 
2 df1Js; 36.0.5!. 9.88 y grupo 3, tratamiento por 3 días; 38.541 
3.4 mg. /dl.) regresen a niveles normales. 

El tratamiento de la diabetes inducida con iJrginina en los grupos 
6 y 7 ( Grupo 6 , trat1Jmiento por 2 hor1Js y grupo 7 trata•iento 
por 3 dlas) no tiene ningdn efecto sobre los niveles de 
triglicéridos en suero, de hecho estos valores son altos 
comparados a los valores del grupo control 1. (Grupo 6; 50.51 
? 8.75 y grupo 7; 81.26 :! 15.08 iag./dl.) 

Protefnas en suero. 

Las protefn4s en suero no presenta.n cambios significativos en 
ninguno de los grupos estudiados con respecto al control,(Grupo 
l) el nivel normal obtenido de este dltimo tul! de 8.50 :! l.2 g/I. 
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«- a•iloso en suero. 

Los niveles de « - a•i ldso en suero disminuyen notablemente en 
los grupos diabcHicos 2 y 3 de 72 .Y 96 horas 
respectivamente, (Grupo 2.- 700.3~ 8.5.3 y grupo 3.- 679.86~ 72.1 
U/ J. )con respecto •l grupo control l. ( 1240.57 • 224,3 U/l· ). 

En el coso de los grupos diabéticos 4 y .5 tratados con insulina 
Jos ni ve 1 es de o:, ... a•i J asd en suero tienden a recuper1Jr sus 
valores nor•ales ( Grupo 4, trataeiento diario con insulina por 2 
días; 971.23.? 186 y grupo 5, trat4mfento dfdrio con insulina 
por 3 dÍtJs; 129i''· 74 ~ 128 U / J.). 

Los grupos diab6ticos tratados con arginina 6 y 7 tienden 
recuperar sus valores normales, not~ndose mejor recuperación en 
el grupo 7 ( Trt1ta•ittnto diario con argildna por 3 dftJs; 1297. 9 
! 91. 9.5 U/L) que en el grupo 6 ( TriJ.t4lliento c:on 4rginin4 por 2 
hor4s; 842.22~ 132 U/l) con respecto 41 grupo control l. 

Actividad de 4rginds4 en suero. 

La actividad de arginiJ.sa en suero se ve incrementiJ.da notdblemente 
con respecto dl grupo cantrol l ( 4.91 ! D.35 µmoles ureiJ./ g. 
protefnd min) en Jos grupos didbéticos 2 y 3 ( Grupo 2, di4bético 
de 72 hords/ 7.45 ± l.02 y grupo 3, didbético de 96 hordsl 11.3 
! 1,62 µmol ured / g.protefnd 11in. respectivd•ente). 

Ld dctividdd de drginiJ.sa en suero se •antlene d}td en Jos grupos 
didb6ticos trdt4dos con insulin4 4 y 5 (Grupo 4, diabético con 
trdta•iento diiJ.rio con insulina por 2 díds,· 20.5%. 9.58 JJ moles 
urea / g. proteína ein. y grupo 5 1 didbdtico con trdtdmiento 
diario con insulin4 por 3 df4s 15.J .t 3,73 p110Jes ured / g. 
proteína •in.) 

En el c4so de los grupos di4beticos tratddos con arginina 6 y 7, 
se observa un nivel eleViJ.do de iJ.ctJvidiJ.d de argindSiJ. en suero. En 
el grupo 6 ( Trat4miento con arginina por 2 horas: l6,3 ~ l.76 
P•oles de urea / ~proteína ain) •ientrds que el grupo 7 
(Trdtd•iento con arginina diaridaete por 3 dfas ) se observa una 
dis•inucidn del nivel de actividad de arginasa en suero, 
( 6. 2 .t l. 6 p11oles .ured /g. proteÍn4 min) que tiende d igualarse 
con el nivel del grupo control l. 

PARAHETROS HEDIDOS EN TEJIDO. (Gldndul•s sexu•Ies occesorios.) 

Actividad de drginasa en vesícula seminiJ./, 

L• dctividad de drgindsa en veslculd semindl disminuye 
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4proxim4damente en un 31 % en el grupo 2 (Diabético de 72 
horas), mientras que en el grupo 3 (d1ab6tlco de 96 horas) dicha 
actividad no presenta ningun cambio, ambos con respecto al grupo 
control l. 

En el grupo 4 (Diab~tico tratado diariamente con insulina por 2 
días ) se observa una ligera d1sminuc16n que no es significativa 
(18 .Z ), mientras que en el grupo 5 ( Diabético tr.stado con 
insulina diariamente por 3 días) se observa un aumento de casi 
100 z en la actividad de arginasa, ambos con respecto al grupo 
coJJtrol 1. 

La actividad de arginasa en los grupos 6 y 7 ( Diabéticos 
tratados con arginina por 2 horas y 3 días respectivamente) 
presenta niveles normales a corto plazo ( Grupo 6 ) Y niveles 
disminuidos a largo plazo en un 48 Z ( Grupo 7 ) con respocto al 
grupo control 1. 

Activid4d de argin4sa en gldndulas coagulantes. 

L4 actividad de arginasa en las glAndulas coagulantes disminuye 
en los grupos 2 (en un.16 Z) y 3 (en un 1 Z) con respecto al 
grupo control l. 

En el caso de los grupos 4 y 5 ( Diabéticos tratados con 
insulina) se nbserva un aumento en la actividad de arginasa en 
ambos grupos de m~s del 100 z con respecto al grupo control l. 

En Jos grupos dlabeticos tratados con arginina, se observa una 
disminuci6n de la actividad de arginasa, que es mayor en el 
tr4tamiento con arginlnd d corto plazo ( Grupo 6 , 35 Z menor) 
que en el tratamiento a largo plazo (Grupo 7, 8 Z menor ), ambos 
con respecto al grupo control l. 

Actividad de arginasa en prdstata. 

La actividad de arginasa en prdstata disminuye con respecto al 
grupo control 1 en los grupos diabéticos 2 (Henar en un 40 %) y 3 
(Henar en un 21 %). 

