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l. RESUMEN 

Las anonnalidades en las características bioquímicas del líquido 
cefalorraquídeo (LCR) cada vez se asocian con mayor frecuencia a 
enfermedades metabólicas cerebrales, especialmente en lo referente a la 
concentración de aminoácidos. En el presente estudio se analizó el contenido 
de glicina en el líquido cefalorraquídeo de una muestra de 27 niños 
mexicanos, divididos en 2 grupos: con y sin la presencia de crisis convulsivas, 
que por indicaciones médicas fueron sometidos a punción lumbar. El objetivo 
de este trabajo fué conocer las concentraciones de glicina en ambos grupos y 
establecer si existían diferencias entre los mismos. Los resultados de nuestro 
estudio indican que no existe diferencia estadísticamente significativa entre 
las concentraciones de glicina en LCR en los grupos estudiados. 

1.ABSTRACT 

Biochemical abnonnalities in cerebrospinal fluid (LCR) are increasingly 
associated to cerebral metabolic illness, specially those related to the 
concentration of aminoacids. In the present study the concentration of glicine 
was analized in the LCR of a sample of 27 mexican children, divided in two 
groups: with and without convulsions, for whom lumbar punction was 
medically indicated. The objective of this study was to know the glicine 
concentration in both groups and to detect differences between them. The 
results of our study indicates that there is no statistically significance in the 
glicine concentration in both groups. 
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La glicina se encuentra presente en altas concentraciones en la colágena y 

· en la gelatina, y es abundante en la mayoría de las proteínas animales. Su 

ingesta diaria promedio en los adultos en de 3 a 5 g2. 

El metabolismo de la glicina se encuentra relacionado principalmente con 

procesos de síntesis de gran variedad de moléculas y juega un importante 

papel en la formación de proteínas tales como la colágena, facilitando la 

estructura helicoidal de la misma. Aproximadamente 50% de la glicina 

ingerida por la dieta se usa en la síntesis de proteínas, cerca del 10% se 

encuentra en el cuerpo como nitrógeno no protéico, 40% se excreta 

directamente en la orina y 2 a 3% se excreta en heces. La glicina también 

juega un papel importante en la síntesis de purinas. El catabolismo de la 

glicina se realiza principalmente al .convertirse en serína, pero también puede 

oxidarse a glioxilato y puede formar aminocetonas3. 

Entre las alteraciones del metabolismo de la glicina, relacionadas con su 

aumento, se encuentran las hiperglicinemias clasificadas como cetósicas y no 

cetósicas. La hiperglicinemia no cetósica o encefalopatla por glicina (NKH, 

McKusick 238300) es un error innato del metabolismo, autosómico recesivo 

caracterizado por concentraciones anormalmente elevadas de glicina en 

plasma, líquido cefalorraquídeo y orina (sin encontrar elevaciones de ácidos 

orgánicos como sucede en las hiperglicínemias cetósicas). Debido a la 

existencia de un defecto enzimático a nivel del metabolismo de la glicina, este 

trastorno se ha clasificado principalmente en dos formas clínicas: la forma 

neonatal y la forma tardía4. La forma neonatal es la más frecuente y grave, se 

caracteriza por presentación precoz de sintomas neurológicos tales como 

letargia, hipotonía muscular, apnea y crisis convulsivas. La mayoría de estos 

pacientes fallecen en las primeras semanas de vida y los sobrevivientes 

presentan retraso psicomotor importante. En la forma de presentación tardía, 



la cual es generalmente más benigna, los pacientes desarrollan sintomatología 

neurológica de grado variable, después del periodo neonataJS. También se ha 

referido en la literatura una forma neonatal transitoria, la cual tiene une buen 

pronóstico6 y las teorías que se tienen sobre su etiología son las siguientes: 

(1) inmadurez del sistema enzimatico, (2) presencia de un inhibidor y (3) 

ausencia de un activador del sistema de ruptura de la glicina7. 

