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INTRODUCCION :

Hay evidencias de que la obesidad existe desde hace miles de afios . Las primeras presentaciones
de esta enfermedad datan de aproximadamente 25 mil afios atrds. Estas manifestaciones estin
representadas por estafuas de piedra, donde s¢ observa redondez excesiva de Iz silueta femenina .
Hipécrates pregonaba las virtudes de una vida sana al comer con moderacidn y sugeria un
tratamiento para el paciente obeso . Galeno también estudio la obesidad pensando que se generaba
por una desobediencia a la naturaleza .

En el México prehispénico y con las reproducciones antropomérficas que nos fireron legadas se
puede ioferir que 1z obesidad no erarara.

Lamentablemente no llegaron a nosotros las medidas que los antiguos pobladores de México
reservaban parz la obesidad .

Los artistas del Renacimiento pintaron mujeres obesas como prototipo de la belleza, ¥ no
cambiaron estos estereotipos hasta después de la Sesinda Guerra Mundial |

La obesidad constifuye un serio problems de salud pablica en pafses occidentales como el
nuesfyo .

“ Se piensa qus 3 de cada 10 mexicanos son obesos, lo cizal con ileva una serie de problemas
para el organismo y cargas para el sistema de salud . En nuestro pafs no existen datos exactos, pero
en Estados Unidos los costos econdmicos relacionades con este problema fiieren de 39 mil
millones de délares amuales . (27)

Durante los &ltimos afios el incremento de las patologias relacionadas con el sobrepeso como :
diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares e hipertensién entre otras, ha ido en mumento .

Esto ha hecho que el hombre tome conciencia de la seriedad que 12 obesidad trae consigo, por
eilo ep Ia acialidad se preocupa mds por tener un cuerpo esbelto v en forma; recurriendo 2 ina
alimentacién balanceada, programas o rutinas de ejercicios, dietas de diversos tipos y sobre todo a
una gran gama de tratamientos de reduccién de peso . Razén que ha permitido que una gran
variedad de clinicas de control y reduccién de peso hayan proliferado en puestro pafs . Estas
c¢linicas ofrecen una gran variedad de métedos para 1a reduccién de peso, entre Jos que podemos
enconirar : dietas hipocaloricas, anfetaminas, uso del rayo léser, programas de ejercicios, métodos
nafuristas, aparatos reductores de grasa base de energla calorifica, aparatos reductores por medio
de ondas electromagnéticas, la acupuntura, por mencionar sole algumos .

Sin embargo es bien sabido que muchos de los tratamientos que offecen estos establecimientos,
llevan consigo un alto riesgo sobre la salud en los pacientes sometidos a dichos regimenes; més
a0 sino son vigilados v asesorados medicaments .

Es per ello que el presente trabajo se analiza especificamente uno de esos fratamientos, ¢1 cual
consiste en la administracién via intramuscular de diferentes aminodcidos : previa revisién de
algumos concepios importantes relacionados con la obesidad y la clasificacién de esta, af igual que
ios conocimientos generales sobre los méfodos de reduccién de peso mds conocides, v el
meiabolismo de los principates mitrientes (aminodcidos, cerbohidratos, lipidos y proteinas) . Otro
punto de gran importancia que es analizado es ol estadistico, y2 que nos permite conocer realmente
ia eficacia de muestro tratamiento en forma general, es decir en pacientes femeninos y masculinos
us{ como en las diversas edades de estos.
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GENERALIDADES :

OBESIDAD

La obesidad puede definirse como un exceso de grasa corporal (tejido adiposo) en que
aumentan los depdsitos de grasa neutra, es decir triglicéridos en el tejido adipeso que se
manifiesta en un aumento de peso corporal . {2y 26 )

Aungue en el individuo obeso pueden sumentar otros tejidos, incluidos el esquelético y el mus-
cular . El cambio anatémicoe predominante y més caracteristico es la acumulacion excesiva de fe-
jido adipose. (7)

No toda sifuacién de sobrepeso corresponde a obesidad pues, puede deberse aretencién de a-
gua, aumento de masa muscular, ete. sin que los depéeitos grasos estén aumentados . (2)

Se dice que la hesidad es un estado en el que el peso del individuo afectado excede en mds de
1n 20% al ideal o promedio de lo que corresponderfa en las mismag cireumstancias de edad, talla,
sexo y constitucidn .{ 26)

La mayoria de las personas obesas, presentan un desequilibrio, entre la oferta calérica (ingesta
de alimentos) y 1a demanda energética (gasto snergético del organismo). {26)

El tejido adiposo en el aduito, cuando este es sometido 2 nna alimentacién adecuads, y en condi-

ciones normales, representa 2} 15% del peso corporal . En cambio esta cantidad puede ilegar 2l
50% y hasta el 70% en las obesidades extremas . (11)

El tejido adiposo es considerado desde el punto de vista metabélico, como une de los tejidos
mas activos del organismo humsano .

Una constante renovacidén de los componentes lipidicos tienen lugar en dicho tejido, la cual
consiste en Ia sintesis de nuevos dcidos grasos (lipogenesis) y su esterificacién en grasas neufras o
triglicéridos y !a hidrélisis de las grasas almacenadas (lipolisis), con la liberacién de dcidos
grasos, los que son aprovechados por las células como fuente de energla. (7)

Entre las técnicas de laboratorio para cuantificar 1z grasa corporal las inds cominmente emplea--
dag y confiables son las que miden f K(40) o ol agua corporal totales, o la densidad corporal, que
ge determinan pegsando al sujeto en ¢l seno del agua. En lo fitwro, un enfoque més promisorio pue-
de ser la medici6n del contenido de grasa del cuerpo mediante técnicas electromagnéticas, método
que se ha utilizado con buenos resultados en el ganado vivo.

La obesidad constituye un serio problema de salud pablica en paises occidentales como el
miestro . Se piensa que 3 de cada 10 mexicanos son obesos lo cual con lleva una serie de
problemas para el organismo y cargas para el sistema de salud . En muestro pais po existen datos
exactos, pero en Estados Unidos los costos econémicos relacionados con este problema son de 39
millones de dblares anusles .

La obesidad se caracteriza por el aumento del volumen corporal en el individuo y de los
depbsitos de grasa en Ias células sdiposas . Fn el joven obeso predomina el sumento del volumen
de las células adiposas sobrecargadas de grasa . Los trastornos metabdlicos de los hidratos de
carbono v de los triglicéridos, son similares en obesos adultes y jévenes, pero son més graves en
Ia obesidad del individuo joven. (9 )

De todo esto resulta que existe un indudable paralelismo entre el grado de sobrepeso, y el sumen
to de los Indices de morbilidad y mortalidad

L J
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Se dice que el obeso tiene una esperanza de vida, en un momento determinade, por o menos diez
afios menos que una persona de sumisma edad y sexo que no logen. {(9)

Después del primer afio de vida y hasta la pubertad y 1a adolescencia, el crecimiento del tejido
graso ¢s considerablemente mis lento v se realiza mediante agrandamiento celular, permaneciendo
relativamente constante el nfimero de células.  Un segundo aumento del miimero de adipocitos
ocurre duranie Ja pubertad, y dura hasta Ia adolescenciz. (10)

En el nivel mds sencillo, la obesidad representa un trastorno del equilibrio de emergla; la
energia que ingresa en el organismo bajo la forma de calorias de puirientes excede a la que el
tuerpo gasta para mantener las finciones vitales en estado de reposo {metabolismo basal) ¥ para
efectuar trabajo fisico en el ambiente externo (actividad fisica) . Cuando el ingreso de energia
calérica es excesivo en relacién con el gasto calérico 1as calorias excedentes se acumulag como
triglicérido en el principal érgano almacenador de energia del cuerpo, el tejido adipese, y come
consecuencia aumentan las reservas de grasa y el peso corporal .

Las perscnas obesas tienden a tener hijos y hermanos obesos, en un estudio se informo que
mientras la descendenciz de una pareja de peso normal tenia tan sélo 10% de probabilidades de
padecer obesidad la ciffa aumento a 50% y 80% respecilvaments, cuando uae o ambos
progenitores eran obesos .

En ocasiones, 12 obesidad bumana se acompafia claramente de in defecto genético; sin embargo,
estas causas son muy raras . Se han descrito varios sindromes raros de obesidad humana de origer
netamente genético . El sindrome de Prader -Willi se caracteriza por hiperfagiz, obesidad,
diabetes sacarina, hipotonfz y reterdo mental . E{ sindrome de Laurence-Moon-Bardet-Bield se
hereda como rasgo genético recesivo y esta constituido por hiperfagia, obesidad, refardo mental,
hipogonadismo,retinitis pigmentosa y polidactilia. (10)

Se adimite en general que la obesidad es principalmente la resultante de la intervencién de varios
MeCanismas :

1.- Respuesta reducida de Ia sensaciéa de saciedad |

2.- Disminucién de la termogenesis . La respuesta termogenética es baja esencialmenfe cuando ol
obeso consume grasas o una comida mixta de hidratos de carbén, proteinas y grasas .

3.- Almacenamiento de energia . Se ha demostrade 1a presencia de un desequilibrio del balance
entre los procesos anab6licos y catabblicos, tanto en Jos adipocitos del obeso, asi como también
en los que anteriormente fheron obesos .

4.- Resistencia 2 la insulina . Ha babido muchas discusiones sobre el papel primarie o secundario
de la insulina en el desarrollo de 1a obesidad . (11)

FACTORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL :

El hipotilamo es el mds ampliamente estudiado y mejor conocide de los componentes del
sisteme nervioso central que regulan la ingestién del alimento : desde hace mucho tiempo se sabe
que e] dafio hipotalémico puede acompafiarse de obesidad . La destruceién electrolitica o quimica
del nicleo ventromedial del hipotalamo ( sitio donde se regula la sepsacién del hambre ) de
diversos amimales de laboratorio causa hiperfagia, hiperinsulinismo y obesidad, en tanto que la
egtimulacién eléctrica del Hamado centro de 1z saciedad trae consige cesaci6n de la ingesta de
alimento. (11)



FACTORES ENDOCRINOS :

En los raros casos en que el hipotiroidismo es causa de la obesidad, ésta suele ser leve y el
tratamiento de la disfimcién hormonal trae consige la normalizacion del peso corporal

FACTORES NUTRICIONALES :

Se ha sugerido que los iactantes que maman del pecho materno tienen mayor capacidad para
regular el equilibrio de energia que los que se alimentan con biberén; se desconoce el mecanismo
{o mecanismos) involucrade en ello, ya sea que esté relacionado con diferencias de ingreso
calérico total o densidad calérica, de descomposicién en cuanto a carbohidratos, lipidos ¥
protefnas o de variaciones con ofras sustancias. ( 11)

La obesidad de la infancia y la adolescencia se acompafia con una variedad de anormalidades
fisicas, bioquimicas v conductuales . Los niffos obesos tienden & tener una altura menor, ¢p todas
tag edades, que sus testigos normales . Bl incremento de la estatura es wna herramienta 9til para
diferenciar la obesidad ex6gena de la mayorfa de las causas congénitas y adquiridas de obesidad
infantil . Las Gltimas se acompafian frecuentemente con baja estatura . La edad dsea también se
encuentra incrementada en la obesidad infantil. (1)

CLASIFICACION _DE LOS FACTORES QUE INDUCEN A LA OBESIDAD

L-ETIOLOGIA :

A) Disfuncidn hipotdlamica

1.- Tumores

2.- Inflamacién

3.- Lesidn traumdtica y quinirgica

4.~ Aumento de la presién infracraneal

5.- Cambios fincionales que causan hiperinsulinemia

B).- Endocrina :

1.- Exceso de glucocorticoides : sindrome de Cushing

2.- Deficiencia de hormona tiroides : hipotiroidismo

3.- Hipopituitarismo

4.- Deficiencia gonadal : hipogonadismo primario y secundario
5.- Hiperinsulinismo : insulinoma, exceso de insulina ex6gena

C).- Genéfica :

1.- Predisposicién hereditaria a la obesidad

2.- Sindrome genéticos que se acompatian de obesidad :

a).- Sindrome de Prade-Willi

b).- Sindrome de Alstron

c).- Sindrome de Lawrence-Moon-Bardet-Bied]

d).- Sindrome de Mergagni-Morrel; hiperostosis frontal interna
e).- Sindrome de Down -

{).- Psendoparatiroidismo



D).~ Nutricional :
1.- Factores nutricionales maternos
2.- Pricticas para alimentar al {actante

E).- Por medicamentos :

1.- Fenotjacinas

2.- Insulina

3.- Corticoesteroides

4.- Ciproheptalina

5.- Antidepresores triciclicos

IL- ANATOMICA :

A - Hipercelular-hipertréfica; obesidad grave de inicio temprano
B.- Hiperfréfica-normocelular: obesidad més leve de inicio en ia etapa aduita

Hi- FACTORES COADYUVANTES :

A~ Influencias familiares

B.- Inactividad fisica

C.- Factores alimentarios: modo de comer y tipo de alimentacién
D.- Socioecondmicos

E.- Edueativos

F.- Culturales y étnicos

G.- Psicolbgicos . (11)

RELACION ENTRE OBESIDAD Y OTROS PADECIMIENTOS :

En el obeso son frecuentes la hipertensién arterial, la dilatacién cardiaca, v la insuficiencia
circulatoria, de la misma manera que presenta una mayor a las inflamaciones de las venas y a la
produccién de trombos. (11}

El obeso también es mds propenso a las enfermedades de la piel por exceso de sudoracién y las
inflarmnaciones consiguientes de sus pliegues cutdneas . ( 10)

-~ Diabetes Sacarina :

Es bien conocida 1a relacién, entre obesidad metabolisme anormal de carbohidratos y diabetes
iniciada en la madurez. El riesgo de la diabetes aumenta progresivamente con el grado de
sobrepeso .

El aumento de peso puede agravar la diabetes que ya existe, pues provoca la necesidad de la
misma para confrolar }a hiperglucemia v ta cetonepria. { 11)

- Hiperlipoproteinemia :

Varios estudios han descubierto unz relacién de Ia obesidad con Ia hipertrigliceridenia, y en
menor grado con a hipercolesterolemia . La importancia potencial de ello s2 desprende del papel
de estas hiperlipoproteinemias como factor de riesgo de las coronariopatias .

En individuos obesos se observan cominmente elevaciones de log triglicéridos plasméiticos que

tienden a normalizarse al bajar de peso . Esta relacién entre obesidad y trigliceridemia es resulta-
5



do del anmento de la entrada del sustrato nutriente {glucosa, dcidos grasos) al higado de individuos
obesos, y de la sobreproduccién consiguiente de lipoproteinas de densidad muy baja (VLDL) ricas
en triglicéridos 2 un ritmo mayor que la capacidad de los tejidos perifiricos para hidrolizar y
utilizar estos Gltimos . (20)

- Sistema Cardiovascular :

El riesgo de mortalidad por enfermedades cardiovasculares como la aterogclerosis, anmenta
comforme e8 mayor ¢l peso corporal . Log estudios epidemiolégicos muestran m4s claramente esta
relacién en ¢l caso de coronariopatias, angina de pecho, muerte sfibita de origen cardiovascular,
insuficiencia cardiaca congestiva y vasculopatia cerebrales (particularmente en obesos que firman)
- {13)

Mis del 25% de los pacientes obesos hipertensos padecen un episodio mérbido cerebrovascular
o cardiovascular significative dentro de un periodo de 7 afiog posterior a su diagnéstico. (11 y
13}

Otro factor de riesgo cardiovascular es la hiperlipidemia .

Log nifios obesos tienden a presentar un aumento del nivel de lipoproteinas de baja densidad y
una disminucién del de alta densidad . Aparece también hipertrigliceridemia , que se asocia con ia
obesidad . En la actuzlidad existe una convincente evidencia de que ia aferosclerosis comienza en
lainfancia. (1)

- Consecuencias endocrinas de la obesidad :

Las mmjeres obesas sufren muchas snormalidades menstruales, incluidas hipermenorrea,
hipomenorrea, amenorrea y ciclos irregulares tanto en presentacién como en duracién .

También se han observado alteraciones histopatolégicas del ovario; la més caracteristica es iz
enfermedad poliquistica . Una posible explicacién de la relacidn entre obesidad y trastornos
menstruales se encyentra en desarreglos del fincionamiento del hipetdlamo-hipofisiario,
especificamente en la secrecién de hormonas estimulantes del foliculo (FSH) y luteinizante (LH), y
sus factores de liberacidn . Los ciclos anovulatorios communes en mujeres obesas pueden deberse a
dicha disfincién . También es posible que Ia obesidad de lugar a ciclos anovulatorios y trastornos
menstrualeg porque zumentz la secrecidén y por lo tanto la concentracion plasmética de andrégenos
procedentes de los ovarios o de las cdpsulas suprarrenales .

El exceso de ingestidn de alimentos aumenta la T3 v disminuye la rT3 (T3 inversa) del suero,
adaptacidén que tenderin s disminuir la eficiencia metabdlica . Se ignora si en los individuos
obesos ocurren alteraciones de T3 y rT3, si existen entre éstos y log no obesos y =i tales cambios
son determinantes o consecuencias de la obesidad. (4y11)

- Funcitn Palmonar :
Se ba observado también una relacitn enfre obesidad y disfimcién pulmonar . La disnea es el
sfntoma més comdn, la modificacién funcional mds caracteristica es la hipoventilacién alveolar .

- Enfeymedades Diversas :
Se ha observado una relacién enire obesidad y carcinoma endometrial.
La prevalencia de colicistitis y colelitiasis es mayor al mumentar la adiposidad .
También se conoce una relacién entre obesidad y artritis . (11 )



TRATAMIENTO _DE LA OBESIDAD :

Aungue se hap propuesto multited de traternienios para el pacienie obeso, ningino ha tenido
éxito total, cuando se valora durante periodos prolongados . En estudios a largo plezo sélo 20% de
los pacientes obesog, en el menor de {08 ¢asos congerva ¢ acrecenia la pérdida inicial de peso
después de 5 2 15 arios de! tratamiento . Estos resultados desconsoladores son caracteristicas de
casi todos los programas terepdutices comvenmcionales . A memude la reduccisn inicial es
significativa e Impresionante, pero si objefivo del! fraiamiento de la obesidad no consiste
meramente en perder peso, sino en no velverlo a recuperar .

« Dieta:

La dieta especificamente Ja de restriceibn calérica, es Ia base del tratemiento de la obesidad, la
pérdids de peso depende del déficit caldrico, que = gu vez esta determinade por el nlimero fotal v
a0 por el tipo de calarias que se consumen en relacién con las que se gastan. { 11)

-Elerddo :

Lg adicién del ejercicio diaric a un progrema para bajar de peso offece warios posibles
bensficios . Sin embargo, aunque el ejercicio puede ser m amxiliar del trafamiento de la obesidad,
a0 es un medio eficaz para producir pérdida de peso 2 menos que se combine con disminucién del
ingresc calérico . (11}

- Modificacién de In conducta:

Enfre los nuevos métodes para frater 1z obesidad, éste es quizd ef que harecibido mayor alencién
.Su propdsito es el modo de vida del paciente obeso con respecto especificamente a habitos
alimentarios y getividad fisica,

Muchos pacientes obesos se benefician participande en los diversos grupos de aynda mutus que
actyalmente existen; estas agrupaciones pueden brindar apoyc considerable para modificar el
compertamiento alimentario y 1a actividad fisica, ademés de que refiierzan el incentive . {37)

- Pricoterapia :

Muchos individuos obesos ofrecen problemas emocionales . En ocaciones, éstos poeden ser lz
cansa de la obesidad pero lo mas combn e que seam consecuencia de ésta o de la reduccién de
peso . Cuando la obesidad se acompafia de trastornos emocionales de tal megnitud gue perturban
en gran medida la vida del individuo o cuando se ideptificanr desarreglos psicolégicos causales o
coadyirvantes a la aparicién o persistencia de aquélla, puede estar indicada la psicoterapia. {37)

- Farmacoterapia :

Los medicamentos anorexigenos tienen aiguoa participacién en ¢! confrol de 1a obesidad, estos
son parte de un programa de fratamiento zmplio que comprende ademds 1a restriccién caléricn y i
ejercicio . Los datos conocides indican que es semejante 1z eficacia de loe difvrentes enoréxicos,
y por ello resultan preferibles los que tienen menor potencial de cavsar toxicomania y abusc .



Las formas inyectables de estos medicamentos no deben usarse para tratar la obesidad .

Los medicamentos supresores del apetifo no deben usarse a menos que el paciente este
clinicamente obeso {sobrepeso mayor de 30%) o padezca alguna afeccidén asociade que se
beneficia de la baja de peso.