En el grupo 4 (Diabético tratado con insulina diariamente por 2 
días) se observa una disminucidn de actividad de arginasa de un 
56 %1 mientras que el grupo 5 (Diabético tratado con insulina 
diariamente durante 3 d{as) los valores de actividad de arginasa 
son normales, ambos en comparacidn al grupo control l. 

L• •ctivid•d de •rgln•s• en el grupo 6 (Di•bdtico tratado con 
arginina por 2 horas) disminuye notablemente con respecto al 
grupo control en un 61 Z, mientras que el grupo 7 (Diabético 
tratddo con arginina diariamente por 3 días) se observan valores 
casi normales. ( Arriba del nivel normal en un 14 Z). 
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Actividdd de drgindsd en gJdndulds dmpuJ4res. 

Ld dctividdd de 4rgindsa en gldndulas ampulares disminuye en Jos 
grupos diabéticos 2 y 3 en un 50 % .v 32 % respectivamente con 
respecto al grupo control 1. 

En los grupos diabéticos tratados con insul fna 4 y 
observa un aumento de actividad de arginasa de 27 Z en 
del grupo 4 y de mds del 100 % en el grupo 5, ambos con 
al grupo control l. 

5 se 
e/ C4SO 
respecto 

En el caso de Jos grupos diabéticos tratados con arginina, grupos 
6 y 7 se observa una didminución de actividad de arginllsd de un 
46 Z en el tratamiento a corto plazo (Grupo 6 ) y valores 
normales de actividad de arginasa en el tratamiento a largo plazo 
(Grupo 7). 

Actividad de arginasa en gldndulas bulbouretrales. 

La actividad de 4rgin4sd en gldndulds bulbouretr4les m4ntiene 
niveles c4si normales en el c4so del grupo 2 y niveles 
disminuidos en un 15 % en el grupo 3, 4mbos con respecto al 
grupo control. 

Los grupos diabéticos tr4t4dos con insulin4 4 y 5 presentan 
-.,•4lore5 elevados de dCtividad de 4rginasa ( Ambos mdyores td 100 
% con respecto dl grupo control l.) 

Los grupos diabéticos tratddos con arginind presentan un aumento 
de actividad de arglnasa de un 22 %, en el caso del tratamiento a 
corto plazo (Grupo 6) .v de un 44 % en el c4so del tratamiento 
largo pl4zo (Grupo 7 ), ambos con respecto 41 grupo control l. 

Actividdd de arginasa en gldndulas prepuciales. 

La dctividdd de 4rgin4s4 en gldndulas prepuciales mantiene 
niveles ligerdmente disminuidos al grupo control l, esto es de un 
11 1 en el grupo 2 y 16 % en el grupo 3 • 

La actividad de arginasa en el grupo 4 (Diab~tico tratado con 
insulin4 diariamente por 2 días) es 18 % mayor que el control, 
mientras que el grupo 5 (Diabético tratado con insulina 
diariamente por 3 días) aument4 mds de un 100 % con respecto al 
grupo control. 

Los grupos diabéticos tratados con arginina muestran corto 
plazo (Grupo 6) una disminuci6n de un 45 % de actividad de 
argin4sa con respecto al control (Grupo 1 ), mientras que a largo 
plazo (Grupo 7 J se aprecia una disminucidn de 24 z. 
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CONCENTRACION DE DNA EN GLANDULAS SEXUALES ACCESORIAS. 

Todas las observaciones hechas y las diferencias encontradas, son 
referidas al grupo control l. 

Concentracidn de DNA en vesícula seminal. 

La concentrac16n de DNA (mg de DNA /•~ de proteína) en vesícula 
se•inal sufre una disminucldn en Jos grupos diab~ticos de 72 
(Grupo 2) y 96 horas (Grupo 3), esta disminución es de un 51 1 en 
el grupo 2 y de un J4 Z en el grupo 3. 

Las concentraciones de DNA en los grupos 4 y 5 (diabéticos 
tratados con insulina diariamente por 2 y 3 días respectivamente) 
muestran concentraciones normales de DNA. 

·En Jos grupos diabéticos tratados con arginina por 2 
6) y diariaaente por 3 días (Grupo 7) se observa una 
en la concentracidn de DNA, esta disminuc16n es de 
grupo 6 y de 11 Z en el grupo 7. 

ConcentrtJcidn de DNA en gldndulas coagulantes. 

hortJs (Grupo 
disminucidn 

34 i en el 

LiJ concentrtJci6n de DNA en gldndulas coagultJntes se ve disminufd4 
en un 41 i en el grupo 2 .Y en un 10 i en el grupo 3. 

En los grupos y 5, se observtJn niveles amentados en la 
copcentracidn de DNA, este aumento es de un 14 i en el grupo 4 y 
un 39 Z en el grupo 5. 

En el grupo 6 (Diab~tico trat~do con arglnina por 2 horas) se 
observa una disminución del 28 S en Ja concentración de DNA, 
•ientrtJs que en el grupo 7 (Diabético tratado con arginina 
diariamente por 3 dfas) se observa un aumento de un 14 z. 

Concentracidn de DNA en próstata. 

La concentrtJcidn de DNA en prdstata disminuye en los grupos 
diabéticos 2 y 3, en el grupo 2 la disminucidn es de un 28 S y en 
el grupo 3 Z esta disminucidn es de un 15 J. 

En los grupos diabéticos trattJdos con insulina se observan 
niveles altos en 14 concentracidn de DNA, principalmente en el 
grupo 5, en el cual el 4Umento es de mds del 100 S, mientras que 
en el grupo 4 el aumento es de sdlo 8 J. 

La concentrtJcidn de DNA en los grupos di4béticos trat4dos con 
arginin4 6 y 7, se observ4 una dis•inucidn del 18 J en el grupo 6 
y niveles norm4les en el grupo 7. 
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Concentracidn de DNA en gldndulas a•puJ4res. 