El mecanismo que lleva al dafto neurológico por aumento de las 

concentraciones de la glicina no se ha dilucidado aún. La glicina es un 

neurotransmisor inhibitorio bien conocido en la médula espinal del gato pero 

tiene menor efecto sobre las neuronas corticales4,5. Se ha postulado que la 

inhibición crónica de la glicina a nivel cerebral causa una excitación neuronal 

excesiva como resultado de la disminución del control inhibitorio y un 

aumento en el número de receptores de glicina&. Por otra parte la glicina 

pudiese tener un efecto excitatorio sobre las neuronas corticales a través de la 

facilitación secundaria a la excitación del receptor N-metil-D-aspartato 

(NMD~). Esta última posibilidad ha sugerido el uso de receptores 

inhibit~rios del NMDA como tratante de la hiperglicinemia no cetósica9,IO. 

La prevalencia de la hiperglicinemia no cetósica es desconocida en parte 

debido a que muchos de los pacientes fallecen a edades te~pranas sin 

diagnóstico, sin embargo se estima que en Estados Unidos de Norteamérica 

es de 1 en 250,000 recién nacidos, y en Finlandia es de 1 en 12,000l 1 ·Hasta 

el momento se desconoce la ubicación cromosómica del defecto, sin embargo 

se sabe que se encuentra a nivel del sistema degradador o de ruptura de la 

glicina, lo cual fue demostrado por Tada en 19694. Este sistema enzimático 

de la glicina está formado por 4 proteínas denominadas P, H, T y L y en la 

actualidad se ha observado que la mayoría de los casos de hiperglicinemia no 

cetósica corresponden a defectos en la proteína p9. La consecuencia clínica 
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de este trastomo es w1 dafio neurológi~o profundo y progresivol2. Aún no se 

dispone de medios para la detección de heterocigotos, sin embargo en 

algw¡os de los presWJtos heterocigotos estudiados en una serie en Finlandia se 

detectaron algw1os hallazgos neurológicos leves, alteraciones en el EEG y 

alteraciones de la neurofisiologia vestibularl 1. Se han utilizado para el 

tratamiento aún sin resultados positivos, el benzoato de sodio, la estricnina y 

el diacepam, y recientemente el dextrometorfán13. 

FIGURA l. Fórmula estructural de la glicina 



2.2 Establecimiento de los valores normales de los aminoácidos 

Existen múltiples estudios en los que se han tratado de establecer los 

valores "normales" de los aminoácidos en los diversos fluídos biológicos, 

utilizando diversas metodologías14, sin embargo actualmente a nivel mundial 

se considera que las cuantificaciones más exactas de aminoácidos deben 

realizarse con cromatografia de líquidos de alta resolución. En la Unidad de 

Genética de la Nutrición del Instituto Nacional de Pediatría-fustituto de 

Investigaciones Biomédicas de la UNAM, se consideran como valores de 

referencia de concentración de glicina en LCR los descritos y aceptados en la 

literatura internaciona(l .15, 16, l 7. 

2.3 Particularidades del líquido cefalorraquídeo 

El líquido cefalorraquídeo es una sustancia que circula en el espacio 

subaracnoideo y posee importantes funciones entre las cuales está el proteger 

al cerebro y la médula espinal de lesiones, así como transportar productos de 

secreción nerviosa, biosíntesis y metabolismo celulares 18. 

El LCR llena los ventriculos y el espacio subaracnoideo del cerebro y 

médula espinal. En el hombre su volúmenes aproximadamente 140 mi y se 

secreta a una velocidad de 0.5 mi por minuto. El recambio de este fluido es 

muy alto, calculándose que en un día cambia 4 ó 5 veces. La presión del LCR 

es menor de 110 rnmH20 en los recién nacidos y menor de 200 mmH20 en 

lactantes y niños mayores 19. 
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El LCR es fonnado por la secreción coroidea y por grandes cantidades de 

agua y sustancias disueltas que llegan por medio del mecanismo de ósmosis. 