En e} tratamiento de la obesidad se han utilizado muchos ofros medicamentoz, incluidos hormona
tiroidea, diuréticos, digitdlicos y gonadotrofing coriénica humena . Deben emplearse s6lo cuando
hsys indicaciones especificas; es decir digitdlicos y diuréticos conirz insuficiencia cardiaca
congestiva, edema, hipertensién y Glceras por estasis; y hormons lroidea en caso de
hipotireidismo comprobado por medios clinicos v de laboratorio . La gonadotrofine coriénicz no
debe erpplearse pary tratar 1a obesidad . (11)

- Fros y coutras de los aueves {  drmacos para adelgazar :

Un estudio mostrd que la fenfluramina, tomada en combinacién con la fentermina {lonamin), es
capaz de vencer el peor snemige de quienes se ponen a diefa: el ansiz incontenible de comer .
Ademgs en la gran mayoria de los casos no tiene efectos adversos a diferencia de las anfetaminas,
Ia combinacién de la fenfluramina v fentermina no provoca adiccién .

Muchos médicos coinciden en que e} ratamiento con frmacos quizd sea Iz mejor manera de
corregir la insuficiencia de serotonina . La fenflureming awmenta la actividad de este
neurotrastaisor y evita asi que la persona sienta deseos de comer ai poco fiermpo de haberse
levantado de Ia mesa, o que s¢ I antojen golosinas entre comidas .

Como sucede con fode medicamento, |a fenfluramina tiene efectos secundarics . Es comin
experimentar resequedad de boca y una disrrea leve que cede al ¢abo de unss semsnas | Hn
alguncs eases, la sustancia provoca fatiga v suprime iz motivacidn, no solo para comer, sing pzra
cualquier actividad .

Un inquietente efecto secundaric que experimentan algunas persopas cuande tomen la
combinacitn es que tienden a olvidar hechos recientes .

La fenfluramina se ha asociado con lz hipertensién pulmonar, peligrosa afeccién que dificulta el

peso de la sangre a los tejidos pulmonares . Su principal sintoma es ia faita de aliento

- Desviacién Yeyunofleal ¥ otros tpes de operacién :

El fracaso de los métodos ordinarios conservadores para tratar la obesidad ha Hevado al
tratamiento mediante la desviacién vehmoileal quirGrgica . Actualmente esta operacidn se usa
mucho para trefar la obesidad, sobre todo en pacientes con formas graves de la misma . Se
erxplean dos tipos principales de desvizcién intestinal : en uno, el extreme del segmento proximal
del yeyuno se anastomosa lateralmente al fleon, cerca de 2 vilvula ileocecal; en el ofro, la parte
proximal del yeyuno se anastomosa con la parte final del fleon . Se ha observado que ambas
técnicas son eficaces para perder peso de manera sostenida .

Lz magnitud v el ritmo de Ia reduccitn estin relacionados con la longimd del intestino
anastomosado, el peso inicial del paciente, el tipo de operacién v la ingestién celérica
postoperatoria . Esta clarc que la baja de peso obedece principaimente a la mala sbsorcidn .

La experiencia postoperatoria projongada indica que con el tiempo sumentsn graduaimente tanto
1a ingestion calérica como la absorcidn intestinal . Ademés de lograr pérdida permanente de peso,
la desviacién yeyunoileal produce ofros beneficios . El més notable es el mejor desempetio
psicosocial de muchos pacientes obesos, aungue no todos . Ademds se observa mejoria de los fae-



tores de riesgo relacionados con la obesidad, tales como disbetes, hiperlipoproteinemia, hiper-
tensién, problemas respiratorios y sinfomas de artritis . (22y24)

- Aminoterapia :

Este tratamiento de reduccidn de peso se basa en administrar intradérmicamente a los pacientes
una soiucién de 16 aminodeidos, mmado a wna dieta hipocalorica { 500 calorfas )por
aproximadamente un mes . Después se suprimen las aplicaciones de aminodcidos y se sigue una
dieta hipocalorica (1200 calorias ) durante ofro mes, con el fin de evitar que se presente el efecto
de rebote . Esta dieta se puede seguir por tiempo indefinido .

Bésicamente ¢l findamento de este tratamiento es el siguiente : Se da al paciente una dieta
balanceada de 300 calorfas ( proteinas, vitaminas, carbohidratos y minerales ), pero las grasas
son totalmente suprimidas en esta . Al recibir el organismo tan baja cantidad de celorfas y nufa
pregenciz de grasas normalmente suftiria una descompensacién, perc he shi la importancia v el
papel findamental que juegan los aminodcidos para evitar esto . Los aminodcidos actian sobre la
grasa gnormal ( aquella que ¢l cuerpo no necesita para realizar sus fimeiones energéticas normales
¢ se almacena comfinmente en lugares especificos como abdomen, busto , caders, cintura , parte
alta del muslo etc. ), transforméndola en ¢nergia v con ello se logra la compensacién de las
calorias faltantes en la dieta . Una vez que esto ocurre el organismo empieza 2 bajar de peso y al
haber disminucidn del tejido graso, también se observa disminucién en las medidas corporales .



ALTERACIONES METABOLICAS DE LA
OBESIDAD

* METABOLISMQ DE AMINOACIDOS * :

Las proteinas son desintegradas en todos los tejidos por enzimas infra y extracelnlares . La
formacién de un aminodcido requiere un grupo amivo, cuya faente puede ser el amoniaco u ofro
compuesto nitrogenado no aminico (aminacidn) o puede ser ofro aminvdcido (transaminacion),

Esta sintesis es indispensable para que las células de cada tejido puedan formar o sintetizar a su
vez sus propias protefnas con los aminodcidos esenciales que provienen de Iz alimentacién. (9)

Aunque los aminodcidos poseen una importanciz vitel en el metabolismo de todos los
organismos, principalmente por su condicién de precursores de las proieinas, los distintos
organismos difieren considerablemente en sus respectivas capacidades de sintetizar aminodcidos v
también en lo que se refiere 2 las formas de nitrégeno que ufilizan con dicha finalidad .

Los vertebrados no son capaces de sintetizar todos los aminodeidos corrientes, por gjemplo, el
hombre, y la rata albinz pueden formar tan solo diez de los veinte aminodcidos que se requieren
como sillares de construccidn de las proteinas . Log restentes, los que se denominan aminodcidos
esenciales o mufritivamente indispensables, tienen que conseguirios de Ias plantas o [as bucterias .

Los veinte diferentes aminodcidos se sintetizan por medio de veinte secuencias polienzimdticas,
algunas de las cuales son sumamente complejas . Tal como ocwre en la mayoria de las rutas
biosintéticas, lag sendas de las sintesis de aminodcidos son en su mayor parte. diferentes a las
seguidas en sus degradaciones, (18)

El proceso de flujo de nitrégeno hacia los aminodcidos comienza con la reduccion del N2 a
NHy' realizada por los microorganismos fijadores de nitrégeno. El NHa4" se asimila después a
través de loz aminodcidos, via glutamato v glutamina, que son dos moléculas cruciales en el
metabolismo nitrogenado . De la serie fundamental de veinte aminodcidos, once se sintetizan
apartir del 4cido citrico y ofros intermediarios importantes, mediante reacciones muy sencillas .

De los aminodcidos se derivan muchas biomoléculas importantes . Por ejemple el glutatién tiene
finciones de tampén de sulthidrilos y de transportador de aminodcidos . ( 30)

£l nitrégeno enra en la sintesis de aminodcidos, purinas, pirimidinas y otras bjomolécuias en
forma reducida, por ¢jemplo el NH4 .

Las vias para la biosintesis de los aminodcidos son variadas . Sin embargo, presentan ua aspecto
importante comiin a fodas; los esqueletos carbomados de los aminodcidos proceden de
intermadiarios de la glicolisis de 1a via de las pentosas, fosfato o cicle del 4cido citrico .

Los aminodcidos no ssenciales se sintetizan mediante reacciones sencillas, mientras que las vias
para la formacién de los esenciales son mury complejas. Por ejemplo, los aminoscidos no
esenciales alanina y aspartato, son obtenidos ¢n una sola etapa, apartir de piruvato v oxalacetafo
respectivamente . Cada uno de estos compuestos adquiers su grupo amino del glutamato, en una
reaccidn de transaminacién en la que es cofactor un compuesto llamado piridoxal fosfato

pindoxal fosfato

Piruvato + Glutamato G———————> Alanina + «-Cetoglutarato
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Findomat forfitn
Oxalacetato + Glotamaty ——————> Aspartato + -Cetoglutarato
—

La agparagina se sintetize después por amidacion del aspartato .
Aspartato + NH, + ATP — > Asparagina + AMP + PPi + H'

En los mamiferos, el dador de Nitrdgeno para la sintesis de la asparagina es la glutamina en vez
del NH," como sucede en las bacterias . (30)
Ofra sintesis en unz sola etapa de un aminodcido no esencial es la hidroxilacién de la
fenilalanina {aminoécido esencial) a tirosina, reaccién que tiene lugar en los mamiferos .

Fenil alening hedroxilasa

Fenilalanina + O, + NADPH + N —————— > Tirosina + NADP* + H,0

El ghitamato también es el precursor de otros dos aminodcidos no esenciales, Ia prolina v la
arginina .

En primer hgar, el grupo v -carboxilico del glitamato reacciona con ATP para formar un
aciifosfato. Este anhidrido mixto se reduce despuds a aldehido mediante NADPH . El ¥y -
semialdehido glutamico se cicla, con pérdida de agna, para formar v -pirrolina-S-carboxilato, que
asu vez, se reduce con NADPH para dar prolina .

NADPH NADP+ o NADPH NA?P
ATf ﬁl’
Glutamato > ¥ -Semialdehido > Pirrolina > Prolina

ghutamico 5 carboxilato

El semialdetddo también da lugar 2 omnitina, que se convierte en arginina.  (30)
En la mayoria de los organismos, [a alanina y el aspartato se forman del piruvato y del
ofahayeTcLto por transaminacién apartir del L-glutamato .

Glutamato + Piruvato e————--> « -Oxoglutarato + Alanina

Glutamato + Oxalacetato " - Oxoglutarato + Aspartato

El dcido aspdrtico es el precursor directo de la asparaginag mediants una reaccidn catalizada por la
asparagina sintetaza, {a cual es andloga, en su mecanismo, a la glutamina-sintetaza :

Aspemaging smtetass

NH, + Aspartato + ATP ——————-> Asparagina + ADP + Pi

En algimos organismos puede tener efecto una sendsa alternativa, seglin la cual, ef grupo amino
amidico de la glutamina se transfiere al grupo B-carboxilo del dcido aspértico gracias a la accién
de a asparagina-sintetasa (hidrolizante de la glutamina} :

Aspamaginy smietesy
ATP + Glutamina + Aspartato ———————> Glutamato + Asparagina + AMP + PP1
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Tirosina:

La tirosina se forma spartir del amtinodcido esencial fenilalanina en una reaccién de
hidroxilacién catalizada por Iz fenilalanina-4-monoxigenasa, la cual particips también en la
degradacién de fenilalaninz . Esta oxigenasa de fimeion mixta requiere NADPH como correductor
y dihidrobiopterina como cofactor .

Lareaccién global es :

Fenilalanina + NADPH + H+ + 02 -———————> Tiregina + NADP + H20
Serina y Glicina :

LaL-serina que fimciona también como precursor de 1z glicina y de la cisteina, se forma apartir
del 3-fosfoglicerato, que constituye 9u origen principal.

Por una ruta altemativa que conduce a la serina, el hidroxipirmvato procedente del D-glicerato
experimenta sy transaminacién con la glicina o la alanipa y rinde serina y glioxilato o piruvate
respectivamente :

serma-ghoxlzto
Tunotransfrrasa
Hidroxipiruvato + Glicina —> Serina + Glioxilato
senna -pruvato
armptransferasa
Hidroxipiruvate + Glicina — > Serina + Pinuvato
)

La glicina se forma apartir del biéxido de carbono y del amoniaco por 1z accidén de la serina-
hidroximetiltmasferasa; esta cataliza la transferencia del dtomo de carbono B de la serina al
tetrahidrofolato v produce el NS, N10-metiléntetrahidrofolato .

Dado que esta reaccién es reversible, constituye también una senda para la biosintesis de la
serina, {18y30)

Cisteina @

1a cisteina es un aminodcido no esencial, pero en los mamiferos se forma apartir de Ia
metionina, que es esencial, y de la serina que no lo es . En esta senda metabélica, el dtomo de
azuffe de la metionina es traneferido pasando a sustituir el dtomo de oxigeno det hidréxilo de la
serina, con lo que esta se comvierie en cisteina . Este proceso frecuentemente denominado
transuifiracién .

Meucnma adenosil
transferasa mesd transferags sdeni! homoosteinasa
Metioning — > S-Adenosil ——— > S-Adenosil >Homocisteina
metionina H.O Adenozma
astetionma 3 sntasa Cistationina -hasz
> L~Cistatienina > Cisteina
s “ho HE W, ¢ Othomo (18y36)
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La cistationina se encuentra en concentraciones bastante elevadas en el cerebro humano . Los
individuos que suffen carencia genética de cistationina-sintasa exhiben deficiencias mentales; en
una de tales slteraciones genéticas, la homocisteina no utilizada, se excretda en forma de
homocistina, estado patoidgico denominade homocistinuria . En ofra enfermedad genética gque
implica un defecto de cistationina- -liasa, se excreta cistationina por la orina (¢istationuria).( 18 )

BIOSINTESIS DE LOS AMINOACIDOS ESENCIALES s

Los aminodcidos esenciales se sintetizan por plantas y miecroorganismos . Los aminodcidos
esenciales de la dieta del hombre derivan, fimdamentalmente, en dltimo térmno, de las plantas. (3

Las rutas biosintéticas que conducen a los aminodcidos esenciales son mds complejas v mis
largas (de 5 a 15 eslabones} que las de los amino4cidos no esenciales la mayoria de los cuales
comprenden menos de 5 etapas . {18y 30)

Fenilalanina y Triptéfano :

Lavia comin para sintetizar fenilalanina, la tirosina y el triptéfano inicia con la condensacién
de fosfoenolpiruvato (ur intermaediario glicolitico) y de eritrosa-4-fosfito (un intermediario de la
via de las pentosas fosfato ). El azicar de la cadena lineal resultante de C, pierde su grupo
fosforilo y se cicla hasta 5-deshidroquinato . La deshidratacién origina el S-deshidrosikimato, que
se reduce hasta sikimato por el NADPH |, Una ssgunda molécula de fosfoencl-piruvato se une con
el S-fosfosikimato para dar un intermediario que pierde su grupo fosforilo y se reduce a
coriemato .La via se bifirca en el corismato . Una mutasa convierte el corismato en prefenato que
es el precursor inmediato del anillo aromético de la fenilaleninz v de le firosina . La
deshidratacién y descarboxilacién posteriores originan el fenilpinvato . La ofrz alternativa
posible es que el prefenato se descarboxile oxidativamente hasta p-hidroxifenilpiruvato . A
continuacién estos  cetodcidos se transaminan originendo respectivamente fenilalanina y tirosina.

L2 rama que comienza con e} antranilato conduce 2 la sintesis del triptéfano . El corismato
adquiers un grupo smino de la cadena laferal de la glutamina para formar antranilato . El
antranilato se une entonces con el fosforribosilpirofosfato(PRFF), que es uma forma activada de la
ribosa fosfato . El atomo C-1 de la ribosa-5-fosfato se une al dtomo de nitrégeno del antranilato
mediante uha reaccidn inducida por la hidrélisis del pirofosfito .

La mitad de la ribosa del fosforribosilantranilato experiments un reordenamiento originando 1-{-
o-carboximenilamina)-1-desoxirribulosa-5-fosfato . Este intermedimio se deshidrata ¥
descarboxila para formar indol-3-glicerol fosfato . Finalmente, el indol-3-glicerol fosfato
reacciona con la serina para formar el triptofamo fosfato reacciona con la serina para formar el
triptéfano .

Sutruratiad
Indol-3-glicerol fosfato ——— > Indo] + gliceraldehido 3-fosfato
Subunidad
Indol + Serina —————. > Triptéfane +Hz0 {30)

Treonina y Metionina :

Estos dos aminoicidos esenciales, tienen to denominador comiin; sus esqueletos tetracarbonados
proceden de la homoserina, que es un mdlogo de custro carbonos de ia serina La cadena carbona-
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da de 1a serina deriva, a su vez, del dcido apdrtico, segiin una serie de reacciones que no tienen
lugar en los mamiferos .

La homoserina se obtienen por mna reducci6n, es posteriormente fosforilada a homoserina-
fosfato, segin una reaccién que requiere ATP . Después, el fosfato de homoserina se convierte en
freoning por la treonina-sintasa .

Una ruta alternativa que conduce a la treonina Ia proporciona la serina-hidroximetil-transferasa,
enzima dependiente del fosfato de piridoxal, aue puede catalizar la reaccidn .
Seona-tudroxmety) tonefecass
Acetaldehido + Glictma > L-Treonina

La conversién de la homoserina en metionina se inicia con la formacién enzimética de O-
suceinil-homoserina, por transferencia del grupo suectnilo del succinil-CoA a 1a homoserina, que
conduce & la formacién de cistationina . La cistationina, a su vez escinde hidroliticamente
rindiendo homocisteina, dcide pirivice y NHs por 12 accidn de ia cistationina-8-liasa . dado que
1a homecisteina puede ser metilada para formar metionina .

Ofros dadores directos de grupos metilo para la biosintesis de la metionina son la betaina y la
dimetilteina ,
metaina-homoastaing
Betaipa + Homocisteina ————————>> Dimetilglicina + L-metionina
neidransferasa,

. Drnetil tefna-hamocsteina
Dimetilteina + Homocisteina > S-metil-tioglicolato + L-metionina
metil franshorasa (18y36)

Lisina :

Existen dos rutas principales de sinfesis de 1a Lisina, una de fas cuales avanza afravés del 4cido
diaminopimélico y es la més importante en las bacterias y plantas superiores, mientras que Iz ofra
transcurre via dcido ¢ -aminoadipico y tiene efacto en la mayoria de los hongos .

La ruta del 4cide diaminopimélico comienza con el semialdehido aspértico y el piruvato, que
experimentan una condensacién aldblica y pierden agua, formando un producto ciclico
intermediario, e} acido 2,3-dihidropicolfnico . En una etapa posterior se forma el dcido L1, & -
diamino pimelico, que se convierte en su forma meso descarboxilandose después para rendir L-
Lisina . La ruta del 4cide aminé adipico comienza con el acetil-CoA y el «-oxoglutarato, y
avanza pasando por el deido homoisocitrico ¥ el 4cido a-oxoadipico, en una serie de reacciones
anlogas a las del ciclo de los dcidos tricarbdxflicos, que van desde el 4cido citrico al deido a-
oxoglutdrico . El dcido oxoadipico es aminado y se transforma en 4cido & -aminoadipico, el cual
finalmente se convierte en L-Lisina . { 18)

Valina , Iscleucina y Leucina :

Estos tres aminodcidos poseen grupos ramificados alifiticos R y se sintetizan por rutas similares

. Las que conducen & la Valipa v a la Isoleucina, que son catalizadas por el mismo conpunto de
enzimas, se inician con Ja formacién de los o -oxodcidos piruvato y o-oxobutirato,
respectivamente, a los cuales se incorpora un grupe acetaldehfdo activo que se deriva del
piruvato, en forma de pirofosfato de  o-hidroxietilamina . Los productos que se forman son los ¢o-
14



rrespondientes  a -aceto- o -hidroxidcidos . Estas sustancias experimentan reduccién simultdnea
con la migracién de un grupo metilo o etilo, segln una reaccién formalmente semejante a una
reordenacion cetSlica . Después los productos se deshidratan y rinden los andloges o -oxo de la
Isolencina v de la valina, que son finalmente aminados por transaminasas .

La formacién de Lensina comienza con la condensacién del 4cido o -oxoisovalerianico (que es
también el precursor de la Valina) con el acetil-CoA_4para producir 4cido o -isopropilmdlico .
Las etapas subsignientes son similares a las que transcurren desde el 4cido citrico al dcido « -
oxoglutdrico en ¢f ciclo de los 4dcidos tricarboxflicos. (18}

Ormnitina y Argininz :

1a ornitina ez el precursor da lz arpinina en muchas especies . Aunque en los mamiferos la
ornitina puede ser convertida en arginina durante el finciopamiento del ciclo de la urea de Krebs,
la arginina es tan répidamente tomada por la arginasa para producir ures y omitina, que su
dispombilidad resulta insuficiente para la sintests de protefnas . Por este motivo, la arginina o5 un
aminodeide esencial para los memiferes . La ornitina se forma en las bacterias vy ¢n las plantas,
apartir del 4cido glutdmicoy por dos rutas generales.

ILa etapa final de esta ruta depende de la especie

Otmtna tranrammasa

Sen‘daldehfdo-glutamaio + Aspmiatom-P Omitina + Oxalaxetato

La Omnitina formada por estas ruias se convierte en Arginina por las siguientes reacciones del
ciclo de la urea:

Ornitina + Carbamilfosfato ———— > Citrulina + Pi
Citrulina + Aspartatec + ATP ———————> Argininosuccinate + AMP + PPi
Argininosuceinato ————————> Arginina + Fumarato

{18y 36}
Histidina :

La ruta de la biosintesis de ia histidina es un dificil problema que file resuelto gracias a una serie
de investigaciones realizadas entre otros B. Ames, en 12 que se emplearon mutantez de Satmonella
iyphimurium y E. colf . La primers etapa es realmente extraordinaria : el 5-fosforribosil-1-
pirofasfatoreacciona con ATP de tal suerte, que pierde su grupo pirofosfaio y e resto de 5-
fosforribosilo forma un enlace N-glucosidicocon el dtomo de nitrégeno I del micleo purinico del
ATP . Una de las estructuras -N=C- del nbcleo imidazdlico proviene de la adenina del ATP . El
fragmento residual del nficleo adeninico es de hecho recuperado y reutilizade como precursor de
purinas . Ningin praducto secundario se desaprovecha durante |a blosintesis de la Histidina.

