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_INTRODUCCION

El propSsito de este trabajo es establecer los valores de refe_
rencia en una poblacibén infantil mexicana, a fin de poseer

valores reales que se adapten a las condiciones alimentarias -y
socicecondmicas del pais. Ya que los datos con los que se cuenta son
tomados de poblaciones totalmente diferentes a la nuestra.

Se trabajd con una poblacidn que va de recien nacidos a 15 afios consi
derada clinicamente sama. A cada uno de los nifios se le determind previa_
mente Biometria hem3tica, exdmen coproparasitoscopico, exdmen general
de orina, transaminasa glutimico piruvica, transaminasa gluramico
oxalacética, bilirrubinas, para poder ser considerados dentro de
nuestra poblacidn en estudio.

Posteriormente se les determind el contenido total de proteinas asi
como su patrdn electroforético, ya que este proporciona datos de ldas
fracciones proteicas plasmdticas consideradas mas importantes en el
establecimiento de un diagndstico clinico.

Se considera necesario este pardmetro proteico debido al papel que
desempefian en el organismo como transporte, defensa etc.



CAPITULO I



FUNDAMENTO DE LA ELECCION DEL TEMA

En la determinacién de protefnas plasmiticas es necesario y de impor;
tancia predominante el establecimiento de los valores de referencia

en la poblacidn mexicana.

Debido’a que l0s valores que se toman como patrdn provienen de otros
paises, en los que como consecuencia 16gica las condiciones socicecond_
micas y alimenticias difieren mucho a las del pais.




PLANTEMIENTO DEL PROBLEMA

Como hemos mencionado anteriormente las cifras de referencia de
protefinas plasmiticas varian de una regidn geogrdfica a otra.
Algunos de los antecedentes que se podian sefialar son los sigulentes:
Cada mexicano consume 50.0 g de proteinas y alrededor de 2500 calorias
diarias, mientras que cada ciudadano de los Estados Unidos de Nortea_
merica consume 98.0 g de proteinas y alrededor de 3500 calorias dia_
rias.
Nos hemos referido a los datos antes mencionados del pails vecino ya

- que la mayoria de las técnicas provienen de este pais.
Se reportan valores hasta 9.0 g/dl que en nuestra poblacidn rara vez
se llegan é encontrar.



HIPOTESIS

. Debido a que las condiciones socioecondmicas y alimentarias de los
nifios mexicanos son diferentes a las de los nifios de otros palses,
consideramos que el patrén electrofordtico de nuestra poblacidn sera

diferente.




OBJETIVOS

A) Determinar los valores de referencia de proteinas plasmiticas
en nifios mexicanos por electroforesis.

B) Realizar un estudio estadistico de los valores obtenidos.

©C) Valorar la importancia de la cuantificacidn de proteinas plasmi_
ticas en la emisidn de un diagndstico.



CAPITULO II
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GENERALIDADES

El principio de la electroforesis se conoce aproximadamente hace 178
afios. En 1807 un fisico ruso de nombre Alexander Reuss, observd que
cuando se pasaba una descarga eléctrica a traves de un tubo contenien_
do agua y arcilla, las particulas coloidales de arcilla se movian al
electredo positivo. Michael Faraday, en Inglaterra y E.B.Du Boy Rey_
mond en Alemania, confirmaron este descubrimiento y ampliaron estos
conceptos demostrando que algunas particulas con carga negativa en so_
lucidn o suspensidn se movian hacia el electrodo pesitivo, y que las
partfculas con carga positiva se movian hacia el electrodo de carga
contraria.

Observarcon también que las particulas se movian a diferentes velocida_
des dependiendo del nfmero de cargas que portaban; a mayor némero, ma_
yor velocidad de migracidn. (1),

Asi el camino se abrid para el uso de la electroforesis como un m&todo
de separacifn de particulas de una mezcla de acuerdo a sus propiedades
eléctricas. Poco a poco la teorfa de la electroforesis fue construyen_
dose hasta una estructura ldgica y los métodos fueron desarrollados para
su aplicacidn en el laboratorio.

El método mds antiguo en el estudio del comportamiento de las particulas
con carga cuando se sometian a una corriente eléctrica se denomind
"Electroforesis microscébpica™ (2). Consistia en observar y medir la
migracién de las particulas en solucidn o suspensidn, las cuales estaban
contenidas en un tubo de vidrio en posicidn horizontal sobre la plati_
na de un microscopio, siendo de gran ayuda para el estudio de algunas
reacciones inmunolSgicas y en el comportamiento de células sanguineas.



Esto parecié dejar fuera la observacién de moléculas practicamente
invisibles, pero la quimica proporciond las bases e hizo posible el
estudio indirecto de las proteinmas con la introduccién de una pequefia

. esfera de cuarzo dentro de una solucidn proteica. Las moléculas se
adhieren a la esfera faormando una densa capa, de este modo 1la protei_
na unida a la superficie de cuarzo responde a la corriente eléctrica de
acuerdo al n{mero y signo de las cargas (3).

Fué hasta el afio de 1937, cuando el quimico Arne Welhelm Kaurin Tisselius,
introdujo el método llamado "Electroforesis de frente mévil o libre".
(4,5,6,7). Consistia en vertir en un tubo con la forma de "U" una solu_
cibn de protefnas, sobre esta se depositaba cuidadosamente una solu_
cidn electrolitica (amortiguador), se aplicaba una corriente eléctrica a
temperatura constante en ausencia de vibraciones.

Tisselius, analizando el suero de la sangre encontrd que la fraceidn
conocida como globulinas no era mds que una mezcla de tres substancias
que el 1llamdj; alfa, beta y gamma globulinas (8).

La electroforesis de frente mbvil fué durante muchos afios el método mis
valioso para el anilisis cuantitativo de mezclas complejas de proteinas
plasmiticas, el mé&todo que substituyd a este por su sencillez y mayor
capacidad de resolucibn es la electroforesis de zona. En este método, la
electroforesis de la disolucifn acuosa de protefnas se realind habitual_
mente en una matriz sblida o soporte, tal como papel filtro, gel de
aimiddn o gel de'policrilamina, materiales que son hidratados y porosos
pero que poseen rigidez mecdnica (9).

Protef{nas.

Las proteinas son polimeros macromoleculares compuestos de L- aminodci_
dos unidos por enlaces peptidicos. Algunos de los 20 aminodcidos cohu_
nes que se encuentran en las proteinas tienen grupos funcionales ioni_
zables que les confieren propiedades de carga eléctrica en solucidn.
Las proteinas funcionan en las cdlulas en forma de elementos estructu_
rales y dan a ellas su capacidad enzimdtica (10,11,12).
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Los primeros conocimientos de las propiedades de las proteinas se
adquirieron del estudio de algunos materiales naturales que se ob_
tienen con facilidad y cuya composicién es fundamentalmente protei_

ca. Se encontrd que substancias comunes como el suero de la sangre,
alblimina de huevo y la leche coagulaban al calentarse o al ser trata_
das con dcidos fuertes. Cuando estas substancias se sometieron a and_
lisis quimico, se encontrd que contenian grandes cantidades de nitré_
geno. Con base en su composicidn quimica similar, los quimicos pensa_
ron inicialmente que todos estos materiales protefcos constaban de dis_
tintas combinaciones de alguna .subunidad bisica no identificada. A medi_
- da que se mejoraron los métodos para la separacifn de protefnas y las
técnicas de andlisis quimico, fue evidente que esto no era cierto. Aun_
que muchas proteinas tenian propiedades muy similares , definitivamente
se trata de compuestos distintos.