Asimismo hay difusión continua entre el líquido cefalorraquídeo y la sustancia 

cerebral debido a grandes superficies de contacto por debajo del epéndimo y 

de la difusión a partir de los vasos sanguíneos de las meninges. Es debido a 

estos dos mecanismos, difusión y filtración, que las características de este 

líquido son semejantes a las del líquido extracelular del cerebro y su 

composición es representativa del tipo e intensidad del metabolismo que· es 

llevado a cabo a nivel cerebral20. 

2.4. Generalidades sobre las crisis convulsivas 

Las crisis convulsivas son eventos de frecuente presentación en la edad 

pediátrica. Se estima que ocurren de 4 a 6 casos por cada 1000 niilos. Es una 

manifestación de un proceso subyacente que afecta al sistema nervioso 

central y que requiere de una investigación exhaustiva, sin embargo en la 

mayor parte de los casos no puede deternúnarse la etiología de las crisis. 

Existen una gran variedad de tipos de crisis convulsivas y se han clasificado 

principalmente en generalizadas y parciales. Las generalizadas se dividen a su 

vez en tórucas, clórucas, tonicoclónicas, ausencias, atórucas y espasmos. Las 

crisis convulsivas parciales se dividen en simples y complejas. Las 

características de las crisis convulsivas son importantes y hay que tomar en 

cuenta para la orientación diagnóstica todos los factores asociados por 

ejemplo: la duración, los factores desencadenantes, la presencia de aurea, de 

periodo postictal, anomalías en el desarrollo psicomotor y antecedentes 

heredofarruliares21,22. En la edad neonatal las características son diferentes 
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debido a la irunadurez a nivel del sistema nervioso central y suelen 

presentarse bajo la fonna de chupeteo, parpadeo y apneas. Existen una amplia 

gama de causas que conducen a crisis convulsivas y no hay que perder de 

vista la posibilidad de una enfermedad metabólica como probable etiología, 

sobre todo en pacientes que convulsionan sin causa aparente o después de 

haber descartado las causas más frecuentes para las edades, como son fiebre, 

traumatismos, procesos infecciosos del sistema nervioso central, hipoxia, 

alteraciones metabólicas de glucosa, sodio, potasio, bilinubinas, calcio y 

magnesio. Los errores innatos del metabolismo de los aminoácidos tales 

como la fenilcetonuria, la enfermedad de orina de jarabe de maple, la 

hiperglicinemia y las acidemias orgánicas se pueden manifestar como crisis 

convulsivas neonatales, generalmente desde el segundo día de vida23. 

2.S Cromatografía de líquidos de alta resolución 

Los aminoácidos presentes en los fluidos biológicos son producto de un 

sistema. de transporte y metabolismo de las proteínas. Los niveles de 

aminoácidos libres representan el balance entre la utilización de aminoácidos 

por los tejidos y el catabolismo tanto de las proteínas de la dieta como de las 

proteínas corporales, así como el producto de biosíntesis de otros 

intermediarios, dichos niveles presentan poca variación de día a día, entre 

persona y persona, cuando se trata de individuos sanos, por lo tanto los 

cambios del perfil de aminoácidos son indicadores importantes de una gran 

variedad de condiciones fisiológicas y patológicas24. 

La cromatografia es una técnica que abarca un grupo variado e importante 

de métodos que permiten separar, aislar, identificar y cuantificar componentes 



presentes en mezclas diversas.Todos los sistemas cromatográficos constan de 

w1a fase móvil que fluye a través de una fase estacionaria; Los componentes 

de la muestra sufren un equilibrio de distribución entre dichas fases y este 

equilibrio determina la velocidad con la que los componentes migran a través 

del sistema. La fase estacionaria puede ser un líquido inmovilizado en un 

soporte inerte o un sólido, mientras que la fase móvil puede ser un gas o w1 

líquido. 

