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llTRODUCCION 

Diversos estucios han demostrado la presencia de pollaminas en mültlplea 8'1temas celulares, 

en badertas, hongos,levaduras, plantas, células de diversos tejidos de mamlferos; en donde 

estos compuestos desempeftan fucionea especfftcaa. 

Se ha demoslrado que son factores de crecimiento y que su presencia es esencial para la 

regulación de ~ procesos entre los que destacan diferenciación, dMlión y proliferación 

ceUar. También puede lntefaduar con écidos nucleicos, donde estabUtzan la ettructura 

MCU1darta del DNA. lo protegen de la delnaturaización t6rmica y de la degradación 

enztmaeca enlre oCras funcione.; debido a esto se ha despertado un gran inter6a para estudiar 

a.m. compuestos en diversas éreas de la invetltigación. 

La •giw (l...-glnina urea hidrolasa; ! .C. 3.5.3.1.) es la enzima ftnal del clclo·de la urea y 

c:ñllza 11 r88Cd6n de hidr6lills de la arglnlnl formando omltina y urea (1). De In cinco 

enztmaa que conlHluyen el clclo de la urea, la arginasa es la enztma mh abundante, ha sido 

8lnplamenlie 89tudlada en el tejido hepatlco de los organilmos ureoNllcos, partk:ularmente en 

los mamlferos, -*e los que se incluye al hombre. 

l!n otroa t9jldos ciferentes al hlgado se encuentran tres de las cinco enzimas del ciclo de la 

wea y M ha desalo que contienen menor actividad de arglnasa con respecto al hfgado. La 

fl.r1ciOn que • ha propuesto para la argtnasa en los tejidos extra hepttk:os es la de sintetizar 

omana que - lM precursor de ta prollna, del écldo glUtémlco y la dbUlna (2). 

ll!n otroa Mlldos M ha demostrado que la omltlna es utfflzada tamblen para la bloslntelll de 

las polanlll•, pmesctna, espennlna y espermldlna, moféans lnvoklcradas en el crectrntento, 

ndlpicaclCn y diferenciación celular (3). 

Se ha dem<>*ado que la actividad de la arglnasa aumenta en los tejidos con crecimiento 

activo, tal como e>ca're en la embl1og6nesis de la rata. Su Inhibición npecmca detiene el 

crecimienlo. 



En el humano, por citar algunos ejemplos.la actividad de ta arginasa ha sido estudiada en 

hlgado, erttrocttoa, rtftones, tracto gastrointestinal y cerebro((). 

También ha lldo es1udlada en condiciones de salud y enfermedad, por lo que se conocen 

atgoon de sus propiedades y constantes cinéticas. 

GENERALIDADES. 

La arglnaa (L-arglnasa amlnhldrotasa e.C.3.5.3.1.) es la enzJma que catallza la hldrólllts de la 

argínina a L-omitina y urea. Su presencia fue pñmeramente detectada en el hlgado de los 

mamíferos como ta enzima terminal del ciclo de la urea. (4). 

De lna manera generat, la arginala esta ausente en el hlgado de organismos urlcotéttcos: 

reptlfet y aves cuya excreción de nttrógeneo amrntco. esencialmente, se hace en forma 

semts611da como 8U8penslón de acldo úrico sóUdo; en los organltmos ureotéllcos, es decir, 

aquellos que excretan el nitrógeno amlnico en forma de urea, su actividad es considerable. 

Adema de ta funciOn hepalfca, la acUvtdad de arglnasa ~ asociada con la regulacl6n de 

diversos procesos ce!Uarea. Esta enzima se encuentra presente en diferentes tejidos de 

mamlferos y en otros sistemas vivientes (granos en germlnacl6n, levaduras, Ciertos mohos y 

bacterias) (5), lo que condtuye un Indicativo de que su presencia es esencial para la 

realtzadón de procesos basfcos de la fUnclOn celular. 



La acUvldad extrahepatica de la arglnasa ha sido reportada en r1ft6n (8,7), placenta (24,26). 

corazOn (30), Intestino delgado (8,9), cerebro (10), tiroidea (11), epidermis (12,13), ptncren 

(15). otero (24), gttndula submaxllar (14), gléndula mamarla lactante (17,11,19), etttrocttoa 

(19,21), Hnfocltos y~ leucemlcas (20), en lfneaa celúares en cultivo (21), en suero 

tanto en p8fS01181 sanas (23,28) y o1ros padecimientos d1Vel'90t (18,25), asf como loa factores 

de suero requeridos para 18 lnducd6n de arglnasa en maet61'8p (27). 

A la arginasa dlslr1bulda amplamente en diferentes tejidos extrahepittcos (31) se le atribuye la 

función prlncipal, entre otras, de facet.r la dllponlbllldad de ommna por la bl0ernt8* de 

polaminal tales como la espennidina en la gléndlJa maman. lactante (32), en la epidermil 

a.ociada a la prodUcci6n de prollna, glutamato y protelnal queratinoMa (33); lfnt&lis para la 

prollfered6n de c6Uas epltel8lea (34), b6oafnteals de pu1r81cina en llroldel (35). etc. 

e posible papel de la arginna extnlhepaaca en la biolf~ de poliaminaa parece 

especialmente atractivo ya que ..._ mol6culal pollcatl6nlca8 tienen un papel clave en el 

crecimiento de célulls y tejidos (38). 

La arglnasa tiene una ettruc:tl6a ollgomtñca, siendo un tatrémero que conslllte en cuatro 

mon6meros, cada uno de loa cuatea tienen peso molecUlar de 30,000 - 40,000 daftonel y un 

ión Mn Jnamamente llgado. 

et rango de pH 6ptl.mo para la arglnna eltj entre 9.3 y 10.0. !s t.rta enzima que hklrollza 

uniones ~ no peptfclcas y que Uene aftnldad con 0-argiD y l-homoarglrn. Un gran 

mlmero sustratos portadores de un resto guanldlnlco susatufdo han lldo ensayados para 

seftalar ta especificidad de la arglnasa; los derivados monosustttufdos, no pueden ser sustratos 

de la arglnaaa 111 no cumplen In ligulentn condiciones: 
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- Tener en el grupo guanfdlnico un radical NH2 llbre y un carboldlo asociado a un 

grupo NH2 u -OH en alfa. 

- Que haya una cierta separación entre ef pnmero y el MgWtdo. Se tiende a admitir 

que la arglnna se combina al retto guanldlnlco de una parte y o1ra, y que la or1enblclón de eu 

grupo activo dMCansa sobre una atracción que el manganeso parece ejercer sobre el grupo 

carboxllo y amino o hlcroldlo del tultrato. El metal M comportarfa como un agente 

coordinador entre la enzima y el IUllrato por meclo de .. lílllmos grupos (31). 

Para la arglnala se han Identificado dlVtflaa forma~. • dldr, isoenZlmas, las 

cuales presenlan diferencial en alglrlaa propledadM béticas como por ejemplo: movllldad 

eledroforéUca, solublllZaclOn, lef1libilldad de calor. Se ha contlderado la poslbldad de que 

estas lloenzlmas puedan formlf"H a partir de t.ni forma na1IVa du'anle los proetlOI de 

aislamiento y p...ttlcaciOn utlllzadol (29). 