Clasificacién.

las proteinas son polimeros de aminodcidos mezclados, y como tales, con__
tienen carbono, hidrdgeno, oxigeno y nitrSgeno. La mayor parte contiene
azufre, fésforo y algunos otros elementos minerales. Las protainas se
pueden subdividir y clasificar en distintos grupos generales. Se dividen
en dos clases principales basandose en su composicidn; proteinas simples
y conjugadas. Las simples, son aquellas que por hidrdlisis producen so_
lamente aminoicidos sin ningun otro producto principal orgdnico o inor_
gdnico. Contienen habitualmente 50% de carbono, 7% de hidrégeno, 23% de
oxigeno, 6% de nitrfgeno vy de 0 a 3% de azufre. Las proteinas conjugadas
son aquellas que por hidr8lisis no solamente producen aminodcidos sino
tambien otros componentes org&nicos o inorgdnicos, la porcién no amino&qi
da de una proteina conjugada se denomina "grupo prostético".

Las protefnas cbnjugadas pueden clasificarse de acuerdo con la naturale-
za quimica de sus grupos prostéticos, de este modo tenemos; nucleopro_
teinas, lipoprotefnas, fosfoprotefnas, glucoprotefnas (13,1%,15,16).
Cada tipo de mol8cula protefca posee, en su estado nativo una forma tri_

-
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dimensional caracterfstica que constituye su conformacibn. Las protei_
nas pueden clasificarse en dos formas principales, segfin su conforma_
cifn; "Proteinas fibrosas": son fisicamente resistentes, insolubles en
agua o en soluciones salinas diluidas. Se hayan constituidas por cade_
nas polipeptidicas ordenadas de modo paralelo a lo largo de un eje, for_
mando fibras, o laminas largas. Las proteinas fibrosas son los elementos
bdsdicos estructurales en el tejido conjuntivo de los animales superiores,
tales como la coldgena de los tendones y la matriz de los huesos, la alfa
queratina del cabello, cuerno, ufias, plumas y la elastina del tejido con
juntivo eldstico (17,18). Las "proteinas globulares", estin constituidas
por cadenas polipeptidicas plegadas estrechamente de modo que adoptan
formas esféricas o globulares. La mayor parte de las protefnas globula_
res son solubles en el sistema acuoso y difunden con facilidad, desempe_
fian una funcién mévil y dindmica en la célula. De la gran variedad de en
zimas que se conocen hasta la fecha, casi todas son proteinas globulares
como lo son anticuerpos, hormonas y muchas proteinas que desempeflan fun_
e¢ibn de transporte, como la seroalblmina y la hemoglobina (19,20).
Algunas proteinas se hayan situadas entre los tipos fibroso y globular,
entre ellas la miosina y el fibrindgeno.

Estructura.

la estructura de las proteinas suele comentarse en términos de los diver
sos niveles de complejidad de las interacciones que hay en la estimacidn
de una estructura caracteristica. Desde este punto de vista, se puede
considerar la organizaci®n de las proteinas al nivel de la estructura
primaria, secundaria, terciaria o cuaternaria.

la estructura primaria de una proteina se refiere al orden de sucesidn
caracterfstica de los residuos de aminofcidos en la cadena del polipépti
do que estin enlazados en forma covalente mediante enlaces de péptidos

y a la posicidn de los enlaces de disulfuro que forman enlaces cruzados
dentro o entre las cadenas peptidicas. Aunque este orden de sucesién pri
mario precisa una estructura quimica caracterfistica, la estructura puede
desdoblarse o encorvarse para interactuar con ella misma en distintas
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formas y estas interacciones determinan lo que se llama la estructura
secundaria de la proteina. En la mayor parte de los casos, estas interac
ciones ocurren entre los oxigenos de carboxilo o hidrbgeno de grupo ami
da y amino., El tipo de interacciones por los enlaces hidrégeno que se
forman, dividen las proteinas en dos grupos amplios ya sean estructuras
helicoidales o una variedad de estructuras en capa. Un segmento largo de
estructura secundaria ordenada dentro de una proteina puede asumir un nd
mero casi infinito de conformaciones y la ordenacidn caracteristica que
resulta a este nivel de interaceidn se llama estructura terciaria. Ademas
d& esto, dos o mis cadenas polipeptidicas idé&nticas o diferentes, pueden
formar asociaciones enlazadas estables no covalentes que constituyen la
estructura cuaternaria de la proteina.

Metabolismo.

lLas protefnas ingeridas se hidrolizan en aminoicidos libres por la accidn
combinada de las proteasas gistricas, pancredticas e intestinales, los
aminodcidos que se liberan son absorbides en el intestino delgado. Algu-—
nos aminodcidos se emplean para la sintesis de proteinas tisulares, y

los demds se metabolizan mediante la liberacidn del grupo en forma de
amenidco, urea o dcido urico.

El valor nutricional de una proteina depende de la abundancia relativa y
equilibrio de estos aminodcidos asenciales en la proteina dada. La inges;
tidn de aminodcidos para la sintesis de proteinas tisulares es fundamen
tal en animales superiores. Los aminodcidos que no se necesitan para la
sintesis de protefna tisular se someten a desaminacidn, y el esqueleto
de carbono se metaboliza para obtencidn de energia.

Digestidn.

La cantidad promedio de ingestidn para un ser humano es de 50 a 100 g
de proteinas por dfa. Su digestidn se inicia en el estémago errdonde las
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Fig. No 1 Digestién de Proteinas.
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enzimas pepsina y gastricsina la degradan parcidlmente a un pH dcido
junto con la accidn de HC1 (21,22,23,24),

La digestién completa ocurre en el intestine delgado por las enzimas
tripsina (endopeptidasa) carboxipolipeptidasa (exopeptidasa) y quimio
tripsina (endopeptidasa). La accidn combinada de estas degradan las
moléculas a aminoAcidos libres y péptidos pequefios. Como en el caso de
la digestidn de carbohidratos, la hidrdlisis final se verifica por la
accién de hidrolasas de la mucosa intestinal. Parte de esta accidn hi_
drolitica ocurre en el interior del intestino delgado, pero la mayor
parte ocurre probablemente a medida que el péptido se pone en contacto
con el borde epitelial o dentro de la célula de la mucosa. las hidrola_
sas a cuyo cargo estd la transformacién final del péptido en aminodcidos
se llama aminopolipeptidasa y dipeptidasa. (fig No 1)

Los amino&cidos son transportados hacia los tejidos por medio de la
sangre. Al entrar en las cflulas individuales,por un proceso de trans_

porte que requiere energia, se incorpora al metabolismo. i
1.

Utilizacidn.

Las proteinas que se ingieren con la dieta cotidiana son degradadas
hasta aminodcidos, los cuales entran al organismo y cumplen dos fun_
ciones generales; sintesis de nuevas protefnmas y formacién de compuestos
no proteficos de importancia fisioldgica.

Los aminofcidos absorbidos en el intestino se incorporan de manera con_
tinua a las proteinas tisulares. Asi tenemos que en un animal adulto
aiimentado con una dieta protefinica adecuada, la ingestidn de un ami_
nofcido va seguida de su incorporacibdn a proteinas tisulares; poco des_
pués de permanecer en una proteina tisular se le encuentra en otras pro
teinas y como producto de excresidn proteica. Esto implica el concepto
de la sintesis y la degradacibn constante de las proteinas, pero de tal
manera equilibradas que una iguala a 1la otra y el resultado final es

la estabilizacibn de la estructura y de las funciones corporales (25,26).

