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RESUMEN 

Se estudió el efecto de la _castración sobre la 

función del P:.,ncreas a dfferentes tiempos en ratas macho 

adultas y prepúberes (21 dias). Se utilizaron 80 ratas 

(35 adultas y 45 prepúberes) y se agruparon en lotes de 

5 ratas :grupo 1.- ratas adultas no castradas (control). 

Los grupos 2,3,4,5,6 y ?fueron ratas adultas castradas y 

mantenidas en condiciones y alimentación normales de 

bioterio por: 24 hrs, 48 hrs., 5 dias, 20 dias, 30 dias 

y 60 dias respectivamente. Las ratas prepúberes se 

agruparon de la misma manera castrándose y 

manteniéndolos de igual forma que los anteriores e 

incluyendo 4 grupos control : 21 dias, 41 dias, 51 dias 

y considerando como cuarto control al grupo control de 

ratas adultas. En el suero se midieron :concentración de 

glucosa, triacilglicéridos y proteinas totales, ademá.s, 

las actividades de o-amilasa y arginasa. En el tejido 

pancreático se midieron las proteinas, peso seco y 

actividad de arginasa y a-amilasa. Los resultados 

indican que la castración produce ligeros cambios en las 

actividades de arginasa y a-amilasa pancreáticas; siendo 

estos cambios mas notables en las ratas castradas en la 

fase prepúber de crecimiento. La castración produjo 

cambios que indirectamente podrian tener que ver con un 

efecto sobre la producción o secrecion de insulina. 

Aunque esta idea se ha sugerido, no está comprobada. 



INTRODUCCION 

El efecto de la castraci1!Jn sobre la actividad de 

algunas enzim'as como arginasa y las fosfatasas ácida y 

alcalina se han estudiado en órganos como riN6n, htgado 

e intestino delgado de diferentes animales. Se ha 

encontrado que estas enzimas son sensibles a la 

castración, lo que se podria atribuir básicamente a la 

falta de testosterona (54,55,56,57,58,59,60,61). 

En 1976, Ake Poussette administró testosterona 

marcada en ratas castradas y observ6 que una gran 

cantidad de esta hormona aparec!a en el páncreas en poco 

tiempo. Sus estudios .in ua,'UJ' permitieron demostrar la 

existencia en el páncreas de una prote1na que fija la 

testosterona y 

similares. 

dihidrotestosterona con afinidades 

La proteína parcialmente caracterizada tiene muchas 

de las propiedades tlpicas observadas en receptores 

androgénicos : alta afinidad y baja capacidad de enlace, 

coeficiente de sedimentación de 3.55 en altos gradientes 

de sal y sacarosa y un pl aproximado a S. El complejo 

testosterona-receptor fue relativamente sensible al 

calor. Experimentos l.n. indican que el ligando 
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fisiológico para el receptor androgénico es 

testosterona .• 

Aún as!, el receptor tiene la capacidad de ligar a 

5-o-dihidrotestosterona al menos de igual forma, :ste 

ligando normalmente esta ausente en el páncreas. Después 

de la administración de testosterona marcada en ratas 

machos castradas, la radioactividad recuperada en el 

citosol consistia en testosterona ( 75-90%). 

androstendiona (5-15%) y asteroides polares (5-20%). En 

el nócleo consistla en testosterona (70-90%) y 

androstendiona (10-30%). 

La cantidad de receptor androgénico en páncreas es 

relativamente alta comparada con otros órganos y tejidos 

que no son blanco clásico de andrógenos. 

Apoyados en la presencia de una proteina receptora en 

páncreas especifica para andrógenos, se sugiere que 

existe una clase común de receptores de testosterona en 

muchos órganos y que estos receptores pueden detectarse 

ln. vw~ o con métodos suficientemente 

sensibles. 

Antes de evocar efectos biológicos, las hormonas 

esteroides se unen a una prote!na de alta afinidad y 

baja capacidad. 
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Finalmente' se sugi~re ·. que el receptOr' androg&nico 

pancre:..tico,. que t"ambién esta presente en ratas hembras 

castradas, _ puede participar en- la regulación por 

esteroides sexuales de la función pancreáti~a.(39). 

Parece ser que la arginasa tiene una función crucial 

en la stntesis de protetna pancre:..tica y se ha sugerido 

su participación en la biosintesis de proteinas a través 

de putrescina espermina y espermidina. Esta 

interacción puede representar parte del mecanismo para 

la regulación de la bioslntesis y secreción de insulina 

(45). 

Con base en estos antecedentes, consideramos 

importante investigar el efecto que tiene la castración 

sobre la función pancreática a trav&s de la medición de 

algunos parámetros bioqutmicos indicadores de la función 

ex6crina y end6crina. 



GENERALIDADES 

ORGANIZACION Y REGULACION DEL SISTEMA ENDOCRINO 

La composición de los liquides que ba~an las células 

de los organismos mul ti celulares tiene que estar 

regulada, la estabilidad de eete ambiente interno se 

consigue gracias a la actividad coordinada de dos 

grandes sistemas: el end6crino y el nervioso vegetativo. 

En el sistema veg9tativo la información es 

transportada por impulsos nerviosos, y en el endócrino 

por la sangre. Las respuestas vegetativas son más 

localizadas y más rápidas que las hormonales, aunque las 

terminaciones nerviosas liberan transmisores quimicos 

(acetilcolina y noradrenalina) que en algunas 

circunstancias circulan en el plasma y pueden ser 

considerados como productos glandulares u hormonas. 

El concepto general más importante en la organización 

es el de control por retroacción, especialmente el de 

retroacción negativa. Existen dos variables : A y B; si 

A=f(B) y B=f(A) existe una relación de retroacción entre 

las dos : si la concentración o efecto de A aumenta 

cuando aumenta B, la retroacción es positiva, mientras 

que si A disminuye cuando B aumenta, la retroacción es 

negativa (Fig.l). 
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X ------> ,retroacción negativa 

X ------> . Z.É!trÓacciOn-posÍtiva 

forma. opU••La. •• , 

·-: 
Z:._L~..::, ·va.r-iabl• d•p•nd\ent• cambia. 

~ . ":\,= '_,': 
Figura .1.-

La actividad de todo el sistema endocrino está 

estrechamente integrada, por lo que cualquier 

perturbación, como la extirpación o disfunción de una de 

las glándulas, produce cambios en la función de otras 

muchas glándulas o en el resultado de acción de otras 

hormonas sobre las células. Todas las eólulas sensibles 

a las hormonas tienen mecanismos autorreguladores 

incorporados que funcionan en ausencia de hormonas 

es pee! f i cas. 

El mtts simple de los sistemas de control end6crino es 

en el que la hormona actúa sobre las células espeeificas 

provocando asi un cambio en la variable controlada del 

liquido extracelular que a su vez regula la secreción de 

hormona por la glandula (Fig.2). 
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X ------>~GE ,.._ -

C'cELULA 

Figura 2. - Si•L•mo d• control endo'cr\.no. 

Si bien, este tipo de retroacción negativa fqnciona 

como un circuito cerrado, su contexto particular puede 

ser modificado por una acción endócrina o nerviosa 

ejercida sobre la propia gIAndula o sobre las células 

efectoras hormonalmente sensibles. Ejemplos de este tipo 

son el caso de insulina-glucemia, glucag6n-glucemia, 

aldosterona-sodemia, etc. Un rasgo ~sico de este tipo 

de sistema es la falta de control hipotal~mico o 

hipofisiario directo. 

En el control endocrino por liberación de un precursor 

hormonal un órgano (hlgado) secreta al torrente 

sanguineo un honr!Jgeno (angiotensin6geno) que es activado en 

la sangre por una enzima (renina) de otro órgano (rtn6n) 

y convertido en una hormona trópica (angiotensina) que 

estimula la producción de aldosterona en la corteza 

suprarrenal. Esta última hormona, al actuar sobre el 

ri~6n, altera la excresión de electrolitos, lo que a su 

vez provoca una disminución en la producción de la 

enzima por el riN6n (Fig.3). 
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Figura 

OE-A OE-B 

~ / 
~HORMONOGENO 

1 ENZIMA 

HORMONA 

L __ · ..... 7 
CELULA 

3.- conlrol endC:cri.no 

precur•or hormonal, OE-A. - Órgo.no 

Órgano •ndócrLno 11, 

do 

oa:-a. -

En el siguiente orden de complejidad la actividad de 

la glándula end6crina está bajo el control del 

hipotálamo. El control por retroacción no se ejerce 

sobre la glándula sino sobre la función hipotalámica que 

a su vez regula la función glandular. El efector de la 

retroacción parece ser uno o má.s componentes del plasma 

(Fig.4). 
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.,.r-:-.-

GE 

l· 
CELULA' 

Fig. 4. -control por ordenacio'n jerdrqu\.ca. 

HipolÓ.la.mo-gldndula. endo"crina-c•tula. ereclora.. 