La concentracidn de DNA en gldndulas ampulares disminuye 
Jigera•ente en Jos grupos diabdtlcos 2 y 3, el grupo 2 disminuye 
su coacentracidn en un 19 %, mientras que en el grupo 3 la 
dis•inucidn es de sdlo el 8 %. 

En Jos grupos diabi!ticos tratados con insulina, se observan 
concentracidnes altas de DNA, en el grupo 4 se aprecia un aumento 
de casi el 100 Z, •ientras que en el grupo 5 el aumento es mayor 
del 100 S. 

Los grupos 6 y 7 ( Diabdticos tratados con arginina) present"n 
concentraciones de DNA ligeramente elevadas en 4 S en el grupo 6 
y niveles elevados en un 100 Z en el grupo 7. 

Concentrac16n de DNA en gldndulas bulbouretrales. 

La conc~ntracidn de DNA en gldndulas bulbouretr.ales presenta 
dis•inución en los grupos diabéticos 2 y 3, esta disminución es 
de 37 Z en el grupo 2 y de 27 Z en el grupo 3. 

En los grupos y 5 (diab6ticos tratados con insulina) se 
observan concentraciones de DNA altas, en el grupo 4 el aumento 
es de 58 1 y en el grupo 5 el aumento es mayor del 100 %. 

En Jos grupos diab~ticos tratados con arginina 6 y 7, se observan 
concentraciones nor•ales de DNA. 

Concentración de DNA en gldndulas prepuciales. 

La concentracidn de DNA en gldndulas prepuciales en Jos grupos 
diabtHfcos 2 y 3 sufre una disainucidn de 39 .C en el grupo 2 y 
34 S en el grupo 3. 

En el grupo 4 (Diab~tico tratado con insulina diariamente por 2 
dfas) se observan concentraciones nor•ales de DNA, mientras que 
el grupo 5 (Diabético tratado con insulina diariamente por 3 
d[as) se observa un aumento del 36 % en la concentración de DNA. 

En Jos grupos 6 
y diariamente 
disminucidn del 
el grupo 7. 

y 7 (Diabético_s tratados con arginina por 2 horas 
por 3 días respectivamente) se observa unlJ 
49 % en el grupo 6 y una dis•inución del 28 % en 
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DISCUSION DE RESULTADOS. 

PARAHETROS HEDIDOS EN SUERO. 

Glucosa en suero. 

El aumento de glucosa sanguínea (Hiperglicemia) en los grupos 
diabéticos de 72 y 96 horas (Grupos 2 y 3 ) es causada por la 
falta de insulina que ya no es producida por las células /J del 
pdncreas, nccrosadas por la accidn específica de la aloxana. 

Los grupos diabéticos con tratamiento con insulina de accidn 
Intermedia (Grupos 4 y 5 ) presentan niveles de glucosa sanguínea 
aenores, esto es causado por Ja acción de la insulina, que 
permite la entrada de glucosa sanguínea a las c~lulas para su 
posterior utilización. La dosis de insulina (0.15 U/Kg. de peso, 
vía i.m.J es alta ya que los niveles de glucosa sanguínea bajan a 
niveles menores que los normales, por lo que se provoca la 
bipoglicemia. 

La arginina es un aminodcido que actua como secretagogo 
propiciando la liberación de insulina, pero en el caso de los 
grupos didbéticos trdtddos con arginind (Grupos 6 y 7), la 
función de secretagogo de Ja arginina se ve disminuÍdd por el 
efecto de la didbetes inducida, por lo que no se propicia la 
•ecrecidn de insulina en el pdncreas y no hay disminución de 
glucosd sanguínea. 

Triglic~ridos en suero. 

En el caso de diabetes inducida por aloxana (Grupos 2 y 3 ) 
cuando no hay producción de insulina, se. activd en los adipocitos 
(células grasas) la lipasa hormosensible; esta enzi•a propicia el 
desdoblamiento de los dcidos grasos almacenados en los adipocitos 
a triglicéridos y glicerol y su posterior liberación al torrente 
sanguíneo por lo que su concentración en sangre aumenta. 

La insulind aplicada a las ratas diabéticas (Grupos 4 y 5) 
propici.il la inactivaci6n de ld lipasa hor111osensible, 
promoviendose nuevamente la captdcidn de triglicéridos, 
transformación de estos en dcidos grasos y su almacenamiento en 
los adipocitos, por lo que los niveles de triglicéridos en suero 
disminuyen. 

La arginina no tiene efecto directo en el almacenamiento de 
dcidos grasos, pero si indirecto por su funcidn de socretagogo¡ 
pero como se menciono antes, esta funcidn se ve disminuida por el 
estado diabético inducido, por Jo que los niveles sangufneos de 
triglicéridos se mantienen altos. 
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Proteínas en suero. 

Las proteínas en suero representdn un 7 i mientras que en el 
liquido intersticial su v4Jor es 3 veces menor por lo que J4s 
proteínas del suero (principalmente dlbdmina) tienen la función 
de producir presión osmótica para impedir la pérdida de proteínas 
del líquido intersticial. 

Cuando hay un dit/JO tisular grave, se vierten protefn.:is 
(principalmente enzi•as) del liquido intersticial al torrente 
sanguíneo. En el caso de todos Jos tratamientos estudiados, no 
se observaron diferencilJs significativas en Ja cantidad de 
proteínas en suero, por lo que se cree que el daho causado por la 
accidn específica de la aloxana en las c6Julas) del pdncreas no 
causa una lesión grave en este dltimo que propicie el vertimiento 
de proteínas al torrente sangu1neo. 

C(- amildsa en suero. 

Con la medicidn de Ja actividad de o: - ami Jasa en suero se trata 
de determinar el dano en Ja función exdcr1na del pdncreas 
provocado por la aloxana. 

La Cllntidad de oc - ami Jasa en suero sufre un descenso en Ja 
diabetes inducida (Grupos 2 y 3) quizd por un desequilibrio en su 
funcldn exocrina que se regulariza a largo plazo, al igual que 
con el tratamiento con insulina (El cual ayuda a regularizar el 
•etaboJismo de carbohidratos, grupos 4 y 5) y el tratamiento con 
arginina (Grupos 6 .Y 7). 