En seguida de haber penetrado en la célula, los aminodcidos se combinan
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unos con otros, por accifn de enzimas intracelulares y forman protel_
nas, por lo tanto, es probable que la concentracidn de aminodcidos
dentro de las células sea siempre baja. Los conocimientos actuales pa_
recen indicar que no existen en las células almacenamientos de amino_
4cidos como tales, sino en forma de protefnas. Sin embargo, muchas pro_
tefnas intracelulares pueden ser desdobladas rdpidamente en aminodcidos
otra vez por accidn de enzimas intracelulares, a su vez estds aminoici_
dos difunden nuevamente hacia afuera de las clulas. Pueden desdoblarse
asi muchas enzimas celulares y otras proteinas funcionalmente activas,
sin embargo, no participan en este mecanismo de almacenamiento reversi_
ble de aminodcidos, los genes del nficlec y proteinas astructurales como
la coldgena (27,28). Algunos tejidos intervienen mis que otros en el al_
macenamiento de aninodcidos, sobre todo los que tienen metabolismo inten
so. Por ejemplo, el higado, rifiones y mucosa intestinal organos de gran
tamafio que almacenan elevadas cantidades de proteimas. Cuando la concen
treidn plasmdtica de aminoicidos cae por debajo de sus valores normales,
estos empiezan a salir de las células para reponer las cifras plasmdti_
cas. La disminucibén de aminodcidos intracelulares constituye el estimu_
lo que inicia el desdoblamiento de proteinas extracelulares para formar
nuevos aminodcidos. La concentracidén plasmitica de cada tipo de aminodci
dos conserva as3 valores mas o menos normales (29,30) (fig.No 2).
Algunas hormonas pueden modificar el equilibrio entre proteinas tisulares
y amincdcidos circulantes, la, del crecimiento y 1a insulina aumentan la
formacién de protefnas tisulares, mientras que las glucocorticoides
corticosuprarrenales aumentan la concentracidn de aminodcidos circulan
tes. Se pueden sintetizar proteinas a partir de los aminoicidos del
plasma y con igual rdpidez dichas proteinas pueden volverse a desdoblar
para formar aminofcidos plasmdticos, existe un equilibrio constante entre
dichos aminodcidos y las proteinas de cada célula corporal. La conseeuen
cia 1l6gica es que tambien hay equilibrio entre las diversas proteinas
célulares. Por ejemplo, si un tejido pierde proteinas, puede sintetizar
otras nuevas protefnas a partir de los aminodcidos circulantes; a su
vez, es5tos son repuestos a expensas de proteinas de otras células. Estos
‘efectos son muy claros en el caso de la sintesis de proteinas en células

cancerosas.
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Cada tipo de c@lulas pueden almacenar protelnas hasta cierto lfmite.
Cuando se alcanza este, los aminodcidos en exceso en la circulacibn

se desdoblan en productos nuevos y se emplean para liberar energia, o

se convierten en grasa, para ser almacenados como tales (31,32). Cuan_
do los tejidos pierden sus proteinas, es posible la restitucién pronta
de las mismas a expensas de proteinas plasmiticas. De hecho, protefnas
plasmiticas enteras pueden penetrar en las células reticuloendoteliales,
alll son desdobladas en aminofcidos que vuelven a la sangre y son utili
zados para elaborar proteinas celulares. En esta forma las proteinas
plasmiticas sirven de reserva y fuente inmediata de aminodcidos para los
tejidos que los requieren.

La velocidad con que el higado sintetiza proteinas plasmiticas depende
de las cifras de aminodcidos en sangre, al faltar estos, se reduce la
concentracidn proteica. Por otra parte, si existe en sangre exceso de
proteinas, mientras existen pocas en las c&lulas, las protefnas plasmi_
ticas se utilizan para elaborar proteinas tisulares. Por lo tanto, se
establece un equilibrio constante entre proteinas plasmiticao, aminodci
dos de la sangre y prcteinas tisulares.

Se han calculado mediante estudios con elementos radiocictivos que cada
dia se sintetizan aproximadamente 400 g de protefina corporal como parte
del estado continuoc de flujo de aminodcidos.

Los principales caminos que siguen los aminodcidos en el interior del or
gahismo son -los siguientes:

Utilizacidn de los aminodcidos para sintgsis de protefnas tisulares, plas
m&ticas, hormonales.

Fragmentacifn de aminoicidos en dos partes: el grupo amino y elresiduo
desaminado, este @iitimo puede ser oxidadc completamente o entrar a for_
mar parte de la molécula de hidratos de carbono o de grasa. El grupo
amino amino se elimina por via renal de modo directo formando productos
de desecho.

Transformacidn de los aminodcidos en distintas substancias de interes fi__
siol8gico. De esta manera se pueden convertir unos aminodcidos en otros,
o entrar a formar parte de substancias nitrogenadas como el nficleo porfi_
rinico, la taurina, peptidos activos, pigmentos, vitaminas, hormonas.
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CELULAS CORPORALES : CEZLUIAS HEPATICAS

Proteinas

T l Amino Protei_

cidos nas.

Aminodcidos

NN - .
Aminodcidos Sangre Proteinas Plasmiticas

x z

s,

Inhibicidn de Proteinas

Plasmiticas

CELULA RETICULOEINDOTELIAL

Fig No 2 Equilibrio Proteico.
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Metabolismo de Aminofcidos.

Aunque la mayor parte de los aminodcidos ingeridos se emplean para
sintesis de proteinas, hay un metabolismo continuo del exceso. las
vias metab8licas generales que intervienen son las que separan el grupo
amino y desvian el esqueleto de carbono del aminodcido a alguna otra
via;
I.- Desaminacidn de los aminodcidos, transaminacidn, y el proceso
formado por la unién de los dos anteriores o transdesaminacidn.
II.~ Descarboxilacibn de los aminodcidos con formacién de aminas.
III.~ Utilizacidn de residuos desaminados y destino del grupo amino
con dos eventualidades. A).- Captacién de nitrdgeno y formacidn de urea.
B).~ Formacidén de sustancias nitrogenadas de interes fisioldgico como
son bases pliricas, creatina,etc.

&

Proteinas Plasmaticas.

Aunque las proteinas de los tejidos son de importancia vital para el
organismo, las de la sangre, debido a su accesibilidad, son mds impor_
tantes en términos de informacidén de laboratorio clinico. No solo
pueden estudiarse convenientemente las ppoteinas plasmiticas, sino que
ocupan una posicidn central en el metabolismo proteico, interaccicnan
virtualmente con todos los tejidos o c&lulas del organismo y estan inti
mamente relacionadas con el metabolismo protefico en el higado.

Las protefnas plasmiticas son una mezcla muy compleja, no solo de pro_
teinas simples sino tambien de proteinas mixtas o conjugadas, tales como
glucoproteinas y diversos tipos de lipoproteinas. Las proteinas plasmi_
ticas tienen diversas funciones, entre estas transporte; el mantenimiég
to del equilibrio osmético (alblmina); defensa contra las infecciones
(inmunoglobulinas); la hemostasia (los factores de la coagulacidn); la
contribucibn a las necesidades del nitrdgeno y la regulacifn de la acti
vidad y funcidn celular.
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El higado es la Gnica fuente de nitrdgeno, protrombina y alblmina.

La mayor parte de las globulinas alfa y beta son tambien de origen
hepdtico,pero las gammaglobulinas se originan en las células plasmi
ticas y linfdticas. En realidad las gammaglobulinas son las finicas
proteinas secretadas por células de los ganglios linfdticos aisladoes.
Existen diversas pruebas que sefialan que el sistema reticuloendotelial
participa en la formacidn de anticuerpos. Esto asocia a este sistera
con la produccibn de gammaglobulinas.

Las proteinas de la dieta son precursoras de las proteinas del plasma.
Existe una relacidn directa entre ld cantidad y calidad de las protel
nas ingeridas y la formacibn de las proteinas del plasma, incluyendo
tamblen la produccifn de anticuerpos. No todas las proteinas de la die_
ta son igualmentz efectivas en suministrar los materiales para la rege
neracidn de las proteinas del plasma. ‘

Las proteinas plasmdticas se dividen en tres grupos principales:

1) Albfimina.
2) Globulinas.
3) Fibrindgeno.
A su vez las globulinas se dividen en:
Alfa.
Beta (B).
Gamma Inmunoglobulinas (Ig).

Prealbiimina.