La primers etapa de la secuencia de reacciones que conduce a la Histidina es catalizada por una
enzima alostérica, la ATP fosforribosil-trensferasa, que es inhibido por el producto final de la
secuencia, la histidina. (18)
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FUNCIONES PRECURSORAS DE LOS AMINOACIDOS

Ademég de sus papeles como sillares de construccién de las protefnas, Jos aminodcidos son
precursores de muchas otras biomoléculas importentes entre las que se pueden mencionar verias
hormonas, vitaminas, coenzimas, alcaloides, porfirinas, antibifticos, pigmentos y sustancias
DeUuroiransmisosas .

Loa aminoécidos aromdaticos son especialmente versdtiles come precursores, apartir de ellos, se
forman varios alcaloides, tales como la morfing, la codeina vy la papaverina, ¥ varias hormonas
como la tiroidea o tiroxina, la hormona vegetal conocida por 4cido indolacético, y 12 hormona
adrenal llamada epinefrina (oadrenalina} . { 18 )

Las purinas y las pirimidinas son derivadas, en parte de los amino4cidos . Seis de los nueve
atomos del anillo de pirimidina, derivan de los aminodcidos .

El extremeo reactivo de la esfingosina, un intermediario en la sintesis de esfingolipidos, procede
de la serina . La Histamina, un vasodiiatador potente, deriva por descarboxilacion de la Histidina .
La tirosina es un precursor de las hormonas firoxina (tetraiodotironina), adrepalina (epinefiina} y
de la melanina, que es un pigmento polimérice . El newrotransmisor, 3-hidrexifriptamina
(serotonina} y el anillo nicotinamida del NAD+ se sintetizen apartir del friptéféamo . La glutamina
proporciona el grupo amida de la nicofinamida. { 30 )

Peptidos :

Los aminodcidos sen precursores bioldgicos de varios péptides muchos de los cuales, como por
ejemplo las hormonas oxitocina, vasopresina y bradiquinina, presentan und potente actividad
biolégica. (20)

El glutatién un fripéptido que contiene un grupo sulfhidrilo, es un derivado de aminodcidos muy
peculiar, con varias funciones importantes . Se localiza en los tejidos animales, y actla como
componente de un sistema de transporte aminoicido, como activador de determinados enzimas y
como protector de los lipidos, contra la oxidacién . Otra de sus fimciones es proteger a los
hematies de su deterroro por oxidacién . El glutatién se sintetiza apartir de L-glutamato L-cisteina

yglicina, (7yl18)

Creatina ¥ PosTocreatina :

Tanto }a creatina como la fosfocreatina desampefian importantes papeles en el almacenaje, y en
la transmisién de a energia del enlace fosfato . La creatipa {(dcido @ -metil-guanidinaedtico) es
sintetizado apartir de arginina, glicina y metionina .

Serotonina ¥ Addo Indoloacético :

La sercfonina sustancia neurchumoral y vasoconstrictor de los vertebrades, ¢ el deido
indolacético, hormona del crecimiento vegetal, se forma apartir del triptéfimo .

Epinefrina ¥ N orepinefring :

Estas hormonas, segregadas por la médula adrenal fincionan fisiolégicamente en la regulacién
del ritmo cardiaco y de 2 presidn sanguinea . La epinefrina es un activador de 1a degradacién del
glucdgeno en el higado y el misculo, por ser un activador de Ja adenilate ciclasa . Estas hormonas
ge forman apartir de la tirosina . la histamina es un importante vasodilatador segregado por los
mastocitos de los pulmenes, dei higado v de 1a mucosa gastrice, que se forma por descarboxilacitn
de 1a histidina :

Hisudina desearbaxilasa
Histidina + Hz0 = Histamina + CO2
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Poliaminas :

Las poliaminss espermina v espervniding se encuentran en todas les bacterias y en la mayoria de
lag células animales . Son factores de crecimiento para ciertos microorganismos y sirven para
estavilizar las estruchwas de las membranas de fas bacterias, usi como la estructrz ds los
ribosomas, de algmmos virus y del DNA de muchos organismos . Se forma apartir de la putrescina y
de la S-adeposil-metionina . En los mamiferos, la putrescina se preduce per descarboxilacién de
la ornitina, bajo la accién de Iz ornitina-descarboxilaga -

Pulresema

Orniting ————————— > HONCHaCH2CH2INH2 + 02

Porfwimas :

La biosintesiz de las porfirines, ¢n la cual la glicing es un precursor principal, constifuye ma
importante ruta debido al papel fimdamental desemperfade por ei micles de la porfiring en la
hemoglobing, en los citocromos y en Ia clorofila . Los tetrapirroles se confriuyen apastir de cuatre
moléculas de un derivado monopitélico, el porfibilindgeno. {18}

* METABOLISMQ DE I.AS PROTEINAS * :

1as profeinas son sustanciaz orgénivas muy complejas, presentes en todo tipo de materia viva :
vegetales, apimales, y microorganismes . Su Importanciz pars fa vida flie reconocida
intuitivaments desde hace muchos afios . Bl nombre PROTEINA {dei adjstive griego que sigaifica
lo més importenie, de la primera categoria), fie sugerido por Berzelius y empleado por primera
vez por el quimico holandés Mudler en 1838 . Er los animales las profefnas representan el
componente estruchiral mds importante y es el principal constituyente de los misculos, la piel, &l
cabello, el tejido conective, efc. . Se leg halla en gran concentracién en los cotiledones, de las
semijllas . Las enzimas y muchas hormonas son proteinas; por tanio, las proteinas son esenciales
para a vida en cualesquiera de sus niveles de organizacién .

Todas las proteinas contienen, ademds de carbono, hidrégeno v oxigenc también nitrégeno v a
menudo azufre v fésforo . La presencia de nitrégeno es una caracteristica importante, ya que
imparte a las proteinas muchas de sus propiedades especificas . (21)

A pesar de su complejidad e immensa diversidad, todas las protefnas se componen basicamente
de s6lo 20 unidades estructurales, llamadag aminedcides ( las denominadas proteinas conjugadas
contienen otros grupos adicionales como =zicares, lpides, 4eido fosférico, dcidos mucleicos ¥
ofros ) .

Todos los aminodeidos se hallan comfnments en las proteinas, excepto dos, lz formula general
gue presenian los aminodcidos es la sigpiente -

’ R - CH - COOH
|
NH2

Los aminodeidos son dcidos aminocarboxilados en los cuales el grupo carboxile y el amino se
encuettran unidos al carbono . En ias proteinas, ios aminodcidos estdn unides mediante enlaces
peptidicos (-CO-NH-), es decir que el grupo carboxilo de im aminodcido forma un enlace con el
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grupe amino de un segundo aminodeido con eleminacién de H,O formandose asi una amida del

segundo 4cido :
HO0C N mjc  NE)
|

I i i
H-C-H Rs-C-H Rs-C-H R-C-H

NE o nfHope

Cuando se hidroliza con 4cidos minerales fiertes, o por medio de ciertos enzimas, las proteinas
pueden descomponerse completamente en sus aminogcidos constittivos . Con excepeién de la
glicina, todos los aminodcidos son Gpticamente actives, ¥ en cada uno de ellos el dtomo de
carbono al cual estdn unidos el grupo amino y el grupo carboxilo 25 el centro de asimefr{a . Todos
los aminodcidos que forman las proteinas naturales tienen la configuracién L . Las formas D
pueden sintetizarse, pero s0lo en raras ocaciones se les encuentra en materiales biolbgicos. {21)

CLASIFICACION DX LAS PROTEINAS :

La complejidad y I2 diversidad son las caracteristicas predominantes de las proteinas .

La era moderna de la investigacién scbre el mecanismo de la biosintesis proteica comenzé al
principio de la década de los 50's con las importaates investigaciones de P.C Zamenisk vy sus
colegas en Boston, quienes por primera vez desarrollaron sistemnas exenios de células para e}
estudio de la sintesis de protelnas, e identificaron unas partfenlas de ribonuclecproteina, tos ri
bosomas, como el lugar de 1a biosintesis proteica y descubrieron los {RNAs de transferencia .

Las protsinas son primeramente sintetizadas en unas estruchmas intracelulares contenidas en la
fraceién microsémicas, y que después estas profelnas recién sintetizadas son transferidas desde
dichas estructuras a ofros componentes celulares .

‘Los criterios utilizados para la clasificacién de las proteinas son ; solubilidad, coagulacién, y
participacién de residuos diferentes a los amino- dcidos (grupos prostéticos en la composicién) .

En primer témiine, se distinguen las PROTEINAS SIMPLES (el uso del adjetivo -simple-
aplicado a las proteinas mo resulta muy aforiunado) de las CONJUGADAS o FROTEINAS
COMPLEJAS . Las proteinas simples son aquellas que sélo producen aminodcidos por hidrélisis .
Las proteinas complejas contienen grupos no proteicos unidos a la cadena polipeptidica .

(A) PROTRINAS SIMPLES :

1.- Escleroproteinas :Son esencialmente insolubles, fibrosas con un grado de cristalinidad
relativamente alto. Son resistentes a la accién de la mayor parte de las enzimas y desempefian
funciones estructurales en el reino animal . Los coldgenos constituyen el principal agente de unién
en ¢l hueso, el cartilago y el tejido conectivo . Las queratinac con el elemento estructural de los
cabellos, 1as ufias etc, . La fibra de seda contiene fibroina y sericina.

2.- Esferoproteinas o proteinas globulares : Contienen moléculas de forma mas o menos
esféricas . Se subdividen en cinco clases seglin su solubilidad :
a).- Alblhminas : Solubles #n agua y soluciones salinas diluidas . Precipitan en soluciones de
sulfato de amotiio & una concentracién ceroana a la saturacién . Ejemplos : la ovealbimina de la
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clara de huevo, la lacto albimina de la leche, las aibiminas del suero sanguineo efe .

b).- Globulinas : Generalmente insolubles en agna pere solubles en soluciones salinag diluidas
Ejemplos : la miosina del tejido muscular las lactoglobulinas de 1z leche, la glianina de la
semilla de soja, la araquina y la conaraquina del mani, las globulinas del plasma sanguineo otec.
¢).-Ghiteinas : Insolubies en los medios antes mencionados, pero solubles en medio 4cido o
aicaiino . Ejemplos: ia glutelina del trigo, la oticenina del arroz.
d).- Prolaminas : Solubles en etencl 50-80 % . Ejemplos : Ia gladina del trigo, 1a zeipa del
maiz
o).~ Histonas ; Proteinas de peso molecular relativamente bajo que contiene una gran cantidad
de aminodcidos bisicos ; son solubles en agua v ¢n medio decido . Ejemplo : las histonas de los
egpermatozoides de pescado .

(B) PROTEINAS CONJUGADAS : Reciben el nombre segin la naturalera del grupo
prostético que poseen :

- FOSFOPROTEINAS :

Contienen 4cido fosférico unido la cadena, por medio de upiones éster con los grupos hidréxilo
de 1a serina y de Ia treonina . Ejemplos : las casefnas de {a leche y las viteliras de las yemas del
buevo .

- GLUCOPROTEINAS Y PROTE OGLI CANOS:

Contienen carbohidrates . Difieren segin 1a longitud de ia cadena de carbohidrato unidaa la
poreidn polipéptidica . Los carbehidratos de Ia glucoproteinas son oligosacéridos cortos, mientras
que en los proteoglucanos, Ias cadenas de los carbohidratos pueden contener cientos de residuos
glucostdicos, se hallan ¢n abundancia en los tejidos conectivos . Su presencia en las secreciones
mucosas les dio e] nombre de mucoproteinas .

- LIPOPROTEINAS :

Son proteinas conjugadas con lipidos . Las lipoproteinas del plasma sanguineo parecen cumplir
fimciones fisiolégicas de findamental importancia .
- CROMOPROTEINAS :

Son proteinas en las que el grupo prostético es una metaloporfirina, tal como la clorofila o el
hem {en la hemoglobina} . El grupo incluye también a las enzimas peroxidasa, y catalasa, a los
citocromos y a la mioglobina del tejido muscular .

- NUCLEOPROTEINAS :

Son proteinas en las que el grupo prostético es i dcido nucleico que se haya en unién salina

con la proteina. (21}

PROPIEDADES DE LAS PROTEINAS ;

Todas las proteinas son de patraleza colojdal, comportindose ademds como iones dipolares, es
decir poseen cardeter cardeter anfétero al ignal que los aminadcides .

Las cargas electrostdticas en Ia molécula proteica determinan en alto grado las fuerzas actuantes
en la cadena, enfre las cadenas y entre la protefna y el medio circulante (disolventes polares, ofros
iotes etc.) .

Existen varios reactivos que dean reaceiones coloreadas con las protefnas :

La reaccitn xantoprotica . Cuando se calienta vna solucién con protefnas en presencia de cido
nitrico concentrado, se obtiene un precipitado blanco que prosto se torna amarillento .
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La reaceién de la biourea . Se obtiene un color entre pirpura y violdceo cuando se trata una
sofucién diluida de suifato de cobre .

La ninhidrina produce un color azul cuando se cafienta en presencia de proteinas, peptonas o
aminodcidos libres .

La reaccién de Folin se produce cuando se calienta una solucién proteica de B-naftoguinona
sulfonato . Se desarrollz un color rojizo .

Las uniones peptidicas de las proteinas son hidrolizadas en presencia de 4cidos filertes, bases
fuertes y ciertas enzimas .

Las proteinas puras generalmente carecen de color, sabor ¥ oler {una excepcion interssante de
estz regla es I2 monelina . Una proteina recientemente caracterizada que posee un intemso sabor
dulce v un peso molecular de 10,000 .

Cuando los alimentos ricos en protefnas suffen descomposicidn, se generan olores patridos .
Estos se deben a productos de descomposicién de bajo peso molecular que contienen nitrégeno,
azufre o ambos forméndose SHa (huevo podrido).

En la naturaleza, las proteinas se presentan en mezclas heterogépeas junto a muchas ofras
sustancias . En investigacién, se vuclve a menudo necesarios para separer una proteina de tales
mezclas . Existen varios métodos, la didlisis y iz ultrafiltracién son técnicas dtiles para
eliminar solutos de bajo peso moleculer . (5)

SINTESIS DE PROTEINAS :

Las proteinas son primeramente sintetizadas en unas estruchmras infracelulares contenidas en la
fraccion microsémica, y que después 4 estas proteinas recién sintetizadas son transferidas desde
dichas estructuras z otros componentes celulares .

La capacidad de elaborar las miiltiples v distintas clases de proteinas necesarias para la
economia depende del cddigo de la sintesis proteinica, confenido en el DNA del micleo celular .
Por estar dicho patrén genéticamente determinado, los diversos trastornos que resultan de carencia
enzimdtica reciben el nombre de errores innatos del metabolismo.

Un gen segmento especifico de la largufsima moléculz de DNA, encierra tn conjunto de
instrucciones para cada protefna .

El DNA no sale del niicleo, pero en un proceso denominado franscripcidn su mensaje se copia
en im tipe especifico de 4cido ribonucleico (RNA mensajero, ¢ m-RNA) que lleva la informacién
al sitio de la sintesis proteinica .Cada uno de log RNA mensajeros une varios ribosomas
{particulas compuestos de los llamados RNA ribosémicos y proteinas localizadas en el reticulo
endoplésmico
de la célula) en un polisoma que después sirve de plentilla 0 modelo para la reunién de
aminodcidos en una proteina. (21)

INHIBIDORES DE LA BIOSINTESIS PROTEICA :

El cloranfenicol y Iz ciclohexamina inhiben la sintesis proteica en los ribosomas . Le
estreptomicina y los antibidticos relacionados con efla (la neomicina y Ia kanamicina) seunenala
subunidad menor de los ribosomas de las células procariotas . Inhiben la sintesis proteica y
provocan una iectr errénes del cédigo genético .

Enfre otros inhibidores distintos de los antibiéticos se encuentran el alcaleide emetina, que
inhibe la fijacién de los aminoacil+RNAs, y la toxina diftérica que produce la ichibicién de la

transposicién .
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* METABOLISMQ DE LOS CARBOHIDRATOS *:

La biosifutesis de la glucosa, v otros glicidos epartir de precursores sencillos constituye el
proceso biosintético mas sobresaliente de cuantos tienen lugar en la biosfera . En el dorminio de los
organismos fotosintéticos las hexosms producidas spartir del di6xido de carbono y agua se
convierten en almidén, celulosa y otros polisacdridos, que se encuentran en cantidades enormes en
el mundo vegetal. En los organismos heterétrofos, la conversi6n del piruvato, del lactato, de los
aminodcidos y de otrog precursores sencillos primero en glucosa y despuds en giucégeno
constifizye también una rute biosintética findamental .

En la mayoria de las células, la conversién de la glucosa o de la glucosa -6-fosfato en piruvatoe
catalizada por los enzimas glucoliticos, constituye la ruta central del matabolismo de los glicidos,
tanto bajo condiciones anaerébicas como aerébicas, {18)

St iz alimeptacién v 12 fincién infestinal son nompales, 1a absorcién de monosacéridos en el
intestino defgade es casi completa, y fa velocidad de absorcién disminuye coxforme aumenta la
distancia al 2stdmago . Los monosacdridos pasan a Ia sangre portal, que legz directamente al
higado . En este érgano, son oxidados para producir energia, se transformean en 4cidos grasos u
ofras sustancias, se almacenan como glucdgeno, o pasan a la circulacién general para ser utilizados
por ofros tejidos . En otras palabras, el higado ejerce on control muy importante sobre el nivel
sangnfneo de azicar y el metabolismo de carbohidratos en el organismo, pues de él depende inicial
mente ¢} destino de los monosacdrides. (2)

Las moléculas de glucosa que no se utilizan en ofras formas pueden transformarse en gluctgeno
{(polisaciride)el cual se deposita en el higado u otros tejidos como el misculo . Este fendmeno se
Hama glocogénesis (formacidn de glucdgeno); asi el glucdgeno es la forma de almacenamiento de
glucosa en los animales mientras que en las plantas esta fimeién corresponde al almidén . La
cantidad de glucégeno que puede almacenarse en ¢f orgemismo es relativamente pequefia y no
puede pasar de un nivel m&xme . La glucosa excedente debe manejarse por ofras vias . En el
organismo, la glzcosa se puede oxidar completamente hasta COz y HzO para surninistrar la energia
segln se necesite . Este objetivo s¢ puede lograr de dos modos diferentes . Todos los tejidos
pueden oxidar glucosa mediante una via llamada glictlisis o ciclo de Embden Meyerhof, en el
cual la molécula de glucosa de seis carbonos se rompe en dos fragmentos de tres carbonos (dcido
pirfivico, o piruvato como suele Hamarse) . En caso de ejercicio prolongado o agotador, la
oxidacién de la glucosa en el misculo se detiene on la etapa de tres carbonos, representada por el
dcido ldctico, producto de reduccién del dcide pintvico
El 4cido ldctico pasa a la sanpre y regresa al higado, donde sigue oxidéndose o se utiliza en nueves
sintesis . En condiciones 2erébicas, el higado y el misculo llevan a cabo la oxidacién del
piruvato por ¢l ciclo de Krebs .

Ademds el higado y el tejido adiposo pueden también desdoblar Ia glucesa en wna via en que
intervienen las penfosas, que se llama a veces corto circuito de las penmtosas . Este ciclo
metabolico es relativamente poce importarte en el misculo esiriado . Puesto que el
almacenamiento de la glucosa en forma de glucégeno tiene un lfmite, el exceso de glucosa se puede
transformar en dcidos grasos y glicerina que se depositan en el tejide adiposo come triglicéridos
(grasa de reserva) .

Los estudios con isdtopoes han demostrado que la transformacién de glucosa en dcidos grusos es
un ferémeno irreversible . Puede obtenerse energfa por oxidacién ulterior de los scidos grasos,
perc éstos no pueden aprovecharse para producir glucosa en una forma provechosa para el
organismo .

Algunos aminogcidos, no esenciales, pueden no figurar entre tos alimentos . A pesar de no inge-
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rirse con los atimentos se encuentran en las proteinas tisulares, de lo que puede concluirse que se
sintetizan en el orgenismo . Los esiudios con isétopos han demostrado que podrian elaborarse las
cadenas carbonadas de los aminodeidos ne esencisles apariir de la glucosa, inversaments, los
4cidos aminadoe no esencizles pueden dar origen a la cadena de carbonos de 1a glucosa . Los
aminodcidos esenciales, que se requieren en la dieta, comparten esta segunda propiedad, pero no
pueden formarse apartir de la glucosa o sus metabélitos .