El ténnino cromatografla de líquidos se usa para referirse a aquellos 

procesos en los que la separación tiene lugar dentro de una colwnna 

empacada, utilizando una fase móvil líquida. La cromatografia de lfquidos 

permite el análisis de compuestos de muy variada naturaleza por lo que 

resulta ideal para la separación de macromoléculas y especies de interés 

biomédico. En los últimos aflos, la cromatografia de líquidos ha presentado un 

gran avance tecnológico en colunmas, detectores y sistemas de bombeo e 

inyección, dando lugar a la llamada cromatografia líquida de alta resolución 

(HPLC, siglas en inglés)25. 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La disponibilidad actual de métodos sensibles para determinar las 

concentraciones de aminoácidos ha impulsado el estudio exahustivo de las 

concentraciones y funciones de estas moléculas en los fluidos biológicos, 

entre ellos el líquido cefalorraquídeo. Diversos autores en tiempos recientes 

han reportado las características del líquido cefalorraquídeo en sus 

poblaciones de estudiol5,16 sin embargo, casi todas estas determinaciones se 

han realizado con técnica de cromatografia de intercambio de iones y 

fluorometria 15, l 7 .Actualmente existen técnicas de cuantificación más 

complejas tales como la cromatografia de líquidos de alta resolución (HPLC), 

la cual ofrece mayor sensibilidad y precisión25 .En la Unidad de Genética de 

la Nutrición, del Instituto Nacional de Pediatría y del Instituto de 

Investigaciones Biomédicas, de la UNAM, contamos con un cromatógrafo de 

alta resolución, así como con personal especializado para el manejo de dicho 

aparato. 

En nuestro hospital, realizamos determinación de aminoácidos en sangre y 

en líquido cefalorraquídeo mediante HPLC desde 1990, y nos ha llamado 

especialmente la atención el comportamiento que en algunas ocasiones hemos 

observado con respecto a la glicina, la cual suele estar elevada en el líquido 

cefalorraquídeo en comparación con los valores de referencia conocidos. 

Estas elevaciones de glicina pueden deberse a varias causas, sin que 

necesariamente correspondan a una hiperglicinemia de origen genético, es 

decir existen factores que pueden causar elevación de glicina tales como la 

ingesta de anticonvulsivos del tipo del ácido valproico y probablemente las 

crisis convulsivas. También, en ocasiones, fallas metodológicas pueden dar 
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resultados anonnalmente altos, por ejemplo cuando no se tiene la precaución 

de usar tubos que estén perfectamente limpios, o cuando se utiliza 

anticoagulante en ellos, como lo reportan recientemente Parvy y sus 

colaboradores26. En México no se ha realizado un estudio controlado en el 

que se analice el nivel de glicina ~n líquido cefalorraquídeo y se relilcione con 

la presencia de crisis convulsivas. Esto es de fundamental importancia puesto 

que la interpretación inadecuada o incorrecta de los niveles de glicina en LCR 

pueden llevar a errores diagnósticos que tengan implicaciones serias para el 

paciente y su familia. 

4. JUSTIFICACION 

En el Instituto Nacional de Pediatria de la Secretaria de Salud se realizan al 

mes aproximadamente 100 punciones lumbares en el servicio de Urgencias, 

por distintas indicaciones médicas. Al líquido cefalorraquídeo que se obtiene 

se le realizan, de rutina, exámenes citoquimicos, cultivos bacteriológicos para 

diagnóstico, pero nunca se ha estudiado en una población de este tipo el perfil 

de glicina ni de ningún otro aminoácido. 

Sabemos que existen algunos factores que elevan la glicina del LCR tales 

como el ácido valproico pero ignoramos qué efecto pueden tener sobre la 

misma eventos neurológicos tales como las crisis convulsivas. 