La comprensión del papel ftslológlco de In lsoenzlmas de arglrma contenidoa en un 

cornparUmlento ce!Uar dado et de espec:lal lnter'6I debklo prec:ilamenl8 a la t\n:iOn cat8tltlca 

que éttat pueden dMempeftar. 

LO. estudios cllnlcos y bk>lóglcos del control ge116tk:o y Of1gen de la arglnasa reatlzadol 

redenl8menl8 con relación a la arglrinemta (deficiencia de arglnasa) e tiperarglr*1emla 

(detldenda de •glnasa en 8fttrodtoa), han seMdo como bue para el 1ratamlento y 

compre1'1116n de éstas y otras enfennedades congélitn reladonadaa con el delo de la 11ea. 

La arglnna mejor caractertzada es la enzima de hlgado de rata la cual tiene un peso 

molecular de 120,000 Dattones (3•,35) y un pH OpUmo &rededor de 9.5 (31). La enzima de 

hfgado humano tiene un peso molecular de 107,000 y su pH Optimo es de 9.3 (37}. 
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Se ha mostrado que la enzima de hlgado de rata es tambt6n acUvada por Iones Mn+2 Ca+1, 

Nl+3 6 COH en las preparaciones "In vttro" y se ha suget1do que el Mn2+ es el catl6n ac:Uvante 

"In vivo", sin exdur completamente la potlbllldad de la parttcipaci6n del Fe+3 (o huta Co+1 6 

Nl+3). 

Los ensayos de la actividad de arglnasa de hlgado de rata o ratón deftclentes en Mn+2 

m<>*aron relraao en et crecimiento y fala en la reproducd6n. 

Sin embargo, no se observo efecto en la excreción de urea, hasta delpu6s de administrar 

grandes dosis de citrato de amonio. La dllmlru:lón observada en la ac11vidad de la arginasa 

de hlgado aMada por la deficiencia de Mn+2 esti relacionada con lal reacciones de arglnasa 

de hlgado "In vivo" (41). 

Un eAJdio comparativo muestra que la Km a pH t .5 de la argina8a de hlgado (activada con 

Mn2+) pre181'1le en vano. animales &not6lcol es de 10 a 40 mM, mtentrn que la Km para las 

arglnalal de animales wtcoC6llcos es de 100 a 200 mM (42). 

Los valores de Km repoftadOI por dlferMlel lnvesligador" para las sginala de hfgado de 

diferentes etpedea de mamfferos, vat1an de 2 mM a 40 mM (43). 

En virtud de que la arglnaa fonna parte de In enzlmaa del dcio de ta 1.na y ~. a tu vez se 

asocia con et catabolamo de amtnotcldoa, ae delal>en a continuación atg&l1oe aapectos 

relacionados con éste tópico. 
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Catabolismo de aminoécidos. 

Para la degradación olddatlva de los 20 clferentes amlnotcldos que .. encuentran en las 

protelnal, Dllten 20 secuenclal mutlenzlmattcas diferentes en lol ver1ebrados. Todas ntaa 

secuenctas convergen al plruvato, al acetll-CoA o a loa lntermeclartos del delo de los tc:ldoa 

111cart>oxtlcos. Tal como se muestra en la ftg. 1 , loa eaqueletol carbonadoa de diez de lol 

amlnojcidol rinden en últlmo término aceUl-CoA, bien por la vla del plnNato o la del aceto 

acetl-CoA, otro. cinco amfnotc:ldos se convterten en atra-<:etoglulanlto, tres rinden 

sucdnl-CoA y dos producen oxalacetato. Ooe amtnoacldol. la UrOllna y la fenilalal'*1a, se 

degradan de modo que ll'la procl6n de su esqueleto carbonado se Incorpora al delo de los 

tddol trtcarboldllcol como acelll-CoA y la otra como f\Jmarato. Sin embargo, no todoa los 

Momos de C8tbOno de cada uno de los veilte amlnoécldos se tncorporan al delo de lol tddos 

tricarboxllcol, ya que algll'loa se pierden en la ruta mediante reacciones de detcarboldlación. 

l.n ruála c:atllb6lk:n de los amino4ddos son larga y complejas, con mucho9 lntermeclarto9. 

Los diversos gNp09 amino t.rminan por ser Incorporados al atra-cetoglutarato para formar 

glutamato. que ea desamlnado olddatlvamente por la glutamato dnhldrogenasa para dar NH3 

ya~. 

~ cataibolhit'no de amtnotcldol tiene lugar, en gran parte en et hlgado, Ml1qU8 el rtnon tambt6n 

• llgliftcdvamente adtvo. 

Los étomos de nitrógeno de los grupos alfa-amino, separados de los amtnotcidos durante su 

degradación olllctattva. son ftnalmente excretados por la orina de los vertebrados en forma de 

urea (organismos t#'eotéllcos), de amoniaco (organtsmos amonotéHcos) o de tádo Orico 

(organismos oocot611cos), seg(m las npectes. 
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FIG. 1 Rutas de entrada de los aminoácidos de el ciclo de los ácidos tricarboxflicos.( 45) 



- Ruta del alfa-cetogfutarato. 

Los esqueletos carbonados de cinco aminoácidos (arginina. histldina, gtutamina, tlcldo 

glutámico y prolina) se incorporan al ciclo de los ácidos tricarboxllicos por la vra del 

alfa-cetoglutarato: todos ellos son glucogénicos (fig. No. 2). 

HISTIOINA 

ACIOO GLUTAMICO 

ALFA-SEMIALOEHIOO 

1 
ACIOO GLUTAMICO 

l 
ALFA-CETOGLUTARATO 

GLUTAMINA 

FIG. 2 Rutas que conducen al alfa-cetoglutarato (45). 

La omitina se convierte después en semlaldehldo del ácido glutámlco que es también un 

intermediario en la oxidación de prolina (fig. No. 3). 
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• o 
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"zO,NAD M81ioldehÍdO QlutÓlllÍCO 
dHhidro ....... 

NAOH 

HOOC CMt CHt CHCOOH 
1 

NHt 

Acido 9lutó111ico 

FtG. 3 Principales rutas para la conversión de arginina en ácido gtutamico en los mamlferos. 

(45) 

La ruta para la oxidación de la histídina a ácido gtutámico causa la apertura del anillo 

imidazólico para dar N-forminioglutámico, del cual se separa el grupo forminio (NH=CH-), 

mediante una enzima que utiliza el tetrahidrofolato como aceptor de grupos monocarbonados 

(fig. No. 4) 
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COOK 
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i•ldenl'• 
,n•ioM•• 
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FIG. 4 Ruta principal de conversl6n de hlstldlna en écldo glulimk:o, en loa mamfferos. 

El tetrahidrofolato FH4 actúa como aceptor del grupo formlmilo.(45) 
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La glutamina se hidroliza a ácido glutámico por acción de la enzima glutaminasa . 

particularmente en el rif!on: 

Glutamina + H20 -> <llcido glutámico + NH3. 

