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Mareco tedrico:

Aprender a pensar deberia ser el criterio de calidad de
la educacion y para lograrlo es indispensable acceder al
dominio de la comunicacion discursiva escrita tanto desde
la lectura como desde la escritura. El papel de la escuela
no consiste Gnicamente en proporcionar las bases para
aprender a leer, sino que debe propiciar que los nuevos
lectores puedan utilizar otras posibilidades que la lectura
brinda, tales como: la comprension, interpretacion,
reflexion, el enjuiciamiento, etc. Ello implica despertar, en
primer lugar, el gusto por la lectura. Una de las tantas vias
para lograrlo es la relacion del docente con sus alumnos
puede incentivarlos, orientarlos y propiciar el habito de leer.
Sin embargo, el docente poco esta preparado para despertar
el interés por la lectura en sus alumnos, ya sea porque ¢l
mismo no tiene el habito de leer, porque desconoce los
métodos o formas de promover ese interés, porque le presta
mayor importancia a “qué” leer que al “como” leer, o bien,
porque es mas comodo limitarse a asumir lo escrito que
valorarlo o emitir juicios criticos.

Antecedentes:

Una gran minoria de profesores o quienes tienen la
responsabilidad de los procesos educativos en nuestro
entorno -como es el caso de los lideres en educacion-
son conscientes de que las tareas de lectura, aptitudes
que exigen a sus alumnos, forman parte de las practicas
académicas inherentes al dominio de su disciplina, a la
vez que constituyen un desafio cognitivo que en el que
poco pueden contribuir y afrontar'®. Especificamente en el
Instituto Mexicano del Seguro Social, se considera que el
lider de educacion es un intelectual que posee una vision
critica y la habilidad y conocimientos necesarios para
crear y facilitar espacios para la participacion y el cambio.
Lograr lo anterior requiere que se asuman como sujetos de
su aprendizaje y construyan el camino de la autonomia del
conocimiento. Pero este camino no es gratuito y requiere
atender a ciertas cuestiones como puede ser, entre otras,
el ejercicio de la lectura que permita desarrollar aptitudes
complejas como la comprension, interpretacion, juicio
y propuesta. Existen referentes empiricos relacionados
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con la aptitud para la lectura critica en personal activo o
en formacidn; e invariablemente, en ellos se destaca que
cuando el sujeto que aprende se involucra en procesos
educativos que promueven la participacion, los resultados
son alentadores tal es el caso del estudio de Lopez y Matus!!
que sostienen que la perspectiva participativa es una
experiencia de aprendizaje relevante, ya que permite que
el alumno desarrolle aptitudes de critica, de autocritica y
una vision reflexiva y cuestionadora de su quehacer, lo cual
se constituye esto en una palanca para la elaboracion de su
conocimiento y avance hacia la superacion de su practica
profesional, sobre todo cuando se miden estas aptitudes
en forma divergente a lo habitual'>. En la delegacion
institucional donde se realizd este estudio, hasta ahora
no existen trabajos realizados en este sentido con Lideres
de Educacion, por lo que el presente trabajo se encamina
a desarrollar una estrategia educativa que promueve la
participacion, identificando el nivel de aptitud que alcanzan
los lideres de educacion al leer criticamente textos teoricos
relacionados con su quehacer docente.

Hipotesis:

Hipotesis nula: es bajo el nivel de aptitud de lectura critica en
lideres de educacion posterior a intervencion de estrategia
participativa de la educacion. Hipotesis alterna: es alto el
nivel de aptitud de lectura critica en lideres de educacion
posterior a intervencion de estrategia participativa de la
educacion.

Objetivo general:

Determinar el nivel de aptitud de lectura critica en lideres
de educacién posterior a intervencion de estrategia
participativa de la educacion. Propiciar el desarrollo
de la aptitud para la lectura critica de textos teéricos, a
través de intervencion de una estrategia participativa de
educacion. Disenar y validar un instrumento de medicion
que discrimine la aptitud para la lectura critica de textos
teoricos de educacion. Disefiar un instrumento de medicion
de control en forma habitual, para discriminar resultados
de intervencion de estrategia participativa de educacion.

Metodologia:
Estudio realizado en 15 lideres en educacion; participaron
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en una estrategia educativa desarrollada con seminarios de
discusion y debate de guias de lectura de 20 textos tedricos
en educacion. Se elaboraron dos instrumentos de medicion
con enfoques educativos divergentes: Lectura Critica (LC)
y Examen de Conocimientos (EC).

Resultados:

El instrumento de Lc alcanzé 0.80 de indice fiabilidad.
La comparacion entre antes y después con c fue p=0.05
y Lc fue p=0.001 (prueba de Wilcoxdn); no se encontrod
asociacion entre estos dos instrumentos. Hubo diferencias
antes y después de la estrategia educativa pasando de
aptitud superficial (83.3%) a aptitud refinada (75%) de
lectura critica. Se observaron diferencias significativas
en cada indicador de lectura critica de textos tedricos de
educacion.

Discusion:

La discusion y debate de situaciones problematicas
de la desarrollar habilidades
para la lectura critica en el lider de educacion.

experiencia permite

Palabras clave: Lectura critica, lideres en educacion,
estrategia educativa promotora de la participacion.
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Marco tedrico:

El cancer gastrico es la segunda neoplasia mas frecuente
del tracto gastrointestinal en México, y la proporcion
de pacientes menores de 40 afnos es una de las mas altas
reportadas en la literatura mundial hasta la fecha. El
conocimiento sobre la patogénesis del cancer géstrico es atin
limitado y la influencia que diversas alteraciones genéticas
tienen en el desarrollo del mismo contintia siendo materia
de estudio especialmente en paises con altas frecuencias de
esta neoplasia. Recientemente se han descrito mutaciones
germinales del gene de E-cadherina (cHpl) en relacion
con el desarrollo de cancer géstrico difuso en pacientes
jovenes. La primera descripcion de las bases moleculares
del cancer gastrico familiar fue realizada por Guilford en
1998, en la Univesidad de Otago, en una familia maori en

Nueva Zelanda.

Antecedentes:

El polimorfismo —160 C&#8594;A en la region promotora
del gen de E-cadherina (cupl) confiere en teoria un
aumento en el riesgo de desarrollar cancer gastrico difuso
al igual que otras neoplasias. En la actualidad no existe
evidencia suficiente para considerar al polimorfismo —160
C&#8594;A como un factor etioldogico determinante de
cancer gastrico difuso debido a que la frecuencia y tipo
de alteraciones en el gen cHpl en poblacion mexicana se
desconocen.

Hipotesis:

La frecuencia del polimorfismo —160 C&#8594;A en
pacientes jovenes con cancer gastrico difuso es mayor en
comparacion con controles sanos.
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Objetivo general:

Identificar la frecuencia del snp-160 C&#8594;A en
pacientes jovenes con cancer gastrico difuso y compararla
con la frecuencia en controles sanos.

Metodologia:

Se realizo extraccion de pNa y se analiz6 la frecuencia del
polimorfismo -160 C&#8594;A en la region promotora
de cupl mediante reaccion en cadena de la polimerasa
en muestras de sangre periférica de 39 pacientes menores
de 45, afios y se compard con la frecuencia del mismo
polimorfismo en 79 controles sanos. Se utilizo la prueba
de Chi Cuadrado para asociacion con el fin de analizar las
diferencias entre ambos grupos.

Resultados:

La frecuencia del polimorfismo -160 C&#8594;A en la
region promotora de cupl fue significativamente mayor en
los pacientes con cancer gastrico difuso en comparacion
con los controles sanos.

La frecuencia del polimorfismo -160 C&#8594;A
en la region promotora de cupl fue significativamente
mayor en los pacientes con cancer gastrico difuso en
comparacion con los controles sanos.

Larazon de momios asociada al alelo A fue de 1.98
para c/A heterocigotos (95% CI 1.01-3.98) y de 6.5 para
A/A homocigotos (95% c12.1-19.6).

Discusion:

La identificacion de mutaciones genéticas que predisponen
al desarrollo del cancer es un avance fundamental en la
comprension de las génesis de cualquier neoplasia. En
México, la proporcion de pacientes jovenes con cancer
gastrico es alta, y una proporcion significativa de éstos
presenta agregacion familiar. La E-cadherina es una proteina
de membrana cuya principal funcion es la preservacion
de la integridad epitelial a través del mantenimiento de la
adhesion intercelular y la polaridad celular. El gen cupl
codificador de E-cadherina se localiza en el cromosoma
16g22.1. La disfuncion de la E-cadherina se asocia con el
desarrollo de tumores de alto grado, invasion y metastasis en
multiples neoplasias. En 1998 se describieron mutaciones
germinales en el gen cupl responsables del desarrollo

Revista Médica

de cancer gastrico difuso de alto grado en pacientes
jovenes. Estas mutaciones presentan un patron de herencia
autosémico dominante con penetrancia incompleta. La
eficacia de la vigilancia en cancer gastrico difuso es pobre
debido a que estos tumores suelen presentarse como una
infiltracién submucosa en vez de formar masas exofiticas,
por lo que no son detectados en la endoscopia convencional.
Actualmente, el empleo de gastrectomia total en pacientes
portadores de mutaciones germinales inactivadoras de
cupl se utiliza como medida profilactica con exito. Las
mutaciones de cHpl son consideradas las alteraciones
somaticas mas frecuentemente encontradas en el cancer
gastrico difuso, pudiéndose detectar en mas de 50% de
los casos. Una variacion genética mucho mas comun que
las mutaciones es el snp, el cual ocurre con una frecuencia
de al menos uno por cada 1.000 pares de bases de las
aproximadamente 3,2 billones que conforman el genoma
humano. Para que una variacion se considere como un SNp,
debe ocurrir en al menos 1% de la poblacion. La mayor
parte de los snps ocurren en regiones no codificadoras del
genoma y por esta razon no se manifiestan fenotipicamente;
sin embargo, se ha demostrado que los sNPs que ocurren
en la region promotora pueden tener un efecto importante
en la trascripcion de su gen. Este estudio demuestra que el
polimorfismo -160 C&#8594;A en la region promotora de
cpH1 tiene un efecto directo sobre el riesgo de desarrollar
cancer gastrico a edad temprana en pacientes mexicanos.
Otros estudios en distintos grupos étnicos han obtenido

resultados a favor y en contra de esta asociacion. Se
necestitan estudios que incluyan un mayor niimero de casos
y controles de diferentes edades con el fin de clarificar la
influencia que estas alteraciones genéticas tienen en el
desarrollo del cancer géastrico.
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Marco tedrico:

El sindrome metabolico (sm), es un complejo desorden
que afecta diversos sistemas y que conlleva a presentar
enfermedad cardiovascular (Leon: 2005). Uno de los
aspectos que ha cobrado importancia en los ultimos afios
es el papel que desempefia la resistencia a la accion de
la insulina en la patogénesis de la enfermedad coronaria,
vinculada al desarrollo de disfuncion endotelial y diabetes
mellitus (Jorgelina: 2004). El sm se caracteriza por
obesidad abdominal, aumento de la apo-B, de los acidos
grasos libres y de la LbL asi como disminucion de HDL e
intolerancia a la glucosa. A estos componentes clasicos del
sM se han agregado otras alteraciones frecuentes, como la
microalbuminuria, esteatosis no alcoholico y defectos en
la fibrinolisis, considerada de alto riesgo cardiovascular
(Berra: 2003). El acido linoleico conjugado (cLA) incluye
una mezcla de isomeros (cis-9, trans-11 y trans-10, cis-
12) del acido linoleico (cis-9, cis-12 octadecadienoico)

(Sanhueza et al..: 2002). La isomerizacion del cra tiene
lugar en reacciones de hidrogenacion, como la que ocurre
en los rumiantes, de ahi su presencia en productos carnicos
y lacteos (Fritsche et al... 1998). Estudios cientificos
han demostrado que el cLA tiene efectos antilipogénicos,
anticarcinogénicos y antiaterogénicos; por ello, su interés
en el tratamiento de enfermedades cardiovasculares (Asian:
2003).

Antecedentes:

Los estudios de prevalencia del sM en México ain son
limitados. Segn datos de la Encuesta Nacional de Salud
(Ensa-2000), se observo en sujetos mayores a los 20 afios
un incremento en la obesidad, hipertension arterial y
diabetes tipo 2, lo que sugiere que, producto de una vida
sedentaria, cambios en la alimentacion y predisposicion
genética, aproximadamente 14 millones de mexicanos
pudieran considerarse afectados por esta enfermedad
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(Gonzalez et al..: 2004). Aunque se han realizado diversos
estudios en relacion a las manifestaciones clinicas de
los distintos pacientes, los estudios que analicen las
alteraciones patologicas en los organos de los tejidos de
los individuos que padecen esta enfermedad son escasos.

Hipaotesis:
El cLa dietario tiene efecto benéfico sobre los tejidos
hepatico y de la aorta en ratas con sindrome metabdlico.

Objetivo general:

El objetivo de este estudio fue determinar los efectos
histolégicos del acido linoleico conjugado dietario en el
higado y la aorta de ratas con sindrome metabolico.

Metodologia:

Se utilizaron 16 ratas Wistar macho espontaneamente
hipertensas (HsrR) formando dos grupos alimentados durante
ocho semanas, uno con una dieta de aceite de girasol 7.5%
y el otro con (cLa) 7.5%. El grupo testigo se integro por 10
ratas Kyoto Wistar machos alimentadas con una dieta rica
en aceite de girasol 7.5%. Los animales se sacrificaron, y
los rifiones y el encéfalo se fijaron en formaldehido a 10 %
y en formol calcio, procesandose con las técnicas de H-E
y de Aceite de Rojo Oleoso para lipidos (Prophet et al..:
1992).

Resultados:

La tincion de H-E reveld en el tejido de la aorta del grupo
de animales que recibieron la dieta de aceite de girasol
una proliferacion de fibras elasticas y de coladgena en las
capas intima y media. La técnica de Aceite de Rojo oleoso
evidencio células adiposas en la capa adventicia. En este
mismo grupo, se evidencio fibrosis, engrosamiento del
epitelio de la vena central hepatica e hiperplasia hepatocitica
y, con la tincion de aceite de Rojo oleoso, se observo ligera
esteatosis.

Estos hallazgos histologicos no se encontraron
ni en el grupo de animales alimentados con cLa ni en el
grupo testigo. Por otra parte, los dos grupos experimentales
mostraron un mayor peso corporal (p<0.05) con respecto al
testigo.
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Discusion:

Las observaciones histologicas encontradas en la aorta
de los animales del grupo de aceite de girasol coinciden
con lo descrito por Libby et al.. (2000), quienes sefialan
que el crecimiento de tejido fibroso se debe a un exceso
de particulas de LpL que se acumulan en la pared arterial
promoviendo la diferenciacion de los monocitos en
macrofagos, y la proliferacion de fibras de coldgena, las
cuales, posteriormente, encapsularan a los macréfagos
atrofiados favoreciendo los depositos de grasa. La dieta
con grasas polinsaturadas administrada a animales con
sM mejora los parametros bioquimicos del colesterol y
triglicéridos, ya que el cra beneficia la funcionalidad
celular y disminuye el estado de resistencia a la insulina
(Lee et al..: 2005). Esta aseveracidon, permite suponer la
ausencia de aterosclerosis en la aorta de los animales del
grupo cLA, por lo que no se observaron cambios histologicos
en este tejido.

Asimismo, Arzaba (2006) reportd, en ratas
hipertensas, que el cLa provoca cambios estructurales que
influyen en las propiedades fisicoquimicas de la membrana
del adipocito mejorando su fluidez y viscosidad. Estos
cambios estructurales de la membrana pudieron limitar la
formacion del ateroma y de la esteatosis fibrosis y hepatica
en los animales del grupo cra. Estudios recientes a nivel
molecular establecen que existen reguladores de genes que
pueden ser activados por acidos grasos dietarios (Belury et
al..: 2002). Probablemente la ausencia de esteatosis en el
parénquima hepatico del grupo cLA, puede deberse también
a que genes reguladores lograron activarse ante la presencia
de acido graso. Sin embargo, es necesario continuar con
estudios que permitan demostrar lo anterior. Chin et al..
(2002) describen, en ratas obesas, que el cLA act@ia sobre
el metabolismo energético, reduce la grasa corporal y
aumenta la masa libre de grasa, sin disminuir el consumo
de energia.

Esto puede explicar que el incremento en el
peso corporal registrado en los animales de los grupos
experimentales pudo deberse a un aumento en la masa
muscular en el grupo cLa, y a la presencia de tejido adiposo
en el grupo de animales alimentados con aceite de girasol.

12 Revista Médica de la Universidad Veracruzana / Suplemento 1 Vol. 8 ntm. 1, Enero - Junio 2008



Referenciass bibliograficas:

L.

Arzaba Villalba, Agustin. Composicion Lipidica
de Membrana Plasmatica de Adipocitos de Ratas
con Sindrome Metabdlico bajo el Efecto del Acido
Linoleico Conjugado (cL4”. Tesis de Licenciatura.
Facultad de Bioanalisis. Universidad Veracruzana.
Enero, 2007.

Azain, M.J. (2003). “Conjugated linoleic acid
and its effects on animal products and health in
single-stomached animals”. Proceedings Nutrition
Society. 62: 319-328.

Belury, M.A.; Moya, C.S.Y.; Shi, L.; Leesnitzer,
L.M. y Blanchard, S. G. (2002). “Conjugated
linoleic acid is an activator and ligan for
peroxisome proliferator-activated receptor-gamma
(PPAR&#947;)”. Nutr Res; 22:817-824.

Berra, K. (2003). “Treatment options for patients
with the metabolic syndrome”. J. Am Acad Nurse
Pract. 15(8):361-70.

Chin S, F.; J. M.; Storkson; K. J. Albright; M.E.
Cook and M. W. Pariza. 1994. “Conjugated
linoleic acid is a growth factor for rats as shown by
enhanced and improved feed efficiency”. J. Nutr.
124:2344-2349.
Encuesta Nacional de Meéxico (Ensa-2000).
Secretaria de Salud, México.

D.F. Fritsche, J. y H. Steinhart. 2002. “Analysis,
occurrence and physiological properties of trans
fatty acids (tFa) with particular emphasis on
conjugated linoleic acid isomers (cLA) a review”,
fett. / lipid. 100: 190-210.

Gonzalez, Ch. A.; Lara, E. A.; Molina, C. V.
y Velazquez, M. O. (2004). “Prevalencia del
Sindrome Metabolico en México”. pp. 7-10. en:
Sindrome metabdlico y enfermedad cardiovascular.
Ed. Intersistemas. México, D.F.

Jorgelina L. (2004) “Una Mirada del Sindrome
Metabolico desde la Nutricion y el Paciente”.
http://www.nutrinfo.com.ar/pagina/info/ob04-
03.pdf, consultado en linea. [26 octubre 2006.]