Es una proteina formada por una cadena polipeptidica (99%), con un peso
molecular de 50 000. Su funcibn principal es 1a unidn que tiene con la

tiroxina.
AlblGmina.

No todas las proteinas han sido tan ampliamente estudiadas como la al_
bmina, Debido a que es abundante en plasma,fue la primera .en ser ana-
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lizada por Liebing y Mulder en 1830.

Es una larga cadena polipeptidica constituida por unos 580 aminofci_
dos, tiene un peso molecular de 66 210 daltons, un contenido de carbohi_
dratos de 0.08% compuesta principalmente de hexosa y acetilhexosamina,
tiene un contenido de lipidos de 0.2%, con un punto isoeléctrico de 4.9.
Es extremadamente soluble en agua. En una separacién electroforética de
proteinas sericas a pH 8.6, tiene una répida migracién hacia el &nodo.
Tiene las siguientes funciones:

Amortiguadora.~ Tanto las proteinas plasmiticas como la hemoglobina
muestran una accién importante en la regulacibn del pH sanguineo (7.,4-
7.5). la accién amortiguadora reside en los grupos imidazdlicos del ami-
nodcido histidina que forma parte de la molécula proteinica.
Transporte.- Las substancias no solubles en agua, como la bilirrubina,
&cidos grasos y otros se adhieren a la albfimina quizas a zonas ricas en
aminodcidos no polares lo que resulta muy dtil para facilitar su trans_
porte, hormonas, principalmente las esteroides, algunos farmacos (aspiri
na, digitdlicos, barbituricos, etc ) se unen a la lablmina y asi son
transportados a la sangre, al igual el transporte de dos terceras par_
tes de calcio, el resto viaja como calcio en solucidn.

Presifn Osmdtica.- La albimina produce el 75-80% del efecto osmdtico
debido a las proteinas plasmfticas totales. El paso del agua y sustan_
cias disueltas a travéz de las paredes de los capilares depenia de las
presiones diferenciales entre los espacios intra y extra vasculares.
Entran en juego la presibn hidrostitica intracapilar debido al empuje
cardiaco y a la presibn osmbdtica a un lado y otro de la pared capilar.

Correlacidn Clinicopatolégica.

Sindrome nefrético.

Desnutricidn

Discracia de cé&lulas plasmiticas.
Cirrosis hepética.

Infecciones importantes.

Trauma quirurgico y accidental.
Enteropatia exudativa,

- b e - ——y—

Eclampsia,uremia.



Hepatitis infecciosa aguda. {
Insuficiencia cardiaca congestiva aguda. §
Enfermedad de los linfdticos.
Hipoproteinemia.

Globulinas.

la fraccidn globulinica de las proteinas séricas 25 una mezcla muy com_
pleja. Entre los componentes de particular interes se encuentran:

1.- Mucoproteinas y glucoproteinas.- Constituyen combinaciones de

un carbohidrato (hexosamina) con globulinas y se encuentran principal
mente en las fracciones alfa 1 y alfa 2 de las globulinas. Meyer define
a las mucoproteinas (mucoides) como aquellos compuestos que contienen
mas del 4% de hexosaminas y considera slucoproteinas a los compuestos
que contienen menos de esa cantidad.

2.- Lipoproteinas.- Aproximadadmente el 3% de las protefpas plasméti_
cas son combinaciones de lipidos v protezinas que migran con las alfa
gicbulinas, y mids o menos el 5% dez compuestos semejantes a los anterio_
res migran con las beta globulinzs.

las lipoproteinas probablemente funcionan come transportadoras de los
lipidos del plasm: puesto que la mayor parte de las grasas del mismo

se encuentran asociadas a ellas, Estas combinaciones proporz ionan un
vehiculo para el transporte de grasa en un medio predominantemente
acuoso.

3.- Proteinas fijadoras de metales.- Las globulinas que Se combinan
estequiometricamente con el hierro y el cobre comprenden aproximada_
mente el 3% de las proteinas del plasma. Un ejemplo de proteina plasmi_
tica que fija el hierro es la siderofilina (transferrina), su principal
funcidn es el transporte de hierro en el plasma. También se ha aislado
del plasma normal una proteina fijadora de cobre de color azul verdoso,
esta proteina es la ceruloplasmina, que contiene aproximadamente 0.34%
de cobre y tiene un peso molecular de 150 000.

4,- Gammaglobulinas.- Esta fraccibn es la que contiene la mayor canti
dad de los anticuerpos circulantes, las llamadas inmunoglobulinas, gque
constituyen una familia de proteinas intimamente relacionadas y poseen
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actividad de anticuerpos. Basados en estudios electrofordticos, inmu_
nolégicos y de ultracentrifugacisn, se han dividido a las inmunoglobu_
limas (Ig) en tres grupos por orden creciente de movilidad electroforé
tica, estas son IgG, IgA, e IgM.

Alfa 1 globulinas.

Mientras que la alblmina es una mol&cula homogénea, las fracciones
globulinicas constan de un nfmero de proteinas diferentes, de movilidad
electroforética similar, pero no relacionadas guimicamente. La fraccidn
incluye un niimero de glucoprotsinas y otros diversos componentes. LIpo_
proteinas son de significado clinico importante en el transporte de 11_
pidos. Antitripsina alfa 1 es una glucoproteina del plasma con un peso
molécular de 54 000 formada de 381 aminodcidos y 12.%% de carbohidratos,
constituye el 70% de la fraccidn , estd enzima se ha encontrado disminui_
da en ciertas formas hereditarias de enfermedad pulmonar crénica.

La glicoprotefna 4cida alfa 1 tiene un peso molecular de 4% 100 consti_
tuye el 30% de la fraccibn alfa 1 . Aunque es bastante desconocida su
funcidn, parece inhibir la hemoaglutinacibn del virus inactivado de la
influenza e inactivar la progesterona. La transcortina, globulina fija_
dora del cortisol y la globulina fijadora de tiroides (TBG), migran tam_

bien en la fraccibn alfa 1.
Correlacidn Clinicopatolégica.

Hipoproteinemia. ’
Infecciones crénicas y agudas. *
Lupus eritematoso. ’
Carcinomatosis. ’
Colelitiasis. i
. Ictericia obstructiva debido a neoplasia. *
Inflamacibn con fibrosis del 4rbol biliar. §
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Alfa 2 globulinas.

Como las globulinas alfa 1, estd fraccidn consiste principalmente de
glucoproteinas, incluyendo una de altoc peso molecular llamada macro-
globulina alfa 2, tambien denominada alfa II antiplasmina, constituye
casi el 70% de la fraccién alfa 2, funciona come innibidor de la plas_
mina, y transportador para algunas hormonas. Su concentraciln en el
plasma varia con la edad, se crese que estd involucrada con el creci_
miento. Bs una molécula altamente inmunogénica. Los componentes clini_
camente importantes Incluyen haptoglobulina que fija la hemoglobina
libre en el plasma, constituye el 20% de la fraccidn alfa II.

La ceruloplasmina de importancia en el transporte del cobre, tiene un
peso molecular de 150 000, Ademas de la eritropoyetina, las enzimas
colinestérasa, lactatodeshidrogenasa y fosfatasa alcalina, tambien mi_
gran en estd fraccidn,

Correlacién Clinicopatolégica.

Artritis Reumatoide.

Infarto de miocardio.
Necrosis hapatocelular aguda.
Sindrome nefrético.
Enteropatia proteica.
Diabetes mellitus.

Toxemia de prefiez.
Beta globulinas.