En el mAximo orden de complejidad la actividad del 

órgano efector endócrino final es regulada por la 

hipófisis anterior, la actividad de la cual es regulada 

a su vez por el hipotálamo. Se caracterizan por dos 

rangos importantes : a) el efector del mecanismo de 

retroacción es el producto endócrino final y no alguna 

sustancia producida como resultado de su acci6n sobre 

las células sensibles, b) el asiento del control por 

retroacción esta en el nivel hipotalámico y no en la 

glándula hipofisiaria (Fig.5). 
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HIPOTALAMO_ ~ l 1u ~. 
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l hZ "" 

GE -

1 h• 

CELULA 

Fig.5.- conlrol por ordena.c\.Ón hipot.cllo.mo 

-hlpÓfl•i.e- gtdndu\.a. endo'cri.na.-c.\.u\.o. •f•clora.. 

Todos estos sistemas son cerrados, pero en cada caso 

la actividad de los distintos componentes puede ser 

alterada por seNales procedentes del exterior del 

circuito cerrado que pueden modificar el equilibrio 

final del sistema. 

Esta fue una visión vertical del sistema end6crino, 

pero centrando la atención en una variable en 

particular, como la glucosa en sangre, puede 

contemplarse la organización endócrina horizontalmente. 

En este caso, la concentración de la sustancia 

controlada es bastante constante debido a un sistema de 

retroacción dual en el que se producen una o mas 

hormonas en respuesta n un aumento de la concentración 

de la sustancia controlada. Este aumento de las 

concentraciones hormonales sirve para volver a la 
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normalidad la concentración de la sustancia controlada, 

y cuando la concentración de ésta disminuye, se producen 

una o mas hormonas que actúan en sentido contrario para 

volver a aumentarla. Las hormonas influyen por regla 

general la tasa de más de una sustancia. Este 

protege al organismo de las consecuencias 

mecanismo 

de la 

hiperfunciOn o fallo del control en uno de los sistemas, 

adem.is una sola hormona puede alterar la concentración 

de m.1s de un componente plasm.\tico (37). 

HIPOFISIS 

Es una peque~a glándula de origen doble que forma un 

apéndice basal medio del hipot~lamo. Se situa en la fosa 

hipofisiaria, entre la lámina cuadrilátera del 

esfenoides por detrás y el tubérculo pituitario por 

delante. EstA recubierta de duramadre y queda cerrada 

incompletamente por arriba por el diafragma de la silla 

turca. Es una estructra redondeada de dimensiones 

medias de 14 mm transversalmente, 9 mm 

anteroposteriormente y 6 mm verticalmente. Pesa mas de 

medio gramo y se distinguen en ella las siguientes 

partes : a) lóbulo anterior y b) lóbulo posterior; ambos 

poseen una irrigación arterial abundante y entre ambas 

hay una peque~a zona relativamente avascular denominada 

parte intermedia. 

La hipófisis anterior 

hormonas (Fig.6): 
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a) Hormona del crecimiento.- estimula 

animal modificando el metabolismo 

el crecimiento 

proteico y la 

proliferación y deferenciación celular. 

b) La adrenocorticotropina o corticotropina .- regula la 

secresi6n de algunas hormonas corticosuprarrenales, que 

a su vez modulan el metabolismo de glucosa, proteinas y 

grasa. 

c) Tirotropina controla la intensidad de la 

secreción de tiroxina por la tiroides, que a su vez 

controla la intensidad de la mayor parte de las 

reacciones quimicas de la econom1a. 

d) Prolactina .- estimula el desarrollo de la glándula 

mamaria y la producción de leche. 

e) Hormona estimulante de los folículos 

f) Hormona luteinizante 

La hipófisis posterior secreta dos hormonas 

a) Antidiurética o vasopresina .- regula la excreción 

renal de agua. 

b) Oxitocina .- favorece el transporte de leche desde 

las glándulas mamarias hasta el pezón durante la 

succión. 

Los cuerpos de las células que secretan estas 

hormonas no están localizadas en la glándula; más bien 

son grandes neuronas de los núcleos supraóptico y 

paraventricular del hipotálamo. Las hormonas son 
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transportadas a la hipófisis posterior en el axoplasma 

de las fibras nerviosas de las neuronas que pasan desde 

el hipotAlamo hasta la hipófisis posterior (36). 

HIPOTALAMO 

Esta región es la prolongación craneal del tegmento 

del mesencéfalo. Casi toda la secresión de la hipófisis 

es controlada por se~ales hormonales o nerviosas 

provenientes del hipotálamo. La secresión de la 

hipófisis anterior esta controlada por hormonas llamadas 

factores hipotalámicos de liberación y de inhibición 

secretados entro del propio hipotálamo y conducidos a la 

hip6fisis anterior por los llamados vasos portales 

hipotalamicohipofisiarios. En la hipófisis anterior 

estos factores actúan sobre las células glandulares para 

controlar su secresión. El hipotálamo es un centro 

colector de información relacionada con el bienestar del 

organismo, y a su vez gran parte de esta información se 

utiliza para controlar las secreciones de muchas 

hormonas hipofisiarias de importancia global. 
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hipotalamohipof!siarios y transportadas directamente a 

los senos de la hipófisis anterior. La funci6n de estas 

sustancias es controlar la secreción de lae hormonas de 

la hipófisis anterior. Cada tipo de hormona 

adenohipofisiaria tiene su correspondiente factor 

hipotalámico de liberación y algunas tienen también el 

correspondiente factor hipotalámico de inhibición; los 

factores hipotalámicos de importancia fisiológica son : 

a) Hormona de liberación de la hormona estimulante de la 

tiroides - induce la liberación de la hormona que 

estimula la tiroides (TRH). 

b) Hormona de liberación de la corticotropina (CRH). 

e) Hormona de liberación de la hormona del crecimiento 

- causa la liberación de la hormona del crecimiento y 

hormona inhibidora de la hormona del crecimiento o 

somatostatina. 

d) Hormona liberadora de gonadotropinas.- causa la 

liberación de la hormona 

foliculoestimulante. 

luteinizante y de la 

e) Hormona inhibidora de la prolactina.- inhibe la 

secreción de prolactina. 

Además de éstas hay otras que estimulan la secreción 

de prolactina y diversos factores inhibidores que 

regulan algunas hormonas de la adenohipófisis (32). 
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Figura 6.- Cc•r1tr"=tl·' j""r&.rq1.n.c.:.-·· d .... ld. r .eguld.:.iC:r. ·· 

PANCREAS 

Es un órgano blando y lobulado que cruza la pared 

abdominal posterior desde la zona del duodeno hasta la 

zona del bazo (Fig.7). Tiene 12-15 cm de largo y se 

sitúa en las regiones epigástrica e hipocondtiaca 

izquierda a nivel de la primera y segunda vértebra 

lumbar. Pesa unos 90 g y se divide en cabeza, cuerpo y 

cola. 
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El p.increas comprende dos tipos principales de 

tejidos : los acini que secretan jugos digestivos en el 

duodeno y los islotes de Langerhans que secretan 

insulina y glucagón directamente hacia la sangre. El 

¡»ncreas humano tiene de uno a dos millones de islotes 

de Langerhans, cada uno de aproximadamente 0.3 mm de 

diámetro de forma redonda u ovalada. Cada uno compuesto 

por cordones irregulares de alrededor de 300eélulas 

peque~os capilares hacia los que sus células secretan 

las hormonas que producen. Se distinguen tres tipos 

principales de células alfa, que producen glucagón, 

son el 25% del total y se tienden a situar en la 

periferia; beta, que constituyen el 60% del total, 

secretan insulina y se sitúan centralmente y las delta 

que secretan somatostatina y constituyen el 10% del 

total (Fig.8). Adem:.s estan las llamadas células PP en 

peque~as cantidades dentro de los islotes que secretan 

el polipéptido pancreático de función desconocida (36). 

~... 

Figura 8.-

INSULINA 

Ana.Lom(a he1.olo'91.ca del 
, 

panerec;1.a. 

Es una protelna constituida por 51 aminoácidos; esta 

compuesta por dos cadenas de aminoácidos que se conectan 
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entre si por enlaces disulfuros (Fig.9). Su peso 

molecular es de 5808 en el caso de la especie humana 

(32) y 5700 en el caso de la bovina. Esta hormona 

polipept1dica es producida por las células ~ de los 

islotes de Langerhans del pá.ncreas, quienes la segregan 

directamente a la circulación sanguinea (32). 
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La sintesis de la insulina se inicia en el nócleo de 

la célula ~, en donde el gen que codifica la molécula 

precursora, la preproinsulina, la transcribe al ácido 

ribonucleico (RNA). El RNA mensajero se transporta al 

citoplasma en donde da las instrucciones a los ribosomas 

anclados en el ret1culo endoplásmico rugoso (RER) para 

que ensamblen aminoácidos y formen la preproinsulina. La 

presecuencia se cortd probablemente al entrar en el RER, 

quedando la prainsulina que se compone de la secuencia 

de amin~cidos que formará la insulina unida por el 

péptido C. 