10. Lee, K. N.; Kritchevsky, D. y Paiza, M.W. (1994)

Revista Médica

I1.

12.

13.

14.

“Conjugated linoleic acid and atherosclerosis in
rabbits”. Atherosclerosis. 108:19-25.

Leon, L. M. Sindrome Metabdlico en una muestra
depoblacion laboral espaiiola. Andlisis transversal
de prevalencia, forma de presentacion y relacion
con la cardiopatia isquémica.Tesis de Doctorado.
Facultad de Medicina de la Universidad de
Zaragoza. Mayo 2005.

Libby, P.; Aikawa, M. y Schonbeck, U. (2000)
“Cholesterol and atherosclerosis.
Biochim. Biophys. Acta. 529: 299-309.
Prophet, E.B.; Mills, B.; Arrington, J.B. y Sobon,
L.H. (1992). Armed forces. Institute of Pathology.
Laboratory

Review”.

methods  in  histotechnology.
Washington: American Registry of Pathology:
278pp.

Sanhueza, C. J.; Nieto K.S. y Valenzuela. B.
A. (2002). “Acido Linoleico Conjugado: un
acido graso con isomeria trans potencialmente

beneficioso”. Rev. Chi. Nutr., vol. 29 (2): 98-105.

Revista Médica de la Universidad Veracruzana / Suplemento 1 Vol. 8 ntim. 1, Enero - Junio 2008 13



RESUMEN

Regulacion genética de matrix metaloproteasas
y sus inhibidores

Autor: CLARA LUZ SAMPIERI RAMIREZ
Coautores: Robert K. Nuttall, David A. Young, Deborah Goldspink, Ian M. Clark y Dylan R. Edwards
Area de Investigacion: Biomedicina T1po de Autor: Docente-Investigador
Institucion: Instituto de Salud Priblica y School of” Biological Dependencia: Universidad Veracruzana (autor principal

Ao Residencra: -

Hospital-
Matricula/Nimero Personal- 32723
Telefono Laboral- 8418900

Telefono Particualr: 8140109
Emazl- csampieri@uv.mx

Lxtension: 18327
Telefono Celular: 044 2281460802
Emarl Alternativo: sampierio26@yahoo.com

Marco tedrico:

Las matrix metaloproteinasas (MMps) humanas se agrupan en
una familia de 24 endopeptidasas que degradan virtualmente
todos los componentes de la matrix extracelular. Las mmps
participan en varios procesos fisiologicos, tales como
ovulacion, migracion celular, angiogénesis, implantacion
y desarrollo embrional. Asimismo, juegan un papel
importante en procesos patologicos como invasion tumoral,
enfermedades cardiovasculares, ulcera gastrica, artritis y
osteoartritis. Laregulacion de laactividad de las Mmps ocurre
en diversos niveles como: transcripcion, estabilizacion
del mrna, eficacia de traduccion, compartamentalizacion
enzimatica y secrecion. La actividad de mmps es bloqueada
principalmente por la accidon de cuatro inhibidores
denominados Tmmps, de sus siglas en inglés: tissue
inhibitor of matrix metaloproteinases. Las TiMpPS tienen
muchas semejanzas, pero también exhiben caracteristicas
estructurales y patrones de expresion particulares, lo cual
sugiere papeles especificos y particulares in vivo. Hay
varios mecanismos por los cuales las células regulan

actividad de mmps y de Tivps; éstas incluyen las rutas de
sefializacion Smad, factor kappa nuclear B y los enzimas
activados por grupos fosfatos como las mitogen activated
kinases de sus siglas en inglés mapks. El papel de las maPks
es clave en la regulacion de la expresion de Mmps y de TiMPS,
ya que estimula o inhibe transcripcion dependiendo del
tipo celular. Las MaPks constituyen una familia de kinasas
que ejecutan la transmision de sefales de la membrana
citoplasmica al nucleo. Tres rutas distintas de MaPKs se han
descrito detalladamente en mamiferos: Erk1/2, 1Nk y p38. En
general, las MaPKs activan genes tempranos inmediatos (GTI)
involucrados en reprogramar transcripcion celular y genes
tardios (GT). Los GT ejecutan la mayoria de las respuestas
celulares. Los GT1 son activados rapida y transitoriamente
por factores de crecimiento, ésteres del phorbol (pPma),
anisomicina y el cyclohexamida. Estos genes no requieren
ningln producto nuevo de la traduccion para su induccion,
puesto que no son bloqueados por inhibidores de la sintesis
de las proteinas.
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Antecedentes:

Los GT1 no requieren de la sintesis de proteinas para su
induccion; los procesos que coordinan estas proteinas
integran la llamada respuesta primaria celular. La respuesta
primaria celular involucra por lo general cambios
irreversibles en la fisiologia, dado que muchos GTI son
reguladores transcripcionales. Aunque la vida media de
muchos de los reguladores transcripcionales agrupados
en la familia de 611 es muy reducida (en algunos casos 5
minutos), logran promover respuestas celulares de forma
inmediata. Estos cambios efectuados de forma inmediata
se mantienen a largo plazo. Nuestro interés se ha centrado
en las familias de mmps y Timps, dado que son proteinas
claves en la remodelacion de la matrix extracelular; al
momento no hay estudios que muestren claramente su
cinética de expresion y sus requerimientos de sintesis
previa de proteinas para induccion.

Hipétesis:
Las matrix metaloproteasas y sus inhibidores son genes
tardios.

Objetivo General:

Determinar si las matrix metaloproteasas y sus inhibidores
son genes tardios o tempranos y si éstos requieren de
sintesis de proteinas.

Metodologia:

Las lineas celulares de fibroblastos humanos Mrc-5 y wi-38
del pulmoén fueron cultivados en medio esencial minimo
con el suero vacuno fetal. Las células fueron mantenidas
en el co2. Para determinar si la sintesis de proteinas era
necesaria, fueron incubadas durante la noche en el medio
sin suero seguido por el estimulo de los inhibidores y/
o de pMa por 8 horas. Para estudiar sefializacion fueron
tratadas con los inhibidores por 30 minutos. Después de 30
minutos del tratamiento con estos inhibidores, éstas fueron
estimuladas con PMa, anisomicina, emetine o cycloheximide
por 8 horas. Para el analisis de la activacion de mark, las
células confluentes fueron incubadas durante la noche en
el medio sin suero seguido por el tratamiento con PMA 0
inhibidores de la sintesis de las proteinas. Aislamiento
de arN. Las células fueron lavadas con pBs y el RNa total
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fue cosechado usando el sistema total del aislamiento del
RNA de sv de Promega. La calidad y la cantidad de rna
fueron establecidas leyendo la densidad optica de cada

muestra en 260 nm y 280 nm usando un espectrofotometro.
Retrotranscripcion- El Rya fue preincubado con iniciadores
al azar a 700C por 10 minutos y la reaccion de reverso
transcripcion fue realizada a 420C por 60 minutos. El pcr
en tiempo fue realizado usando el sistema aBr prISPRIS
7700, las condiciones de la reaccion y las secuencias de
iniciadores y sondas se describen en Nuttall: 2003.

Resultados:

Hemos realizado un analisis extensivo de la respuesta
transcripcional de las familias enteras de mmps y de
TIMPS en respuesta a PMA y tres inhibidores de proteinas:
anisomicina, emetine y cyclohexamida en fibroblastos
humanos en cultivo. Como lo anticipamos pma indujo un
subconjunto de mmps y TiMPs via ERK 1/2, después de 8 horas
de tratamiento, pero no después de 30 minutos, lo cual
indica que estos genes son tardios. A excepcion de Timp3 y
de mmP9 todos los genes activados por pma dependen de la
sintesis de proteinas para su induccion.

El hecho de que Mmp9 y TIMP3 no requieran de
sintesis de proteinas para su induccion en respuesta a
PMA, €s muy importante y novedoso, ya que a la luz de
los conocimientos actuales se habia considerado que
unicamente los genes reguladores transcripcionales podian
ser expresados de forma temprana sin la necesidad de la
sintesis de proteinas.

En nuestro conocimiento, éste es el primer reporte
extensivo que demuestra que genes involucrados en la
remodelacion de la matriz extracelular, como MmP9 y TiMP3
tienen patrones de expresion tardia, sin requerir la sintesis
de proteinas para su induccion.

Discusion:

Nuestro estudio identifica patrones comunes y unicos de la
regulacion de las mvps y TiMPs en fibroblastos en cultivo.
Un grupo importante de los genes comparte la cinética de
la induccion tardia mediada por PMA via ERK MAPK, Cuyo
requisito es la sintesis de proteinas previa. Sin embargo,
nuestros datos acentian la importancia de la consideracion

Revista Médica de la Universidad Veracruzana / Suplemento 1 Vol. 8 ntim. 1, Enero - Junio 2008 15



de los efectos de los inhibidores de la sintesis de proteinas,
puesto que en MMP9 y TIMP3, a pesar de mostrar una cinética
tardia, su induccion es independiente de la sintesis de
proteinas.
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Desde tiempos inmemoriales, el hombre ha utilizado las
plantas con fines terapéuticos, tanto en los paises pobres,
donde la fitoterapia constituye practicamente la forma de
tratamiento mas economica y arraigada a la cultura popular,
como en los paises altamente industrializados, donde las
plantas son fuentes de medicamentos. En las tltimas décadas
del siglo pasado, en todo el mundo se ha incrementado el
interés por el estudio y el uso de las plantas medicinales.
Este interés esta dirigido a descubrir nuevas moléculas
bioldgicamente activas para la industria farmacéutica y en
la adopcion de extractos crudos de plantas para contar con
tratamientos eficaces de bajo costo para la auto-medicacion
por el ptblico en general'. América Latina, en conjunto con
el resto de los paises en vias de desarrollo, enfrenta dia a
dia problemas de salud publica, que se tornan cada vez mas
intensos y de dificil control. En México, la diarrea es un
serio problema de salud publica y es la segunda causa de
enfermedad entre grupos de todas las edades®. La amibiasis
intestinal se caracteriza por diarrea fulminante y hemorragia

intestinal, y son precisamente estos trastornos los que
permiten la diseminacion de la amiba a sitios sistémicos,
comunmente el higado, donde ocasiona el llamado absceso
hepatico amibiano (aHA)’. Esta enfermedad se trata con
diversos farmacos como el albendazol, metronidazol y sus
derivados*. Los resultados han tenido eficacia en cuanto al
control parasitario; sin embargo, presentan un alto indice
de toxicidad en el individuo y conllevan a interacciones
medicamentosas con esteroides y antipiréticos’, ademas
del alto costo de los tratamientos.

Antecedentes:

Actualmente, se tienen evidencias del uso de plantas
medicinales que tienen propiedades amebicidas y no
representan riesgos toxicos para el usuario. De la misma
manera, se han aislado compuestos bioactivos de éstas
plantas con las mismas caracteristicas de seguridad y
eficacia®’. Conyza filaginoides es una planta originaria de
México, conocida cominmente como simonillo, la cual se
encuentra distribuida en los estados de Hidalgo, Oaxaca,
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Morelos, Michoacan, Guanajuato y Estado de México. Se
ha reportado que algunos componentes de C. filaginoides
poseen actividad antiprotozoaria contra E. histolytica
y G. lamblia® y es muy utilizada dentro de la poblacion
de escasos recursos cuando se padece de trastornos
intestinales como la diarrea. Dentro de las areas prioritarias
de investigacién sobre medicina tradicional, la owms
menciona la de estudiar los mecanismos de accion de las
terapias individuales, incluyendo los patrones de respuesta
al tratamiento. Actualmente no se han realizado estudios
que permitan comprender el mecanismo de accion por el
cual los extractos acuosos de C. filaginoides ejercen sus
efectos contra los desordenes intestinales para los cuales
son utilizados en algunos estados de México; asimismo, se
desconoce si estos extractos realmente curan o solamente
modulan el proceso inflamatorio involucrado en estos
desordenes.

Hipaotesis:
El extracto acuoso de C. filagnoides podria inhibir el
crecimiento de E. histolytica.

Objetivo General:
Estudiar el efecto del extracto acuoso de C. filaginoides
sobre el crecimiento de E. histolytica.

Metodologia:

Es un estudio experimental; la muestra vegetal de Conyza
filaginoides fue colectada en el mes de octubre en el
Municipio de Epazoyucan, Hgo. El extracto acuoso (EACY)
se preparo tal y como se utiliza en terapéutica tradicional:
empleando el método de infusion. El extracto se preparo a
100 mg/ml y se esterilizé por filtracion. Las amibas fueron
cultivadas en medio TYI-S-33 y colectadas a las 72 horas’.
Los tubos fueron inoculados con (10)5 amibas y con el EACt
a diferentes concentraciones (0, 200, 400, 600, 800 y 1,000
ug/ml), y cultivados 7 dias; la viabilidad fue determinada
por exclusion con azul tripano. Las amibas interaccionadas
con el EACT fueron obtenidas por centrifugacion y lisadas;
las proteinas se separaron en sps-pAGE a 10% y visualizadas
por tincion con azul de Coomassie'®. Los macrofagos
fueron obtenidos por exudado peritoneal de ratones BALB/c
y se estimularon con diferentes concentraciones de EACf
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(31.25-2000 pg/ml), y como control se estimularon con
IFN&#61543; (100 U/ml) en presencia de L-NaME (4.6-300
uM). La determinacion de no2 se realizo por el método
de Griess. Los macrofagos fueron lisados y las proteinas
separadas electroforéticamente y transferidas a papel de
nitrocelulosa!' para su inmunodeteccion con &#61537;-
iNOS.

Resultados:

Cuando las amibas se interaccionaron con el EACT a
diferentes concentraciones se observd un efecto directo
sobre E. histolytica, ya que a una concentracion de
800 pg/ml se observa una viabilidad de 43%. Para
investigar si existia una proteina que se expresara por
accion del EACH, se recuperaron las amibas que estuvieron
en contacto con el EACf y se observd que a 400 pg/ml
existe la expresion de una proteina de 97 kDa. Por otra
parte, debido a que el macrofago es una de las células mas
importantes en la respuesta inmune inducida contra E.
histolytica, analizamos si el EACT presentaba propiedades
inmunomoduladoras, a través de la induccién de ON,
y se observo que es capaz de disminuir la produccion
de oN y de la sintasa de on (iNOS) en macrofagos de
peritoneo de ratones BALB/c activados con IFN&#61543,
cuando éstos son interaccionados in vitro con el EACT.

Discusion:

Existen constituyentes de C. filaginoides que tienen
propiedades anti-protozoarias®; sin embargo, la poblacion
de escasos recursos utiliza infusiones de las plantas, por
lo que es importante determinar si los EACf presentan
la misma actividad. En el presente trabajo se encontrd
que C. filaginoides tiene propiedades amebicidas; en
respuesta, la amiba segrega una proteina que puede fungir
como un mecanismo de defensa del parasito a la accion
del EACT. En E. histolytica se han descrito varios genes
de multirresistencia a drogas (MpR) que codifican para
glicoproteinas presentes en la membrana del parasito y que
son los encargados de bombear la droga del citoplasma al
exterior'?, y propiedades anti-inflamatorias ya que existe
disminuciéon de oN a nivel de la expresion de la enzima;
efecto contrario se ha observado con otros extractos
acuosos'®. En conclusion, el EACT presenta propiedades
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inmunomoduladoras que le pueden permitir actuar como

un agente terapéutico para enfermedades inflamatorias.
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Marco Teoérico:
El diagnoéstico del trastorno por déficit de atencion e
hiperactividad se realiza con base en el Manual Diagnostico
y Estadistico de las Enfermedades Mentales, donde se
requiere la presencia de al menos seis manifestaciones
del grupo de los sintomas de inatencion, seis del de
impulsividad/hiperactividad, o de ambos. El diagnostico
clinico requiere que los sintomas se hagan evidentes antes
de los 7 afios y que permanezcan constantes al menos 6
meses.

Deben observarse al menos en dos situaciones
diferentes, estar por encima de lo normal y afectar al
funcionamiento del nifio.

Antecedentes:

La disrupcién familiar que ocasiona puede ser muy
importante y crear serios problemas en la convivencia
familiar. En un estudio realizado con el objetivo de
conocer el impacto familiar que supone tener un nifio con
trastorno por déficit de atencidon e hiperactividad subtipo

combinado, se mostré un impacto negativo en el grupo
experimental con diferencias significativas con respecto
al grupo control en casi todas las categorias evaluadas.
Un interesante trabajo realizado por Donenberg y Baker
realizaron un estudio de comparacion de tres grupos (con
nifios con este trastorno y conducta agresiva, nifios autistas
y nifios normales); concluyeron que los padres de los nifios
hiperactivos percibian que la conducta de sus hijos habia
producido sentimientos mas negativos sobre su paternidad,
un impacto negativo en su vida social y un mayor estrés
que los padres de nifios sin trastorno por déficit de atencion
e hiperactividad.

Hipétesis:
El impacto familiar del escolar con trastorno por déficit de
atencion e hiperactividad es mayor que el del nifio sano.

Objetivo General:
Determinar el impacto familiar del escolar con trastorno
por déficit de atencion e hiperactividad
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Metodologia:

Se realizd6 un estudio prospectivo, observacional,
comparativo, transversal, en la Unidad de Medicina
Familiar No. 61 para determinar el impacto familiar en el
escolar hiperactivo de un grupo de 87 familias con hijos
con trastorno por déficit de atencion e hiperactividad y un
grupo control de 87 familias con niflos no hiperactivos,
ambos grupos en edad escolar considerada de 6 a 12
afios, sexo masculino o femenino y sin patologia cronica
agregada. Para las mediciones se aplic6 a uno de los padres
el Cuestionario de Impacto Familiar (riQ) de Donenberg y
Baker, el cual consta de 50 items que miden la percepcion
del impacto del nifio en sus familias; esta elaborado en un
formato tipo likert, desde nunca a siempre con un valor
asignado de 0 a 3 y mide cinco dimensiones: sentimientos
y actitudes hacia el hijo positivas y negativas; impacto en la
vida social; impacto financiero; impacto en el matrimonio.
Este instrumento ha mostrado una escala de confiabilidad
de 0.82 a 0.92 en la pruebas de validacion. El analisis
estadistico se efectu6 con estimacion de frecuencias
absolutas y relativas del impacto familiar en cada grupo
y se describieron medidas de tendencia central (medianas)
en cada una de las dimensiones. La medida de dispersion
utilizada fueron los rangos, y la comparacion de las
diferencias entre los grupos se efectud con la Prueba U de
Mann Whitney en las variables ordinales o de intervalo, y
la Prueba Chi Cuadrada con correccion de Yates o Prueba
exacta de Fisher para las variables nominales.