Una posibilidad que no se debe pasdr por alto es que la gldndula 
salival produce ta11blt!n ex - ami lasa y que esta dltima puede 
aumentar su produccidn con el fin de equilibrar cualquier tipo de 
dano en esta funcidn exdcrina del pdncreas. 

Actividad de arginasa en suero. 

La actividad de arginasa en suero se ve incrementada en algunos 
tipos de enfermedades (Principalmente bepdticas) y danos 
tisulares, por ser esta enzima de fdcil salida al suero. 

En este estudio se observa un daffo pancredtico causado por la 
t1ccidn específica de la aloxana (Grupos 2 y 3 ), el cual propicia 
un aumento notable en la 4Ctividad de arginasa en suero. 

En el caso de los grupo~ diabéticos trat4dos con insulina (Gru"pos 
4 y 5) este aumento en 14 actividad de arginasa en suero es adn 
mayor; quizds debido a la accidn de la insulina en el aumento de 
s/ntesis de proteínas (enzimas} y quizds 4 un exceso en la dosis 
4plic4da de insulina. 
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También debe hdcerse not4r que la arg1nind (En el c4so de los 
grupos 6 y 7) es el 4minodcido que 14 arginasa tr11.nsfor111a en 
L-ornitina y urea (Ciclo de Ja urea). Ld L-ornitlna a su vez es 
el compuesto principdl en la biosfntesls de poUamintts, lds 
cudles estdn relacionds con procesos de crecimiento y 
diferencídcidn celular en caso de daflos tisulares. 

En el caso de un tratamiento con arginina a corto pl4ZO (Grupo 6) 
la actividad de arginasll es alt4 quizd porque se favorece la 
biosíntesis de poliaminas, mientras que en el caso del 
tratamiento con drginina a largo pldzo (Grupo 7 ) los niveles de 
arginina esten en exceso, Jo cual propicia la saturación de la 
tJrginasa y disminuye su actividad. 

OETERHINACIONES HECHAS EN GLANOULAS SEXUALES ACCESORIAS. 

Actividad de argindsa. 

Actividdd de dr inasa en gJdndulas sexuales accesorias de ratas 
con diabetes induc a Grupos y , con respec o a a act1v18.!·d 
de arginasa de estas gldndulas en el grupo control ]) 

En vesícula seminal, gldndulas coagulantes, próstata y gldndulas 
ampulares se observa una disminución en la actividad de arginasa, 
Esta disminución es mds notoria en tiempos cortos de estado 
diabético (Grupo 2) que en tiempos mds largos (Grupo 3), donde 
Jos valores de actividCJd de arginasa tienden a recuperar sus 
niveles normales. 

Esta disminución de actividad de arginasa es posiblemente 
a la sensibilidad de estas gldndulas y de esta enzima 
desequilibrio general del organismo causado por el 
específico de la aloxana al pdncreas, que produce el 
diabético, 

A largo plazo y en respuesta a un desajuste el o~ganismo 
a equí librarse, de ahí que Ja actividad de arg1nasa en 
gldndulas tienda a recuperar sus valores normales. 

debida 
• un 

dal'Io 
estado 

tiende 
estas 

Sin embargo este comportamiento no se observa en las gldndulas 
bulbouretrales v gldndulas prepuciales, donde la disminución de 
actividad de ar°ginasa es mds notoria a largo plazo , ( Grupo 3 ' 
diabéticas de 96 horas) que en tiempos mds cortos (Grupo 2, 
diabétícdS de 72 horas). 

Es posible que estas gldndulas debido a su pequena participación 
en la producción de líquido seminal (ambas menor al 10 Z) Y a su 
diferente función metabólica con respecto~ las otras gldndulas 
sexuales accesori~s sean menos sensibles a Jos cambios producidos 
por Ja diabetes inducida en periodos de tiempo menores~ 
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Actividdd de dr indsd en Jdndulds sexudles dccesorids de rdtds 
d ab~ticas trdtddds con nsul nd (Grupos 4 y 5, con respecto d 
actlv1di!d de drg1ndsa del grupo control 1) ·. 

En gldndu/1J.s codguJ,rntes, gldndulds 11mpulllres, gJdndulas 
bulbouretrales y gldndul11s prepuciales se observd un aumento 
notable en ld activfddd de lJrgin11sa en lJmbos grupos, 4 Y 5 
(Tratamiento de Ja diabetes inducida con insulina diariamente por 
2 y 3 días respectiva~ente.) 

El tratamieto de Ja diabetes con insulina 1Jyuda a regularizar el 
metabolismo de carbohidratos y almacenamiento de grasas en los 
distintos tejidos, ademds de promover Ja síntesis de proteínas y 
disponibilidad de aminodcidos libres. 

Es posible que el aumento de activid4d de drginasa en est4s 
gld.ndulds sexudles 4ccesorlds (cuyds secreciones dport4n diversos 
componentes 4J J!quido seminal) se deb4 4 que 14 dosis de 
insulin4 sea Jo suficiente como para intensificar Jos etec~os de 
estd sobre la sfntesis de proteínas. 

T4mbién debe tomdrse en cuentd que el tiempo de S4crificio (2 
hor4s después de 14 óltimd 4plic4Ci6n de insulin4) coincide con 
el inicio de acción de est4 en el orgdnismo, ademd.s de tener 
tod4vf4 restos de 4cci6n de la insu/in4 del d(4 dnterior. El 
tiempo de 4rrdnque de acción de ld insulind NPH (acción 
intermedia) es de 1 d 2 hords después de aplicada, aJc4nz4ndo su 
pico de dccidn en un período de 6 d 12 hordS y teniendo su efecto 
una dur4cidn aproximada de 18 a 26 horas. 

En Íol ves!culd semimJJ y en próstata el dumento de 4ctividad de 
argindsd es menos notable, quizd.s porque estas gldndulas (cuyas 
secrecidnes aport4n de un 85 a un 90 Z de volumen al líquido 
semindl) requieren de mayor síntesis de compuestos y por que su 
metabolismo es mds intenso. 