La glutamina se convierte también en ácido glutámico por la glutamato sintasa: 

Glutamina + alfa-cetoglutarato + NADPH + H+-> 2 - glutamato + NADPH 

Mediante una tercera ruta la glutamina puede experimentar transaminación con el ácido 

alfa-cetagutárico rindiendo ácido alfa-cetoglutarámico. que a su vez, se puede o bien hidrolizar 

formando alfa-cetoglutarato y amoniaco. o bien se cicliza para formar una lactama, la 

2-hidroxi-5-cetorpolina. 

La L-prolina después de su deshidrogenación. experimenta la apertura del anillo rindiendo el 

semialdehído del ácido L-glutámico (fig. 5). 

H 
N l/2UO N 

/ "\cooH------....... / "\ COOH LJ ,,WOai-. LJ 
protillo ociclD '1- p¡,tfiin -5 

cor11o&l11co 

H -¡- C"2 C"2 CH (NHzl COOH 

o 

HzO,NAo+ NADH 

---~------~IHooc CHt CHz CH (Nw21coowl 

•-s..,;01d111ic1o c1e1 
ácidO 01utc1mlco 

~ -pi ... olí11 
fftllldf'OeMOIO 

Ócl4o tMÓllÍCO 

FIG. 5 Catabolismo de la prolina y de la hidroxipolina. Conversión de prolina en ácido 

glutámico .(-45) 
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Clciodel.l'ea 

La mayorfa de los vertebrados e Invertebrados excretan ftnafmente cierta fraccl6n de amonraco 

tomado en 1n1 de nin tres forma: '"8, amonfaco o icldo Ortco. 

La formacl6n de wea, que tiene lugar en el hfgaclo de los organismos weot6lcol, es catallzada 

por el mecanilmo crclk:o denominado ciclo de la urea. 

La ecuadOn global del ciclo de la l.l'ea es: 

2NH3 + C02 + 3ATP + 3H20 --> wea + 2ADP + /ltMP + 4PI 

La fonnadOn de tn1 molécUla de i.na nec..n., por todo elo la ti«6llúa de cuatro grupos 

fo.fato de e'8wllde energf8 aportmdoe por el ATP. 

A la secuencia del ciclo de la wea • lncorpcnn do9 gR1p09 amino, ortglnalmente dertVadoa de 

los~ y 1n1 mol6aA de dióllldo de carbono, mediante elle proceto clcllco que 

necesla ATP, .. da kJgar a la formadón de t1111 moléc:Ua de wea, compuesto neutro y no 

t6xtco que n trw11portado por la "'9• a los rtftones y H excma en la ortna. 

El delo de la wea conmte en cinco paos regulado9 enzlmatlcamente (ftg. 8) 
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FIG. 6 Ciclo de la urea que muestra las etapas citoplásmicas y mitocondríal (45) 
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1. 6 primer 1JUPO de amino que entra en el clclo de la urea Sl.l'ge en forma de amoniaco libre 

como consecuencia de la dnarnlnadón oldda11Va del glutamato en la mttocondrtas hepttlcaa: 

Addo glutamlco + NAO + (NADP+) + H20 

Addo alfa..cetoglutio + NH3 + NADP (NAOP) + H+ 

6 amoniaco be es utllzado entonces j"1to con el dloxldo de calbono para formar fo.fato de 

carblmlo, en una compleja reacciOn cataizada por la carbaml fosfato llnt9tasa (amoniaco), 

pr898tD en 18 matriz mltocondrlal: 

2ATP + C02 + NH3 + H20 -> fostato de carbamllo + 2AOP + PI 

Se necellfan dol molé<Uaa de ATP pani formar cada mol6c:Ula de fOlfato de C&fbamlo que 

iUIW.18 en esta reacc:IOn, 18 cual • esc:endllmente irevertlble. l!ICa reacción, que se 

protU:e • menoa en dol etllpa, nectlllta de N-acetllglutamato, 11'1 aciMldor alolt6rlco. 

La fomMICi6n de fosfato de carbamlo en la9 mltoncodrias, por esta ruta, elti etpedaliZada en 

la _........ de 1na. Si1 embargo, en el cftolot de atgw10S tejidos, asl como en las bactertn y 

en los hongos, el folrato de C8rbamlo et ti'lellndo por una reacción diferente, catallZada por 

oh enñna, 111 carbaml fosfato tintetaaa (glUlamlna). 

2. B folf8to de carbamlo producido en la mttocondrta cede delplJ69 tu grupo cart>amlo a la 

omlllna, que se forma en el cttosol pero que penetra en la mttocondrta a travfls de un llstema 

de tralllpOrte especHlco de ta membr.lna lnt9ma. 

6 procldo .. la cttrullna: 

P:ostato de catbamlo + omlflna -> c:ftr'*'8 + PI 
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esta reacción es catallzada por la omitina carbamll transferasa de la matriz mltocondrlal. l.a 

cllrullna formada abandona después ta matrtz mltocondrlal, pasando al cltosol, en el que tienen 

lugar In restantes reacciones del clcJo de la urea.(ftg. 6) 

3. El segundo grupo amino necesar1o para la slntesll de urea llega ahora en forma de 

npartato que lo adquirió a su vez del gtutamato por acción de la aapartato lransamlnaaa en el 

Citoplasma. El grupo amino del aspartato se condensa reverslblemente con el étomo de 

carbono carbammco de la cltrulina en presencia del ATP, para fomtar arginosuccJnato, esta 

reacción es catallzada por la arglnosucclnato slntetasa: 

Cltrullna + aspartato + ATP-> arglnosuccinato + AMP +PPI 

El pk'ofotfato formado en 6sta reacción queda hictolizado por 11 plrofo8fatasa a fosfato 

inorgénlco, Impulsando, de éste modo, la reaccl6n global hacia la derecha. 

4. En la reacción siguiente, el arginosucdnato expenmenta una reacción de eliminación en 

alfa, por acción de la arglnosucctnato Hasa para formar arglnlna libre y fumarato: 

Arglnosucclnato -> arglt1na + fUmarato 

5. La arglnlna formada en ésta reacción se transforma en el precursor Inmediato de la urea, 

mientras que el fumarato retoma al conjunto de lntermedlar1os del ciclo de los écldos 

trlcarboxllcos. 

lS 



Hasta este punto, ta secuencia de reacciOn es la empleada por todos los organismos capaces 

de efectuar la blosfntesls de la arglntna. Sin embargo, únicamente los animales ureotéDcoa 

poseen cantidades elevadas de arglnasa, la cual separa la urea de la arglnlna, reacción que 

tiene lugar en el citosol: 

Arglnina + H20 --> omltlna + urea 

La argínlna se sintetiza de nuevo a partir de la omitlna, por carbamllación de esta última a 

cttrullna, a expensas del fosfato de carbamUo y seguida de la adk:IOn de un grupo amtno a la 

cllrulina procedente del addo asparUco. 

