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INTRODUCCION 

Hay evidencias de que la obesidad existe desde hace miles de aftos . Las primeras presentaciones 
de esta enfennedad datan de aproximadamente 2S mil aftos alrás. Estas manifestaciones están 
representadas por estatuas de piedra, donde se observa redondez excesiva de la silueta femenina . 
Hip6crates pregonaba las virtudes de una vida sana al comer con moderaci6n y sngerla un 
tratamiento para el paciente obeso. Galeno también estudio la obesidad pensando que se generaba 
por una desobediencia a la nabJraleza . 

En el México prehispánico y con las reproducciones antropomórficas que nos fueron legadas se 
puede inferir que la obesidad no era rara.. 

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

Los artistas del Renacimiento pintaron mujeres obesas como prototipo- de la belleza, y no 
cambiaron estos estereotipos hasta después de la Segunda Guerra Mundial . 

La obesidad constituye un serio problema de salud pública en palses occidentales como el 
nuestro. 

« Se piensa que 3 de cada 10 mexicanos son obesos, 10 cual con lleva una serie de problemas 
para el organismo y cargas para el sistema de salud. En nuestro país no existen datos exactos~ pero. 
en Estados Unidos los costos económicos relacionados con este problema fueron de 39 mil 
millones de dólares anuales. ( 27 ) 

Durante los últimos afias el incremento de las patologías relacionadas con el sobrepeso como: 
diabetes mellitus~ emermedades cardiovasculares e hipertensión entre otras, ha ido en aumento . 

Esto ha hecho que el hombre tome conciencia de la seriedad que la obesidad trae consigo, por 
ello en la actualidad se: preocupa más por tener 1.Ul cuerpo esbelto y en forma; recurriendo a tma 
alimentación balanceada, programas o rutinas de ejercicios, dietas de diversos tipos y sobre todo a 
una gran gama de tratamientos de reducción de peso. Razón que ha pennitido que una grao 
variedad de clfnicas de control y reducción de peso hayan proliferado en nuestro pals . Estas 
clínicas ofrecen una gran variedad de métodos para la reducción de peso, entre Jos que podemos 
encontrar: dietas hipocalorfcas, anfetaminas, uso del rayo láser, programas de ejercicios, métodos 
naturistas, aparatos reductores de grasa base de energía calorífica, aparatos reductores por medio 
de ondas electromagnéticas, la acupuntura, por mencionar solo algunos. 

Sin embargo es bien sabido que muchos de los tratamientos que ofrecen estos establecimientos, 
llevan consigo un alto riesgo sobre la salud en los pacientes sometidos a dichos regímenes; más 
aún sino son vigilados y asesorados medicamente . 

Es por ello que el presente trabajo se analiza específicamente uno de esos tratamientos, él cual 
consiste en la administración vía intramuscular de diferentes aminoácidos: previa revisión de 
algunos conceptos importantes relacionados con la obesidad y la clasificación de esta, al igual que 
los conocimientos generales sobre los métodos de reducción de peso más conocidos. y el 
metabolismo de los principales nutrientes (aminoácidos, caroohidraJos, lfpidos y protefnas) . Otro 
punto de gran importancia que es analizado es el estadístico, ya que nos permite conocer realmente 
la eficscia de nuestro tnúamiento en fonna general. es decir en pacientes femeninos y masculinos 
asf contO en 1as diversas edades de estos. 
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GENERALIDADES: 

OBESIDAD 

La obesidad puede defini~e como WI exceso de grasa corporal (tejido adiposo) en que 
aumentan los depósitos de grasa neutra, es decir triglicéridos en el tejido adiposo que se 
manifiesta en un aumento de peso corporal. ( 2 Y 26 ) 

Aunque en el individuo obeso pueden aumentar otros tejidos~ incluidos el esquelético y el mus~ 
cular. El cambio anatómico predominante y más carncterlstico es la acumulación excesiva de te­
jido adiposo. (7) 

No toda situación de sobrepeso corresponde a obesidad pues, puede deberse a retención de a­
gua, aumento de masa muscular, etc. sin que los depósitos grasos estén aumentados. (2) 

Se dice que la obesidad es un estado en el que el peso del individuo afectado excede en más de 
un 20"/0 al ideal o promedio de lo que corresponderla en las mismas circunstancias de edad, talla, 
sexo y constitución .( 26 ) 

La mayoría de las p~onas obesas, presentan un desequilibrio, enlre la oferta calórica (ingesta 
de alimentos) y la demanda energética (gasto energético del organismo). (26) 

El tejido adiposo en el adulto, cuando este es sometido a una alimentación adecuada, y en condi­
ciones normales, representa el 150/0 del peso corporal. En cambio esta cantidad puede llegar al 

50"/0 Y hasta el 70"/0 en las obesidades extremas. ( II ) 
El tejido adiposo es considerado desde el punto de vista metabólico, como uno de los tejidos 

más activos del organismo humano. 
Una constante renovación de los componentes lipidicos tienen lugar en dicho tejido, la cual 

consiste. en la síntesis de nuevos ácidos grasos (lipogenesis) y su esteriíicación en grasas neutras o 
Iriglicéridos y la hidrólisis de las grasas almacenadas (lipolisis), con la libenlCión de ácidos 
grasos, los que son aprovechados por las células como fuente de energla. ( 7 ) 

Enlre las técnicas de laboratorio para cuantificar la grasa corporal las más comúnmente emplea-­
das y confiables son las que miden el K(40) o el agua corporal totales, o la densidad corporal, que 
se determinan pesando al sujeto en el seno del agua. En lo .f:bt:tu-o, un enfoque más promisorio pue­
de ser la medición 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 pública en palses occidentales como el 
nuestro. Se piensa que 3 de cada 10 mexicanos son obesos lo cual con lleva una serie de 
problemas para el orgsnismo y cargas para el sistema de salud. En nueslro pals DO existen dalos 
exactos, pero en Estados Unidos los costos económicos relacionados con este problema son de 39 
millones de dólares anuales. 

La obesidad se caracteriza por el aumento del volmnen corporal en el indíviduo y de los 
depó.ito. de grasa en las células adiposas. En el joven obeso predomina el aumento del volumen 
de las células adiposas sobrecargadas de grasa . Los trastornos metabólicos de los hidratos de 
carbono y de los triglicéridos. son similares en obesos adultos y jóvenes, pero son más graves en 
la obesidad del individuo joven. ( 9 ) 

De todo esto resulta que existe un indudable paralelismo enlre el grado de sobrepeso, y el anmen 
to de los índices de morbilidad y mortalidad . 



Se dice que el obeso tiene una esperanza de vida, en un momento detenninado, por lo menos diez 
alIOB menos que una pOFBona de BU misma edad y sexo que no lo sea. ( 9 ) 

Después del primer alIo de vida y hasta la pubertad y la adolescencia, el crecimiento del tejido 
gn¡so eB considerablemente más lento y se realiza mediante agrandamiento celular, permaneciendo 
relativamente constaote el número de células. Un segundo aumento del número de adipocitos 
ocurre durante ¡a pubertad, Y dura hasta iaadolescencia. (10) 

En el nivel más sencillo, la obesidad representa un trastorno del equilibrio de energla; la 
energla que ingresa en el organismo bajo la forma de calorlas de nutrientes excede a la que el 
cuerpo gasta para mantener las funciones vitales en estado de reposo (melBbolismo basal) y para 
efectuar trab,go flsico en el ambiente externo (actividad flsica) . Cuando el ingreso de energla 
calórica es excesivo en relación con el gasto calórico las calorlas excedentes se acumulan como 
triglicérido en el principal órgano a1macenador de energla de! cuerpo, el tejido adiposo, y como 
consecuencia aumentan las reservas de grasa y el peso corporal. 

Las personas obesas tienden a tener hijos y hermanos obesos, en un esbJdio se infanno que 
mientras la descendencia de una pareja de peso normal tema tao sólo 100/0 de probabilidades de 
padecer obesidad la cifra aumento a 500/0 y 800/0 respectivamente, cuando uno o ambos 
progenitores eran obesos. 

En ocasiones, la obesidad humana se acompafla claramente de un defecto genético; sin embargo, 
estas causas son muy raras . Se hsn descrito varios síndromes raros de obesidad hmnana de origen 
netamente genético . El síndrome de Prader -Willi se caracteriza por hiperfugia, obesidad, 
diabetes sacarina, hipotoma y retardo mental . El s{ndrome de Laurence-Moon-Bardet-Bield se 
hereda como rasgo genético recesivo y esta constituido por hiperfilgia, obesidad, retardo mental, 
hipogonadismo,retinitis pigmentosa y polidactilia. ( 10 ) 

Se admite en general que la obesidad es principalmente la resultaote de la intervención de varios 
mecanismos: 
l.-Respuesta reducida de la sellBación de saciedad . 
2.- Disminución de la tennogenesis . La respuesta termogenética es baja esencialmente cuando el 
obeso consmn. gn¡sas o Ima comida mixta de hidratos de carbón, proteínas y gn¡sas . 
3.- Almacenamiento de energía. Se ha demostrado la presencia de un desequilibrio del balance 
entre los procesos anabólicos y catabólicos, tanto en los adipocitos del obeso, uf como también 
en los que anterionne:nte fueron obesos. 
4.- Resistenciaalainsulina. Ha habido muchas discusiones sobre el papel primario o secundario 
de la insulina en el desarrollo d. la obesidad. (11) 

FACfORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL : 

El hipotálamo es el más ampliamente estudiado y mejor conocido de 108 componentes del 
sistema nervioso central que regulan la ingestión del alimento: desde hace mucho tiempo se sabe 
que el dalIo hipotalámico puede acompafiarse de obesidad. La destrucción electrolitica o química 
del núcleo ventromedial del hipotálamo ( sitio donde se regula la sensación del hambre ) de 
diversos animales de laboratorio causa hiperfagia, hiperinsulinismo y obesidad, en taoto que la 
estimulación eléctrica del llamado centro de la saciedad trae consigo cesación d. la ingesta de 
alimento. (11) 
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FACfORES ENDOCRINOS: 

En los raros casos en que el hipotiroidismo es causa de la obesidad. ésta suele ser leve y el 
tratamiento de la disfunción honnonal trae consigo lanonnalización del peso corporal . 

FACfORES NUTRICIONALES : 

Se ha sugerido que jos iactantes que maman del pecho materno tienen maypr capacidad para 
regular el equilibrio de energía que los que se alimentan con biberón; se desconoce el mecanismo 
(o mecanismos) involucrado en ello, ya sea que esté relacionado con diferencias de ingreso 
calórico total o densidad calórica, de descomposición en cuanto a carbohidratos, lípidos y 
proteínas o de variaciones con otras sustancias. (11) 

La obesidad de la infancia y la adolescencia se acompalla con Ima variedad d. anonnalidades 
fisicas) bioquímicas y conductuales . Los nit'ios obesos tienden a tener una altura menor, en todas 
las edades, que sus testigos nonnales . El incremento de la estatura es una herramienta útil para 
diferenciar la obesidad exógena de la mayoría de las causas congénitas y adquiridas de obesidad 
infantil . Las últimas se acampanan frecuentemente con baja estatura . La edad ósea también se 
encuentra incrementada en la obesidad infantil. (1) 

CLASIFICACION DE LOS FACTORES OVE INDUCEN A LA OBESIDAD 

1.- ETIOLOGIA : 

A) Disfunción hipotálamica 
1.~ Tumores 
2.- Inflamación 
3.- Lesión traumática y quinírgica 
4_~ Atunento de la presión intracraneal 
5.- Cambios funcionales que causan hiperinsulinemía 

B).- Endocrina: 
1.- Exceso de glucocorticoides : síndrome de Cushing 
2.- Deficiencia de honnona tiroidea: hipotiroidismo 
3.· Hipopituitarismo 
4,- Deficiencia gonadal : hipogonadismo primario y secundario 
5.· Hiperinsulittismo: insulinoma. exceso de insulinaex6gena 

C).- Genética: 
1.- Predisposición hereditaria a la obesidad 
2.- 3inmome genéticos que se acompafian de obesidad: 
a).- Síndrome de Prade-Willi 
b). - Siru!rome de Alstron 
c).- Slndrome de La\Wence-Moon-Bardet-Biedl 
d).- Sindrome de Morg1l8lli-Morrel; biperostosis frontal interna 
e).- Síndrome de Do'MI' 
f).- Pseudoparatiroidismo 
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D).- Nutricional : 
1.- Factores nutricionaIes maternos 
2.- Prácticas para alimentar al lactante 

E).- Por medicamentos: 
1.- Fenotiacinas 
2. - Insulina 
3.- Corticoesteroides 
4.- Ciprobeptalina 
5.- Antidepresores tricíclicos 

II.- ANATOMICA : 

A- Hipercelular-hipertr6fica: obesidad grave de inicio temprano 
B.- Hipertrófica-nonnocelular: obesidad más leve de inicio en ia etapa adulta 

m.- FACTORES COADYUVANTES: 

A- Influencias familiares 
B.- Inactividad física 
c.- Factores alimentarios: modo de comer y tipo de alimentación 
D.- Socioeconómicos 
E.- Educativos 
F.- Culturales y étnicos 
G.- Psicológicos. ( !l ) 

RELACION ENTRE OBESIDAD Y OTROS PADECIMIENTOS: 

En el obeso son frecuentes la hipertensión arterial, la dilatación cardíaca, y la insuficiencia 
circulatoria, de la misma manera que presenta una mayor a las inflamaciones de las venas y a la 
producción de trombos. (!l) 

El obeso también es más propenso a las enfennedades de la piel por exceso de sudoración y las 
inflamaciones consiguientes de sus pliegues cutáneas _ (10) 

- Diabetes Sacarina: 
Es bien conocida la relación, entre obesidad metabolismo anormal de caroohidratos y diabetes 

iniciada en la madurez. El riesgo de la diabetes awnenta progresivamente con el grado de 
sobrepeso. 

El anmento de peso puede agravar la diabetes que ya existe, pues provoca la necesidad de la 
misma para controlar la hiperglucemia y la cetonemia. ( 11 ) 

- Hiperlipoprotetnemia : 
Varios estudios han descubierto uua relación de la obesidad con la bipertriglicendenla, y en 

menor grado con la bipercolesterolemia . La importancia potencial de ello se desprende del papel 
de estas hiperlipoproteínemias como factor de riesgo de las coronariopatias _ 

En individuos obesos se observan comúmnente elevaciones de los triglícéridos plasmáticos que 
tienden a nonnalizarse al bajar de peso. Esta relación entre obesidad y trigliceridemía es resulta­
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do del aumento de la entrada del sustrato nulriente (glucosa, ácidos grasos) al hígado de individoos 
obesos, y d. la sobreprodocción consiguiente de Iipoprotefnas de densidad muy b;¡ja (VLDL) ricas 
en triglicéridos a un ritmo mayor que la capacidad de los tejidos perifericos para hidrolizar y 
utilizar estos últimos. (20) 

- Sistema C&'"diovasCiilar : 
El riesgo de mortalidad por enfennedades cardiovasculsres como la aterosclerosis, amnenta 

comorme es mayor el peso cOI1l0ral . Los estudios epidemiológicos muestran más claramente esta 
relación en el caso de coronariopatias, angina de pecho, muerte súbita de origen cardiovascu1ar, 
insuficiencia cardiaca congestiva y vasculopatía cerebrales (particularmente en obesos que finnan) 
. (13) 
Más del 25% de los pacientes obesos hipertensos padecen un episodio mórbido cerebrovascular 

o cardiovascular significativo denlro de un periodo de 7 allos posterior a su diaguóstico. (11 Y 
13) 

Otro factor de riesgo cardiovascular es la hiperlipidemia. 
Lo. niños obe.os tienden a presentar un aumento del nivel de lipoproteinas de b;¡ja densidad y 

una disminución del de alta densidad. Aparece también hiperlrigliceridemla, que se asocia con la 
obesidad. En la actualidad existe una convincente evidencia de que la aterosclerosis corrrienza en 
la ínfimcia. ( 1 ) 

- Consecuendas endocrinas del. obesidad: 
Las mujeres obesas sufren muchas anormalidades menstruales, incluidas hipmnenorrea, 

hipomenorrea, amenorrea y ciclos irregulares tanto en presentación como en dw-aci6n . 
También se han observado alteraciones histopatol6gicas del overlo; la más caractarística es la 

enfermedad poliqulstíca . Una posible explicación de la relación entre obesidad y trastornos 
menstruales se encuentra en desarreglos del funcionamiento del hípotálamo-hipofisiario, 
específicamente en la secreción de hormonas estimulaates del fo¡¡culo (FSH) y luteinizante (ur), y 
sus factores de liberación. Los ciclos anovulatorios connme8 en mujeres obesas pueden deberse a. 
dicha disfunción. También es posible que la obesidad de lngar a ciclos anovolatorios y trastornos 
menstruales porque aumenta la secreción y por lo tanto la concentración plasmática de andrógenos 
procedentes de los ovarios o de las cápsulas suprarrenales. 

El exceso de ingestión de alimentos aumenta la T3 y disminuye la rT3 (T3 inversa) del suero) 
adaptación que tenderla a disminuir la eficiencia metabólica. Se ignora si en los individuos 
obesos OCWTen alteraciones de T3 y rT3, si existen entre éstos y los no obesos y sí tales cambios 
son determinantes o consecuencias de la obesidad. (4 Y 11 ) 

- FlIndón Pulmonar : 
Se ha observado también lD18. relación entre obesidad y disfunción pulmonar. La rusnea es el 

síntoma más común, la modificación fimcional más caractarística es la hipoventilacióo alveolar . 

-Enfennedades Diversas : 
Se ha observado una relación entre obesidad y carcinoma endoroetrial. 

La prevalencia de colicistitis y colelitiasis es mayor al aumentar la adiposidad . 
También se conoce una relación entre obesidad y artritis. ( 11 ) 
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TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD : 

Aunque se han propuesto nmltitnd de tratamientos para el paciente obeso, ninguno ha tenido 
éxito total, cuando se valora durante periodos prolongados. En estudios a largo pl""o sólo 200/0 de 
los pacientes. obesos. en el menor de los casos conserva () acrecenta la pérdida inicial de peso 
después de 5 a 15 años del tratamiento. Estos resultados desconsoladores son caracterlsticas de 
casi todos los progrnmas terapéuticos convencionales . A menudo ia reducción inicial es 
significativa e impresionante, pero el objetivo del tratamiento de la obesidad no consiste 
meramente en perder peso. sino en no volverlo a recuperar . 

- Dieta: 

La dieta específicamente la de restricción calórica, es la base del tratamiento de la obesidad, la 
pérdida de peso depende del déficit calórico, que a su vez esta determinado por elllÚlnerO total y 
no por el tipo de calorías que se consumen en relación con las que se gastan. (11) 

- Ejercido: 

La adición del ejercicio diario a un programa para bajar de peso ofrece varios posibles 
beneficios. Sin embargo, aunque el ejercicio puede ser lDl auxiliar del tratamiento de la obesidad, 
no es Wl medio eficaz para producir pérdida de peso a menos que se combine con disminución del 
ingreso calórico. (11) 

- Modificación de l. conducta : 

Entre los nuevos métodos para tratar la obesidad, éste es quizá. el que ha recibido mayor atención 
.Su propósito es el modo de vida del paciente obeso con respecto específicamente a hábitos 
alimentarios y actividad fisica. 

Muchos pacientes obesos se benefician participando en los diversos grupos de ayuda mutua que 
actualmente existen; estas agrupaciones pueden brindar apoyo considerable para modificar el 
comportamiento alimentario y la actividad flsiea, además de que refuerzan el incentivo. (37) 

Muchos individuos obesos ofrecen problemas emocionales. En ocaciones, éstos pueden ser la 
causa de la obesidad pero lo más común es que sean consecuencia de ésta o de la reducción de 
peso. Cuando la obesidad se acompaña de trastornos emocionales de tal magoitnd que perturban 
en grao medida la vide del individuo o cuando .e identifican desarreglos psicológicos causales o 
coadyuvantes a. la aparición o persistencia de aquélla, puede estar indicada la psicoterapia. (37) 

- Fmnaeoteraplo : 

Los medicamentos ll11orexlgenos tienen olguna participaci6n en el control de la obesidad, estos 
son parte de un programa de tratamiento amplio que comprende además la restricción calórica y el 
ejercicio . Los datos conocidos indican que es semejante la eficacía de los diferentes e:noréxico2~ 
y por ello resultan preferibles los que tienen menor potencial de causar toxicomanía y abuso. 
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Las formas inyectables de estos medicamentos no deben usarse para lralar 1" obesidad . 
Los medicamentos supresores del apetito no deben usarse a menos que el paciente este 

clínicamente obeso (sobrepeso mayor de 30"/0) o padezca alguna afección asociada que se 
beneficia de 1" bo,ja de peso. 

En el traíamiento de la obesidad se han utilizado muchos otros medicamentos, incluidos honnona 
tiroidea, diuréticos, digitálicos y gonadotrofina coriónica humana. Deben emplearse .ólo cuando 
h.a'"jS. indicaciones específicas; es decir digitái.icos y ditriticos contra insuficiencia cardíaca 
congestiva., edema, hipertensión y úlceras por es+.asis; y hormona tiroidea en caso de 
hipotiroidísmo comprobado por medios clínicos y de laboratorio. La gonadotrofina conónica no 
debe emplearse para lralar la obesidad. (11) 

• Pros y contras de los nueVos f ármaros para adelgazar : 

Un estudio mostró que la funfll1fl!lIlÍ!l2, tomade en combinación con la fentennina (lonamin), es 
capaz de vencer el peor enemigo de quienes se ponen a dieta: el ansía incontenible de comer . 
Además en la gran mayoría de los casos no tiene efectos adversos a diferencia de las anfetaminas, 
la combinación de la fenfluramina. y fentennina no provoca adicción. 