Resultados:

Se estudiaron 174 pacientes de ambos grupos, 87 del
grupo con hiperactividad (grupo A) y 87 del grupo control
(grupo B). El promedio de edad fue de 8.24 + 1.58 en
el grupo de nifios con TpaH, de los cuales (50) 57.5%
corresponden al sexo masculino y (37) 42.5% al sexo
femenino, y una edad promedio de 8.14 + 1.69 en el grupo
sin TDAH, de los cuales 60.9% son del sexo masculino (53)
y 39.1% corresponden al sexo femenino (34) sin presentar
diferencia estadistica (p >0.05)).

En escolaridad, edad de la madre, edad del padre,
estado civil e ingreso familiar no se encontr6 diferencia
entre los grupos ( p Ns); por el contrario, en el numero de
hermanos la mediana fue de 1 con un rango de (0-6) para
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el grupo con TpbAH y una mediana de 1 con un rango de 0-3
para el grupo B (p<0.05), y en el orden de nacimiento se
encontr6é una mediana de 2 con un rango de (1-5) para el
grupo A y una mediana de 1 con un rango de 1-3 para el
grupo B (p<0.05).

Los padres percibieron un mayor impacto familiar
en las dimensiones de vida social, financiera, relacion
matrimonial, relacion entre hermanos y dificultad para
vivir con el escolar, y en cambio consideraron una menor
influencia sobre la familia en el grupo de escolares con TbAaH
que en el grupo control, en la puntuacion global, el grupo
de escolares con TDAH obtuvo mediana de 59 puntos (rango
29 a 34) En comparacién con 44 (25 — 63) del grupo sin
TDAH (p < 0.05). La dimension de sentimientos y actitudes
de los padres hacia el escolar fue la tinica similar en ambos
grupos: 25 (17-41) en el grupo con TDAH y 26 (17-34) en
el grupo control (p > 0.05).

Discusion:

El estudio confirma la hipodtesis de que los nifios con
Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad tienen
un mayor impacto en diferentes dimensiones de la vida
familiar comparado con los nifios que no presentan el
trastorno.

El impacto fue mayor especialmente en las
dimensiones de vida social, financiera, y dificultad de
vivir con el escolar. En conclusion, este trabajo muestra el
impacto que tiene el escolar hiperactivo en diferentes areas
del funcionamiento familiar, importante dato para realizar
nuevas investigaciones y plantear lineas de accion ya que
la mayoria de los trabajos publicados son en relacion con
diagndstico y tratamiento del trastorno.

Referencias Bibliograficas:

1. Berthman E. Nelson. Tratado de Pediatria. USA,
Mc Graw-Hill, Interamericana: 2001. pp 108-110.

2. Poeta L, Rosa N. Caracteristicas biopsicosociales
de los escolares con indicadores de trastorno de
déficit de atencion e hiperactividad. Rev Neurol
206; 43 (10): 584-588.

3. Garcia PA.; Exposito TJ.; Martinez GM.; Quintnar
RA.; y Bonet SB. Semiologia clinica del trastorno
por déficit de atencién con hiperactividad en

22 Revista Médica de la Universidad Veracruzana / Suplemento 1 Vol. 8 ntm. 1, Enero - Junio 2008



— o de-taedad-y eficactade-tos tratarmientosteyista Medica

las distintas edades. Rev Neurol 2005; 41(9):517-
524.

Cardo E. y Severa B. Prevalencia del trastorno de
déficit de atencion e hiperactividad. Rev Neurol
2005; 40 (Supl 1): S11-S15.

Artiagas P. Comorbilidad en el trastorno por déficit
de atencion/hiperactividad. Rev Neurol 2003;36
(supl 1): S68-S78.

Presentacion HM.; Garcia CR.; Miranda CA.;
Siegenthaler HR. y Jara JP. Impacto familiar de
los nifios con trastorno por déficit de atencion
con hiperactividad subtipo combinado: efecto de
los problemas de conducta asociados. Rev Neurol

7.

2006;42-(3)—137-143:

Doneneberg G, Baker B, The Impacto f Young
Children with Externalizing Behaviers on Their
familias.1993;21;179-198.

Rosell6 B.; Garcia-Castellar R.; Tarraga-Minguez
R.y Mulas F. El papel de los padres en el desarrollo
y aprendizaje de los nifios con trastorno por déficit
de atencion con hiperactvidad. Rev Neurol 2003;
36 (supl 1):579-584.

Reeves JC.; ferry JS.; Elkind GS. y Zametkin A.
Attention deficit, conduct, oppositional and anxiety
disorders in children: II, Clinical characteristics. J
Am Acad Child Alodesc Psychiatry 1987; 26: 144-
55.

Revista Médica de la Universidad Veracruzana / Suplemento 1 Vol. 8 ntim. 1, Enero - Junio 2008 23



RESUMEN

Efecto de la estrategia de visita de profesores en la
aptitud clinica de los médicos familiares

Autor: FELIX GUILLERMO MARQUEZ CELEDONIO
Coautores: Ana Silvia Sabido Siglher, Amparo Lépez Garcia

T1po de Autor: Docente-Investigador
Dependencia: Unidad de Medicina Familiar No. 61

Area de Investigacton: Biomedicina
Institucion: Instituto Mexicano del Seguro Social
Ajio Residencria: ~ ———-
Hospital:
Matricula/Nimero Personal- 26433

Telefono Laboral- 229 9 22 19 20 Extension:2428
Telefono Particualr: 229 9 81 46 08 Telefono Celular: 2299 07 29 18
Emazl- felixg.marquez@imss.gob.mx Email Alternatrvo:

Marco Teoérico:
La aptitud clinica es entendida
caracterizada por el perfeccionamiento de las acciones

como una cualidad

de diagnoéstico y tratamiento y que se enriquece con la
experiencia clinica. Es también considerada como la
capacidad del médico para resolver situaciones clinicas
problematizadas y una forma de evaluar los resultados
del aprendizaje obtenido a través de los cursos formativos
o autonomos. El concepto se ha desarrollado a partir de
la busqueda para establecer estrategias participativas
de aprendizaje y de evaluacion que no so6lo midieran la
informacion retenida a través de la memorizacion. A partir
del afio 2000, el Instituto Mexicano del Seguro Social
inicid, con la participacion de diversos actores, un programa
cuyo objetivo fue establecer una estrategia que llevara a
la mejora en la calidad de los servicios que se ofrecen en
Medicina Familiar. De esta forma, se estructura el proceso
de mejora de Medicina Familiar a partir del concepto de
atencion integral a la salud y la articulacion de todos los
servicios en la Unidad de Medicina Familiar. La estrategia

de educacion médica continua denominada visita de
profesores y la elaboracion de 12 guias para el diagnostico
y manejo de los padecimientos de mayor demanda y
trascendencia en la consulta del médico familiar son dos de
sus elementos orientados a elevar la calidad técnica de los
médicos familiares.

Antecedentes:

A partir de la propuesta del concepto por Viniegra, diversos
autores han elaborado, validado y aplicado instrumentos
que miden diferentes aspectos de la aptitud clinica. Garcia
Mangas y Viniegra Velazquez elaboraron un instrumento
que mide en forma global la aptitud clinica y cuenta con
una consistencia de 0.94; al aplicarse a médicos familiares,
se obtuvo una aptitud clinica superficial en 76.3%. Pérez
Cervantes et al.., exploraron mediante un instrumento con
una consistencia de 0.80, la aptitud clinica de los médicos
familiares en preeclampsia-eclampsia y obtuvieron un
desarrollo bajo en 37.8% y medio en 51.8%. Otros autores
han abordado la aptitud clinica para el manejo de familia,
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hipertension arterial y diabetes mellitus.

Hipaotesis:
La estrategia de visita de profesores mejora la aptitud
clinica de médicos familiares

Objetivo General:
Determinar si la estrategia de visita de profesores mejora la
aptitud clinica de médicos familiares.

Metodologia:

Estudio cuasiexperimental considerando estrategia de
mejora educativa como variable independiente y aptitud
clinica como variable dependiente. Para la aplicacion
de la estrategia de mejora educativa se abordaron con la
coordinacion de un profesor visitante de la especialidad
correspondiente los seis problemas mas comunes de salud
en el primer nivel de atencion.

Se revisd un tema por semana; en las primeras
4 horas de la jornada se realizd asesoria en consultorio,
y en las dos ultimas, protocolo en aula para revision
bibliografica, analisis de guias clinicas de diagnostico
y manejo y valoracion integral con paciente. La aptitud
clinica se midio a través de 7 indicadores que constituyen
componentes del proceso de la atencion de los pacientes:
reconocimiento de factores de riesgo, reconocimiento de
sintomas clinicos, integracion diagndstica, uso de recursos
de diagnostico, uso de recursos terapéuticos, omision y
comision iatropatogénica.

El instrumento se elabord con seis casos clinicos
reales y 176 reactivos con respuestas de verdadero,
falso y no sé. La validez del contenido y de criterio del
instrumento se evalué mediante tres rondas de expertos de
cada especialidad.

Las respuestas correctas sumaban un punto,
mientras que las incorrectas restaban un punto y las no sé
mantenian igual. Analisis estadistico. Las calificaciones
se obtuvieron con base en seis rangos, previo calculo de
las calificaciones obtenidas por azar con la formula de
Pérez Padilla y Viniegra: respuestas obtenidas por azar,
muy bajo, bajo, regular, alto y muy alto. Se compararon
las medianas antes y después con Prueba Wilcoxon y U de
Mann-Whitney para el analisis intergrupal.
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Resultados:

El instrumento para medir la aptitud clinica de los
médicos familiares obtuvo una consistencia de 0.80 con la
Prueba de Kuder Richardson, y el niimero de respuestas
debidas al azar fue de 27 con la Prueba de Pérez Padilla-
Viniegra. Antes de la aplicacion de la estrategia de visita
de profesores, la aptitud clinica se ubico entre azar y muy
bajo en 13 (76.47%) de los médicos familiares del turno
matutino y 12 (75%) del turno vespertino, diferencia
que no fue estadisticamente significativa (p > 0.05). En
contraste, después de la intervencion educativa, 10 (58.8%)
y 8 (50%) médicos del turno matutino y vespertino,
respectivamente, se ubicaron en las categorias de aptitud
clinica de baja a muy alta. La mediana de calificacion de
44 y 45 antes de la intervencion y 58 y 57 después, para
los turnos matutino y vespertino respectivamente. Con
diferencia estadisticamente significativa (p < 0.05) para los
médicos matutinos. En el analisis por indicador se observa
incremento en las medianas de los siete indicadores de
aptitud clinica en los médicos de ambos turnos, pero la
diferencia fue estadisticamente significativa (p <0.05) en el
indicador de omision yatropatogénica del turno vespertino.
El analisis de los siete indicadores, incluyendo a la totalidad
de los médicos sin clasificar por turnos, muestra también la
misma tendencia en el incremento en las medianas después
de aplicada la estrategia de visita de profesores, y las
diferencias son estadisticamente significativas (p <0.05),
con excepcion del indicador de omision yatropatogénica.

Discusién:

En este estudio, se encontré que la estrategia de visita
de profesores, que incluye modelos participativos
de aprendizaje, se relacion6 con un incremento de la
aptitud clinica tanto global como en los indicadores de
reconocimiento de factores de riesgo, reconocimiento de
indicios clinicos, integracion diagndstica, uso de recursos
diagnodsticos y terapéuticos y comision yatropatogénica.
Los resultados del estudio concuerdan con los obtenidos
por Garcia Mangas y Leonardo Viniegra, Soler Huerta, et
al.. y Pérez Cervantes et al.. en el sentido de que la aptitud
clinica tiene un nivel que no es el deseable o se encuentra
poco desarrollada; y en el caso de la presente intervencion,
aunque existe un incremento significativo en
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los indicadores, continua en categorias de regular o bajo.
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El sindrome metabolico (sm) es un problema de salud que
aparece de forma simultanea o secuencial en un mismo
individuo (Groop et a., 2001). Se encuentra asociado
con diversos factores genéticos, sobrealimentacion y
ausencia de actividad fisica (Yudkin et al., 2002). Las
manifestaciones clinicas y metabodlicas del sm favorecen
la intolerancia a los glticidos, la resistencia a la insulina,
la elevacion de triglicéridos, la disminucion de colesterol
HDL y el aumento de lipdlisis con incremento de acidos
grasos libres. La resistencia a la insulina, propicia
disfuncion endotelial y conduce a la hipertension arterial,
a la vasoconstriccion y a la formacion de aterosclerosis.
El 4cido linoleico conjugado (cLA) es un acido graso de
cadena larga polinsaturada con propiedades benéficas en la
salud y se considera un regulador metabodlico con efectos
hipocolesterolémicos, antiaterogénicos, anticarcinogénicos
y antioxidantes (Sanhueza et al., 2002); ademas, mejora la
mineralizacion dsea y la modulacion inmunolégica, reduce

la grasa corporal, el retraso en el inicio de la diabetes tipo
1 (Belury et al., 2002). Se encuentra presente en aceites
vegetales como el de soya o girasol y de forma natural en
la carne y productos lacteos (Fritsche et al., 1998).

Antecedentes:

En México, anualmente fallecen 160 mil personas por
enfermedades del corazon. La tendencia de la sociedad
mexicana hacia el aumento de peso, la obesidad y el
sedentarismo conllevanelriesgo inminente de incrementarel
numero de casos de sm (ENsa-2000). Existen investigaciones
sobre prevalencia de factores de riesgo cardiovascular y su
impacto en trastornos de esta naturaleza (Gonzalez et al.,
2004), sin embargo, estudios que describan las alteraciones
histopatoldgicas en los 6rganos y tejidos en los individuos
afectados con sM son escasos.

Hipotesis:
El cLa dietario tiene efecto benéfico sobre los tejidos renal
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y nervioso en ratas con sindrome metaboélico.

Objetivo General:

El objetivo de este estudio fue determinar los efectos
histolégicos del acido linoleico conjugado dietario en rifion
y cerebro de ratas con sindrome metabdlico.

Metodologia:

Se utilizaron 16 ratas Wistar macho espontaneamente
hipertensas (HsrR) formando dos grupos alimentados durante
ocho semanas, uno con una dieta de aceite de girasol 7.5%,
y el otro con (cLa) 7.5%. El grupo testigo se integrd por
10 ratas Kyoto Wistar machos alimentadas con una dieta
rica en aceite de girasol 7.5%. Los animales se sacrificaron,
y los rifiones y el encéfalo se fijaron en formaldehido al
10% y en formol calcio, procesandose con las técnicas de
H-E y de aceite de rojo oleoso para lipidos (Prophet et al.,
1992)

Resultados:

Los principales cambios histologicos observados en los
animales con dieta de aceite de girasol fueron depositos de
lipidos en los tubulos proximales e hiperplasia endotelial
en la capsula de Bowmann del glomérulo renal; esta
ultima patologia solamente se observo en un animal del
grupo alimentado con cLA. A nivel de tejido nervioso no se
identificaron cambios histologicos relevantes; sin embargo,
existi6é una evidente presencia de células de la glia en los
animales con dieta de aceite de girasol. Asimismo, en las
meninges de una de las ratas de este grupo, se apreciaron
depositos de lipidos en el endotelio.

Discusion:

Una de las principales manifestaciones de la hipertension
en pacientes con sMm es la hiperplasia renal (Leon, 2005).
En animales con este sindrome, se ha demostrado que los
acidos grasos saturados en la dieta evitan que los niveles
de presion sanguinea se normalicen (Riviello, 2006). Esto
permite sugerir que dietas ricas en acidos grasos saturados,
como la administrada a los animales experimentales con
aceite de girasol, propiciaron la hiperplasia glomérulo renal
observada histologicamente. En las ratas que recibieron
CLA, se evidenci6 una recuperacion del epitelio glomerular,
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ya que Unicamente se observo hiperplasia en uno de los
animales experimentales (p<0.05). Esto sugiere que el cLA
participa en la regulacion de la presion arterial y reduce el
dafio renal. Se ha demostrado que el consumo de acidos
grasos polinsaturados en la dieta normalizan no soélo los
niveles de colesterol y triglicéridos en los pacientes con sm,
sino también disminuyen la presion arterial (Alexander et
a.,2004). La presencia de lipidos en los tubulos proximales
del grupo alimentado con aceite de girasol pudo deberse a
la falta de permeabilidad en las membranas en las células
endoteliales del parénquima renal, debido al consumo
elevado de acidos grasos saturados. En el grupo alimentado
con cLA no se identificaron depositos de grasa. Al respecto,
Alexander et al., (2004) y Arzaba, (2006) mencionan
que una dieta rica en acidos grasos polinsturados puede
modificar la composicion de las membranas celulares de
los adipocitos, lo que permite pensar que un efecto similar
pudo haberse presentado a nivel del endotelio renal. Una
patologia de las enfermedades cronico-degenerativas como
la hipertension arterial y el sm es la disfuncion endotelial,
la cual limita el transito molecular a través de la barrera
hematoencefalica aumentando la probabilidad de producir
dafio neuronal (Zarco et al., 2007). Esta aseveracion
permite suponer que los cambios observados en el tejido
encéfalico del grupo de animales con sm y los capilares
que forman parte de la barrera hematoencefalica (Sanchez
et al., 1998), alimentados con aceite de girasol, pudieron
deberse a modificaciones afuncionales del endotelio de la
barrera hematoencefalica. Las células endoteliales liberan
oxido nitrico el cual, relaja las células musculares de las
paredes de los vasos, permitiendo que la sangre fluya con
mayor libertad (Alberts et al., 2004). Algunos lipidos como
el acido araquidonico regulan y reducen el 6xido nitrico
propiciando un inadecuado transito de sustancias a través
del endotelio. Esto puede explicar la presencia de los
depositos de grasa en el endotelio de las meninges de los
animales alimentados con aceite de girasol; sin embargo,
esta observacion requiere de mayores estudios para su
comprobacion.
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El tabaquismo actualmente es la causa mas comun para
desarrollar cancer de pulmoén. De acuerdo con estadisticas
de la Organizacion Mundial de la Salud, existen alrededor de
650 millones de fumadores en el mundo, lo cual se convierte
en un problema grave de salud publica (Mackay & Eriksen:
2002). Interesantemente, algunos estudios han demostrado
que personas con niveles educativos bajos (menos de 10
afios de estudio) son mas vulnerables para desarrollar el
habito de fumar y, como consecuencia, adiccion por la
nicotina, sustancia activa del tabaco (Hértel et al., 1993;
Setter et al., 1998). Se ha sugerido que, ademas del bajo
nivel educativo, otros factores como la pobreza individual,
el poco tiempo libre para practicar algin deporte o incluso
niveles elevados de estrés emocional pudieran ser factores
que favorezcan esta conducta (Hartel et al.: 1993). Por otra
parte, se ha observado que la estimulacion sensorial que

los animales de laboratorio reciben durante su desarrollo
tiene un impacto directo sobre su sistema nervioso cuando
llegan a la etapa adulta. Por ejemplo, la estimulacion
sensorial temprana induce un aumento en el numero de
conexiones sinapticas a nivel cerebral de manera similar
a lo que ocurre por el aprendizaje per se. En general, el
incremento de la estimulacion sensorial mediante el
aumento en la interaccion fisica entre individuos y objetos
de exploracion constituye un ambiente enriquecido. Este
tipo de ambiente en un laboratorio se conforma al colocar
grupos Numerosos de animales (6-8 por caja), en cajas
con dimensiones mayores que las condiciones estandar
de laboratorio. Ademas de introducir al interior de la caja
diversos objetos como juguetes, tubos a manera de tuneles,
materiales para construccion de madrigueras, comida en
distintos sitios y, en algunos casos, objetos para realizar
ejercicio voluntario (ruedas para correr). Se sabe que un
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ambiente enriquecido influencia de manera significativa
el desarrollo del sistema nervioso. Por un lado, se ha
demostrado que induce aumento en la arborizacion
dendritica, proliferacion neuronal y sinaptogénesis; Yy,
por otro, un aumento en la expresion de factores troficos,
como el factor de crecimiento nervioso (NGF por sus siglas
en inglés) y el factor neurotrofico derivado de las células
gliales (GDNF por sus siglas en inglés), que, como se sabe,
también inciden directamente sobre la conducta.