11 



También es de todos conocido el hecho de que el exceso de glicina en LCR 

es deletéreo para el SNC y que existen algunos métodos terapéuticos para su 

control. 

Por todo lo anterior, considerarnos de suma importancia el conocer los 

niveles de aminoácidos, especialmente de glicina en el LCR de los niños, y 

saber si se alteran estos niveles con la presencia de crisis convulsivas. 

5. HIPOTESIS 

l. Los niveles de glicina en LCR son mayores en los niños que presentan 

crisis convulsivas que en los que no las presentan. 

II. Existe relación entre los niveles elevados de glicina y la presencia de crisis 

convulsivas. 

12 



6. OBJETIVO 

El objetivo del presente trabajo fue cuantificar los niveles de glicina en 

el liquido cefalorraquídeo mediante la técnica de HPLC de dos muestras 

de niflos, con crisis convulsivas y sin crisis convulsivas, a los que se les 

realizó punción lwnbar por distintas indicaciones médicas en el servicio de 

Urgencias del INP. 

7. MATERIAL Y METO DOS 

A) POBLACION OBJETIVO 

Pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias y que se les realizó punción 

lumbar por alguna indicación médica. 

CIUTEIUOSDEINCLU&ON 

- 27 niflos de sendos sexos, que se sometieron a punción lumbar por alguna 

indicación médica en el servicio de Urgencias del INP, divididos en 2 

grupos: 

a) Niños que presentaron crisis convulsivas. 

13 



b) Niños que no presentaron crisis convulsivas. 

- Hoja completa de concentración de datos. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

- Punción lumbar traumática (macroscópica). 

- Hoja de concentración de datos incompleta. 

- Estar recibiendo terapia con ácido valproico. 

CRITERIOS DE ELIMINACION 

- Punción lumbar traumática (microscópica). 

B) DISEÑO EXPERIMENTAL Y METODOLOGIA 

a) Los niños que cumplieron los criterios de inclusión se dividieron en 

los grupos previamente establecidos, es decir, niños con crisis convulsivas y 

niños sin crisis convulsivas. Se les tomaron 1.5 mi de líquido cefalorraquídeo, 

14 



además del tomado habitualmente para fines de realizar análisis citoquímico 

y cultivo. 

b) Los líquidos para citoquímico y cultivo se proces¡¡ron en forma rutinaria. 

c) ·La muestra de 1.5 mi de líquido cefalorraquídeo extra se tomó en un vial 

de 2 mi, y se almacenó a una temperatura de -20ºC hasta su 

procesamiento. 

d) Se llenó la hoja de concentración de datos en forma completa para poder 

realizar el análisis posterior. 

e) A las muestras se les procesó mediante la técnica de cromatografia de 

líquidos de alta resolución ( HPLC), la cual se describe en el Anexo l. 

C) HOJA DE RECOLECCION DE DATOS (ver Anexo 2) 

15 



8.CONSIDERACIONES ETICAS y CARTA DE 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Este estudio no implicó riesgo "per se" sino que únicamente implicó la 

toma de 2 mi extras de LCR en un procedimiento indicado por razones 

médicas. 

Así mismo se hizo saber que no implicó beneficio clínico directo para el 

paciente sino que los resultados serán útiles como conocimiento de la 

bioquímica del LCR y servirán de base para estudios posteriores. 

16 



9. RESULTADOS 

9.1 DESCRIPCION DE LA MUESTRA 

Se estudiaron 27 pacientes pediátricos, cuyo promedio de edad fue de 1.61 

años con un rango de 9 días a 11 años (Gráfica l ). Se encontró una relación 

niño/niña de 1.4 a l (Gráfica 2). 

El motivo de la punción lumbar fue en el 88.9% de los casos la sospecha 

de neuroinfección. El 7.4% se puncionó por la presencia de ataxia y el 

restante de los casos fue por estudio de cráneo hipertensivo (Tabla l ). 