Las enzimas que catallzan lat reacciones aumlnstradoraa de grupos amino al cido de la urea, 

(atpartato tranlamlnau, gtublmato deshldrogenasa, carbamll fosfato slntetasa y omltlna 

carbami tranarerasa) se hayan localizadas en las mltocondrias de la célula hepflttca, 

proporcionando de este modo una compartimentación muy compleja de las reacciones del 

catabollsmo de amlnotcldos y de la sfntasls de urea entre et cltosol y las mttocondrtaa. Esta 

separaci6n parece necesaria para lmpeclr la acunuaclOn de amoniaco libre de la sangre, el 

cual es tumamente tóxico para los vertebrados ureot61icos, particularmente para el sistema 

neMolo central. 

Se han observado deftcienciaa gen6tk:n de cada una de In diversas enzimas del ciclo de la 

urea en el ser humano. 

- Interacciones entre el ciclo de la urea y otras vlas metabOlk:as. 

La omlttna que se genera en el delo de ta urea puede seguir varios des1lnos metabOllcos, enlre 

eMos la formación de clbUlna y de semlaldehldo gltdmlco. Por su Importancia destaca también 

la síntesis de poHamlnas que se descftbe a continuación. 
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elosfntesls de poRamlnas. 

Las pollamlnaa putresclna, eapermldlna y espermlna están ampHamente distribuidas en los 

sistemas Ylvlentes, aunque las concentraciones relattvas de estos amlnos varlan notablemente 

en c6luln diferentes. 

La t\Jnelón bl~ de estas moléculas ha sido estudiada en microorganismos. en célutas 

animales y vegetales. 

En general, los procariontes tienen concentraciones més altas de putresclna que de 

etpermldina y carecen de eapermina, mientras que los eucarlotes tienen bajas concentraciones 

de putresdna y canttdades altas de espermidlna y espermlna. 

Los poliaminas son de gran Importancia, ya que se ha demostrado que éstas son factores de 

crecimiento y que su presencia es escencial para la regular1zación de múltiples procesos, entre 

ellos la dMslón, proliferación y diferenciación celulares. 

H2N-CH2-CH2-CH2-CH2NH2 

PUTR!SCINA 

l 
H2N-CH2-CH2-CH2-CH2~H2-CH2-CH2-NH3 

ESPERMIDINA 

r J 
H2N-CH2-CH2-CH2-N-CH2-CH2-CH2-CH2-N'-CH2-CH2-CH2-NH3 

!SPERMINA 

FIG. 7 Fórmulas de las poliaminn.(45) 
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En los mamlferos, la bloslntesls de poRamlnas se Heva a cabo a partir de omttlna, por lo tanto, 

la ruta que conduce a la formación de putresclna es a través de la enzima omttlna 

descarboldlasa (OOC). (ftg.8) 

La omltlna disponible para 6stas reacciones proviene del plasma, ademh de que puede 

formarse dentro de las c6Uas por acdOn de la arginaa. Por nta razón ae ha pensado que la 

arglnala puede ser una de In enzima que regulan la etapa inicial en la bloalntnil de 

polamlnn, ademia de su partlclpacJ6n flllof6glca relacionada con el cldo de la urea, donde 

ha l6do tradicionalmente estudiada. 

La lnhlbldón especlftca de la bloalntnll de pollamlnn puede ser un medio para el control de 

algln>I estados patológlcos. Por otra parte, la detwmlnlción de la concentración de estas 

amtnat en orina y en otros ftuldos oorporalel, coneatuye, en algunos casos un Y:"dicador del 

esbldo de ulud.(ftg. 8) 

Cido del leido crtrlco. 

Los componentes del delo de la l.l'ea de loa veftebrado8 terrestres, como mamlt.ros y anfibios, 

esttn muy relacionados con et ck:lo del leido cltrtco (ftg. 9). 

La sfntetls de arglnlna sucdnato es un pno muy Importante en la Interacción del delo de la 

urea con el ctdo del tcldo clb1co. La alanlna es tranaamtnada para formar p4nNato y su~ 

a"*1o lo cede el alfa-cetogtutarato, pasando este a glulamato. !I plnMrto es dncarbodado 

para entrar al delo del lcldo cttrlco como un fhlgmento de dos cart>onos. 
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El glutamato, por una reacción de transaminación con el oxalacetato, forma aspartato y se 

genera el alfa cetoglutarato. El aspartato asl formado, contiene el segundo grupo amino 

destinado para la slntesis de urea. El fumarato que se obtiene por hidrólisis de 

arginosuccinato, regresa al ciclo del ácido cltrico y la argínina queda disponible para la síntesis 

de proteínas en tejidos extrahepáticos o para proseguir con el ciclo de la urea. 

Por otra parte, la arginasa efectéa la conversión de arginína en urea y omitina y asi el ciclo se 

completa. Cuando aumenta la síntesis de poliaminas se ha visto que aumenta 

la actividad de arginasa y que asi se incrementa el suministro de omitina hacia omitina 

descarboxilasa. 

Glueoao 

a p 
1 o 
o L 
s 1 
1 D A 
N .. 
T E 
E 1 

s N 
1 A 

Gl11tamoto Alonina' t 

~ t Plr11•ara10 
NHz ,L\ 

NH5 COz t f "ti....COz V Ac1111CoA t UTP ... ., .. ,, / ~::::::~::.:~ 

Carba111il foefato M 1 t C · 

\. º''""" ¡.. ····· .. '"\' Y \ , ... ,. ..... ..T. 
4t0m~tloo ·.~~:: )/,,. .. ~,., ~•ot•1Mooo00 

Arginino (. 
Succinoto ". 

Ar~rira/ 0•utamoto 

s s NHs 

FlG. 9 Ciclo del ácido cltrico y su interacción con otras vfas metabólicas.(45) 

20 



Los componentes del ciclo de la urea funcionan como una unidad, como lo muestra el hecho 

de que las cinco enzimas del clcto se Incrementan en el hlgado de las ratas sometidas a una 

dieta alta de protelnas. En estos animales también se Incrementan In enzimas relacionadas 

con el ciclo de la urea, como la alanino amino transferaaa y aapartato amino transferasa. Todo 

esto comprueba que el ciclo de la urea ft.rldona como ooa vla matabóllca. 

Los pasos limitantes de este ciclo son la formación de carbamil fosfato y la slntetis de 

arginosucclnato. A este respecto, se ha visto que la al'ginosuccinato sintetaaa fln:iona al 60% 

de su actividad por lo que en este paso debe haber llrnltaclón en la dllponlbllldad de sus trato, 

ya sea npartato, cltrullna o ATP. 

A diferencia del hlgado, varios tejidos extra~• contienen SOiamente los Olttmot tres 

mecanismos enzlmétlcos del ciclo de la urea; en el cerebro y mlllculo, la blotlntesls de urea 

depende del aporte de citrulina que viene del hlgado. 

El desarrollo més dramAUco de la actividad de arglnasa se presenta en el hlgado, esto ocurre 

en 2 fases distintas; la prenatal, durante et últlmo perfodo fetal y la postnatal, durante la tercera 

semana. 

La actividad de arginasa en la g1andula mamaria aumenta a partir de cero en la glandula virgen 

a actividades significatlvn durante la preftez y la lactancia. 