Antecedentes:

Variosestudioshanreportado quelosambientesenriquecidos
pueden prevenir el desarrollo de conductas que tienen una
naturaleza adictiva. Por ejemplo, la exposicion de ratas a
un enriquecimiento ambiental durante la etapa postnatal
disminuye el déficit cognoscitivo generado en ellas por
la ingesta prenatal de alcohol de sus madres (Hannigan &
Berman: 2000). De igual manera, se ha observado que la
auto-administracion de anfetaminas disminuye en roedores
que crecieron por 60 dias en un ambiente enriquecido en
comparacion con animales que crecieron en condiciones
estandar (Bardo et al.: 2001). Ademas, cuando los animales
son expuestos a un enriquecimiento social (con un nimero
mayor de compaifieros en comparacion con las condiciones
estandar), consumen menos morfina que los animales que
permanecen aislados (Hadaway et al.: 1979).

Hipotesis:

La exposicion de ratas a un ambiente enriquecido en etapa
juvenil disminuira el consumo de nicotina en la etapa adulta
en comparacion con las ratas no criadas en condiciones
enriquecidas.

Objetivo General:

Determinar si un ambiente enriquecido modifica el consumo
de nicotina en ratas Wistar en comparacion con ratas en
condiciones estandar.

Metodologia:

Se utilizaron ratas macho Wistar de 21 dias, las cuales se
dividieron en dos grupos: Grupo Control (Gc), en el cual
los animales fueron mantenidos en condiciones estandar
de laboratorio (cajas de 47x33x19 cm, n = 4 animales
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por caja) por 81 dias y sin ningtn tipo de manipulacion.
Grupo Enriquecido (Ge), donde los animales fueron
colocados en cajas mas grandes que la convencional de
laboratorio (cajas de 2 niveles de 75x60x60 cm, n = §
animales por caja). Adicionalmente, en el interior de la
caja se colocaron juguetes de diversa textura, tamafio y
forma, asi como objetos con funcién de balancin, tubos
de pvc y material para madriguera. Ademas, el ambiente
de la caja fue cambiado cada tercer dia. Los animales de
ambos grupos tuvieron acceso ad libitum a agua y comida
durante el transcurso de todo el experimento. En el dia
61, los animales de ambos grupos fueron expuestos a una
prueba de consumo de nicotina por tres semanas dentro de
sus respectivas condiciones.

El método utilizado fue el de eleccion libre de
bebedero. Este método consistio en colocar dos bebederos
en las respectivas cajas, un bebedero con agua y el otro con
solucion de nicotina a 0.006 % (Dadmarz y Vogel: 2003).
Tanto el agua como la solucidon de nicotina y la posicion
de los bebederos se cambiaron diariamente. Se llevo un
registro del peso corporal de los animales cada tercer dia
durante los primeros 60 dias posteriormente los animales
fueron pesados a diario durante el periodo de la prueba de
consumo de nicotina, con la finalidad de calcular la dosis
que los animales consumieron cada dia.

Resultados:

Los resultados muestran que los animales, tanto del Gc
como del GE bebieron la misma cantidad total de liquido
(agua + solucion de nicotina) ya que no hubo diferencias
significativas entre ambos grupos (t = 1.482, p > 0.05).
Ademas, el peso corporal de los animales tampoco mostréd
diferencias significativas entre grupos (t = 0.029, p > 0.05).
Sin embargo, los animales que crecieron en condiciones
de enriquecimiento ambiental consumieron menos nicotina
(0.20+0.02 mg/kg/d) que las ratas colocadas en condiciones
estandar de laboratorio (0.57 £ 0.08 mg/kg/d) (t=-4.123,
p<0.01).

Discusién:

Los resultados muestran que el enriquecimiento ambiental
funciona comoun protector ante la posibilidad de desarrollar
adiccion a la nicotina. Sin embargo, atn falta investigar los
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mecanismos cerebrales que pudieran estar participando.
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La enfermedad de Chagas, o Tripanosomiasis Americana,
es causada por el parasito protozoario Trypanosoma cruzi;
los vectores naturales de este parasito son chinches del
género Triatoma. Este agente patogeno es transmitido al
huésped mamifero cuando la chinche se alimenta y excreta
heces infectadas, lo que permite que T. cruzi penetre a
través de las heridas o mucosas. La transmision vectorial
es la forma normal de infeccion entre los animales y es la
mas comun en el hombre, pero se puede adquirir también
mediante transfusion sanguinea o transplante de 6rganos
de personas infectadas, por via congénita y, mas raramente,
por la ingestion de sustancias contaminadas e infeccion
accidental en el laboratorio (V. Esta enfermedad representa
un problema principal de salud publica en América Latina,
en donde la Organizacion Mundial de la Salud estima que
aproximadamente 100 millones de habitantes estan en
riesgo de infeccion, y por lo menos entre 16-18 millones

de personas estan infectadas,”y de acuerdo con los datos
proporcionados por el comité de expertos de la who en el
afio 2002 se estima que de 8-9 millones de personas se
encuentran infectadas con el parasito, y 25 millones de
personas se encuentran en riesgo de adquirir la infeccion
en paises de América central, incluyendo a México, y
enfatizan la necesidad de sostener y extender las estrategias
de control para esta enfermedad ©.

Antecedentes:

En México, la enfermedad de Chagas es endémica en
varias regiones, pero se conoce muy poco acerca de la
epidemiologia de la enfermedad®. La informacion sobre
la prevalencia de la enfermedad es escasa y la importancia
en salud publica de esta enfermedad permanece en
constante controversia®?. Se han realizado pocos estudios
entomologicos sobre los vectores de esta enfermedad, en
los cuales se han reportado que 39 especies de insectos
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triatominos estan presentes en México, de las cuales 20 se
han observado que pueden ser infectados naturalmente por
T. cruzi®?. Estudios recientes encaminados a la infestacion
de domicilios en zonas rurales por vectores de la enfermedad
de Chagas!'® 'V, o estudios basados en la determinacion de
anticuerpos anti-T. cruzi en zonas rurales'*', no reflejan
la situacion actual de la epidemiologia de la enfermedad ni
de la presencia y distribucion de los vectores en el pais. La
amplia heterogeneidad de los estudios realizados en México
ha demostrado claramente que la enfermedad de Chagas esta
presente en varias areas del pais, y que la biodiversidad de
vectores es ampliamente abundante, y tanto los reservorios
silvestres y domésticos son varios. Desde los puntos de
vista climatologicos y orograficos, México posee una gran
variedad de habitats que proveen las condiciones naturales
para la transmision, aunados con muchas regiones rurales
pobladas por personas de bajo nivel socio-econémico, en
donde Veracruz no es la excepcion. Con base en lo anterior
y en la NoM-032-SSA2-200219, que reconoce la necesidad
de efectuar investigacion esencial, con particular atencion
en los factores de riesgo y las acciones operativas que, en
su momento, deberan ser mejoradas e incorporadas, como
procedimientos de vigilancia, prevencion y control, debido
a la generacion constante de nuevos métodos y técnicas, es
necesario desarrollar trabajos complementarios al programa
de control y prevencion de enfermedades transmitidas por
vector, que estén encaminados no solamente al estudio de
casos clinicos, sino también al entendimiento de la biologia
del parasito y del vector.

Hipaotesis:
Aplicando metodologia adecuada se encontraran, casos
positivos.

Objetivo General:

Determinar la prevalencia y el riesgo potencial de
infeccion por Trypanosoma cruzi en habitantes que residen
en comunidades rurales del Municipio de Tezonapa,
Veracruz.

Metodologia:
Estudio experimental, aplicado y prospectivo. Las
muestras bioldgicas fueron recolectadas de octubre 2005
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a septiembre de 2007; se colectaron 236 triatominos en las
12 localidades rurales seleccionadas para este estudio.

Los insectos se utilizaron para obtener muestras
por lavado estomacal para la amplificacion de pna de
cinetoplasto del parasito mediante la Reaccion en Cadena
de la Polimerasa (pcr); por otro lado, se colectaron 337
muestras de sueros previa obtencion del consentimiento
informado de cada uno de los voluntarios al estudio y de
las personas que reportaron hallazgos de vectores en sus
viviendas o de las que reportaron haber sido picados por los
mismos y deseaban participar en el estudio; estas muestras
se sometieron a un andlisis por ELISA (enzyme-linked
immunosorbent assay) y Western blot, utilizando como
antigeno una proteina recombinante derivada del parésito
y un extracto de T. cruzi.

Resultados:

Se capturaron 236 triatominos en 12 localidades rurales
del municipio de Tezonapa; de los cuales, en 35 se
identificé la presencia de T. cruzi por la amplificacion del
DNA de cinetoplasto mediante pcr en donde se observo un
amplificado de 256pb. De los 337 sueros recolectados, se
tamizaron mediante la técnica de ELisA para la busqueda de
anticuerpos anti-T. cruzi; y utilizando una linea de corte de
0.220 O.D., se encontraron 113 (33%) muestras positivas.
Para confirmar la positividad de las muestras obtenidas
por ELISA, se realizé un ensayo de Western blot, en donde
se encontr6 que solamente 59 (17%) muestras mostraron
reconocimiento a los antigenos utilizados.

Discusion:

La principal medida de control sobre la enfermedad de
Chagas esta basada en el control vectorial. Parte de nuestro
estudio es conocer la distribucion del vector para definir las
areas de riesgo. Los datos y se encontrd en nuestro estudio
confirman que la transmision natural de la enfermedad
ocurre en las localidades analizadas encontrandose un
indice de infeccion natural de triatominos de 14.8% arriba
del encontrado por Schettino"”, que fue de 10.6% para
todo el Estado de Veracruz. El diagnostico etiologico de
la tripanosomiasis americana esta basado en la presencia
de anticuerpos contra T. cruzi en el suero de individuos
infectados. La inclusion de antigenos recombinantes
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Resultados:

Se capturaron 236 triatominos en 12 localidades rurales
del municipio de Tezonapa; de los cuales, en 35 se
identificé la presencia de T. cruzi por la amplificacion del
DNA de cinetoplasto mediante pcr en donde se observo un
amplificado de 256pb. De los 337 sueros recolectados, se
tamizaron mediante la técnica de ELisA para la busqueda de
anticuerpos anti-T. cruzi; y utilizando una linea de corte de
0.220 O.D., se encontraron 113 (33%) muestras positivas.
Para confirmar la positividad de las muestras obtenidas
por ELISA, se realizé un ensayo de Western blot, en donde
se encontr6 que solamente 59 (17%) muestras mostraron
reconocimiento a los antigenos utilizados.

Discusion:

La principal medida de control sobre la enfermedad de
Chagas esta basada en el control vectorial. Parte de nuestro
estudio es conocer la distribucion del vector para definir las
areas de riesgo. Los datos y se encontrd en nuestro estudio
confirman que la transmision natural de la enfermedad
ocurre en las localidades analizadas encontrandose un
indice de infeccion natural de triatominos de 14.8% arriba
del encontrado por Schettino"”, que fue de 10.6% para
todo el Estado de Veracruz. El diagnostico etiologico de
la tripanosomiasis americana esta basado en la presencia
de anticuerpos contra T. cruzi en el suero de individuos
infectados. La inclusion de antigenos recombinantes
y péptidos sintéticos para el diagnostico serologico
de la infeccion ha mostrado avances en términos de la
especificidad ®. Nuestros resultados muestran que, en
doce comunidades rurales pertenecientes al municipio de
Tezonapa, existe una seroprevalencia de 17%, la cual fue
mas elevada que la reportada para el Estado de Veracruz, la
cual fue de 15% 7.
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Marco Teérico:

La hormona de crecimiento (HC) es un péptido 191
aminoacidos que se sintetiza en la adenohipoéfisis. Se
sabe que la HC juega un papel importante en procesos
cognoscitivos como la consolidacion de la memoria y el
aprendizaje'. Debido e esto, se ha sugerido que la Hc pudiera
estar implicada en procesos de plasticidad. Asi mismo, se
han descrito receptores para Hc a lo largo de todo el cerebro,
pero de forma mas abundante en el hipocampo, putamen, y
talamo?. Por otro lado, se ha demostrado que el gen Egr-1
también llamado NGri-a, Krox24 o Zif/268, es un factor de
trascripcion de los llamados dedos de zinc, que pertenece
a la familia de los llamados genes de expresion temprana.
Este gen se expresa en diversas areas del cerebro como la
amigdala, la corteza, el tdlamo y el hipocampo. Se sabe
que la induccion de la potenciacion a largo plazo (Ltp) en el

giro dentado del hipocampo favorece la expresion del gen
Egr-1 en esta region. Adicionalmente, algunos estudios han
reportado que la expresion de Egr-1 se induce también en
animales que han sido entrenados en diferentes paradigmas
de aprendizaje®, por lo que se sugiere su participacion
en procesos de plasticidad cerebral. Debido a que la HC
favorece la consolidacion de la memoria, lo cual implica
cambios en la plasticidad del cerebro, es posible sugerir
que uno de estos cambios sea a través de la expresion de
genes. Por lo tanto, es factible probar si la HC favorece la
expresion de Egr-1 en el hipocampo.

Antecedentes:

Se han atribuido funciones adicionales a la HC, entre las
que encontramos el favorecimiento de los procesos de
génesis, maduracion y/o regeneracion de nuevas células*>.
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Recientemente, en nuestro laboratorio se demostro que
la privacion de suefo (ps) produce una disminucién en la
proliferacionneuronal enel giro dentado (Gp) del hipocampo,
y la administracion de Hc previene esta disminucion celular.
Es decir, ratas que fueron inyectadas por 7 dias con una
dosis de HC (5Sng/kg/ml) y posteriormente ps por 96 horas
no mostraron una reduccion significativa en el numero total
de nuevas neuronas. Estos resultados sugieren que la HC
tiene un papel neuroprotector para la Hc, ya que previene el
efecto nocivo de la ps sobre la proliferacion celular en esta
region del cerebro®. Por otro lado, se ha reportado que la
expresion de Egr-1 se induce por diversas manipulaciones
como estimulacion somatosensorial y pruebas de
aprendizaje y memoria. La inhibicion de la expresion de
Egr-1 conduce a la reduccion o bloqueo de la potenciacion
a largo plazo (Ltp) en la region cal y el 6p del hipocampo?®.
Se ha reportado que la induccioén Ltp en el hipocampo
durante la etapa de vigilia induce la expresion de Egr-
1, en regiones extrahipocampales como la amigdala y la
corteza durante la etapa de suefio de movimientos oculares
rapidos (sMor) de la rata. El bloqueo con tetracaina del Ltp
obstaculiza la expresion de Egr-1 durante el smor. Estos
resultados sugieren que la expresion cortical y amigdalina
del Egr-1 durante la etapa de sMor estd bajo el control del
hipocampo®.

Hipaotesis:
La administracién de HC aumenta la expresion del gen de
plasticidad Egr-1 en el hipocampo de la rata adulta.

Objetivo General:

Determinar el efecto que la administracidon de Hc tiene sobre
la expresion del gen de plasticidad Egr-1 en el hipocampo
de la rata adulta.

Metodologia:

Se utilizaron ratas macho de la cepa Wistar (250-300 g), las
cuales se mantuvieron en un ciclo de luz-oscuridad 12:12
(encendido de luz 9:00 am) y a una temperatura de 21 +
1.0 °C. Adicionalmente, los animales se habituaron a diario
durante una semana a la manipulacion de la inyeccion antes
de iniciar cada experimento para reducir el efecto del estrés.
Los animales tuvieron acceso ad libitum a agua y comida
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manipulaciones experimentales estuvieron acorde con los
lineamientos éticos en el manejo de animales de laboratorio
de nuestra institucion. Los grupos experimentales se
dividieron de la siguiente manera: Grupo control (n =
8); los animales de este grupo recibieron una inyeccion
intraperitoneal &#61531;1.p&#61533; de solucién salina
(1 ml 0.9 % NacCl) por 7 dias. El octavo dia, los animales
fueron sacrificados por decapitacion a las 9:00 am. Grupo
experimental (n = 8); los animales de este grupo recibieron
una inyeccion i.p de HC &#61531;5 ng/Kg/ml&#61533;
a las 9:00 am durante siete dias. Esta dosis corresponde a
los niveles de HC que circulan por el plasma de un animal
norma’’. Al octavo dia, los animales fueron sacrificados a
las 9:00 am por decapitacion e inmediatamente se extrajo el
cerebro, que se mantuvo en frio para la del hipocampo. Los
hipocampos se congelaron a -80°C hasta la extraccion del
ARN total. El ARN se extrajo por medio del reactivo de trizol,
y su integridad se determind por medio de electroforesis en
geles de agarosa. El ArN total se empled para determinar
cambios en la expresion del ArRN m que codifica para el gen
Egr-1 por medio de la técnica de pcr en tiempo real.

Resultados:

Los resultados mostraron que la administracion &#61531;1.
p&#61533; de Hc (5ng/kg/ml) incrementa de manera
significativa la expresion del gen Egr-1 en el hipocampo de
la rata adulta en comparacion con los animales del grupo
control solucionsalina (1ml0.9 % NaCl) &#61531;t1,7=5.3,
P<0.001.