Por ofra parte, casi todos los organismes pueden converfir los aminodcidos glucegénices en
dsterminades productos intermedios del ciclo de los 4cidos, v de este modo en glugosa . En los
vertebrados, la sintesis neta de la glucosa apatir del lactate senguines, que feme efecio
principalmente en el higado, constituye un proceso mmry active dursmte la recuperacidn de uma
actividad muscular intensa .

A partir de [a glucoss-6-fosfato formada por la ruta cenfral, varias nutas biosinteticas divergentes
condncen a {a formacién de 1) otros monesdearides ¥ eus derivades, 2) veriss disacéridos, 3}
polisdcaridos almacsnables como combustibles, tales como el almidén y =t glucégeno, y 4)
componentes de lag pearedes v cublertas celulmres como laz celuloss, los xilanos, los
peptidoglicanas as{ como mucopelisacérides 4cidos y las glucoproteinas ,

La ruta biosiniética cestral va desde ¢i pinivato a la glusosa-6-Thsfato, utilizada en el proceso de
la gluconeogénesis, esto 3, 1a sintesis de NUEVA GLUCOSA apartir de precursores tales como &l
piruvate, el lactato, clerfos aminodeidos y  productos ntermedios de los dcidos
tricarboxilicos. {2y 18)

El estudio de la oxidacién de ta glucosa sucle dividirse en dos efapas :

1) Metabolismo anaerdbico (también lamado glucblisis o ciclo de Embden-Meyerhof)
2} Metabolismo aerdbico del cual forma parte el ciclo de Krebs (Ilamado también ciclo del deido
cifrico) .

E! metabolismo aerdbico termina con la oxidacién completa de la glucosa hasta H20, CG2 y uma
cantidad de energia mucho mayor .

Eu el metabolismo anasrébico de la glucosa el 6-fosfito de glucosa se forma en las cdlulag por
una reacciéa irreversible 2 base de una cinass, transfiriendo un grupo fosfefo del ATP a la glucosa
(®.

ATP  ADP
G ——--—>G-6-P

Hexotmasa

La actividad de la hexocinasa, que existe en fodas las células, es independiente de la
concentracién sanguinea de glucosa . La insulina, que atmenta 2 permeabilidad de las células a la
glucosa, puede influir indirectamente en la velocidad de formacién de 6-fosfato de glucosa en
tejidos distintos de! higado . En Jas células del higado, donde la glucasa entra libremente, existe o~
fra cinasa, la glucocinasa, y Ia velocidad de reaccién cetalizada por est sziing depeande del nivel
de glucosa en la sangre . La sintesis de glucocinasa es inducida por la insulina . La insulina regula
hasta cierto punto la velocidad de formarién del 6-fosfute de glucosa en el higado asf como en
ofros tejidos .

En ¢l higado, el 6-fosfate de glucosa puede volverse  transformar en glucosa, por intervencién
de vna §-fosfatase de glucosa, pero no por intervencién  de Ia hexocinasa .

Fosfatasa
g-6-p > 3
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El misculo no posee esta fosfatasa . Por tanto, cuando se fosforila la glucosa en el misculo, no
vuelve a transformarse en glucosa para regresar a 1a sangre . Debe almacenarce como glucdgeno o
dezdoblarse hasta piruvato . {34)

Por otra parte, casi todos los organismos pueden convertir los aminodcidos glucogénicos en
determinados productos intermediarios del ciclo de los 4cidos tricarboxflicos v de este modo en
glucosa . En los vertebrados, 1a sintesis neta de gincosa apariir del lactato sanguineo, que tiene
efecto principalmente en el higado, constituye un proceso muy active durante la recuperacién de
una una actividad muscular intensa. (22}

* METABOLISMQ DE LOS LIPIDOS :

Los lipidos son insolubles en agua, y para poder llegar a los tejidos del organismo de los
cuales son componentes de vital importancia, deben convertirse en compuestos solubles .

Un aspecto imporfante del metabolismo de los lipidos es la relacién intima enfre grasas
{triglicéridos) v carbohidratos .

Mediante el ciclo de Krebs, tanto las grasas como los carbohidrates pueden ser aprovechados
por el organismo como fiuente de energia; las grasas suministran dos veces mds enmergia que los
carbohidratos (aproximadamente 9 Kcal per g de grasa, contra 4 Kceal por g de carbohidrato o
proteina) . A pesar de esta ventzja numérica de las grasas, el organismo utiliza de preferencia
carbohidratos como combustible primario . Un empleo excesivo de grasas con fines energéticos
puede producir graves problemas. {34}

La glucesa ingerida en exceso para sus necesidades energéticas inmediatas y para su capacidad
de almacenaje se convierte por la glucolisiz en piruvato, y después en acetil CoA apartir del cual
se sintetizan los dcidos grasos . Estos a su vez se conmvierfen en friglicéridos que poseen un
coptenido energético muy superior al de los polisaciridos y pueden almacenarse en grandes
cantidades en los tejidos adiposos .

La formacién de los diversos fosfolipidos y espingolipidos de las membranas celulares
coastifiye otro impertante proceso biosintético , ( 18)

Lo menos que puede decirse es que la digestidn y absorcién de lipidos se realiza en condiciones
dificiles . Las enzimas deben catalizar reacciones a un pH diferente de su 6ptimo, y como son
hidrosolubles, les resuita dificil actuar sobre substratos liposolubles . Por tanto, las sales biliares,
agentes emulsificantes, ayndan considerablemente a la buena digestién y absorcién de los lipidos .
Los mouoglicéridos v los Jabones de los dcidos grasos tienen también poder emulsificante .

Respecto 2 los triglicéridos, los estudios muestran que no hace falta una hidrélisis completa
antes de la absoreidn; o sea, que se piensa que se absorben mono v diglicérides, ademés de 4cidos
grasos y glicertna .

Durante la digestién se forman particulas pequefifsimas de lipides, llamados micelas . Estén
formadas por una mezcla de dcidos grasos, monoglicéridos y sales biliares .

Ea la linfa los iriglicéridos absorbidos se presentan como quilomicromes, particulas muy
pequefias formadas por friglicéridos enm el centro, rodeadas por una pelicula externa de
fosfolipidos, colesterol y proteinas .Asf aumentan considerablemente la solubilidad de estas
substancias para fines de transporte .

Para la absorcién éptima de vitaminas y precursores liposolubles, por ejemplo vitaminz A,

carotenos (precursores de vitamina A), vitamina D ¥ sus precursores, ¥ vitamina K, se requiere la
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presencia de sales biliares y condiciones satisfactorias de absorcién de grasas . Una obstruccitn
de las vizs biliares suele significar de wna o varias de estas vitaminas . Otras condiciones en las
cuales se alters 1z digestién o absorci6én de grasas por diferentes razones, observandose un
aumento del contenidos de grasas en las heces (esteatdrrea}, pueden acompafiarse también de
deficiencias vitaminicas semejantes . {2)

Los triglicéridos (grases peutras} se encuentran principalmente ea el tejido adiposo {grasas de
reserva) que representan normalmente casi el 109 del peso corporat . El higado contiene también
wma pequefiz cantidad de wiglicéridos, asi como representantes de todas las demdbs clases de
lipidos, por su papel fundamental en el mefabelizsmo de estas sustancias .

Cuando as{ lo requieren las necesidades energéticas, del tejido adiposo pueden obtenerse
répidamente dcidos grasos los cnales pasan z la sangre, se vnen a lz albiimina del plasma, y son
transportados al higado v otros tejidos para ser oxidados .

Ea casi todos los tejido, con excepcién del adiposo, la concentracién de fosfolipidos es mayor
gue la de ofros lipidos.

La esfingomielina y los glucolipidos destacan por su presencia en tgjido cerebral y nervioso .

E! colesterol, del cual existen pequefias concentraciones en casi cualquier tejido, es bastante
abundante también en el encéfalo . En plasma e higado, se encuentra colestero! libre v esterificado
. El colesterol esterificado es abundante en la corteza suprarrenal, quizd por su papel como
precursor en la sintesis de ofros esteroides .

Dentro de las células, los triglicéridos forman parte de la porcién soluble del citoplasma . Los
fosfolipidos, se presentan como complejos lipoproteinicos en el nécleo, microsomas ¥
mitocondrias . {34)

La biosintesis de los 4cidos grasos saturados apastir de su precursor primordial el acetii-Co A,
tiene efecto en todos los organismos, pero es especizlmente importante en el higado en los tejidos
adiposos ¥ en las gldndulas mamarias de los animales superiorss .

La acetil Co A es un intermediario tanto en la sintesis como en ¢f catabolismo de los dcidos
£rasos .

Aumentando ¢! suministro de acetil Co A, la insulina acelera |2 sintesis de dcidos grasos, z conse
cuencia de la mayor utilizacién de glucosa .

La sintesis de dcidos grasos requiere un gasto de energia que proviene del desdoblamiento de
carbohidratos .

CH;CO - BCoA RCHLCO ;~ SCoA

T

CoASH ‘4 Condensacién
ATH,
Reduccidn

NAD
J Deshidretacién
H,0

ADFPH;
Reduccién

NADP
RCH)CH;C]{:CD ~ SCo A



Los 4cidos grasos insaturados que no pueden sintetizarse directamente son e} linolefeo, los, 4ei-
dos linolénico y araquidénico pueden sintetizarse por una desaturaci6n y prolongacién del 4cido
{inoleico.

Los 4cidos grasos esenciales y algunos de sus derivados son los precursores de las prostaglandi-
nas. {18)

FORMACION DE CUERPOS CETONICOS :

A consecuencia de la acumulacién normal de peguelias cantidades de acetil CoA, se produce ma
reaccién colateral importante, que incluye Ia condensacién de dos moléeulas de acetil CoA, para
formar CoA y acetoacetil CoA .

2CH3CO ~ CoA > CHEBCOCH:CO ~CoA + CoA
Acetil CoA condensstién Acetoacetil CoA

En el higado, la hidrélisis de acetoacetil CoA es catalizada por una tolesterasa, formdndose aceto
acetato; en este 6rgano, la reaccidn es pricticamente irreversible, pero no es asf en ofros tejidos :

CHCOCH:CO ~ CoA ————=» CHCOCH=COOQH + CoA
Acetoacetil CoA Tolesterasa Acetoacetato

La mayor parte de acetoacetato formado en el higado se reduce a B-hidroxibuigrato, y una parte se
transforma en acetona por descarboxilacién espontdnes :

CHsCOCH:COOH
/ \‘

Deshidrogenasa de NADH: Descarboxilacién
8-hidroxibuturato Esponténea
COn
AD
CH:CHORCH:CO0H CiCOCHs
§-hidroxibutarato Acefona

Estos tres comptiestos, el acetoacetsto, el B-hidroxibutarato y ia acetona, se llaman cuerpos ceténi
cos. Pasan del higado a 1a sangre que los lleva a otros tejidos, donde pueden volver a ngresar al
ciclo de Krebs y oxidarse por complefo . En condiciones normales asi ocurre, y la concentracién
de cuerpos ceténicos en la sangre siempre es muy baja . Pero cuando sumenta el metabolismo de
las grasas y disminuye el de los carbohidratos, por ejemplo en la disbetes sacarina, la
concenfracién de cuerpos cetdnicos en la sangre alcanza niveles anormales (cetonemia), se
presentan cetonas en la orina (cetonuria), y aparece el estado clinico conocido como cetosis .



SINTESIS DE TRIGLICERIDOS :

CH>O0H CH3O-C-R
! RCSCoA CoaS !
HOC-H > R-C-OC-H
I |
CHO () CHs  (P)
0 0
O CHO-CR o CH0-8R
HO TR RCSCoA  CoASH O !
> R-C-OC-H = r-L-0CH
@) { ] 0
CH0H CHO-C-R
Diglicérido Trigicérido

(P) = FOSFATO

Los triglicéridos son grasas nenfras que se 2lmacenan principalmenie en tejido adiposo e higado,
se ha visto que el tipo de triglicérido que se forma y se deposita puede depender hasta cierto punio
del tipo de grasas de alimentacién. (34)

Los triglicéridos son activamente sinfetizados en las células de Ios vertebrados, particularmente
en las células hepiticas y adiposas como en las de plantas superiores .

METABOLISMOC DE LOS FOSFOLIPIDOS :

Entre los fosfolipidos mds sencillos se cuentan las lecitinas (que contienen !a base nitrogenada
colina) ¥ las cefalinas (con base nitrogenada etanolamina). Estos compuestos pueden sintetizarse
apartir de un diglicérido intermedio, soms en la sintesiz de triglicérido.

CHzO-%-R CH:0-C-R

| f
R-C-OCH > R-g-O-CH

| I

CH20-C-R CHz-0-D-BASE
Diglicérido Lecitina o Cefalina

Todos los tejidos pueden sintetizer fosfolipidos para su propic metabolismo, pero el higado pre-
para grandes cantidades de estas sustancias que son el origen de los fosfolipidos del plasma .
Los fosfolipidos que contienen ia base etanolaming o el aminodcido serina parecen intervenir, en
los complicados fendmenos dela coagulacidn sangpines |
Los fosfolipidos pueden actuar como emulsificantes durante la digestién y absorcién de lipidos;
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en forma de lipoproteinas parecen ger componentes importantes de la cubierta delos quilomicrones
al parecer intervienen en el transporte de lipidos en la sangre . (34)

METABOLISMO BE LOS ESTEROLES :
COLESTEROL :
Colesterol dg los alimentos
Acetil CoA —n- Colesterol*del organismo —— —————+# Vitamina D

Carbohidratos Acidos grasos ! hormonas esteroidea s
Acidos bilisres
(sales)

Deévados

\ Heces

El esterol méds importante en el metabolismo animal es e} colesterel .

Es posible que haya sintesis de colesterol en todos los tejides, pero es mis abundante en el higa-
do.

En los fltismos afios, gran parte del interds de los investigadores del metabolismo del colesterol
se debe a las relaciones enfre esta sustancia y l2 ateroselerosis, anomalias del sistema circulatorio,
y crisis cardiacas .

Se ha intentado disminuir e! nivel sanguineo de colestercl con firmacos v regimenes alimentarios.
Estos intentos no han tenido muche éxito, ya que si el colesterol sanguineo baje, el higado tiende a
producir mds.

Ademds el colesterol es un infermediaric fimdamental en la sintesis de vitaming D v 4cidos
biliares, ¥ se ha visto que forma parte de las hormonas sexuales, estrogenos, andrégenos, y
hormonas de la corteza suprarrenat . (34 )

El avuno inhibe también la biosintesis del colesters), mientras que las dietas ricas en grasa
aceleran el proceso .

Es frecuente que el colesterol se deposite en las paredes internas de los vasos sanguineos, junto
con otros lipidos, constituyendo el estado patolégico que se denomina sterosclerosie, que a
memdo conduce a la oclusién de los vasos sanguineos del corazén y del! cerebro provocando
ataques al corazén y de apoplejia respectivaments .

El colesterol es el precursor de los esteroles fecales, de los 4cides biliares y de Ias hormonas
esteroides animales . (18)

FORMACION DE LOS ACIDOS BILIARES :

Los gcidos biliares se forman en el higado y son secretados al intestino delgado, dende ayudan a2
la sbsorcién de los lipides formando los quilomicrones, que son goticulas de triglicérides
estebilizedoe por pequefian cantidades de proteins . Los deidos biliares wor reabsorbidos en gran
parte durante la absorcién de los lipidos . El ciclo de secrecién y reabsorcién de log dcidos
biliares se denomina circulacién enterohep4tica . 27



La produccién de las hormonas esteroides apartir del colesterol se verifica con una formacién
intermedia de pregnenolona que contiene el nicleo del colesterol . La pregnenclona es el
precursor de la progesterona, que es la hormona gestativa de la placenta y del cuerpo Ioteo, y a su
vez, la precursora de los andrégenos u hormonas sexuales masculinas, tales como la androsterona
y la testosterona, de tos estrégenos u kormonas sexuales ferseninas, como la estrona y el estradial,
asf como los corticoesteroides adrenales, la corticosterona y la aldostercna .

BIOSINTESIS DB LAS PROSTAGLANDINAS :

Las prostaglandinas son derivados ciclicos de ciertos 4cidos grasos no saturados de 20 dtomos
de carbono . Se encuentran en muchos tejidos animales y ejercen profimdos efectos fisioldgicos y
farmacolégicos de tipo hormonal . Se conocen muchas prostaglandinas naturales y sintéticas, v se
clasifican de acuerdoe con su derivacidn estructural de varios 4cidos grasos no saturados .

Labiosintesis de prostaglandinas comienza en los dcidos grasos esenciales. (18)

Como 2 las prostaglandinas se les atribuyen nuinerosas funciones importantes, zhora es posible
explicar por qué estog 4cidos grasos son esenciales v deben obtenerse en la dieta .

Enfre las fimciones més importantes de las prostaglandinas que se han confirmado con datos estdn
1a contraccién muscular, Ja reproduccidn, el metabolismo de lipidos, 1a coagulacién sanguinea v la
mediacién de los efectos que el adenosin moncfosfato ciclico ejerce sobre la accién hormonal . El
gran interds sobre los efectos de las prostaglandinas en la fisiologia de la reproduccién ha He
vado a ensayos clinicos que van desde la prevencién de abortos hasta la induccién del parto.

También se ha informado que Ia aspiring impide la sintesis de prostaglandinas en los tejidos del
cusrpo. {34)

LIPOPROTEINAS DE MUY BAJA DENSIDAD : (VLDL)

Las Jipoproteinas de muy baja densidad (VLDL, lipoproteinas prebeta) se sintetizan ¢asi todas en
higade, un poco menos en infesting, v participan en el transporte de triglicéridos endégenos . Esta
fraccidén lipoprotefnica se encarga de trasladar el triglicérido sanguines durante el desayuno .

Un alo valor de lipoproteinas de muy baja densidad muchas veces oeasiona la elevacitn de trigli
céridos séricos en el estado de ayuno .

Las calorfas totales y los carbohidratos son los componentes dietéticos que mds a menudo modifi
can el nivel de lipoproteinas de muy baja densidad .

LIPOPROTEINAS DE BAJADENSIDAD (LOL) :

Estas ipeprotelnzs (LDL, lipoprotefnas beta) se originan en el higado, pero se piensa que se for-
man spartir de log residuos de VLDL huego de una extraccién posterior de Hpidos y profeinas .

Esta fraccién de lipoproteinas es componente normal del plasma preprandial; representa un 65 =
75% det colesterol sérico total v esta elevado en personas afectadas de hipercolesterolemia .

LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD  (HDL) :

Estas proteinas (llamadas también HDL, alfa lipoproteinas) se componen findamentalmente de
protefnas, fosfolipidos v colesterol; todavia no se conoce su fincidn en el organismo, las particulas

inictales se forman sobre todo en el higade, pero su sintesis se termina en la circuiacién donde
28



extraen de las membranas celulares el colesterol libre .

Asf pues, las HDL pueden intervenir en la transferencia de colesterol hacia el higado apartir de
los tejidos extrahepéticos .

La alta concentracién de HDL ocaciona menor riesgo de enfermedad cardiovascular, mientras
que si la concentracidn es alta habra mncho riesgo de aterosclerosis . La concentracién de HDL no
se alters ante Joe cambios en iz dieta, paro se sabe que se increments en presencia de estrégenos
{su valor o= superior en las mujeres), de actividad fisica y de un consumo meoderado de atcohol .

(2¥28)
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OBJETIVO GEKERAL

Evaluer la eficienciay posibles consecuencias de un frafamiento a base de Iz
administracién intramuscular de una solucién de aminodcidos, como terapia de reduc-
cién de peso .



OBJETIVOS PARTICULARES :

1.- Estudiar y analizar el concepto de obesidad, asi como su clasificacion y consecuencias que
esta ocacionaz a la salud |

2 .- Describir en forma genera! el metabolismo de log principales nutrientes (tipidos, carbohidra
tos, proteinas y aminodcidoes) y su relacién con 1a obesidad, dando més énfasis en ¢l mefabo-
lismo de los mninoicidos .

3 .- Realizar una revisidn general de los principales métodos de reduccién de peso enrpleados
en la actualidad .

4.- Con el fin de evaluar el estado de salud inicial de los pacientes sometidos al tratamiento
de aminoterapia, se [levarsn a cabo los siguientes andlisis clinicos de laboratoria :

a) Biometria hemdtica

b) Examen general de orina

¢} Quimica sanguinea de 5 elementos :
- Acide drico
- Colesterol
- Creatinina
- Glucosa
- Urea

5 .- Comparar con lo previamente reportado la eficacia de este método con los ya existentes .

6 .- Explicar la bioguimica involucrada en este método.

7.- Mediante los resultados experimentales abtenidos analizar la eficaciay confiabilidad dela
aminoterapia como tratamiento para Ia reduccion de peso en los pacientes obesos .
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En el presente trabajo se analizaron a 84 pacientes en total, de ellos 76 pertenecen ai sexo
femenino lo cual representa el 90.5% , v los 8 pacientes resiantes perienecen al sexo masculino
representando s6lo at 9.5 % del total .