La prainsulina, probablemente unida a los receptores 

y proteasas, se transporta en pequeNas vesiculas hasta 

el polo cis del Aparato de Golgi y se desplaza al final 

de la cisterna o saco de Golgi en donde se forman por 

invaginación, vesiculas que van hasta 

cisterna y se fusionan con ella. Cuando se 

punto mAs alejado del Aparato de Golgi o 

vesiculas recubiertas de clatrina den 

la siguiente 

alcanza el 

trans, las 

lugar a los 

gránulos de secresi6n revestidos en donde las proteasas 

comienzan a separar el péptido e de la molécula de 

proinsulina para producir insulina. Este proceso va 

acompa~ado de la pérdida del revestimiento de clatrina; 

el resultado es Ja formación de gránulos desnudos que 

contienen mayoritariamente insulina, que se libera a 

través de la membrana celular al torrente sanguineo 

(33) (Fig.10). 
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La idea de que la insulina se liga a receptores 

especificas situados en el interior o sobre sus Células 

blanco, fué propuesta ya hace tiempo, pero los 

experimentos realizados por Cuatrecasas proporcionaron 

nuevos datos a favor de que la unión de la insulina 

marcada es sobre la superficie exterior de la célula, 

además de comprobarse que la insulina se 

afinidad a receptores especificos de 

une con gran 

las células 

musculares y adiposas, con dependencia del tiempo y 

temperatura. Cuatrecasas y colaboradores 

extraer la proteina insulina-receptora de 

adiposas la cual posee un peso molecular de 

tiene alta afinidad por la insulina (34). 

Después de una ingesta de alimento, la 

consiguieron 

las células 

300 000 y 

concentración 

de glucosa sanguinea aumenta propiciando una secreción 

rApida de insulina que determina la captación rápida, 

almacenamiento y uso de la glucosa casi por todos los 

tejidos del organismo (32). 

La insulina en el metabolismo de carbohidratos 

promueve la captación, depósito y uso de glucógeno por 

el h1gado inhibiendo la fosforilasa, incrementando la 

actividad de la glucocinasa, fosfofructocinasa y 

glucógeno sintetasa, promueve también la conversión de 

glucosa hepAtica en ácidos grasos que son depositados 

como grasa en tejido adiposo, inhibe la glucogenólisis, 

promueve el metabolismo de glucosa en el músculo 
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propicia el depósito de glucogeno en el mósculo y 

facilita el transporte de glucosa al interior de las 

células. 

En el metabolismo de las grasas la insulina promueve 

la s1ntesis y depósito de grasas aumentando la 

utilización de glucosa y síntesis de ácfdos grasos, 

inhibe la acción de la lipasa hormonosensible en las 

cálulas adiposas y promueve la S1ntesis de triglicéridos 

en adipoci tos. 

En el metabolismo de proteinas la insulina promueve 

la s.1 ntesis y almacenamiento de prote1 nas inhibiendo su 

catabolismo, aumentando la traducción del RNA 

en los ribosomas y facilitando el transporte 

aminaácidos al interior de la célula (32). 

TESTICULOS 

Los testiculos producen esperma y las 

mensajero 

activo de 

hormonas 

esteroideas que regulan la vida sexual en el hombre. 

Ambas funciones se encuentran bajo un complejo control 

de retroal imentaci6n por el sistema 

hipotalámico-hipofisiario. Durante la embriogánesis, las 

hormonas testiculares participan también en la formación 

del fenotipo básico del hombre. Los testiculos constan 

de dos componentes un sistema de tú bulos 

espermatógenos para la producción y transporte del 
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esperma y grupos de células intersticiales o de Leydig 

que astan situadas entre los túbulos y producen 

testosterona. 

Se requieren cinco enzimas para la conversión de 

colesterol a testosterona 20,22-desmolasa, complejo 

3~-hidroxiesteroide deshidrogenasa-64,5 isomerasa, 

170-hidroxilasa, 17,20-desmolasa y 17~-hidroxiesteroide 

deshidrogenasa. La reacción que limita la velocidad en 

la sintesis de testosterona es la conversión del 

colesterol a pregnenolona por la 20.22-desmolasa~ la 

hormona luteinizante actUa en esta etapa para regular la 

velocidad de formaciOn de testosterona(Fig.11). Se sabe 

que 6 mg por dia se producen en un hombre adulto, pero 

solamente 100 µg se excretan con la estructura 

64-3cetoesteroide intacta, esto nos da una idea del 

extenso metabolismo de la testosterona en humanos (35). 

La testosterona es transportada en el plasma unida a 

proteinas, en espacial la albúmina y a una proteina 

especifica de transporte de la hormona esteroidea, la 

globulina de unión de la testosterona. En el plasma las 

fracciones unidas y libres están en equilibrio dinámico. 

La testosterona sirve como precursor circulante del 

estradiol y la dihidrotestosterona que intervienen en 

muchos procesos fisiológicos relacionados con la acción 

de los andrógenos. Los andrógenos circulantes pueden 

convertirse a estrógenos en los tejidos perif~ricos 
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siendo el tejido adiposo el má.s importante. 

F 
Hº Colesterol 

120,22 Desmolasa 

Pregnenolona 

!
3~-0H Deshidrogenasa 

esteroidea 

Progesterona 

117-Hidroxi lasa 

17-0H-Progesterona · 

117,20-Desmolasa 

Androstendiona 

117~-0H-Deshidrogenasa 
.fsteroidea 

Figura 11. - Formo.ci.ó'n d• o.ndr-ó'g•noa 

2 4 

Suprarrenal y 

testiculos 

Tejidos 

periféricos 



La testosterona del plasma y sus metabolitos activos 

son convertidos a metabolitos inactivos en.el, higado y 

se excretan en gran parte en la orina como 

17-cetaesteroides urinarios y el resto se excreta como 

una serie de compuestos polares. 

La secreción de testosterona es regulada por la 

hormona luteinizante de la hip!>fisis. La hormona 

estimulante del foliculo también puede aumentar la 

secreción de testosterona, tal vez regulando la cantidad 

de los receptores de LH sobre la membrana plasmática de 

la célula de Leydig. La testosterona ejerce 

retroalimentación sobre la hip6fisis para alterar la 

sensibilidad de la glandula hacia el factor hipotalamico 

liberador de la hormona liberadora de la hormona 

luteinizante. La misma testosterona es el principal 

regulador de la secresi6n de gonadotropinas (Fig.12). 

HipotAlamo Cere~ro 

LHR{- _ ll 1 

~·~·'···~ 
FSH LH T Inhibina 

~'.:'.:;~ 
Con~ctos-------> Espermatozoides 

Figura 12. - Regula.c:1.6'n d• lo. l•aloal"'rona. 
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Las principales fLnciones de los andrógenos son la 

regulación. de; 'Iil·. secreción 

iniciación · y nia;,teniÍniento 

formación· . del fenotipo 

de 

de 

gonadotropinas, la 

la espermatogénesis, 

masculino durante la 

dife.renCiación sexual y la inducción de la maduración y 

función sexuales una vez que se establece la pubertad. 

La testosterona penetra a la célula por difusión 

pasiva y en el interior puede convertirse en 

dihidrotestosterona por acción de la enzima 

Sa-reductasa; ahl cualquiera de los dos se unen en el 

ci tosol a 1 a prote1 na receptora de andrógenos. El 

complejo hormona-receptor es transportado hacia el 

nócleo en donde se une a sitios cromosómicos 

especificas; como resultado se adapta un nuevo mensajero 

RNA y aparece una proteina nueva dentro del citoplasma 

celular. 

La FSH y testosterona son esenciales para la 

espermatogánesis. El principal sitio de acción de la FSH 

es el componente de las células de Sertoli de los 

conductos semintferos. El conducto es también un blanco 

para ln testosterona y contiene receptores especi fices 

para los andrógenos. La célula de Sertoli depende de la 

testosterona que se difunde desde las células de Leydig 

adyacentes. Los conductos seminlferos producen también 

la hormona inhibina que regula la secresión de FSH por 
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el eje hipot~lámico-hipofisiaÚo:,, La i,testosterona del 

plasma y la producción de esperma:· ~j~·rcie;;'· un·~< efecto de 

retroalimentación sobre el sistema 

hipotalámico-hipofisiario para regular SUB propios 

niveles de producción. La testosterona es secretada 

hacia el plasma de manera pulsAtil cada 20-30 minutos. 

En el embrión del sexo masculino la producción de 

testosterona por los test1culos comienza en la séptima 

semana de gestación. Poco después, la testosterona del 

plasma alcanza un valor elevado que se mantiene hasta la 

fase tardia de gestación y empieza a descender de manera 

que al momento del nacimiento la testosterona del plasma 

es ligeramente mas elevada en el hombre que en la mujer. 

Poco después del nacimiento, la testosterona vuelve a 

elevarse y permanece elevada por unos tres meses, 

cayendo a niveles bajos mas o menos al aNo de edad. 

Entonces la concentración permanece baja hasta la 

pubertad alcanzando los niveles de un adulto a los 17 

aNos de edad. 

En al adulto, el nivel medio del plasma permanece mas 

o menos constante hasta la edad media y despu~s declina 

lentamente durante los últimos decenios de la vida. Se 

desconoce el papel de la elevación posnatal en la 

formación de la testosterona durante el primer a~o de 

vida (35). 
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POLI AMINAS 

Las poliaminas son una serie de pequei"ias moléculas de 

cadena lineal de naturaleza no proteica, de bajo peso 

molecular y se encuentran distribuidas ampliamente en 

los sistemas vivientes, lo que quizá constituye un 

indicativo de que su presencia es esencial para la 

realización de los procesos bAsicos de la función 

celular. 