Discusion:

De acuerdo con los resultados obtenidos, se observa que
la administracion de HC favorece la expresion del gen de
plasticidad Egr-1 en el hipocampo de la rata adulta, lo cual
sugiere que la HC pudiera estar favoreciendo los procesos
de plasticidad en el hipocampo.
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Marco Teoérico:

La proliferacion y la diferenciacion celular juegan un papel
primordial en el desarrollo del sistema nervioso central. La
hormona de crecimiento (HC) es sintetizada en la glandula
hipofisis; sin embargo, esta hormona se ha detectado
ademas en el sistema nervioso central de varias especies,
incluyendo a los roedores. La nc es inmunologicamente
detectable a partir del décimo dia de gestacion en el cerebro
fetal, incluso antes de su deteccion en la glandula hipoéfisis.
La deteccion de la HC no es afectada por la extirpacion de
la hipéfisis sugiriendo la sintesis extra-glandular. Mas aun,
el Rvam de la He se encuentra presente en las regiones del
cerebro donde se detecta inmunoldgicamente a la hormona.
Lapresencia de laHc y de sureceptor en areas especificas del
cerebro durante el desarrollo sugiere fuertemente un papel
de esta hormona sobre la neurogénesis y la gliogénesis.

Antecedentes:
El descubrimiento de una poblacion de células madre, o stem

cell” en el cerebro embrionario y en el adulto ha estimulado
el estudio de los procesos de proliferacion y diferenciacion
neuronal. En cultivo, las stem cells crecen en suspension
como agregados esféricos no adherentes conocidos como
“neuroesferas” (NE) en un medio de cultivo libre de suero
animal (MLs) conteniendo una mezcla de medio pDMEM y
medio Hamm F12 en una proporcion 1:1 y suplementado
con: insulina, transferrina, putrescina, progesterona,
selenito de sodio y factor de crecimiento epidermal; este
ultimo factor es indispensable para la formacion de las
neuroesferas. Las neuroesferas contienen una poblacion
heterogénea compuesta por stem cells y precursores de
neuronas y células glia. Debido a estas caracteristicas, el
cultivo de neuroesferas constituye un excelente modelo para
el estudio de los procesos de proliferacion y diferenciacion
neuronal.
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Hipétesis:

La hormona de crecimiento tiene un efecto sobre la
proliferacion de las neuroesferas obtenidas del estriatum
de embrion de raton.

Objetivo General:

Analizar el efecto de la Hc sobre: 1) la generacion y 2) la
proliferacion de neuroesferas generadas a partir de tejido
estriatal de embriones de raton de aproximadamente 14
dias de gestacion.

Metodologia:

El tejido estriatal proveniente de cerebros de embriones
de raton de aproximadamente 14 dias de gestacion fue
disgregado enzimaticamente. Las células obtenidas se
sembraron a una densidad de 2 x 105 células / pozo
(multiplatos de 48 pozos) en medio MLS sin 0 con HC a
diferentes concentraciones (1, 10, 50, 100, 200, 500 y 1000
ng/ml de hormona). El efecto de la Hc sobre la formacion
de las NE se evalud 7 dias después mediante la definicion
del nimero y tamaiio de las NE.

Resultados:

El primer efecto de la Hc evaluado fue sobre el reclutamiento
de las células que dan origen a las NE. Es ampliamente
conocido que la HC es capaz de iniciar procesos de
diferenciacion celular en diferentes tipos celulares
(cartilago, musculo, tejido adiposo). Aparentemente,
este efecto de la hormona se lleva a cabo a través del

13

reclutamiento de una poblacion que es “comprometida”
a iniciar un programa de diferenciacion celular. Para
evaluar si la Hc tiene la capacidad de “comprometer” a las
células que dan lugar a las neuroesferas, se llevo a cabo un
experimento en el que se sustituy6 al factor de crecimiento
epidermal o EGF, factor responsable de la seleccion de la
poblacion que da origen a las neuroesferas, por diferentes
concentraciones de HC bajo las condiciones de cultivo

anteriormente descritas. El experimento demostr6 que la HC
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neuroesferas y que €stas solamente son sensibles al efecto
del Ecr. Dado que la Hc no tuvo efecto sobre el aislamiento
de las neuroesferas, nosotros analizamos si esta hormona
tiene un efecto sobre la produccion de las neuroesferas.
Bajo estas condiciones, la HC increment6 en dos veces el
numero de neuroesferas a partir de 1 ng/ml de la hormona
y hasta 50 ng / ml en relacion con el control sin HC (control
212 &#61617; 109 vs 438 &#61617; 14 neuroesferas)
neuroesferas. Este efecto fue inhibido a partir de los 100 ng
/ml hasta llegar a conteos menores que el control con 1000
ng/ml de Hc (control 212 &#61617; 109 vs 204 &#61617;
43 neuroesferas).

Discusion:

En resumen, estos resultados sugieren un papel de la HC
en el desarrollo del sistema proliferacion de las stem cells
neuronales. Esta hormona podria estar amplificando las
poblaciones reclutadas por el EGF para aumentar de esta
manera el nimero total de células diferenciadas en el cerebro
en desarrollo. Seria interesante analizar si la HC puede
estimular la diferenciacion de los precursores neuronales
aislados a partir de la incubacion con EGF. Por otra parte,
desde un punto de vista practico, el efecto mitogénico de la
HC podria ser aprovechado para incrementar la produccion
de NE tanto para estudios de proliferacion y diferenciacion
neuronal como para la realizacion de estudios de transplante
en modelos de enfermedades neurodegenerativas.
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Marco Tedrico:

El sindrome metabdlico, junto con sus componentes como
la hipertension y la obesidad, constituye la primera causa
de muerte a nivel mundial. El sobrepeso y la obesidad
son reconocidos como responsables del riesgo vascular y
de la alta mortalidad por enfermedades cardiovasculares
especialmente en presencia de un aumento en la distribucion
de la grasa visceral, componente clave de la resistencia
a la insulina y éste a su vez del sindrome metabdlico. La
resistencia a la insulina (R1) es consecuencia de alteraciones
en el procesado y almacenamiento de acidos grasos y
triglicéridos (TG) (moléculas basicas de reserva energética).
La tendencia fisiologica es el almacén de TG en adipocitos
pequeftios periféricos; pero cuando la capacidad de estas
células se sobrepasa, se acumulan en el musculo y causan
rI de dichos tejidos. El tejido adiposo no es tinicamente un
receptor de estimulos humorales y neuronales, ya que es
capaz de secretar diversas sustancias, comportandose como
un 6rgano endocrino; uno de ellos es el factor de necrosis

tumoral (FNT-&#945;). Se sabe que en células adiposas de
individuos obesos sobreproducen FNT -&#945; y su union
a un receptor especifico desencadena una serie de sefiales
que tiene como resultado un aumento en la fosforilacion
de la serina del sustrato 1 para el receptor de insulina, que
en este estado es un sustrato menos eficiente para captar la
insulina. El tejido adiposo secreta otros compuestos como
una proteina de sefalizacion denominada resistina; se ha
comprobado que los niveles de resistina circulantes en
sangre aumentan con modelos genéticos de obesidad asi
como también de aquéllas inducidas por la dieta. Desde
el punto de vista patoldgico, estos conceptos asociados
a la localizacion de la grasa en diferentes regiones del
organismo son de gran importancia en la comprension de
algunas de las situaciones patoldgicas que suelen asociarse
a los diferentes tipos de obesidad. La dieta constituye uno
de los factores medio-ambientales que se asocian mas
directamente al desarrollo de la obesidad, y en este sentido
se ha estudiado el efecto dieto-terapéutico de algunos
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acidos grasos como los omega 3 y 6, monoinsaturados
como el acido oleico, entre otros. El término acido linoleico
conjugado (cLA) incluye una mezcla de isdomeros del acido
linoleico. El cLA ha mostrado efectos sobre el peso corporal
y ha reducido la grasa total condicionante del sm.

Antecedentes:

El Dr. Michael Pariza, de la Universidad de Wisconsin,
publico por primera vez los efectos benéficos del cra. La
administracion de una dieta que contiene 5% de aceite
de maiz, suplementada con 0,5 % de crLa a ratas desde
las seis semanas de edad, produce, a las cuatro semanas
de administracion de la dieta, una reduccion de 60% del
contenido de grasa del tejido adiposo. En estudios similares,
no se ha observado una disminucion de la ingestion de
alimento, pero si una reduccion de la grasa y del peso
corporal.

Hipaotesis:

El cLa dietario reduce los niveles de adiposidad corporal
asociada a la disminucion de los niveles séricos del FnT-alfa
y resistina en ratas con sindrome metabolico.

Objetivo General:

Evaluar el efecto del cra dietario sobre el indice de
adiposidad corporal y el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF- &#940;) en ratas con sindrome metabdlico.

Metodologia:

Los roedores fueron distribuidos en cuatro grupos: el grupo
testigo sano que recibio una dieta a base de aceite de girasol
(7.5%) y agua para beber formado por ratas Kyoto-Wistar;
el segundo grupo denominado “sindrome metabolico”,
que recibid la misma dieta que el testigo sano; el tercer
grupo, “experimental”, recibié una dieta a base de aceite
de girasol (6.0%) y cLa (1.5%), y el cuarto grupo recibid
una dieta a base de aceite de pescado (7.5%). Todos los
grupos anteriores formados por ratas hipertensas (SHR).
Posteriormente se realizd el sacrificio de los roedores
por descabezamiento directo con la utilizaciéon de una
guillotina, se extirparon los oOrganos y se pesaron en
una balanza analitica. El indice de adiposidad corporal
se determin6 dividiendo el peso de la grasa abdominal,
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epididimal y pericardica entre el peso corporal del roedor
multiplicado por 100; de la misma forma se hizo para la
grasa total (epididimal mas abdominal mas pericardica)
sobre el peso corporal del roedor. La determinacion del FNT-
&#945; y la resistina en suero se realizd por medio de un
inmunoensayo (ELISA) utilizando un lector de microplacas
de la marca BIO-RAD.

Resultados:

El cLa mostro efectos reductivos del contenido de grasa
abdominal, al comparar el grupo experimental con el grupo
testigo sano y sindrome metabdlico. El grupo de ratas que
recibié el cLa mostrd un indice de adiposidad corporal
similar al grupo testigo (1.48 .29 vs 1.72 £ 1.05; p<0.01),
mientras que con respecto al grupo sindrome metabolico
mostré una reduccion estadisticamente significativa del
contenido de grasa (1.72 + .05 vs 3.45 £ 0.35; p<0.01)
correspondiendo a 107 % menos grasa abdominal con
respecto al grupo sindrome metabdlico. En relacion con
el Factor de Necrosis Tumoral Alfa (TNF- &#940;), los
resultados mostraron que el Acido Linoleico Conjugado
(cLa) fue capaz de normalizar los niveles de esta citocina,
ya que el grupo que recibio la dieta con cLa tuvo valores
similares con respecto al grupo testigo (37.77 + 0.57 pg/ml
vs. 36.98 + 1.3 pg/ml; p<0.01) y significativamente mas
bajos que el grupo testigo enfermo (36.98 + 1.3 pg/ml vs.
53.65 + 1.0 pg/ml; p<0.01).

En relacion con los niveles de resistina, se encontro
una disminucidén en las ratas con sindrome metabolico
similares al grupo testigo (0.6+0.1 ng/ml vs. 1.1+ 0.2 ng/
ml, p<0.01).

Discusion:

Los resultados anteriores muestran que el cLA fue capaz
de revertir el aumento de la grasa corporal abdominal,
epididimal y pericaridica, de las ratas hipertensas con
sindrome metabolico. De igual forma tuvo un efecto
de normalizacion sobre los niveles séricos del Factor de
Necrosis Tumoral Alfa (TnNF-&#945;) y redujo los niveles
de resistina a valores similares, estadisticamente, al grupo
testigo sano; y mostrd un efecto dietario benéfico sobre los
factores condicionantes del sindrome metabolico.
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Marco Tedrico:

El Sindrome Metabdlico (sM) es una condicion patologica
asociada a resistencia a la insulina e hiperinsulinemia que
presenta un alto riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 11
y enfermedad cardiovascular aterosclerética. La resistencia
a la insulina se define como una condicion caracterizada
por una menor actividad biologica de la hormona (insulina)
que se expresa en sus diferentes acciones metabolicas,
siendo la mas evidente en el metabolismo de la glucosa.
Esto se manifiesta en 6rganos y tejidos como el higado,
tejido adiposo, muscular y también en el endotelio®. Los
sitios celulares potenciales como causantes de resistencia
a la insulina se pueden agrupar en dos categorias: los
relacionados con alteraciones en el sistema activador del
transporte de glucosa, y alteraciones enelreceptordeinsulina
y de la cascada de sefializacion que se origina a partir de su

autofosforilacion®. Debido a que los lipidos conforman la
membrana celular, son impermeables a los carbohidratos;
se requiere de un sistema de transporte transmembranal de
carbohidratos.>*. La fluidez es una de las caracteristicas
mas importantes de la membrana y depende principalmente
de factores como la naturaleza de los lipidos, la presencia
de lipidos insaturados y de cadena corta; por el contrario,
la presencia de colesterol endurece las membranas y reduce
su fluidez y permeabilidad®®. Los acidos grasos de la dieta
revierten las condiciones de la enfermedad, dependiendo
del tipo de acido graso’. El acido linoleico conjugado
(cLa) es un acido graso esencial catalogado como una
mezcla de isomeros del acido linoleico (cis 9, trans 11 y
trans 10, cis 12)% encontrado principalmente en leche y
carne de rumiantes, considerandosele como un “regulador
metabolico” por sus efectos hipocolesterolémicos, efectos
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en la estimulacion de la sintesis de IgA, 1gG, IgM, efectos
anticarcinogénicos y los efectos reductores del peso
corporall®, 11,

Antecedentes:

Algunos sugerido que Ila
suplementacion del (cLa) puede tener potencial terapéutico
conrespecto a la sensibilidad de la insulina y al metabolismo
de lipidos, que son factores de riesgo importantes de la
enfermedad cardiovascular (cvp) asociados a diabetes
mellitus tipo 1'%, Otros estudios han demostrado que el
cLA, especificamente el isomero cis 12, trans 10, puede
reducir la deposicion del tejido fino y contenido lipidico
del cuerpol3.

estudios animales han

Hipotesis:

El cLa dietario es capaz de revertir los niveles sericos de
los parametros metabolicos que caracterizan al sindrome
metabolico y la composicion de membrana plasmatica de
adipocitos de ratas hipertensas espontaneas.

Objetivo General:
Evaluar el efecto del Acido Linoleico Conjugado Dietario
sobre el conjunto de anormalidades que caracterizan al
Sindrome Metabolico utilizando un modelo animal con
ratas hipertensas espontineamente.

Analizar el perfil de acidos grasos incorporados en
la membrana plasmatica de adipocitos de ratas con sm bajo
el efecto de cLa como biomarcador de cambio dietarios.

Metodologia:

Se realiz6 la determinacion de glucosa, triglicéridos y
colesterol por medio de un ensayo espectrofotométrico
utilizando el suero sin hemolizar de las ratas de los diferentes
grupos experimentales; la insulina se determiné por medio
de un inmunoanalisis en sandwich de doble anticuerpo
que utiliza una tecnologia quimioluminiscente directa. Se
determino la presion caudal de cada uno de los roedores con
un medidor de presion no invasivo (Narco Bio-Systems)
adaptado a un esfingomanometro pe-300 (Bio-Systems MKiv)
y a un fisidgrafo (tic Life Science Instruments Mod 59). Se
extrajeron las membranas plasmaticas del tejido adiposo
epididimal de las ratas y posteriormente se extrajeron los
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lipidos por medio de la técnica de Folch (Folch, 1957)."%
Los é4cidos grasos de membrana se determinaron por
cromatografia de gases previa metilacion utilizando una
columna capilar tipo Carbowax.

Resultados:

Se encontr6 diferencia significativa en los parametros
metabdlicos que caracterizan al sindrome metabdlico en
el grupo experimental con respecto al testigo enfermo,
insulina (0.08+0.01 Mul/ml vs. 0.25+0.01 Mul/ml;
p<0.01), colesterol (42.83+2.86 mg/dl vs. 90.32+1.54
mg/dl; p<0.01) y triglicéridos (38.17£2.39 mg/dl wvs.
110.834£2.99 mg/dl; p<0.01). No se encontr6 diferencia
significativa en la presion sistolica del grupo que recibid
el aporte del cLA en comparacion con el testigo sano, pero
si hubo diferencia con respecto al grupo testigo enfermo
(142.0£6.32 mmHg vs. 222.88+ 12.32 mmHg; p<0.01).
0 Se incorpord mayor cantidad de grasa saturada en
la membrana plasmatica, seguida de grasa polinsaturada y
finalmente la grasa saturada.

Se incorpord cLa en la membrana plasmatica de
ratas del grupo experimental con mayor presencia del
isomero cis 9, trans 11, (6.56%=0.03) tres veces mas que el
isomero trans 10, cis 12 (3.43%+0.05) del cLa.

Discusién:

El cLa dietario tuvo la capacidad de revertir los parametros
metabdlicos que lo caracterizan correspondientes a la
insulina, colesterol y triglicéridos; asi como también
incorporar cLA como parte de la composicion lipidica de la
membrana plasmatica de adipocitos, lo cual pudiera estar
relacionado con la disminucion de la resistencia celular a
la insulina, dado el cambio de estructura de la membrana y
por ende de su fluidez y viscosidad facilitando la accion de
la insulina, lo anterior relacionado con la disminucion de
los marcadores metabolicos del sindrome.

Referencias Bibliograficas:

1. Rodriguez, SM. “Enfoque actual Sindrome
Metabolico”. Rev Cub Endocrin. 2002; 13 (3):
238-252.

2. Fleitas, EA. “El sindrome X alto riesgo de
enfermedad arterial”. Boletin de la escuela de

Revista Médica de la Universidad Veracruzana / Suplemento 1 Vol. 8 ntim. 1, Enero - Junio 2008 47



Revista Médica

48

medicina .30:2005.
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PubMed index for medline. http://www.ajcn.org/
cgi/content/full/79/6/1164s.
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Marco Teérico:

El Sindrome Metabolico (sm) es una condicion patologica
asociada a resistencia a la insulina e hiperinsulinemia que
presenta un alto riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 11
y enfermedad cardiovascular aterosclerdtica. La resistencia
a la insulina se define como una condicion caracterizada
por una menor actividad bioldgica de la hormona (insulina)
que se expresa en sus diferentes acciones metabolicas,
siendo la mas evidente en el metabolismo de la glucosa.
Esto se manifiesta en 6rganos y tejidos como el higado,
tejido adiposo, muscular y también en el endotelio®. Los
sitios celulares potenciales como causantes de resistencia
a la insulina se pueden agrupar en dos categorias: los
relacionados con alteraciones en el sistema activador del
transportede glucosa, y alteraciones enelreceptordeinsulina
y de la cascada de sefializacion que se origina a partir de su
autofosforilacion®. Debido a que los lipidos conforman la
membrana celular, son impermeables a los carbohidratos;
se requiere de un sistema de transporte transmembranal de

carbohidratos**. La fluidez es una de las caracteristicas mas
importantes de la membrana y depende principalmente de
factores como la naturaleza de los lipidos, la presencia de
lipidos insaturados y de cadena corta; por el contrario, la
presencia de colesterol endurece las membranas, y reduce
su fluidez y permeabilidad>®. Los acidos grasos de la dieta
revierten las condiciones de la enfermedad, dependiendo
del tipo de acido graso’. El acido linoleico conjugado
(cLa) es un acido graso esencial catalogado como una
mezcla de isomeros del acido linoleico (cis 9, trans 11 y
trans 10, cis 12)*° encontrado principalmente en leche y
carne de rumiantes, considerandosele como un “regulador
metabdlico” por sus efectos hipocolesterolémicos, efectos
en la estimulacion de la sintesis de IgA, 1gG, IgM, efectos
anticarcinogénicos y los efectos reductores del peso
corporal'® !,

Antecedentes:

Algunos estudios animales han sugerido que Ia
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suplementacion del cLA puede tener potencial terapéutico
conrespecto a la sensibilidad de la insulina y al metabolismo
de lipidos, que son factores de riesgo importantes de la
enfermedad cardiovascular (cvp) asociados a diabetes
mellitus tipo 1'%, Otros estudios han demostrado que el
cLA, especificamente el isomero cis 12, trans 10, puede
reducir la deposicion del tejido fino y contenido lipidico
del cuerpo®.