Este tratamiento constz de dos fases; en la primera de ellas, se lo administra a! paciente la
solucién de los aminodeidos durante 22 dfas mmado a una dieta hipocal6rica { 500 calorfas )
balanceada . En esta fase lo que se espera es que el organismo pierda peso y medidas por la falta
de calorias, pero sin suffir una descompensacién y esto es posible gracias 2 Ia solucién de
antinodcidos, qua sirve como ina filente importante de nutrientes y energia .

En la segunda fase el objetivo del tratamiento es estabilizar el peso del paciente, esto quiere
decir que no se vuelva a recuperar ¢l pesc perdido en la primera fase y de ser posible seguir
perdiendo peso de manera gradual. En esta fase se le da al paciente una dieta hipocalfrics
{ 1200 calorias en el caso de las mujeres y 150§ calorias a los hombres ) balanceads .

Los pacientes sometidos a este método de reduccién de peso son confrolados bajo vigilancia
médica .

Previo al inicio del tratamiento, al pacienie ze le realizaron los siguientes estudios clinicos de
laberatoric : Biometria kematica

Examen general de orina
Quimics sanguinea { deido frico, colesterol, ereatining, glucosa y urez}

Con el propésito de conocer el estado de salud del paciente, ya que 2 un paciente en mal estado
de salud oo se le recomienda ni este, ni cualquier ofro tratamiento para conirolar el peso por les
riesgos de salud que ¢l paciente pueda correr |

Unz vez que el paciente intciz ¢l iratamiento, se le abre un expediente donde ademds de sus datos
personaies (nombre, direecitn, edad, domiceilio ete.}, se le van adicionando ios de su peso durante
Tos 22 dias de aplicaciones de aminoicidos, para poder seguir de cerca la evolucidn en la pérdida
de peso . También se le tomaron medidas de : cintura, busto/térax, cadera, v contorne de muslo al
inicic del tratamiento, después de los 22 dias de aplicaciones, v al términe del watamiento, para
cbservar la variacidn de estas a lo largo de ese periodo .

IL.a presentacién farmacéutica comercial de la cual se obtienen los aminodcides para ia
preparacién de Ias aplicaciones es el Aminosol al 5 %, a2continnaciés se presenta su monografia :

ARMINOSOL AL 5% { scluddn inyectable) :

Tratamiento de la hipoproteinemia y regulador del equilibrio hidroelectrolitico, para eliminacién
parenteral {aminodcidos esenciales y no esenciales, electrblitos ) .

Forma farmacdutica y formulacién :
Cada 100 ml de solucién inyectable contienen

Aminodcidos esenciales Aminodcidos no esenciales :

L-Isoleucina 360 mg L-Alanina 6§40 mg
1-Leucina 470 mg L-Arginina 490 mg
L-Lisina (acetato} 360 mg L-Histidina 150 mg

L-Metionina 200 mg L-Prolina 430 mg
L-Fenilalanina 220 mg L-Serina 210 mg
L-Treonina 260 mg L-Tirosina 44 mg
L-Triptéfano 80 mg Glicina {#cido 640 mg
1-Valina 400 mg aminoacéticoUSP)

Electrélitos en mEq/1{cantidad minima}



Cationes : Potasio (K ) 5.4, incluye 5.4 mEqg/ 1,000 ml de metahisulfito de potasio .
Amniones : Acetato (como fiente de HCO3, incluye acetato de dcido acético agregado para
ajustar el pH
Equivalents e proteinas aproximadamentes 50 g/L.
Nitrégeno total 7.86 g/L
Osmolaridad 500 mOsm/L
pE : 5.3 aproximadamente .

Acciones :

AMINOSOL a1 5 % como zpoyo protefct de Ia alimentacién oral deficiente .
* Proporciones los aminodcidos necesarios para una adecuada mfricién proteica para el paciente
que no come adecyadamente ,
* Mejora rdpidamente el balance nitrogenado .
* La ausencia de electrdlitos permite zjustar el volumen administrado, lo cual resulta
especialmente conveniente en los pacientes cardiopatas que estdn limitados en la administracién
de liquidos .
* Promusve una rédpida reparacién tisular y cicatrizacién, con minimos riesgos de infeccidn y
sepsis .

Contraindicaciones :

AMINOSOL al 5% no debe administrarse en pacientes con coma hepético, anuria franstornos
metabélicos que impliguen ufilizacién defectnosa del nitrégeno azoemia de cualguier etiologia,
infecciones graves {peritonitis, septicemia efc.), cetoacidosis diabdtica, o cualquier ofro estado
agudo hipercatabélico que impida o cantraindique la viz oral .

Adveriencias
En pacientes con alferaciones de las funciones hepética vy renal puede causar anmento del
nitrdgeno ureico sanguineo; si los niveles exceden 2 los lmites normales posprandiales y
continfian en aumente, debe suspenderse la administracion de AMINOSOL . En este tipo de
pacientes puede presentarss desequilibrio sérico de amincécidos, alezlosis metabélica, azoemia
prerrenal, hiperamonemia, estupor y coma.

Precauciones :

Para que ocurra ia movilizacion de grasa como fiiente de energia debe evitarse la admiristracién
de hidratos de carbono durante [a infisién de AMINOSOL .

Si el paciente no tiene reservas adecuadas de grasa o si es necesaria la alimentacién parenteral a
largo plazo, se debe proveer simulténeamente energia adicional .

Se deben hacer con frecuencia, durante la administracién evalvaciopes clinicas y pruebas de
laboratorio, Ia hiperamonemia puede provocar en los lactantes retraso mental sobre todo cuando se
administra por tiempo prolongado . Por ello se deben hacer delerminaciones frecuentes de
amoniaco sanguines . (8§}

Este trabajo s de tipo experimental, ya que en la etapa inicial se tiene el zpoyo tedrico sobre
ia bioguimica de la obesidad v se cuenta ademds con una segunda parte que incluye trabajo de
laboraterio el cual comprende 1zs signienies pruebas
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QUIMICA SANGUINEA:

Se realizé a cada uno de [os pacientes una quimica sanguinea de 5 elementos que incluye: Acido
Urico, Colesterol, Creatinina, Glucosay Urea

A continuaciéon se describen fimdamentos v metodologias de cada uno de los pardmetros antes
mencionados:

ACIDO URICO:  ( Wiener)

El 4cido fGrice es un metabolite de las purinas, #cidos nucleicos y nucleoproteinas.
Habituzimente Ia concentracién de 4cido drics en suero varia de un individuo a ofro de acuerde 2
diversos factores tales como sexo, dista, origen éfnico, constitucién genética, embaraza.

Niveles anormales de acido Grico en suero son indice de desorden en el metabolismo de las sus-
tancias que lo originan o de defecto de ehiminacién.

La hiperuricemia es tipica, annque no exciusiva, en la gota; estudios epidemioldgicos indican
que un alto poreentaje (alrededor del 83%) de pacientes con niveles de scido drico mayores de 59
mg/l desarrollan artritis gotosa . En tales pacienies de observan cristalizaciones del &cido trice y
sus sales en las membranas sinoviales de las articulaciones y en los tendones, causantes de las ma-
nifestacionestaciones reumatolégicas caracteristicas.

En menor proporcidn (10 a 25% de los casos) es posible enconfrar depésitos de uratos en los
tibulos o en el tejido interstical dei parénquima, con ¢} consencuente riesgo de ma insuficiencia
renal irreversible en caso de persistir ia hiperuricemia

También existen ofrog desérdencs que transcurren acompafiados de hiperuricemia, tales como
leucemia, policitemia, mieloma maltiple, Intoxicacién plambica, incluyendo alteracicnes
medicamentosas  en los tratamientos com cifostdticos o con tiazidas. Mienfras que ofros
medicamentos {drogas érico séricas tales como los salicilates y la fenilbutazona} atmentan la
excreci6n de Acido Grico, disminuyendo los niveles séricos del mismeo.

Fundamento def Méindo:

Fl 4cido frico de la muestra, previa desproteinizecitn con Acide Tingstico preformado,
reacciona en medio alcaline de curbonate de sodia con el reactiva fasfo-litie-tingstico,
produciendo un color azu! {Azul de Tuugsteno) es proporcional a la concentracidn de 4cido frico
de la mmestra, y se mide colorimetricamente a voa longitud de onda de 660 nm.

Reactivos Empleados:
*Acido Thogstico: Sojucién de Ac. Thngstico concentrade 153 mmoli y éeido sulffirico 17
mnol/l.
*Reactivo 1:
Solucién 1.84 mol/l de carbonato de sodio,
*Reactivo 2:
Reactivo Fosfo-litio-tingstico preparado con dcido fosférico 220 mmoV/] tungstate de sodio 35
mmolAl y sulfato de litio 291 ol

Maierizl Biojogico:
Suero: Debe utilizarse suero fresco separado def codgulo sin demora. No debe utilizarse sangre
entera va que la mayor parte de los interferentes se encuentran en los erifrocitos.
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Sustancias Interferenteg conocidas:

Algunos medicamentos, calmantes o analgésicos fuertemente reductores, tales come ef dcido
as¢érbice (Vitamina C}, mefil bromure de hioscina (buscapina), levodopa, acetaminofén producen
una interferencia positiva.

Condiciones de Reaccibm

Longitud de onda: 660 mn en especirofotémetro.
Tiempo total de reaccién: 45 minutos
Temperatura de reaccidn: 22-28 ¢

Volumen muestra: §.50 mi.

Volumen final de reactién 3.5 ml.

Procedimiento:
1.- Desproteinizacién: En un tube de centrifiga colocar 4 ml. de agua destilada, 0.5 nd. de 4eido
Tingstico y 0.5 mi. de suero, agitar vigorosamente, esperar 5 minutos y centrifiigar.
2.- Colorimetr{a:
En tres fubos de fotocolorimetro marcados B (blapco), $ {standar) y D {desconocidos) cojocar:

Pafrhn : Muestra : Bilanco ;
Desproteinizado - 2.5ml -
Agua destilada 5.0ml - 2.5mi
Esténdar 504l - -
Reactivo 1 0.5 mi 0.5 ml 1 mi
Reactivo 2 0.5 mi 0.5 i 1 !

Mezclar por inversién y colocar en bafio de agua entre 22 v 28 °C entre 30 ¥ 43 minufos despuds
leer en espectrofotémetro 2 660 nm, Hevando el aparato a cero con el blanco.
Estabilidad de [a Mez¢la de Reaccidn Fingl:
La absorbancia debe ser leida entre 3¢ y 435 minutos después de colocar el tubo de reaccion en el
bafio.

Cilcalos de los resultados:

Acide Urico mpfl £= 100 mg/l
3

Valores de Referenciz:
Suvero Hombres......ccoovvemirescenvernnrescnenes 35-70 mgfl
Mujeres.......... e res st baten s eaeenes 25-60 mg/1 (6,19,23y33)



COLESTEROL : (Bioxon)

El nivel sérico de colesterol ha sido obieto en los filtimos afios de munerosas investigaciones
tanto en individuos sanos , como enfermos.

Cualquier célula del organismo, practicamente puede producir colesterol apartir de compuestos
simples de dos carbonos (acetatos) . El higado, corfeza suprarrenal, ovarios y testiculos , asi
como ¢l epitelio intestinal, son focos especialments activos de sintesis de colesterol. La corteza
suprarrerrenal, los ovarios y los testiculos utilizan el colesterol v sus ésteres para producir
hormonas esteroideas ademds de sintetizar colesterol ., El higado también lo esterifica,
transformendo parte de é] en dcido célico que excreta con la bilis (un poco menos de 1g/dia) .

Desde un punto de vista médico la determinacidn de colesterol en forma aislada tiene utilidad
diagpdstica limitada. Sin embargo. su concentracién varia de menera més o menos predecible en
un gran pimere de condiciones clinicas . Se ha visto que el colesterol es uno de los factores
contribuyentes a Ia formacién de ateromas dado que las complicaciones arteriosclerédticas
prevalecen en individuos hipercolesterolémicos .

Diversos estudios epidemioldégicos han permitido observar ademds, que el riesgo de contraer en-
fermedad cardiaca coronaria (ECC) para los individuos (varones de mds de 40 afios) con coleste-
rolemia menor o ignal 2.10 g/l. e 3 veces menor que enire individnos con més de 2.60 g/L .

Sin embargo, actualmente se sabe que es necesario conocer ademds Ia distribucién de las lipopro
teinas encargadas del fransporte: HDL {lipoproteinas de alta densidad), consideradas como el “fac
tor protector” ¥ LDL {lipoprotefnas de baja densidad) consideradas como el verdadero "factor de
riesgo” . Lag funciones bioldgicas inherentes a los distintos grupos de lipoproteinas, las variacio-
nes en su composicidn y los resultados de los diferentes estudios epidemiolégicos, indican que los
valores aislados de colesterol de HDL y colesterol de LDL no pueden tomarse como indices
predictivos de riesgo, sino que es necesario conformar un perfil lipidico con los valores de
colesterol total, colesterol HOL v colestersl LDL .

Fundamento ;

El colesterol libre y ¢l esterificado reaccionan con el reactivo estable de Lieberman - Buchard,
constituido por aphidrido acético v deido sulfirico, formando we complejo de color de color
verde, el cual es medido fotoméiricamente .

Muestras :
Suero o plasma con heparina .,
Reactives :
Pairdn (200mg/100mL 6 2g/L).
Reactivo de color . Contiene sulfato de sodio anhidrido para aumenter su estabilidad,
Reactivo 4cido .
Procedimiento :

1.- Marcar dos tubos de ensayoe con P (patrén} v M (mmuestra) . Pipetear :
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Muestra - Pafrdn :

Suero 0.05 ml. -
Patrén - 0.05 mi
Reactivo de color 2.5 mL 2.5 mL

2.- Mezclar bien agitando con la verilla mezciadora o con el vorlex 7 tolocarlos en bafio mar{aa
37 °C durante 19 minutos

3.- Transferir a cubstas secas del espectrofotémetro, midiendo la absorbancia de 1a muestra y del
patron 2 625 nm ajustando a cero con agua destilada . Ef color es estable por 10 minutos .

Calculos :

Colesterol total {mg/100mL)= Absorbancia de la muestra % 200
Absorbancia de!l patrén

Valores lumites de referencia:

Colesterol total : 150 2250 mg/100mL. {5,12,15%33)

CREATININA: {(MERCK)

La creatinina, producto de degradacién de la creating, es un compuesto sumamente difisible cuya
eliminacién del organismo se efectha 2 ravés del rifibn v casi exclusivamente por filtracién.

Por este montivo, el clearance de creatining enddgena (introducido por Miller y Winkle en 1938)
era uno de los métodos mds frecuentemente utilizados como medida de ia filtracién glomerular. Sin
embargo los probiemas précticos, inherentes a la determinacidn del clearance (tales como lareco-
leccidn de orina en nifios ete.) han favorscide iz difusién de 12 determinacién de creatinina sérica
como indice de fimcionalismo renal.

De tal forma, s hs podido observar que smbos pardmefros resultan imporfanies tanto en el
diagnéstico como en el prondstico ds neffopatias, ¥ obstrucciones urinarias (por afecciones de
préstata, vejiga, uréter) y anurias reflejas (secundarias a cilcules uretrales, por ejemplo) que
pueden producir ¢levaciones de creatinina, reversibies luego de reparada la afeccién.

Fudamento:

La creatinina forma en solucién alcalina con 4cido picrico, un compuesto de color snaranjado
amaritlento. Debido a la baja concentracién del dcido picrico utilizado em este método, no se
produce precipitacién de proteinas. La concentracién del complejo colorido producido en un
determinada tiempa de reaccién, corregponde & la coacentracida de creatinina,

Debido al transcurso répido de la reaccitn entre la creatinina y el 4cido picrico no interfieren
reacciones secundarias que se ipician més tarde, por lo cual, el método se distingue por una mayor
especificidad,

Aparatos:

Espectrofotémetro



Reactivos:

1.- Solucién amortiguadora (N2OH 313 mmol/l; fosfato 12.5 mmol/1

2.- Solucién cido pierico {4cido picrico 8.73 mmol/T)

3.- Solucién patrén (1 mg de creatinina/dl) creatinina 88.4 mmol/]
Conservarse hasta [a fecha de caducidad a una temperatora entre 15 °cy 25°c.

Procedimicento :
Pairén : Muestra ;
Suero u orina diluida - 0.5 ml
1+99 (1:106)
Solucidn patrén 0.5ml -
Solucién amortiguadora 1.0ml i.0mi

Mezclar, ajustar a la temperatura de reaccién deseada durante 5 minutos aproximadamente.
Acido pierico 1.0 ml 1.0ml

Mezelar, pasar inmediatamente a la cubeta, medir la Extineion E1, del problema {Eprl) y del
patrén (Epl) inmediatamente despuss de un minufo. Medir la extensién E2 del problema (Epr2} y
del patrén (Ep2), exactamente 5 minutos después de Ia siguiente medicién.

Longitud de onda de lectura :

500 o
Cilculo :
Concentracién de creatinina ; Epr2 - Eprl = mg/dL

Ep2 - Epl

Valores de referencia :

Mujeres : 0.6 2 0.9 mg/dL. 6 53 -80 mol/L
Hombres: 0.7al.lmg/dl. 6 62-97 mol/L {15,16,25y33)

GLUCOSA: (Ames)

Los monosacéridos glucosa, fructosa v galactosa, productos finales de la digestién de carbohidra
tos en el tubo digestivo. son absorbidos por la mucosa del duodeno y de la primera parte del intesti
no delgado . Una vez absorbidos, los monosacdridos circulan en el plasma en solucién simple .
Después de sus absorcién la glucosa circulante es captada principalmente por el higado, pero
también por los mfisculos y otros tejidos.

La fructosa y la galactosa son transformadas en glucosa por el higado . En  este 6rgamo (v
también en el misculo), toda Ia glucosa que 0o se necesita de inmediato es fogforilada a glucosa -
1-fosfato, primer paso de su transformacién en una sustancia de reserva , un polimero ramificado,
el glucdgeno . Ademis de esta sustancia de reserva, el exceso de glucosa se fransforma

principalmente en dcidos grasos, y se almacena como grasa .
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Significacién cifnica :

Lz patologiz mis comfin relacionada con el metabelismo de los hidratos de carbono ¢5 la diabe-
tes meltitys, sindrome caracterizado por una secrecién snormal de insulina que se refleja en una
tendencia a la hiperglucemia { asociada con glucosuria )y secundariamente en una variedad de
manifestaciones metabélicas ¥ vasculares . Algunos diabéticos se agravan répidamente suffiendo
complicaciones tales como cetoacidosis y alteraciones vascularss, pudiendo llegar al coma
diabético mientras que otres padecen intolerancia a la glucosa no progresiva con escasos sinfomas
del sindrorme .

El diagnéstico precoz y 2l control de los pacientes diabéticos, tienen por objeto evitar la cetoaci
dosis y lag complicaciones de los sintomas resultantes de la hiperglicemia, mediante el tratamiento
adecuado .

Por otra parte, el exceso de insulina en sangre {por exceso de dosis o por sobreproducciéa) pro-
duce una hipoglucemia (que en casos extremos pusde legar al chok), per lo que es de suma impor
tancia el seguimiento de los diabsticos insulinodependientes . dado que existen mtitiples factores
cansales de hiper o hipoglucemia, debe considerarse en cada easo la condicién fisiolégica y/o la
patologia presente en el paciente en cuestion .

Fundamento :
La glucosa s transformada, por la glucosa oxidada {GOD), en deido glucdmico y perdxido de

hidrégeno el cual, en presenciz de peroxidasa (PODY), oxida el cromébgene (4 -aminofenazona/fe-
nel) convirtiéndolo en un compuesto de color rojo.

Reactivos :
1.- Enzimas/Cromégeno/Tampén
2.- Fenol
Componentes y concentracitn :
a - Tampén de fosfato 170 mmol/L;pH 7.0
GOD >3 U/mL
oD >3 UfmL
4-Aminofenazena 0.28 mmeol/L
b.- Fenol 16 mmel/L
Almacenamiento ¥ ¢stabilidad :

Una vez preparado ¢l reactivo, conservado enfre 2 a 8 °C se mantiene estable por dos meses

Procedimiente ;
Longitud de onda : 505 om (566-550nm) .
Cubeta : 1 cm de paso de lnz.
Temperatura : 37 °C o temperatura ambients (no menos de 20°C}.
Lectura frente a blanco .
Prepara tm patrén v un blanco para cada serie de determinaciones .



Blaneo : Patrén : Muestra ;

Svero - - 0.02 mi
Patrén - . .02 mi -
Reactivo de color 2.5 ml 25 m - 2.5 mi

Mezclar ¢ incubar a 37°C durante 15 minutos, o dejar atemperatura ambiente durente por 1o me-

nos 30 mimtos .
Leer la absorbancia de 1a muestra (A muestra) y del patrén {A patrén ) frente al blanco

Caleulo =
100 = mg glucosa / d!
Amuestra x
A patrén
5.53=mmol glucesa / {

Intervale de referencia
Suero : 70 - 100 mg/ di
3.8% - 5.55 mmol /1 (33y 35)

UREA : { Biexon )

La urea constituye la fraccidén de nitrégeno no proteico més importante en la mayoria de los liqui
dos biolégicos .