Herzeretd y Raper ( • 1) mostraron la dlstr1bud6n de arglnasa en 16 tejidos diferentes de rata 

adulto normal (ratas Kx de 90 dlas de edad o ratas Kx fetales). A partir de esta dlstrtbudón, 

otro tejido (el duodeno) se cuenta entre los órganos que presentan actividades relativamente 

altas de arglnasa. mientras que las acllvídades en piel. adrenales y ttmo fueron las mas bajas. 

Més de la mitad de los tejidos muestreados tllvleron actMdades de arginasa muy bajas (0.( -

7.9 IM'lidadeslg.). La plel de rata presentó menos de 0.1% de la actividad del hlgado. 
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Han1 et al (8), compararon la actividad de arginasa en la mucosa del Intestino delgado con la 

actividad en el hfgado de ratas (Wlstar) hembras y machos. La acttvldad de arglnala de varias 

partes del lntaslllio delgado es casi del 5 al 10% de la actlVldad en el hfgado por 1 gramo de 

peso de tejido tllmedo. 

cuando los dos sexos se comparan, la actividad de arglnasa en el hfgado de los machos es 

ligniftcativamenbt má ala que en In hembras en la cepa Utilzada (Wlstar). AJ comparar la 

mucoea de _....,... del int9lllno delgado se oblelva que la mucosa yeyw¡al ..es el sitio de 

mayor actMdad de •ginaa. La actividad en la mucosa duodenal de ratas macho es 

l9'lllcalva (2P < 0 .05) y en la mucoaa lleat de los machos es t9iftcat1Vamente mayor que 

en la de lal hemina. e.to demueltra algUnaa <lferencias del Mxo en cuanto a la retenciOn 

lnle9al1ll de lfglrma en la rata. 

Debido a la Importancia que tiene ta UC11zacl6n de la omltlna en la redZ:actón de los procetoS 

b'8ico8 de la bldOn celular, consideramos Importante estudiar la actividad de la arginasa en ef 

tejido ~ tunmo dlnnte el desarrollo y crecimiento de los dientes. 
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PULPA 

FUNCION: 

La pulpa dentaria es de origen mesodérmico y contiene la mayor parte de los elementos 

celulares y fibrOIOI encontrados en el tejido conjwltivo laxo. 

L.a función primaria de la pulpa dentafla es la prockJcdOn de denllna. 

L.a pulpa proporciOna nutrtclón a la dentina, medanle los ~. ullllzando sus 

prolongaciones. Los elementos nutntlvos se encuentran en el llquido til&Ar.(50) 

Los nervios de la pulpa conttenen fibras aensltlva8 y motoras. Las ftbr9 sensitivas, que tienen 

a su cargo la sensibilidad de la pulpa y la dentina, conducen la sensación de dolor énicamente. 

Sin embargo, su fundón pr1ncipal parece ser la lnlciadOn de reflejos para el control de la 

circulación en la pulpa. La parte motora del arco reftejo es proporcionada por las ftbras 

viscerales motonlS, que terminan en los rmlsculo9 de IOs vasos sangufneos puf pares. 

ANATOMIA 

La pulpa ctemat es el tejido conectivo blando que mantiene a ta dentina. Cuando se examina su 

hlstologla, se pueden distinguir cua1ro zonas diferentes: 1) la zona odonlobltsUca en la perlfer1a 

pulpar; 2) ooa zona acelular (la zona de Wel o capa basal de Wel) por debajo de los 

odontoblastoa, la cual es muy villble en la pulpa cororm1a; 3)ooa zona ceUar, un trea de 

tejido pulpar donde la densidad ceUar es ab, que se ve fadlmente en la púpa coronarla 

adyacente a la zona celular, y•> el corazón zona central de la pulpa, que se caractel1za por la 

presencia de los vasos y los nervios de la pulpa.(51) 

Las células principales de la pulpa son los odontoblastos, los fboblastos, las células 

mesenqulmatosas lnclferencladas y los macrófagos. 



ODONTOBLASTOS 

La célula mas distintiva de la pulpa dental, y por lo tanto la que se reconoce mn ftcllmente, es 

el odontoblasto. Estas célutas forman una sota capa que recubre la pertferia de la pulpa y 

poseen una prolongaciOn que se extiende en la dentina. En la porción coronaria de ciente, loa 

odontoblastos a menudo aparecen como una dlspotldOn en empaltzada, apareciendo como 

lS1a capa de tres a cinco células. E8te es un artefacto ocasionado por el apinamiento de los 

odontblastos. si bien no se han hecho verdaderos recuentos celulares, el número de t6buloa 

dentarios presentes en la superftcle pulpodentarta, y por lo tanto el nümero de odontoblaatos, 

se ha esumado en el rango de 45,000 por millmetro cuadrado en la dentina coronaria, con un 

mel'IO( número en la dentina radicular. Los odontoblastos de la corona son también mh 

grandes que loa odontobfastos de la rarz. En la corona, el cuerpo celular del odontoblalto es 

dllndt1co y mide aprolClmadamente 35 um de largo, mientras que en la porción media de las 

c61u&as son mn cúbicas y en la zona apical 90tl de aspecto aplanado. 

La vida del odontXlbl8sto en cuanto a duración no se conoce, pero es probable que ua la 

mtsma del dlenl9. El odontoblatto es una célula terminal, lo que quiere decir que una vez 

diferenciada no puede dMdlr'M ya ""8.(51) 

Fl8R08LASTOS 

La células que aparecen en mayor nomero en la pulpa son los flbroblatos. Son 

etpedatmente runerosos en la parte coronarta de la ~a. donde forman la zona celt.Ur. La 

flJnclOn del 11>roblasto en la pulpa es la de formar y mantener la ma1rtz de la pulpa, la cual 

comta de col6geno y sustancia fundamental. En la pulpa J6ven, loa ftbroblastos se hattan 

sintetizando activamente matriz, y por lo tanto poseen un citoplasma desarrolado que conttene 

cantidades excesivas de organeln hablluatmente asociadas con la slnte91s y se~ectOn, y un 

nücleo abierto con, la edad, la nec811idad de ta arnteeis disminuye y los ftbroblntos aparecen 
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como achatados, adoptando la forma fusiforme con núcleos de cromatina más densa. 

Recientemente se ha demostrado que los ftbroblastos pulpares tienen la capacidad de Ingerir y 

degradar colégeno cuando se les estimula adecuadamente. Se piensa también que esta 

células pueden tener el potencial de originar nuevos odontoblastos en la pertneria de la pulpa 

cuando sobreviene tal necesidad. 

CELULAS MESEQUIMATICAS INDIFERENCIADAS. 

Las células mesenqulmatk:aa Indiferenciada& repretenta el "pool" celular a partir del cual 

derivan otras células conectivas de la pulpa. Dependiendo del estrmulo, esta• células pueden 

onginar odontoblattos, ftbroblastos o macrótagos. Se hallan en toda el area celular y en la 

zona central de la pulpa, y se relacionan a menudo con los vasos sangulneos. Poseen 

abundante citoplasma y prolongaciones citoplasmatlcas pertferfcas. En pulpas mu viejas, el 

número de c61ulas mesenquimttlca• indiferenciadas disminuye junto con otras células de la 

zona central. aociada con otros factores de envejecimiento, resulta en una reducción del 

potencial regenerattvo de la pulpa.(51) 

OTRAS CELULAS DE LA PULPA DENTAL. 