En la Tabla 2 se muestra el número de pacientes que presentaron crisis 

convulsivas, y en las Tablas 3 y 4 se muestran las caracteristicas 

fisicoqulmicas y citobacteriológicas del LCR de los grupos estudiados. 

9.2 NIVELES DE GLICINA EN LAS MUESTRAS DE LCR DE LA 

POBLACION ESTUDIADA 

Los niveles promedio de glicina en LCR en los niílos sin crisis convulsivas 

fueron de 19.09 mmol/L, con una mediana de 18.460, y en los niílos con 

crisis convulsivas , el promedio fue de 3 7 .54 mmol/L y la mediana de 12.315 

(Gráfica 3). 
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9.3 DIFERENCIAS ENTRE LOS NIVELES DE GLICINA EN LOS 

GRUPOS ESTUDIADOS 

Se realizó la prueba de U de Mann-Whitney para los grupos con y sin 

crisis convulsivas. 

GRUPO 

Niveles de glicina sin crisis convulsivas 

Niveles de glicina con crisis convulsivas 

18 

n 

17 

10 

MEDIANA 

18.460 

p=0.436 

12.315 



TABLA l 

INDICACfONES DE PUNCION .LUMBAR 

INDICACIONES. 

Ataxia 

Cráneo Hi¡iertensivo · . 
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TABLA 2 

GRUPOS DE PACIENTES CON Y SIN CRISIS CONVULSIVAS 

NIÑOS 

NIÑAS 

TOTAL 

20 



TABLA 3 

CARACTERISITl.CAS DEL L.C.R. POR GRUPOS DE PACIENTES 

cwcTERis1T1cA.s . , . . . Nri: i>E i>A.CiE:Jllre:s s1N No'. oE í>ACIE.N'fé coN < 
~'.~~~~-QUÍ~IC,:AS,~~~· .'., CRIS!SJjOJ';IVuL~~y.<\s ;''! <;~8,l§CO~):'lfLS!VAS .. 
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TABLA 4 

CARACTERISTICAS DEL L.C.R. POR.GRUPOS DE PACIENTES 

CARACTERÍSTICAS CITO- Nó."oEPACIENTES.SiN •· No. DE PACIENTES.CON 
BACTERIOLÓGICAS DEL CRISIS CONVULSIVAS · · .· . CRISIS CONVULSIVAS•. 
L.C.R. 

No. de Células normal 

No. de Célulás Anornial 

No. de Leucocitos.Normal 

Frotis Positivos 

Cultivos Positivos 
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GRAFICA 2: Proporción entre niñas y niños n= 27 
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Gráfica 3: Niveles de Glicina en los 2 grupos de pacientes 
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10. DISCUSION 

El trabajo realizado cwnplió los objetivos planteados inicialmente, en 

cuanto a que fue posible realizar la cuantificación de los niveles de glicina en 

las muestras propuestas. 

En el presente trabajo existen muchos puntos interesantes, especialmente 

en lo concenúente a la muestra estudiada; como vemos en la Gráfica 1, los 

grupos de edad no son totalmente homogéneos puesto que hay más pacientes 

de edades menores, es decir entre días y meses y pocos pacientes del grupo 

de escolares. Este hecho puede haber influido en los valores del glicina, dado 

que con la edad dichos valores pueden ser diferentes, esto deberá ser tomado 

en cuenta para la realización de próximos proyec.tos en los que se 

cuantifiquen anúnoácidos en LCR. 

Llama la atención que el motivo principal de la realización de la punción 

lwnbar fue la sospecha de neuroinfección en este grupo estudiado, y en dicho 

caso además de las anomalías citológicas y fisicoquúnicas (aspecto 

xantocrómico, 122 mg% de proteínas, hipoglucorraquia y celularidad de 575 

celulas con 85% de PMN y 15% de linfocitos) encontramos niveles de glicina 

muy elevados, 226.72, y resalta el hecho de que este paciente perteneció al 

grupo de niños con crisis convulsivas. 