Estas incluyen las lipoprotefinas B gue son de menor densidad (LDL) que
las lipoproteinas (HDL). Las B lipoproteinas son una de las cuatro cla_
ses principales de las lipoproteinas del plasma, es una macromolecula
con un peso molecular de 2.400,000 en donde los lfpidos son tranéporta_
dos en el plasma. Estas lipoproteinas de baja densidad contienen 46% de
colesterol, 20% de pdptidos, 2% de carbohidratos, 10% de trigliceridos y
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22% de fosfolipidos. La hemopexina que fija el hem (pero no la hemoglo
bina) y el plasmin§geno, forma inactiva de la plasmina (que lisa los
coagulos de fibrina), migran tambien en la regidn B, . Mds adn la trans
ferrina (siderofilina) que fija y transporta el hierro en el plasma
migra en esta misma, posee un peso molecular de 80 000, constituye el
60% de la fraccién B.

Como lo hacen muchos de los componentes del complemento el C3 que es el
mids abundante se refiere como globulina tiene un peso molecular de

185 000, forma parte del sistema de complemento (conjunto de glicopro
teinas plasmdticas), est§ constituido por 9 complementos que son C-i,
¢-2, C~3, C-4, C~5, C=7, C-B8, C=9,

Gamma globulinas (Inmunoglobulinas)

De todas las proteinas plasmiticas ninguna ha sido intensamente estudia_
da durante los Gltimos afios como las gamma globulinas. Debido a que
poseen la actividad de anticuerpo.

Hereman (18959) recomend$ el empleo del términe "inmunoglobulinas" para
hacer referencia al sistema de proteinas muy relacionadas aunque no
idénticas que son capaces de actuar como anticuerpos. Posteriormente la
Organizacidén Mundial de la Salud recomendd una terminologia uniforme en
la cual se indicaba cada fraccién de anticuerpos con: una letra mayiis_
cula predecida de la letra Ig para imnmunoglobulina: IgG para la inmuno_
globulina G, IgA para la inmunoglobulina.A, IgM para la inmunoglobulina
M, IgD para la inmunoglobulina D e IgE para la immunoglobulina E.

Correlacifn clinicopatoldgica.
Inmunoglobulina G (IgG).
MielomatG

Cirrosis hepdtica.

Agammaglobulinemia, congenita y adquirida.
Hipogammaglobulinemia, transitoria.



Disgammaglobulinemia.
Enteropatia.

Sindrome nefrético.

Hepatitis viral.

Neumonia.

Tuberculosis pulmonar crdnica.
Cistitis crénica.

Pielitis crénica.
Colecistitis crénica.
Endocarditis crénica.

Inmunoglobulina A (IgA).

Mieloma ¥ A.

Ataxia telangiectisica.
Agammaglobulinemia,
Hipogammaglobulinemia, transitoria.
Disgammaglobulinemia.

Enteropatia con pérdida de proteinas.
Cirrosis nutricional.

Endocarditis bacteriana.

Tiroiditis autoinmune,

Tuberculosis avanzada.

Eritema nodoso.

Sarcoidiosis.

Enfermedades de hipersensibilidad crénica.

Inmunoglobulina M (IgM).

Macroglobulinemia de waldenstrom.
Enfermedades parasitarias.
Agammaglobulinemia.
Hipogammaglobulinemia.
Disgammaglobulinemia.

e e o —m - —-—
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.Enteropatia con pérdida de protefnas. 1
Inmunoglobulina D (IgD).

Mieloma ¥D. t

Fibrinbgeno.

El fibrindgeno es el precursor de la proteina formadora del cofgulo de
fibrina. Mediante la accibn de la trombina, los péptidos se desdoblan

de la molécula de fibrindgeno. Estos péptidos se han designado como el
fibrinopéptido A y el fibrinopéptido B. La molécula residual se ha. desig
nado como mondmero de la fibrina. En condiciones ordinarias los monémeros
se polimerizan para formar un codgulo de fibrina.

La fibrina polimerizada existe por 1lo menos en dos formas. En presencia
del factor XII (factor estabilizador de la fibrina), de trombina y cal
cio el polimero de fibrina forma enlaces cruzados y el codgulo resultan
te no es soluble en urea. En ausencia del factor XIII fracasa la forma_
cibn de enlaces cruzados de los filamentos de fibrina y el codgulo resul
tante es soluble en urea y en dcidos débiles. Se ha estimado que mientras
el fibrinfgeno este presente en el plasma a niveles mayores de 100 mg/dl,
las pruebas de coagulacién de una fase no seran muy prolongadas.

El fibrindgeno tiene un peso molecular de alrededor de 340 000. Existe
en- el plasma de los sujetos normales en cantidades de 300 a 400 mg/dl.
Es menos soluble que la mayoria de las otras proteinas plasmiticas y pue_
de precipitarse en el plasma mediante una saturacidn al 25% de sulfato
aménico. No se ve en la electroforesis habitual de las proteinas séri_
cas, ya que se consume en la coagulacibn. Sin embargo si la .electrofo_
resis se realizd en el plasma, el fibrinbgeno aparecerd como un punto

al lado proximal del pico beta o sea entre la pegin beta vy la globuli_
na.
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Electroforesis de Protelnas.

La electroforesis, es tal vez el mds poderosc de los descubrimientos
clinicos. El uso md&s importante es como instrumentoc diagnostico. Su
combinacidn con reacciones de immunoprecipitacifn dieron principio a
.nuevas &reas de la ciencia.

Las proteinas son anfot@ricas y pueden tener carga positiva o negativa
dependiendo del pH de la solucidn en que Sse encuentran.

Si se considera a una protefna como una cadena larga de aminodcidos la
carga neta de la proteina es descrita mds facilmente.

+

Fig. No. 3 Aminodecido neutro.

la férmula anterior representa un aminodcido neutro, o el pH en el cual
las cargas negativas y positivas son iguales, a esto se le conoce camo
punto isoceléctrico (P.I.). 3in embargo si estos aminoicidos son someti_
dos a distintos pH ( dcido o alcalino) la carga neta en el grupo serd
negativa .o positiva. .

R
. ] -
HN ¢ coo
k
g 2
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. l el |
HgN —==-= ? ==~ COOH HN -"“-(l: —— cog + HO
H : H

+

Fig. No 4 Cargas proteicas.
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Cuando es scmetida una protefna a pH dcido adquirird una carga neta
positiva; a pH alcalino la proteinma tendrd una cargé neta negativa.

Fig No b,

las proteinas cargadas positivamente muestran una mayor adsorcidn
que las cargadas negativamente, por lo tanto las proteinas con carga
negativa se prefieren en electroforesis.

La electroforesis se realiza sobre un soporte, este puede ser el aceta_
to de celulosa que es una matriz uniformemente formada, la cual seme_
ja la estructura de una esponja o panal de miel si se expandiera va_
rios miles de veces. El acetato de celulosa, dependiendo de su conte_
nido en acetilos y longitud de cadenas puede ser extremadamente inerte
y fuerte o altamente frigil v fdcilmente atacado por los disolventes.
La carga neta de las proteinas, tamafio del poro, carga, voltaje, tiempo,
forma de la proteina, peso molecular, fuerza idnica son los factores
responsables de la separacién. Por ejemplo alfa 2 macroglobulina con
un peso molecular de casi 1,000 000 y un punto isoel&etrico ( P.I.) de
5.9 se desplaza fdcilmente tanto como la haptoglobulina con un peso
molecular de 1 000 00U y un P.I, de 6.1 en un amortiguador salino.

En la.electroforesis de proteinas se utilizan soluciones reguladoras
con pH mayor de 8, por lo tanto, en una solucibn reguladora con un pH
de 8.8 la alblmina (P.I. %.7) tendrd una carga neta méxima, y la gamma_
globulina (P.I. 7.2) su carga netd minima, Si sometemos estas dos protei_
nas a un2 electroforesis con movilidad completamente dependiente de la
carga, la alb@mina tendrd mayor movilidad que la gamma globulina

Fig Ne 5.