La presencia de poliaminas en materiales biológicos se 

report6 hace mas de 300 a~os. Se ha demostrado que en 

los mam1feros los niveles tisulares de estas moléculas 

son mayores en órganos con sintesis activa del ~cido 

ribonucleico (RNA) (38), tal es el caso de la médula 

ósea, la próstata y el páncreas. En este último se han 

destacado altas concentraciones de espermina 

particularmente en las células productoras de insulina 

(30, 40). 

Las concentraciones de poliaminas se incrementan de 

manera marcada en el hlgado de rata en regeneración y se 

obseva unincremento en las enzimas involucradas en su 

bios1ntesis (41, 42). 

Los procariotes tienen generalmente ~6 altas 
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concentraciones de putrescina que de espermidina y 

carecen de espermina. Los eucariotes tienen 

concentraciones de putrescina 

espermina y espermidina. 

ademas de 

bajas 

contener 

La putrescina es el precursor de la sintesis de la 

espermina y espermidina; en las células animales, esta 

diamina se obtiene de la ornitina, sin embarga, en las 

células vegetales superiores, bacterias y algunos hongos 

la putrescina puede obtenerse a partir de agmantina 

(43), que a su vez es producida por la descarboxilaci6n 

de arginina. 

En los mami feros, la biosi ntesis de pal laminas se 

lleva a cabo a partir de la ornitina que proviene del 

plasma, aunque puede formarse dentro de las células por 

acción de la arginasa. Es posible que esta enzima se 

encuentre en tejidos extrahe~ticos para facilitar la 

disponibilidad de ornitina para la bioslntesis de 

polfaminas. Por esta raz6n se ha pensado que la arginasa 

puede ser una de las enzimas que regulan la etapa 

inicial de la biostntesis de poliaminas. 

La ruta que conduce a la formación de putrescina es a 

través de la enzima ornitina descarboxilasa (ODC),que 

depende para su actividad del fo'sfato de piridoxal. 
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Para convertir la putrescina en espermidina, debe 

adicionarse un grupo propilamina, el cual se deriva de 

la metionina, que primero es convertida en 

s-adenosilmetionina y luego descarboxilada por la 

S-adenosilmetionina descarboxilasa (SAMD); el producto 

de la descarboxilaci6n, la s-adenosilhomocisteamina, es 

utilizado corno donador de grupos propilamina para la 

s1ntesis de espermina y espermidina (Fig.13)(34). 

L-ORNITINA 

-caz 
L-ornitino 

Descarboxilasa 

S-Adenosil metionina 

descarboxilado 

5'-Metiladenosina 

S-Adenosil metionina 

descarboxi 1 ado 

5'-Metiladenosina 

PUTRESCINA 

-
ESPERMIDINA 

ESPERMINA 

Figura 13. - Dioa{nl••i• de poli.o.mi.no.8. 
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La SAMD de los mamiferos es activada por putrescina e 

inhibida por espermidina, esta enzima depende del 

piruvato como cofactor y esta presente en los tejidos en 

muy altas concentraciones. Se ha obsorvado que la 

actividad de la espermidina sintetasa se eleva en 

respuesta a hormonas, regeneración tisular y factores de 

crecimiento celular. 

Se ha demostrado que las reacciones catalizadas por 

la espermina y espermidina sintetasas son irreversibles, 

y que la conversión de espermina en espermidina y de 

ósta en putrescina ocurre ln vi~~. Esta interconversión 

tiene lugar por acción de las enzimas 

espermidina-N-acetiltransferasa y poliamina oxidasa. 

Por otra parte, la putrescina puede ser oxidada por 

la diamina oxidasa produciendo r-aminobutiraldehido en 

lugar de convertirse en espermidina; este aldehldo puede 

oxidarse otra vez a r-aminobutirato {GABA) o dar origen a 

compuestos ciclicos. la putrescina puede también ser 

acetilada por una enzima microsomal y la 

monoacetilputrescina ser oxidada por una 

oxidasa para producir GABA (34). 

monoamina 

En muchos sistemas celulares, las poliaminas son 

necesarias para el crecimiento óptimo; en la mayoría de 

las células, esta necesidad es absoluta : 
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·1) Poliaminas como factores de crecimiento en 

microorganismos y en células de mamiferos. 

2) Estabilización de membranas celulares. 

3) Estabilización de particulas subcelulares. 

4) Asociación con ácidos nucleicos 

a.- Estabilización del DNA contra la desnaturalización 

del DNA. 

b.- Asociación con tRNA. 

c.- Estabilización de la forma superenrollada del DNA. 

d.- Empacamiento del DNA en bacteriófagos. 

e.- Estimulación de la sintesis de DNA. 

f.- Estimulación de la slntesis de RNA. 

g.- Modificación de la actividad de ribonucleasas. 

h.- Estabilización del RNA recién sintetizado. 

5) Efectos sobre la sintesis de proteínas : 

a.- Fijación de moláculas de tRNA a ribosomas. 

b.- Estimulación de metilación ~el tRNA. 

c.- Reemplazamiento de Mg++ en 

aminoacil tRNA sintetasa. 

d.- Asociación con ribosomas. 

e.- Fidelidad de la traducción. 

f.- Iniciación de la traducción. 

la reacción de 

g.- Estimulación de la nucleotidiltransferasa del tRNA. 

6) Efectos sobre varias reacciones metabólicas 

a.- Estimulaci6n de nucleótido cinasas. 

b.- Modificación de las actividades de las proteinas 
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cin~sas. 

c.- Incremento de la ADP-ribosilación de proteinas 

nucleares. 

d.- Activación de la fosforilasa b. 

e.- Estimulación de lip6lisis. 

f.- Activación de colina cinasa. 

g.- Incremento en la utilización de fructosa en 

espermatozoides (epididimo). 

h.- Inhibición de ATPasa. 

i.- Modificación de la actividad de acetil colina 

esterasa. 

j.- Inhibición de la agregación de plaquetas. 

k.- Estimulación del metabolismo del estradiol en, 

microsomas de h1gado. 

La incubación de adipocitos de rata con insulina. 

espermidina o espermina¡ estimula la conversión de 

glucosa a dióxido de carbono e inhibe la lip6lisis 

estos efectos han sido observados cuando las 

concentraciones de las poliaminas varian entre l-50µM 

(40). Cuando se utilizan concentraciones elevadas de 

espermidina y espermina, el aumento de la oxida~ion de 

la glucosa y la supresión de la li[X>lisis son idénticos 

a los efectos producidos por insulina.La inhibición de 

la lip61isis por poliaminas se debe a supresiones en los 

niveles de AMPc ya que la lip6lisis inducida con 

epinefrina o teofilina se inhibe por las palia.minas. sin 

embargo, cuando se administra dibutiril AMPc esta acción 
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no se produce (44). 

Las poliaminas intervienen en varios procesos 

biológicos a nivel membrana. El grupo de Elgavish 

demostró que estas moléculas estimulan el transporte de 

O-glucosa en células ciliadas renales. Dicho transporte 

puede deberse a la inhibición de la vta Na+/H+ por 

espermina, estimulando asi el mecanismo "simport" de 

D-glucosa y Na+. En presencia de Mg++, la espermina 

permite tener un 10% de la actividad de la Hg-ATPasa que 

se debe a la habilidad de es~a poliamina por reemplazar 

el Mg++ en la sintesis de ATP. El Mg++ reduce la carga 

negativa de ATP formando Mg-ATP que despu~s se combina 

con la ATPasa. Las poliaminas tienen un efecto similar 

al combinarse con el ATP (J). 

Recientemente se ha demostrado que algunas enzimas de 

la via glucolitica como hexocinasa, fosfofructocinasa y 

piruvato cinasa del sitio de implantación de la rata son 

activadas significativamente por espermina (46,47). 

Las poliarninas en tiroides estAn asociadas con el 

crecimiento neoplAstico y la formación de bocio. La 

biosintesis de poliaminas en tiroides se regula por la 

tirotrofina de la pituitaria (TSH). El suplemento de 

ornitina en tiroides se relaciona con los niveles 

circulantes de TSH. La espermina tiroidea es muy 
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sensible a los cambios de TSH circulante (12). 

POLIAMINAS Y PANCREAS 

Las palia.minas son cationes alifáticos ubicuos 

relacionados con la diferenciación celular, slntesis 

macromolecular y crecimiento en numerosos sistemas 

celulares. En 1986, Hougaard et al (24) encontraron que 

las poliaminas son grandemente limitadas por la 

producción de insulina de las células ~ y que la glucosa 

estimuló la biosintesis de poliaminas; contrario a esto, 

Thams et al (24) sugirieron un papel inhibitorio de las 

poliaminas por la secresión de insulina. Se propuso que 

las poliaminas inhiben la proteina kinasa e y que este 

papel inhibitorio puede contraatacarse con un estimulo 

inducido de la movilizaci6n de Ca++. 