Muchos médicos coinciden en que el tratamiento con rnnnaco5 quizá sea la mejor manera de 
corregir la insuficiencia de serotonma . La fenfluramina amnenta la actividad de este 
neurotrasmisor y evita así que la persona sienta deseos de comer al poco tiempo de haberse 
levantado de Iamesa, o que se le antojen golosinas entre comidas. 

Como sucede con todo mediczm.ento. la fenflura:rrlli,a tiene efectos secundarios . Es común 
experimentar resequedad. de boca y una diarrea leve que cede al cabo de unas semanas . En 
algunos casos. la sustancia provoca fatiga y suprime la motivación, no solo para comer, sino p2!a 
cualquier actividad . 

Un inquietante efecto secundario que experimentan alg¡.mas personas cuando toman la 
combinación es que tienden a olvidar hechos recientes. 

LafenfJuramina se ha asociado con la hipertensión pulmonar, peligrosa afección que dificulta el 
paso de la sangre a los tejidos pulmonares. Su principal síntoma es la falta de aliento. 

- Desvlacilm YeyunoUeaI y otro, tipos de .p .... cilm : 

El fracaso de los métodos ordinarios conservadores para lralar la obesidad ha llevado al 
traíamiento mediante la desviación yetunoileal quirúrgica. Actualmente esta operación se usa 
mucho para tratar la obesidad, sobre todo en pacientes con fonnas graves de la misma . Se 
emplean dos tipos principales de desviación intestinal: en uno, el extremo del segmento proximal 
del yeyuno se anastomosa lateralmente al flean, cerca de la válvula ileocecal; en .1 otro, la parte 
proximal del yeyuno se anastomosa con la parte final del neon . Se ha observado que ambas 
técnicas son eficaces para perder peso de manera sostenida. 

La magnitud y el ritmo de la reducción están relacionados con la longitud del intestino 
anastomosado, el peso inicial del paciente, el tipo de operación y la ingestión calórica 
postoperatoria. Esta claro que la bo,ja de peso obedece principalmente a la mala absorción. 

La experiencia postoperatoria prolongada indica que con el tiempo B1IIl1entan gradualmente tanto 
la ingestión calórica como la absorción intestinal. Además de lograr pérdide pmnanente de peso, 
la desviación yeyunoíleal produce otros beneficios . El más notable es el mejor desempetlo 
psicosocial de muchos pacientes obesos, aunqJ.e no todos. Además se observamejorla de los fa.c-
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tores de riesgo relacionados con la obesidad, tales como diabetes, hiperlipoproteinemia,hiper­
tensión, problemas respiratorios y s!nlomas d. artritis. (22 Y 24 ) 

- Aminolenpia: 

Este tratamiento de reducción de peso se basa en administrar intradérmicamenfe a los pacientes 
una solución de 16 aminoácidos, annado a una dieta hipocalarlca ( 500 calarlas )por 
aproxímadameme tm mes. Después se suprimen las aplicaciones de aminoácidos y se sigue lUla 
dietahipocalorlca (1200 calarlas 1 durante otro mes, con el fin de evitar que se presente el efecto 
de rebote. Esta dieta se puede seguir por tiempo indefinido. 

Básicamente el fimdemento de este tratamiento es el siguiente : Se da al paciente una dieta 
balanceada de 500 calarlas ( protefnas, vitaminas, carbohidrato. y minerales l, pero las grasas 
son totalmente suprimidas en est.a. Al recibir el o'B'mismo tan b'lia cantidad de calorlas y nula 
presencia de grasas normalmente sufrirla una descompensación, pero he ah! la importancia y el 
papel fimdamental que juegan los aminoácidos para evitar esto. Los aminoácidos actúan sobre la 
grasa anormal ( aquella que el cuerpo no necesita para realizar sus funciones energéticas nonnales 
y se abnacena comúnmente en lugares especficos como abdomen, bosto , cadera, cintura , parte 
alta del muslo etc. l, transfonnándola en energla y con eUo .e logra la compensación de las 
calarlas faltante. en la dieta. Una vez que esto ocurre el o'B'mismo empieza a bajar de peso y al 
haber disminución del tejido graso, también se observa disminución en las medidas corporales. 
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ALTERACIONES METABOLICAS DE LA 
OBESIDAD 

• METABOliSMO DE AMINOAClDOS • : 

Las proteínas son desintegradas en todos los tejidos por enzimas intra y extraceIuJares . La 
fonnación de un aminoácido requiere un grupo amino. cuya fuente puede ser el amoniaco u otro 
compuesto nitrogenado no amínico (aminación) o puede ser otro aminoácido (transaminación). 

Esta síntesis es indispensable para que las células de cada tejido pued211 formar o sintetizar a su 
vez sus propias proteínas con los aminoácidos esenciales que provienen de la alimentación. (9) 

Aunque los aminoácidos poseen una importancia vital en el metabolismo de todos los 
organismos, principalmente por su condición de precursores de las proteínas, los distintos 
organismos difieren considerablemente en sus respectivas capacidades de sintetizar aminoácidos y 
también en 10 que se refiere a las formas de nitrógeno que utilizan con dicha finalidad . 

Los vertebrados no son capaces de sintetizar todos los aminoácidos corrientes, por ejemplo. el 
hombre. y la rata albina pueden formar tan solo diez de los veinte aminoácidos que se requieren 
como sillares de construcción de las proteínas. Los restantes. los que se denominan aminoácidos 
esenciales o nutritivamente indispensables, tienen que conseguirlos de las plantas o las bacterias . 

Los veinte diferentes aminoácidos se sintetizan por medio de veínte secuencias polienzimáticas, 
algunas de las cuales son sumamente complejas. Tal como ocurre en la mayoría de las rutas 
biosintéticas, las sendas de las síntesis de aminoácidos son en su mayor parte~ diferentes a las 
seguidas en sus degradaciones, (18) 

El proceso de flujo de nitrógeno hacja los aminoácidos comienza con la reducción del Nz a 
NHl realizada por los microorganismos fijadores de nitrógeno. El NHA.~ se asimila después a 
través de los aminoácidos, vJa glutamato . y glutamina, que son dos moléculas cruciales en el 
metabolismo nitrogenado . De la serie fundamental de veinte aminoácidos. once se sintetizan 
apartir del ácido cítrico y otros intermediarios importantes, mediante reacciones muy sencillas . 

De los aminoácidos se derivan muchas biomoléculas importantes. Por ejemplo el glutatión tiene 
funciones d. tampón de sul1hidrilos y de transportador de aminoácidos. (30) 

El nitrógeno entra en la sintesis de aminoácidos, purinas, pirimidinas y otras biomoléculas en 
fonnareducida, por ejemplo el NI4. 

Las vlas para la bioslutesis de los aminoácidos son variadas. Sin embargo, presentan un aspecto 
importante común a todas; los esqueletos carbonados de los aminoácidos proceden de 
intennadiarios de la glicolisis de la vla de las pontosas, fosfato o ciclo del ácido cltrico . 

Los aminoácidos no esenciales se sintetizan mediante reacciones sencillas, mientras que las vías 
para la fonnacióo de los esenciales son muy complejas, Por ejemplo, los aminoácidos no 
esenciales alanina y aspartato. son obtenidos en una sola etapa. apartir de piruvato y oxaIacetaío 
respectivamente . Cada uno de estos compuestos adquiere su grupo amino del glutamalo, en una 
reacción de transaminación en la que es corutor un compuesto llamado piridoxaI fosfato: 

pil!.don1 fQm.to 

Piruvato + Glutamato <: > Alanina + oc -Cetoglutarato 
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Pindon.l forl'uo 

OxaIacetalo + GlutBmalo --=====> Aspartalo + -Cetoglutarato 
< 

La asparagina se sintetiza después por amidación del aspartalo . 

Aspartalo + NH.. + ATP ---'» Asparagina + AMP + PPi + H' 

En los mamíferos, el dador de Nitrógeno para la síntesis de la asparegina es la g1utBmina en vez 
del NH..' como sucede en 1 .. bacterias. (30) 

Otra síntesis en una sola etapa de un aminoácido no esencial es la hidroxiiaci6n de la 
fenilalanina (aminoácido esencial) a tirosina, reacción que tiene lugar en los mamíferos. 

Fenilalanina + 0, + NADPH + ~ -------> Tirosina + NADP' + H,O 

El glutamato también es el precursor de otros dos aminoácidos no esenciales, la protina y la 
arginina. 

En primer lugar, el grupo "' -carboxilico del glutamato reacciona con ATP para formar un 
acilfosfalo. Este anhídrido mixto se reduce después a aldehído mediante NADPH . El r­
semialdehido glutamico se cicla, con pérdida de agua, para formar 1 -pirrolina-5-carboxilato, que 
asu vez,. se reduce con NADPH para dar pro tina . 

NADPH NADP+ H..1O N~ JP 
AT""-. f' J 

Glutamato ;> r -Semialdehido --."----:;> Pirrolina ;> Prolina 
glutámico 5 carboxilato 

El semialdehldo también da lugar a omitina, que se convierte en arginina. ( 30 ) 
En la mayoría de los organismos, la a1anina y el aspartato se forman del piruvalo y del 

o~a"a.lttato por traosaminación apartir del L-glutBmalo . 

Glutamato + Piruvalo <====~> a -Oxoglutarato + Alanina 

Glutamato + Oxalacetato~(====-> a - Oxoglutarato + Aapartato 

El ácido aspártico es el precursor directo de la asparagina mediante una reacción catalizada por la 
asparagína sintetaza, la cual es análoga, en su mecanismo, a la glutamína-sintetaza : 

A~~=ctu:r. 

NH, + Aapartalo + ATP > Aaparagina + ADP + Pi 

En algunos organismos puede tener efecto una senda alternativa, según la cual, ei grupo amino 
amfdico de la glutamina se transfiere al grupo Jl-carboxilo del ácido aspártico gracias" la acción 
de la asparagina-sintetasa (hidrolizanle de la g1utamina) : 

Arpangira ria.1ct:r.u 

A TP + Glutamina + Aspartato < :> G1utamato + Aaparagina + AMP + PPi 
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TlI'osina : 

La tirosina se forma apartir del aminoácido esencial fenilalanina en una reacción de 
hidroxilación catalizada por la fenilalanina-4-monoxigenasa, la cual participa también en la 
degradación de fenilalanina . Esta oxigenasa de facción mixta requiere NADPH como correductor 
y dihidrobiopterina como cofactor . 

La reacción global es : 

Fenilalanina + NADPH + H+ + 01 ----:> Tirosina + NADP + H10 

Smna y Glicina : 

La L~serina que firnciona también como precursor de la glicina y de la cisteína, se forma apartir 
del 3-fosfoglicernto, que constituye su origen principal. 

Por una ruta alternativa que conduce a la serina, el hidroxipiruvato procedente del D-glicerato 
experimenta su transaminaci6n con la glicina o la alanina y rinde serina y glioxilato o piruvato 
respectivamente : 

set;na-ghoJal:ttc 

~fm.s~ 

Hidroxipiruvato + Glicina -::::======~> Serína + Glioxilato 
~ 

Hidroxipiruvato + Glicina -========> Serina + Piruvato < 

La glicina se forma apartir del bióxido de carbono y del amoniaco por la acción de la serina­
hidroximetiltmasferasa; esta cataliza la transferencia del átomo de carbono B de la serina al 
tetrahidrofolato y produce el N5, Nl0-metiléntetrahidrofolato. 

Dado que esta reacción es reversible, constituye también una senda para la biosfntesis de la 
serina. (18y 30) 

Cistdna: 

La cistefna es un aminoácido no esenciaJ~ pero en los mamíferos se fonna apartir de la 
metionina" que es esencial, y de la serina que DO Jo es . En esta senda metabólica, el átomo de 
azufre de la metionina eS transferido pasando a snstituir el álomo de oxfgeno del hidróxilo de la 
seri~ con lo que esta se convierte en cisterna . Este proceso frecuentemente denominado 
!ransulfuraci6n . 

tnnñtus.1. JnttiItml$hnSI llk:niJhomDC\Steú:I.uI. 

Metionina-----:> S-Adenosil-----» S-Adenosil ;>Homocisteina 
metionina H:b ~sml 

cst.uD:ll:UlBs:m...u 

---==---> L-Cistationina -------:---:> Cistefna 
s~o ~ ( 18 Y 36 ) 
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La cistationina se encuentra. en concentraciones bastante elevadas en el cerebro humano . Los 
individuos que sufren carencia genética de cistationina-sintasa exhiben deficiencias mentales; en 
Lma de taJes alteraciones genéticas, la homocistefna no utiJizada, se excreta: en fonna de 
homocistina, estado patológico denominado homocistinurla . En otra enfermedad genética que 
implica un defeclo de cistationina- -Iiasa, se excreta cistationína por la orina (cistatíonurla).( 18 ) 

BIOSINTESIS DE LOS AMINOACIDOS ESENCIALES 

Los aminoácidos esenciales se sintetizan por plantas y microorganismos. Los aminoácidos 
esenciales de la dieta del hombre derivan, fímdamentalmente, en último término, de las plantas. (3 

Las rutas biosintétícas que conducen a los aminoácidos esenciales son más complejas y más 
largas (de 5 a 15 eslabones) que las de los aminoácidos no esenciales la mayurla de los cnales 
comprenden menos de 5 etapas. (18 Y 30) 

Fenilalanina Y Tript ófan6 : 

La vía común para sintetizar fenila1anina, la tirosina y el triptófano inicia con la condensación 
de fosfoenolpirnvato (un intermediario glicoUtico) y de eritrosa-4-fosfuto (1m intermediario de la 
vía de las pentosas fosfato). El azúcar de la cadena lineal resultante de e, pierde su grupo 
fosforilo y se cicla hasta 5-deshidroquinato . La deshidrataci6n origina el 5-deshidrosikímato, que 
se reduce hasta sikímaío por el NADPH. Una segunda molécula de fosfoenol-pirnvato se lDle con 
el 5-fosfosikimato para dar un intennediario que pierde su grupo fosforilo y se reduce a 
corismato .La via se bifurca en el corismato . Una mutasa convierte el corismato en prefenato que 
es el precursor irnnediato del anillo aromático de la fenilalanina y de la tirosina . La 
deshidratación y descarhoxilación posteriores originan el fenilpiruvato . La otra alternativa 
posible es que el prefenato se descarboxile oxidativamente hasta p-hidroxifenilpirnvato . A 
continuación estos cetoácidos se transaminan originando respectivamente fenilalanina y tirosina. 

La rama que comienza con el antranilato conduce a la sfntesis del tript6fano . El corismato 
adquiere un grupo amíno de la cadena lateral de la glntarnína para formar antranilato . El 
antranilato se une entonces con el fosforribosilpirofosfuto(PRPP), que es una forma activada de la 
ribosa fosfuto . El átomo Col de la ribosa-5-fosfuto se une al átomo de nitrógeno del !lIltranilato 
mediante tmareacción índucidapor lahidróJisis del pirofosfato. 

La mitad de la ribosa del fosforribosilantranilato experimenta un reordenamiento originando 1-(­
o-carhoximenilamína)-1-desoxirribulosa-5-fosfato . Este intermediario se deshidrata y 
descarhoxila para formar indol-3-glicerol fosfato . Finalmente, el indol-3-glicerol fosfato 
reacciona con la serina para formar el triptófano fosfato reacciona con la selina para formar el 
triptófano . 

S-.:.\rumdae 

Indol-3-g1icerol fosfato ----;> Indol + g1iceraldehido 3-fosfato 
Subwlíd&d 

Indol + Serina ----» Tript6fano + HzO (30 ) 

T ..... nina y MoIionina : 

Estos dos aminoácidos esenciales, tienen un denominador común; sus esqueletos tetracaroonados 
proceden de la homoserina, que es un 3llálogo de cuatro carbonos de la Ser1na. La cadena carnona-
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da de la serina deriva,. a su vez, del ácido apártico, según una serie de reacciones que no tienen 
lugar en los mamiferos . 

La homoserina se obtienen por Wla reducción, es posterionnente fosforilada a homoserina­
fosfato, según Wla reacción que requiere ATP . Después, el fosf3.to de homoserina se ¡;¡onvierte en 
treonina por la treonina-sintasa. 

Una ruta alternativa que conduce a la treonina la proporciona la serina-hidroximetil-transferas~ 
enzima dE"pendiente del fosfato de pjridoxal, que puede catalizar la reacci6n. 

Acetaldehfdo + Glicina --------:> L-Treonina 

La conversión de la homoserina en metionina se inicia con la fonnación enzimática de 0-
succinil-homoserina, por transferencia del grupo succinilo del succinil-CoA a 1a homoserina, que 
conduce a la fonnación de cistationina . La cistationína, a su vez escinde hidrolíticamente 
rindiendo homocisteína, ácido piruv:ico y NH3 por la accíón de ia cistationina-B-liasa. dado que 
la homocistefna puede ser metilada para formar metionina . 

Otros dadores directos de grupos metilo para la biosíntesis de la metionina son la betaína y la 
dimetilteína. 

Betama + Homocisreína --------;> Dimetilglicina + L-metionina 

D.:nciI. t¿=-hamDC1S'I:~ína 

Dímetilteína ..¡.. Homocistefna -------:> S-metii-tioglicolato + L-metionina 
( l8y36) 

LisiDa: 

Existen dos rutas principales de sfntesis de la Li,ina, una de las cuales avanza alravés del ácido 
diaminopímélico y es la más importante en las bacterias y plantas superiores, mientras que la otra 
transcurre vía ácido ct. -aminoadípico y tiene efecto en la mayorfa de los hongos. 

La. ruta del ácido diaminopimélico comienza con el semialdehido aspártico y el piruvato, que 
experimentan una condensaci6n aldólica y pierden agua, formando un producto cielico 
inteInlediario, el ácido 2,3~dihidropicolfnico . En una etapa posterior se fonna el ácido L,L-a. ,& -

djamino pimeIíco, que se convierte en su fonna meso descarboxiJandose después para rendir L­
Lisina. La ruta del ácido aminó adípico comienza con el acetil-CoA y el a;-oxoglutanúo, y 
avan7..a pasando por el ácido homoisocitrico y el ácido cx.-oxoadipico, en una serie de reacciones 
análogas a las del ciclo de los ácidos tricarbóxflicos, que van desde el ácido cítrico al ácido a;­
oxoglutárico . El ácido oxoadfpico es aminado y se transfonna en ácido a; -aminoadfpico, .1 cual 
finalmente se convierte en L-Lisma. ( 18 ) 

ValiDa, Isoleucina y Leucma : 

Estos tres aminoácidos poseen grupos ramificados alií3ticos R y se sintetizan por rutas similares 
. Las que conducen a la Valina y a la Isoleucina, que son catalizadas por el mismo conjW1to de 
enzimas, se inician con la fonnaci6n de los ct. -oxoácidos piruvato y o:.-oxobutirato, 
respectivamentet a los cuales se incorpora un grupo acetaldehido activo que se deriva del 
piruvato, en forma de pirofosfato de (t-hidroxietilamina. Los productos que se fonnBl1 son los co-
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rrespondientes a. -aceto- a. -hidroxiácidos . Estas sustancias experimentan reducción simultánea 
con la migración de un grupo metilo o etilo, según una reacción fonnalmen!e semejante a una 
reordenación cetólica . Después los productos se deshidratan y rinden los análogos a. -oxo de la 
!solencina y de la valina, que son finalmente aminados por Inmsaminasas . 

La formación de Leusina comienza COD la condensación del ácido a. -oxoisovalerianico (que es 
también el precursor de la Valina) con el acetil-CoA_ 4para producir ácido a. -isopropilmálico . 
Las etapas subsiguientes son similares a las que transcurren desde el ácido cítrico al ácido a. -
oxoglutárico eo el ciclo de los ácidos tricarboxJlicos . (18) 

Omitina y Arginina : 

La. omitina es el precursor de la arginina en muchas especies. Aunque en los mamiferos la 
omitína puede ser convertida en arginina durante el fimcionarmento del ciclo de la urea de Krebs, 
la arginina es tan rápidamente tomada por la arginasa para producir urea y omitina, que su 
disponibilidad resulta insuficiente para la síntesis de proteínas. Por este motivo, la arginina es tuI 

aminoácido esencial para los mamíferos . La omitina se fonna en las bacterias y en las p tantas. 
apartir del ácido glntámicoy por dos rutas generales. 

La etapa final de esta ruta depende de la especie 

Omrtmil tr=ammz~z 
Serr.ialdehido-glutamato + Aspartato ( > Omitina + OxaIaxetato 

La Omitina fonnada por estas rutas se convierte en Arginina por las siguientes reacciones de} 
ciclo de la urea: 

Omitina + Carbamilfosfato ----.......;> Citrulina + Pi 

Citrulioa + Aspartato + ATP ------:> Argininosuccinato + AMP + PPi 

Argininosuccinato -------> Arginina + Fumarato 
(18 Y 36) 

Histldina : 

La ruta de la bioslntesis de la histidina es un dificil problema que fue resuelto gracias a una serie 
de investigaciones realizadas entre otros B. Ames, en la que se emplearon mutantes de Salmonella 
typhimurium y E. coH . La primera e!epa es realmente extraordinaria: el 5-fosforribosil-l­
pirofusfatoreacciona con A TP de tal suerte, que pierde su grupo pirofosfato y el resto de 5-
fosforribosilo forma un enlace N-glucosldicocon el átomo de nitrógeno 1 del núcleo purlnico del 
ATP . Una de las eslructuras -N=C- del núcleo imidazólico proviene de la adenina del ATP . El 
fragmento residual del núcleo adeninico es de hecho recuperado y reutilizado como precursor de 
purinas. Ningún producto secundario se desaprovecha durante la bioslntesis de la Histidina. 
La primera etapa de la secuencia de reacciones que conduce a la Histidína es catalizada por una 
enzima a1ostérica, la ATP fosforribosil-transferasa, que es inhibido por el producto final de la 
secuencia, lahi.tidioa. (18) 



FUNCIONES PRECURSORAS DE LOS AMlNOACIDOS 

Además de sus papeles como silIares de construcción de las proteínas, los aminoácidos son 
precursores de muchas otras biomoléculas importantes entre las que se pueden mencionar varias 
hormonas. vitaminas, coenzimas, alcaloides, porfirinas, antibióticos, pigmentos y sustancias 
neurotransmisoras . 