Hipotesis:

El crLa dietario modifica los parametros bioquimicos que
caracterizan al sindrome metabdlico y la composicion
lipidica de membrana plasmatica de adipocitos de ratas
hipertensas espontdneamente.

Objetivo General:

Evaluar el efecto del Acido Linoleico Conjugado Dietario
sobre el conjunto de anormalidades que caracterizan al
Sindrome Metabolico utilizando un modelo animal (ratas
hipertensas espontdneamente)

Analizar el perfil de acidos grasos incorporados en
la membrana plasmatica de adipocitos de ratas con sm bajo
el efecto de cLa como biomarcador de cambios dietarios.

Aportar conocimiento basico sobre el efecto de
nuevos nutrientes que pudieran tener efectos terapetticos
del sindrome metabolico.

Metodologia:

Se realiz6 la determinacion de glucosa, triglicéridos y
colesterol por medio de un ensayo espectrofotométrico
utilizando el suero sin hemolizar de las ratas de los diferentes
grupos experimentales; la insulina se determiné por medio
de un inmunoandlisis en sandwich de doble anticuerpo
que utiliza una tecnologia quimioluminiscente directa. Se
determind la presion caudal de cada uno de los roedores con
un medidor de presion no invasivo (Narco Bio-Systems)
adaptado a un esfingomandémetro pe-300 (Bio-Systems mkiv)
y aun fisidégrafo (tic Life Science Instruments Mod 59). Se
extrajeron las membranas plasmaticas del tejido adiposo
epididimal de las ratas por la técnica descrita por Alexander
et al.: 2004, posteriormente se extrajeron los lipidos por
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grasos de membrana se determinaron por cromatografia de

gases previa metilacion utilizando una columna capilar tipo
Carbowax.

Resultados:

Se encontr6 diferencia significativa en los parametros
metabdlicos que caracterizan al sindrome metabdlico en el
grupo experimental con respecto al testigo enfermo.

No se encontro diferencia significativa en la
presion sistdlica del grupo que recibid el aporte del cLaA en
comparacion con el testigo sano, pero si hubo diferencia
con respecto al grupo testigo enfermo.

Se incorpord mayor cantidad de grasa saturada en
la membrana plasmatica, seguida de grasa polinsaturada y
finalmente la grasa saturada.

Se incorpord cLA en la membrana plasmatica de
ratas del grupo experimental con mayor presencia del
isomero cis 9, trans 11, tres veces mas que el isomero trans
10, cis 12 del cLA.

Discusion:

El cLa dietario revirtié los parametros que caracterizan al
sindrome metabdlico y modific la composicion bioquimica
de membrana plasmatica de adipocitos de ratas hipertensas,
fenomeno que pudiera estar relacionado con la disminucion
de la resisencia a la insulina en este modelo animal. Uno de
los mecansismos de resistencia a la insulina es la pérdida
de la fluidez, la cual se recupera con la incorporacion de
CLA 0 sus isomeros cis 9 trans 11 y trans 10 y cis 12.

Referencias Bibliograficas:

1. Gonzalez, O.M.; MartinezA. E. et al. “Mecanismos
de resistencia a la insulina”. Pub Mex. 2006.

2. Carla, G T. and Zahradka, P. “Dietary conjugated
linoleic acid and insulin sensitivity and resistance
in rodent models”.  PubMed - indexed for
MEDLINE. http://www.ajcn.org/cgi/content/full/
79/6/1164S
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Lasenfermedadescardiovasculares(Ecv)sonenlaactualidad
una de las principales causas de morbilidad y mortalidad
en los paises occidentales. Ademas de la predisposicion
genética, los factores de riesgo mas importantes para
las Ecv son el tabaquismo, la obesidad, elevados niveles
de lipoproteinas de baja densidad (Lbr), bajos niveles de
lipoproteinas de alta densidad (upL), hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia, hipertension y resistencia a la insulina
(r1) con la consecuente hiperinsulinemia (Klimes et al.:
1993). Durante muchos afios se pens6 que estas alteraciones
metabolicas eran factores de riesgo independiente para las
ECV; sin embargo, se establecid que la resistencia a la accion
de la insulina es un fendmeno que juega un papel central en
la patogénesis y desarrollo de varias enfermedades, como
la diabetes mellitus no dependiente de insulina (NIDDM), la
hipertension y las Ecv, y surgio el nombre de sindrome x

para la serie de variables fisioldgicas que suelen presentarse
en un mismo individuo. Actualmente, al sindrome X
se denomina Sindrome Metabdlico o plurimetabolico
cardiovascular (>3,

Antecedentes:

En 1998, la Organizacion Mundial de la Salud determind
que los componentes del Sindrome Metabodlico son:
hipertension (>160 mmbhg sistolica; >90 mmhg diastolica,
dislipidemia (trigliceridos >/= 150 mg/dl y/o bajos niveles
de hdl (< 35 mg/dl en hombres, <38 mg/dl en mujeres),
obesidad (indice de masa corporal (>/= 30 kg/m2),
relacion cintura/cadera(> 0.9 en hombres, >.85 mujeres)
y microalbuminuria. Ademas de que la ri juega un papel
central en la patogénesis de la NipDM y las Ecv, atin no
estan bien entendidas las alteraciones celulares precisas
responsables de su desarrollo. Una accion inadecuada de
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la insulina puede ser causada por la desregulacion de una o
varias proteinas implicadas en el mecanismo de transduccion
de la senal de la insulina asi como en proteinas mediadoras
de las diferentes rutas activadas por la hormona, como el
metabolismo de la glucosa, la antilipolisis y la activacion
de lipoprotein lipasas. Recientemente, se ha implicado
la participacion de un transportador de acidos grasos en
tejido adiposo: el FaT/cD36, en cual su expresion esta sujeta
a la induccion por micronutrientes de diferentes fuentes
alimenticias, como los acidos grasos polinsaturados omega-
3, destacando su potencial en la modulacion del sindrome
metabolico.

Hipotesis:
El aceite de pescado aumenta los niveles de expresion
del gen raT/cD36 en ratas con sindrome metabdlico, como
efecto nutrigendmico dietario asociado a la reversion del
sindrome.

Objetivo General:
Evaluar el efecto nutrigenomico del aceite de pescado rico

en acidos grasos polinsaturados n-3 (aGpi N-3, sobre los
niveles de expresion del gen FAT/cD36 en tejido adiposo, en
dos modelos murinos de sindrome metabolico.

Metodologia:

Se trabajo con dos modelos de sindrome metabdlico:
uno inducido experimentalmente alimentando ratas
wistar con sacarosa a 30% en agua para beber, y otro
genéticamente determinado utilizando ratas hiepertensas
espontaneamente (sHR). Se administrd aceite de pescado
adicionado en 7% a dieta estandar durante 6 semanas de
mantenimiento en bioterio, con ciclos de luz/oscuridad
de 12 horas y se determind el peso corporal, presion
sanguinea de arteria caudal, parametros metabdlicos
(metodos enzimaticos), composicion de acidos grasos
de membrana plasmatica (obtenciéon de membranas por
ultracentrifugacion diferencial, extraccion de grasas por el
método de Folch y rotaevaporacion, metilicacion de acidos
grasos y cromatografia de gases) y los niveles de expresion
del gen raT/cD36 (extraccion de ARN y retrotranscripcion
y amplificacion por reaccion en cadena de la polimerasa:
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RT-PCR y electroforesis). se evaluaron los resultados para
establecer el efecto nutrigendmico del aceite de pescado en
ambos modelos.

Resultados:

El modelo inducido mostré aumento significativo en el peso
corporal, la presion sanguinea, marcadores metabolicos
séricos y factor de necrosis tumoral alfa. Este modelo
desarrolldé higado graso, asi como también aumento de
la grasa abdominal, epididimal, pericardica y del peso
del corazon y pulmones. De la misma forma, el modelo
determinado genéticamente mostro aumento significativo
de la presion sanguinea, junto con los demas parametros que
caracterizan al sindrome, asi como también aumento de la
grasa abdominal y el peso del corazon y pulmones. Ambos
modelos fueron sometidos al efecto del aceite de pescado
durante 6 semanas, el cual fue capaz de revetir la presion
sanguinea y marcadores metabolicos sanguineos. En cuanto
a la composicion de acidos grasos de membrana plasmatica
de adipocitos, se encontr6 aumento en la incorporacion de
acido eicosapentaenoico y docosahexaenoico, procedentes
del aceite de pescado en ambos modelos. finalmente, el
aceite de pescado aument6 los niveles de expresion del gen
FAT/cD36 en el adipocito de los roedores de ambos modelos,
en el inducido 164.36 +/- 2.78 ud,y en el determinado
geneticamente 133.72 +/- 6.79 up. Lo anterior muestra
un aumento de 23% mas de expresion del gen FAT/cD36
en el modelo inducido que el genéticamente determinado.
Sin embargo, ambos modelos asociaron los niveles de
expresion a la reversion de los pardmetros y los cambios en
la composicion de membrana plasmatica adipoctiaria.

Discusion:

Los resultados anteriores permiten concluir que el aceite
de pescado de la dieta influye nutrigenémicamente en el
proceso de regulacion de la expresion del gen raT/cD36
en ambos modelos de sindrome metabolico. El aceite de
pescado modificoé la composicion de acidos grasos de
membrana plasmatica de adipocitos, como indicador de
efectos dietarios a nivel orgdnico, incorporando mayor
cantidad de acidos grasos polinsaturados N-3 (AGPI N-3);
de manera especifica, los acidos eicosapentaenoico (EPA)
y docosahexaenoico (pHa). El aceite de pescado revirtio
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los pricipales parametros metabolicos que caracterizan
al sindrome metabolico asociado a la incorporacion de
acidos grasos N-3 en membrana plasmatica adipocitaria y
al aumento de los niveles de expresion del gen FaT/cp36.

Referencias Bibliograficas:
1. Aitman, et al. “Quantitative trait loci for cellular
defects in glucose and fatty acid metabolism in

hypertensive rats”. Nature Genet. 1997; 16:197-
201.

De Fronzo, RA. “Insulin resistance: a multifaced
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hypertension, dyslipidemia and atherosclerosis”.
Neth J Med. 1997; 50:191-197.

Reaven, GM. “Role of insulin resistance in human
disease”. Diabetes. 1988; 37:1595-1607.
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Marco Teoérico:

Enellaboratoriodel Dr.Reyesenel CentrodeInvestigaciones
y Estudios Avanzados del Instituto Politécnico Nacional
(cinvesTAv), se  desarrollan lineas de investigacion
relacionadas con la fisiologia, farmacologia y toxicologia
del rifién, enfocadas al desarrollo de sus funciones y a las
caracteristicas de sus respuestas a xenobioticos en la etapa
postnatal. Una de estas lineas tiene como proposito estudiar
los efectos de metales pesados (cadmio) en el rifion, desde la
etapa perinatal hasta la edad adulta. El cadmio es uno de los
metales toxicos mas frecuentes en nuestro medio ambiente.
Las principales fuentes de exposicion en la poblacion
en general son el agua y los alimentos contaminados, el
tabaco, el humo y la contaminacion industrialV. Se sabe
que la exposicion cronica del cadmio puede inducir una
nefropatia grave en el ser humano y en los animales. Esta se
basa en una alteracion de la reabsorcion y la secrecion del

tabulo renal, que objetivamente puede ser medida a través
del analisis de la proteinuria y osmolaridad del suero y la
orina, ademas de la observacion con microscopia confocal
de las proteinas de las uniones estrechas (tight junction),
Claudina-2, de los tiibulos proximales del rifidn a través de
inmunofluorecencia ®.

Antecedentes:

Estos estudios son relevantes, ya que la exposicion a
cadmio ha mostrado ser un problema alarmante en la
contaminacion ambiental de México, el cual se acumula
en el organismo con una vida media biologica muy larga
(10-30 afios) en el ser humano y sus consecuencias sobre
la funcion y maduracion renal, desde el nacimiento hasta
la etapa adulta, estan so6lo parcialmente estudiadas. Este
analisis es necesario, ya que este metal afecta varias
funciones, en diversos grados de severidad.
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Hipaotesis:
No procede

Objetivo General:

Analizarsilatoxicidad del cadmio muestra diferencias sobre
la funcion renal relacionadas con la edad del individuo y
basandose en los parametros de: osmolaridad, depuracion
de sodio y potasio y proteinuria.

Estudiar el efecto de una intoxicacion cronica
con cadmio en la funcion renal, observando los cambios
en las proteinas de las uniones estrechas (tight junction),
Claudina-2, presente en los tiibulos proximales del rifién a
través de inmunofluorecencia.

Metodologia:

Tipo de estudio: experimental, descriptivo, prospectivo,
transversal.

Material y métodos: Intoxicacion
Las muestras bioldgicas utilizadas fueron ratas Wistar
intoxicadas durante los 21 dias de embarazo por via oral con
una dosis de 500 pg Cd2+/kg/dia. Después del parto, las
ratas recién nacidas machos y hembras fueron sacrificadas a
los dias 2,7, 15,21 y 60 para tomar muestras de sangre y de

cronica con cadmio:

orina. En rifiones se realizaron cortes. Protocolos de analisis
para sangre y orina: a) Se determinaron concentraciones de
sodio (Nat) y potasio (K+) en ambas muestras biologicas
(sangre y orina), a través de espectrometria de absorcion
atomica (Pekin Elmer, Analyst 200). b) Se realiz6 la medida
de la osmolaridad en ambas muestras biologicas (sangre
y orina) con un osmémetro de presion de vapor (Wescor,
5500 Vapor pressure osmometer).

Protocolo de analisis para cortes de rifion: Los
rifiones se lavaron en una solucion de amortiguador de
fosfatos (pBs). Fueron cortados cubos de 0.5 cm/lado y
rapidamente colocados durante 2 minutos en 2-metilbutano,
enfriado con nitrégeno liquido. Los cortes de 8 micrometros
de ancho fueron realizados con un 1Ec Minotome criostato.
Inmunofluorescencia: Los cortes fueron fijados 20 min en
etanol a 70% a —20°C, lavados con pBs y la fluorescencia
fue bloqueada con 0.2% IgG-alblimina durante 20 min. a
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4°C. Se utilizaron anticuerpos policlonales de conejo para:
claudina-2, claudina-3 y claudina-5. La fluorescencia en los
cortes fue estudiada con un microscopio confocal (Leica
DMRI2).

Resultados:

La intoxicacion cronica con cadmio de la madre durante la
gestacion induce un cambio en el manejo renal de los iones
sodio y potasio, ademas de una proteinuria en las ratas
recién nacidas. Dicha alteracion de la funcion renal esta
directamente en proporcion a la concentracion de cadmio
que se le administre al individuo en estudio. Ademas, otro
factor relevante e influyente es la edad, y en nuestro estudio
encontramos que a menor edad del individuo mayor es la
alteracion de la funcidn renal, por la inmadurez propia que
presenta.

La integridad del epitelio esta alterada por la
intoxicacion cronica con cadmio (Cd2+), con modificacion
de la expresion y de la localizacion de la claudina-2. Dichos
resultados indican que la toxicidad y los mecanismos de
dafio celular inducidos por el cadmio en el rifion actuan
probablemente sobre los transportadores de la membrana y
en las proteinas de la unién estrecha.

Discusion:

Se concluye que la toxicidad y los mecanismos de dafio
celular inducidos por el cadmio son complejos, actuando
probablemente sobre los transportadores de la membrana y
en las proteinas de la union estrecha.

Referencias Bibliograficas:
1. Barbier, O.; Jacquillet, G.; ef al. “Acute study

of interaction between cadmium calcium and
zinc transport along in the rat Kidney”. 4m J
Physiol Renal Physiol. 2004 Jul 27.

2. Reyes, JL.; Lamas, M; Martin, D; Namorado,
M; et al. “The renal distribution of claudins
changes with development”. Kidney Int. 62 (2)
2002.
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Mareco tedrico:

La conducta sexual de la rata macho influye en la fisiologia
de glandulas sexuales accesorias tales como la prostata.
Las hormonas esteroides participan tanto en la conducta
sexual como en el funcionamiento normal de la prostata.
Estas ejercen su efecto a través de sus receptores, los
cuales pertenecen a la familia de receptores a hormonas
esteroides localizados en el medio intracelular. ~Se ha
mostrado que los androgenos regulan los niveles de ARNm
para su receptor en prostata ventral. El estimulo que ha
originado variaciones de testosterona circulante, de ARNmM
para receptor a androgenos y del receptor mismo ha sido
la conducta sexual de la rata al realizar eyaculaciones
consecutivas, observandose los niveles maximos entre la
segunda y la tercera eyaculacion. No obstante, se desconoce
si hay variacion del ARNm del receptor a estrogenos &#946;

en esta situacion. La literatura sugiere que tal variacion
también es posible.