Las poliaminas están involucradas en el contenido de 

insulina del RNAm, biosintesis de insulina y proteínas y 

liberación de insulina sensible a la glucosa. 

Se ha sugerido que la espermina ejerce una acción 

inhibitoria en la actividad de ornitina descarboxilasa. 

La espermidina y putrescina son regulantes a algún nivel 

de transparte que no controla especificamente la 

biosintesis de insulina. Se ha informado que las 

poliaminas afectan el transporte regulando la unión 

ribosomal e interactuando con RNA. 
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Los posibles niveles de la regulación de espermina 

del contenido de insulina el RNAm son interacciones 

con DNA y factoree de tranecripci6n, activación de RNA 

polimerasa, regulación de la estabilidad del RNA y 

modulación de la actividad de la enzima dependiente de 

poliaminas casein kinasa II. 

Hougaard et al (24) sugieren que estas sustancias 

pueden ejercer un papel en la liberación de insulina 

estimulada por la glucosa funcionando como mensajeroe 

intracelulares. Las poliaminas pueden ser necesarias 

para la liberación de insulina estimulada por la glucosa 

actuando como sustratos de las transglutaminasas. 

La putrescina y espermidina parecen ser necesarias 

para la bios1ntesis de insulina y proteina, puesto que 

el agotamiento de la última disminuye los contenidos de 

RNAm, biosintesis de insulina, contenido de insulina en 

los islotes, liberación de insulina glucosa-sensitiva y 

s~tesis de DNA. Las poliaminas actúan como factores de 

estimulaci6n o permisivos en diferentes sitios de la 

producción de insulina ln. u~ (24). 

Comparado con todo el pAncreas, los islotes contienen 

una gran concentración de espermina relativa a 

espermidina. Se localizaron poliaminas en las células 

productoras de insulina y se encontró que la biosintesis 

da poliaminas l.n. u.,,,,. es estimulada por la glucosa, que 
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también estimula la replicación de Células en los 

islotes. La glucosa estimula la biosi ntesis de 

poliaminas a .Partir de ornitina y putresclna. Es posible 

que la glucosa afecte la ornitina descarboxilasa y las 

enzimas biosintéticas de poliaminas. Muchas poliaminas 

están restringidas al citoplasma de las Células 

productoras de insulina en donde se encuentran en 

gr~nulos secretores. El papel de las poliaminas en las 

transglutaminasas es mediar la liberación de insulina o 

como mensajeros intercelulares (30). 

Las concentraciones tisulares de poliaminas en 

pá.ncreas de rata se ha reportado con la concentración de 

espermidina que es de 8.62 moles/gr de peso húmedo. 

POLIAMINAS Y HORMONAS 

En ratones machos y hembras, la testosterona induce 

la hipertrofia celular y un incremento en la actividad 

de algunas enzimas especificas del ríN6n. Estos efectos 

son mediados via un receptor de andrógenos. cuando la 

testosterona se liga a él. el complejo receptor es 

transportado al núcleo donde hay un incremento en la 

actividad de RNA polimerasa y un incremento en la 

síntesis de proteinas especi f i cas. Se sabe qu" los 

andrógenos estimulan un incremento grande y rApido en la 

actividad de ornitína descarboxilasa en el riNón de 

ratón. 
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La actividad de est ... , enzima se correlaciona con la 

actividad de andrógenos endógenos, incrementft.ndose en la 

pubertad de los machos y bajando con la castración. La 

respuesta es especifica para la testosterona y otros 

compuestos androgénicos, requiriendo un receptor de 

andrógeno funcional. Esta enzima no se estimula con 

estr6genos o cortisolen el ri~6n de rat6n, pero si lo 

hace en el de rata (52). 

Se han reportado cambios bioqutmicos en el Otero 

después de pocas horas de tratamiento con estradiol-17n 

antes de detectar los primeros cambios en el RNA y 

contenido de prote1na. El estradiol-17a incrementa la 

actividad de ODC pero hay que administrarla en 

cantidades mayores (10 veces). Existe una combinaci6n de 

especificidad orgánica y qui mica provocando un 

incremento en la actividad de ODC. La actividad de SAMD 

aumenta en la pr6stata ventral de ratas castradas por 

efecto de la testosterona (51). 

Una sola inyección intraperitoneal de estradiol-17~ 

de 0.5µg estimula durante cuatro horas un pico en la 

actividad de ODC que baja a sus niveles intermedios 

antes de regresar a los niveles de control a las 

20hrs. postinyecci6n en ratas de 20-24 d1as. Con una 

inyección de O. 5µg de estr!ol, la actividad de la ODC se 

eleva a las cuatro horas y regresa a los niveles de 

control a las 14 hrs. postinyeccion. Los patrones de 

SAMDC son similares a los de ODC pero de menor magnitud. 
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Se ha sugerido que la inyección continua de 

estradiol-17~, estriol o ambas, producen respuestas de 

crecimiento uterino equivalentes cuando se miden a 

intervalos diarios. La actividad de ODC y SAMDC con una 

sola inyección y el patrón de la ODC en ezperimentos 

con inyecciones múltiples son diferentes cuando se 

comparan como resultado de 

estradiol-17~ y ése con estriol, 

tiempo del pico no se debe a la 

un tratamiento 

la diferencia en 

dosis ni tampoco 

de 

el 

a 

simples diferencias fisicas en los 

diferencias parecen deberse a 

estrógenos; estas 

alguna compleja 

interacción-entre estos dos estrógeno&. Se sugiere que 

el estriol modula la estimulaci6n uterina del 

estradiol-17~ (SO). 

ARGillASA 

La arginasa L-arginina amidinohidrolasa 

E.C.3.5.3.1.) fue descubierta por Kossel y Dankin; 

cataliza la reacción de hidrólisis de L-arginina a 

L-ornitina y urea como se ilustra en la siguiente 

reacción : 

L-arginina + H2Q ------------> L-ornitina + urea 
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La fuente mtt.s abundante de arginasa es el higado de 

animales urotélicos (mamlferos y batracios) y en 

cantidades mucho menores en ri~6n, testiculo,bazo, etc. 

También se encuentra en las mamas en el periodo de 

lactancia. EstA ausente en el hl.gado de animales 

uricitélicos. Se encuentra en granos en germinación, 

levaduras,algunos mohos y bacterias. En los animales se 

encuentra en la fracción soluble del citoplasma, 

mitocondrias, lisosomas, aparato de Golgi y tal vez en 

el n~cleo (1). La actividad de arginasa se ha encontrado 

también en cerebro y próstata; además, esta actividad 

está influenciada por la ingesta de comida, factores 

ambientales y envejecimiento (28). 
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Figura 14. - Ci.clo de la. ur-•o.. 

su peso molecular es de 138000, es estabilizada por 

manganeso, cobalto y niquel: es inhibida por cinc. 

lisina, ornitina y serina. Su pH óptimo es de 9.8-10 en 

presencia de cobalto y manganeso, y en presencia de 

ambos es de 8.5-9. En el hígado, el manganeso es el 

activador natural de la arginasa: 

Pro-arginasa + Mn ----------> Arginasa 

Se ha reportado una disminución en la actividad de 

arginasa hepática en ratas deficientes de cinc 

(19).Colman et al (18) mostraron al cinc no como parte 

esencial de la enzima, sino como un modificador 

alostérico inhibitorio (18). 
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Los derivados guanid1nicos monosustituidos no pueden ser 

sustratos de la arginasa si no cumplen con : 

a) tener un grupo guanidinico, un radical NH libre y un 

carboxilo asociado con un grupo NH o OH en alfa. 

b) que haya cierta separación entre el primero y el 

segundo. 

La arginasa se combina con el resto guanidinico de 

una parte y otra y la orientación de su grupo activo 

descansa sobre una atracción que parece hacer el 

manganeso sobre el grupo carboxilo, amino o hidroxilo 

del sustrato. El metal se comporta como agente 

intermedio de coordinador entre enzima y sustrato 

sus últimos grupos. La arginasa 

por 

actúa sobre la 

canavanina y de forma moderada sobre la. cupleina y 

monobenzoil-arginina. No 

Acido guanidinacético 

creatinina ( 1). 

ataca a la benzoilarginina, 

(glicociamina), creatina ni 

La arginasa tiene una aplicación cl1nica como medio 

de diagnóstico en las enfermedades hepáticas. Junto con 

la ornitincarbamiltransferasa son los datos enzim.iticos 

de mayor hepatoespecificidad que se conocen. La 

formación de urea se verifica exclusivamente en el 

hlgado y la produccion de ésta a expensas del amoniaco 

depende de la presencia en el tejido de ornitina, 

citrulina y arginina (Fig.14)(1). 
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La defiéiencia de arginasa se caracteriza por un 

deterioro mental y neurológico severo después de haber 

tenido ull'desarrollo normal aparente los primeros af'los 

de vida. Los glóbulos rojos de ni~os y adultos tienen un 

alto contenido de arginasa. Las propiedades cin~ticas e 

inmunológicas son idénticas a las de la arginasa 

hepá.tica. Los glóbulos rojos fetales pueden usarse para 

diagnosticar errores del metabolismo del innato. la 

enzima en el tejido fetal es la misma postnatalmente y 

el rango de valores normales está bien establecido (4). 