Loa aminoácidos aromáticos son especialmente versátiles como precursores, apartir de elios, se 
forman varios alcaloides, tales como la morfina, la codeína y la papaverina,. y varias hormonas 
como la tiroidea o tiroxina, la honnona vegetal conocida por ácido indolacético, y la hormona 
adrenalllamada epinefiina (oadrenalina). ( 18) . 

Las purinas y las pÍTimidinas son derivadas, en parte de los aminoácidos. Seis de los nueve 
átomos del anillo de pirimidina, derivan de los aminoácidos. 

El extremo reactivo de la esfmgosína, un intermediario en la síntesis de esfrngoIípidos, procede 
de la serina. La Himamina, \ID vasodiiatador potente, deriva por descarboxilacion de la Histidina . 
La tirosína es un precursor de las hormonas tiroxina (tetrniodotironina). adrenalina (epinemna) y 
de la melanina, que es tul pigmento polimérico . El neurotransmisor, 5-hidroxitriptamina 
(serotonina) y el anillo nicotinamida del NAD+ se sintetizan apartir del triptófano . La glutamina 
proporciona el grupo amida d. la nicotinamída. ( 30 ) 

Peptida. : 
Los aminoácidos son precursores biológicos de varios péptidos muchos de los cuales, como por 

ejemplo las hormonas oxitocina,. vasopresina y bradiquinina, presentan una potente actividad 
biológica. (20) 

El glutatión 1m tripéptido que contiene un grupo sulíhidrilo, es un derÍvado de aminoácidos muy 
peculiar, con varias funciones importantes. Se localiza. en los tejidos animales. y actúa como 
componente de un sistema de transporte aminoácido, como activador de determinados enzimas y 
como protector de los Iípidos. contra la oxidación. Otra de SUS fimciones es proteger a los 
hematíes de su detenoro por oxidación. El glutatión se sintetiza apartir de L-glutamato , L-cistefna 
yglicina. (7y 18) 

Creatin. y Jlo.foC'eatina : 
Tanto la creatina como la fosfocreatina desampeftan importantes papeles en el almacenaje, y en 

la transmisión de la energía del enlace fosfuta . La creatina (ácido a. -metil-guanidinacético) es 
sintetizado apartír de arginina, glicina y metionina. 

ScrotonÍDa y Addo Ind.¡ •• cétioo : 
La serotonina sustancia neurohwnoraI y vasoconstrictor de los vertebrados~ y el ácido 

indolacético, hormona del crecimiento vegetaI, se fonna apartir del tript6fano . 
Epinefrina Y N orepinefrina: 
Estas hormonas, segregadas por la médola adrenal funcionan fisiológicamente en la regulación 

del ritmo cardiaco y de la presión sanguinea . La apinefiina es un activador de la degrndación del 
glucógeno en el hfgado y el músculo, por ser1Ul activador d~ la aclecnilato ciclasa. Estas hormonas 
se forman apartir de la tirosina . la histamina es un importante vasodilalador segregado por los 
mastacitos de los pulmones, del hígado y de la mucosa gástrica, que se forma por descarooxi1aci6n 
de la histidina : 

Histidina + HzO -------> Histamina + COz 
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Polian:>ilw : 
Las poliaminas espermina y esperrnídina se e:ncuentran en todas las bacterias y en la mayoría de 

las células animaJes . Son factores de crecimiento para ciertos DÚcroorganismos y sirven para 
estabilizar las estructuras de las membranas de las bacterias, así como la estructura de los 
ribosomas, de algunos virus y de! DNA de muchos organismos. Se forma apartir de la putrescina y 
de la S~adenosi1-metionina . En los mamiferos, la putrescina se produce por descmoxilación de 
la ornitina, baJo la accion de la ornitina-descarboxilasa: 

Ornitina ------> H2NCIhCH2CHzNH2 + C02 

Foñirinas : 
La biosíntesls de las porfián.as,~ en la cua11a glicina es un precursor principal. constituye una 

importante ruta debido al papel fimdamental desempeflado por eí núcleo de la porfIrina en la 
hemoglobina, en los citocromos y en la clorofila. Los tetrapirroles se contrruyen apartir de cu-atro 
moléculas de un derivado monopinólico, el porfibilinógeno . ( 18 ) 

• METABOliSMO DE LAS PROTEINAS • 

Las proteinas son sustancias orgánicas muy complejas, presentes en todo tipo de materia viva: 
vegetales, ,animales, y microorganismos . Su importancia para. la vida fue reconocida 
intuitivamente desde hace muchos fJiíos . El nombre PROTElNA (del adjetivo griego que significa 
lo más importante, de. la pri.~era categoría), fue sugerido por Berzelius y empleado por primera 
vez por el químico holandés Mudler en 1838 . En los animales las protemas representan el 
componente estructural más importante y es el principal constituyente de los músculos, la piel, el 
cabello, el tejido conectivo, etc .. Se les halla en gran concentración en los cotiledones, de las 
semillas. Las enzimas y muchas hormonas son proteínas; por tanto, las protefnas son esenciales 
para la vida en cualesquiera de sus niveles de organización. 

Todas las proteínas contienen, además de carbono, hidrógeno y oxígeno también nitrógeno y a 
menudo azufre y fósforo . La presencia de nitrógeno es una característica importante, ya que 
imparte a las proteínas muchas de SUS propiedades especificas. (21) 

A pesar de su complejidad e inmensa diversidad, todas las proteínas se componen básicamente 
de sólo 20 unidades estructurales, llamadas aminoácido, ( las denominadas proteínas conjugadas 
contienen otros grupos adicionales como azúcares, lipidoB, ácido fosfórico, ácidos nucleicos y 
otros) . 

Todos los aminoácidos se hallan comúnmente en las protelnas, excepto dos, la fórmula general 
que presentan les sminoácidos es la siguiente : 

. R-CH-COOH 
I 
NH2 

Los aminoácidos son ácidos aminocarboxilados en los cuales el grupo carboxilo y el amiDo se 
encuentran unidos al carbono. En las proteínas, los aminoácidos .están unidos mediante enlaces 
peptídicos (-CO-NH-), es decir que el grupo carooxHo de un aminoácido fonna 1m. enlace COIl el 
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grupo omino de un segundo aminoácido con eleminación de H,O fonnandose asl una amida del 
segundo áCido : 

HOOC 
I 

H-C-H 
! 

N~C 
I I 

N~ 
I 

R:,-C-H R:,-C-H R,-C-H 
! 1 I 

l{H, HOlOC 
--=--~ 

N[H, HOJoC 

Cuando se hidroJiza con ácidos minerales fuertes, o por medío de ciertos enzimas. las proteínas 
pueden descomponerse completamente en sus aminoácidos constitutivos . Con excepción de la 
glicina, todos los aminoácidos son ópticamente activos. y en cada uno de ellos el átomo de 
carbono al cual están unidos el grupo amino y el grupo carboxilo es el centro de asimetría. Todos 
los aminoácidos que fonnan las protefnas naturales tienen la configuración L . Las formas D 
pueden sintetizarse. pero solo en raras ocaciones se les encuentra en materiales biológicos. (21) 

CLASIFICACION DE LAS PROTEINAS : 

La complejidad y la diversidad son las características predominantes de las proteínas . 
La era moderna de la investigación sobre el mecanismo de la biosíntesis proteica comenzó al 

principio de la década de los 50's con las importantes investigaciones de p.e Zamenisk y sus 
colegas en Bastan, quienes por primera vez desarrollaron sistemas exentos de células para el 
estudio de la síntesis de proteínas, e identificaron unas partículas de riboDucleoproteína, los ri 
bosomas, corno el lugar de la biosintesis proteica y descubrieron los tRNAs de transferencia. 

Las proteínas son primeramente sintetizadas en mas estructm"as intracelulares contenidas en la 
fracción microsómicas, y que después estas proteínas recién sintetizadas son transferidas desde 
dichas estructuras a otros componentes celulares. 

·Los criterios utilizados para la clasificación de las protelnas son; solubilidad, coagulación, y 
participací6n de residuos diferentes a los amino- ácidos (grupos prostéticos en la composición) . 

En primer ténnino, se distinguen las PROTEINAS SIMPLES (el uso del adjetivo -simple­
aplicado a las proteínas nO resulta muy afortunado) de las CONJUGADAS o PROTEINAS 
COMPLEJAS. Las proteínas simples son aquellas que sólo producen aminoácidos por hidrólisis. 
Las proternas complejas contienen grupos no proteicos unidos a la cadena polipeptídica. 

(A) PROTEINAS SIMPLES : 

1.- Esc1eroproteinas :Son esencialmente insolubles, fibrosas con un grado de cristalinidad 
relativamente alto. Son resistentes a la acción de la mayor parte de las enzimas y desempefian 
:funciones estructura1es en el reino animal. Los. colágenos constituyen el principal agente de unión 
en el hueso, el cartllago y el tejido conectivo. Las queratinas son el elenlento estructuraJ de los 
cabellos, las uflas etc .. La fibra de seda contiene fibroína y sericina. 

2.~ Esferoprotetnas o proteinas globulares: Contienen moléculas de fonna más o menos 
esféricas. Se subdividen en cinco clases según su solubilidad : 

a).- Albúminas: Solubles en agua y soluciones salinas diluidas. Precipitan en soluciones de 
rrulfQÍo de runonio a una concentración cerCBIla a la caturn.ción . Ejemploc : la ovoalbúOlioa deo la 

18 



clara de huevo, la lacto albúmina de la leche, las albúminas del suero sangulneo etc. 

b l.- Globulinas : Generalmente insolubles en aguapero solubles en soluciones salinas diluidas 
Ejemplos: la miosina del tejido mnscular las lactoglobulinas de la leche, la glianina de la 

semilla de soja, la araquina y la conaraquina del maol, las globulinas del plasma sangulneo etc. 
c).~GIuteinas : Insolubles en los medios antes mencionados, pero solubles en medio ácido o 

aicaiino. Ejemplos: laglutelina del trigo, la oricenina del arroz. 
dl.- Prolaminas : Solubles en elanol 50-80 % . Ejemplos: la gladina del trigo, la zelna del 

maIz. 
el.- Histonas : Proteínas de peso molecular relativamente bajo que contiene una gran cantidad 

de aminoácidos básicos; son solubles en agua yen medio ácido. Ejemplo: las histonas de los 
espermatozoides de pescado. 

(B) PROTEINAS CONJUGADAS Reciben el nombre según la naluraleza del grupo 
prostético que poseen: 

- FOSFOPROTEINAS : 
Contienen ácido fosfOrico unido la cadena, por medio de uniones éster con los grupos hidróxilo 

de la serina y de la treonina. Ejemplos: las caselnas de la leche y las vitelinas de las yemas del 
huevo. 
- GLUCOPROTEINAS y PROTE OGLI CANOS: 

Contienen carbohidrato •. Difieren según la longitud de la cadena de carbohidrato unida a la 
porción polipéptidica. Los caroohidratos de Jaglucoproteínas son oligosacáridos cortos, mientras 
que en los proteoglucanos, las cadenas de los carbohidratos pueden contener cientos de residuos 
glucosfdicos, se hallan en abtmdancia en los tejidos conectivos. Su presencia en las secreciones 
mucosas les dio el nombre de mucoproteínas . 
- LlPOPROTEINAS : 

Son proteínas conjugadas con IIpidos . Las lipoprotelnas del plasma sanguíneo parecen cumplir 
fimciones fisiológicas de fundamental importancía. 
- CROMOPROTEINAS : 

Son protefnas en las que el grupo prostético es una metaloporfirina, tal como la clorofila o el 
hem (en la hemoglobina) . El grupo incluye _bién a las enzimas peroxidasa, y catalas., a los 
citocromos y a la mioglobina del tejido muscular . 
- NUCLllOPROTEINAS : 

Son proteínas en las que el grupo prostético es 1m ácido nucleico que se haya en unión salina 
con la protema. (21) 

PROPIEDADES DE LAS PROTEINAS : 
Todas las proteínas son de naturaleza coloidal, comportándose además como iones dipolares, es 

decir poseen carácter carácter anfótero al igual que los aminoácidos. 
Las cargas electrostáticas en la molécula proteica determinan en alto grado las fuerzas actnantes 

en la cadena, entre 1 .. cadenas y entre la proteína y el medio circulante (disolventes polares, otros 
iones etc.). 

Existen varios reactivos que dan reacciones coloreadas con las proteinas : 
La reacci6n xantoprotica . Cuando se calienta una solución con protemas en presencia de ácido 

nítrico concentrado, se obtiene un precipitado blanco que pronto se torna amarillento. 
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La reacción de la biourea . Se obtiene un color entre púrpura y violáceo cuando se trata 1Dl3. 

solución diluida de sulfato de cobre. 
La ninhídrina produce Wl coJor azul cuando se calienta en presencia de proteínas, peptonas o 

aminoácidos libres. 
La reacción de Folin se produce cuando se calienta una solución proteica de ll-naftoquinona 

sulfonalo. Se desarrolla un color rojizo . 
Las uniones peptídicas de las proteínas son hidroiizadas en presencia de ácidos fuertes, bases 

fuertes y ciertas enzimas . 
Las proteínas puras generalmente carecen de co1or, sabor y olor (una excepción interesante de 

esta regla es la monelina . Una proteína recientemente caracterizada que posee tul intenso sabor 
dulce yun peso molecular de 10.000 . 

Cuando los alimentos ricos en proteínas sufren descomposición, se generan olores pútridos. 
Estos se deben a productos de descomposición de bajo peso molecular que contienen nitrógeno, 
azufre o ambos formándose SH2 (huevo podrido) . 

En la naturaleza,. las proteínas se presentan en mezclas heterogéneas junto a muchas otras 
sustancias . En investigación, se vuelve a menudo necesarios para separar tma. proteína de tales 
mezclas. Existen varios métodos, la diálisis y la ultrafiltración son técnicas útiles para 
eliminar so lutos de bajo peso molecular. (5) 

SINTESIS DE PROTEINAS : 

Las proteínas son primeramente sintetizadas en unas estructuras intracelulares contenidas en la 
fracción microsóm.ica, y que después 4 estas proteínas recién sintetizadas son transferidas desde 
dichas estructuras a otros componentes celulares. 

La capacidad de elaborar las múltiples y distintas clases de protemas necesarias para la 
economía depende del código de la slutosis protemica, contenido en el DNA del núcleo celular . 
Por estar dicho patrón genéticamente detenninado. los diversos trastornos que resultan de carencia 
enzimática reciben el nombre de errores i.n.n.atos del metabolismo. 

Un gen segmento específico de la larguísíma molécula de DNA, encierra lUl conjtmto de 
instrucciones para cada proteína. 

El DNA no sale del núcleo. pero en un proceso denominado transaipciÓTI. su mensaje se copia 
en un tipo especifico de ácido ribonuclelco (RNA mens'\iero. o m-RNA) que lleva la información 
al sitío de la síntesis protefnica .Cada uno de los RNA mensajeros me varios ribosomas 
(partículas compuestos de los llamados RNA ribosómicos y protemas localizadas en el retículo 
endoplásmico 
de la célula) en un polisoma que después sirve de plantilla o modelo para la reunión de 
aminoácidos en una protema. (21) 

INHIBIDORES DE LA BIOSINTESIS PROTEICA: 
El cloranfenicol y la cicJohexamina inhiben la sfntesis proteica en los ribosomas La 

estreptomicina y los antibióticos relacionados con ella (la neomicina y la kanamicina) se unen a la 
subunidad menor de los ribosomas de las células procariotas . Inhiben la s!ntesis proteica y 
provocan una lectura errónea del código genético. 

Entre otros inhibidores distintos de los antibióticos se encuentran. el alcaloide emetina, que 
inhibe la fijación de los aminoacih.RNAs, y la toxina diftérica que produce la inhibición de la 
transposición. 
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• METABOliSMO DE WS CARBOHIDRATOS • : 

La biosfntesis de la glucosa, y otros glúcidos "Partir de precursores sencillos constituye el 
proceso biosintético más sobresaliente de cuantos tienen lugar en la biosfera. En el dominio de los 
organismos fotosintéticos las hexosas prodocides "Partir del dióxido de carbono y agua se 
convierten en almidón, celulosa y otros polisacáridos. que se encuentran en cantidades enormes en 
el mundo vegetal. En los organismos heterótrofos, la conversión del piruvalo, del lactato, de los 
aminoácidos y de otros precursores sencillos primero en glucosa y después en glucógeno 
constituye también una rnte biosintéticafundamental . 

En la mayoría de las células, la conversión de la glucosa o de la glucosa -6-fosfato en piruvato 
catalizada por los enzimas g1ucolfticos, constituye la rnte central del matsholismo de los glúcidos, 
tanto b~o condiciones anaeróbicas como aeróbicas. (18) 

Si la alimentación y la función intestinal son normales, la absorción de monosacáridos en el 
intestino delgado es casi completa, y la velocidad de absorción disminuye conforme aumenta la 
distancia al estómago. Los monosacáridos pasan a la sangre portal, que llega directamente al 
hígado. En este órgano, son oxidados para producir energía, se transforman en ácidos grasos u 
otras sustancias, se almacenan como glucógeno, o pasan a la circulación general para ser utilizados 
por otros tejidos. En otras palabras, el higado ejerce un control muy importante sobre el nivel 
sanguíneo de azúcar y el metabolismo de carbohidratos en el organismo, pues de él depende inicial 
mente el destino de los monosacáridos. (2) 

Las moléculas de glucosa que no se utilizan en otras fonnas pueden transfonnarse en glucógeno 
(polisacárido lel cual se deposita en el hígado u otros tejidos como el músculo. Este fenómeno se 
llama glocogénesis (formación de glucógeno); así el glucógeno es la forma de almacenamiento de 
glucosa en los animales mientras que en las plantas esta fimción corresponde al almidón. La 
cantidad de glucógeno que puede almacenarse en el organismo es relativamente pequefia y no 
puede pasar de tul nivel máximo. La. glucosa excedente debe manejarse por otras vías. En el 
organismo, la glucosa se puede oxidar completamente hasta COz y HzO para suministrar la energía 
según se necesite. Este objetivo se puede lograr de dos modos diferentes. Todos los tejidos 
pueden oxidar glucosa mediante una vía llamada g1ucólisis o ciclo de Embden Meyerhol; en el 
cual la molécula de glucosa de seis carbonos se rompe en dos fragmentos de tres carbonos (ácido 
pirúvico, o piruvato como suele llamarse) . En caso de ejercicio prolongado o agotador, la 
oxidación de la glucosa en el músculo se detiene en la etapa de tres carnonos, representada por el 
ácido láctico, producto de reducción del ácido pínívico . 
El ácido láctico pasa a la sangre y regresa al hígado, donde sigue oxidándose o se utiliza en nuevas 
síntesis . En condiciones aeróbicas, el higado y el músculo llevan a cabo la oxidación del 
piruvato por el ciclo de Krebs . 

Además el hlgado y el tejido adiposo pueden también desdoblar la glucosa en una vla en que 
intervienen las pentosas, que se llama a veceS corto circuito de las pentosas . Este ciclo 
metabólico es relstivamente poco importante en el músculo eslriado . Puesto que el 
almacenamiento de la glucosa en forma de glucógeno tiene un limite, el exceSO de glucosa se puede 
transformar en ácidos grasos y glicerina qua se depositan en el tejido adiposo como triglicéridos 
(grasa de reserva) . 

Los estudios con isótopos han demostrado que la transformación de glucosa en ácidos grasos es 
un fenómeno irreversible. Puede obtenerse energía por oxidación ulterior de los ácidos grasos, 
pero éstos. no pueden aprovecharse para producir glucosa en una forma provechosa para el 
organismo. 

Algunos aminoácidos, DO esenciales, pueden no figurar entre los alimentos. A pesar de DO inge-
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tirse Con los alimentos se encuentran en las protelnas tisulares, de lo que puede concluirse que se 
sintetizan en el organismo. Los .sindios con isótopos han demostrado que podrían elaborarse las 
cadenas carbonadas de los aminoácidos no esenciales apartir de la glucosa., inversamente, los 
ácidos aminados no esenciales pueden der origen a la cadena de caroonos de la glucosa. Los 
aminoácidos esenciales, que se requieren en la dieta., comparten esta segunda propiedad, pero no 
pueden formarse apartir de ¡a glucosa o sus metab6litos. 

Por otra parte, casi todos los organismos pueden convertir los aminoácidos glucogénicos en 
determinados prodoctas intermedios dsl ciclo de los ácido" y de este modo en glucosa. En los 
vertebrados, la síntesis neta de la glucosa apartir del lactato sanguíneo, que tiene efedo 
principalmente en el hígado, constituye un proceso muy activo durante la recuperación de una 
actividad muscular intensa. 

A partir ds la glucosa-6-fosfuo formada por la ruta central, varias rutas biosinteticas divergentes 
condocen a la formación de 1) otros monasácaridcs y sus derivados, 2) varios disacáridos, 3) 
polisácandos almacenables coIDO combustibles, tales como el almidón y el glucógeno, y 4) 
componentes de las paredes y cubiertas celulares como la celulosa, los xilanos, los 
peptidoglicaIl'Js así como mucopolisacáridos ácidos y las glucoproteinas . 

La ruta biosintética central va desde el piruvato a lag1ucosa~6-fosfato, utilizada en el proceso de 
lagluconeogénesis, esto eS,la sÚ1tesis de NUEVA GLUCOSA ¿¡partir de precursores tajes como el 
pi.ruvzto, el iact3to, ciertos aminoácidos y productos intermedios de los ácidos 
lricarooxílicos. (2 Y 18) 

El estudio de la oxidación ds la glucosa suele dividirse en dos etapas : 
1) Metabolismo anaeróbico (también llamado giucóiisis o ciclo d. Embdsn-Meyemof) 
2) Metabolismo aeróbico del cual forma parte el ciclo de Krebs (llamado también ciclo del ácido 
c!lrico) . 