Actividdd de 4rginasa en gldndulas sexuales accesorias de ratas 
didbéticas tratadas con arginina (Grupos 6 y 7, con respecto a 14 
actividad de drg1nasa del grupo control 1). 

En el trattJmiento de la diabetes con tJrginina, los niveles de 
actividdd de drginasa en Íds gld.ndulas sexuales dccesorias son 
bajos con tendencid d normalizdrse especialemente en el 
tratdmiento a largo plazo. 

L4 recuperacidn de Jos niveles de dctividad de arglndsa en estas 
gl4ndulds es menos notoria en el trdtdmiento con arginind que 
en el tratamiento con insulind, quizds porque la tuncidn de 
secretagogo de ld drginind estd dlsminuÍdd por la diabetes y 
porque su influencia en la síntesis de proteínas es menor, 

La presenci4 de L-arginin6 en el líquido seminal est4 rcl4cionad~ 
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con el mantenimiento de Ja movilidad espermdtica, por lo que Ja 
producción y disponibilidad de este aminodcido en las secreciones 
de las glAndulas sexuales accesorias es muy importante en su 
metabolismo. 

Concentracidn de DNA. 

La concentración de DNA en un tejido nos da idea de su 
crecimiento y de posibles danos en este. 

Concentracidn de DNA ( m . de DNA m . rotefna) en los grupos 
diabéticos 2 y 3 (Con respecto a la concentración de DNA en e 
grupo control l) 

Los niveles de DNA muestran una disminución en las gldndulas 
sexuales accesorias en respuesta a Ja descompensación en el 
orgdnismo Cdusada por la diabetes inducida con aloxana. Esta 
disminución es mAs apreciable a corto plazo (Grupo 2), mientras 
q,ue a largo pldZO (Grupo 3 ) lds concentraciones de DNA tienen 
mayor tendencia recuperdse a pesdr del estddo diabético con el 
fin de compensdr dl organismo del ddno recibido. 

Concentración de DN diabéticos tratados con 
concentración de D A en e 

grupo control 1) 

En ambos grupos, el tratamiento con insulina controla la diabetes 
Inducida, por lo que l~ conccntracldn de DNA en las glAndulas 
sexuales accesorias es normal e incluso tiende a ser mAs alta 
debido a la influencia de ld insulinc!. en la síntesis de 
protefnds. 

Concentración de DNA en los ru os diabéticos tratados con 
arginin4 6 y 7 (Con respecto a 14 concentración de DNA en 
1rupo control 1 ) 

La concentración de DNA en las glAndulas sexuales accesorias de 
las ratas diabéticas con tratamiento con arginina es baja 
tendiendo a normalizarse (Especialmente a largo plazo, grupo 7) 
pero esta normalización es lenta, ya que Ja arginlna no tiene los 
mismos efectos de la insulina en la síntesis de proteínas y su 
función de secretagogo esta dlsminuldd con el estddo diabético. 
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CONCLUSIONES. 

J. - La <Jctividad de 11rgjn4sa disminuye en las gJdndUlds sexuales 
accesorias de rata durante Ja diabetes inducida por aloxana. 

2.- La actividad de drginasa aumenta <J niveles mucho mayores que 
Jos normales en las g14ndul<Js sexuales accesorids de rata 
durante el tratamiento de Ja diabetes inducida con insulina, 
producido probablemente por el efecto de Ja insulina en la 
síntesis de protefn4s. 

3.- El tratamiento de la diabetes inducida con dosis de arginina 
d corto y largo pldzo propicia }d recuperacidn de Ja 
actividad de ,,rginlJSiJ en las glandUlds sexuales accesorias, 
sin 11 egar a \'d 1 ores normd 1 es de 1 todo. E J efecto secrc tagogo 
de la arginlna se ve disminuido por el estado diabetico 
inducido. 

4.- Ld disminución de/,! dctividtJd de drgindsd en gldndulds 
sexuales tJccesorias de rata no ocurre en Ja misma proporción 
en Cddd gldndula, por Jo que el metabolismo de cada gldndula 
es independiente. 

5.- El aumento y normtJlización de Ja actividad de argindsd en 
gldndultJs sexUdles dccesorias con tratamiento de insulina e 
tJrginintJ respective11ente es distinto en cada gldndul4, por 
su metdbolismo independiente. 
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APENDICE. 

Técnicas Aplicadas: 

Glucosa. 

Test Combinacidn Glucosa GOD-PAP. Prueba enzimdtica 
calorimétrica. 

Fund.u11ento ~ ~ prueba: 

GOD 
Glucosa + O~ + HiO -------> Gluconato + H~O~ 

POD 
2H~Oi+ 4 Aminofenazona +Fenal ------> 4(p-benzoquinona-mnnomico) 

-fenazona + 4HLD 

Re4ctivos: 

J.- Amortiguador/ enzimas/ 4 aminofenazona. 
2. - Fenal. 
3.- Estdndar de glucosa 100 mg I dl. 

Aparatos: 

- Centrífuga. 
- Colorímetro. 

Procedimiento: 

Se mezclan 20 ~I de suero con 2 ml de la mezcla de reacción, 
se incuba 10 minutos a 37~C. en la obscuridad y se mide el color 
final (470 -560 nm) a 20-25'C en un lapso no mayor de 15 minutos 
posteriores a la incubaciñn. 
Todas J4s medici6nes de muestras se hacen por duplicado, 
trente a un blanco y un est~ndar. (por duplicado también.) 



L4 concentraci6n ( e ) de glucosa en suero se c4/cula: 

e • 100 x Lectura prueba - Lectura Blanco. 
Lectura estdnddr - lecturd Bldnco 

e • j.j5 x Lectur~ pruebd - Lectura Blanco 
Lectura estdndar - Lectura Blanco 

Observ4cJ ones: 

m¡;. / dl. 

1111101. / l. 
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La solución 1 contiene dZidd de sodio como conservador. 
Evitar el contdcto con la piel d las mucosas. Ld ingestión de 
grandes dosis puede provocar vasodilatacidn y un descenso de Ja 
presión sanguínea. Terapia sintomdtica. 