Tambien deben considerarse la naturaleza de la matriz, distribucidn del
poro, acetilacibdn, disolventes residuales, agentes activos en acetato
de celulosa; es imposible en base a estos presentar upa férmula o grupo
de fofmulas para expli&ar y pronosticar el movimiento, ya que este es
tan lento como variado al igual que el tipo de acetato de celulosa, camo
sabemos su variedad es infinita (33). '
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[___._y Origen

Solucidn
Reguladora pH 8.8
200 volts

l Gamma (P.I, 7.2)

Alblimina (P.I
4,7)

Fig No 5 Diferencia de Movilidad
entre Alblmina y gammaglobulina
sometidas a electroforesis.

Fuerza Ionica.

Es la unidad de concentracidn de la actividad electrolitica de una so_
lucifn. Esta unidad adquiere significado cuando moléculas cargadas se
someten al efecto de un campo eléetrico, (electroforesis) y tiene en
cuenta no solo la concentracidn idnica, sino tambien su carga.

La fuerza iénica de la solucidn reguladora influye grandemente en la
velocidad, ya que a mayor fuerza iénica menor velocidad de movimiento,
por lo tanto las bandas se reducen. El amperaje es directamente propor_
cional a la fuerza i6nica y debe tomarse en cuenta cuando se selecciona
la fuerza ibnica de la solucidn reguladora. En la prictica se puede
trabajar ~on fuerza idnica de 0.01, pero la fuerza idnica Gptima paré

la-separacién de las proteinas es de 0.05,
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Voltaje, amperaje, calor y tiempo.

"El voltaje es la fuerza de conduccibn de la electroforesis o la dife_
rencia de potencial. A medida que el voltaje aumenta se incrementa la
velogidad de movimiento electroforético, sin embargo el amperaje tam_
bien aumenta en forma proporcional, por lo tanto, debe existir un factor
limitante para el voltaje y amperaje.

Calor Volts. Corriente. Tiempo

Generalmente en los métodos sofisticados de dispersién del calor,el
voltaje no debe excederse de 600 v/cm.

La movilidad aumenta cuando se eleva la temperatura, pero las proteinas
pueden desnaturalizarse, por lo tanto, se debe tener cuidado de no exceder
de 50°C. Otro inconveniente de 1a temperatura es que aumenta la evapo_
racidn y con esto la fuerza idnica, por consiguiente, la temperatura

debe ser la del medio ambiente o mis baja,.esto se consigue disminuyen_
do el voltaje.

Movimiento del amortiguador Electro- Osmosis.

la prineipal ventaja de la electroforesis de zona sobre la de frente
movil, es la relativa estabilidad de la solucidn reguladora. S$in =mbar_
go, todavia persiste un grado de movilidad que afecta grandementa; la
difusidn libre (nuviniento Browniano) estd todavia presente aunque redu_
eida grandamente debida a la matriz sblida. La matriz actfia como un ca_
pilar y a medida que se produce la evaporacidn los poros vacios se lle_
nan rapidamente desde los recipientes de la solucidn reguladora.

El mayor movimiento de la solucidén reguladora se debe a la electro §sno_
sis. El acetato de celulosa contiene grupos polares, hidroxi ( OH ) y
‘acetilo ( -CHZCOO') los cuales llegan a estar cargados cuando se exponen
a una diferencia de petencial ( voltaje). Estos grupos cargados negati_
vamente tienden a moverse hacia el 4nodo. Sin embargo estan ligados qui_
micamente a los grupos acetilo de la celulosa. Puesto que si una fuerza
_existe en una direccidn, de acuerdo a Newton una fuerza igual debe ser
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exhibida en direccidn opuesta. Esta fuerza de reaccidbn estard repre_
sentada por la solucién reguladora movigndose hacia el cdtodo.
Considerando de nuevo nuestra solucidn protefca de alblmina ¢ P.I. 4.7)
y gamma (P.I 7.2) en una solucidn reguladora alcalina ( 8,8) Fig No 6.
Ambas estardn cargadas negativamente por lo tanto seran atraldas hacia el
anddo, Sin embargo, la fuerza electroosmética ec generalmente mayor Jue
la fuerza electroforética sobre las gamma globulinas; y myy frecuente_
mente la gamma globulina se mover§ hacia el cdtodo.

Es posible alcanzar un punto sobre la tira donde estgs dos fuerzas sean
iguales y el movimiento proteico resulta nulo. Literalmente las proteinas
alcanzan un puntc de equilibrio.

Origen

Soluecidn

200 volts.

l
l Reguladora pH 8.8
{
!

! Gamma (P.I. 7.2)

AlbGmina (P.I. 4.7)

e 4umm

Fig No. 6 Fuerza Electro - Osmbtica.

Interpretacidn.

En los Gltimos § afios ha habido magnificos adelantos para reducir tiempo
y dificultad en la obtencidn de buenos patrones electroforéticos.
No hay procedimientos que sean capaces de detectar ampliamente un espectro
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de astados de enfermedad o salud como la electroforesis de proteinas
en suero,

Unos cuantos laboratorios clinicos compnendén todos los aspectos del
patrdn electroforético, el cual estd contenido completamente en un re;
porte que contiene 5 fracciones proteicas valuadas en una gréfica.

Una comprensidn bisica de los componentes mayores que integran las 5
fracciones del &standar de proteinas pueden incremsntar considerable_
mente el significado de la electroforesis, e implica un diagndstico cli_
nico de mds largo alcance.

En orden de movimiento, de cdtodo a Anodo, las fracciones individuales
han sido nombradas; gamma { ), beta ( ), alfa 2 ( ), alfa 1 ( ),
globulinas y alblmina ( albl). Fig No. 7.

Cada una de estas 5 fracciones esti compuesta de numerosas entidades
protefcas especificas. Debido a su similitud en carga v limite de reso_
lucidn las proteinas aparecen como una fraccidn. Aun cuando no identi_
fiquemos las caracteristicas de &stas protefinas, la fisiopatologia de
estas subfracciones estd ampliamente establecida por métodos como:

a) Inmunodifusidn ( alfa 1, antitripsina, alfa 2 macroglobulina, factor
C3 del complemento ). b) Nefelometria ( Ig A, IgG, IgM ), para entender
suficientemente su significado elinico.

s < = 3, @, &

Fig No, 7 Patrdn Normal de Protefnas
en suero sobre acetato de celulosa.
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Antes de hacer un andlisis sofisticado de la grdfica electroforética
es necesario obtener patrones relativamente consistentes y estar fami_
. liarizados con las gréficas normales. Fig No. 8

Fig No.8 Ubicacién de las principales

proteinas en el trazo electro_
forético. :
(empleando un patrén proteinico)



.CAPITULO III
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MATERIAL Y METCDOS

~

Determinacidn de Proteinas Totales  ( Biuret).

Material Bioldgico. ~ 0.1 ml de suero.

Material de labora_
torio. - Tubos de ensaye.
- Pipetor automatico.
- Puntillas para pipetor
automatico.
-~ Pipetas volumetricas de
5 ml.
- Espectrofotdmetro de
Coleman. .

Reactivds. - Reactivo de Biuret

Fundamento:

De los métodos colorimétricos usados en el anilisis de proteinas el

mis empleado por su sencillez y reproducibilidad es el método de
Biuret.

La reaccidn de Biuret se fundamenta en que al reaccionmar un reactivo
alcalino de cobre con una sustancia gque contiene dos o mds enlaces
peptidicos, se produce color azul violeta debido al complejo que sefor_
ma entre el i6n cliprico y dos enlaces peptidicos adyacentes.
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. Procedimiento.

Pipetear en los tubos la solucifn como se indica en el siguiente

cuadro.

No. Tubos Blanco Problema Lab - Trol* Monitrold *

1 Agua 0.2 ml -~ ~— ——

2 Suero

Prob. - 0.1 ml - o
3 Subs.

Conc.