El metabolismo aeróbico terruina con la oxidación completa de la glucosa hasta H20, C02 y una 
cantidad de energiamucho mayor, 

En el metabolismo anaeróbico ds la glucosa el 6-fosfalo de glucosa se forma en las dlulas por 
una reacción irreversible a base de una cinas., transfiriendo un gmpo fosfaio del ATP a la glucosa 
(G) . 

PJP ADP 
G >G-6-P 

La actividad ds la bexocinas., que existe en todas las células, es indspendienle ds la 
concentración sanguInea de glucosa. La insulina, que anmenfa la penneabilidad de las células a la 
glucosa, puede influir indirectamente en la velocidad de formación de 6-fosfuo de glucosa en 
tejidos distintos dsl hígado. En las células del hígado, donde [a glucosa entra libremente, existe o­
tra cinasa,. la glucocinasa, y la velocidad de reacción catalizada po¡- esta ezima depende del nivel 
de glucosa en la sangre. La slntesis de glucocinasa ea indocida por la insulina. La insulina regula 
basta cierto punto la velocidad de formación dsl 6-fosfuo ds glucosa en el hígado as! como en 
otros tejidos. 

En .1 hígado, .1 6-fosfuo ds glucosa puado volverse a transformar en glucosa, por intervención 
de una 6-fosflnasa ds glucosa, pero no por intervención de la hexocinasa. 

Fosfatasa 
G- 6-P ------------~> G 
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El músculo no posee esta fosfafasa . Por tanto, cuando se fosforila la glucosa en el músculo, no 
vuelve a transformarse en glucosa para regresar a la sangre. Debe a1macenarce como glucógeno o 
desdoblarse basta piruvalo. (34) 

Por otra parte, casi todos los organismos pueden convertir los aminoácidos glucogénicos en 
detenninados productos intermediarios del ciclo de los ácidos tricarooxllicos y de este modo en 
giucosa . En ios vertebrados, ia síntesis neta de giucosa apartir del iactaio sanguíneo, que tiene 
efecto principalmente en el higado, constituye un proceso muy activo durnnte la recuperación de 
una una actividad muscular intensa. (22) 

* METABOUSMO DE WS UP/DOS 

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

Un aspecto importante del metabolismo de los Upidos es la relación íntima entre grasas 
(triglicéridos) y caroohidrntos. 

Mediante el ciclo de Krebs, tanto las grasas como los carbohidratos pueden ser aprovechados 
por el organismo como fuente de energía; las grasas suministran dos veces más energía que los 
caroohidrntos (aproximadsmente 9 Kcal por g de grasa, contra 4 Kcal por g de caroohidrnto o 
proteína) . A pesar de esta ventaja mnnérica de las grasas, ei organismo utiliza de preferencia 
caroohidratos como combustible primario. Un empleo excesivo de grasas con fines energéticos 
puede prodncir graves probleIl1llS. (34) 

La glucosa ingerida en exceso para sus necesidades energéticas imnediatas y para su capacidad 
de almacenaje se convierte por laglucoiísis en piruvato, y después en acetil CoA apartir del cual 
se sintetizan los ácidos grasos . Estos a su vez se convierten en triglicérídos que poseen un 
contenido energético muy superior al de los polisacáridos y pueden almacenarse en grandes 
cantidades en los tejidos adiposos. 

La formación de los divernos fosfolfpidos y espingollpidos de las membranas celulares 
constituye otro importante proceso biosintético . ( 18) 

Lo menos que puede decirse es que la digestión y absorción de lípidos se realiza en condiciones 
dificiles . Las enzimas deben catalizar reacciones a un pH diferente de su óptimo, y como son 
hidrosolubles, les resulta dillcil actuar sobre substratos liposolubIes . Por tanto, las sales biliares, 
agentes emulsillcantes, ayudan considerablemente a la buena digestión y absorción de los lfpidos . 
Los monoglicéridos y los jabones de los ácidos grasos tienen también poder emulsifícante . 

Reapecto a los triglicéridos, los estudios muestran que no hace falta nna hidrólisis completa 
antes de la absorción; o sea,. que se piensa que se absorben mono y diglicéridos, además de ácidos 
grasos y glicerina. 

Durante la digestión se forman portfenl .. pequefifsimas de lípidos, llamados micelas . Están 
formadas por una mezcla de ácidos grasos, monoglicéridos y sales biliares. 

En la linfa los triglicéridos absorbidos se presentan como quilomicrones, partículas muy 
pequefias formadas por triglicéridos en el centro, rodeadas por una pelfcula externa de 
fosfolfpidos, colesterol y proteínas .Asf aumentan considerablemente la solubilidad de estas 
substencias pera fines de tranaporte . 

Para la absorci6n óptima de vitaminas y precursores Iiposolubles, por ejemplo vitamina A, 
carotenos (precursores de vitamina A). vitamina D y sus precursores. y vitamina K. se requiere la 
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presencia de sales biliares y condiciones satisfactorias de absorción de grasas . Una obstrucción 
de las vías biliares suele significar de una o varias de estas vitaminas. Otras condiciones en las 
cuales se altera la digesti-6n o absorción de grasas por diferentes razones, observándose tm 

aumento del contenidos de grasas en las heces (esteatórrea), pueden acompaflarse también de 
deficiencias vitamínicas semejantes. (2) 

Los triglicéridos (grasas neutras) se encuentran principalmente en el tejido adiposo (grasas de 
reselVa) que representan nonnalmeote casi el 10% del peso corporal. El hígado contiene también 
una pequeña cantidad de triglicéridos. así como representantes de todas las demás clases de 
lípidos, por sn papel fundamental en el metabolismo de estas sustancias. 

Cuando así lo requieren las necesidades energéticas, del tejido adiposo pueden obtenerse 
rápidamente ácidos grasos los cnales pasan a la sangre, se unen a la albúmina del plasma, y son 
lransportados al hlgado y otros tejidos para ser oxidados. 

En casi todos los tejiáo. con excepción del adiposo, la concentración de fosfolípidos es mayor 
que la de otros Jípidos . 

Laesfingomielinay los glucolípidos destacan por su presencia en tejido cerebral y nervioso. 
El colesterol, del cual existen pequefias concentraciones en casi cualquier tejido, es bastante 

abundante también en el encéfulo. En plasma e hígado, se encuentra coles!erollibre yesterificado 
. El colesterol esterificado es abundante en la corteza snprarrenal, quizá por sn papel como 
precursor en la síntesis de otros esteroides . 

Dentro de las células, los triglicéridos forman parte de la porción soluble del citoplasma. Los 
fosfolípidos, se presentan como complejos lipoprotefnicos en el núcleo, micro somas y 
mitocondrias. (34) 

La biosíntesis de los ácidos grasos saturados apartir de su precursor primordial el acetil-Co A, 
tiene efecto en todos los organismos, pero es especialmente importante en el hígado en los tejidos 
adiposos y en las glándulas mamarias de los animales superiores. 

La acetil Co A es un intermediario tanto en la síntesis como en el catabolismo de los ácidos 
grasos. 

Aumentando el suminístro de acetil Co A, la insulina acelera la síntesis de ácidos grasos, a canse 
cuencia de la mayor utilización de glucosa. 

La síntesis de ácidos grasos requiere un gasto de energía que proviene del desdoblamiento de 
caroohidratos . 

CoASH 

H,O 

~ Condensación 

fl:::ción 

~NAD 
J Deshidratación 

t:::ión 

NADP 
RCH2CHzCH2CO - seo A 



Los ácidos grasos insaturados que no pueden sintetizarse directamente son ellinolefco, los, áci­
dos linolénico y araquidónico pueden sintetizarse por una desaturación y prolongación del ácido 
linoleico. 
Los ácidos grasos esenciales y algunos de sus derivados son los precursores de las prostaglaodi­

nas. (18) 

FORMACION DI! CUERPOS CIlrONICOS : 
A consecuencia de la. azumulación nOITIlal de pequeilas cantidades de acetil CoA, 'Se prodrn;e una 

reacción colateral importante, que incluye la condensación de dos moléculas de aceti! CoA, para 
formar CoA y acetoaeotil CoA. 

2ClliCO - CoA <=====> 
Acetil CoA ( t.tmdenuü6n 

ClliCOClliCO - CoA + CoA 
Acetoacetil CoA 

En el hígado, la hidrólisis de acetoacetil CoA es catalizarla por una tolestoras., formándose aceto 
acetato; en este órgano, Iareacción es prácticamente irreversible, pero 00 es así en otros tejidos: 

CfuCOCfuCO - CoA ----:> CfuCOCfuCOOH + CoA 
Acetoacetil CoA Toltsmu:t Acetoacetafo 

La mayor parte de acetoacetru:o fonnado en el hígado se reduce a B-hidroxibutarato. y una parte se 
transforma en acetona por descarboxilaci60 espontánea; 

Deshidrogenasa de 
B-hidroxibutarnlo 

/ ClliCOCfuCOOH ~ 

CO, 
Espontánea t

~ADfu iDeSCarbOxilación 

ClliCHOHCfuCOOH AD CfuCOCfu 
B-hidroxibutaralo Acetona 

Estos tres compuestos, el acetoacetato, el fi-hidroxibutaraío y la acetona, se llaman cuerpos cetóni 
coso Pasan del higado a la sangre que los lleva a otros tejidos, donde pueden volver a ingresar al 
ciclo de Krebs y oxidarse por completo. En condiciones nonnaIes así ocurre, y la concentración 
de cuerpos cetónicos en ia sangre siempre es muy baja. Pero cuando alJIIlenta el metabolismo de 
las grasas y disminuye el de los carbohidratos, por ejemplo en la diabetes saearina, la 
concentración de cuerpos cetórucos en la sangre alcanza niveles anormales (cetonemfa)~ se 
presentan cetonas en la orina (cetonuria), y aparece el estado cHnico conocido como cetcsis. 



SlNlllSIS DE TRIGIJCERIDOS : 

ClJ:¡OH 
I 

HOC-H 
I 
ClJ:¡O (P) 

H20 

I? 
O CfuO-C-R 

I 

c,/$ 

o 
R-C.sGoA CoAS!! 

> 

" ----:> R-C-OC-H ---------------> 
(P) 

(P)~ FOSFATO 

I 
CiliOR 

Diglicérido 

ClJ:¡O-C-R 

Rlo~-H 
I 

CH, (P) 

o 
('H;¡O-<:-R 

O I 
R-8-oc-H 

I O 

" CiliO-C-R 
Trigicérido 

Los triglicéridos son grasas neutras que se almacenan principalmente en tejido adiposo e hígado, 
se ha visto que el tipo de triglicérido que se fonna y se deposita puede depender hasta cierto punto 
del tipo de grasas de alimentación. (34) 

Los triglícéridos son activamente sintetizados en las células de los vertebrados, particularmente 
en las células hepáticas y adiposas como en Jas de plantas superiores _ 

METABOLISMO DE LOS FOSFOLlPIDOS : 

Entre los fosfoHpidos más sencillos se cuentan las lecitinas (que contienen la base nitrogenada 
colina) y 1 .. cofalinas (con base nitrogenada emnolamina). Estos compuestos pueden sinletizarse 
apartir de un diglicérido intermedio, como en la síntesis de triglít:érido. 

? 
CfuO-!':-R 

R-8-o~ 
bruOtR 

Diglicérido 

-------> 

CfuotR 

R-KO-~ 
I 

Cfu-O-D-BASE 
Lecitina o Cefalina 

Todos los tejidos pueden sintetizar fosfolfpidos para su propio metabolismo, pero el hlgado pre­
para gr.¡ndes cantidades de estas sustancias que son el origen de los fosfolfpídos del plasma. 

Los fosfolípidos que contienen la base etanolamína o el aminoácido serina parecen intervenir, en 
los complicados fenómenos dala coagulación sanguínea. 
Los fosfol!pidos pueden actuar como emulsificanles durante la digestión y absorción de I!pidos; 
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en forma de Iipopro!elnas parecen ser componentes importantes de la cubierta delos quilomicrones 
al parecer intervienen en el transporte de lípidos en la sangre. ( 34 ) 

METABOLISMO DE LOS ESTEROLES : 

COLESTEROL: 

Colesterol d¡ los alimentos 

Acetil CoA .. Colesterol del organismo lo Vitamina D 

Caroohi~os ~dOS grasos ~ I ~rmonas esteroidea s 

Acidos biliares j 
(sales) 

De~vados 
--------. Heces 

El esterol más importaote en el metabolismo animal es el colesterol. 
Es posible que haya síntesis de colesterol en todos los tejidos. pero es más abundante en el hlga­

do. 
En los últimos afios, gran parte del interés de los inve<tigadores del metabolismo del colesterol 

se debe a las relaciones entre esta sustancia y la aterosc1erosis, anomalias del sistema circulatorio, 
y crisis cardiacas . 

Se ha intentado disminuir el nivel sanguíneo de colesterol con farmacos y regímenes alimentarÍos. 
Estos intentos no han tenido mucho éxito, ya que si el colesterol sangulneo baja, el hlgado tiende a 
producir más. 

Además el colesterol es un intermediario fimdamental en la s!nlesis de vitamina D y ácidos 
biliares, y se ha visto que forma parte de las hormonas sexuales~ estrógenos, andrógenos, y 
hormonas de la cortezasnprarrenal. (34) 

El ayuno inhibe también la biosíntesis del colew..erol, mientras que las dietas ricas en grasa 
aceleran el proceso. 

Es fre:cuente que el colesterol se deposite en las paredes internas de los vasos sanguíneos, junto 
con otros Upidos, constituyendo el estado patológico que se denomina aterosclerosis, que a 
menudo conduce a la oclusión de los vasos sanguíneos del corazón y del cerebro provocando 
ataques al corazón y de apoplejía respectivamente. 

El colesterol es el precursor de los esteroles fecales. de los ácidos biliares y de las honnonas 
esleroides animales. (18) 

FORMACION DE LOS ACIDOS BILIARES : 

Los ácidos biliares se forman en el hígado y soo secretados al intestioo delgado, donde ayudan a 
la absorción de los: lípidos formando los quilomicrones. que seu goticulas de triglicéridos 
estabilizados por p~que.6Q9 cantidad9s de proteína. Los ácidos biliares son reabsorbidos ~ gran 
parte durnnte la ahsorción de los Upidos . El ciclo de secreción y reahsorción de los ácidos 
biliares se denomina circulación enterohepática. %7 



La producción de las hormonas esteroides apartir del colesterol se verifica coo una fonnacióo 
intermedia de pregnenolona que contiene el núcleo del colesterol. La pregnenolona es el 
precursor de la progesterooa, que es la hormooa gestativa de la placenta y del cuerpo lúleo, y a so 
vez, la precursora de los andr6genos u hormonas sexuales masculinas, tales como la androsreTona 
y la testosterona, de los estrógenos u hormonas sexuales femeninas, como la estrona y el estradiol, 
así como Jos corticoesteroides adrenaIes) la comcosterona y la aldosterona. 

BIOSINTllSIS DE LAS PROSTAGLANDINAS : 

Las prostaslaodinas son derivados clclicos de ciertos ácidos grasos no saturados de 20 álomos 
de carbono. Se encuentrnn en muchos tejidos animales y ejercen pro~oos efectos fisiológicos y 
farmacológicos de tipo hormonal. Se conocen muchas prostaglandinas naturales y sintéticas, y se 
clasifican de acuerdo con su derivación estructural de varios ácidos grasos no saturados. 
La bioslnlesis de prostaslaodinas comienza en los ácidos grasos esenciales. (18) 
Como a las prostaglandinas se les atribuyen numerosas funciones importantes, ahora es posible 

explicar pOI' qué estos ácidos grasos son esen~iales y deben obtenerse en la dieta . 
Entre las fimciones más importantes de las prostaglandínas que se hao confirmado con dalos están 

la contracción muscular, la reproducción, el metabolismo de lipidos, la coagulación sanguinea y la 
mediación de los efectos que el adenosin monofosfato cíclico ejerce sobre la acción hormonal. El 
gran interés sobre los efectos de las prostaglandinas en la fisiología de la reproducción ha He 
vado a ensayos cllnicos que van desde la prevención de abortos hasta la inducción del parto. 

TaDlbién se ha informado que la aspirina impide la síntesis de prostaslaodinas en los tejidos del 
cuerpo. (34) 

LIPOPROTEINAS DE MUY BAJA DENSIDAD (VLDL) 

Las lipoproteinas de muy b,ya densidad (VLD1., lipoproleinas prebeta) se sintetizan casi todas en 
Wgedo, un poco menos en intestina, y participan en el transporte de triglicéridos,endógenos . Esta 
fracción lipoprotelnica se encarga de trasladar el triglicérido sangulneo durante el desayuno. 

Un alto valor de lipoproteinas de muy b'!Ía densidad muchas veces ocasiona la elevaci6n de trigli 
céridos séricos en el estado de ayuno . 

Las calorías totales y los caroohidratos son los componentes dietéticos que más a menudo modifi 
can el nivel de lipoprotefnas de muy b,ya densidad . 

LIPOPROTEINA& DE BAJA DENSIDAD (LDL) : 

Estas lipoprotelnas (LDL, lipoproteinas beta) se originan en el higado, pero se piensa que se for~ 
mao "partir de los residuos de VLDL luego de una extracción posterior de lipidos y prolelnas . 

Esta fracción de lipoprotelnas es componente nonnal del plasma prepraodial; representa un 65 a 
75% del colesterol sérico total y esta elevadu en personas afectadas de hipercolesteralenúa. 

LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL): 

Estas protelnas (llamadas también lIDL, alfa lipoprotelnas) se componen fimdamentalmente de 
proteínast fosfolfpidos y colesterol; todavía no se conoce su fimci6n en el organismo, las partículas 
iniciales se forman sobre todo en el hígado, pero su sfntesis se tennina. en la circulación donde 
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extraen de las membranas celulares el coles!erollibre. 
AsI pues, las HDL pueden intervenir en la lransferencia de colesterel hacía el higado apartir de 

los tejidos exfrahepálicos . 
La alta concentración de HDL ocaciona menor riesgo de enfermedad carwovascuIar, mientras 

que si la concentraci6n es alta habrá mucho riesgo de aferosclerosis . La concentración de IIDL no 
se altera ante los cambios en la dieta. paro se sabe que se incrementa en presencia de estrógenos 
(su valor es superior en las mujeres), de actividad flsiea y de un consnmo moderado de alcohol. 

(2y 20) 



OBJETIVO GENERAL • • 

Evaluar la eficiencia y posibles consecuencias de un trmamiento a base de ia 
administración intramuscular de W1a solución de aminoácidos, como terapia de reduc­
ción de peso _ 



OBJETIVOS PARTICULARES 

1.- Estudiar y analizar el concepto de obesidad, así como su clasificación y consecuencias que 
esta ocaciona a la salud . 

2.- Describir en forma general el metabolismo de los principales nutrientes (lípidos, carbohidra 
tos, proteínas y aminoácidos) y su relación con la obesidad, dando más énfasis en el metabo­
lismo de los aminoácidos . 

3.- Realizar una revisión general de los principales métodos de reducción de peso empleados 
en la actualidad . 

4.- Con el fin de evaluar el estado de salud inicial de los pacientes sometidos al tratamiento 
de aminoterapía,. se llevarán a cabo los siguientes análisis clínicos de laboratorio : 

a) Biometríahemática 
b) Examen general de orina 
e) Química sanguínea de 5 elementos 

- Acido úrico 
- Colesterol 
- Creatinína 
- Glucosa 
- Urea 

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

6.- Explicar la bioquímica involucrada en este método. 

7.- Mediante los resultadas e"l'erimentales obtenidos analizar laeficaciay confiabilidad de la 
aminoterapia como tratamiento para la reducción de peso en los pacientes obesos. 
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En el presente trabajo s. analizaron a 84 pacientes en total, d. ellos 76 pertenecen al sexo 
femenino lo cual representa el 90.5%, Y los 8 pacientes restantes pertenecen al sexo masculino 
representando sólo al 9.5 % del total . 

Este tratamiento consta de dos fases; en la primera de ellas, se le administra al paciente la 
solución de los aminoácidos durante 22 dlas wmado a una dieta hipocal6rica ( 500 calorlas ) 
balanceada. En esta fu. lo que se espera es que el organismo pierda peso y medidas por la fulta 
de calorías. pero sin sufrir una descompensaci6n y esto es posible gracias a la solución de 
aminoácidos, que sirve como lma fuente importante de nutrientes y energía. 

En la segunda fue el objetivo del tratamiento es estabilizar el peso del paciente, esto quiere 
decir que no se vuelva a recuperar el peso perdido en la primera fase y de ser posible seguir 
perdiendo peso de manera gradual. En esta fase se le da al pMiente !!!la dieta hipocal6rica 
( 1200 calorías en el caso de las mujeres y 1500 calorías a los hombres) balanceada. 

Los pacientes sometidos a este método de reducción de peso son controlados bajo vigilancia 
médica. 

Previo al inicio del tratamiento, al paciente se le realizaron los siguientes estudios clínicos de 
laboratorio: Biomeíría hemática 

Examen general de onna 
Química sanguínea ( ácido úrico) colesterol, creatinina, glucosa y urea) 

Con el propósito de conocer el estado de salud del paciente, ya que a un paciente en mal estado 
de salud no se le recomienda ni este, ni cualquier otro tratamiento pa.'"a controlar el peso por los 
riesgos de salud que el paciente pueda correr . 