La solución 2 contiene fenal, es venenoso si estd en contacto 
con ld piel d es ingerido. Causa ciJul:erlzacidn. En cdso de 
contacto con la piel lavar con abundaate agua. 

Trigl icl!ridos. 

Reactivo para triglicéridos (color). 

Funda•ento: 

El glicerol producido por hidrólisis enzimdtica de 
triglicéridos es fosforilado por adenosinatrifosfatasa (ATP) para 
producir 1-glicerofosfato y ADP en la reacción catalizada por 
gliceroquinasa (GK). El gllcerofosfato en presencia de 
nicotinamida adenina dinucledtido (NAD+) para producir NADH que 
es usado para reducir la anilina de cloruro de 2-tetrazolio 
(fodofenfl-p)-3-(nftrofenfl-p)-5-fenfl (INT) • torm•z•n en Ja 
reaccidn catalizada por diaforasa. El formazan absorbe la Juz a 
500 n•. La intensidad del color formado es proporcional a l~ 
caacentraci6n de glicerol y por tanto, a Ja concentraciOn de 
trfglfcerfdos. 
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LipdSd 
TrJglicéridos -------------> Glicerol + Acidos Gr4sos 

GK 
Glicerol + ATP ------> 1-Glicerofosfdto + ADP 

G-1-PDH 
1-Glicerofosfdto + NAD+ ----------> Fosfdto de dibldroxiacetond + 

NADll 

Didfordsd 
NADH + INT ----------------> FormdZdn + NAD+ 

Reactivos: 

Juego de redctivos pard triglicéridos, que contiene: 

- ATP 
- NAD 
- INT 
- GK ( •icrobfdnd). 
- G-1-PDH (mdsculo de conejo). 
- Didford (CJ. Kluyveri). 
- Lipdsd (microbidnd). 
- Amortigu4dor pH 7.7 

Espectrofot6metro 

Procedí mi en to: 

Se mezclan 10 ni de la muestra con ml del redctivo 
reconstituido, despu~s de 18, pero dentro de 30 minutos, a 
temperatura ambiente, leer las absorbancias de cada prueba. 
Cada prueba se realiza por duplicddo frente a un blanco y un 
estdndar. (Por duplicddo también). 
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C~l culos: 

L11 concentrdci6n ( e ) de triglicéridos se determind por: 

e • Abs. prueba - Abs. blanco. x 500 DJI{ / dl 
Abs. Calibrador - Abs. Bl11nco 

Observ11ciones: 

Evitar Ja ingestión y el cont11cto con Ja piel. La toxicidad 
de este re11ctivo no h11 sido est11blecid11. 
Coao este reactivo mide tambi~n glicerol, todos los 11111teri11les 
us11dos en el ensayo deben estar libres de glicerol. 

C(- Amil4Sd. 

Reactivo poriJ e( - ulilasa. 

Fundcuaento: 

La or. - 1Jmilasa c4t1Jliza ld hidrdlisis de p-nitrofenil 
•4ltoheptaosida bloque11da (PNPG? bloqueada) El grupo bloque11dor 
de la PNPG7 in•unizd el substr11to contrt! J., descomposicidn. por 
•edio de las dos en%1aas auxiliares que contiene el re11ctivo, 
pero no por ld oc- 11111ilt1sa. Un11 de las enzie11s auxilitJres, 14 
glucoamfJ4s4, hidroliza Jos productos de ld reacci6n de ld 
amildsd y otra, la 1114Jt4sa (ot. - glucosidasa), cataliza 14 
liberaci6n del p-nitrofeniltJto (PNF). El Indice de producción de 
PNF, observado es proporcion4J tJ 14 4ctivfdtJd de ld tJmilasa en ld 
muestra. 

ex..- amildsd 
PNPG? -----------------> PNPG3 + H4ltotetraosd, 
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Gl UCOlJlllJ l .iJSlJ 
PNPG3 ----------------> PN~Gl + Glucosa. 

H1JltaslJ 
PNPGI ---------------> PNP + Glucosa. 

Reactivos: 

Juego de re11ctivos pdrlJ o:..- amildSlJ. 1 que contiene: 

-PNPG7 bl oqueadlJ 
-Cloruro de sodio 
-Cloruro de calcio 
-H1Jlt1Jsa ( «. - glucosidilsa) 
-Glucoamilasd 
-Amortiguador pH 7 
-AzidlJ de sodio. 

Aparatos: 

Cronómetro 

Espectrofotómetro 

Procedimiento: 

Se mezclan 40 .ul de llJ muestril con ml del reactivo 
reconstituido, después de un perlado de incubación a 37•c de 1 
minuto tomar la lectura de absorbancia (Ao) a 405 nm y hacer otrlJ 
lectur1J;posterior despu~s de tr1Jnscurrido l minuto (Al). 

Las prueb1Js se realizdn por duplicado frente·d un blanco tdmbién 
por duplicado. 
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C~Jculos: 

La dctividad de Ja ~ - ami Jasa puede ex~resarse usando la 
unidad internacional ( Ja cantidad de ld eaz1na que cata/iza Ja 
transfor•ación de l u•ol de substrato por minuto bajo condiciones 
definidos). 

Primero se resttJ. liJ lectur4 de 1Jbsorbancf4 Ao (tiempo 0) a J4 
lectur.! de absorbancid Al (tiet1po 60 seg), pllriJ obtener 4 A 

cit. ami ltJsa 4A/111in X 10 X 1.04 
oc ti vidod (U/L) ( 8. 9 X J 0 ) X l X 0. 04 

Donde: 

~A • Increnento en la absorbancia a 405 nm. 
•in • •inuto. 
8.9 x 10 • Absorbancia molar de PNF a 405 n• y 37•c 

( B.9 x 10 litros x 11101 x ca. ) 
10 • Factor de conversión de moles a µmoles 
1 • Recorrido de la luz en cm 
1.04 • Volumen total de r~acci6u en ml. 
O. 04 = volumen de la muestra en 1111. 