Conocida == - 0.1 ml 0.1 ml
4 Reac.de

Biuret 5.0 ml 5.0 ml 5.0 ml 5.0 ml

Agitar y dejar reposar 30 minutos.

Leer a longitud de onda de 550 nm con filtro correspondisnte ( verde)
ajustando a 100% de transmitancia o cero de absorbancia con el blanco
de reactivo. El color es estable dos horas.

# Substancias comerciales de concentracidn conocida.



Electroforesis de Proteinas.

Material Bioldgico.

Material de Laboratorio.

Reactivos.

Fundamento:

138

Suero.

Membrana de acetato de
celulosa.

Papel secante

Tiras de papel filtro.
Dispersor de muestras
¢ 5 microlitros).
Aplicador.

Base de aplicador.
Cémara de corrimiento.
Integrador.

Fuente de poder

( 0 a 500 volts).
Probeta de 100 ml.

Solucidn reguladora Vero_
nal sbdico ( pH 8.8)
Colorante rojo de Pon_

ceau.

Solucidn de &cido acético

al 5%.

Alcohol metilico ( 99.8%).
Solucidn transparentizan_

te (85 ml de metanol - 15 ml
de &cido acético). ’

El desplazamiento de las particulas coloidales en un campo eléctrico se
denomina electroforesis. Ademas de la intensidad del campo el@ctrico in_
tervienen otros factores; la carga eléctroforetica, forma y tamafio de las



37

particulas. Los diferentes tipos de proteinas muestran en un campo
eldctrico diversos grados de emigracidn en relacién con su forma,
tamaiio y carga. E1 pH de la solucidn (usualmente amortiguador de vero_
nal s8dico) en la que se introducen las proteinas juega un papel im_
portante en lo que se refiere al tipo y cantidad de las cargas de cada
particula coloidal proteica.

Procedimiento:

1.- Coloque una membrana de acetato de celulosa en un recipiente con
solucidn reguladora (veronal s8dico pH 8.8) por 10 minutos.

2.~ Mida 100 ml de solucifn reguladora (veronal sbddico) y aftada 50
ml en cada celda de la cdmara de corrimiento.

3.~ Cologque una tira de papel absorvente an cada celda de la cdmara de
corrimiento. '

4.- Mientras pasan 10 minutos, ponga 5 microlitros de suero problema
en los pozos numerados en la placa de depbSsito (capacidad 8 mues_
tras).

5.- Saque la membrana del recipiente de la solucidn reguladora y colo_
quela entre dos pedazos de papel filtro (10 x 10 cms).

6.~ Coloque en la base del aplicador =n donde se depositar§ con el apli_
cador una pequefia muestra de cada uno de los sueros problema.

7.~ Pase la membrana de la cdmara de corrimiento teniendo ecuidado de
que el acetato toque perfectamente bien las tiras de papel absorben
te.

8.~ Conecte la cimara de corrimiento a una fuente de poder y seleccione
un voltaje de 180 volts durante 17 minutos.

9.~ Ponga transeurrido este tiempo la membrama en un recipiente que
contenga colorante rojo de Ponceau durante 10 minutos con ligera
agitacidn. .

10.~ Retire el colorante del recipiente y afiada dcido ac@tico al 5% du_
rante 3 minutos.

‘11.~ Repita el paso anterior hasta que las fracciones de proteinas sean

nitidas y el resto del acetato de celulosa quede blanco.
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12.- Pase la membrana a un recipiente y deje reposar con metanol
durante 10 minutos.

13.- Retire el metanol y aflada la solucibn clarificante (85 ml de me_

' tanol, 15 ml de dcido acético), durante 5 minutos,

14 .- Coloque la membrana en upa parrilla eléctrica a una temperatura
entre 45 - 55 % hasta que se clarifique completamente.

15.- Pase la membrana clarificada a un densitSmetro para obtener la
grafica correspondiente,



CAPITULO. IV
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RESULTADOS

Estos fueron obtenidos en el Hospital General de México de la S5.S.A
de muestras bioldgicas (sueros) clasificados clinicamente como norma_
les.

Estd se realizd de la siguiente manera:

i.- Interrogatorio.

Para conocer : sexo, edad, antecedentes patoldégicos personales, tipo
y calidad de la alimentacibn.

2.~ Pruebas de laboratorio.

Determinacibn de: Biometrfa hemitica, exfmen general de orina, COpro_
parasitosedpico, transaminasa glutfmico pirdvica, transaminasa glutd_
mico oxalac#tica, bilirrubinas.

El nfmero de muestras biolSgicas (sueros) clasificados como normales
fueron en total 533, de los cuales 46 corresponden a recién nacidos,
249 a hombres y 238 a mujeres clasificados de la siguiente manera,

( Cuadro A).
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Cuadro A. Clasificacién de la poblacidn
) considerando edad y sexo.

En las 533 muestras aparte de los exdmenes citados se les determind
proteinas totales por el método de Biuret y electroforesis, los re_

- sultados obtenidos, asi como la media, desviacibn estandar e interva_
los de confianza ( fueron determinados con 1.98 decviaciones estan_
dar), los cuales se ilustran en los cuadres I, IL, III, IV, V, VI,
vii, VIII.




Edad )

Afios Sexo Media b.estandar I.confianza
Recien _Nifig 5,42 0.92 4,52 - 6,32
Nacido

Nifio 5,01 0.99 4,02 - 6,00
1 -3 Nifia 5.62 0.60 6.02 - 7.22
Nifio 6.63 0.66 5.97 - 7,29
4 - § Nifia 7.34 0.86 6.48 - 8,20
Nifio 7.38 0.78 6.62 = 8.14
7 -8 Nifia 7.60 0.76 5.84 - 8.36
Nifio 7.46 0.78 6.68 - 8.24
10 - 12 Nifia 7.65 0.87 6,78 -~ 8.52
Nifio 7.57 0.83 65.74 - 8.40
13 -~ 15 Nifia 7.78 0.92 6.86 - 3.70
Nifio 7.88 0.73 7.15 - 8.61

Cuadro No I. Determinacién de Proteinas Totales mg/dl
(Biuret) en la Poblacién Infantil.
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Edad
Afios Sexo Media D.estandar I.confianza
Recien Nifia 2.98 0.89 2,09 - 3.87
Nacido
Nifio 2.93 0.90 2,03 - 3.87
1-3 Nifia 3,33 0.85 2,48 ~ 4.18
Nifie 3.39 0.79 2.60 - 4,18
4 - 6 Nifia 3.u47 0.80 2.87 - &.27
Nifio 3.42 0.83 2,59 - 4,25
7-9 Nifia 3.82 0.78 3.04 - u.80
Nifio 3.80 0.79 3.01 - 4.39
.10 - 12 Nifia 3.96 0.87 3.09 - 4.83
Nifio 3,98 0.90 3.08 - u.88
13 - 15 Nifia 4,23 0.93 3.30 - 5.14
Nifio 4.28 0.86 3 N2 - 5.14

Cuadro No. II. Determinacién de Albimina mg/dl en
la Poblacidn Infantil.
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Afios Sexo Madia D.estandar I.confianza
Recién _Hifa | 2.4y 0.89 1.5§ = 3.33
Nacido
’ Nifio 2.39 0.91 1.48 3.30
1 -3 Nifa 3.19 0.78 2.1Y4 3.97

Nifio 3.01 0.93 2.08 3.94

4 -6 Nifia 3.68 0.98 2,71 4,67
Niio 3.79 0.93 2.86 4,72

7 -3 Nifia 3.70 0.88 2.97 4,73
Nifio 3.73 0.90 2.83 4.63

10 - 12 Nifia 3.78 0.9% 2.84 4,72
Nifo 3.32 0.99 2.53 4,51

13 - 15 Nifia 3.73 Q.94 2.79 y .67
Nifio 3.78 0.96 2.83 4,75

Cuadro No III. Determinacidn de Globulinas mg/dl

en la Poblacidn Infantil.
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_E%‘Zg Sexo | Media D.estandar | I.confianza