Adema de IH células asociadas con tos elementos vasculares y nerviosos, se considera que 

otros dos tipos de células son retidentes normales de la pulpa dental: el macrófago y el 

linfocito. 

et macrofago, que se considera un residente normal de la zona central de la pulpa, muestra 

una distribución prevascufar. 
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El macrOfago activo eftmina células muertas y ocasionalmente partleulas de la pulpa dental. En 

la lnftamacl6n de la pulpa dental, el macrOfago puede remover bactenas e Interaccionar con 

otras células lnnamator1as. 

El linfocito es otra c6lula de deferu que a veces se ve en el tejido pulpar. Se han encontrado 

acúmtJos focales de estas células en dientes no erupcionados y en dientes que acaban de 

erupcionar, pero la razón de su presencia en la pulpa no ha sido establecida. Se sabe que en 

otros tejldo8 lo8 llnfocttos son toa precursores de la célula plaamétlca (o plasmocito) productora 

de antlcuefpos y que participa en la Inmunidad celular. 

SENSIBILIDAD DENTINARIA 

Una de lal caractarlsticas mts extraordinarias del complejo pulpodentinano ea su sensibilidad. 

es clflcl upllc8r por qu6 este complejo deberla ser tan aenelble, puesto que aparentemenla no 

hay beneficios de tipo evolutivo respecto de la supenrivencia de \.l'I organilmo. 

Muchos ..Untl.M 90n capaces de provocar ooa rnpuetta dolor098 cuando se aplican a la 

denana, tales como tos atrnUC>s ténntcos, provocados por aerosoles 8CUOIOI; lot estfmulol 

mectnlcoa, OC816onados al tocar ta dentina e....-. 

La dentina no ea W1ifonnemente 181lllble. E>dlte IM1 coneenso bien establecido, de que la 

der°'8 es senslbfe a nlvef del llmtl8 amelodentarlo y muy sensible cerca de la pulpa; en 

general su senslbtlldad estt aumentada cuando se encuentra localizada sobr~ una pulpa 

il11amada. 
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Las sensibUidad aumenta a nivel del Hmlte amelodentinario es explicada por ta profusa 

ramificación de los tllbulos en esta reglón. 

Otro mecanismo posible para expHcar la senslblldad dentlnaria es considerar que el 

odontoblasto es una célula receptora. (50) 

CAMBIOS CON LA EOAO 

El complejo pulpodentlnarlo, como todos los tejidos corporales, sufre cambios con el ttempo. 

El cambio más conspicuo es la disminución del volumen de la cámara pulpar y del conducto 

radicular originado por la continua aposición de dentina. En los dientes viejos, el conducto 

radicular no es más que un conducto delgado y puede aparecer en ocasiones completamente 

obliterado. Esta disminución continua de volumen pulpar origina probablemente una reducelón 

en la inigación de la pulpa, e Inicia muchos de los otros cambios relacionados con la edad 

haHados en este tejido. 

Desde los 20 anos aproximadamente, las células disminuyen gradualmente su número hasta 

alrededor de los 70 anos, cuando la densidad celular se ha reducido a casi la mitad. Antes se 

crela que el contenido de cOlégeno de la pulpa aumentaba con la edad. Investigaciones 

recientes han demostrado, que después del período de erupción dentaria y formación de la 

rarz, en el que hay una Hgera reducción en la slntesls del colágeno de la pulpa, no hay cambios 

significativos en el contenido de coltgeno de la pulpa asociados con la edad. 

Unos de loa cambios reales que se dan con la edad es la presencia de zonas Irregulares de 

calcitlcaclón dlstróftca, especialmente en las zonas centrales de la pulpa. SI tales zonas llegan 

a tener cierto tamano, se las conoce como nódulos pulpares falsos. 
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RESPUESTAS A ESTIMULO$ AMBIENTALES 

Muchos de los cambios que ocurren con la edad en el complejo pulpodentlnarto lo hacen mh 

resistente a los danos provenientes del ambiente. Por ejemplo, el avance de las cartea es 

retardada por la oclusión de los túbulos. Los cambios de la edad pueden también ser 

acelerados en respuesta a estfmulos ambientales tales como canes o atnclón del esmalte. 

Sin embargo, los cambios con la edad también disminuyen la capacidad del complejo 

pulpodenllnarto de autorrepararse. et dafto ha sido deftrido como una Interferencia del 

estfmulo con el metabolismo celular. Si hay dafto pulpar, la edad de la pulpa determina en 

grado importante su capacidad de reparar los daftos. Debido a que el metabolismo celular ea 

alto en la pulpa joven, sus células son proclives al dallo; el cual ae manlfteata como una t\.lnción 

celular alterada; sin embargo, la recuperación ocurre rapldamente. Un ejemplo, es el dafto 

ftefológico que se otiglna en los cambios que ocurren en el nacimiento. Los odontoblaatos 

esttn daftados y responden formando por breve Uempo, dentina alterada. SI el dafto es tal que 

el odontoblasto se desbuye, existe la poelbilidad de que en las pulpas JOvenes ee diferencien en 

nuevoe odontoblastos a partir de sus células mesenqulmétlcas Indiferenciadas y de que se 

forma dentina de reparaci6n. Este potencial M reduce mucho con la edad.(50) 
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OBJETIVO 

Determinar la actividad de arginasa en el tejido pulpar en diferentes estadios del desarrollo 

dentario humano y correlacionar esta actividad con la concentración de protefnas, peso 

húmedo y el contenido de materia or~nlca . 
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METODOLOGIA 

Se utilizó la pulpa de dientes humanos con las siguientes caracterlsticas: 

1) Dientes deciduos sanos. (n=5) 

2) Dientes sanos con dos lwce181 partes de la ralz formada. (n=5) 

3) Dientes unos con la ralz totalmente formada. (1P13) 

Las pulpas se extrajeron rompiendo la pieza derál, cuidando de dej• expuestas las pulpas sin 

daftartas, y ftJeron homogenlz:ades en 1.1'18 propord6n de 1.5 mi de Cloruro de sodio a 0.9% por 

cada 50 mg de tejido .,..,_ en el homogeulzadOJ con motor Talboys Englneertng Corp. Mod. 

106 y .. 18p81WC>n en alcuotls de 100 w. c:osw.dlndose en congelación halta ~ fUeron 

procesada. 

A loa homOQ81 llz:ados oblmdoa y pre\flamera ldenllllcados se les apllcaron las siguientes 

ttallca bloqufmlcas: 

La adMdad de .,._ se detmmln6 a hv6s del contenido de ..-ea ullz:ando el método 

moclftcado propuesto por Geyer y Dabk:h (34). 

Se empleó el método colorlm6trk:o de Bemlll y Col. para determinar la cantidad de materia 

org6nlca. (47) 
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WERMINACION oe PROTEINAS 

La concentración de protelnas se determinó por el método de Lowry. (48,49} 

ANAl,ISIS ESTADISTICO 

Se compararon los re9Ultados obtenidos de la actividad de arginasa y de los otros partmetros 

btoqulmicos por medio del Anallsls de VarianZa de un factor, ni como la prueba de 

comparación mOltlple de medias (prueba de Tukey). (52) 

Para relacionar los parametros estudiados, se utilizó el Anéltsis de Correlación. 
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RESULTADOS. 