En e} hombre es el principal producto final def metabolismo proteico . Este metabolito represen
ta el 85% del nitrégeno urinario, por lo que no resulta sorprendente el papel fuindamental que jue-
ga el rifién en la regulacién sistémica de los niveles de urea .

Una elevacion de la concentracién sérica de urea, se interpreta generalmente con una posible dis
fincidn renal .

La reahsoreidn de 1a urea en los tibulos renales es independiente de 1a velocidad de flujo urina-
rio, stendo mayor cuando el flujo es lento y menor cuando aumenta la diéresis . Este proceso se ve
ré reflejado 2n un increments de urea sérica cuando ia excrecién de urea disminuye y viceversa.

No debe dejarse de lado el hecho de que los valores séricos de urea se encuentran intimamente
relacionados con la dieta y ¢l metabolismo proteico .

Fundamento ;

Metodologia ; diacetilmonoxitna

La yrea reacciond con la diacetilmonoxima en presencia de tiosemicarbazida en medio 4cido for
mande un derivado diazinico de color rosa plrpura, la concentracién de la urea presente en {a
muestra es proporecional 4 la intensidad de color formado .

Muestra :
Suero o plasma (con fluoruro, oxalato, heparina o EDTA), orina .
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Keactivos :
Wo. 1 Diacetilmonoxima : solucién concenirada
No. 2 tiosemicarbazida : solucién concentrada
No. 3 Reactivo 4cido: solucién concentrada
No. 4 Pairén 8¢ mg/100mi
Todos estos reactivos son estables a temperaturg ambiente por 2 afios .

Preparacion de los reactivos de use

Reactivo de color : Transferir 40 ml del reactivo No.1 (dizcetilmonoxima) y 2¢ ml del reactivo
No. 2 (Hiosemmnicarbazida) 2 un métraz volumétrico de 500ml, completar con agua destilada hasta la
marca de aforé . Homogeneizar bien y almacenar en frasco 4mbar a temperatira ambiente . Es esta-
bie per un afio.

Reactivo dcido : transferic 125 ml del reactivo No.3 (reactivo 4cido) a un mairaz volumétrico de
300 ml y completar hasta Ia marca son agua destilada . Homogeneizar bien y conservar en frasco
4mbar a temperatura ambieats . Es estable por 1 afio .

Procedimiento :
Blaneg : Patrén : Muestra :
Reactivo de color 25 m 2.5 mi 25 mi
Agua destilada 0.020 mi - -
Solucién patrén - 0.020 ml -
Suero y oringa - - 0.020 m}
Reactivo dcido 25 ml 25 mf 25 mi

Mezelar bien, y colocar los tubos en bafio de agua hirviendo por 10 minutos . Colocar los tubo en
un baffe de agua fria por 3 minutos . Leer la ebsorbancia 2 520 nn frente al blanco .

Calenlo :
Urea (mg/dl}= Absorbapciadelamuesira x 80
Absorbaneia del patrén
Valores de referencia :
20 - 40 mg/dl {16y33)
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EXAMEN GENERAI DE ORINA :

El examen general de orina de rutins consiste habitualmente en realizar las deferminaciones fisi-
co-quimicas de : coler, aspecto, volumen densidad, pH, proteinas, glucosa, cuerpos ceifuicos,
wrobilinégeno, bilirrubinas, hemoglobina, nitritos v el analizis microsedpico del sedimento
urinario .

Su interpretacién zl lado de la clinica, difinde varios datos de wtilidad, directamente
proporcional a Jos copocimientos de Ja fisiologia humana .

En su interpretacién hay que considerar las condiciones de recoleccién . La muestrs ideal ge
obtiene de la primera miccién después de dejar corver varios centimetros ciibicos, con of fin de
lavar lavretra .

Si la muestra se toma después de un ejercicio fuerte, como un partide de fiitbol, tenis, ciclismo
stc. , se obtiene sedimento anormal v falgas elbuminiria . También se puede encontrar erifroeitos (e
ritrocituria atlética), icucocitos y cilindros, ceadro compatible con glomerulonefritis desde el
punto de vista urinario .

Las dietas po balanceadas bajas en calorias, ¢con incremento de grase, proporcionan orinas con
marcada proteinuriz, que sumenta 81 ¢l sujeto vive en ambiente frfo. {3}

La exposicidn al fi{o despuss de ambiente caliente y deshidratacién (baftos turcos), origina
orinas con albuminiria, cilindros y eritrocitos .

EXAMEN FISICO - QUIMICO :

Color :

Se abserva g contra huy una muestra de {a orina y defing 1z coloracidn, que ¢n orines normales va
de smarillo claro 2 amearillo oscure . Un color 4mbar en 1a orina puede indicar, algin problema he
patico, presencia de sangre o coloracién por la ingestién de medicamentos con colorantes en su
composicidn o en su formula . Para definir Ia cansa en la presencia de este color se deberdn
realizarlos andlisis quimico y el microscépico del sedimento .

Aspecto :

El aspecto de !a orina normal de 1s orina es claro o transparente, Ia presencia de hrbidez nos
puede indicar la presencia de infeceién, o de coptaminacién por la mala toma o manipulacién de la
muesira ¥ para deducirlo hay gie auxiliarse del examen microsedpico del sedimento y del examen
quimico .

Densidad ;

El peso especifico de 1z orina estd en relacién con s osmolelidad, como en los casos de
deshidratacién, a cifras elevadas de solwio . Con base en up reactive compuesto por aznl de
bromotimol, éter meti] vinilico & hidréxido de sodio .

Concentraciones de proteinas con ¢ifiras entre 1 a 7.5 g/L y cifras elevadas de glucosa, elevan la
osmilalidad y por lo tanto ia densidad .
Valores de referencia: 1.006 - 1.030

pH :
El pH de la orina refleja la capacidad del rifidn para mantener vna concentracién normal de

hidrogeniones, {apto en ¢! plasmz como en los Hquidos extracelulares .
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Valores de refereticia: 4.5 - 8.0

Glucosa ¢
Con una sensibilidad de 75 2 125 mp/dl y con un reactivo enziméiico a base de glocosa, oxidasa,
peroxidasa y ioduro de potasio .

Es una pruebz especifica solunente para glucosa y no existe ninguna sustancia presente en la
oring, capaz de dar resuliados positivos . Las variaciones de color en la tira reactiva van del azul
pélido al café oscuro .

Valores de referencia : Negativo

Cuerpos ceténicos :

Es muy comiin en déficit alimenticic, tratamiento para adelgazar |, niffos que comen poco y esta
dos febriies, como también en [a diabetes mellifus .

Es secundaria al intremento de los prodectos infermediarios del metabolisme de las grasas, que
se excretan por 12 orina . Estén representadas por el dcide acetoacético {diacético), acetona y
4cido beta-hidroxi-biitirico .

Con reactive a base de pifroprusiato de sodic se detectan de 5 2 10 mg/di de deido acetoacstico .

Protefnas :

La proteinuriz traduce la existencia de un procese renal y es el signo més importante en las alfera
ciones del drbol woldgico .

La cantidad normal de profeina excretada on la orina en 24 horss estd comprendida entre 40 &
150 mg/24 horas .

Con reactivo a base de azul de tetrabromofencl, permite detectar cantidades comprendidas entre
15 - 30 mg/di de albiumina . Con las orinas de alie densidad es factible encontrar furelias, avaque Ja
proteinuris sea norma! . La orinaz conizmminada con algunos detergentes y amfisépticos, puede

originar fatsa afbuminuria .
Valores de referencia : Megative
Bilrrubina :
Con una sensibilidad comprendida enfre 0.4 v 0.8 mg/dl de bilirmbina v reactivo a base de sal

de diazonio ¥ dicloroaniling, detecta bilurrubina que normalments no se encuentra en la orina . Su
presencia corresponde a obstruccién intra o extra hepato-biliar, o bien a alteracisn del hepatocito .

Es una via formidable para graduar el tratamients y reposo en cama en las hepatitis en donde esté
presente . Su persistencia es signo de disfimeion hepdtica .

Urobilinégeno :

Aparece en los cuadros hemolfticos y en algunas alteraciones hepéticas .

E1 50 % se absorbe y se excreta por el higado, pasando normalmente 3 ta orina cantidades tan pe
quetias que oscilas enfre 5.2 a 1.0 mg/d! que on la préctica e consideran como luellas . Cuando se
obtiene una concestracidn superior 4 los 2 mg/dl | e debe correlacionar con la bilirrubina

Laosg niveles de urobilinégenc sumentan por cualquier condicién que aumente Ja produccidn de bi
lirrubina .
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Nitritos :

Con reactive a base de dcido para-arsanilico, tetrahidrobenceno y quinolir, se detectan iones de
nitritos comprendidos enfre 0.06 - 0.10 mg/dl .

Los nitratos provenientes de la dieta, se convierten en la orina en nitritos por accidn de bacterjag
Gram negativas representadas principalmente por Escherichia coll, especies Protens, Klebsiellay
Pseudomona asuroginosa .

Sangre :

La poreién de 1a tira encargada de detectar sangre en la orina, estd impregnada por dihidroxipers
xido de diso-propil-benceno y tetrametilbencidina ,

Su positividad se debe complementar con examen de sedimento . Detecta 0.015 2 0.062 mg/dl de
hemoglobina y la sensibilidad s igual para Iz hemoglobina y mioglobing . Una iafeccitn del tracto
urinario asociado a ia peroxidasa, puede dar falsos resultados positivos .

Lencocitos
Esn la mayoria de los frastornos renales o del tracto urinario, se produce wn incremento de la ciffra
de lencocitos, especialmente de los neutréfilos .
La reaccidn @ base de éster aminodcido y de sal de diazonio, pone de menifiesto la reaccién
positiva cuande se encuentran de § 2 15 leucocttos por campe a gran anente, produciéndese una
coloracién crema cuando la ciffaes bajay violetacuando esalta. (3}

EXAMEN MICROSCOPICO { Sediments) :

Consiste en observar el sedimento de la muestra de orina, con ayuda del microseopio .

Normalmente una orina presenta escaso o nulo sedimento . La presencia de sedimento mederado
o shundante puede deberse a la presencia de eristales, lencocitos, eritrocitos, células epiteliales, o
infeccion cansada por bacierias, tevaduras, o trichomonas . Y para esclarecer fa causa de la presen
cia del sedimento se realiza }a observacién microscépica de esté, con lente de gran mmento como
elded40 X,

Bacterfas :

La presencia de las bacterias en l2 oring no es normsl va que se trata de un Hauido sstérif, puede
deberse a la presencia de infeccién del fracfo urinario por bacterias gram +, o gram - también
puede ser causa de contaminacién a la hora de tomar la muestra . La cantidad y tipo de bacterias
por campo indica el grado de infeccidén o contaminacién ,

Células epiteliales :

La presencia escasa de estag células puede considerarse normal , pero una cantidad moderada o
sbundante debe estudiarse mas afondo ya que puede deberse a 13 presencia de inflamacién o de
infeccion en el tracto urinario .

Cllindros
Los cilindros son estruchiras que no se encuentrsm normalmente en Ja orina, su presencia indica
generalments yoa alteracién en el metabolismo de l2s proteines y por ello {a existencia de un dafic
a nivel renal . Log tipos de cilindros que ze pueden encontrar son © leucocitarios, eritrocitarios,
epiteiiales, cereos y hialinas .
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Cristales :

Las clases y tipos de cristales son muy variados, algunos de elos como ef oxalate de caleio o el
acido hipirico suelen encontrarse normalments en la oring, estos pueden estar presentes por la
dieta del paciente, o por la temiperatura 2 la que se maneja o conserva la muestra de orina . Por
otra parte hay cristales como : log de dcido Grice, uratos amorfos, fosfatos triples, tirosina
ieucina, sulfas, colesterol, que no se encuentran en wna orina pormal y su presenciz se debe 2
alguna alteracién en el sistema urinario ¢ en algin otro érgano relacionado con éste .

Eritrecitos :

Los ertfrocitos no deben estar presentes en upa orina norma! su presencia puede deberse a un
defio rena! (piefonefritis) o de las vias urinarias severe que provoque una hemorragia interna .
Para conocer el grado del dafio deben corroborarse los datos del anélisis microsedpico con la
cuantificacidn quimica de sangre en Ia orina . Un false positive lo pusde originar la contaminacién
de la orina &l ser tomada, cuando se trate de una paciente que este menstruznda .

Leucocitos :

Este tipo de célnlas no se encuentran normalemente en la orina, cuando el nimero
de leucocitos por campo es mayor de 5, se sospecha de una infeccién en el fracto urinario . Para
conocer el motive y el grado de la infeccién habrd que relacionar los resultados de los estudios
fisicoquimicos con las demds estructuras presentes en el sedimento urinaric .

Levaduras :

Este tipo de células es muy frecuente en las orinas de pacientes mujeres adultas v niffas, ya que
st presenciz puede deberse a la presencia de infeccidn a pivel vulvar . También es fecuente encon
trarias en pacientes diabéticos, sobre todo cuando ef nivel de glucosa en sangre es elevado .

Gtros :

Puszden enconfrarse en uba orina normaimente estructuras sin fimporizmeia clinica, pero que
pueden Hegar 2 eer confindidas con células anormalés por el analista; es por ello que ¢! analista
debe conocer v saber identificar las difereucias entre Iz gren gema de esbructuras y células que
pueden encontrarse e sedimento urinario . Enfre estas estrucitas podemos mencionar 2 la fibras de
algoddn, burbujas de aire v residuos de alimentos .

Trichomonas vaginaks :
Este fipo de protozoarios no se encuentra normsimente en ia orina, su presencia se da
principalmente en muestra de mmjeres con infeccidn vulvar v vaginal provocada por éste parésito .
Afortimadamente no es muy comfin este tipo de infeecién . {33)
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BIOMETRIA HEMATICA :

La biometria hemdtica es un estudic de vital importancia asi como de use cotidiano en los
laboratorios de andlisis clinicos, mediante sus resultados se puede captar la presencia de
anormalidades o alieraciones a nivel sangnineo, que pueden estar relacionadas con el mal
fimcicnamiento de algin o algumos érganos def organistno . Enfre log tipos de anormalidades que
pueden enconfrarse esidn : las amemias, las leucemiss y policitemias, leucociiosis ete. . Por
eiemple en los pacientes con aiguna infeccidn es comiin encontrar leucocitosis, una paciente
embarazada por lo regular presenta anemia .

Los andlisis que 52 inclayen en el estudio de la biometria hemética son los signjentes :

Recuento leucacitario :

Es la cuenta total de Jeucocitos existente por mililitro de sangre, se emplea una dilucién 1:20 de
sangre completa utilizando como sustancia isofénica lfquide de Turk . La lectura se realiza en yuna
cémara de Neubauer, con la gyuda del microscopio aun aumento de 10X,

Los valores normales de leucocitos oscilan entre 5,000 -10,000 / m) de sangre .

Recuento eritvocitaric :

Se realiza la cuenta total de eritrocitos por mi de sangre utilizendo una dilucidn 1,200 en upa pi-
peta de giébulos rojos, el contéo de las células se realiza en la cémara de Neubauer con el apovo
del microscopic ufilizando un aumento de 40 X, En este método s2 utiliza como solueidn isotbnica
al Yquido de Hayen o solucién satina .

Los valores niormales son de 4 - § miilones de erifrocitos / mi de sangre .

Cuenta diferencial :

Se basa en contar ef porcentaje de ¢ada, tipo de célula blancs (neutrdfilo, baséfile, monocito,
eosindfilo, linfocito ), por cada 100 leucocitos . Bl conteo se realiza en una laminilla con un frotis
de sangre completa, que es teffido con colorante de Wrigth .

Yalores normales de [os leucocitos :
Lionfocitos: 20 - 30% Monocitos: 3 - 8% Bagofilo : 0 - 2%

Eosintfifos: 1 - 7% Neutrdfilog : 58 - 70%

VCM (Vohumen Corpuscular  Medio)
Representa el tamafio en volumen de los eritrocitos .
Valores normales : B2 - 98 u3

HCM (Hemo globina Corpuscular Media)
Representa el nivel medio de hemoglobina existente en un erifrocito .
Valores normales 1 27 - 33 pg

CMHEC (Concentraci ¢n Media de Hemoglobina Corpuscular) :
Como su nembre lo indica este mndlisis representa Ia concentracién media en porcentaje de hemo
giobina a nivel corpuscniar .
Valores normales : 32 - 36%
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Hemoglobina :
Es la cantidad de hemoglobina existents on un volumen determinado de sangre .
Valores pormales en lamuyjer : 12 - 15 g/160ml
Valores normales en of hombre : 14 - 17 ¢/100mli

Hemat dcrito :

Mediante esto método ge mide el volumen porcentual de eritrocitos en una muestra determinada
de sangre completa

Valoreg normales en la mujer : 40 - 48% Valores normales en el hombre 1 42 - 50%

(33)
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MATERJIAL ¥ EQUIPO DE LABORATORIO

1.~ Agitador eléctrico
2.~ Bafio maria
3.- Cémara de Neubaner
4.- Celdas de cuarzo {1cm) para espectrdfotomstro
5.- Centrifuga
6.~ Contador electrénico de eélulas blancas
7.- Cubrecbjetes
& - Espectréfotometro
9.- Material de cristaleria : tubos de ensaye, pipetas graduadas, pipetas vohenéfricas, agitadores
de vidria y puente de coloracién
10.- Microscopio binocular
11.- Microcentrifiga
12.- Pizeta
13.- Portaobjetos

REACTIVOS :
-Agua destilada

Biomet ria Hemética :
- Colorante de Wrigth
- Buffer de fosfatos
- Reactivo de ciano matahemoglobina
- Solucién de Turk

NOTA :
Los reactivos empleados para el deserrollo de los andlisis de la quimica sanguinea (dcido
firico, colesterol, creatining, glncosa v wrea), y el Examen General de Qrina fieron mencionados
apteriermente, en la deseripeidn del método para cada vma de las determinaciones .
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RESULTADOS :

En las tablas comprendidas de Ia atimero 1 = la nimero 16, se presentan los resuftados
obtenidos en los estudios de laboraterio { Quimics Sanguines, Riometria Hematica y Examen
General de Orina ) realizados 2 los 84 pacientes que se sometieron 2l tratamiento de aminoterapia

Estos resultados se ordenaron de acuerdo a Ia edad v sexo de los pacientes .

De latsbla 1 a la 16 se muestran log detos de las pacientes del sexo fmenino distribuidas de la
siguiente mumera : de latabla 1 2 la 5 se muestran datos de pacientes gue tienen emtre 15 a 25
afios , de latabla 6 2 1a 10 se reportan los datos de pacientes con edad entre 26 a 35 afios , de Iz
tabla 112 1a 13 se presentan los dafos de las pacientes enfra 36 2 45 afios , v en la tabla 14 estén
ios datos de pacientes mayores a 46 aftos ,

Er lag tablas 15 y 16 se presentan los resultados de {os pacienies masculinos .

Como puede apreciarse en dichas teblas tablas e incluye la edad, el peso inicial, peso final y
resultados de ios andlisis de Jaborateric de cada une de log pacientss .