Estadísticamente no existió correlación entre ninguno de los parámetros 

citoquímicos con . los niveles de glicina excepto la glucorraquia. Es decir 

existió una correlación de Pearson positiv_a de 0.445 entre los niveles de 

glicina y de glucosa del LCR. 
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En ·relación a los niveles de glicina entre los grupos estudiados podemos 

inferir que no existe diferencia significativa entre ambos grupos, es decir que 

la diferencia de las medianas de los valores de glicina no es lo 

suficientemente grande como para excluir la posibilidad de que la diferencia 

se deba a variabilidad aleatoria de la muestra. 

Nuestros resultados muestran que la concentración de glicina no es mayor 

en los pacientes que presentan crisis convulsivas, sin embargo nos llama 

mucho la atención el hecho de que el valor más alto de glicina encontrado en 

la muestra fue el de un paciente con crisis convulsiva y con neuroinfección. 

Seria interesante, en proyectos futuros, medir los niveles d\l glicina en 

pacientes con neuroinfección comprobada y ver si el contenido de glicina está 

correlacionado con este hecho, incluso sería interesante conocer si este 

aminoácido pudiese tener valor pronóstico en la evolución de los procesos 

neuroinfecciosos. 
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ll. CONCLUSIONES 

Los niveles de glicina en el líquido cefalorraquídeo en los niños con y sin 

crisis convulsivas son similares, es decir no existe diferencia estadísticamente 

significativa entre ambos grupos. 

En un caso dentro del grupo de pacientes con crisis convulsivas, cuyo 

líquido cefalorraquídeo presentó anonnalidades citoquimicas de 

neuroinfección, la concentración de glicina fue extremadamente elevada. 
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ANEXOl 

TECNICA DE CROMATOGRAFIA LIQUIDA DE ALTA 

RESOLUCIONS,14 

INSTRUMENTACION 

Cromatógrafo de líquidos Waters, constituido por un controlador 

automático de gradiente, modelo 680, con dos bombas 510, inyector U6K, e 

integrador modelo 740. 

Detector de fluorescencia modelo 420, longitud de onda de excitación de 

338 nm, longitud de onda de emisión 425 nm. 

l. Condiciones cromatográficas 

Columna:C-18 Nova-pack (Millipore), de 15 cm x 3.9 mm, tamaño de 

partícula de 4 µm, esférica. El corrimiento cromatográfico se realiza a 

temperatura ambiente. 
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Il. Sistema de gradiente empicado: 

Tiempo Disolventes 

(min) %A %B 

o 83 17 

35 45 55 

50 16 84 

111. Disolventes 

A: Amortiguador de fosfatos 0.02 M, pH de 7, filtrado a través· de 

membrana de Millipore de 0.45 µM 

B: 45% amortiguador de fosfatos 0.02M, pH de 7.0, 55% acetonitrilo 

(Baxter), filtrado a través de membrana de 0.22wn (Millipore). 

OPA-Etanotiol: El reactivo contiene: 20mg de orto-ftaldehído (Sigma) y 

10µ1 de etanotiol (Fisher) en 1 mi de metano! (Baxter). 

IV. Curvas de calibración 

El análisis cuantitativo se realiza con el metodo de estándar interno, 

construyendo curvas de calibración de los siguientes aminoácldos: Glicina, 

arginina, taurina, omitina, lisina, alanina, isoleucina, tr~onina, glutaínina 
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aspártico (Sigma), valina, metionina, leucina, tirptofano (Merck), serina, 

glutámico (Calbiochem), y tirosins (Fisher), preparando diluciones entre 50 y 

750 µM. Como estándar interno se utiliza una disolución de fluroro

fenilalanina (Sigma) de concentración 20 µM. 

V. Procedimiento 

1. 50MI de LCR se mezclan con 1 mi de estándar interno. 