Una vez que el paciente inicia el trat.amiento, se !e ab;-e un expediente donde además de sus datos 
personales (nombre, dirección, edad, domicilio etc.), se le V3Il adiciona;¡do los de su peso durante 
los 22 días de aplicaciones de aminoácidos, para poder seguir de cerca la evolución en la pérdida 
de peso. También se le tomaron medidas de: cintura, busto/tórax, cadera, y contorno de muslo al 
inicio del tratamiento, después de los 22 días de aplicaciones, y al término del tratamiento. para 
observar la variación de estas a lo largo de ese periodo. 

La presentación f3nnacél..'1:ica comercial de la cual se obtienen los aminoácidos para la 
preparación de las aplicaciones es el AminosoJ al 5 %, acontinuación se presenta su monografla : 

AMINOSOL AL 5% (,olución inyectable) : 

Trstamiento de lahipoproteinemia y regulador del equilibrio hidroelectroHtico, para eliminación 
parenlera! (aminoácidos esenciales y no esenciales, electrólitos). 

Forma farmacéutica y formulaci6n: 
Cada 100 ml de solución inyectable contienen 

Aminoácidos esenciales; 
L-IsoJeucina 360 mg 
L-Leucina 470 mg 
L-Lisina (acetato) 360 mg 
L-Metionina 200 mg 
L-Fenilalanina 220 mg 
L-Treonina 260 mg 
L-Tríptófano 80 mg 
L-Valina 400 mg 

Electrólitos en mEqlL(cantidad minima) 

Aminoácidos no esenciales: 
L-Alanina 640 mg 
L-Arginina 490 mg 
L-Histidina 150 mg 
L-Prolina 430 mg 
L-Serina 210 mg 
L-Tirosin. 44 mg 
Glicina (ácido 640 mg 
aminoacéticoUSP) 
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Cationes: Potasio (K) 5.4, incluye 5.4 mEqI 1,000 mi de metabisnlfito d. potasio. 
Aniones; Acetato (como fuente de HCO~ incluye acetato de ácido acético agregado para 

ajustar el pH 
Equivalenlo en proteínas aproximadamente 50 gIL 
Nitrógeno total 7.86 gIL 
Osmolaridad 500 mOsmIL 
pH ; 5.3 aproximad2mente . 

Acciones: 
AMINOSOL al 5 % como apoyo proteico deja a1imen1aCión oral doficiente . 

* Proporciones los aminoácidos necesarios para una adecuada nutrición proteica para el paciente 
que no come adecuadamente , 
• Mej ora rápidamente el balance nitrogenado. 
* La ausencia de electrólitos permite ajustar el volumen adrrJnistrado, 10 cual resulta 
especialmente conveniente en los pacientes cardiopatas que están limitados en la administración 
de líquidos. 
* Promueve una rápida reparación tisular y cicatrización, con mínimos riesgos de infección y 
sepsis. 

Contraindicaciones : 
A.MINOSOL al 5% no debe administrarse en pacientes con coma hepático, anuria transtornos 

metabólicos que impliquen utilización defectuosa del nitrógeno azoemia de cualquier etiología, 
infecciones graves (peritonitis, septicemia etc.). cetoacidosis diabética, o cualquier otro estado 
agudo hipercatabólico que impida o <:Mtraindique la vía oral . 

AdlltIÚIldas : 
En pacientes con alteraciones de las funciones hepática y renal puede causar aumento del 

nitrógeno ureico sangulneo; si los niveles exceden a los limites normales posprandiales y 
continúan en awnento, debe suspenderse la administración de .A:f\.UNOSOL . En este tipo de 
pacíentes puede presentarse desequilibrio sérico de aminoácidos, alcalosis metabólica, azoemia 
prerrena11 hiperamonemia, estupor y coma. 

Precauciones : 
Para que ocurra ia movilización de graCia como :fuente de energía debe evitarse la administración 

d. hidratos de carbono durante la infusión de AMINOSOL . 
Si el paciente no tiene reservas adecuadas de grasa o si es necesaria la alimentación parenteraI a 

largo plazo, se debe proveer simultáneamente energfa adicional . 
Se deben hacer con frecuencia, durante la administración evaluaciones clínicas y pruebas de 

Iaboratorio~ Iabipernrnonemia puede provocar en los lactantes retraso mental sobre todo cuando se 
administra por tiempo prolongado . Por ello se deben hacer detenninaciones frecuentes de 
amaro""o sanguíneo. (8) 

Este trab~o es de tipo experimental. ya que en la etapa inicial se tiene el apoyo teórico sobre 
la bioquimica de la obesidad y se cuenta además con una segunda parte que induye trabajo de 
laboratorio el cual comprende las sigui.oto. pruebas ; 



QUlMICA SANGUINEA: 

Se realizó a cada uno de los paciente. una química sanguínea de 5 elementos que incluye: Acido 
Urico, Colesterol, Creatínina, Glucosa y Urea 

A contínuaci60n se describen fimdamenlos y metodologías de cada uno de los parámetros .. ~tes 
mencionados: 

ACEDO URlCO: (\Viener) 

El ácido úrico es un metabolito de las purÍnas, ácidos nucleicos y nucleoproteinas. 
Habitualmente la concentración de ácido úrico en suero varia de un individuo a otro de acuerdo a 
diversos. factores tales como sexo, dieta,. o.rigen étnico, constitución genética,. embarazo. 

Niveles 2.t'J:ormrues de ácido úrico en suero son indice de desorden en el metabolismo de las sus~ 
tanelas que lo originan o de defecto de eliminación. 

La hiperuricernia es típica,. aunque no exclusiva, en la gota; estudios epidemiológicos indican 
que un alto porcent,ye (alrededor del 83%) de pacientes con niveles de ácido úrico mayores de 90 
mgll desarrollan artritis gotosa. En tales pacientes de observan cristalizaciones del ácido úrico y 
sus sales en las membranas sinoviales de las articulaciones y en los tendones, causantes de las ma­
nifestacionestaciones reumatológicas características. 

En menor proporci6n (lO a 25% de los casos) es posible encontrar depósitos de uratos en los 
túbu]os o en el tejido interstical del parénquima, con el consencuente riesgo de una insuficiencia 
rena1irrwersible en caso de persistir la hiperuricemia 

También existen otros desórdenes que transcurren acompaftados de hiperuricemi~ tales como 
leucemia, policitemia, mieloma múltiple, intoxicación plúmbica, incluyendo alteraciones 
medicamentosas en los tratamientos con citostáticos o con tiazidas. Mientras que otros 
medicamentos (drogas úrico séricas tales como los salicilatos y la fenilbutazona) aumentan la 
excreción de ácido úrico. disminuyendo los niveles séricos del mismo. 

Fundamento del MéWdo: 
El ácido úrico de la muestra, previa desproteinizaci6n con Acido Túngstico prefonnado. 

reacciona en medio alcalino de carbonato de sodio con el reactive fQsfo~litio~túngstico, 
produciendo un color azul (Azul de TlUlgsteno) es proporcional a la concentración de ácido úrico 
de la muestra, y se mide colorimetric9lIlen!e a una longitud de onda de 660 nm. 
Reactivos Empleados: 
*Acido Túngstico: Solución de Ac. Túngstico concentrado 153 nnnolll y ácido sulJlírico 17 
nnnolll. 
*Reactivo 1: 
Solución 1.84 molll de carbonato de sodio. 
*Reactlvo 2: 

Reactivo Fosfo-litio-túngstico preparado con ácido fosfOrieo 220 nnnolll tungstatc de sodio 55 
nnnolll y sulfato de litio 291 nnnolfl. 

Material Biológico: 
Suero: Debe utilizarse suero fresco separado del coágulo sin demora No debe utilizarse sangre 

entera ya que la mayor parte de los interferen.tes se encuentran en los eritrocitos. 
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Sustancias Intetferen1es conocidas: 
Algunos medicamentos. calmantes o analgésicos fuertemente reductores~ tales como el ácido 

ascórbico (Vitamina C), meti! bromuro de bioscina (buscapina), Ievodopa, acetaminofOn producen 
una interferencia positiva. 
Condiciones de Reacci6n: 
Longitud de onda: 660 am en especlrofotómetro. 
Tiempo total de reacción: 45 minutos 
Tempereturade reacción: 22-28 c. 
Volamen muestra: 0.50 ml. 
Volumen final de reacción 3.5 ml. 

Proctdimimw: 
1.- Desproteinización: En no tubo de cenlrifuga colocar 4 ml. de agua destilada, 0.5 rulo de ácido 

Túngstico y 0.5 mI. de suero, agitar vigorosamente, esperar 5 minutos y centrifugar. 
2.~ Colorimetría.: 

En tres tubos de fotocolorímetro marcados B (blanco), S (standar) y D (desconocidos) colocar: 

Palrón: Muestra : Blanco 

Desproteinizado 2.5 mI 
Agua destilada S.OmI 2.S mI 
Ñ'.tndar 50 ¡U 
Reactivo 1 0.5 mI 0.5 ml 1 mI 

Reactivo 2 O.5mI 0.5 mI 1 mI 

Mezclar por inversi6n y colocar en bailo de agua entre 22 y 28 oC entre 30 y 45 minutos después 
le?r en espectrofotómetro a 660 nm, llevando el aparato a cero con el blanco. 
Estabilidad de la Mezcla de Reacción Final: 
La absornancÍa debe ser leida entre 30 y 4-5 minutos después de colocar el tubo de reacción en el 
bailo. 

eálrolo, delo, resultados: 

Acido Urieo mgll F lQQmg!! 
S 

Valores de Referencia: 
Su.ro Hombr.s .......................................... 35-70 mgIl 

Mujere •............................................ 25-6O mgIl ( 6, 19, 23 Y 33 ) 
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COLESTEROL: (Bioxon) 

El nivel sérico de colesterol ha sido objeto en los últimos alias de numerosas investigaciones 
tanto en individuos sanos ~ como enfennos. 

Cualquier célula del organismo, prácticamente puede producir colesterol apartir de compuestos 
simples de dos carbonos (ru:ellllos) . El Wgado, corteza suprarrenal, ovarios y tesUculos , as! 
como el epitelio intestinal, son focos especialmente activos de síntesis de colesterol. La corteza 
suprarrerrenal, los ovarios y los tesUculos utilizan el colesterol y sus ésteres para producir 
honnonas esteroideas además de sintetizar colesterol . El hlgado también lo esterifica, 
trnnsfonnando parte de él en ácido cólico que excreta con la bilis (un poco menos de 19/dIa) . 

Desde un punto de vista médico la detenninaci6n de colesterol en forma aislada liene utilidad 
diagnóstica limitada Sin embargo. su concentración varía de manera más o menos predecible en 
lID gran número de condiciones cHnicas . Se ha visto que el colesterol es uno de los fit.ctores 
contribuyentes a ia formación de ateromas dado que las complicaciones arterioscleróticas 
prevalecen en individuos hipercoIesterolémicos . 

Diversos estudios epidemiológicos han pennitido observar además, que el riesgo de contraer en~ 
fermedad cardiaca coronaria (ECC) para los individuos (varones de más de 40 alias) con coleste­
rolemiamenor o igual 2.10 gIL es 3 veces menor que entre individuos con más de 2.60 gIL. 

Sin embargo, actualmente se sabe que es necesario conocer además la distribución de las lipopro 
teinas encargadas del transporte: HDL (lipoprotefnas de alta densidad), consideradas como el ":fue 
tor protector" y LDL (lipoproteínas de baja densidad) consideradas como el verdadero "factor de 
riesgo!!. Las funciones biológicas inherentes a los distintos grupos de lipoprotefnas. las variacio­
nes en su composición y los resultados de los diferentes estudios epidemiológicos, indican que los 
valores aislados de colesterol de HDL y colesterol de LDL no pueden tomarse como índlces 
predictivos de riesgo, sino que es necesario conformar mI perfil lipídico con los valores de 
colesterol total, colesterol HDL y colesterol LDL . 

Fnndamento : 
El colesterol libre y el esterificado reaccionan con el reactivo estable de Lieberman - Buchard, 

constituido por anhídrido acético y ácido sullUrico, formando llll complejo de color de color 
verde, el cual es medido fotométricamente. 

Muestras: 

Suero o plasma con heparina. 

Reactivos: 
Patr6n (200rngllOOmL Ó 2g1L). 
Reactivo de color. Contiene sulfato de sodio anhídrido para aumenter su estabilidad. 
Reactivo ácido. 

Procedimiemo : 

1.- Marcar dos tubos de ensayo con P (patrón) yM (muestra). Pipetear: 
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Mueslra: Patrón: 

Suero 
Patrón 
Reactivo de color 

0.05 roL 

2.5 roL 
0.05 roL 
2.5 roL 

2.- Mezclar bien agitando con la varilla mezcladora o con el vortexy coloc2l"los en bafio marlaa 
37 oc durante 10 minutos. 

3.- Transferir a cubetas secas del espectrofotómetro, midiendo la absoroancia de lamueBtray del 
patrón a 625 ron ajustando a cero con agua destilada. El color es estable por 10 minutos. 

Calculo. : 

Colesterol total (mglIOOmL)=Absorbanciade la muestra x 200 
Absorbancia del patrón 

Valores límite! de referencia: 

Colesterol total: 150 a 250 mgllOO mL. 

CREA TININA: (MERCK) 

(5,12, 15 Y 33 ) 

La creatinin~ producto de degradación de la creatina, es lID compuesto smnamente difusible cuya 
eliminación del organismo se efectúa a través del riñ6n y casi exclusivamente por filtración. 

Por este montívo, el clearnnce de creatinina endógena (introducido por :Miller y Winkle en 1938) 
era uno de los métodos más frecuentemente utilizados como medida. de la filtración glomeruJar. Sin 
embargo los problemas prácticos, inherentes a la determinación del clearance (tales como la reco­
lección de orina en niffos etc.) han favorecido la difusión de la determinación de creatínina sérica 
como índice de :fimcionalismo renal. 

De tal fanna, se ha podido observar que ambos parámetros resuitan importantes tanto en el 
diagnóstico como en el pronóstico de nefropatías, y obstrucciones urinarias (por afecciones de 
próstata, vejiga, uréter) y anurias reflejas . (secundarias a cálculos uretrales, por ejemplo) que 
pueden producir elevaciones de creatinina, reversibles luego de reparada la afección. 

Fudament.: 
La creatinína forma en solución alcalina con ácido pícrico, 1m compuesto de coJor anaranjado 

amarillento. Debido a la baja concentración del ácido pícrico utilizado en este método, no se 
produce precipitación de proteínas. La concentración del complejo colorido producido en tul 

determinado tiempo de reacd6I'., corresponde a la concemrn.cióü de ;;:reatinina. 
Debido al transcurso rápido de la reacción entre la creatinlna y el ácido pícrico no interfieren 
reacciones secmldarias que se inician más tarde, por lo cual, el método se distingue por tma mayor 
especificidad. 
Aparatos: 
Espectrofotómetro 



Reactivos: 
1.- Solución amortiguadora (NaOH 313 mm01l1; fosfato 12.5 mm01l1 
2.- Solución ácido picrico (ácido pfcrico 8.73 nun01l1) 
3.- Solución patrón (1 mg de creatinina/dl) creatinina 88.4 mm01l1 
Conservarse hssta.lafecha de caducidad a una temperatura entre 15 Oc y 25° c. 

ProcedímiCllÍO : 

Suero u orina diluida 
1+99 (1:100) 

Solución patrón 

Solución amürtigüadora 

Patrón Muestra : 

0.5 mi 

0.5 mI 

1.0 mI 1.0 mi 

Mezclar, ajustar a la temperatura de reacción deseada durante 5 minutos aproximadamente. 

Acido pIcrico 1.0 mi 1.0 mI 

Mezclar, pasar imnedia!aroente a la cubeta, medir la Extinción El, del problema (Eprl) y del 
patrón (EpI) imnedia!aroente después de un minuto. Medir la extensión E2 del problema (Epr2) y 
del patrón (Ep2), exa..'"ÍaIJlente 5 minutos después de la siguiente medición. 
Longitud de onda de lectura : 
500 mn. 

Cálculo: 
Concentración de creatinina: Enr2 . Enrl = rngIdL 

Ep2 - EpI 
Valores de referencia: 

Mujeres: 0.6 a 0.9 rngIdL ó 53 - 80 mollL 
Hombres: 0.7 a 1.1.mgldL ó 62 - 97 mollL 

GLUCOSA: (Ames) 

( 15, 16, 25 Y 33 ) 

Los monosacáridos glucosa, fructosa y galactosa, productos finales de la digesti6n 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 monosacáridos circulan en el plasma en solución simple. 
Después de sus absorción la glucosa circulante es captada principalmente por el hígado, pero 
también por los üllÍsculos y otros tejidos. 

La fructosa y la galactosa son traosformadas en glucosa por el hlgado. En este órgano ( y 
también en el músculo), toda la glucosa que no se necesita de inmediato es fosforiJada a glucosa w 

1 ~fosfato, primer paso de su trnnsf'onnación en tma sustancia de reserva, lm polímero ramificado, 
el glucógeno . Además de esta sustancia de reserva, el exceso de glucosa se transforma 
principalmente en ácidos grasos, y se almacena como grasa . 
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Significación clinica : 
La patologlamás común relacionada con el metabolismo de los hidratos de caroono es la diabe­

tes mellitu.s, 'síndrome caracterizado por tma secreción anonnal de insulina que se refleja en Wla 
tendencia a la hiperglucemia (asociada con glucosuria) y secundariamente en una variedad de 
manifestaciones metabólicas y vasculares. Algunos diabéticos se agravan rápidamente sufriendo 
complicaciones tales como cetoacidosis y alteraciones vasculares, pudiendo llegar al coma 
diabético mientras que otros padecen intolerancia a la glucosa no progresiva con escasos síntomas 
del síodrome . 

El diagn6stico precoz y el control de los pacientes diabéticos, tienen por objeto evitar la cetonci 
dosis y las complicaciones de los síntomas resultantes de la hiperglicemia, mediante el tratamiento 
adecuado. 

Por otra parte, el exceso de insulina en sangre (por exceso de dosis o por sobreproducción) pro­
duce una hipoglucemia (que eo casos extremos puede llegar al cbok), por lo que es de suma impor 
taIlcia ei seguimiento de los diabéticos insulinodependientes . dado que existen múltiples factores 
causales de hiper o hipoglucemia, debe considerarse en cada caso la condición fisiológica y/o la 
patología presente en el paciente en cuestión. 

Fundamento: 

La glucosa es transformada, por la glucosa oxidada (GOD), en ácido glucónico y peróxido de 
hidrógeno el cual, en preseocia de peroxidasa (POD), oxida el cromógeno (4 -aminofeoazonalfe­
nol) convirtiéndolo en un compuesto de color rojo. 

Reactivos: 

1.- EnzimasJCromógenofTampón 
2.' Fenol 

Componentes y concentración: 

a - Tampón de fosfulo 
GOD 
POD 
4-Aminofenazona 

b.- Fenol 

170 mmollL ; pH 7.0 
>5 U/mL 
>3 ü/mL 

0.28 nnnollL 
16 mmollL 

Almacenamiento y estabilidad: 

Una vez preparado el reactivo, conservado entre 2 a 8 .oC se mantiene estable por dos meses 

Procedimiento: 
Longitud de onda: 505 nm (500-550run) . 
Cubeta: 1 cm de paso de luz . 
Temperatura : 37 oC o temperatura ambiente (no menos de lO°C) . 
Lectura frente a blanco. 
Prepara un patrón y un blanco para cada serie de determinaciones. 



Suero 
Patr6n 
Reactivo de color 

Blanco: 

2.5 mi 

Patrón: 

0.02 mi 
2.5 mi 

Muestra : 

0.02 mi 

2.5 mi 

Mezclar e incubar a 37°C durante 15 minutos, o dejar a temperatura ambiente durante por lo me­
nos 30 milrJtos . 

Leer la absorbancia de la muestra (A muestra) y del patrón (A patrón) frente al blanco 

Cálculo: 

A muestra x 
A patr6n 

Intervalo de referencia : 

100 = rng glucosa! di 

5.55= mmol glucosa! l 

Suero: 70 - 100 mg! dI 
3.89 - S.55 mmol! I 

UREA: (Bioxon) 

(33 Y 35) 

La mea constituye la fracción de nitrógeno no proteico más importante en la mayoría de los Iíqui 
dos biológicos _ 

En el hombre es el principal producto final del metabolismo proteico. Este metabolito represen 
ta el 85% del nitrógeno urinario, por lo que no resulta sorprendente el papel fimdamental que jue­
ga el rití6n en ia regulación sistémica de los niveles de urea. 

Una elevación de la concentración sérica de urea, se interpreta generalmente con unaposibJe'dis 
fimci6n renal . 

La reabsorción de la urea en los túbulos renales es independiente de la velocidad de flujo urina­
rfo, siendo mayor cuando el flujo es lento y menor cuando aumenta la diéresis. Este proceso se ve 
rá reflej~no en U!l incremento de urea sérica cuando la excreción de urea disminuye y viceyersa. 

No debe dejarse de lado el hecho de que los valores séricos de urea se encuentran intimamen!e 
relacionados con la dieta y el metabolismo proteico. 

Fundamento: 
Metodología: diacetilmonoxima 
La urea reacciona con la diacetilmonoxima en presencia de tiosemicarbazida en medio ácido for 

mando un derivado diazinico de color rosa púrpura, la concentración de la urea presente en la 
muestra es proporcional a la intensidad de color formado. 

Muestra: 
Suero o plasma (con fluoruro, oxalato, hepanna o EDTA), atina. 
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Reactivos: 
No, 1 Diazetilmonoxima : solución concentrada 
No. 2 tiosemicarbazida: solución concentrada 
No. 3 Reactivo ácido: solución concentrada 
No. 4 Patrón 80 rngIIOOm! 

Todos estos reactivos son estables a temperatura ambiente por 2 afios , 

Preparación de los reactivos de uso : 
Reactivo de color: Transferir 40 m! del reactivo No.! (diacetilmonoxíma) y 20 mI del reactivo 

No. 2 (tiosemicarbazida) a un mátraz volumétrico de 500ml, completar con agua destilada hasta la 
marca de aforé. Homogeneizar bien y almacenar en frasco ámbar a temperatura ambiente. Es esta­
ble por un año. 