Observaciones: 

No se debe pipetear directaaente con la boca este redctivo 
debido a que este rc4ctivo es sumamente susceptible la 
contd•inaci6n de la amil4Sd sdliv41. 
Los anticoagulantes co•o EDTA d cltrdto de sodio inhibirdn la 
dctividdd de ld o:- d•ilasa. 

Proteínas: 

Hdtodo de Lowry pdrd determindcidn de proteínas con el reactivo 
de Folin - Cicocalteau. (1) 
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Fundamento: 

Desde que se propuso el uso del redctivo de Folln para Ja 
determindcidn de proteínas, han sido reportados nu•erosas 
modificaciones an11.llticas a su procedi111iento de utillzdcidn. Se 
han estudiado las li•itaciones y peculiaridades de este reactivo 
con respecto a efectos a diferentes pH, tiempo de reaccidn, 
conceatracidn del reactivo y sustancias que interfieran. 

La modificacidn"de Lowry para la determinación de proteínas con 
el reactivo de folin proporciona gran sensibilidad ( hasta 5 ~8 
de proteína) y simplicidad en el procedimiento. 

El color que produce el reactivo de Folin - Ciocalteau se debe 
Ja reaccidn de Ja proteína con Ja solución de cobre alcalino y a 
la reducción del fosfomolbdato - fosfotungstato del reactivo por 
la proteÍnd tratada. 

Reactivos: 

J.- Solución preparada en agua destilada de Na 1 COJ al 2%, 
tartrato doble de sodio y potasio 0.02% y NaOH 0.4% 

2.- Solución al O.SZ de CuS0~.5HL0 en agua destil~da. 

3.- Se mezcla Ja solucidn 1 con la 2 en una proporción de SO a l 

Vdrtex. 
ColorÍ•etro. 
B•tlo de 37.:c. 
Centrífuga. 

Procedimiento: 

Se toma la alícuota de Ja muestra una vez procesada y se completa 
el volumen a O.S 1111. 
Se ahaden 2 ml de Ja solución cupro alcalina (sol. 3), se mezclan 
y se deja reposar por 10 minutos, después de ese tiempo se anade 
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0.2 ml del re4ctivo diluido de Fo/in - Cicdltedu, se •ezc/4 y se 
dejd reposar 20 •inutos después de Jos cu4Jes se lee dbsorbancia 
e .530 n•. 
Esta prueba se r~aliza por duplicado frente a un blanco y curva 
est~ndar. (ta•bién por duplicado.) 

La concentración de proteínas es expresada como: 

ug de proteÍn• / µl 

Al interpolar el valor de Ja absobancia de la muestra menos el 
valor de absorb1rncia del blanco en una curva estdndar de 
absorvancla vs concentracidn. 

Posterior•ente se relacionan los ug de proteína / ,,ul con el 
procesamiento que se Je did a Ja muestra y el volumen de ésta y 
se expresa finalmente como: 

mg de proteína / ml de homogenizado. 

Observa e 1 ones: 

El reactivo de Folin - Cicalteau debe manejarse con cuidado y 
evitarse su lngestldn d contanco con la piel, pues es tdxico. 

Peso Seco 

Determinación de peso seco d oxidacldn de materia orgdnica. 

Fundamento 
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El método consiste en hdcer re1Jccionar muestras bioldgicas con 
una solución Acida de dicromato de potasio con el fin de oxidar 
al mAximo la materiiJ orgAnica contenid4 en la muestra, Ja 
cantidad de materia orgAnica presente es proporcional Ja 
intensidad del color obtenido. 

Re11ctivos 

1.- Solución de dicromato de potacio en Acido sulfdrico 
concentrado, en proporci6n de lg de dicrom1Jto por 50 ml de 
ácido sulfdríco concentrado. 

2.- Solución estAndar de manosa ó manito} de 2 mg /mi. 

Vórtex. 
Colorímetro. 

Procediatiento 

Se toma una alícuota de 50 µ/ de homogenizado y se completa 4 l 
ml con agut1. destil11.da, se le agregan 2 ml de }d solución de 
dicromato de potasio en Acido sulfdrico, se mezcla bien, se deja 
enfriar y se lee absorbancia a 660 nm. 

Las muestras se procesan por duplicado lo mismo que el blanco y 
la curva est~nd~r frente a las que se corren las muestras. 

La concentración de materia orgdnica presente se expresa en: 

us de Peso Seco 
,uJ 

Al interpolar el valor de la absorbanc1a de Ja muestra menos el 
valor de la absorbancia del bl~nco en una curva estdndar de 
absorvancia vs concentración de manosa d manitol. 
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Posteri or•ente se re J ac i on1rn J as un i dddes antes mene i on4dds de JJl/ 
de Peso Seco /J.Jl con el volumen originiJ J de aruestr4 de 
homogenizado expresandose entonces como: 

11t8 de Peso Seco 
•l de homogenizado 

Observdciones 

Este m6todo tiene Ja ventaja de ser sensible, exacto y preciso 
usando equipo estdndar insensible a compuestos ino1·gAnicos, es 
aplicable a homogenizados de tejidos en soluciones orgAnicas asl 
como tiene la desventaja de que el dicromato reacciona 
específicamente con grupos que contienen carbono y por Jo tanto 
la participación de el ó otros elementos en Ja composfcidn del 
material biológico dardn proporcionalmente menor absorbancia. 

Se debe tener cuidados con el manejo del dcido sulfdrico 
concentrado pues puede caus4r serids quem4durds, 

Deterainacl6n de id dctividdd de argindsd y cantiddd de urea 
producidd por arginasa. ( ~ ) 

Fundamento 

La actividad de arginasa ha sido establecida por medición de: 

a) Incremento de la concentrdcidn de 4rginasa. 
b) Un incremento en 1 a caneen trae i dn de ornl ti na, 
e) Un incremento en la concentrdcidn de urea, 

Se debe hacer notdr que sólo dlgdnos m~todos son dti/es para Ja 
medición de actividad de arginasa en extractos de tejidos 
homogeni zados. 