Las unidades en que se reportan los resultados son las siguientes -

DETERMINACION: | UNIDADES : DETERMINACION : UNIDADES :
ACIDO URICO mg/1 BAC { bacterias } cél. / campo
COLESTEROL me / 100 ml C.E{células epiteliales) cél. / eamuo
CREATININA mg /100 mi CIL { cilindros ) canidad / campo
GLUCOSA mg / 100 ml CRIS { cristales ) cantidad / campo
UREA mg/ 100 ml F.Ai{filamentos mucina ) cantidad / campo
No. L { leucocitos ) no.cél /ml LEV { levaduras cantidad / campo
No. E : { eritrocites ) no. ¢él x 10° / m! | LEU (leucacitos ) ¢éi. / cammo

Hb - { hemoglobina } mg / ml ERIT ( eritrocitos ) cél. f campo
Hto: ( hematderito ) % PESO DEL PACIENTE ke

DEN ( depsidad } gl

GLU { glucosa ) me /100 m]

C. CET{cuerpos ceton) mg /106 ml

PROT { proteinas ) mg /100 ml

BILLIR { bilirrubinas ) mg/ 100 mi

URORB (urobilinégens) my £ 100 mb

NIT { nitrifos ) mg / 100 mi




%) REPORTE DE RESULTADOS

DE LABORATORIO Y VARIACION DE PESQ

EDAD PESO PESO QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA | EXAMEN GENERAL DE ORINA
INICIAL FINAL
AT CRE LCOL  eru | Np luREsl  EBLAN L ROJA E QUIMICO | E SEDIMENTC |
14 65.200 61.600 6.6 0.9 Pt o84 79 [ 169 { No L.BESO Wo. EA.B2 null [DEN:1.030 pHS.0 |BAC.+ CE:2-$
FB: Normad | Hb: 24 UROB: + LEU2-5 ERL-
F.R Nommal | Hito; 45 LEVAD: +
14 78,600 75.900 - - - L e R P
13 73.600 68.900 1% | 04 242§ 10 B4 [ 1B.0 | No. L0550 [Ne. E482 mall | DEN1I0G pHSS | BAC:+ CE 14
F.B:Nomal |[Hb 14 UROPIL: + 1EU2 -5
F.R: Hipac + | Hto:4$ F. MUC: ++
18 67.500 63,700 41 | 06 170 791107 | 229 b No XI550 NoE4.59 pell | DEN:1.030 pH:5S [BAC- CES42
F.B: Hpoc + | Hb: 13 BILIRR: + LEUS-15 FAH+
FR:Norm Hto:43 CRIS; Oxa.Catir
19 62.500 33.900 42 | 06 120 20 98 | 20.0 | No. L5750 No.EA.51 mill { DEM:1.030 pH60 |BAC++ CEl2-16
F.BNorm, Hb:13 BILIER: + FMUC: +
19 T2 400 66,200 44 107 150 74 159 (340 | No.L:7850 No.E4 62 mifl | DEN: 1025 pH6.0 | BAC:- CE3-6
F.B:Norm, A3 LEU:0-3
FEMomm Hio43 CRIS:Ox Ca ++
20 5100 56.000 54107 | 200 93| 19.6] 419 | Ne L7650 No.E:4.62 mill] DEN:1.025 60 | BAC.+ CEsA2
F.BANom Hb:13.0 LEU:6-12
FRFwpo+ | M43 CRIS:Ac hign +

* PACIENTES FEMENINAS DE 15 -25 ANOS :

TADLA 1



EDAD PESO PESO QUIMICA SANGINNEA BIOMETRIA BEMATICA | XXAMEN GENERAL DE ORINA
INICIAL FINAL,
AU COL L CRE ) GLILL N lmaral . sRLan E R{LIA L OUIMICO | L SEDIMENTO |
20 70.500 60.400 — — — o — — — —— — —
20 74.600 59.500 4.7 ] 125 | 08 ™ 148 | 317 | No. L: 7600 Ne. E: 5.40mil] DEN:1.030 pHS.51 BAC:+ CEs9
F.B: Nomm Hb 16 UROBILL.: + LEGS-13 FM-
E.R: Nomm Hto 505 CRISUr A+ Tk +
20 79.500 77.300 — _] —_f - - - — — —
0 74.600 58300 471 125 § 048 79| 14.8 ) 31.7 | Ne.L:7600 No. E:5,40mill [DEN:1,030 pH:S.S IBACT CESS
E.B Nonm Hb:15.8 LET9-13
F.RN«rm Hto:50.3
20 63.100 62.5900 41 230 | 09 o4 {136 § 291 | No L8950 Ne.E4.92null [ DEN:1.030 pH.5.0|BAC++++ CESAQ
F.h:Norm Bbi4 LEU2-5 LEVA¢
F R:Novm HtoAdd F.M+CRIS.OxCat+
20 62.300 59.200 291 116 | 07 82 159 1 34.0 | No 15850 Mo X:4.95 mitt } DEN: 1.030 pHIS.S|BAC:+ CE0Jd
F.B:Movm Hb:14 PROT+ LEU.1-3 ERL 2540
FR:Notm Hte: 46 BEMOGH-++ CRIS: AHip + PG+
20 $9.000 62.200 33 | 127 2 05 3 (136 | 29.1 { No.L:ABSO No E. 4,42 mill { DEN:1.025 pHO.0|BACH+ C.E1
F.B.Nomm Hb:13 UROB:+ LEU:1-2 F.M+
F R-Nomm Htodl CRIS: AFop +

* PACIENTES FEMENINAS DE 15- 25 ANOS :

TABLA 2



CLAVE PESO PESO QUIMICA SANGUINLA BIOMETRLA HNMATICA | EXAMEN GENERAIL DE ORINA
INKCIAL FINAL
AL COTUEREALGLY | N (UREAl ¥ BLAN E_BOJA EQUMICe | ESENMENIC |

2 §9.400 51.600 43| 183 | 0.4 inég ) 7.5 16 1 | No. L 5850 No £+ Shmil {DEN1.020 pi7d BACH  CES-10
F.B.Nom Hhi13 ALB:+ BILIE:+ REU2S FM++
FRNorm Hto42 UROBEL+ CRIS: Ura +

21 66 000 60.000 4¢ | 209 [ 0.8 B0 ) 173 | 37.0 1 Mo L:1i650 Ne.E: 4.54mill {DEN1030 pHG.0|{BAC+ CE3-§
F.B:Norm Wb 13 BILIR:+ UROB+ |CRIS: Oxa Ca +++,
F.RMorm Hio 45 Ac. Hip +

21 §1.600 57.600 1§ 253 | 08 T8 [ 14.0 | 300 | No L5130 No.ES5 14 mil §DEN1.030 pHOGO[BAC+H CEI4
F.B Norm, Hbls IEVAY  EMH+
F.R.Noga Hto43

2 T1.700 “72.400 G7 | 150 [ 0.9 93 1201 | 43.0 {No. L8393 No.E4 62 mill [DEN1030 pHSOIBAC+ C.EI0-15
F.BNom Hb:13 LEU4-7 F.Mo+
F.E Nomm Hio 43 LEVA+ TRICHGQ*

2 71.600 F0.700 4.3 200 ; 0.7 3 1107 | 25,0 |Ne1S8650 o E4.82 mill | DENILOZS piD6S [BACH C.E2-5
F.BNomx g HEMOCG + FM o+
F.Rbor Htons UROB: + CRISUrA+

22 3,600 531.000 590 211 [ 09 | 9 16.8 | 36.0 | No L7150 No.Ed 32 will fDEN:LO2S pHES.3 {BAC CE3-§
¥ B Nonn Hb13 URORIL+ LiU0-3  LEVA+
PR Morme g i mp ¥

* PACIENTES FEMENINAS DE 15 - 25 ANGS :

TABLA 3



EDAD PESO PESC QUIMICA SANGUINEA. BICMETRIA HEMATICA {EXAMIN GENERAL DE ORINA
INICIAL FINAL
ALL LCOY, GLE L NI hmEal | ewman LBOJA EQ | E. SEDINENTS: |
2 62.000 56.000 0 1107 0.7 91 136 | 20,1 [Nol. 8750 No.E. 482 mill | DENL.0? pHS.S (BAC:+ CEMIS
F.B:¥onxn b 14 BILIR+ URORB:+ | LEUO3 ERID1
FR MNorm Hto; 43 F.M+ CRISUrA+
a 64.300 56.500 58 | 131 0s 4 13.1 ] 28, 0 |No.L: 6450 WNel: 4 56 mill | DEN:.050 pHS.5S BACH C.E 47
FBIorm b3 HEMOG: + LEU:3-¢ ERIA-S
FRHpoc + Hto: 43
23 65,600 62.200 20 1 178 0.6 28 128 270 | Mo L. 6100 No.E: 4§ mill | DEN:L02S pHS.S |BACH CE49
F.BNetm Hb: 14 BLIR+ UROB+ [LEUQ3 KMt
F.RNem Hto: 45 LEVA-+ CRISA hip+
23 55.900 52,900 a7 | 144 a5 24 107 ¢ 22.9 |No.L: 16650 Mo E. 4.62 maill | DEN:1.020 pHE0 [BACH C.EB15
F.D: Monm Hb: 13 URQRLL EM:+
FRHpec+  [Hto 43
23 71.909) &7.700 63 211 | 0.5 o7 11.2 [ 24.0 {Ne.Lr 7250 No.E: 4.46 milt | DEN.1.030 pES5.§ BACH C.E16-20
FBNom Hb.13 FMtt+ LEVAY
F REpoc + Heo: 42 CRIS:Ur A+
23 60.700 £7.200 34 160 | 08 97 %% | 21.0 {No.L 8750 No E: 492 ]l | DEN:1.0I0 pIL60 | BACH CED2
F.B Norm Hix: 14 F.M+ CRISOxaCas-H

# PACIENTES FEMENINAS DE 15-25 ANOS :

TABLA 4



EDAD PESQ FESO QUIVAECA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA | EXAMEN GENERAL DE ORINA

AlLicor | ceeleim | wu luRE LBLAN .ROIA EQUMICO. | E SEDIMENTO |

25 52 800 47 600 T3 L1781 08 (100 4 150 321 {Mo.l:8450 \Ho. B 5.0F mll {DEN1.020 pHS5[CE14 LEGG]
F.B: Norin Hb: 150 PROT:+ UROE: +)FM++ CIL.Hixd+
F.R: Nerm Hte: 430 CRIS: Ur A ++

25 73.000 69,300 40 | 242 | 1.1 8 | 1361 291 INo L. 6350 No.E: 393 mifi [ DEN1.020 pH:5.5 BACH+++ CEG-10
FB: Norm Hb: 11 HIT: Positivo EMA+ LEUS-9
F.RHproc+, Mi-jEito; 37 CRIS:Ac.Uncot+, Ac
crocitosis + Achip +

% PACIENTES FEMENINAS DE 15-25 AROS :

TABLA §



EDAD PESC PESQ QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA EXAMEN GENERAL DE ORINA
INICIAL FINAL
AL COLICRE | QLI N EBLAN ¥ ROJA E. QUINDCO |
26 76.800 T2.700 6.7 278 Qg 1 117 1 25.0 INe.X: 8850 PR §14dmill (DENL0I0 pHSS{BACH CESI2
F.B: Notm Hb: 15 LEUQ-1 LEVAX
FE: Nermn Hito: 48
27 56.560 51,400 - - - ~— - - - - DEN:1.020 pH6.0 |BAC: - CE: 25
LEU0-2 LEVA+
CRIS:Ac i+
2% G3.800 63,300 4.5 276 3 06 81 14.0 ) 38.2 INo.L: 8350 Mo E: 4.0 mill {DEN:1.630 pH.6.0 [BAC:- CE2-4
F.B: Noma Hb: 14 BILIR: + EM: Aiba
FR: Norm Heo: 46 CRIS: A, hip +
29 26.800 74.300 - -~ - -~ - - - - .- ames
30 &4.500 62.500 4.5 287 | 0.7 88 | 230 ) 47.1 INo.L- 12450 No.B: 5.3 mill | DEM:1.020 pH7.0|BAC:+ CEA8
F.B. Norm Hb: 15 ALB:+ HEM:+ [ERT1-4 LEUZ.Y
* |FR: Mo Hto: 47 URORB: + ClLiGran + CRISUr
Amor ++
30 72.600 70.200 5.4 [ 169 | Q7 97 | 107 [22.9 (Nol: 7956 No.E. 349 sl | DEN:1.025 pH6.5|BAC:- CE1l4
FB: Narm Hb: 10 LEUD-2 CRIS: Ur.
F.RHipo++, Mel Hie. 33 Antori+, Oxa Cat
Toc +

* PACIENTES FEMENINAS DE26 A 35 ANOS:

TABLA &




TABLA 7

EDAD PESO PESC QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA |[EXAMEN GENERAL DE ORINA
INICTAY, FINAL
All { COLICRE ! GETE | N3 1VRE, YRBLAN L BOJA B OUECO, 1 B SEDIMENTO |
30 84,200 73300 4.4 { 200 09 91 164 | 351 [Nol: 5850 No.E: 4.78 il | DEN:1.025 pHS.O{BACH+ C.E2040
F.B: Nony ab. 14 LEU: 48 F.M+++4
F.R: Nowma Hto: 45 CRIS: Ac, hip ++
30 T1.500 68,800 50 1 140 0.9 1 104 | 14.0 | 300 [No.Il.: 8250 No.E: 4.00 mill | DEN1.010 pH:6.01BAC: - LEU:0-1
F.B: Norm Hb: 12 C. CET: ++ CRIS: Ac_ hip +
E.R. Noxm Hto: 3%
30 G9.400 63.100 15 | 156 10§ 109 ) 115 | 250 | NoL: 7850 No.E: 3.96 mill [DEN1.010 piB.0[|BACH+H+ CE2S
F.B: Norm Hb: 11 ALB+ UROB+ {LEU4.10 CIL:Grant
F.R: Hpoc+ | Hio: 38 ICRISF. Am+++ B
ric. ++
kv 77.300 73.500 .- - - -~ - - - ~--e s ———
3 77.100 TOI00 - - - - - —— e — -
n 66,300 62.000 4.4 1 335 Q5% 85 | 1.3 | 242 [NeL: 6150 No E: 5.25 pifl { DEN'1.030 pIL5.5 | BACH+H+ (E:10-15
F.B, Norm Hb: 18 BILIR: + Fid+ L1EVA+
F.H Nonm Hto. 4%
32 65.500 62,500 - - AR T — - —
* PACIENTES FEMENINAS DE26 A 35 AROS:



EDAD PESQ FESO QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA BEMATICA {EXAMEN GENERAL DE ORINA
INICIAL, FINAIL
AU | COLICRE {GLU | NI ERLAN F.RQJIA EQUIMICD. | E SEDIMENID |
32 68,700 64.500 63 1210 | 0% 9 {136 | 29.1 |No.L: 7150 No.E: 5,16 null | DEN:1.030 pHI.S|BACH CE28-50
F.B: Norm Hb: 13 LEU; 1015 FM ++
FR: Nom Hto: 48
32 67.000 63.900 - - B - - - . [ - anm
32 74.760 G8.900 71017 ] 06| 91 | 159 34.0(NoL: 9950 No.E: 4.4% ml {DEN:1.030 pHS.5 |BAC: + CEZS
EB Nowm Hb: 13 LEU 2.7 LEVA+
J.R: Hipoc + Hito: 42
32 71.700 65,700 59 1 267 181 30 | 14.5 [ 31.0{Me.L:9550 No.E: 41.68 mill [DEN:1.030 pH: 5.5 ;BACH+  CE10-20
F.B Norm Hb. 14 UROB:+ FM+++ CIL:Ga+
¥R Norm Hto" 44 LECZ4 CRIS:Oma
Ca+ A +r
32 61,300 §6.100 55 ] 233 04§ %6 1 121 | 25.9{No. L0450 [No E. 4.45 nfl {DEN: 1.030 pH:5.5|BAC: - CE: 13
F.B: Normy Hb, 13 BIL:+ TUROB+ |FAMM++ LEUZ4
F.R. Normn Hito: 42 1EVA +
34 T8.800 62,00 53 178 il 96 [ 122 | 255 N 15150 Wo E- £,32 mill | DEN.1.030 pHSOBACH CEJ34
¥ 5 Nomm Hh: 15 EM:+ ERL -1
F.R: Nerm Hto. 48 1EU: 0.3

+ PACIENTES FEMENINAS DE26 A 35 AROS:

TARLA 8



£

£DAD |

PESO PESO QUIMICA JANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA | £XAMEN GENERAL DE ORINA
INICIAL FINAL
AT COLlcRE L GLD | N UBEAl__ FRLAN £ BOJA E QUIMICE |

M 56 500 54.500 28] 244§ 11 103 1 15,0 | 32,1 |Wo.L: 8250 No £, 4.17 ondl [ DEN: 1,630 pH:S.0[BAC:- CE2040
.B: Normn Hb. 13 BILL+ UROB:.+| FM+++ CRIS: Ac.
FR Bipoc+ | Hior 46 kip +, U, A+

34 38.100 B2.000 32| 176 | 02 53 140 ] 360 {No.L 325C Yo F-4.28 mdl | DENI.QZS pH:S5.5]BAC- C.EAS
F.B. Norim b 13 UROB: + LEVA:+ LEUDL
F.R: Hipos +, | Hto: 40
Micrae +

34 61,600 54.200 A7 12¢ | 0.8 B3 131 | #8.0 INo.L: 9050 No.E:4 49 yafll [ DEM:L 030 pE:S.53|BAC:+ C.E1-3
F.B: Nenn Hb: 13 FMt+++ LEVA+
FRE Nema Hito: 42 LEUQ-3CRIS: O Caty

34 76,400 645500 52 1 700 } 0% o4 &8 1 210 INo.L: 5050 Ne.E. 4.82 mill | DEN: 1.020 pHE SBACH CER-15
F.B: Nonn b 14 HEM: + EREi4 LEUG-12
FR Hipoc+ [Hto: 48

35 62.200 58,300 - - - -~ - —— - - w——-

3s 65,000 61.800 40 ) 218 | 06 88 | 159 | 340 [Ne.L: 5850 Mo E:4.82 mafl | DEN:LOZS pHi6.01BAC CEA4
F.B: Nom Hb: 14 C.CET* URO® | LEU: 14
EXYipoer

35 §5.800 63.600 - - - - - e-e - - —

* PACIENTES FEMENINAS DE 26 A 35 ANOS:

TABLA 9



EDAD PESC PESO QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA | EXAMEN GENERAL DE ORINA
INICIAL FINAL
AU | COLICRE | GLY | MU IUREA LB AN EROJA E QUIMICO | E SEDIMERIO |
35 6¢9.500 65,200 371352008 | 54 (120 | 270 [No.k: 7850 No.E:4.71 mill | DENA{30 pHO.SBAC:+ CE6-12
F.1: Norm Hy 14 LEU.0-3 CRIS:Ac.
¥R Norm Hto: 44 {Ur +, Ox Cat, Ur A+
35 62.200 58.000 34 ) 2211 05 90 12.6 | 27.0{No.1: 7850 Mo E:4.92 mill | DEN:1Q30 pHY.0 [BAC.++ CE2-$
F.B. Nomma {Hh. 14 BIL:+ UROB [F.M+++ LEWL. 4
F.R Microc+  [Htor 45 CRIS; Ac bip +
35 45,700 $9.800 - - - - - —m - -
35 74.100 67.400 88 1 247 ] 0.8 103 | 126][ 27.0 {No 1. 995D No E: 4,60 mill | DEN: 1025 piT5.0 |BAC: ~ CE B
F.B: Nomm Hi: 13 ALB:+ URORB:v [ LEU1.J LEVA+
FF. Norm Hto: 43 CRIS: Ox Ca++
35 63 300 62.700 63 ] 200 | 08 86 [ 103 | 22.0 |NoL 9550 No.E: 4,73 mill | DEN:.025 pH:S.S {BAC - CE36
¥ B: Norm Hh 14 UROR: + LEUAS LEVA:+
C.REN: 0.2

» PACIENTES FEMENINAS DE26 A 35 ANOS:

TABLA 10



EDAD PESC PESQ QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA | EXAMEN GENERAL DE ORENA
INICYAL, FINAL
AN COLICRE 1 GLD.) NJILITBEAL _ ERLAN EBHJA ELNIMICO. L . E SERIMENTO |
36 69.700 61,400 3% 12221 08 98 | 15.0 ¢ 321 |[NoL: 6150 No.E: 4.91 mill { DEN:1.M0 pHG.5{BACS+ CE1520
F.3B Nom Hb: 14 ERIO-2 1LEU2-16
FX: Norm o 46 CILLewt ¥+
CRIS:Ac bip +
36 £7.800 £9100 64 | 185 | 0.7 90 [ 1361 29.1|No.L. 1215¢ No.E: 385 null {DEN: 1.030 pHS.5 IBACH CE:4%
F.1. Enmiropeia . 12 LEU4-» LEVAS+
F.E: Hipoc ++ | ¥Hto:36 FN+ CRIS:AcHipt
k) 74.300 67.500 - i84) 09 85 2.3 | 200 [Neo.L: 7000 Hb: 12 DENL.010 pHT.0 e
Hite: 34
En 56.500 52.000 &7 160 1 0.7 74 89 1190 pol:.4450 o E:4.90 mill (DEN1020 pHGO BAC: C.E3-7
F.B: Norm Hb: 14 LEG2.5 CRIS:Ox
Ca++
38 79,500 GB.600 -~ -~ - - - --- - DENA030 pHG.O BAC.- CE36
ALB:+ BIL#+ FM+  LEUL3
CRIS:Ox Cat++
38 73,500 70.600 39 242 | 0.8 89 | 13.6 1 191 Nel:7500 No.E: ¢.2d pdll | DENI1.O30 pHG.O|{BAC:+ C(E24
F.B. Norm Hb13 BIL, + FlMae  LEUSG
| i FR: Norm Hto: 40 CRIS: A¢ hip +

* PACIENTES FEMENINAS DE 36 A 45 ANOS:

TABLA 11




EDAD FPESO PESO QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA | ZXAMEN GENERAL DE ORINA
INICIAL FINAL
AU corlone | Gra | Ny neEal  FBLAN E.ROJA E. QUDOCO. L E SEDGMENTO |

32 44,600 60.600 50 (270 0.7 98 | 16.5 | 353 |Nel: 12150 No B 383 mull | DEND.O30 pHSS [BACTH CE: 45
F.B Nonmn Bb: 12 FEM+ LEVA:+
ER Hgoct  [Hee: 34 LEU3-12 CRIS: Ac

L -y
g T

3w 62,200 38 900 40 | 217 | 08 102 1 159 | 34.0 |No.L: 6850 No.E: 452 onll [DEN1.020 pHG.S [BAGH CEAS
¥ Norm Bb:14 URQ :+ LEU 14 FM+r
¥.R: Norm Hto: 46 CRISAchp +

40 73.900 72900 40 1 2014 0 07 | 100 136 1 290 [Nelo 7150 No.E:4.82 mall JDENL02S pHS.5{BACH CE37
P8 Noma Hb: 14 URD: + FM+ LEU1-4
F.R Nowvm e 45 GRIS: Ac, hip +