Para la formación de enzimas, generalmente un grupo 

de enzimas aparece durante la vida fetal final, otro 

inmediatamente después del nacimiento y otro durante la 

fase tardia de lactancia. La arginasa se acumula al 

principio con el grupo de enzimas del final de la vida 

fetal y muestra una segunda fase de aumento coincidiendo 

con el grupo de fase lactante tardia. La tiroxina puede 

ser el estimulo para la formación prenatal, y los 

glucocorticoides el estimulo para la fase lactante 

tardia que coincide con el aumento de la función 

adrenocortical de la pituitaria. La arginasa aparece en 

el higado de tejidos fetales de rata y después se 

desarrolla a una alta concentración en el higado adulto 

y en peque~as pero significativas concentraciones en el 

intestino delgado, ri~6n y páncreas. También se han 

encontrado a bajos niveles en tumores trasplantados 

(11). 
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Bajando el pH del óptimo(9.S) a un valor mt<s 

fisiológico (7.5), hay una transición cinética de 

hiperbólica a sigmoidal. Los efectos cooperativos se 

observaron en presencia y ausencia del producto 

ornitina. Los dímeros de arginasa exhiben una cinética 

t1pica de Michaelis-Menten aún en presencia de ornitina. 

La inhibición por ornitina es competitiva y la 

cooperatividad positiva por el sustrato es aparente a 

pH7.S. El comportamiento cinético a este pH se relaciona 

con el estado estructural de la enzima. Si la enzima 

está disociada en dos dimeros, hay una transición 

cinética de sigmoidal a hiperbólica. Laysen y Strecker 

(10) sugirieron un segundo sitio de ligadura para 

arginina y ciertos aminoácidos, los cuales, cuando lo 

ocupan; modifican el sitio catalitico que es dependiente 

del pH. Bedino sugirió una regulación alostérica de la 

enzima por el producto de la arginasa hepática del 

bovino (26). La urea no produce inhibición enziml<tica 

sobre la arginasa (10). 

La actividad de arginasa se estimuló por elevadas 

concentraciones de arginina y bajó con niveles elevados 

de prolina en Células cultivadas (14). La presencia de 

arginasa y demás enzimas responsables de la sintesis de 

arginina no significa necesariamente que estó operando 

el ciclo de la urea(S,11). 

En infartos recientes, la arginasa hepAtica estaba 
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elevada al doble debido al factor hemolitico. La 

arginasa asciende siempre que haya higado en éstasis sea 

del tipo que fuere, el ascenso evoluciona 

sincrónicamente 

descompensación 

está si ca. Esto 

de forma paralela 

derecha valorada por 

tal vez es debido a 

al 

la 

grado de 

hepatopatia 

la hipoxia 

condicionada por la hipertensión venosa siendo las 

alteraciones de la membrana y no la necrosis el factor 

directo de la liberación de la enzima. En los casos de 

insuficiencia cardiaca irreversible, la enzima se 

normaliza o desciende por el agotamiento de sus reservas 

en el higado (3). 

La arginasa se libera al torrente sanguineo en 

individuos con da~o hepatocelular, incluso hepatitis 

viral o cirrosis hepática (7). 

La arginasa 

inhibi ci6n del 

posiblemete 

crecimiento 

esta involucrada 

celular por 

en la 

membranas 

plasmAt1cas del higado. Se ha demostrado que el mayor 

principio inhibitorio aqu1 es la arginasa. La amplia 

distribución de arginasa en muchos tejidos sugiere que 

ésta puede poseer algunas funciones adicionales aparte 

de ser la enzima clave en el ciclo de la urea. La 

arginasa de la membrana plasmática es diferente a la del 

citosol hepático. La inhibición de sintesis de DNA y la 

proliferación de células por el citosol he~tico ha sido 

investigado y se ha identificado al principio 
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inhibitorio del citosol hep.>.tico como arginasa (22). 

Otro papel de la arginasa puede ser su participación 

en la sintesis de espermidina que aumenta marcadamente 

en el tejido lactante asi como las actividades de 

ornitindescarboxilasa y S-adenosil-L-metionina 

descarboxilasa. En presencia de estas dos enzimas, la 

ornitina puede convertirse en espermidina a través de 

putrescina. Estudios recientes han demostrado que la 

espermidina junto con la insulina y prolactina producen 

un marcado incremento en la producci6n de proteínas 

l~cteas. Estudios preliminares indican que la H-arginina 

es convertida a H-espermidina y que la prolactina 

estimula esta conversión aumentando la actividad de 

arginasa. La insulina, glucocorticoides y prolactina 

interactúan para estimular un grupo de enzimas 

involucradas en la biosintesis de espermidina durante el 

desarrollo del epitelio mamario (6). 

El ~uplemento de ornitina en la tiroides de rata para 

la biosintesis de poliaminas está regulado por el nivel 

de lisina y arginasa en tiroides. La arginasa tiroidea 

sirve para proveer suficiente ornitina como sustrato 

para la s1ntesis de putresc!na(l2). 

ARGINASA Y GLANOULAS 

La actividad de arginasa en la glándula mamaria 

aumenta marcadamente durante la lactancia. Estudios 

recientes sugieren que la enzima está implicada en la 
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formación de prolina en combinación 

aminotransferasa para la s1ntesis 

protei na 16.ctea ( 6) • 

con la ornitina 

incrementada de 

Las enzimas del ciclo de la urea se afectan por la 

carencia de glucocorticasteroides durante el periodo 

fetal tardlo a excepción de la argininosuccinasa. El 

glucagón aumenta la actividad de arginsa en el óltimo 

d1a de la gestación. No hay respuesta sinerglstica de 

las tres enzimas (8). 

El glucagón apoyado en un papel 

glucocorticoides es el ónice inductor 

cinco enzimas del ciclo de la urea. 

acelerando el rango de 

cantidad funcional 

transporte 

de RNAm. 

e 

En 

permisivo por 

hormonal de las 

El AMPc trabaja 

incrementando 

la rata, 

la 

la 

adrenalectomi. a baja la actividad de las cinco 

la cortisona las restaura y a grandes 

enzimas. 

dosis se 

incrementan las actividades. El AMPc es el mediador de 

la acción del glucagón en la inducción de las enzimas 

del ciclo de la urea. Solo los glucocorticoesteroides 

interactúan con el glucag6n como inductor del Ciclo de 

la Urea (16, 17). 

La actividad de arginasa en el higado está regulada 

por los corticoides y factores dietéticos. La 

adrenalectom1a provoca la reducción de la actividad de 

arginasa hep6.tica pero no modifica el nivel de arginasa 
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renal (21). 

Las hormonas tiroideas y glucocorticosteroides son 

capaces de estimular la actividad de arginasa después 

del nacimiento. La actividad de arginasa en fetos 

aumenta durante la gestación prolongada (23). 

En el periodo posnatal inmediato, la actividad de 

arginasa se vuelve sensible a la 

glucocorticosteroide ex6gena. La elevación 

actividad enzimá.tica durante la senectud puede 

hormona 

de la 

deberse 

a la elevación simultánea de los niveles de 

corticosterona. La actividad en rata aumenta entre los 2 

y 4 dias postparto en un periodo con bajos niveles de 

corticosterona, esto puede deberse al bajo radio 

insulina-glucagón y los altos niveles de AMPc en 

hepatocitos de neonato (25). 

La glándula mamaria lactante de la rata exhibe una 

apreciable actividad de arginasa y tal vez sea la 

segunda fuente n~s rica de esta enzima en el cuerpo. La 

arginasa de la glándula mamaria tiene que ver con la 

desaminaci6n de aminO:.cidos por dicha gl~ndula y que el 

incremento en la cantidad de arginasa durante la 

lactancia tardia en la rata se debe al incremento en el 

requerimiento de residuos deaminizados para la sintesis 

de los constituyentes de la leche (27). 
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ARGINASA Y HORMONAS SEXUALES 

Los estr6genos participan en 

arginasa que se relaciona con el 

protelna uterina. Se ha reportado 

la regulación 

contenido total 

un aumento en 

de 

de 

la 

actividad de arginasa con la aplicación de estradiol, 

observándose el mayor incremento en dosis de 2µg (2). 

La castración y administración de estr6genos provocan 

atritis tisular. La actividad de arginasa en próstata 

ventral disminuye con la castración y aumenta después de 

la administración de andrógenos a animales castrados 

(20). 

En la próstata dorsolateral, la 

estrogénica ocasionó un incremento en la 

arginasa. La actividad de arginasa 

involución 

actividad de 

se redujo 

considerablemente en la próstata ventral después de la 

castración y en la dorsolateral no cambió (20). 