Reactivo ácido: transferü 125 mI del reactivo No.3 (reactivo ácido) a un matraz volumétrico de 
500 mI y completar hasta la marca son agua destiJada . Homogeneizar bien y conservar en frasco 
ámbar a temperatura ambiente. Es eamble por 1 año . 

Procedimiento: 
Blanco: Patrón: Muestra: 

Reactivo de color 2.5 mi 2.5 mI 2.5 mI 
Agua destilada 0.020 mI 
Solución patrón 0.020 ml 
Suer-a ti orina 0.020 mI 
Reactivo ácido 2.5 ml 2.5 ml 2.5 ml 
Mezclar bien, y colocar los tubos en batío de agua hirviendo por 10 minutos. Colocar los tubo en 
un baño de agua fría por 3 minutos. Leer la absoroancia a 520 nm frente al bl<mco . 

Calculo: 

Urea (mg/dl)= Absoroanciadelamuestra x 80 
Absornancia del patrón 

Valores de referendi! : 

20-40rng/dl (l6y33 ) 
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EXAMEN GENERAL DE ORINA: 

El examen general de orina de rutina consiste habitualmente en realizar las determinaciones :fisi~ 
t-o-quimicas de : color, aspecto, volumen densidad, pH, proteínas, glucosa, cuerpos cetónicos) 
urobilin6geno, bilirrubinas, hemoglobina, nitritos y el análisis microscópico del sedimento 
urinario. 

Su interpretación al lado de la cHnica, difunde varios dJllos de utilidad, directamente 
proporcional a los conocimientos de JafisiologIahumana. 

En. su interpretación hay que considerar las condiciones de recolección. La muestra ideal se 
obtiene de la primera micción después de dejar correr varios centimetros cúbicos, con el fin de 
lavar la uretra. 

Si la muestra se toma después de tm ejercicio fuerte, como tul partido d~ ffitbol, tenis, ciclismo 
etc. > se obtiene sedimento anormal y falsa albl..uninuria. También se puede encontrar eritrocitos (e 
ritrocituria atlética), leucocitos y cilindros, cuadre compatible con giomeruJonefritis desde el 
punto de vista urinario. 

Las dictas DO balanceadas bajas en calorías, con incremento de grasa, proporcionan orinas con 
marcada proteinuría, que aumenta si el sujeto vive en ambiente frío. ( 3 ) 

La exposición al frío después de ambiente caliente y deshidrnlaci6n (hallas turcos), origina 
orinas con albuminuria, cilindros y eritrocitos. 

EXAMEN FISICO - QUIMICO 

Color: 
Se observa a contra luz una muestra de la orina y define la coloración, que en orinas nonnales va 

de amarillo claro a amarillo oscuro. Un coÍor ámbar en la orina puede indicar, algún problema he 
pático, presencia de sangre o coloración por la ingestión de m?dicamentos con colorantes en su 
composición o en su fomwla . Para deflnir la causa en la presencia de este color se deberán 
realizarlos análisis químico y el microscópico del sedimento. 

Aspecto: 
El aspecto de la orina nonna! de la orina es claro o transparente. la presencia de turbidez nos 

puede indicar la presencia de infección, o de conta...rrll.'laci6n por la mala toma o manipulación de la 
muestra y para deducirlo hay que auxiliarse del examen microscópico del sedimento y del examen 
quimico. 

Dem:idad: 
El peso especifico de la orina está en relación con su osmolalidad, como en los casos de 

deshídrnlación, a cifras elevadas de soluto. Con base en lID reactivo compuesto por aznl de 
bromotimol, éter metil vinllico e hidróxido de sodio. 

Concentraciones de proteinas con cifras eutre 1 a 7.5 gIL Y cifras elevadas de glucosa, elevan la 
osmilalidad y por lo tanto la densidad . 

Valores de referencia: 1.000 - 1.030 

pH: 
El pH de la orina refleja la capacidad del rifión para mantener lIDa concentración normal de 

hidrugeniones, tanto en el plasma como en los Hquídos exiraceluiares . 
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Valores de referencia: 4_5 - 8_0 

Glucosa: 
Con una sensibilidad de 75 a 125 mgldl Y con un reactivo enzimático a base de glucosa, oxidase, 

peroxidasay ioduro de potasio. 
Es una prueba esp€:cífica solamente para glucosa y no existe ningmla sustancia presente en la 

orina, capaz de dar resultados positivos. Las variaciones de color en la tira reactiva van del azul 
pálido al café oscuro _ 

Valores de referencia : Negativo 

Ca"1'0' cclónico, : 
Es muy común en déficit alimenticio. tratamiento para adelgazar, niños que comen poco y esta 

dos febriles, como también en Ja diabetes mellitus . 
Es secundaria al incremento de los productos intermediarios del metabolismo de las grasas, que 

se excretan por la orina. Están representa.das por el ácido acetoacético (diacético), acetona y 
ácido beta-hidroxi-bútirico _ 

Con reactivo a base de nitroprusiato de sodio se detectan de 5 a 10 mgldl de ácido acetoacético . 

PrQtelnas : 
La proteínurfa traduce la existencia de un proceso renal y es el signo más importante en las altera 

cioues del árbol urológíCQ . 
La cantidad normal de proteína excretada en la orina en 24 horas está comprendida entre 40 a 

150 mgl24 horas _ 
Con reactivo a base de azul de tetrabromofenol, permite detectar cantidades comprendidas entre 

1S - 30 mgldl de albúmina, Con las orinas de alta densidad es factible encontrar huellas, all!lque la 
proteinuria sea nonnal . La orina contaminada con algunos detergentes y antisépticos, puede 
originar falsa albmninuría. 

Valores de referencia Negativo 

Bilirrubin. : 
Con una sensibilidad comprendida entre 0.4 y 0.8 mgld! de biHrnmina y reactivo a base de sal 

de diazonlo y dicjoroanilin~ detecta bilurrubina que normalmente no se encuentra en la orina. Su 
presencia corresponde a obstrucción intra o extrahepato-biHar, o bien a alteración del hepatocito. 

Es lUla vía formidable para graduar el tratamiento y reposo en cama en las hepatitis en donde esté 
presente. Su persistencia es signo de disfimci6n hepática. 

Urobíllnógeno : 
Aparece en los cuadros hemolfticos yen algunas alteraciones hepáticas _ 
El 50 % se absorbe y se excreta por el hfgado, pasando normalmente a la orina cantidades tan pe 

queñas que oscilan entre 0.2 a 1.0 mgIdt que en la práctica s.e consideran como huetlas . C1l3D.do se 
obtiene una concentración superior a los 2 mgldl • se debe correlacionar con la bilirrubina. 

Los nivele. de urobilínógeno aumentan por cualquier condición que aumente la producción de bi 
lirrubina_ 
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Nrtrito. : 
Con reactivo a base de ácido para-arsanllico, lelrahidrobeneeno y quinolin, se deteclan iones de 

nitritos comprendidos entre 0.06 - 0.10 mgldl . 
Los nitratos provenientes de la dieta, se convierten en la. orina en nitritos por acción de bacterias 

Gram negativas representadas principalmente por Eseherichia eoH, especies Proteus, Klebsiella y 
Pseudomona aeurogIDosa. 

Sangre: 
La porción de la tira encargada de detectar sangre en la orina, está impregnada por dihidroxiper6 

xido de diso-propil-benceno y tetranJetilbencidina . 
Su positividad se debe complementar con examen de sedimento. Detecta 0.015 a 0.062 mgldl de 

hemoglobina y la sensibilidad es igual para l. hemoglobina y mioglobina . Una infección del tracto 
urinario asociado a la peroxidas~ puede: dar falsos resultados positivos. 

LtUcocitos : 
En la mayoría de los trastornos renales o del 1racto urinario) se produce un incremento de la cifra 

de leucocitos, especialmente de los neutrófilos . 
La reacción a. base de éster aminoácido y de sal de diazonio, pone de manifiesto la reacción 

positiva cuando se encuentran de 5 a 15 leucocitos por campo a gran aumento, produciéndose una 
coloraci6n crema cuando la cifra es baja y violeta clumdo es alta. ( 3 } 

EXAMENMICROSCOPICO (Sedlm",to) : 

Consiste en observar el sedimento de la muestra de orina, con ayuda del microscopio. 
Nonnalmente una orina presenta escaso o nulo sedimento. La presencia de sedimento moderado 

o abundante puede deberse a la presencia de cristales. leucocitos, eritrocitos. células epiteliales, o 
infección causada por bacterias, levaduras, O trichomonas . Y para esclarecer la causa de la presen 
cia del sedimento se realiza la observación microscópica de esté, con lente de gran aumento como 
el de 40 X. 

Bacterias : 
La presencia de las bacterias en la orma no es nonnal ya que se trata de un liquido estéril, puede 

deberse a la presencia de infección del tracto urinario por bacterias gram +, o gram - también 
puede ser causa de contaminación a fa hora de tomar la muestra. La cantidad y tipo de bacterias 
por campo indica el grado de infección o contaminación. 

Células epiteliales : 
La presencia escasa de estas células puede considerarse normal, pero una cantidad moderada o 

abundante debe estudiarse más afondo ya que puede deberse a la presencia de inflamación o de 
infección en el tracto urinario. 

OJindl'os ~ 

Los cilindros son estructuras que no se encuentran nomuumente ro la orina, su presencia indica 
genemImente una altern<:Íón en el metaboliamo de 1 .. proteinas y por ello la existencia de un dafio 
a. nivel rerral . Los tipos de <;ilindrcs que se pueden enccntrBr son: leucocitaríos, eritrocítarios, 
epiteliales, cereos y hialinos. 
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Cristales: 
Las clases y tipos de cristales son muy variados, algunos d •• Ilos como el oxalato de calcio o el 

ácido hipúrico suelen encontrarse normalmente en la orin~ estos pueden estar presentes por la 
dieta del paciente, o por la temperatura a. la que se manc:ja o conserva la muestra de orina. Por 
otra parte hay cristales como : los de ácido úrico, uratos amorfos, fosfatos triples, tirosina, 
leuema, sulfas, colesterol, que no se encuentran en lUla onna normal y su presencia se debe a 
alguna alteración en el sistema urinario o en algún otro órgano relacionado con éste. 

Eritrocitos; 
Los eritrocitos no deben estar presentes en una orina norm:al su presencia puede deberse a 1m 

daiío renal (pieionefritis) o de las vías urinarias severo que provoque una hemorragia interna. 
Para conocer el grado del dafto deben corroborarse los datos del análisis microscópico con la 
cuantificación química de sangre en la orina. Un falso positivo lo puede originar la contamin.aci6n 
de la orina al ser tomada, cuando se trate de una paciente que este men....qp.mndo . 

Leucocitos: 
Este tipo de células no se encuentran nonnalemente en la o~ cuando el número 

de leucocitos por campo es mayor de 5~ se sospecha de una infección en el tracto urinario. Para 
conocer el motivo y el grado de la infección habrá que relacionar los resultados de los estudios 
fisicoquimicos con las demás estrucnn-as presentes en el sedimento urinario. 

Levaduras ; 
Este tipo de células es muy frecuente en fas orinas de pacientes mujeres adultas y nir.-]as~ ya que 

su presencia puede deberse a la presencia de infeccí6n a nÍvel vulva:-. También es frecuente encon 
tradas en pacientes diabéticos, sobre todo cuando el nivel de glucosa en sangre es elevado. 

Otros: 
Pueden encontrarse en una orina normalmente estructuras sin importancia cUnica, pero que 

pueden llegar a ser confundidas con células anonnalés por el analista; es por eno que el analista 
debe conocer y saber identificar las diferencias entre la gnm g3ffia de estructuras y células que 
pueden encontrarse en sedimento urinario. Entre estas esírucut2s podemos mencionar a la fibras de 
algodón, burbujas de aire y residuos de alimentos. 

Trichomonas vagmilis : 
Este tipo de protozoarios no se encuentra nonnalmente en la orina. su presencia se da 

principalmente en muestra de mujeres con infección vulvar y vaginal provocada por éste parásito. 
Afortunadamente no es muy común este tipo de infección _ ( 33 ) 
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BIOMETRIA BEMATICA : 

La biometría hemática es un estudio de vital importancia así como d? uso cotidiano en los 
laboratorios de análisis clínicos, mediante sus resultados se puede captar la presencia de 
anormalidades o alteraciones a nivel sanguíneo, que pueden estar relacionadas con el mal 
funcionamiento de algún o algunos órganos del organismo. Entre los tipos de anonnaJidades que 
pueden encontrarse están : las anemias, las leucemias y policitemias. leucocitosis etc .. Por 
ejemplo en los pacientes con alguna infección es común encontrar leucocitosis. tma paciente 
embarazada por 10 regular presenta anemia. 

Los análisis que se incluyen en el estudio de la biometríahemátiea son los siguientes: 

Recuento leucodtario : 
Es la cuenta total de: leucocitos existente por mililitro de sangre. se emplea una dilución 1 :20 de 

sangre completa utilizando como sustancia isotónica liquido de Turk . La. lectura se realiza en una 
cámara de Neubaner. con la ayuda de! microscopio a un aumento de lOX . 

Los valores normales de leucocitos oscilan entre 5,000 -10,000 I ml de sangre. 

Recuento eritrodWio : 
Se realiza la cuenta total de eritrocitos por mI de sangre utilizando una dilución 1 :200 en una pi­

peta de glóbulos rojos, el contéo de las células se realiza en la cámara de Neubauer con el apoyo 
del microscopio utilizando un aumento de 40 X . En esre método se utiliza como solución isotónica 
alllquido de Hayen o solución salina. 

Los valores normales son de 4 - 6 millones de eritrocitos I mI de sangre. 

Cuenta diferencial : 
Se basa en contar el porcentaje de cada tipo de célula blanca (nemrófilo, basófilo, monoeito, 

eosin6fi1o, linfocito ), por cada 100 leucocitos. El conteo se realiza en una laminilla con un frotis 
de sangre completa, que es tefiido con colorante de Wrigtb . 

Valores normales de los leucocitos: 
Lionfocitos: 20 - 30 % Monocitos: 3 - 8 % Basófilo O - 2 % 

Eosin6filos: 1 - 7 % Nemrófi!os : 50 - 70 % 

VCM (Volumen COlplUcular Medio) : 
Representa el tamaño en volumen de los eritrocitos. 
Valores nonnrues : 82 - 98 Jl3 

HCM (Remo glObínA COlplUcular Media) : 
Repreoenta el nivel medio de hemoglobina existente en un eritrocito. 
Valores nonnrues: 27 - 33 fl8 

CMI!C (C.",:enfnd ón Media d. Hemoglobina COlpwcular) : 
Como su nombre lo indica este análisis representa la com:entración media en porcentaje de hemo 

g10bina a nivel corpuscular . 
Valores normales : 32 - 36 % 
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Hemoglobina : 
Es la cantidad d. homoglobina existente en un volumen determinado de sangre. 
Valores normales en ¡a mujer : 12 - 15 g/100m! 
Valores normales en el hombre : 14 - 17 g/100m! 

Hema! óaito : 
Mediante: este método se mide el volumen porcentual de eritrocitos en una muestra detenninada 

de sangre completa. 
Valore. nOffilales en la mujer: 40 - 48 % Valores normales en el hombre: 42 - 50 % 

(33 ) 
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MATERIAL Y EQUIPO DE LABORATORIO 

L- Agitador eléctrico 
2.- Bafio maría 
3.- Cámara de Neubaner 
4.- Celdas de cuarzo (lcm) para especlrófotometro 
5.- Centrífuga 
6.- Contador electróuico de células blancas 
7.- CUbreobjetos 
8.- Espectrófotometro 
9.- Material de cristalena : tubos de ensaye, pipetas graduadas, pipetas volumétricas, agitadores 

de vidrio y puente de coloración 
10.- Mícroscopio binocular 
1 L - Microcentrífuga 
12.~ Pizeta 
13.- Portaobjetos 

REACTIVOS : 
-Agua destilado 

Biomet tia Remollca : 
- Colorante de Wrigth 
- Buffer de fosfillos 
- Reactivo de ciano m~emoglobína 
- Solución de Thrk 

NOTA: 
Los reactivos empleados para el desarrollo de los análisis de la qulmica sanguinea (ácido 

úrico, colesterol, creatinina, glucosa y urea), y el Examen General de Orina fueron mencionados 
anteriormente, en la descripci6n del método para cada lIDa de las determinacíones . 
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RESULTADOS: 

En las tablas comprendidas de la número 1 a la número 16, se presentan los resultados 
obtenidos en los estudios de laboratorio ( Qulmica Sanguínea, Biometrla Hemática y Examen 
General de Orina) realizados a los 84 pacientes que se sometieron al tratamiento de aminoterepia. 
Estos resultados se ordenaron de acuerdo a la edad y sexo de los pacientes. 

De la tabla 1 a la 16 se muestran los dalas de las pacientes del sexo femenino distribuidas de la 
siguiente manera: de la tabla 1 a la 5 se muestran datos de pacientes que tienen entre 15 a 25 
aúos, de la tabla 6 a la 10 se reportan los datos de pacientes con edad entre 26 a 35 aúos , de la 
tabla 11 a la 13 se presentan los datos de las pacientes entre 36 a45 aúos ,yen la tabla 14 están 
ios datos de pacientes mayores a 46 afios . 

En las tablas 15 y 16 se presentan los resultados de los pacientes masculinos. 
Como puede apreciarse en dichas tablas tablas se incluye la edad, el peso inicial, peso fina! y 

resultados de los análisis de laboratono de cada uno de 108 pacientes. 
Las unidades en que se reportan los resultados son las siguientes : 

DETERMINAClON: UNIDADES: DETERMINACION: UNIDADES: 

ACIDOVRICO -m;¡¡ BAC 1 bacterias ) .él. J campo 
COLESTEROL mol 100 m! C.E.(células epiteliales) cél. I carona 
CREATINlNA mo/100m! ClL ( cilindros) i cantidad J campo 

. GLUCOSA I m¡¡IIOO mI GRIS ( cristales) cantid2i! ! campo 
UREA mollOOml F.M(filamentos mucina ) cantid2i! ¡ campo 
No. L :1 leucocitos ) na.cél! mI LEV( lev2i!urns ) cantidad J campo 
No. E : ( eritrocitos 1 no. cél x 10' I m! LEU( leucocitos) céL I camuo 
Hb : ( hemo<dobina -) m;!m! ERIT eritrocitos) cél. / campo 
Rto: ( hematócrito ) % PESO DEL PACIENTE k .. 
DEN (densid2i!l .11 
GLU ( mucosa) mo/lOOrn! 
C. CET(cueroos cetón) m~/ 100m! 
PROT ( nreteÍDas \ mol 100m! 

. BILLlR. ( bili!rubinas 1 m.flOOm! 
UROB (urobilinó~no)· ffiJ,;IIOOm! 
NIT ( nitritos) m.1l00m! 



a) REPORTE DE RESULTADOS DE LABORATORlO y VARlACION DE PESO 

EDAD PESO PESO QUIMICA SANGUINEA BIOMETRJA HEMATICA 
l 

J:XAMEN GlmERAL DE ORINA I 
INICIAL FINAL 

Uf IMt~ Irm. t::T.TT Nn ImI", "NUN y.m .. " " " 
" 69.200 61.600 o .• 0.9 219 84 7.9 16.9 No. L:S,ESO No. E.4.82 miO DEN:L030 pH:6,O Me: o(- c.E: 2·' 

F.B: Normal Bld4 UROB: + LEU:2~S EKl: ~ 
F.R. NOIll\llI Hto:45 lLEVAD:' 

16 7S.óOO 75.900 ... ... _ .. - -. . .. . .. . ,--,,-, --.". -.. - .. -. 
~----

,. 73.600 0"900 3" 0.4 242 109 '.4 18.0 N¡),1.:1055O No. E4.i2 roill DEN.1.O'1O pH:S.S llAe: ... CE 1--4 
F.B:Notrnal Rb.: 14 UROBll.:+ LEU:2 -s 

. F.R: ffip~c + Rto:45 F.MUC:++ 

18 67.900 63.700 4.1 o .• 170 79 10.7 22.9 No L:"JSSO No.E:4.S9 mili PEN:1.WO pH:S.S BAe:· C.l:.:S-12 
F.B; lIlp-oc + Hb: 13 BILIRR:+ LEU:S-1S F .. N;+++ 
F:R:Nonn Hto:43 CRIS: On.Ca+++ 

19 62.500 53.900 4.2 00 120 9<l 9.S 21.0 No. L:5750 No.E.4.51 aUn DEN:l.030 pS;6.0 l3AC:++ CE;12·16 
F.B:NorDl lIb:U BIllRlt: + F.MUC:+ 

19 72400 66.200 ... 0.7 150 7' 25.9 34.0 No.L:7850 No.E:4 62 min DEN: 1.025 pH:6.0 Me:- C...E:J-6 
F.D:N()nll Eb.13 1.EV:O·J 
F.R'Norm Bto:43 I CRTS:axa Ca * . 