40 72.500 66.200 £3 1 260 | 07 106 1 173 { 370 [Nol.. 7550 No.E: 4,29 il | DEN: 1.030 pHSQCE: 36 M+
F.b: Nore Hb: 13 BIL:+ URO+ [LEUQ-3 CRIS:Oxa
¥R Thpoc ++  [Eite; 4D Ca +4++ Ac. lip +

93 68.300 64.300 B1] 305 1i 106 | 1B.7 | 40.1 {Ne.L: 6750 Mo 4. 71 mik [DEN:1.015 pre5. 5 CEG.2 CRISUr A+
FB® Norm Hb: 14 URG: +
F.R: Nomn Hto: 44

43 95,500 $0.500 471 116 0.5 100 | 16.8 | 36.0 INo.L: 5150 NoE 3 T8 mill [DEN: 1.020 pHIDLE I8  FMe
F.B Nom b 1 ALR: + LEUL-3  LEV
F R Hip ++ om- [Hto 35
croct tosis -+

* PACIENTES FEMENINAS DE 36 A 45 ANOS:

TABLA 12



EDAD PESO PESCQ QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA | EXAMEN GENERAL DE ORINA
INECTAL FINAL
A | COLICRE ) GIILL MUIUREAl _ EBLAN EROIA E QUIICO...| . E SEDIMENID |
43 41.200 55.500 551 263 10 BE | 112 ] 24.0 [No L. L1950 NeE - 3.70 will | DENLO28 pHI2.0 [BACH CE15-39
F.B Erivopenia (b 11 URO+ ERIC2  LEUA-3
FRHipoc ++  [Hio: 35 LEVA+ CRO-2
a5 62 500 57.600 43 | 37 08 | 106 | 210 | 44.9 | No.Lw 8750 Mo 1 4.07 pull [DEN: 1.020 pH7.G CE26 F.M++
F.B Norm Hb: 12 BIL:+  URO+ LEU3-7 CRISFosA+
FXR.Hipee+ {30, I8 T+
j

* PACIENTES FEMENINASDE 36 A 45 AROS:

TARLA 13



EDAD PESO PESO QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA | EZXAMEN GENERAL DE ORINA
INICEAL FINAL
AUl cotlone | gro | s ugE EBLAN £ ROIA ORGSO | E SEDUMENTO ]

44 86.800 79.200 551 24 077 1124 | 112 240iNo L. 5150 Mol - 4 56 mill | DEN1.030 pH5.5|CE 48 FM+++
F.B. Noom Ab: 13 ALB:+ BH+ [LEWU4 CKIS: Ac.
FR: Nom Hte. 41 URQ:.+ Ut +

47 63.700 62.000 31 20 D7 £8 | 163 | 340 {¥eX: 6150 No.E: 4.39 mill {DEN: 1.030 pH6.0 (BACH CEM0
F.B Notm Hb:i3 BIL:++ HEM Y [ERIF6 FM++
F.R: Norm Hto : 41 LEC: 02

S0 75.300 71.400 - - - - s woun - ——

* PACIENTES FEMENINAS DE 46 ANOS EN ADELANTE :

TABLA 14



EDAD PESO PESO QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA | ZXAMEN GENERAL DE ORINA
INICTIAL FINAL
AL L COLLCBE L (I0 | NI UBE EBLAN E, ROIA FQUIMICO. | E SEDIVENTO |
24 73.900 68.600 85 | 1781 08 | 94 ) 187 400 |Nel:7250 No.E 5.02 mill | DEN'1.030 pELS.5|{BAC. + CE 0.3
¥R Nemm Hh: 13 ALB:03g BUo | FM:+ LEUD2
F.I2: Norm Hto- 47 VRO, + LEVA: +
30 83.900 69300 713 214 | 1.0 100 93 1 199 [No.L: 7650 No.E: $.7¢ rmll | DEN.1.025 pH:6.0 EAC:‘P CE23
F.B: Morim Hb: 17 FM: + LEVA+H
F.R: Nomn Tite: 54
73 72900 9,400 S R U RV R
12 87,500 T4.400 wa 117 1 1.2 102 | 1591 240 o L: 10950 No E: 5.3§ ndll {DEN1.030 pB6.0 |[CEO3 LEW 0
' B Nopm b 168 Fhe+ CIL: hial +
F.R Noma e : 50 CRIS:OxCatt, Acur 4]
3 82,100 81.300 119 ) 284 | 12 80 | 1541 33.0) No.L: 11450 Ne.E 4,50 mill {DEN' 1.025 pIC5.5 |[CE03  LEULA
¥.12: Mosm fibiid RO + CRIS:OxCat
¥R Notm Hty 45
3 $4.300 75.100 S S R e —
47 79.300 77.400 A - S - - -

PACIENTES MASCULINGS :

TABLA 1%



EXAMEN GENERAL DE ORINA

EDAD PRSO PESOQ QUIMICA SANGUINEA BIOMETRIA HEMATICA
INICTAL. FINAL
AVLLCOL LCRE L GLUT [ NI ITURE, EHLAN EROJA X QUIMICO )
66 93.400 84,000 84 ] 233 100 1 168 | 36,0 [No.L: 6550 No E- 524 mill 1 DEN.1,020 pHSO

()

B SEDIAMEXTC. |

CX:0-2 CRIS:Ac
hip ¥, Ac. wi+

* PACIENTES MASCULINGS :

TABLA 14



h) ANALISIS ESTADISTICO

- Acontipuacién se presenta ¢l andlisis estadistico realizado en la variacién de peso en los
pacientes { femeninos y masculinos gue Hevaron a cabo este tratamiento de arninoterapia , En el
anédlisis se muestran Jos resultados de la sumatoria de la variacion de peso, asi como la media y
sus graficos cofrespondisptes .

- En este andlisis se agrupo 2 Ias pacientes femeninas de 5 en 3 afios de edad, para de esa forma
hacer mas represeniativo ef estudio estadistico.

- Debido a que la cantidad de paclentes masculinos fie considerablemente menor 2t de las
mujeres se les agrupo de 10 en 10 afios, de los 20 a2 los 40 afios de edad . Por tener sélo 2
pacientes mayores de 40 afios, » estos se les estudio como si fieran 2 grupos diferentes con e} fin
de que sea més representativo et an4lisis

* Pacientes femeninas de 14 - 18 afios :

Nimero  Edag Peso inicial - Peso final (ke.) Variacidn (kg.}

1- 14 £9.200 61.600 7.600
2- 16 T8.600 75.800 2,790 n= 4
3.- i8 73.600 63.900 4700 sx=i%.2
4.~ 18 §7.200 63.700 4.200 x= 48
* Pacientes femeninas de 19 - 22 afios -
Namero Edad Pesq micial - Peso fimal (k) Variacidn (kg }
1.- 19 $2.500 53.900 8.600
2.- 19 72.400 66.200 6.200
3.- 20 57.100 556.000 1100 n=17
4.- 20 70.500 60.400 10.100 ex= 1114
5.- 20 74,600 59.500 15.100 xX=6.6
6.~ 0 79.500 77.300 2200
7.- 20 74.600 38300 16300
8.- 20 63.100 62.800 4.300
9.- 29 62.300 59.200 3.100
10.- 20 £39.000 62.200 6.800
11.- 21 5%.400 51.600 7.800
12.- 21 66.000 60,000 6.000
13.- 21 61.600 57.600 4.000
14.- 21 77700 72.400 5.300
i5.- 21 T7L600 70.700 0.500
i6.- 22 52.000 56.000 4,000
17~ 22 64,600 53.000 11.600
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* Pacientes femeninas de 13 - 27 afios ¢

Wamero — Edad Peso inmicial - Peso final (kg})  Variacién (kg }
i- 23 64.300 56.500 7.800
2.- 23 66.600 62.200 4.400
3- 23 58.900 32.900 6.000 n=%
4 .- 23 71.900 67.700 4.200 sx=435
5. 23 60.700 5$7.200 3.500 x=48
6.- 25 52.800 47.600 6.200
7.~ 28 73.600 69.800 3.200
8.- 26 76.800 72.7G0 4.100
19.- 27 56.500 51.400 5.100
* Pacientes ferpepinas de 28 - 32 afioy
Namero Edad Peso imicial - Peso final (kg.) Variacién (kg.)
1.- 29 63.800 61.860 2.000
2.- 5 B6.BOO 74.300 12.500
3.- 30 64.500 62.500 4500 n=16
4.~ 30 72.600 7¢.200 2.400 sx=84.48
3.- 30 84.200 771300 5.500 =33
6.- 30 77.50G 68.80¢ 8.704
7.- 30 69.400 63.100 £.300
8.~ 30 77.300 73.500 3.800
3.- 31 77.10¢ 75.700 6.400
10.- 31 66.356 62.000 4.300
it.- 32 65.500 62.500 3.060
12.- 32 68.700 64.500 4.200
13.- 32 67,000 §3.900 3.100
14.- 32 74.76¢ 68960 5,800
15.- 32 71,700 65.700 6.000
16.~ 32 61.300 56.100 5.200
* Pacientes femeninas de 33 - 37 afigy :
Nomero  Edad Peso infefal « Pego final (kg )  Variacidn (kg)
1.- 34 78.800 62.000 16.800
2.- 34 56.500 54900 1.600
3.- 34 §8.100 82.000 6.100 n=16
4 - 34 64,600 54.200 10406 sx=8%4
5.- 34 70,400 66.500 3.900 =55
a.- 35 62,200 58300 3.900
7.- 35 $5.000 61.800 3.200
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8.- 35 65.80G 43.600 2.200

9.- 35 £9.500 $5.208 4,300

10.- 35 62.200 58.000 4.200

11.- 35 65.700 53.800 5,900

i2.- 35 74.100 47400 6,700

i3.- 35 63.300 62,700 0.600

14.- 36 69.706 61.400 8.300

15.- 36 87.800 82.100 +1.3060

16.- 36 74.300 67.500 4.800

17.- 37 56.500 52.000 4.500

* Pacientes femneniuas de 38 - 42 afios

Nomero Edad Peso inicial - Pesc final (keg.) Variacidn {kg.)

1.- 38 79.500 68.600 18.900 =7
2.- 38 79.500 70.600 8.900 sx=384
3.- 38 64.600 60.600 4,400 =55
4 - 35 02,200 38,900 3.300

5.- 40 73.900 72,800 1.000

&~ 40 72,300 62200 5.300

17.- 41 £8.300 64.300 4.000

* Pacientes femenings mavores d¢ 43 afios &

Nimerc Edad Peso inicial - Pego final (kg) Variacién (kg.)

1.- 43 §5.900 80.500 5400

2. 43 61.200 55.300 5.700

3- 45 £62.500 57.600 4900 n=é
4,- 48 86.800 75.200 7.600 5x=19.2
5.- 47 63,700 62000 1.70G X=49
* Pacientes mascalinos de 20 - 30 afos :

Niimero Edad Peso inicial - Peso final (kg ) Vartacidn (kg

1.- 24 73.900 68.600 5.660 n=2
2.- 30 83.900 69.200 14.600 5x=193
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* Pacientes masculings de 31 - 40 afios ¢

Nomere  Edad Peso inicial - Pesefinal (kg)  Variacidn (ke

1.- 32 72.500 64.480 3.500

2- 32 §7.500 74.400 13.160 n=d
3.- 33 83.100 81.300 6.800 5x=32.0
4.- 33 §4.300 75,106 9,200 =81
* Padentes maserdinos dedl - 5B afies :

Mimerc Edad Pexo inicial - Peso final (kz} Variacién (kg )

1.~ 47 79.300 77400 1.800

* Pacientes masculings mavores de S0 afias @

Namerg Edad Peso inicial - Peso final (ke ) Variacidn (kg )

i1.- 66 934060 84.000 $.400

¢} GRAFICOS

A continuacibn se presentan los graficos 1 {pacientes femeninas) v 2 {pacientes masculinos), en
los que se omestra la variacién en peso al final del tratamienio de aminoterapia .
realizacién de loz gréficas, se tomaron los valores de la media eritmética que se abltuviercn en el

andlisis estadistico de acuerdo 2} agrupamiento por adades en los pacientes

Para la
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ANALISIS DE RESULTADOS :

La pérdida de peso tanto en pacientes femeninos como masculinos fie muy variads co————
preserta en fas tablas 1 2 16 y por ello po se puede hablar de ima constante . Este comportam.
pudo deberse a diversos factores como -

- La respussia del organismo al recibir 1z admisistracién de los aminodeidos, come un LRSS —
ajenp &l

- La edad v sexo del paciente .
- 8i el paciente siguid y respeto su régimen distdlico sugerido en este trafamiento de aminoterapia
- El tiempo de adaptacion del organisme al tratamiento .

*  Af hacerse el andlisis estadistico de los datos de 12 variacién de peso al inicie y al t#rmino del
tratamiento, se observéd que en el caso de los pacientes fomeninos eatre 12 v 22 afios mostraron
mayor pérdida de peso { media x = 6.6 kg ) con respecto a tos demds grupos

Observando lox datos de Jas medias en [os pacientes femeninos se pusde decir que en promedio
se perdié enfre 4.8 ¥ 6.6 Kg de peso corporal, mientras que [os pacientes masculinos perdieron
en promedio entre 8.2 v 9.9 Kg de peso durante los dos meses gue durs of tratamiento . Cabe
mencionar que el @ndlisis estadistico en los hombres fue menos representative que el de las
raujeres ya que el nlmero de pacientes fie ruenor . Lo anferior puede observarse en los grificos
Tyd.

* Diro aspecto que se tomd en cuents ey los pacientes fhe la variacién en medidas corporales
{ cimturs, cadera, muslo busto o térax seghn sea of caso j . Este punto fue muy mportante en el
aspecto peicolégico del paciente, ya que Iz mayoria presenteba reduccién ea oetas medidas o cuz!
era m estimulo pare seguir adelante con ¢l ratamierts |

Nota : Los valores de variacién de medidas corporales no son reporiados en el presente irabaje,
cont el fin de no satwarlo de informacién .

* Respecio a lag determinaciones clinicas de laborstorio 2 inicio del fratammiento v los datos
obtenidos, podemos hacer los signientes comentarios :

~  Se presenté con Frecuencis, infecciém en vias urinarias en los pacientes . Siendo wmayor la
cantidad de mujeres que presentzban ests infeecidn que lz de los hombres |

~ También se observoé cierta fecuencia de anemia ea algmas pacientes antes del tratamiento |

~  Referente z los dafos obtenidos en Ia quimica sanguinea, los valores de colesterol se
obgervaron por arriba de lo estgblecido ¢n la mayoria de los pacientes .

- En los pacientes masculinos se observaron con mayor Fecuencia valores de 4eide drico por
wriba de lo normal
=



- Lamentablemente no se pudieron comparar resultados de los andlisis clinicos al inicio y 2] final
del tratamiento en todos los pacientes, esto debido a la falta de presupuesto econbémico . Sin
embargo en 5 pacientes se pado hacer esta comparacién . Cuatro de log pacientes al inicio del
rafamiento presentaron unaz fherte infeccifz en vias urinarias v al 1érmino del tratamiento
mostraron unz notable mejorfa . Otro de tos pacientes reportd al inicie va valor de deido firico muy
elevado (11.9) y al término del fratamisnio, presentd un valor de dcide drico de 6.6 .

Algo que se pudo percibir en estos 5 pacientes fire {a presenciz de cuerpos ceténicos en orina
después de varios dias que se les habian administrado los amincdcides . Esto indicd que habia
transformacién de las grasas .

- 3e mostrb en general aceptacién de parte de log pacientes hacia el tratamiento, avnque en
algunos casos los pacientes presentaron ; ligero delor de cabeza, desgano e inconformidad por no
poder realizar ejercicio durante la primers etapa del tratamiente . E! hechs de no poder hacer
efercicio en esta etapa de] tratamiento se debe a que los pacientes lleven unz diets baja en
calorias, ¥ al hacer ejercicio podrian suffir una descompensacitn por iz falta de energia.

- Se observa en las tablas de resuitados que tanfo en los hombres como en Iz mujeres la pérdida
de peso es mayor en pacientes jovenes { entre 18 v 35 aflos ) que en los pacientes mayores 2 esz
edad . Esto debido a aspectos hormonales y metsbélicos .

- Hay mayor preocupacién en los pacientes del sexo femenino por cuider el sobrepese, aungue
esto es alribuible més z cuestionss estdticas que de salud sin smbarge en nuestros resuliados
vernos que hay una diferencia muy mercada enire ambos sexos respecto a ja pérdida de peso y que
los hombres son guienes pierden pese con mayor facilidad .

- Deniro de lus recomendaciones de esie fratamienic es gque no se deben tomsr 2 sesiones
continuas de administracion de emincdeidos, esto debido a que la dieta que se sigue oz muy baie en
calorfas v el organismo puede suftir una descompensacitn energética . Una de las restricciones
del método es la cantidad de calorias por dia que se recomiendan en la aplicacién de sminodcidos
{ 500 calorfas } v en la dieta de rpantenimiento { 1200 calorias en mmjerss y 1500 calorias en
hombres ).

- Uno de los inconvenientes para los pacientes era ¢l asistir diario a la admiristracién de los
saninodcidos .

- Al enalizar el costo v risgos del tratamiento con ofros de reduccidn de peso, s2 observa que
este affece mejores ventajas como su bajo costo, el contre] v vigilancia médica v ¢l no causar
dependencia o incurrir en ciruglas .

- Es un buen método para reduccién de peso, hebiéndose observado en el caso de [os hombres
una reduccién de entre 8 2 10 Kp on el perfodo de 2 meses . Fn el ceso de las mmjeres la
disminucién no fhe tan marcada, pero si fiie significativa, va que se presentd ma dismimicién en
promedio de entre 4.5 2 5.5 Kg. .

En gereral se recomienda que un iratamiente de confrol de peso no sea tan brusco, para no
provocar tma descompensacién . En este tratamiento {aminoterapia } Iz pérdida de peso es gradual
de tal manera que el pactente lo vatolerundo y se adapta a é1.
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- La dieta recomendada para este tratamiento e balanceada y no resulta monétona, pero influye
mucho la variedad que cada persona le pone 2 esta, de tal manera que resuite més tolerable, por
que sabemos que una de las causas del fracaso de ias dietas de reduccién es la monotonia y rigidez
en la alimentacidn .

- Este método resulta benéfico en el aspects econdmico con respecio a ofros métodos de
reduccidn, ya el paciente no comprd medicamentos extras, ni pagaba hospitalizacitn ete .

- Deotro de los inconvenientes de este método podriamos sefialar que no es compatible con
algmas patologias como serfan la diabetes meliitug, hiperteneidn, daflo renel v hepdtice . Tampoco
se debe administrar este tratamiento en pacienies menores de 18 afios, durante el embarazo ¥
rrjeres factantes |

- Ofra indicacién importante dorante el fratamiento es no realizar ejercicio fisico excesive, sin
embargoe nosotros sabemos que sismpre es conveniente mantener waa activided fisica moderada, no
sedeniaria para mantener mejor nuestre organisme . Por lo cual resulta benéfico que uns vez que !
tratemiiento ha ferminado se practigué algn ejercicio extra, ya que esto permifird un mejor
fincionamiento de miestro erganiemo ademds de que es un gasto energético mavor, lo cual gyudard
a no presentar nuevamente problemas de sobrepese -

- Los riesgoes &l seguir este mélode de aminoterapiz son minimos & inexistentes, ya que no hay
efecto de rebote (siempre v cuando el paciente sige las indicaciones de su dieta de
mantenimiento} , no requiste hospitalizacifn comeo octrre con ios ratamientos quirfirgicos ¥y no
crea dependencia come los farmacos que actitan anivel de Sistema Nervioso Cenfral .

Astmismo no se presenta alteracién hormonal con este tratamiento , biogquimicaments en la
mninoterapia no ocurre alteracidn irreversible que pudiera eauser dafios secundarios en la salud
de los pacienies ; puesto que los aminogcides son biomoléculas que intervienen normslmente en
el metabolizmo del cuerpo humano ¥ no representan un agente extrafio a ét .
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CONCLUSIONES :

En base a los resultados obienides podemeos concluir lo siguiente

*  La aminotzrapia es un métede de reduccién de peso que presentz mayores ventajas que
desventajas, v logra e objetivo de bajar de peso a los pacientes sin que esfos presenten efecios
secundarios gque puedan daffar su szlud ( hasta =] momento no se han reporfade datos sobre
consecuencias ocagionadas por la aminoterapia como tratamiento pare la radueccion de peso ).

Es importante hacer hincapié en gue debemos ser muy cuidadosos al momento de seleccionar
m método para la reduceidn de peso, ya que siendo una tendencia de ia moda &l estar esbelto o
deigado se ha visto este tipo de ferapia mds comw um negocio que como um problems salud |
Ademids se debe estar consiente de que no todos los métodos resulian benéfices para todas las
personas , ¥ por elic se debe llevar el tratamiento que se adecue 2 las necesidades de cada
individuo .

De manera general se recomienda ilevar una vida sana, practicar algin ejercicio y modificar
algunos habitos alimenticios incorrectos .
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