Los esteroides 17-0H aumentan la 

arginasa hepática, la cual disminuye 

adrenalectomizados (21). 

actividad de 

en animales 

Se ha sugerido que la arginasa está bajo el control 

regulatorio de andrógenos. El papel del incremento de la 

actividad de arginasa en ratones castrados 

prevenir la sobreproducción de pirimidinas. 
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reportado una rápida proliferación 

endoplasm.itico en la próstata ventral 

administración de testosterona y esto 

del 

despué-s 

puede 

reti culo 

de la 

estar 

correlacionado con la elevación de saltos de particulas 

de arginasa. Se ha reportado una rápida elevación de 

biosintesis de espermidina seguida de la administración 

de testosterona en ratas castradas y el incremento de 

actividad de arginasa puede contribuir a esta 

biosintesis. La arginasa en ri~ón y próstata ventral es 

una enzima regulada por la testosterona (28). 

Despu~s del nacimiento, la administración de 

estradiol causa un incremento en la carbamilfosfato 

sintasa y actividad de arginasa a dosis altas. La 

progesterona inhibe fuertemente o hasta revierte los 

efectos estimulatorios del estradiol. Los 

glucocorticosteroides infl uenc1 an la actividad 

enzimática y los perfiles de contenido de DNA mientras 

la progesterona y testosterona modulan los perfiles 

ejerciendo un efecto 

glucocorticosteroides (29). 
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OBJETIVOS 

l) Estudiar la actividad de arginasa y o-,,,.ilasa del 

~ncreas de ratas orquiectomizadas a diferente tiempos, 

ya que la acción de algunas enzimas es dependiente de las 

hormonas sexuales. 

2) Correlacionar estas actividades enzimáticas con otros 

parámetros bioqu1micos. 
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MATERIAL V METODO 

MATERIAL BIOLOGICO 

Se emplearon siete grupos de cinco ratas 

machos adultos de la cepa Sprague-Dowley con un peso de 

350-400 g y nueve grupos de cinco ratas machos con 21 

dias de nacidos de los cuales un grupo y tres grupos 

fueron utilizados como controles respectivamente debido 

a que las 

crecimiento. 

ratas 

Los 

se encontraban 

grupos 

en etapa 

se castraron 

sacrificaron a diferentes tiempos :24 hrs., 48 hrs., 

dias, 20 dias, 30 dias y 60 dias. 

de 

y 

5 

El sacrificio de las ratas fue por desangrado para 

poder obtener el suero. A las ratas adultas se les 

administró 0.3 ml de Droperidol (tranquilizante) y 0.6 

ml de Ketalar (anestésico); a las ratas púberes se les 

administró 0.3 ml de Droperidol y de 0.3-0.6 ml de 

Ketalar segtln el tarna~o. Una vez anestesiadas se hacen 

incisiones para abrirla por la mitad y poder encontrar 

la arteria aorta abdominal (Fig.15); se extrae la sangre 

con una jeringa de 5-10 ml y con una aguja de2lx32. 

Después de desangradas, se extrae el pá.ncreas (Fig.16)y 

se coloca en una solución salina al 0.9% a baja 

temperatura. La sangre se deja reposar a temperatura 
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ambiente por 10 minutos y se centrifuga a 3000rpm 

durante 10 minutos, se recupera el suero y se toman las 

alícuotas para hacer las diferentes determinaciones. 

Los páncreas se limpian perfectamente para pesarlos y 

después homogenizarlos con 4 ml de solución salina al 

0.9% y se toman las alicuotas necesarias para todas las 

determinaciones. Todas las determinaciones se hicieron 

por duplicado. 

Figura 15. - siaL•ma. cirG.ulnLor1,.o de la. rala.. 
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Figura 16. - Ano.tom(o. de lo. rolo. ct(nea. med~o.>. 

DETERMINACIONES EN SUERO SANGUINEO 

1) Glucosa.- Se toma unu alicuota de 20 µl de suero, se 

le agregó 2 ml de reactivo de glucosa mezclandose 

perfectamente y se incubó por 10 minutos a 37ºC en la 

obscuridad y se midi6 la absorbancia final a 530 nm 

después de calibrar el colorimetro y frente al blanco. 

2) Triacilglic~ridos.- A 10 µl de suero se le agreg6 

lml de reactivo para triacilglic:áridos y después de 20 

minutos a temperatura ambiente se leyó la absorbancia a 
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530 nm en un espectrofot6metro previamente calibrado y 

frente a un blanco de reactivos. 

3) o-Amilasa .- A una al1cuota de 40~1 se le agregó lml 

de reactivo para a-amilasa a 37•c y se incubó durante un 

minuto y se tom6 la lectura inicial, después se dej6 

incubar otro minuto y se torró la lectura final en un 

espectrofot6metro previamente calibrado y frente a un 

blanco de reactivos a una absorbancia de 405 nm. 

4) Prote1nas.- Una alicuota de suero se diluyó 1:10 y de 

esta diluci6n se tomaron 10µ1 para determinar proteinas 

según el método propuesto por Lowry (48). 

5) Arginasa.- A una alicuota de suero se le hizo una 

dilución 1:100 con amortiguador de Tris HCl 0.04M 

conteniendo cloruro de manganeso 0.2 mM en NaCl 0.154 M. 

De esta diluci6n se tomaron 0.9ml y se activaron a 55° C 

durante una hora, después se agregó O.lml de una 

solución acuosa de arginina 0.4 M/glicina 0.15 M, se 

incubó a 37°C por 15 minutos y se sumergió en agua 

hirviendo por 7 minutos. Transcurrido el tiempo, se tom6 

una alicuota de 0.2ml para determinar la actividad de 

arginasa cuantificando la urea (15). 

DETERMINACIONES EN TEJIDO PANCREATICO 

1) Peso Seco.- A 10µ1 de homogenizado se le agregaron 
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990µ1 de agua destilada y 2ml de mezcla crómica, se dej6 

enfriar y se leyó la absorbancia a 660 nm frente a un 

blanco de reactivos en un color1metro previamente 

calibrado ( 49). 

2) Prote1nas.- A 100µ1 de homogenlzado se le agregaron 

0.5ml de NaOH lN y se incubó a 37ºC por 30 minutos. Se 

centrifugó por 10 minutos a 3000rpm y del sobrenadante 

se hizo una dilución 1:10 y se tomaron 100µ1 para la 

determinación según Lowry (48). 

3) Arglnasa.- A 200µ1 de homogenizado se les adicionaron 

O. 5ml ele amort iguaclor ele Tris HCl O. 04 M conteniendo 

cloruro de manganeso 0.2 mM disuelto en solución salina 

0.154 M. Se activó por na hora a 55°C y se centrifugó a 

3000rpm por 10 minutos. Una alicuota del sobrenadante se 

diluyó 1:100 y se tomaron 0.9ml, a los que se les agregó 

O.lml de una solución acuosa de arginina 0.4M/glicina 

0.15M y se incubó durante 15 minutos a 37ºC; pasado este 

tiempo se sumergió en agua hirviendo por 7 minutos. 

Pasado este tiempo se tomó una alicuota de 0.2ml para 

determinar la actividad de arginasa cuantificando la 

urea (15), 
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RESULTADOS 

DETERMINACIONES EN SUERO 

GLUCOSA 

ADULTAS.- Los niveles de 

considerablemente. Algunas 

glucosa no se modifican 

desviaciones est.&\.ndar son 

altas, pero los valores promedio caen dentro del mismo 

rango de concentración (Fig.17)(Tabla 1). 

PREPUBERES.- Los niveles de glucosa se elevaron un 35% a 

los cinco dias; despu~s se recuperó, pero a los 60 dias 

sufrió un incremento del 58% (Fig.17)(Tabla 2). 

TRIACILGLICERIDOS 

ADULTAS .- A las 24 horas se presenta un incremento del 

84% y del 134% a las 48 horas.Después los valores 

tienden a disminuir sin alcanzar los niveles basales, 

aunque a los 60 dias el valor se eleva alcanzando un 

141% con respecto al control (Fig.18)(Tabla 1). 

PREPUBERES.- El primer dia, el valor disminuye en un 

44%; al segundo d1a tiende a recuperarse, pero al 

quinto dla vuelve a disminuir en un 52% , a los 20 y 30 

dias el valor se mantiene, pero a los 60 dias se eleva 

en un 81% (Fig.18)(Tabla 2). 