En la tabla 1 se muestran los promedios y las desviaciones estandar de las diferentes 

determinaciones realizadas en el tejido putpar. 

En la figura 1 se presenta el peso húmedo de la pulpa de los dfferentes tipos de dientes 

utmzados en este estudio. Después de realizado el Anallsis de Varianza. no se 

encontraron diferencias significativas en la determinación de éste parémetro. (p > 0 .05). 

La figura 2 representa el peso seco, que en otras palabras expresa el contenido de 

materta organlca total, que flJe mayor en la pulpa de los dientes con la ralz totalmente 

formada (p < 0 .05). Las figuras 3 y 4 muestran las concentraciones de protelnas y la 

actMdad de arginasa respectivamente determinadas en la pulpa dental. La arginasa 

presentó mayor ac:ttvldad en la pulpa de dientes que tienen la ralz en formación 

(p < 0 .05). En la figura s se granea la variación del peso seco en fUnclón del peso 

húmedo del tejido pulpar, mientras que en la ftgtKa 6 se expresa la relaclón del peso 

hllmedo con respecto a la edad. La figura 7 representa los cambios en la acilvtdad de 

arginasa dependiente de la edad y la concentración de protelnas con respecto a la edad 

se presenta en la figura 8. 



flROIEDIOI t ID DE L08 YALOREI ENTRE DFERElfTEI PARAMETROS 

•DIX>I EN PUllA DENTAL HUllANA. 

TEMPORALES RAIZ EN RAIZ TOTALMENTE 

PARAMETROS DETERMINADOS 

PESO HUMEOO (mg) 

{n-5} 

FORMACION 

(n-5} 

FORMADA 

{n-13) 

0.9725 t 0.2712 1.21&h 0.4990 1.03020 t 0.2503 

¡¡g PESO SECO/mg PESO HUMEDO 2.-4875 t 0.1399 2.0358 t 0.1187 2.5711 t 0.1764 

~ PROTEINAS/mg PESO HUMEOO 1.7729 t 0.1451 1.6853tO.1745 1.8440 t 0.1085 

ARGINASA (¡¡g UREA/mg PROT/ri'I) 0.1261 t 0.10Q2 1.0094 t 0.0838 0."1189 t 0.2130 
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PESO SECO DE L4. PULPA DE DIENTES HUMANOS EN OIF. FASES DE DESARROLLO 
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PROTEINAS DE LA PULPA DE DIENTES HUMANOS EN DIF. FASES DE DESARROLLO 

p 
R 
o 
T 
E 
1 

N 
A 
s 
u 
o 

2.,. 
i 
i 
1 
1 
1 
l 
1 ir 
1 
t 

1 
1 

1 
al 1 

. 
. 

:/:::>:; .. 
r .. .. I . . 

.. . . . 1 

~ 
.. ·:· . .. · .. ·.··. ·. 
: .. . . . .-;:.·.· ....... .. . 

1 
·· ·.. . 

.. :· ·.·: ·. ·.·;: 
' . . ....... . 

r: . i .. .:-:'· :¡ 
·.· .. 
. .. . t 

1 
.. J 

i<AIZ FO~MACON 

FIG.3 

¡ .... 
1 
!· . 
l . . 

l.;. . . 

! .. 
¡. 
!" 
t 

I . 1 

RA 1z FORMAUI\ 

36 



ARGINASA DE LA PULPA DE DIENTES HUMANOS EN DIF FASES DE DESARROLLO 
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ESMALTE 

En dl&arrolo Madlro 
(val. "> (val. "> 

lnorpnioo 16 88 

Orginlco 20 0.3 

Agua M 11.7 

Principal Amelog111i11a Prolelna 
~ y esmalellna Insoluble 
Of'G'níoo 

Tabla Ir. Pr1ncipales oomponen&es de los tejido& duros. (53) 

DENTINA 

(peso"> 

n 

20 

R ...... 

Cd6geno 

Fosfalo de calcio de .... 
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DISCUSION. 

Nosotros encontramos que la actividad de la arginasa es més elevada en la pulpa de 

dientes en formación, lo que sugiere una aciividad metab61ica intensa. El aumento de la 

actividad de arginasa coincide con los datos reportadOI para otros tejidos durante la 

fonnaci6n dentaria, tal como ocurre con los tejidos mineralizados principalmente 

relacionados con el contenido de agua, que es mayor en la pulpa de dientes que tienen 

la ralz en procet0 de formación concomitante a una menor canttdad de materia or~nica . 

Estas diferencias deben verse en la tabla I I donde se aprecia, que tanto la dentina 

como el esmalte tienen un mayor contenido de agua, que es del 64% en dientes en 

fonnación y 11 . 7% para los que est\n completamente formados en donde los cambios 

en la concentracton de materia orgénlca son notabln. 

La arglnasa esta directamente relacionada con la btoslnte91s de polaminas (32). cuya 

fll'1ciOn se acompafta de los procttOS de slntetls de leidos nuctelcos, protelnas (33) y 

como consecuencia con los procesos de dMs!On, rmitlpllcaclón y diferenciación cekares 

(38}. 

Las poliamlnas también se ven retactonadn con la formación de newotransmllores 

como el leido gama amlnobutfr1co (GASA). que se forma a partir de la pulrelclna con la 

partldpacl6n de amlnollldalal y, es bien tabldo que la pulpa es un tejido altamente 

ll'leN8do, consltuyendo, af, la prlnclpal tuente de dolor en la boca. 

lnvellgrldones anteriores reportan que los cambios relacionados con la edad de la p~a 

dental, como son la diamlnuclón progreslVa del volumen pulpar desde la erupción del 

diente hasta que éste llega a "Viejo". la caldtlcaclon dlatrótlca y la dlsmlnud6n de ctlulas, 

fl>ra de colag8no y de la ~tanela fUndamental, se observan en dientes de individuos 

mayores de 50 anos. que por consiguiente. presentan una disminución considerable en 

S&.1 acltvldad met.ab61lca. 
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Aunque los dientes deciduos y los totalmente formados utilizados en éste estudio no 

pueden conslderse tejidos envejecidos, su actividad de arglnasa es menor, comparada 

con aquellos que ~n en pleno desarrollo. Sin embargo, esperabamos encontrar una 

disminución marcada en la actividad de argtnasa en aquellos dientes que tienen la ralz 

totalmente formada, lo que no pudo ser observado, debido a que el rango de las edades 

de los dientes estudiados no fue lo suficientemente amplio (de 9 a 38 aftos). 

Esto nos abre la posibilidad de continuar el estudio en la pulpa dental, donde, en primera 

instancia, se cuantifique la actividad de argfnasa en la pulpa de dientes totalmente 

desarrollados, para asf poder observar el patrón de comportamiento esperado, aal como 

la medición de otras enzimas, como la OOC (omitina descarboJCilasa) y las poliaminas, 

que son slntettzadas a partir de ésta enzima, cuyo suetrato (omltlna) es proporcionado 

por la reacción catallzada por la arglnasa sobre la arglnlna. 