20 S7.1OO '6.000 5.4 0.7 200 93 19.6 41.9 No.I::16S0 No.E: 4.62 miIl DEN:1.02S pB:6.0 RAC:+ C.l!. ... U 
F.D:Noml lIb:1J.O L'EU:6·12 
F.R:Hipo + Hto.41 erus:Ac bi¡ni + 

-
• PACIENTES FEMENINAS DE 15 - 25 AI'lOS: 

TABLA 1 



-
EDAl> PESO PESO QUlMlCA SANGtITNll:A BIOMETRIA HEMAUCA EXAMEN GENERAL DE ORINA 

INICIAL FINAL 
m 'rm. Lcm: I GJ.U N.U IDR'" '.M.AN F.RO.1A • "-

lO 70 • .500 60.400 - - - - - - - - - -

20 74.600 59500 '.7 125 O., 79 14.8 317 No. L: 7600 Ne, E: s.4Onilll DEN:1.0JO pH:5.5 BAC:+ C.B:6-9' 
F.B:Noon m" tJRQBIL:+ IEU::9.1J FU-
F.R: Norm Hlo.50.5 CRlS:Ur A +. Tir + 

20 79.500 77.300 - - - - - - .< - - -

20 74.600 58.300 47 125 O., 79 14.8 31.7 NO.L:7600 No. E:S.40mill DEN:1,O,O ,H:s.5 RAC:+ e,u -9 
F.B"Nonn Bb:15.8 LEU:~-1J 

F.R·Ntlm1 Hto:50.5 

20 63.100 62.1:100 4.1 230 0,9 94 11,6 291 N()J ... :8950 No.E:4.92ntil1 DEN:1.0)O pH.S.O BAC:++++ CE-lO 
F.B:Nonn Bh:14 LEU:2-S LEVA~ 

F R:.Nonn Ilto:46 F.M-+CRn:;O,r;Ct++ 

-
20 62.300 59.200 29 !l. 07 82 159 34.0 Ne L:S8'50 Nt¡J';'<1.9S mi1l DEN: 1.030 pH:5.5 BAC:+ C.E:O-l 

F.B:NOlllI Hb:14 PROT:+ l.EU.l·3 ERI: 2540 
F.R::Norm Hto:46 lIEMOG:+H+ CRIS: ABip + F'J,{;+ 

20 ó9,OOO 62.200 '-' 127 0.5 93 13.6 29.1 No.L:4SS0 No E. 4.42 mill DEN:1.02S rn1J.o BAC:+ e,E:I-3 
F.J3.Norm Hb:U UROB:+ LEU:l-2 F.M.+ 

- - . 
FKNonn HtC/;'ll CRl5:_~~_+ 

• PACIENTES FEMENINAS DE 15 < 25 MIOS: 

TABLA 2 



<:UVE PESO PESO QUJMICA SAl'IGUlNEA BIOME1'lUA llRMATICA EXAMEN GENERAL DE ORINA I 
INICIAL .FINAL 

AU COI, 'CID:A iGI.U N.U 'TJRF., l".1.LAN J'.RO.TA F.. 

21 59.400 51.600 '-' 189 0.4 106 7.5 161 N~ .. LS8S0 No E'153nllll pENol.020 plnl "AC+ e.EoS-10 
, 
, 

F.B.N{lInI Hb:13 Al.B:+ BU1R.: + ~U2.S F.M-++ 
F.R.Norm Rto"42 UROBI1 .. ;+ f::Rrs: Ur A + 

21 66000 60.000 4.0 209 0.3 80 17,3 37,0 N0.L:1l6~O N(f.E: 4.S4mi11 DEN:l.OJO pH;6.0 BAC:+ e E:3~S , 

i 
F.B:Nonn IJh.l1 BILIR:+ UROB:+ crus: Oxa Ca +t+. 

! , 
F.R.Nonn Hto45 Ac. Híp + 

21 61.600 57.600 6.1 253 O." 78 14.0 30 O NIlo.L:91S0 NO.E:5.14 mill DEN:1.0JO pH:6.0 BAC:++ C.E:l-4 
F.DNonn Hb:15 LEVA-<- F.M-+ 

F.R.Norm HtoAS I 

! 

21 71.700 n.""" 6.1 IsO 0.0 9Q 20.1 43.0 NO.L"895<l No,E:4 62 mill DEN-COlO pB:S.O Meo+> e.EOI0.¡: j 
F.B:N<llnl. HH3 L.:f:U:4~7 F.M..-++ 
ERNorm HtoAJ u.vA:+ TRICHO:+-.-

21 11.600 10.700 4.5 200 0.7 93 11:1 25.0 NIl,l..:S650 NO.E:4.lt2 milI OEN:l.02S pH.'6.S BAC:-t C.E:z..S 
F.B;Norm lIld4 J1EMOG'+ F.M:+ , 

t.!~l~r Hto:4S ! UR.OB:+ I CRIS:Ur.A + , 

22 6'1.600 s3.ooo SO 211 0.0 91 16.3 3;¡:O No 1.:7150 NQ.E:4 32 mili DEN:l.02S pH:5.S RACo- C..E:l-S , 

FBN~lm !lb.!3 UROBIL.:-I- LEU:O·l LEVA+ I 
, .- :'R:~-

• FACIENTI¡S FEMENINAS DE 15 - 25 A1'ios : 

TABLA :l 



EDAD PESO PESO QUIMlCA SANGU1NJI!A IIIOMETRlA HEMATICA EXA!Iil!N GENERAL DE ORINA 
INICIAL FINAL 

.. 1 ¡,,"'. <>t~¡ rol.ll N.tT UREA . "'.," T vn.YA ~ V 

22 62.000 56.000 '.0 m 0.7 91 11.6 2?1 No.V tOSO N.o.E. 4.82 nu1l DE1H.03 p1I.~.l MC:+ C.E:J.1S 
F.B;Nontt Hb: 14 DlLIR:+ UROB:.- LEU:O-3 ElUO-l 
F.R.Ntm'l'l Hto;45 F.M-+ CRlS:Ur.A + -

2J 64.JOO 56.500 5.S 181 0.8 7. 1J.1 28. o No.L:64S0 NIlo,E: 4 S6 mill DEN:LOJO pH:S.S ~C:+ e.E' 4-7 
F.B:N(IoIm IIb:1J HEMOG-:+ IEU: 3-6 ERB-l 
F.R'lfl:Voc + IDo:4} 

2J ".600 62.200 2.0 17' 0.6 .. 12.6 27.0 No.L. 6100 No.E: 4.S mili Om:l.02S pH:5.5 BAC:+ C.E:49 
F.D:No1m Rb: 14 nn.tR.:+ UROB:+ t.mJ:O-3 F.M.'t+ 
F.R:Notm fito: 45 I.:EVA+ CRIS:A lip+ 

2J 58.900 52.900 4.7 144 0.5 l!4 10.7 22.9 No.L:46650 Ne.E. 4.62 mm DEN:l.020 pIl6.0 RAe:+ C.EB-lS 
F.B:Norm Hb: 13 UROBIL:+ F,M:+ 
FJt:lÚpoc + ¡m.·43 

2J 71.900 67.700 6S 211 0.5 97 11.2 24.0 N\1.V 7250 No.E: 4.46 mili DEN.1.030 pH:S.S AC:+ C.E:lQ..20 
F.B:Nonn BUJ F,M-+++ Il'XA+ 

FR.Blp\)(: + lito: 42 CR1S:UrA+ .. 
2J 60.700 57.200 34 160 0.8 97 9.S 21.0 No.L 875Q No E: 4 92 rml1 DEN:l.010 pH:6.0 BAC:+ C.E:O·2 

F.BNorm 111>: 14 F.M+ ClUS:OnCl;+-!-_ . 

• PACIENTli:S FEMENINAS DE 15 - 25 Mios: 

TABLA 4 



·-
EDAD PESO PESO QUJMlCA SANGUINEA BIOMl1.TRlA BEMATlCA EXAMEN GENERAL DE ORINA 

INICIAL lllNAL 
m ,,<u. ",,. , '''.TI wn "' ... ., .... ", •• "m v ~ 

25 52.800 47600 73 178 0.8 100 150 12.1 NO.L:84SO No. E, '-'>1 mil! Om,1.02Q pIl~.S C.E1.-4 t,EU:().J 

:r.D: Norm Bb: 1S.0 FROT: + UROB: + F.M.++- C1l..:Bial+ 
F.K: Nonn :Hto: 19.0 CRIS:Ur-A++ 

2S 73.000 69.300 4.0 242 U 88 U.O 29.1 NO.L. lOSO No..E: 3.93 mili DEN:UJ20 pH:S.S BAC:++++ C.E;~S .. 10 
FE: Norrn Hb: 11 NlT: Potitivo F.M.-+t- Uill:5-9 
F.Kffipoc+. Mi· Hto::l7 CRIS:Ac.U~O++. N, 

crocitOsls + .Ac.hip + 

• PACIENTES FEMENINAS DE 15 - 15 ARos: 

TABLA ;5 



--
EDAD PESO PEllO QUlMICA SANGUlNEA SIOMETRIA HEMATICA EXAMEN GENERAL DI: ORINA 

INICIAL FINAL 
.AU I COL eRE GLU N.l1 Imm }·.m.A>< F.11o." E. E. 

2<S 76.800 72.700 0.7 278 O •• 79 11.7 25.0 No-.L:S350 F.R: S .14 roill DEN:l.OJO plI:S's BAC:++ CE-S-U 
f,Il: Notm lildS LEU:O·l LEV A:-+ 
F.R: NOfm IDo: 48 

27 S6.SOO 51.400 -- _. -- _. -- -- .. ,- --.- DEN:l.02O pH:6.0 BAC:- C.E; 2-S 
LEU;O·2 LEVA' 
CRllbld;,,+ 

~ 63.1100 61.800 4.' 276 00 81 14.0 2RZ NO.L: 8350 No.E: 4.90 mili DEN:uno pH:6.0 Me:- C.E:2...f 
f.B:Norm Hb: 14 DILIR:+ F.M:+++++ 

f.lt NOTrn Rto:46 CRIS: At. hip + 

29 86.800 14.300 .. .. .. .. .. .. .'., '.' . .. -. . ... 
30 64.500 62.500 1.' 217 0.7 88 22.0 47.1 No.L- 12450 NO.E: 5.3 miO DEN:1.OlO pll:7.0 Me; + C.E:4$ 

F.B.Nonn Hb: 15 ALB:+ 1lEM:+ ERI:14 LEU"·¡ 
FR:Nonn Rt():47 URO:8:+ CD..:Gnu + CRISUr 

Anm++ -
JO 72.600 70.200 '.6 169 07 97 10.7 22.9 No L:7950 No.E. 3.49 min DEN:L025 pIDS.S BAC;· C.E:l-4 

F.D:Norm IIb: 10 .LEU:o-z ClUS: tX. 
ER:Hipo++ > Mi IIt\).33 Amot++. ax. Ca + 
croe -+-

• PACIENTES FEMENINAS DE 26 A 35 MIOS: 

TABLA 6 



EDAD PESO PESO QUIMlCA SANGUINEA DIOMETRIA HEMATlCA EXAMEN GENJ:RAL DE ORINA 
INICIAL FINAL I 

An rm. ""R' I "'.TI KU URM }·.RLAN '.R(HA K 1t I ,. 84.200 77.300 6.4 100 •. 9 91 16-4 15.1 Nt>.L: 5850 NO.E: 4.7B mili DEN:1.025 pII:5.0 BAC:-++ C.E:2040 
F.B:Nonn Hh.14 lEU:4.s F.I&~ 
F.R.: Nonn Ht(\;:4S CRlS: A&. b;p ++ 

J. nsoo 68.800 S .• 14. 0.9 lOó 14.0 :m.o NO.L: 8250 NO,E; 4.01 mili DEN:l.01Q pH."6.0 Me:· lEU:o.t I 
f.B:Norrn lib:12 C. CET:++ ClUS: M... bip + 

I 
I 

FJLN()ffil IDo: :J8 I 
J. 69.400 <5:3.100 7.S 15" 10 109 115 25.0 NO.L: 7850 No.E; 3.96 mitt DEN:l,010 pl:1:8.0 BAC:++++ c.E:l..(5 , 

F.D:Nonn HO:U ALll:+ UR.OB:+ t.mJ4-10 CIL:Gnn+ ; 
F.K: B!pOc + Hto:J8 ¡CR1S:F. ,\m-. F. ' 

trie. ++ I 

J. 77.300 73,SOO .- .. .. .. .. .. .-.- .. " -... .." 

JI 77.100 70.700 .. .. .. .. .. .. - - - -
" 

JI 66.300 62,000 4.n JJS os ss 11.3 242 NIJ..L:ó150 No E: 5.25 tnid DE'N-Um plH.S BAC:+H- C.E:I0-15 
F.D.Norm :rJO: 15 DILIR:+ F:M:+ LEVA: + 
F.KNrmn IDo. 49 

" ... ~. __ .---
32 65.500 62.500 .. .. .. .. .. .. ._-.- ,,- -.-. .." I 

- ----- -- - __ o. - - - .. -- , .. ----------_ .. _---- --- ._-- - •... ---- I 

• PACIENTES FEMENINAS DE 26 A. 35 AfIas: 

TABlA 7 



--
EDAD PESO PESO QUIMICA SANGUINEA BlOMETRIA llEMATICA EXAMEN GENERAL DE ORJN.ol 

lNIC1AL lIINAL 
AV COL ' CRll [GI.U "'TI ,=" .r.BLAN l'. HOJA ~ E. 

32 ".'100 64.500 '.1 210 O., 94 13.6 29.1 No.!.: 7150 NO.E: 5.16 mtU DEN:1.030 pas.s Me;++ e.EolO·50 
l",B:Nonn Hb:15 LEU; 10~15 r.M.:++ 
F.R: Nl:>tm 1It(l:48 . 

32 67.000 63.900 -- -- -- -- -- -- '0.- .--. . ... '--' 

n 74.700 ".900 7.1 170 O .• 91 15.9 34.0 No.L:9950 No,E: 4.49 mili VENH30 pRS.S BAC;+ e.E:2-6 
F.n·Nol'lu Hb:13 LEU:2-7 LEVA; + 
F.K fúp{lC + Bto:42 -- --

12 71.700 65.100 5 .• 267 1.0 90 }4.5 31.0 No.L:95S0 NO.E: 4.68 mif1 VEN:l.030 vR S.S BAe:+ C.E:lo.20 
F.B" Norm Hb.14 URDR:-+- F:M-++++ ClliGsa + 
F.R. Nonn Uto' 44 LEU:2-4 CRIS:Oo. 

Ca.f. .UrA++ 

12 61.300 56.100 :u m o .• 96 12.1 25.9 NG.L:I04S0 No E. <fAS mill DEN: 1.0:W pH:5.5 BAC:- e.E: l·) 
P.l3: Noun m.u 13IL: + UROB:+ F.M-+++ LED:24 
F.R. Nonn fito: 42 LEVA: + 

3. 78.800 62.00 5.3 17" 1.1 96 12.1 2S.9 N.!.: 15150 No E- 5,12 tni11 DEN.l.OJO pR:(j:,O BAC:+-> C.E:J.(i 
FJ3: Norro Hb: 15 F,M;+ ERl: 0-1 
FJt: Nj)rm Bto. 48 LEU:O·) 

• PACIENTES FEMENINAS DE 26 A 35 ARos: 

TABLA 8 



EDAD PESO PESO QUlMICA SANGU1NEA DlOMETRIA HEMATlCA EXAMEN GENERAL DE ORINA 
INICIAL FINAL 

'" rm. rur • "'.TI "TI "" .. F.RI.AN F.RO.IA E. F. 
34 56500 54.900 8.8 t44 U 103 15,0 32.1 N/J.L: 8150 N<I r.. 4.17 nWl DEN: L030 pH:5.0 BAC:· e.E:20.40 

F.B:Norm Hb.13 BIU+ UROB:+ F.M .. +++ CR1S: At. 
F.R Hipoc + Rtt.:40 bip+.u.Am.+ 

34 SS.l00 82.000 3.2 no 0.2 8J 14.0 300 No.V 5250 No.E' 4.28 mH1 DEN.l.02S pH:S.S Me:· e.E:!·S 
P.n. Norm Iib: 13 UROB;+ LEVA: + Lro:O·l 
F.R: Ilip'l.'c +. Hto:40 
MiCC<3C + 

34 "'.600 54.200 4.7 120 O .• ss tU 28.0 NQ.L:9050 No.E: 4 49 ml11 DEN:1030 pH:5.S RAe:"" e.E:!·) 
p.n: Non» Hb: 13 F.M.+++ LEVA-
F.R'Nonn HtoG:42 LEU:O·:JClUS:OLCai -

3. 70.400 Ó'S.SOO '.2 tOO 0.8 94 •. 8 21.0 NQ.lA SOSO NI),E. 4.82 mitt DEN: 1.020 pH:8,5 !Me:+ C.E:8·1S 
F.B: Nonn !lb: l' IlEM: + EKt14 LEU:6·12 
F.R:1fJt'oc + Sb:4S 

35 62.200 58,300 .. .. .. .. '. .' .... . -,. . ... .... 
_. 

35 65.000 61.800 4.0 218 M "" 15.9 34.0 No.L: 58SO No E: 4.82 mil1 DEN:uns pH:6.0 Me:· C.E:l4 
F.n:Notm B.O: 14 C.CET;-\" UR.O:-t' LEU: 14 _ .. J:ll:lJj¡w:;>_ ¡-. 

3' .5.800 63.600 .. .. .. .. .. .. . ... -,-, ~_ .. 
---

• PACIENTES FEMENINAS DE 26 A 35 ARos: 

TABLA 9 



-
EDAD PESO PESO QUIMICA SANGUlNFA BIOMETRlA HEMATICA l!XAMEN GENERAL DE ORINA 

INICIAL FINAL 
AtT rm. IC'RF I "T.Tl N.TT 'rmu _Fru·AN • D'''' F F 

J' 69.S(}() 65.200 J.7 '52 0.8 94 12.6 21.0 No.L:7SS0 No.E:4.71miU J)fN:l.OJO pIl:6" ~AC:+ C.E:6-12 
1"'.13; NQIlIl H\y' 14 LEU: 0·3 CRIS:Ac. 
F.R. Nonn Hw:44 ¡u .. +. (b:C2+. Uf A# 

" 62.200 58.000 3.4 221 O.S 90 12..6 2.7.0 N1l'.L:?850 N9.E: 4.92 mili DliN:UJ30 pH:6.0 BAC:++ C.E:2-4 
F.n,Nontl m.14 BIL:+ UROn:+ F.M.:+++ LEU:1-4 
F.R Micro,-r- Hto:46 CRIS: A.: bfp + 

1--
J' 6S.700 59.800 .. .. -- .. .. .. --,- ---- '.-. 0"-

" 74.100 67.400 ... 247 O., 103 12.6 27.0 NO.L: 9.950 No,E: 4.60 mill DEN: U}2S pH:5.0 Me" C.E: J.8 
F.B:Norm Hb: 11 ALD: + UROB: + I..JW":1·3 LVI A-+ 
F.R. Norrn lIto: ",j ClUS: Ox Ca ++ 

35 0:1300 62.700 •. J 200 O., .. 10.:1 22.0 No.L- 9550 No,E: 4.71 tniU. DEN:1.OZS pH:S.S MC: - C.E:J-6 
FB:Norm Hb: 14 UROB:+ LEU:2-S LEVA:+ 

C.REN:o-2 

• PACIENTES FEMENINAS DE 26 A 35 ARos: 

TABLA 10 



EDAD PESO PESO QUlMICA SANGUlNKA lllOMETRIA HEMATICA EXAMEN GENERAL DE ORINA 
INICIAL FINAL 

>TI "m. Iru ",.n '''' 1,,,, .. r.RU," F,ROJA • • ,. 69.700 61.400 3.' 222 O.S "" 15.D 321 No.L:61S0 No,E: 4.91 miIf DEN:Uno pH:6.S BAC:-H- e.E'15·m 
F.D NOffil Hb:14 ERI.-G·Z LEU:l2-16 

F.RNorm Ut~·.4ó CILr- F.M;+ 
CRlS:Ac bip ... . _. 

,. S7.SOO 89100 6.4 "s 0.1 90 13.6 29.1 No.L.121S0 N"o.E: 1.85 mú1 DEN: U130 rII:S.5 BAC:-+- C.E: 4-9 
F.B. .Etrtr(\plll'lia IIb.12 LE\N-9 LEVA."++ 
F.R: HIpo.:: ++ Hto:Jó f.M.-+ CRIS:Ac.1Iip+ 

-,. 14.300 67.500 -- 18. 09 86 '.3 ,.o O N0-.L: 7000 Hb: 12 nEN':l.OlO pIL7,O ~_. 

Hto:16 --1-----
37 56.500 52.000 •. 7 160 0.1 7' ••• 19 O ~,.Le4410 ~(I.E: 4JX) mi!1 DEN 1.020 pH.'6.0 ACe· C.E:1·7 

F,D:Noon Rb:14 I...EU:2~S CRlS;Ox 
ca++ 

,. 79.100 68.600 -- .. . ' .. ,- .. -.. - >0- • DEN:l.030 pH:ti.O IBAC,- e.E: 3-6 
ALH:+ RIL;+ F.M-+ LEU:l-j 

CRlS:OJ: Ca++!' 