El método que utiliza el redctivo de tiosemicarbazida-diacetil 
monoxima - urea (TDHU) es el que presenta Id ventajd de ser un 
método calorimétrico directo aplicable a homogenizados de tejido. 
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La 4paricidn de color en este e~todo es debida a Ja reacción de 
Ja urea for11uJdl'J con Ja tiose•icarb.!zida ditJ(:etil 11onoxi•tJ en 
medio iicido. 

La aptJricidn de color en éste método depende del tie•po Y 
temperatura de calentl'Jmiento. 
E 1 t j empo requerido para e J des1J.rro 1 Jo 111dx i mo de color es 
dependiente de }d temperatura, Ja intensidl'Jd de Ja rel'Jccidn 
disminuye con el incremento del tiempo de cl'Jlentamiento sobre 
85oC, Jo que indicl'J que el producto es ldbf J a la te•peraturl'J. 

RetJctivos 

Soluc16n J.- Reactivo colorido: Extrl'Jcto acuoso de Unl'J solucidn 
que contiene tiosemicdrbazida 2.4 mH Y 2,3 
butadiona monoxima 4.1 mH. 

Solución 2.- Rel'Jctivo dcido: O.I mi de cloruro de fierro III 0.12 
H en dcido fosfórico l'J} 56.7% y 100 ml de dcido 
sulfdrico al 20 Z 

Solución 3.- Solución estdndar de urea IS ~g /mi. 

Parrilla eléctica. 
Vdrtex. 
Colort111etro. 

Procediento 

Una vez procesada Ja muestra de homogenizado para esta prueba, se 
toman alícuotas de 400 ~1 y se completan a 1 •I con agua 
destilada. 

Se agregan a esta muestra ml del reactivo colorido y 
posterio:-me1Jte 2 ml del reactivo dcido. Se mezclan y se cubren 
los tubos que contengan estas muestras y se someten a un 
calentamiento en baUo de agua a 92'C por 25 minutos, después de 
lo cual se enfrían y se lee absorbancia a 530 nm. 

Estas muestras se hacen por duplicado, Jo mismo que el blanco y 
la curva estdndar que se corre con las muestras. 
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JJK urea_ 
pl x 15 m1n. 
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Al interpolar Ja lectura de Ja absorbdncf a de la muestra menos el 
valor de la lectura del blanco en una curvd estdndar de 
4bsorbancia vs concentración de ure4. 

Posterior•ente se relacionan las unidades anteriores, ng urea/µ1 
x 15 min, con el volumen de muestra de homogeniz.ldo y el 
procesa•iento dado y finalmente se expresan como: 

mg ured 
mi homog. x 15 min. 

Observaciones 

Se debe tener cuidado con el manejo de Jos reactivos: 
tiosemicarba~ida, wonoxima y ~cido sulfdrico al 20 Z que son 
tóxicos si estdn en contacto con la piel d son ingeridos, 

Deter•inac16n de DNA (dcido desoxiribonucl~ico) ( 2 ), 

Fundamento 

En 1956, Burton propuso una modificación al método de. Dische en 
ld cuantificdcidn de DNA al ddicionar en la reacción el 
acetaldehído, Jo que pel-mite el desarrollo de color en estd. 
Este método es 3.5 veces mds sensible que el original de Dishe 
En 196~ se publicd una modificación al método de Burton, que lo 
hace ddn mds sensible. Las modificaciones son: 
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a) El acetaldehldo no se incorpora a la mezcla de rectivos en un 
principio si no se agrega aislado al final de la reaccidn, con 
Jo que se consigue hacer descender el blanco a una tercera 
parte del método original, 

b) Se prueb4 que Ja adición de dcido sulfdrico es inecesaria, 14 
muestra de tejido se encuentra ya en dcido percl6rico 2 H, lo 
cual simplifica el m~todo produciendo •ayor desarrollo de 
color. 

e) La sensibilidad del método es casi duplicada al aumentar la 
difenilamina de un 2 a un 41 y la relación entre muestra y 
reactivo es de 4.2 a 2.2 

Redctivos 

- Acido perclorico 2 H. 
- Acetaldebfdo 1.6 •K / ml 
- Difenilamina 41 en dcido acético glacial, 
- Soluci6n estdndar de DNA de 100 µg /µ1 en Jcido percldrico 2 H. 

Centrffug4. 
Espectrototdmetro. 
Vdrtex. 
Ba.ffo de 37• C. 

Procedimento, 

Se toman al !cuotas de 100 a 200 ul de las muestras una vez 
procesadas y se completa el volu~en a 500 µ1 con dcido percldrico 
2 H, después de lo cual se agregan 50 ~l de acetaldehfdo J.6 •8 
/ ml y se agita para incorporar adecuadaaeate, despuds se agregan 
0.5 •l de difenilamina al 4 Z en ~cido acdtico, agitandose 
tambidn para ayudar a incorporar. Se procede a cubrir los tubos e 
incubarlos en un ba.60 de agua a temperatura de 37• C por 18 horas 
aproximadamente, después de las cuales se lee a.bsorbancia a 
600nm. 

La concentración de DNA se expresa como: 



AJ/{ de DNA 
,,¡ 
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Obtenidos al interpoldr ld Jecturd de absorbdncid de Id muestra 
menos el valor de Ja lectura de dbsorbancia del blanco en uno. 
curva es tdndo.r de 4 bsorbdnc i .a vs concentra e i dn de DNA, 

Posteriormente se relacionan las unidades anteriores con el 
proceso.miento de lo. muestro. y el volumen original de homogenizo.do 
quedando espreso.do el valor entonces: 

Observ4ci ones 

mg de DNA 
mi 

El o.cetaldehfdo concentrado o.J diluirse produce una reacción 
exotérmico. muy fuerte por Jo que debe tomarse en cuento. en lo. 
prepo.ro.ci6n del reactivo, o.demds de que es •uy voldtil por Jo que 
debe mantenerse en conge14cidn. 
Tanto el aceteddehído como Ja difenillJmina son tóxicos si 
peraanecen en contacto con lo. piel por largos periodos. 
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