Antecedentes:

La prostata es una glandula dependiente de testosterona
para mantener su tamafio y funciéon secretoria. Los
estrogenos, por su parte, también parecen tener efectos
sobre la glandula. Sin embargo, tales efectos no son tan
claros como los de los androgenos. En ciertos contextos,
se tienen efectos negativos como la hiperproliferacion,
mientras que en otros encontramos roles protectores. Esto
puede atribuirse a que la accion directa de los estrogenos
puede estar mediada a través de los receptores a androgenos
y de dos tipos de receptores especificos distintos que
aparentemente median efectos diferentes y, en algunos
contextos celulares, parecen ejercer acciones antagoénicas
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entre si. Las proteinas receptoras a través de las cuales los
estrogenos ejercen sus efectos se denominan receptores
a estrogenos (RE) y se encuentran codificadas por genes
distintos. Son denominados respectivamente RE&#945; y
RE&#946;. El RE&#946; tiene alta expresion de su ARNm
en el l6bulo ventral de la préstata de rata. Esta localizacion
sugiere un papel en la regulacion fisiologica de esta
glandula. Distintos estudios muestran que el RE&#946;
podria regular el crecimiento y la diferenciacion de la
prostata de rata, atribuyéndosele un rol prodiferenciativo y
antiproliferativo, es decir, un rol protector; caso contrario
al RE&#945; y que podria ser el resultado de una accion
sobre el receptor androgenos (RA) mediante la cual el
RE&#946; reduce o limita el crecimiento de la prostata e
induce una mayor diferenciacion. Las hormonas esteroides
juegan un papel importante en la regulacion de la expresion
del RE&#946;. Los androgenos parecen regular a la alza, y
los estrogenos hacia abajo los niveles de RE&#946;, pues
la administracion de estradiol reduce los niveles de mrNa
de la proteina en la prostata de ratas castradas y neonatas.
Ademas, se ha sugerido que otras vias de sefializacion que
no involucran hormonas esteroides podrian participar en la
regulacion del RE&#946;. Es el caso de la prr, que a través
de su receptor membranal podria activar la via Jack2/Stat5
y promover la transcripcion de los genes de Re. Por otro
lado, durante la ejecucion de la conducta sexual de la rata
macho, la cual implica actividades de montas, intromisiones
y eyaculaciones, se ha demostrado la presencia de
variaciones en los niveles sanguineos de testosterona y
de prolactina, variaciones que podrian participar en la
regulacion hormonal de los receptores a estrogenos beta en
la prostata ventral. Por todo lo anterior, el presente trabajo
pretende demostrar la presencia de variaciones en el ARNmM
del RE&#946; en el lobulo ventral de la prostata de rata
en respuesta a las fluctuaciones hormonales que se tienen
durante las eyaculaciones consecutivas en la ejecucion
de la conducta sexual, teniendo en cuenta que en trabajos
previos se ha demostrado este tipo de variacion en los
niveles de ARNm del rA.

Hipaotesis:
La densidad del acido ribonucleico mensajero (ARNm) del
receptor a estrogenos beta (RE&#946;) en prostata ventral
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de rata aumenta con las eyaculaciones consecutivas al
ejecutar la conducta sexual.

Objetivo general:

Determinar la variacion del nivel sérico de estradiol (E2) y
la densidad de ARNm del RE&#946; en el 16bulo ventral de
la prostata de rata en eyaculaciones consecutivas.

Metodologia:

Sesiones de conducta sexual en las que se permite copular
a una rata macho con una hembra receptiva hasta alcanzar
eyaculaciones consecutivas.

Formacion de grupos, con una n de 6, de diferentes
eyaculaciones (0, 1, 2, 3 y 4).

Extraccion de sangre por puncion cardiaca.

Extraccidon de la prostata a cada animal después de que
alcanzo6 la eyaculacion respectiva a su grupo.

Extraccion de ArN total del l6bulo ventral.

Montaje de la técnica de RT-PCR para RE&#946; usando los
oligonucleotidos apropiados.

Electroforesis de los productos de amplificacion.

Analisis densitométrico de bandas.

Analisis estadistico de los datos, discusion y conclusion del
trabajo.

Resultados:

Se presentan los resultados preliminares con una n=3 del
trabajo realizado hasta el momento en los dos semestres del
posgrado cursados: Se observa un aumento en los niveles
de ARNm de RE&#946; a partir de la primera eyaculacion,
que es maximo después de la segunda. Se observa una
disminucion en los niveles de estradiol que es significativa
desde la primera hasta la cuarta eyaculacion con respecto al
control con 0 eyaculaciones.

Discusién:

Las fluctuaciones observadas hasta el momento parecen
indicar que los aumentos antes observados en los niveles
de prL y testosterona influyen efectivamente en la expresion
de ARNm de RE&#946;, pues ambas hormonas producen
regulacion a la alza y tienen sus niveles maximos después
de la segunda eyaculacion. Por su parte, la reduccion en
los niveles de estradiol, el cual produce una regulacion
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a la baja, podria estar contribuyendo a estos efectos. Es
necesario continuar los experimentos hasta completar la n
propuesta.
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Marco tedrico:

La familia es considerada como la institucion bdésica
de nuestra sociedad; es decir, es la fuente de afectos y
solidaridades, asi como la fuerza de cohesion social. En
la familia se da lugar a una amplia variedad de procesos
cruciales para la reproduccion social, incluidos la
socializacion primaria de los individuos, la generacion y
transmision de pautas y practicas culturales asi como la
construccionderelaciones de podery autoridad entre géneros
y generaciones. La Salud Familiar puede considerarse
como la salud del conjunto de los miembros de la familia,
en término de su funcionamiento efectivo, en la dinamica
interaccional, en la capacidad de enfrentar los cambios del
medio social y del propio grupo, en el cumplimiento de las
funciones para el desarrollo de sus integrantes propiciando
el crecimiento y desarrollo individual, segun las exigencias
de cada etapa de la vida. Es preciso diferenciar también la
familia funcional de la disfuncional, en donde esta ultima
se ve imposibilitada para realizar de un modo adecuado

las funciones familiares, y se ven afectadas areas como la
educacion y el desarrollo afectivo.

Antecedentes:

En México en el 2001, la tasa bruta de nupcialidad fue
de 6.6 y se registraron 665 mil 434 matrimonios, casi 42
mil menos que en 2000. En el mismo afio, se asentaron
57 mil 370 divorcios ** mil mas que en 2000; esto es, 8.6
disoluciones por cada 100 matrimonios. La edad promedio
al momento de divorciarse en el Estado de Veracruz fue
de 38.4 y 35.2 afos, asi mismo las entidades con mayor
porcentaje de personas que viven en union libre son Baja
California (15.6% de su poblacion), Chiapas (18.1%),
Nayarit (18.8%) y Veracruz (16.3%).

Hipotesis:
Existen diferencias en la funcionalidad familiar en familias
casadas y en union libre.
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Objetivo general:
Determinar si existen diferencias en la funcionalidad
familiar en familias casadas y en union libre.

Metodologia:

Se realizd una encuesta transversal comparativa a través
de los instrumentos de evaluacion APGAR FAMILIAR y FACES
m aplicados a 50 mujeres casadas y 50 en union libre,
adscritas a la Unidad de Medicina Familiar No. 61 de
Veracruz, Veracruz durante el periodo agosto 2006 - febrero
2007 y se agregd un anexo con nombre, edad, estado civil,
escolaridad, ingreso mensual. El APGAR FAMILIAR valord a
través de 5 reactivos funcionalidad familiar; cada pregunta
se puntia como 0 “nunca”, 1 “a veces”, 2 “siempre”.
La familia se clasifica: igual o superior a 7, familia
normofuncional; entre 4 y 6, disfuncion familiar leve; igual
o inferior a 3, disfuncion familiar severa. El FACES 11 valoro,
a través de 20 reactivos, la comunicacion, las jerarquias
y los limites, asi como la adaptabilidad y la cohesion
familiar. Destina las preguntas nones para la cohesion
y las preguntas pares para la adaptabilidad. Clasifica
a las familias segin su cohesion en: No Relacionada,
Semirrelacionada, Relacionada y Aglutinada; y segin su
adaptabilidad, en Rigida, Estructurada, Flexible y Cadtica.
De esta combinacion resultan 16 tipos de familias. Con los
datos obtenidos se realizé un analisis exploratorio inicial
descriptivo y analisis inferencial aplicando Ji cuadrada y
Prueba Exacta de Fisher mediante el programa estadistico
Epi Info utilizando un nivel de confianza de 95%.

Resultados:

Ambos grupos fueron similares en escolaridad, ocupacion,
tipo de vivienda e ingreso familiar (p < 0.05). Las parejas
casadas tuvieron una edad de 33.9 + 13.68 afios (media y
desviacion estandar), en comparacion con 30.5 £ 8.98 de
las parejas en union libre (p < 0.05). La mediana de hijos
en las parejas fue de 2 (rango 0-6) y en las parejas en union
libre de uno (0-4) (p <0.05). Tanto las parejas casadas como
las parejas en union libre formaron familias con tipologia
nuclear; sin embargo, la proporcién fue mayor en las
familias de parejas union libre, 56% vs 82% en casadas y
en union libre respectivamente (p < 0.05). La funcionalidad
familiar no tuvo diferencias estadisticamente significativas
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en ambos tipos de parejas; sin embargo, la proporcion de
familias extremas segun FACES 11 fue mayor en las parejas
en union libre (54%) y también fue mayor en este grupo
la proporcion de familias aglutinadas y rigidas (48%). La
valoracion del funcionamiento familiar explorado por el
Apgar Familiar no mostrd diferencias estadisticas entre
ambos grupos; el funcionamiento familiar adecuado se
encontro en 86% de las parejas casadas y 70% de las parejas
en union libre (p >0.05).

Discusion:

Las parejas casadas, como las parejas en union libre,
formaron familias con tipologia nuclear; sin embargo, la
proporcion fue mayor en las familias de parejas union libre:
56% vs 82% en casadas y en union libre respectivamente
(p < 0.05). Resultados similares a los publicados por
Mendoza-Solis, LA; Soler-Huerta, E y cols. En el 2006, de
acuerdo con la tipologia familiar, 82% fueron integradas,
82% nucleares, 51% tradicionales, 86% urbanas y 75%
empleadas. La valoracion del funcionamiento familiar
explorado por el Apgar Familiar no mostr6é diferencias
estadisticas entre ambos grupos: el funcionamiento familiar
adecuado se encontrd en 86% de las parejas casadas y 70%
de las parejas en union libre (p >0.05). Huerta-Martinez
y cols. Reportaron disfuncion familiar en 88.92%, siendo
funcionales 47.08%. Y en las familias disfuncionales,
las mas frecuentes fueron las
aglutinadas/cadticas y las aglutinadas/flexibles. En este
estudio, la funcionalidad familiar no tuvo diferencias
estadisticamente significativas en ambos tipos de parejas;
sin embargo, la proporcion de familias extremas segin
FACES 1 fue mayor en las parejas en union libre: 54%, y
también fue mayor en este grupo la proporcion de familias
aglutinadas y rigidas: 48%. Corzo Coello y cols., mediante
FACES 111, obtuvieron en la dimension de cohesion familiar
68,5% familias balanceadas y 31,5% extremas; de igual
forma, en la dimension de adaptabilidad familiar se
encontraron 44,1% balanceadas y 55,9% extremas.

relacionadas/caoticas,
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Mareco tedrico:

La Reaccion en Cadena de la Polimerasa (Pcr) es una de las
técnicas mas empleadas en el diagnostico de infecciones
por virus; en el caso del Virus de Papiloma Humano no
podia ser la excepcion. La prueba tiene como fin amplificar
regiones génicas de los virus imperceptibles por métodos
tradicionales como citologia y colposcopia, lo cual permite
identificar de manera mas exacta la presencia viral y
con ayuda de enzimas de digestion (RFLP) realizar cortes
exclusivos que hacen a un subtipo viral diferente del otro,
para apoyar asi a la clasificacion del grado oncogénico
al cual pertenecen. El propoésito de emplear métodos de
biologia molecular como pcr esta fundamentado en que este
tipo de técnicas deben tener la sensibilidad y especificidad
necesarias, ademas de una buena reproducibilidad, para
considerarlas optimas y aplicarlas en la deteccion del
VPH en la practica clinica. La aseveracion del diagnostico

de infeccion por papova y la asignacion de su grado de
oncogenicidad a través de citologia y colposcopia han
resultado controversiales, ya que en los tiempos actuales
deben considerarseles métodos de cribado con sugerencias
a que exista la posibilidad de infeccion. Es por ello que
algunos autores han considerado ahora la identificacion de
la infeccion por veH mediante el estudio del pna viral para
confirmar la presencia de éste, considerando la posibilidad
de reducir el porcentaje de falsos positivos obtenidos por
los métodos convencionales ya mencionados. El uso de
secuencias de oligonucleotidos denominadas de consenso
(My09/my11) permite caracterizar las regiones L1 y L2 de
los genes de expresion tardia del agente viral. Por todo
lo descrito anteriormente, consideramos importante el
efectuar este estudio, ya que de los resultados obtenidos
pueden crearse opiniones a favor para que esta metodologia
sea aplicable en la mayoria de nuestras instituciones de

Revista Médica de la Universidad Veracruzana / Suplemento 1 Vol. 8 ntim. 1, Enero - Junio 2008 63



salud como una herramienta importante en la prevencion
del cancer cervicuterino.

Antecedentes:

En 1987, Zur Hausen y sus colaboradores aislaron pna del
virus del papiloma humano de lesiones genitales utilizando
técnicas de biologia molecular mediante la clonacion
del genoma viral incrustado en el genoma celular, y se
reportaron 42 subtipos virales de la familia papovaviridae,
de los cuales 11 estan involucrados con lesiones en el tracto
genital. Hacia el afio de 1996 se reportaron 60 subtipos
virales de papovaviridae, y hacia 1998 KS Paul habia
descrito 85 subtipos, los cuales fueron divididos de acuerdo
con su comportamiento en bajo, mediano y alto grado de
capacidad para propiciar mutacion en anti-oncogenes.

Hipétesis:

La Reaccion en Cadena de la Polimerasa permite
diagnosticar con certeza la presencia del Virus del
Papiloma Humano y disminuye el porcentaje estadistico de
la infeccion diagnosticado por métodos convencionales.

Objetivo general:

Identificar la infeccion por Virus del Papiloma Humano
mediante la técnica de Reaccion en Cadena de la Polimerasa.
Clasificar los principales tipos virales (alto, medio o bajo
riesgo). Contrastar y validar los resultados de la pcr con los
obtenidos por métodos convencionales.

Metodologia:

Se evalua la utilidad y eficacia de la pcr en el diagnostico
de infeccion por vpPH en comparacion con métodos
tradicionales como citologia y colposcopia. El estudio se
realiz6 en 160 muestras de raspado y exudado endocervical
procedentes de mujeres en edad reproductiva y con vida
sexual activa, atendidas en Clinicas de Salud de la ciudad
de Xalapa, Veracruz, que fueron reportadas como infeccion
viral asociada con papiloma humano, de las cuales se obtuvo
pNa mediante el protocolo de aislamiento establecido para
el reactivo de pNazol. La pcr se realizd con secuencias de
consenso MY09/mY011 para amplificar genes de expresion
tardia L1 y L2 del virus. Todas las muestras se procesaron
con controles positivos y negativos para reducir el margen
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de error. Para la identificacion del subtipo viral se empled
la enzima de restriccion Rsal siguiendo el protocolo
establecido por el proveedor.

Resultados:

El pNa-vPH se reconocid en so6lo 25 casos (15.62%) de los
160 que fueron reportados como positivos a papova por
citologiay colposcopia. En laidentificacion del subtipo viral
de los 25 casos positivos se encontraron varias expresiones
clinicas de la enfermedad, siendo el veH 11 el de mayor
frecuencia con 36%, considerado segun la literatura de
bajo grado; por otra parte, el subtipo de menor aparicion y
proporcion estadistica fue el ver16 (4%), clasificado como
de alto grado oncogénico.

Discusion:

La deteccion del vpH es una herramienta util para la
disminucion de la incidencia y mortalidad del cancer
de cuello uterino. Pese a que la citologia y colposcopia
son metodologias de antafio que nos sugieren datos de
sospecha Tttiles en la deteccion oportuna de infeccion
viral por papiloma, es importante que se tome en cuenta
la gran sensibilidad y especificidad que posee la pcr para
la deteccion de vpH, ya que ésta actlia de forma directa con
regiones génicas del pna viral. Ello contribuye a reducir en
gran medida la estadistica erronea, la cual manifiesta que
6.5 mujeres de cada 10 que acuden a revision citologica
cursan con infeccidn viral asociada a vrH, no s6lo afectando
el estado fisico y emocional de la paciente, sino mas ain
mermando la relacion de pareja. Con la demostracion de
esta diferencia abismal de casos positivos arrojada por
cada metodologia, es necesario sugerir a las instituciones
de salud considerar la posibilidad de incluir en sus
instalaciones la creacion y participacion de laboratorios de
biologia molecular.
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Mareco tedrico:

El dengue es una enfermedad infecciosa sistémica cuyo
agente causal es un arbovirus perteneciente a la familia
flaviviridae. Actualmente constituye uno de los principales
problemas de salud que afecta aproximadamente a 80
millones de personas alrededor del mundo . En México,
la enfermedad ha cobrado importancia debido al aumento
de brotes epidémicos en las regiones del pacifico y del
sureste del pais, entre ellos Veracruz. La enfermedad es
transmitida a humanos a través de la picadura del mosquito
Aedes aegypti, que el principal vector. La infeccion causa
un espectro de manifestaciones que van desde sudoracion,
desarrollo de un cuadro febril, el cual de manera relevante
se asocia con viremia, dolor de cabeza intenso, mialgias,
artralgias, exantema, hasta cuadros tales como: fiebre
hemorragica por dengue o sindrome de choque por dengue,
las cuales constituyen las complicaciones mas severas.

Antecedentes:
En 1997, Janeway y col. describieron por primera vez la

presencia de un receptor similar a toll (Toll like receptor
o TIR) sobre la superficie de las células del sistema inmune
en humanos, denominado inicialmente toll humano, para
posteriormente designarlo como TLR4. Los miembros
que integran la familia de receptores toll son proteinas
transmembranales tipo 1 que comparten la presencia de un
motivo intracelular llamado TIR. Hasta el momento, hay
una gran variedad de moléculas presentes en los patdogenos
que emplean algunos de los TLRS en mamiferos para
favorecer la produccion de citocinas proinflamatorias. Sin
embargo, actualmente se estudia la participacion de estos
receptores en la infeccion por el virus del dengue entre
otras enfermedades infecciosas.

Hipotesis:

El serotipo del virus del dengue 2 utilizara al receptor
TLR4 de monocitos humanos como uno de los mecanismos
implicados en el establecimiento de la inmunopatologia.
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Objetivo general:

Investigar si existe interaccion entre el receptor TLR4 de
monocitos humanos con el virus del dengue 2 como uno de
los mecanismos moleculares de la patogenia.

Metodologia:
La estrategia metodoldgica que se siguid fue el bloqueo
del receptor sobre una poblacion celular de monocitos
humanos, empleando un anticuerpo monoclonal antagonista
y la posterior estimulacion con el serotipo 2 del virus del
dengue.