CONCLUSIONES 

f .- En la pulpa dental humana hay actividad de arginasa. La actividad 

mas elevada de ésta enzima corresponde a la pulpa de dientes con 

la ralz en formación y es menor en dientes temporales o deciduos. 

2.- De las determinaciones de protelnas, peso húmedo y peso seco, fue 

éste último el que mostró mayor significancia , particulannente en la 

pulpa de los dientes totalmente formados .. 
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ANEXO 1 

Tablas de ~ otJtenldos en las detefmlnaclones de los dlferertes parámetros reaftzados 
y su trw.formacíón logarttmica. 

DIENTES DECIDUOI 

(n"5) 

EDAD PESO (lag peso PESO (loo. peso PROTEINAS (lag. PRt.l ARGINASA (loo. sgina&aJ 

HUMEOO hOmedD) SECO seco) 

9 5 0.6989 340 2.5314 98 1.9912 1.71 0.2329 

9 9 0.9542 500 2.6989 82.S 1.7958 0.88 -0.0555 

9 30 t .mt 190 2Z187 41 .8 f .8211 1.72 0.2355 

9 0.7781 255 2.40!!5 82.S 1.7958 1.18 0.0718 

0.9542 333 2.5224 45.8 1.6608 u 0.1461 

P0.9725 'i OZ112 P2.4875 'i 0. 1309 x-1 .7729 t o. 1451 XW0.1261 t0.1092 
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DIENTES CON LA RAIZ EN FORMACION 

(n-5) 

EDAD PESO Oog peso PESO Cto0 ceso PROTEINAS (loQ pr<i l ARGINASA (lag arlJlnesa) 

HUMEDO humedal SECO secol 

11 5 0.6989 75.7 1.8790 80 1.9030 9 .17 0.9623 

11 18 1.2552 133 2.1238 41.66 1.6197 8.80 0.9444 

14 4 O.eo20 80 1.9000 75.7 1.8790 13.8 1.1399 

14 56 1.7481 134 2.1271 35.8 1.5538 10.33 1.0141 

14 eo 1.m1 1«> 2.1461 29.6 1.4712 13.7 1 .1367 

x•1 .2164 t 0.4990 X2 2.0358 t 0.1187 )(•1 .6853 t 0.1745 x=1 .0094 t 0.0838 
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DENnS CON LA IWZ TOTAUENn FORMADA 

(n-13) 

EDAD PESO (lag pe!IO PESO (lag. peso PROTEINAS (lag prot.l ARGINASA (lag. ~¡ 

HUMEDO húmedo) SECO NCQ) 

17 7 0.8450 247 2.3926 67.2 1.8773 3.73 0.5717 

18 6 0.7781 475 2.6766 66.2 1.8389 2.&4 0.4216 

18 30 U771 205 2.3117 45.62 1.&t 2.53 O.«l31 

18 37 1.5682 174 2.2«>6 53.24 t .7282 0.98 -0.0177 

19 7 0.8450 451 2.8541 59.13 1.7718 3.67 0.5&48 

19 to "2t 2.62'42 73.30 t .111151 2.0 0.3010 

19 18 1.2552 250 2.3979 93.7 t .9717 2.04 0.3088 

21 6 0.7781 500 2.eeee 58.3 1.7730 1.74 02«>6 

23 6 0.7781 700 2.8450 103.0 2.D128 2.88 0.83 

23 9 0.9542 333 2.5224 62.5 1.7'968 u 0.8129 

24 10 443 2.6484 98.62 1.91183 5.33 0.72ff1 

27 10 - 2.6683 93.9 U7218 4.52 0.8!551 

38 13 1.1139 443 2.fW64 57.8 1.7819 2.44 0.3873 

pf .0302 t 0.2503 x-2.5711 t 0.17&4 x-1.8440tO.1085 lP0.4488 t 0.2130 
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ANEXO 2 

Tablas de resullados oOlenidos con el ánalisis de vananza simple. 

PESOHUIEDO 

0 .05 
FUENTE DE GRADOS DE SUMA DE CUADRADOS Fo F 

2,20 
VARIACION LIBERTAD CUADRADOS MEDIOS 

Olbldlll 
tnbmlenlo ~1·2 0.1719 0.085G 

0.7081 3.49 

Olbldlll 
emir ~20 2.QIB 0.1213 

Total ~1•22 2,5987 
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PEIOSECO 

0.05 
FUENTE DE GRADOS DE SUMA DE CUADRADOS Fo F 

2.20 
VARIACION LIBERTAD CUADRADOS MEDIOS 

Debidlll 
llllamlento 3-1•2 1.0249 0.5124 

1a.sm 3.49 

Debidlal 
lr'ltarniefto 23-3-20 0.5405 0.0270 

Tallll 23-1•22 1.5e54 

so 



0.05 
FVENTEOE GRADOS DE SUMA DE CUADRADOS Fo F 

2,20 
VARIACION LIBERTAD CUADRADOS MEDIOS 

Debida al 
trá1'lido ~1·2 0.0937 0.0468 

2.4123 3.49 

Debidaal 
emir ~20 0.3889 0.0194 

Total 23-1•22 0.4826 
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0.05 
FUENTE DE GRADOS DE SUMA DE CUADRADOS Fo F 

2.20 
VARIACION LIBERTAD CUADRADOS MEDIOS 

Debidl al 
tratamiento 3-1=2 2.1865 1.0932 

32.0586 3.49 

Debida al 
efnlf 0.6837 0.0341 

Tcál 23-1•22 2.8702 
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PRUEBA DE TUKEY DE COMPARACION MULTPL.E 

DE MEDIAS PARA ARGINAIA 

GRUPO 1 • 0.1261 GRUPO 3- 0.4489 

X GRUPO 1 0.3228 

XGRUP03 

XGRUP02 

0.05 
a •3.38 
20,3 

ENTRE LOS GRUPOS 1 - 2 

DMSR•3~38 
~ U+1} 

2 5 5 

DMSR•3.38~ 
/ 0.0068 • 0.2248 

ENTRE LOS GRUPOS 1 - 3 Y 2 - 3 

DMSR•3.38~ 
' (1+1) 

2 5 13 

DMSR•3.38 ~ v o.0041 • o.2047 

GRUPO 2- 1.0394 

0.9133 

0.5905 
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PRUEBA DE TIJKEY DE CCM»ARACION MlA. TFLE 

DE llEDIAI PARA PESO SECO 

GRUPO 2 • 2.0358 GRUPO 1 • 2.4875 GRUPO 3 • 2.5711 

X GRUPO 2 0.4517 0.5353 

X GRUPO 1 

XGRUP0 3 

0.05 
a •3.38 

20,3 

ENTRE LOS GRUPOS 1 • 2 

OMSR•3.38~ v o.0054 •0.2133 

ENTRE LOS GRUPOS 1 • 3 Y 2 • 3 

OMSB•3~ 
(1+1) 

1 ~ 5 13 

DMSR•3.~ .¡ .0037 e 0.1907 

0.0836 
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