‘Reci®n Mia | 0.2 0.11 0.10 - 0.32
Nacido

Nifio 0,22 0.10 0,12 - 0.32

123 Nifa 0.2u4 0.11 0.13 - 0.35

Nifio 0.27 0.09 0.13 - 0.36

R Nifia | 0.29 0,12 0.17 - 0.4

Nifio 0.31 0.10 0.21 - 0.41

" . g Hifa 0.30 0.14% 0.16 - Ok

Nifio 0,372 0.12 0.20 - Q.44

10 - 12 Hifa | 0.31 0.13 .18 - 0.4b

Nife 0.30 0.11 0.19 - 0.41

13 - 15 Nifia | 0.31 0.12 0.20 - 0.44

Nifio 0.34 0.13 0.21 - 0.47

Cuadro No IV. Determinacidn de Alfa T globulinas mg/dl
en la Poblacibn Infantil.
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igi‘,j_ Sexo Media D.estandar I.confianza
3
Recién Nifia | 0.62 0.22 0.40 - 0.8Y
Nacido
Nifio 0.60 0.20 0.40 - 0.80
1 -3 Nifa 0.67 0.23 0.44 - 0.90
Nifo 0.65 0,21 0.44 - 0.86
4 - 6 Nifa 0,76 Q.27 0,49 - 1,03
Nifio 0.74 0.29 0.45 - 1,03
7 -39 Nifia 0.82 0.30 0.52 - 1.12
Nifio 0.80 0.29 0.51 - 1.09
10 - 12 Nifia 0,87 8.32 0.55 - 1.19
Nifo 0.89 0.30 0.59 - 1.25
13 - 15 Nifia 0.92 0.33 0.59 - 1,25
Nifio 0.94 0.34 0.60 - 1.28
Cuadro No V. Determinacién de Alfa , gtobulinas mg/d1

en la Poblacidén Infantil.
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Edad

Sexo | Media D.estandar I.confianza
Afios
e
Recién Nifa | 0.56 0.14 0.37 = 0.75
Nacido
Nifio 0.59 0.21 0.38 - 0.80
1 3 Niga Q.41 320 _0.74 - 1,148
Nifio 0.93 0.22 0.71 -~ 1.15
L -5 Nifia 0,95 0.18 0.77 - 1,13
Nifio 0.97 0,19 0.78 = 1.18
Nifia 0.99 0.19 0.80 - 1.18
7 -9
Hifio G.3%8 0.20 0.78 - 1,18
Nif a -
10 - 12 Nifia 0.87 0.21 0.73 1.18
Nifio 0,99 3.2Q0 0.79 - 1..9
13 - 18 Nifa 1.00 0.22 0.78 - 1.22
Nifio 1.01 0.20 0.81 - 1,21

Cuadro No VI. Determinacidn de Betas globulinas mg/dl
en la Poblacién Infantil.



Edad Sexo Media D .estandar I.confianza
Aflos
“Reeidn | yina | 0.99 0.37 0.62 - 1.36
Nacido
Nifio 0.97 0.35 J.62 -~ 1.32
Nifia 0,91 Q.40 0.51 - 1.31
1 -3
Hifio 0.93 0.38 0.5% - 1.32
4y - 8 Hifa 0.86 0.43 0.53 - 1.39
1liflo 0.99 g.u1 3.5 - 1,40
7 -9 Wifia 1.08 o.u5 0.63 - 1,53
Hifto 1.05 [T 0.61 - 1.49
10 - 12 Wifia 1.07 0.43 Q.64 - 1,50
Nifio 1.11 0.41 0.70 - 1,52
‘13 - 15 Nifa 1.12 0.40 0.72 - 1.52
Nife 1.16 0.43 0.73 - 1.59

Cuadro No VII. Determinacidn de Gamma globulinas mg/dl

en la Poblacién

Infantil.

Le
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Edad Sexo Media D.estandar | IL.confianza
Afios

Recién Nifa | 1,04 0. 56 0.88 - 1,80
Nacido

Nifio 1.23 0.52 0.71 - 1.75

1 -3 liifa 1,09 0,u3 0,66 - 1.52

Nifio 1.12 o045 0.67 - 1.57

G- § Hira 0.98 0.47 0.51 - 1.45

Hifio 0.97 0.49 0.48 - 1.46

7 -9 Nifia 1.,0¢ 0.50 0.56 - 1.56

Iifio 1.04 0,51 0.53 - 1.585

10 - 12 Hifia 1.08 0. 34 0,55 - 1.863

Nifio 1.12 0.562 0.60 ~ 1.64

13 - 15 HNida 1.13 0.56 0.57 - 1.69

iliio 1.15 0.53 0.62 - 1.88

Cuadro Wo. VIII, Determinacién de la Relacién A/G
en la Poblaci®én Infantil.
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DISCUSION DE RESULTADOS

Con respecto a los valores obtenidos en la determinacidn
de proteinas totales por el método d2 Biuret se encontrd un
aumento de &stas al incrementarse ia edad. ( cuadro I).

En el patrdn electroforético de esta poblacibn se encontrd un
aumento de globulinas v alblimina al incrementar 1a edad ( cuadro
II}, al igual gue las fracciones alfa 4, alfa 2, beta y gamma.

En la relacibn albdmina / globulinas se observa una disminucidn
apartir del nacimiento hasta alcanzar los 6 afios, ¢on un aumento
posterior, esto puede deberse a que en la fraccion globulinas

se observa un incremento después de lcs 6 afios en donde no aumen_
ta tan considerablemente la alblmina.



CAPITULO V
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CONCLUSIONES

En base a aStbs'resQltados} podemos considerar que el nivel alimenti_
cio del nific aumenta ya quees la ingesta protefca la que proporciona
un nivel adecuado de protelnas plasmétxcas.

De acuerdo con la hipétesis propuesta al inicio de este trabajo se espe_
raba encontrar valores de referencia inferiores a los reportados.por la
literatura americana, sin embargo los valores obtenidos demuestran que
no existe variacibn significativa entre unos v otros.

Esto nos hace pensar que la alimentacifn que reciben nuestros nifios no
es tan pobre en proteinas como lo suponiaemos, y que aunque an la di=ta
no se consuman el mismo contenido y calidad proteica, unas proteinas
son substituidas por otras y de esta manera la ingesta proteica es equi_
librada’. _

Otra razén por la que consideramos no se encontrd variacidén es que la
muestra fué tomada de poblacidn de clase media que asiste al Hospital
General de México de la §.S.A. la cual si no consume alimentos rices

en protefnas (leche, carne, huevo, pescado) todos los dfas por lo menos
los consume cada tercer dia.

Por lo anteriormente expuesto podemos concluir que los valores obteni-
dos de este estudio no puaden ser tanados como raferencia para la
poblacidn en general. Por lo tanto para que estos valores puedan ser
aplicados en la poblacibn infantil en general, seria necesario realizar
un estudio sociocecondmico mids minucioso y muestrear una poblacidn mis
variada considerando nifios de toda la repliblica.



CAPITULO VI
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ANEZXOS
Reactivo de Biuret.
Sulfato de CObre 1.5 grs
Yoduro de potasioc 1.0 grs
Tartrato de sodio y potasio 6.0 gvs.
Agua c¢.b.p. 1000 ml.

En un matraz volumetrico de 1000 ml. poner el sulfato de cobre y el
tartrato de sodio y potasio y agregar aproximadamente 500 ml de agua
destilada y agitar hasta la dilueibn , agregar con agitacidn constante
300 ml. de HaOH 2.5 N y mezclar.

Agregar el yoduro de potasio hasta diluecidn

Aforar a 1 1t. y conservar en frasco obscuro,
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