Elanalisis de la interaccion entre el receptor tipo toll
y el serotipo 2 del virus del dengue en monocitos humanos
se realizd abordando la siguiente estrategia experimental:
obtencion de monocitos a partir de sangre periférica
de humanos. Aislamiento y replicacion del serotipo 2
del virus del dengue en la linea celular c6/36 (derivada
del mosquito Aedes albopictus). Ensayos de activacion
de monocitos con el serotipo 2 del virus del dengue en
ausencia o presencia de un anticuerpo bloqueador de TLr4.
Evaluacion de la produccion de mediadores inflamatorios
tales como TNF-ALFA, 1L-8 ¢ IL-12 en el sobrenadante de
monocitos humanos estimulados con el serotipo 2 del virus
del dengue. Evaluacion de la expresion del gen TLR4 por
medio de citometria de flujo.

Resultados:

Los resultados mostraron que bloqueando el receptor
TLR4 en monocitos humanos se inhibe en un porcentaje
significativo la produccion de uno de los principales
mediadores inflamatorios durante la infeccién por dengue:
el factor de necrosis tumoral alfa. La produccion de TLF-
ALFA es un indicador inequivoco de activacion celular en
monocitos humanos y de hecho es una de las citocinas
que, como se describio en el marco tedrico, participa en la
inmunopatogénesis de laenfermedad. Las células que fueron
pre-incubadas en presencia del anticuerpo bloqueador para
TLR4 y después estimuladas con virus dengue no produjeron
una cantidad abundante de TNF-ALFA, a diferencia de las que
no fueron bloqueadas, pero si fueron estimuladas con virus
dengue. El efecto de bloqueo fue selectivo para la citocina
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TNF-ALFA, ya que al analizar la produccion de 1.-8 e 1.-12, no
hubo diferencias al comparar las células estimuladas (con
o sin bloqueo para TLr4) contra células control que no lo
fueron (células sin estimulo) lo cual nos lleva a pensar que
posiblemente el receptor TLR4 no participa en la produccion
de estos mediadores inflamatorios a diferencia del Lps.

Discusion:

El receptor TLR4 participa en el reconocimiento y la
activacion inducida por el serotipo 2 del virus del dengue en
monocitos humanos, ya que el bloqueo con un anticuerpo
monoclonal especifico para TLrR4 impide selectivamente la
secrecion de TNF-ALFA, principal citocina inflamatoria que
es producida in vivo e in vitro. Los resultados obtenidos
de la medicion de -8 sugieren que la produccion de este
mediador inflamatorio no se da como una consecuencia del
reconocimiento del virus a través de TLr4; pues al comparar
células estimuladas, que fueron ademas bloqueadas, contra
las que no lo fueron, se obtuvieron diferencias que no son
estadisticamente significativas. En el modelo evaluado
(monocitos humanos) y bajo nuestras condiciones, no
hubo produccion de 1L-12, tanto en células estimuladas sin
bloqueo de TLr4, como en donde se bloqueo el receptor. Los
resultados obtenidos por citometria de flujo nos demuestran
que la estimulacion de monocitos humanos con el serotipo
2 del virus del dengue promueve un cambio fenotipico en
esta poblacion al promover la disminucion en la expresion
del receptor TLR4, que no ha sido reportado previamente.
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Marco tedrico:

La psiconeuroinmunologia es la ciencia que estudia los
mecanismos de la comunicacion bidireccional entre los
sistemas neuroendocrino e inmune. Ha sido utilizada por
muchos investigadores para establecer posibles relaciones
entre los factores de comportamiento y la progresion de
enfermedades inmunoldgicas y para evaluar el papel de
elementos inmunes en enfermedades del sistema nervioso
central.'”

La psiconeuroinmunologia, o mas propiamente,
la psiconeuro-endocrinoinmunologia, es una rama de la
ciencia que estudia las complejas interrelaciones entre el
sistema nervioso central (que controla procesos biologicos
y psiquicos) y el sistema inmune. Esta doctrina se basa
en la idea de que el establecimiento y el curso de una
enfermedad dependen de dos factores: la agresividad del
agente patogeno y el grado de vulnerabilidad del organismo
atacado; dependiendo esto ultimo del estado, tanto fisico
como psiquico, del organismo en cuestion.

Trabajos recientes demuestran que el apoyo
psicosocial puede influenciar la sobrevida de pacientes con
cancer (Simonton: 1977, Spigel y col.: 1983, 1989 y Fawzy:
1994) y asi lo han confirmado resultados preliminares de el
laboratorio (Castés y col: 2000).

Investigadores de la Universidad de Harvard
han descubierto que algunos tipos de meditacion pueden
lograr mejorar la vida en los ancianos. Norman Cousin,
en su excelente libro Head First: The Biology of Hope,
documento que recopila cuidadosamente trabajos
realizados en la Universidad de Los Angeles y en otras
prestigiosas universidades, ha ayudado a desarrollar
la nueva era de investigacion médica conocida como
psiconeuroinmunologia, la interrelacion entre la mente/
cerebro y el sistema inmunolégico.!” 13

La doctora Marianella Castés, especialista en
inmunologia de la Fundacion para el Desarrollo de la
psiconeuroinmunologia en Venezuela (Fundasinein) y una

de las pioneras del uso de esta ciencia en Latinoamérica,
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refiere que si la psiquis y el cerebro controlan todas las
actividades de la esfera afectiva y ademas influyen sobre el
sistema inmunologico, en teoria deberiamos ser capaces de
modificar las tendencias negativas y dirigir nuestro sistema
inmunolégico hacia un estado 6ptimo de funcionamiento
(Castés, M. “Psiconeuroinmunologia y cancer”. En: Primer
curso nacional tedrico: Aplicacion clinica y social de la
Psiconeuroinmunologia [compilacion inédita]. Caracas,
1996).

Los agentes contaminadores tales como polen, los
radicales libres, los productos quimicos industriales y de
casa, el plomo, los crcs, el mondxido de carbono, el humo
del cigarrillo, las bacterias, los pesticidas, la clorina, los
colorantes y aluminio son un hecho de la vida diaria. Estos
agentes contaminadores y toxinas afectan negativamente el
organismo.

Los procesos normales del organismo producen
radicales libres como el metabolismo de los alimentos,
la respiracion y ejercicio. También estamos expuestos a
elementosdelmedioambientequecreanradicaleslibrescomo
la polucion industrial, tabaco, radiacion, medicamentos,
aditivos quimicos en los alimentos procesados y pesticidas,
solo para nombrar los mas comunes.

Antecedentes:

La historia de la psiconeuroinmunologia no es tan corta
como, en un principio, podriamos sospechar. Ya en los
afios veintes, los investigadores soviéticos Metalnikov y
Chorine habian empezado a trabajar en el condicionamiento
de respuestas inmunoldgicas. Sin embargo, esta ciencia
no comenzd a ser conocida hasta los trabajos de Ader y
Cohen, en la década de los setentas, y la publicacion de
una monografia sobre el tema por parte de Ader, en 1981.
[Ader, R., Psychoneuroimmunology, New York Academic
Press (1981)].

La carencia de nutrimentos en los alimentos con
la adicion de estrés elevado de los estilos de vida moderno
estd suprimiendo los sistemas inmunes de las personas en
un momento en que los necesitan mas.

La aparicion de enfermedades inmunes asociadas a
enfermedades mentales, mayor incidencia de enfermedades
en personas que padecen estrés o depresiones, etc.,
han llegado a demostrar que, tal y como propugna la
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psiconeuroinmunologia, todas las enfermedades son el
resultado de la interaccion entre multiples factores que
dependen tanto del agente agresor (bacteria, virus, agente
carcinégeno) como del organismo agredido (genéticos,
endocrinos, nerviosos, inmunologicos, emocionales y
comportamentales).

Pregunta de investigacion:
(Existe relacion entre la alimentacion, el estilo de vida y el
sistema inmunologico?

Hipotesis:
Si existe una relacion comprobable entre la alimentacion,
el estilo de vida y el sistema inmunoldgico.

Objetivo general:
Describir la relacion existente entre la alimentacion, el
estilo de vida y el sistema inmunolégico.

Metodologia:
Se realizd6 un estudio de tipo documental descriptivo
clasificando la informacion por areas de disciplinares.

Resultados:

El estilo de vida se relaciona directamente con el sistema
inmune. La contaminacion, el tabaco, el stress laboral, la
carencia del suefio, la obesidad y la falta de ejercicio tienen
un efecto negativo.

Los agentes contaminadores tales como polen, los
radicales libres, los productos quimicos industriales y de
casa, el plomo, los crcs, el mondxido de carbono, el humo
del cigarrillo, las bacterias, los pesticidas, la clorina, los
colorantes y aluminio son un hecho de la vida diaria. Estos
agentes contaminadores y toxinas afectan negativamente el
organismo.

Se identificaron siete puntos que son estresores
relacionados con la alimentacion:

1. Estresores nutricionales: café, te, azucar,
chocolate, alcohol.
Deshidratacion.
Deficiencia de nutrientes.
Mala digestion.

vk W

Dieta pobre en proteinas y exceso en
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hidratos de carbono.
6. Dieta pro-inflamatoria.
7. Comidas irregulares.

Los antioxidantes en combinacion ayudan a evitar
el dafno celular causado por los radicales libres, unos a
nivel intracelular y otros en la membrana de las células;
actiian en conjunto para proteger a los diferentes organos
y sistemas.

Los alimentos que son buenos para el sistema
inmune son los altos en antioxidantes, tales como fruta y
verduras frescas, especialmente broculi, berro, zanahorias
y guisantes. Comiendo gran cantidad de fruta fresca,
verduras y pescados aceitosos se eleva también el sistema
inmune. La investigacion ha demostrado que la gente que
consume grandes cantidades de fruta y de verduras tienen
menos dafio genético, que es uno de los precursores del
cancer.

Discusion:
Es realidad el hecho de que existen factores que modifican
la produccion y liberacion de sustancias en nuestro
organismo; y haciendo referencia al sistema inmunolégico,
el estilo de vida, las emociones y la alimentacion juegan un
papel importante en relacion con su funcionamiento. Es por
ello que se deben enfocar los estudios a seguir esclareciendo
qué actividades de relajacion, tipos de estilo de vida y
alimentacion nos pueden ayudar a mejorar nuestra salud.
En cuanto a la alimentacion, el incluir alimentacion
natural, frutas y verduras, suficientes cantidades de
antioxidantes, cuidar los horarios de alimentacion,
disminuir el consumo de carnes rojas y embutidos, tomar
agua, mejoran mucho nuestro sistema de defensas y evitan
también la aparicion de enfermedades no infecciosas
como son las cronico-degenerativas (diabetes mellitus,
hipertension arterial, obesidad, entre otras).
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Intolerancia a la glucosa, actualmente tolerancia a la
glucosa alterada o “estado prediabético”, término que se
refiere a un estado anormal de la glucosa con niveles en
sangre superiores a los hallados en individuos normales, sin
superar los niveles de glucosa de pacientes con diabetes, en
donde se encuentran trastornos asociados con resistencia
a la insulina, disfuncion endotelial, asi como ser predictor
de diabetes mellitus y causa de enfermedad cardiovascular.
La Asociacion Americana de Diabetes (apA) en su informe
de 2004 considero las cifras: Glucosa de ayuno alterada:
glucemia venosa en ayuno de 100 a 125 mg./dl.(5.6 -6.9
mmol./L). Tolerancia a la glucosa alterada: posterior a
ingesta de 75gr. de glucosa, con toma de glucemia venosa a
las 2 hrs., valor entre 140-199 mg./dl. Por tanto, niveles que
se encuentran por debajo del limite bajo seran considerados
como normal. Ain cuando existe evidencia de que algunos

factores actiian de manera independiente en el desarrollo de
la diabetes (por ejemplo: edad, antecedentes familiares de
diabetes, relacion cintura-cadera, indice de masa corporal,
tension arterial y niveles de lipidos), la hiperglucemia
identificada mediante glucemia en ayuno y / o curva de
tolerancia a glucosa predice mejor la presencia de diabetes;
cuando se presenta en conjunto con niveles plasmaticos
altos de glucosa, estos factores pronostican mejor una
diabetes futura que la hiperglucemia plasmatica sola.

Antecedentes:

A cualquier edad existe tanta gente o mas que tiene
intolerancia a la glucosa que aquella con diabetes
diagnosticada o no diagnosticada. Por ejemplo, entre
los 45 y 74 anos de edad, 16.1% de blancos no hispanos
tienen intolerancia a la glucosa, mientras que 12% (5.9
y 6.1) tiene diabetes diagnosticada y no diagnosticada
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respectivamente. En el rango de edad entre 65 y 74 afos, méas
de 35% de la poblacion tiene hiperglucemia asintomatica,
ya sea intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus no
diagnosticada'®. Varios estudios de seguimiento se han
hecho en poblaciones de alta prevalencia para analizar el
aspecto. La tasa de conversion anual a diabetes mellitus 2
en la intolerancia a la glucosa es de 2 a 8% anual. Edelstein
y cols., encontraron incidencia acumulada de diabetes con
rangos entre 23 y 62% en 6 estudios prospectivos entre
personas con 2 a 27 afios de seguimiento. Se conoce menos
sobre la incidencia de diabetes con glucosa alterada de
ayuno, dado que es una categoria definida recientemente.
El estudio Hoom mostro que 38% de las personas con
glucosa alterada de ayuno desarroll diabetes luego de
6 afos de seguimiento, mientras que entre aquéllos con
glucosa alterada de ayuno + intolerancia a la glucosa,
64.5% evoluciono a la diabetes. Este grupo de personas que
asocia glucosa altera de ayuno e intolerancia a la glucosa, es
llamado borderline, ya que estan sujetos a mayor riesgo en
relacion con categoria por separado. Hasta ahora son cinco
los estudios clinicos de gran magnitud que demuestran que
la diabetes mellitus Tipo 2 se puede prevenir en personas
con factores de riesgo para desarrollarla o con intolerancia
a la glucosa. El Da Ping Study, con s6lo cambios del estilo
de vida, disminuy¢ el riesgo de diabetes en 31-40%; el
Finis Diabetes Prevent, también con cambios en el estilo
de vida y metformina, redujo el riesgo en 68%; igualmente
el Diabetes Prevention Program. El TRIPOD intervino con
troglitazona y redujo 661% el riego, mientras que el Stop-
NIDDM TRIAL, que administro acarbosa, obtuvo 26-36% de
reduccion.

Hipétesis:

La metformina es mas eficaz para reducir el riesgo de
diabetes en pacientes con tolerancia a la glucosa alterada
en comparaciéon con recomendaciones de cambios en el
estilo de vida.

Objetivo general:

Determinar la eficacia clinica de metformina para reducir el
riesgo de diabetes en individuos con tolerancia a la glucosa
alterada en comparacion con recomendaciones de cambios
del estilo de vida.
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Metodologia:

Ensayo clinico abierto que incluyd a 46 pacientes con
tolerancia a la glucosa alterada, hombres y mujeres de
35 a 60 anos de edad, sin otras enfermedades cronicas.
Los pacientes se aleatorizaron a grupo experimental y
grupo control. A los pacientes del grupo experimental se
administraron 850 mgs diarios de metformina durante un
afio y se efectuaron mediciones de la glucemia postprandial
a 2 horas de administracion de 75 g de solucion glucosada
al inicio, seis meses y un afio. Los pacientes del grupo
control recibieron informacion sobre cambios en el estilo
de vida, se integraron a grupos de autoayuda y se dieron
recomendaciones sobre actividad fisica. Tanto a pacientes
del grupo experimental como control se prescribio
control dietético. El analisis estadistico se efectud con
determinacion de proporciones, medidas de tendencia
central y dispersion, prueba de Wilcoxon y Prueba U de
Mann Whitney y mediciones de eficacia clinica.

Resultados:

Con metformina se encontrd reduccion de riesgo absoluto
de 10%, riesgo relativo 67%, reduccion de riesgo relativo
-33.3%, reduccion del riesgo absoluto -5.0%, nimero de
pacientes a tratar: 20. La glucosa postprandial se redujo
con metformina de 168.15 £15.15 a 138.10 +45.65 (p <
0.05) mientras el grupo control no se modifico.

Discusion:

Administrar 850 mgs. de metformina durante un afio es
mas eficaz que las recomendaciones de cambios en el estilo
de vida para reducir la glucosa postprandial y evolucion de
tolerancia a la glucosa alterada a diabetes mellitus.
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La ferrocinética es un procedimiento de laboratorio que
nos permite conocer el estado de intercambio del hierro
entre los diferentes compartimentos del cuerpo y evaluar el
metabolismo del mineral.

Antecedentes:

30% de la poblacion mundial constituida por 4,500
millones de habitantes padece de anemia y la mitad de los
casos es ferropénica; de donde se deduce que ésta es la
causa mas frecuente de anemia en el mundo". La anemia
de los padecimientos cronicos (Apc) es la mas comun en
pacientes hospitalizados y es la anormalidad hematoldgica
mas frecuente en pacientes con cancer® .

Pregunta de investigacion:
¢;La cinética de hierro como prueba auxiliar de laboratorio

permite diferenciar una anemia ferropénica de una anemia
secundaria a padecimientos cronicos?

Objetivo general:

Evaluar las diferencias existentes en la cinética de hierro de
los pacientes con padecimientos cronicos y embarazadas
que cursaron con anemia microcitica hipocrémica.

Metodologia:
El tipo de estudio fue retrospectivo transversal comparativo
y se llevo a cabo en el laboratorio clinico del Hospital
Escuela. Los criterios de seleccion fueron: embarazadas
en el tercer trimestre de gestacion y pacientes con un solo
padecimiento crénico, ambos que cursaran con anemia
microcitica hipocrémica diagnosticada por el laboratorio.
El nimero de muestras calculadas fue de 142
expedientes de embarazadas y 128 de pacientes con
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enfermedades cronicas. Los datos fueron procesados por
métodos estadisticos utilizando el paquete “Statistic”, y la
U de Mann Whitney.

Resultados:

De las dos poblaciones, 100 mujeres embarazadas (70.4%)
presentaron hierro sérico por debajo de su limite inferior
(50mg/dl), al igual que 110 pacientes con padecimientos
cromicos (85.9%). En cuanto a la capacidad total de
fijacion de transferencia (cTrT), 115 mujeres embarazadas
(80.9%) presentaron cifras superiores a los 350 mg/dl,
y 121 pacientes con padecimientos cronicos (94.5%)
cifras inferiores a 300 mg/dl. En la ferritina, 77 mujeres
embarazadas (54.23%) presentaron niveles bajos (menores
a 50 mg/dl) y 89 pacientes con padecimientos cronicos
(69.5%) cifras superiores a 200mg/dl.

Discusién:

En las embarazadas y en los pacientes con enfermedades
crénicas con anemia microcitica hipocrémica, la cinética de
hierro se encuentra alterada. Ambas poblaciones presentaron
niveles bajos de hierro sérico; no asi en la ferritina, donde
los niveles bajos fueron en embarazadas y niveles altos
en pacientes con padecimientos cronicos; mientras que en
la capacidad total de fijacion de transferencia sucedid lo
contrario.
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