2. Se centrifugan 5 minutos. 

3. A 100 µl de sobrenadante se le agregan 20 µl de amortiguador de boratos y 

20 u! de derivatizante. 

4. Se esperan 2 minutos, y se inyectan 5 µl en el cromatógrafo. 

5. Se obtiene el comatograma para su análisis posterior. 
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HOJA DE CONCENTRACION DE DATOS 

DETERMINACION DE NIVELES DE GLICINA EN LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO EN UNA MUESTRA DE NIÑOS 
MEXICANOS: · 

J. FICHA DE IDENTIACCION 

1. -"-----,------,--------r;: 
2. ::-....... ,.......... o::=i [IJ 
3. Edad(""" y meses) . 

1¡1 1'. 1 l 01~1 il. ~eg~enell.N.P •.. 

5, No,deFcliGenU~' 1 1 1 1 1 . ºó 6. ·. SeMdo 
D•~l•Olto 

¿Cuál?·------'--'-------

IL MOTIVO DE lA PUNCION LUMBAR 

7. MollvodelaPc.ncl6nlumbat(PL) 
O•Critk~1l•~H~ 
2•Cllr90•~ 

QQ 
!:'peci:::delatornadePL(ddfmmlaa)' j 1 1 1 1 1 1 . . 
9. Hora dela toma dela Pl 1.1 1 1.1 
10 AspectoddlCR . Z•PuNletrta . ~~~-:.~ ... Q 
Especifique: . • 

11. º~= l•AuM<U •• s.ignor,I 
12. Protelnas(mg'.6) 

13., Gb:osa en LCR (mg-X.) 

14. ' CfluJas(~'J 
0•....,,._t•Pf'l'Mfllll 

E.specificarnú~~~o:c..· __ __.:. _______ ,---

~~==::1~e~~~~:tra -UlJ 

-·~·· Q Q 1 S. leucoclos 
0•,._.1•pUN2•1.Woc: .............. __ ~_ 

~~cd~~~~Glamm------------[]~ 
O•Pmlrn 1•1WOl!tws O•S.lgtcn •• 

Q 11. cmidos 
D•Pl'.-1•,,..,...... l•S.l;ncn 

Especifique%:. _________ ~~~~~ 

18. GlucosacnSangre(mg;>'l · 1,, 1 1 1.1 
111. CRISIS CONVULSrvAS 

19. P0~NodeO=~·..... Q 
20. ¿HapresentadoC,C,enolr.locasldn7 D 

D•Si1•Hao0•S.lgncq .. 

¿Cuándo? , 

21. ~..!..~~~-J-~ o. o ,.,_,._...,,.0-.1·-· 
Especifique: ____________ -'-~ 

22. ~~:~.;:..2•Cln0•$ollgfiola o 
Especifique: ___________ _c __ 

N. MEDICAMENTOS ACTUALES 

23. AntlcorMJbJvos 
O•~ t•""'°""ltiobf 2•DFH 3•k..V~ 
4•0lro••~ 

QQ 
;:.P~-------------'~LJ-<--.~[j~ 

O•Nín;uro1•11r1Pd1N2•AMIC3•P~' " .. 
•OlralsCI~ 

25. Otros medlc:amentos 
O•Nioo;UI001•Arielf'.C..2•~3•0i'M, ··-Especificar cuales: 

QQ 
Nombre: ____ Dosis: ___ Fecha Inicio: __ _ 

Observaciones:: _ __.:.:____.:.:__ ___ __.:.__.:._...;._;__:..::_ ________ __:.,----,--'----,----,--------- )> 
z 
m s 
N 


	Portada
	Índice
	1. Resumen
	3. Planteamiento del Problema
	4. Justificación
	5. Hipótesis
	6. Objetivo   7.Material y Métodos
	8. Consideraciones Éticas y Carta de Consentimiento Informado
	9. Resultados
	10. Discusión
	11. Conclusiones
	12. Referencias Bibliográficas
	Anexos