--- ._---- ___ o 

,. 79.500 70.<iOO '.9 (/12 O., 89 13.6 29.1 No.L: '1500 NO.E: 4.24 miD PBH.OOO pH:6.0 BAC;+ C.E:2.-4 
F.D, Nonn llb.l1 BlL.+ F.M-++ LElJ03-ó 
Flt: Norm llio:40 CRIS: At hipo-+-

- .. _'---

• PACIENTES FEMENINAS DE 36 A 45 AI'OS: 

TABLA U 



EDAD PESO PESO QUlMICA SANGUlNRA BIOlVIETRIA HEMATlCA EXAMEN GENERAL DE ORINA 
INICIAL FINAL 

AU COT. leRE I rol.U N." 'TlREJ '."UN F·RO'" • R 

38 ".600 60.600 '.0 270 0.7 .. Ui.$ 35.3 N,,-L: 12150 No,E- 3.85 uuU. DEN;l.OJO pH:S.5 BAC-'" C.B:4-9 
F,B' Norm Rb: 12 F.M:+ LEVA:+ 
F.R.1Itpoc + Hh>:J6 ~~·lZ CJaS:Ac 

39 62.200 58900 4.0 217 O .• 102 1.5.9 34.0 NQ.L:6BSO NIlo.E: 4.92 nun DEN:l.OZO pB:6.S MC:+ C.E:3~ 

F.B:Norm IIb:14 URO:+- LEU: 1-4 F.M."++ 
F.R: Norm Hto:46 CRIS:Ac.hip + 

40 13.900 72.900 4.0 214 0.1 100 13.6 29.1 No.L: 7150 N(O.E: 4.82 miI1 DEN:l.025 pR:5.S BAC;+ e.EJ·1 
ED Norra Hb:14 URO; + F.M:++ LEU:l-4 
F . .R: Nonn Rte.: 45 crus: Ac. hip + 

40 72500 66.200 5.3 260 0.7 lOó 17.3 37.0 No.L: 7SSO ~o.E: <'-24 mill DEN: 1.030 pR.'6.0 ¡::.E;J-6 FM+ 
FltNwm I!b: 1J BIL;+ URO:+ lEU:O.-l CRIS:Oxa.. 
F.R.: HlpoC +-+" Ir.0040 Ca +++. Ac. bip + 

- -
41 ólL100 64.100 8.1 JOS 11 106 18.7 40.1 No,V 6750 No.R 4.71 ntill DEN:l.015 pR:5.S f:.EoO.Z CR!S·U,. A + 

FE Nonn llb: 14 URO: + 
FJt1:l0nn HkI:44 

" 95.900 ?O.SOO 4.7 110 0.5 100 16.8 36.0 NoL: 5150 NoE' 3 7B mitt DEN: 1.OZO pB':I.0 ,.E::l-S F.M:++ 
F.BNotm Ilbll ALB:+ t.EU:l·3 LEV··t 

F RIlip ++. \)lI< Hto )5 

efOd. tQ.SIS~· 

- . -

• PACIENTES FEMENINAS DE 36 A 45 Aí'lOS: 

TABLA 12 



-
EDAD PESO PESO QUlMICA SANGUlNEA llIOMETRJA HEMATICA EXAMEN GENERAL DE OlUNA 

INICIAL FINAL 
ATI i"",. 1,.... I "'.TI "'TI I,~., Fm", . ,,,,,, • • 

43 61.200 SS.SOO 55 un 10 ss 112 2.4.0 No L. t1950 No:E' 3.70 mill DEN:1.01.D pB:?O BAC:++ C.ltlS-:JO 
F.n Etitftlpem.a fm,1I UR.O:+ ElU-o·2 LW1·J 
EIU!ip(\c ++ Hoo:3S lliVA.-+ C'.R.'O·2 

45 62:500 57.600 4.3 341 O.S 106 210 44.9 N<t.L· 5750 No E: <1.07 ruill IoEN'l.021> pl<7.0 .¡;~-6 F,M:++ 
F.B' Nonn ab: 12 BIL:+ URO"+ LEV:1-7 CKIS:FosA+ 
F.R. ffiP\"c -t- IDo-.3S Tir+ 

, 
, 

1~ 
i 

• PACIENTES FEMENINAS DE 36 A 45 MIos: 

TABLA 11 



-
EDAD PESO PESO QUJMICA SANOUINEA llIOMETRIA BEMATlCA EXAMEN GENERAL DE OlUNA 

INICIAL FINAL 
Al1 ,.m. Inm "'.n N.n Imm '.m.m • ",nA • • 

4. ~.800 79.200 5.5 274 0.7 lZ4 11.2 24.(} N\).L.5150 NO.E . ., 56 mi1l DEN-l.OJO pH:5.S e.E: 4 .. 8 F.M-++" 
FJlNorm !lb: 13 ALB:+ lIIL+ LEU:l-4 ClUS:A<. 
F.R: Nol'n) Hto, 43 URO: + Uri.+ 

47 63.700 ó2JjOO 31 Z20 0.7 SS 16.8 36.0 N"o.L:ó15Q NO.E: 439 milI DEN; 1.0jO pIl:6.0 BAC:+ c..E:7·10 
F.n Norm !lb:!? BlL:++ BEM:++ ERI:J-ó F.M;+++ 
F.R: Nonn Hlo :41 LEO: 0·2 

-
50 75.300 71.400 .. .. .. .. .. .. .-.- . .... . .... --

_._- ----- - ---- L-___ ----- ~--_.-
, .. ------------ ---~. __ ._-L....-......-. ____ 

• PACIENTES FEMENINAS DE 46 AjijOS EN ADELANTE: 

TABLA 14 



F.DAD PESO PESO QUIMICA SANGUlNEA BIOMETRiA HEMATICA EXAMEN GENERAL DE ORlNA 
INICIAL FINAl. -

." rm. rUF "T.n N" Imm nr.AN F u,m F ~ 

24 73.900 68.600 8.5 17. O •• 9<\ 18.7 40.0 NfI.L:72S0 No,E" 5.02 mili DEN:1.030 pR:5.S Me: + el!: O·) 
F.R:Norm Bb: 1S A.LB:O.3 8. sn.+ F.M:+ LEU"·2 
F.E: Norrn }{t1J"41 'URO,+ lEVA: + 

-
10 83.900 69.300 71 21' 1.0 100 9.J 19.9 No.L: 7650 NO.E: s:m mitl DEN.L025 pB:6.0 ~AC" e.E:2-) 

F.B: Nonn abe 17 F.M:++ LEVA-++ 
F.R: Norm Uto: 54 . 

32 72900 69.400 .. .. .. .. .. .. ._-- -.-. .... §.-. 

12 S7.500 14.400 10.0 170 1.2 109 15.9 31. iN •. 1. 10950 No E: 535 mill. DEN:1.0JI) pH:ó,O C.E:O·) LEU:O-l 

F.D:N.mn Jl1¡: 16 F.M;.+ ClL: hiaI + 
F.R: Nonn IDo :50 pus,:0xCa++, Ac \Ir 1 

JJ SS.loo 81.300 11.9' 284 1.2 so ISA 33.0 No.!.: 11050 NO,E :4.80 mill DEN' 1.025 pres.s C.E:O·3 I.EU:14 , 
, 

F.B:N¡)1m Hb:14 URO'+ CRIS: Ox Ca + , 

I 
F.R'Norm Rt~f 45 ! 

11 8<tJOO 75.100 .. .. .. .. ., .. . -.- .-.- .... .... 
. 

1---1------
41 19.300 77.400 . , .. .. .. . . _'o, .--- ._ . .... , 

, 
, 

... - - - - --- --_._-------- _______ ---.--J 

• PACIENTES l'vIASCULINOS 

TABLA 1$ 



'-. 
EDAD PF.so PESO QUIMICA SANGUINFA BIOMETlUA lIEMATICA EXAMEN GENERAL DE ORINA 

lNlCIAL FINAL 

'" I rfH. Ic-n I"UT . N"" 1m .. F.D"" • M.TA • " 
66 93.400 84,00Cl ... :m 01 100 lóJ~ :J6.0 No.L: <i6S0 No E' 5.24 mill DEN.1.azo pH:6.0 C.E.: 0-2 CRIS:A$. 

hip +, Ac.OO+ 

-
• PACIENTES MASCULINOS 

TABLA 16 



b) ANALIIlIS ESTADIIlTICO 

Acontin"""ión se presenta el análisis estarllstico realizado en la variación de peso en los 
pacientes ( femeninos y masculinos que llevaron a cabo este tratamiento de aminolerapia . En el 
análisis se muestran los resultados de la sumatoria de la variación de peso, asi como la media y 
sus gráficos correspondientes . 

~ En este análisis se agrupo a las pacientes femeninas de 5 en S atlos de edad, para de esa fOIms. 
hacer más representativo E'1 estudio estadístico. 

- Debido a que la ca..'1tidad de pacientes masculinos fue considerablemente menor al de las 
mujeres se les ogrupo de 10 en 10 3ílos, de los 20 a los 40 3ílos de edad. Por tener sólo 2 
pacientes mayores de 40 añost a estos se les estudio como sí fueran 2 grupos diferentes con el fin 
de que sea más representativo el análisis. 

11' Pacientes femcnmas de 14 - 18 afiO! : 

INúmero Edad Peso irucial - Peso final (k&) Variación (kg.) 

1.- 14 69.200 61.600 7.600 
2.- 16 78.600 75.900 2.700 II ~ 4 

1
3

.-
18 73.600 68.900 4.700 s x'=' 19.2 

4.- 18 67.900 63.700 4.200 x= 4.8 
, 
1- Pacientes femenin., de 19 - 22 3ílos : 

Numero Edad Peso inicial - Peso final (kg.) Variación (kg.) 
1.- 19 62.500 53.900 8.600 
2.- 19 72.400 66.200 6.200 
3.- 20 57.100 56.000 1.100 " =17 
4.- 20 70.500 60.400 10.100 • x~ 111.4 
5.- 20 74.600 59.500 15.100 ¡¡~ 6.6 
6.- 20 79.500 77.300 2.200 
7.- 20 74.600 58.300 16.300 
8.- 20 63.100 62.800 0.300 
9.- 20 62.300 59.200 3.100 

10.- 20 69.000 62.200 6.800 
11.- 21 59.400 51.600 7.800 
12.- 21 66.000 60.000 6.000 
13.- 21 61.600 57.600 4.000 
14.- 21 77.700 72.400 5.300 
15.- 21 71.600 70.700 0.900 
16.- 22 62.000 56.000 4.000 
11.~ 22 64.600 53.000 11.600 

51 



,.. Pacientes remminas de 33 - 37 afiO! : 

Número Edad Peso inicial - Peso final (kg.) V..-iación (kg.) 
1.- 34 78.800 62.000 16.800 
2.- 34 56.500 54.900 1.600 
3.- 34 8S.100 82.000 6.100 n~16 

4.- 34 64.600 54.200 10.400 &x=89.4 
5.- 34 70.400 66.500 3.900 i=5.6 
6.- 35 62.200 58.300 3.900 
7.- 35 65.000 61.800 3.200 

~2 



8.- 35 65.800 63.600 
9.- 35 69.500 65.200 

10.- 35 62.200 58.000 
ll.- 35 65.700 59.800 
12.- 35 74.100 67.400 
13.- 35 63.300 62.700 
14.- 36 69.700 61.400 
15.- 36 87.800 89.100 
16.- 36 74.300 67.500 
17.- 37 56.500 52.000 

~ Pacientes femeninas de 38 - 42 mas : 
I 
Número Edad Peso inicial - Peso final (kg.) 
1.- 38 79.500 68.600 
2.- 38 79.500 70.600 
3.- 38 64.600 60.600 
4.- 39 62.200 58.900 
5.- 40 73.900 72.900 
6.- 40 72.500 62.200 
7.- 41 68.300 64.300 

t Pacientes femenína.s mayores de 43 aii<Js : 

Número 
1.-
2.-
3.-
4.-
5.-

Edad 
43 
43 
45 
46 
47 

Peso inicial - Peso final (kg.) 
95.900 90.500 
6l.200 55.500 
62.500 57.600 
86.800 79.200 
63.700 62.000 

.. Pacientes masculinos: de 20 ~ 30 afiO$: : 

Número 

j
1.-
2.­

¡ 

Edad 
24 
30 

Peso inicial - Peso final (kg.) 
73.900 68.600 
83.900 69.300 

2.200 
4.300 
4.200 
5.900 
6.700 
0.600 
8.300 

+ 1.300 
6.800 
4.500 

Variación (kg.) 
10.900 

8.900 
4.000 
3.300 
1.000 
6.300 
4.000 

Variación (kg.) 
5.400 
5.700 
4.900 
7.600 
1.700 

Variación (kg.) 
5.600 

14.600 

,,~7 

8 x~ 38.4 
x=5.5 

n~6 

sx=29.l 
i~4.9 

11=2 
s x~ 19.9 
i~9.9 

53 



I 

• Pacientes masaillno, de 31 - 4(l aliO! : 

Número 
1.-
2.-
3.-
4.-

Número 
1.-

Edad 
32 
32 
33 
33 

Peso inicial 
72.900 
87.500 
88.100 
84.300 

- Peso final (kg.) 
64.400 
74.400 
81.300 
75.100 

masmlino, de 41 - 50 alios : 

Edad Peso inicial - Peso final (kg.) 
47 79.300 77.400 

Variación (kg.) 
3.500 

13.100 
6.800 
9.200 

Variación (kg.) 
1.900 

11=4 
s ¡¡= 31.6 

x= 8.2 

! .. Pacientes masruilnos mayores de 50 afiGS 

lNúmero Edad Peso inicial r Peso tInal (kg..) 
tL- 66 93.400 84.000 

e) GRATICOS 

Variación (k&) 
9.400 

A continuaci6n se presentan los ,gráficos 1 (pacientes femeninas) y 2 (pacientes masculinos), en 
los que se muestra la variación en peso al final del tratamiento de aminoterapia . Para la 
realización de 102 gráficos, se tomaron los valores de la media aritmética q'..le se obruvieron en el 
análisis estadístico de acuerdo al ag:rup3IDiento por edades en los pacientes 
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ANALISIS DE RESULTAOOS : 

La pérdida de peso tanto en pacíentes femeninos como masculinos fue muy variada 001====== 
presenta en las tablas 1 a 16 y por ello no se puede habl3l' de una constante . Este comportamL-___ _ 
pudo deberse a diversos factores como : 

- La respuesta del organismo al recibir la administración de ios aminoácidos, como un ag.<=="="="=" 
ajeno aél. 

- La edad y sexo del paciente. 

~ Si el paciente siguió y respeto su régimen dietético sugerido en este tr21amienío de amincterapiaa ___ _ 

- El tiempo de adaptación del organismo al tratamiento. 

• Al hacerse el análisis estadístico de los dalos de la variación de peso al inicio y al término del 
tratamiento) se obser.¡ó que en el caso de los pacientes femeIÚnos entre 19 y 22 afias mostraron 
mayor pérdida de peso (medía x = 6.6 kg. ) con respecto a los demás grupos. 

Observando los datos de las medias en los pacientes femeninos se puede decir que en promedio 
se permó entre 4.8 y 6.6 Kg. de peso corporal, nüentTas que tos pacientes masculinos perdieron 
en promedio entre 8.2 y 9.9 Kg. de peso durante los dos meses que dura el tratamiento. Cabe 
mencionar <[úe el análisis estadístico en los hombres fue menos representativo que el de las 
mujeres ya qtle ei número de pacientes fue menor. Lo anterior puede obserrarse en Jos gráficos 
1 y 2 . 

* Otro aspecto que se tomó en cuenta en los pacientes me la variación en medidas corporales 
( cintu.r¡¡, cadera, muslo busto o tórax según sea el caso) . Est. punto rJe muy importante en el 
aspecto psicológico del paciente, ya que la mayoría presentaba reducción en estas medidas 10 cual 
era un estímulo para seguir adelante con el tratamiento. 
Nota: Los valores de variación de medidas corporales no son reportados en el presente trabajo, 
con el fin de no saturarlo de información . 

* Respecto a las determinaciones clínicas de laboratorio al inicio del tratamiento y los datos 
obtenidos, podemos hacer los siguientes comentarios: 

~ Se presentó con frecuencIa, infección en vfas urinarias en los pacientes. Siendo mayor la 
cantidad de mujeres que presentaban esta infección que la de los hombres. 

También se observó cierta frecuencia de anemia en algunas pacientes antes del tralmniento . 

Referente a los datos obtenidos en la química sanguinea, los valores de colesterol se 
ohserY3l'on por arriba d. Jo establecido en la mayoría d. los pacientes. 

~ En Jos pacientes masculinos se observaron con mayor frecuencia valores de ácido úrico por 
=ib. de lo normal . 



- Lamentablemente no se pudieron comparar resultados de los análisis clínicos al ínicio y al final 
del tratamiento en todos los pacientes, esto debido a la fulta de presupuesto económico . Sin 
embargo en 5 pacientes se pudo hacer esta comparación. Cuatro de los pacientes al inicio del 
tratamiento presentaron una fuerte infección en yias urinarias y al término del tratamiento 
mostraron una notable mejorla. Otro de los pacientes reportó al inicio un valor de ácido úrico muy 
elevado (11.9) y al término del tratamiento, presentó un valor de ácido úrico de 6.6 . 

Algo que Se" pudo percibir en estos 5 pacientes fue la presencia de cuerpos cet6nicos en orina 
después de va.-ios días que se ies habían administrado los aminoácidos. Esto indicó que habla 
lr2nsformación de las grasas . 

Se mostró en general aceptación de parte de los pacientes bacia el tratamiento, aunque en 
algunos casos los pacientes presentaron: ligero dolor de cabeza, desgano e inconformidad por no 
poder realizar ejercicio durante la primera etapa del tratamiento . El hecho de no poder hacer 
ejercicio en esta etapa del tratamiento se debe a que los pacientes !levan una dieta baja en 
calorías, y al hacer ejercicio podrían sufrir una descompensaci6n por la falta de energía. 

- Se observa en las tablas de resuitados que tanto en los hombres como en la mujeres la pérdida 
de: peso es mayor en pacientes jóvenes ( entre 18 y 35 años) que en los pacientes mayores a esa 
edad. Esto debido a aspectos h01lIlOnales y metabólicos. 

- Hay m2"jor preocupación en los pacientes del sexo femenino por cuidar el sobrepeso, a:unque 
esto es atribuible más a cuestiones estéticas que de salud sin embargo en nuestros resultados 
vemos que hay una diferencia muy ma:r~ada entre ambos sexos respecto a la pérdida de peso y que 
los b.ombres son quienes pierden peso con mayor facilidad . 

Dentro de las recomendaciones de e:~e tr8tamiento es que no se deben tomar 2 sesiones 
continuas de administración de aminmicidos, esto debido a que la dieta que se sigue es muy baja en 
calorías y el organismo puede sufrir una descompensaci6n energética . Una de las restricciones 
del método es la cantidad de calorías por día que se recomiendan en la aplicación de aminoácidos 
( 500 caJorlas ) y en la dieta de mantenimiento ( 1200 caJorlas en mujeres y 1500 calorlas en 
hombres) . 

Uno de los inconvenientes para los pacientes era el asistir diario a la admir .. isrración de los 
aminoácidos. 

- Al analizar el costo y riegos del tratamiento con otros de reducción de peso, se observa que 
este ofrece mejores ven~as como su bajo costo, el control y vigilancia médica y el no cansar 
dependencia o mcurrir en cirugías . 

- Es 1m buen método para reducción de peso, habiéndose observado en el caso de los hombres 
una reducción de entre 8 a 10 Kg. en el período de 2 meses. En el caso de las mujeres la 
disminución no fue tan marcada:. pero si :fue significativa,. ya que se presentó lDla disIIlimJción en 
promedio de entre 4.5 a 5.5 Kg. . 

En general se recomienda que un tratamiento de control de peso no sea tan brusco, para no 
provocar una descompensación. En este tratamiento (aminoterapia) la pérdida de peso es gradual 
de tal manera que el paciente lo va tolerando y se ad'Pta a él . 



- La dieta recomendada para este tratamiento e balanceada y no resulta monótona, pero influye 
mucho la variedad que cada persona le pone a esta, de tal manera q'J.e resuite más tolerable, por 
que sabemos que una de las causas del fracaso de las dietas de reducción es la monotonía y rigidez 
en la alimentación. 

Este método resulta benéfico en el aspecto económico con respecto a otros métodos de 
reducción, ya el paciente no compró medicamentos extras, ni pagaba hospitalización etc. 

Dentro de los inconvenientes de este método podríamos sefialar que no es compatible con 
algunas patolog!as como serian la diabetes meIlitus, hipertensión, daño renal y hepitico _ Tampoco 
se debe administrar este tratamiento en pacientes menores de 18 años~ durante el embarazo y 
mujeres lactantes. 

- otra indicación importante durante el tratamiento es no realizar ejercicio tisico excesivo, sin 
embargo nosotros sabemos que siempre es conveniente mantener una actividad fisica moderada, no 
sedentaria para mantener mejor nuestro organismo. Por 10 cual resulta benéfico que una vez que el 
t::r--damiento ha terminado se practiqué algún ejercicio extra, ya que esto permitirá un mejor 
:fUncionamiento de nuestro organismo además de que es un gasto energético mayor, lo cual ayudará 
a no presentar nuevamente ?roblemas de sobrepeso . 

- Los riesgos al seg'.J.ir este método de aminoterapia son minimos e inexistentes, ya que no hay 
efecto de rebote (siempre y cuando el paciente siga las indicaciones de su dieta de 
mantenimiento) ~ no requiere hospitalizaci6n como ocurre con los tratamientos quirúrgicos y no 
crea dependencia como los fánnacos que acruan a nivel de Sistema Nervioso Central . 

Asimismo no se presenta alteración hormona! con este tratamiento, bioquímicamente en ia 
aminoterapia no OCUITe a..l:teraci6n irreversible que pudiera causar áaños secundarios en la salud 
de los pacientes; puesto que los aminoácidos son biomoléculas que intervienen nonnalmente en 
el metabolismo del cuerpo humano y no representan un agente extrafl.o a él . 

~7 



CONCLUSIONES: 

En base a les resultados obtenidos pode::nos concluir lo siguiente: 

* La aminoterapia es un método de reducción de peso que presenta mayores ventajas que 
desventajas, y logra el objetivo de bajar de peso a los pacientes sin que estos presenten efectcs 
secundarios que puedan dañar su salud ( hasta el momento no se han reportado datos sobre 
COllsE'cuencias ocasionadas por la. aminoterapia como tratamiento para la reducción de peso ). 

Es importante hacer hincapié en que debemos ser muy cuidadosos al momento de seleccionar 
un método para la reducción de peso, ya que siendo una tendencia de fa moda el estar esbelto o 
delgado se ha visto este tipo de terapia más como ID! negocio que como un pro!.Jlema salud . 
Además se debe estar consiente de que no todos los métodos resultan benéficos para todas las 
personas, y por ello se debe llevar el tratamiento que se: adecue a las necesidades de cada 
individuo. 

De manera general se recomienda llevar una vida sana, practicar algún ejercicio y modificar 
algunos hábitos alimenticios incorrectos. 
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