ACTIVIDAD DE ª= AMILASA 

ADULTAS .- La gráfica muestra una disminución del 27% a 
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RATAS ADUL.TAS 
Conlrol 
Hhra 
CI hro 
lcllH 
JOdll• 
Hdlaa 
IOd&la 

GlucoH fmgldlJ 
204.1:18 
213.0407 
11111.3008 
182.t875 
201.8753 
1n.1oe 
231.7877 

GlucoSI (mg/dQ 

~~ 
Control . 24 hlS 41 tn 5 dllS 20 dl1s 30 dlll eo dlas 

RATAI l'REPllllERES 
Conlrol PüberH 

14t1r1 
.. h .. ·-Control JO dlH 
JOdlH 

Control JO diu 
SOcllH 

COntrol adutlu 
IO dla1 

OlucoH fmgfdlJ 
1153.1081 
164.11421 
164.088 
219.459 
193.6471 
210.1225 
185.4118 
184.3806 
204.138 
323.2644 

Figura 17. -arciltc- d• conc•nlra.atC:n d• gluco•o 
a.dul\- y pr•p\Sb•r••· 
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RATAS ADULTAS 
Conlrol 
2Chrs 
41h .. 
ldfH 
20dlH 
lOdfH 
IOdfH 

Trtgllc6ridos {mgfdl} 
23.637• 
4'3.'4931 
55.314 
C2.a.4150 
35.5538 
38.5959 
57.0069 

~ílCOifillfüjíl 
Control 2c h11 48 hrs 5 dlas 20 dlas 30 dfas 60 dras 

RATAS PREPUBEREI 
Control PúberH 

2C hrs 
Clhrs 
ldf11 

Control 20 dlH 
ZOdlH 

con1tol 30 dlH 
HdlH 

Conlrol aduhH 
IOdlH 

Trtgllc6rfdo1 (mg/dl) 

~:~~: .J 
56.1955 
30.2309 
85.2125 
27.4496 
38.9105 
27.&352 
23.8374 
42.7751 

Figura 18.-oriÍt\co.• de cQncentrQc\¿"n de lugoli.c,ri.dQ• 
cr.d1.1lto.• y prep~ber•e, 
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Figura 

RATAS ADULTAS 
Control 
24hrs 
41hrs 
ldlH 
20dlH 
30dlH 
IOdln 

"I• Amll1u suero (U/mu) 
0.0103 
0.0115 
0.0087 
0.0075 
o.01oe 
o.ooe2 
0.01182 

AmllaSI Suero (U/mg) 

º:.~~mnmfill]·· . : .. ·.·.· --o.ooa : ·.· · 
O.OOll 

0.004 

0.002 
o .... ~ ..... ~~"-~~__.~_.._~__.--...~~__.~--.. 

Control 24 hrs 49 hrs 5 dlas 20 dios 30 dios llO dios 

RATAS PREPUBERES "(· Amll1u Suero (U/mg) 
Control Púbere• D.0081 

24 hrs o.otos 
41 hrs 0.00754 
ldlH 0.0123 

Conlrol 20 dlas 0.0074 
20 dl11 0.0093 

Control 30 dl11 O.OOllS 
30 dl11 0.0088 

Control1duHao 0.0103 
IO dl11 0.0073 

AmlllSI Suero (U/mg) 

19.- orcfnca.a do, a.c\ivi.dod 
a.dulla.• y prepub•r••. 
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los 5 d1as; el valor se recupera y vuelve a bajar a los 

20 diaa en un 20% tendiendo a la recuperación a los 60 

dias (Fig.19)(Tabla 1). 

PREPUBERES.- La gráfica muestra un aumento del 33% en el 

primer dia, al segundo dia el valor se normaliza pero al 

quinto dia se vuelve a elevar en un 52%, despUés los 

valorea tienden a eatabilisarae(Fig. 19)(Tabla 2). 

PRQTEINAS 

ADULTAS.- No se presentaron cambios significatvos en las 

concentraciones (Fig.20)(Tabla 1). 

PREPUBERES.- Los valores se mantienen estables a 

excepción del quinto dia 

47% (Fig.20)(Tabla 2). 

ACTIVIDAD DE ARGINASA 

donde el valor disminuye un 

ADULTAS.- Este valor mostró un aumento del 130% a las 24 

horas. después se estabilizó, elevandose a los 60 dias 

un 79% (Fig.2l)(Tabla 1). 

PREPUBERES.- El cambio más notable ocurrió a los 5 dias 

con una elevación de un 234% (F1g.2l)(Tabla 2). 

DETERMINACIONES EN TEJIDO PANCREATICO 

~ GLANDUHAR 

ADULTAS.- Todos los valores presentaron una ligera 

disminución a excepción del grupo de las 48horas el cual 
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RATAS ADULTAS 
Control 
24hrs 
41 hra 
5 dlas 
20dl•• 
30 dla1 
60 dlll 

Proteínas Suero (mg/10Dml) 
7.3 
6.3625 
7.6375 
6.93 
6.1825 
8.0175 
5.85825 

Prole(nas Suero (mg/100m~ 

·¡~ 
Conlrol 24 hrs 48 hrs 5 dlas 20 dlas 30 dlas 60 dlas 

RATAS PREPUBEREB Prot1(na1 Suero (mg/100ml) 
Control Púbore1 7.25 

24 hro 6.595 
41 hro 7.425 
Sdlas 3.8275 

Control 20 dl11 8.275 
20 dla1 7.885 

Control 30 dl11 8.225 
Hdlao 6.08 

Control adullaa 7 .3 
10 dlao 7.5425 

Proteínas Suero (mgJ100m~ 

Figura 20. - OrGri.ca.• de concenlroci.&n 
rala• a.dulla.11 y prep&ber••· 
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RATAS ADUL TAi 
Control 
Hhra 
Uhra 
ldlH 
2Ddlat 
30dl11 
todlH 

Arglnau Suero (1J1110IH1mg mln) 
44.4797 
102.4!8 
45.7768 
57.@84 
80.2103 
45.9823 
79.6807 

Argtn1sa suero (pmoleslmg mln) 

:~~ 
Control 24 hrs 48 hrs 5 dlas 20 dl11 30 dlas 60 dlas 

RATAS PREPUBEREI Arglntu Suero (1"110loa/mg mln) 
Control Pl.iberea 44.IM03 

H ht9 54.3419 
41hf'I .f9.7638 
1 dlH ,- 148.2131 

Control 20 dr.a 43. 1729 
20 dlll 38.5785 

Conttol SO dlH 32.8368 
JO dlH 43.888 

Control •duffea '4.4797 
ID dlH 55.5724 

Atgloas.1 Suen> (pmoleslmg mln) 

Figura 21.- orC:Clca• d• QC\\V\dGd d• a.rg~no.ao. en •uero d• ro\
y pr•p~b•r••. 
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RATAS ADULTAS 
Control 
2thfl 
•• hrs 
flidlH 
ZOdlH 
JOdlH 
IDdlH 

PHO P•ncreH (g) 
2.3791 
1.2638 
2.3987 
1.5942 
1.e2•2 
2.1'75 
1.8995 

Peso Ptncreas (g) 

2.:ílrnrhrnmill~ 
1.5 

1 

0.5 . 

º'"'"~'"-~ ..... ~~'-"'"~~~_..,_...~.._~...., 
Control 24 h1'1 48 hrs 5 dlH 20 dlas 30 dlas 90 dlas 

RATAS PREPUBERES 
Control PútMrH 

Uhro 
41hrs 
ldl11 

Control41 dlH 
ZOdl.n 

Contro111 dlH 
30dlll 

Control adultas 
IOdlH 

P110 PincrHI (g) 
0.4307 
0.5209 
0.758 
0.81189 
0.8917 
1.399 
0.9951 
2.4044 
2.3891 
1.41556 

Peso Pinete1s (g) 

Figura 22.- arJnea• eomparohva• del 
y pr•p.,.:b•r••· 
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presenta un valo'r igual al del control (Fig.22)CTabla 1). 

PREPUBERBS.- En,lc:>s,.·p~im8,x:-os :dl'as.-el ,peso s'e·'- mantiene 

normal, pero -a l~~ :~~- ,_d~ -~·~_;. ~~-~i~_~;;~·::-.a elevcirae. ~',:aj-~~~za. 
:· ·-

hasta uó ._i~2i· a·,_~ºª- :3Q_;:<.I_1·_~s/;:Y.· a~¡ icíá'; __ 6a· ·:di' as·-~, di'sminuye 

en un m de su valor d,e c_~;,~~,a,i;',(Ftt?~J¡;~~L. 2). 

.E!1§Q SECO 

ADULTAS.- Todos los ·grupos· 

<}~j:\ > .. 
'Presentan una ligera 

disminución, a excepción del· grupo de las 24horas que 

bajó en un 45i de su valor control (Fig.23)(Tabla 1). 

PREPUBERES.- Se observó una pérdida de peso a las 

24horas y 5 dlas (337. y 29% respectivamente), después se 

estabiliza para elevarse un 364i a los 30 días para 

disminuir en un 45% del nivel control a los 60 

d1as(Fig.23J(Tabla 2). 

ACTIVIDAD !lli q-AMILASA 

ADULTAS.- Hay una ligera p~rdida de actividad a las 

24horas (24%) que se recupera y vuelve a disminuir a los 

20 dl as un 5411. para despu~s tender a la recuperaci1~·n 

(Flg.24)(Tabla l). 

PREPUBERES.- Todos los valores se muestran sin cambios a 

excepci•~n de una di smi nucJón del 49% a los 5 di as 

( Fig24 )(Tabla 2). 

ADULTAS.- No hay cambios significativos (Fig.25}(Tabla 

l ). 
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RATAS ADULTAS 
Control 
24hrs 
41 hrs 
ldlao 
20dlH 
30dlH 
IOd(H 

Pa10 Seco (mg/mgl 
5.5376 
3.0555 
4.1026 
4.2332 
5.5066 
4.5071 
4.7056 

Peso Soco (mg/mg) 

¡[]f]ílíl[]t[ill 
Control 24 hrs 46 hrs 5 dlas 20 dlas 30 dlas ea dlas 

RATAS PREPUBERES 
Control Púberes 

24 hrs 
41 hrs 
ldlao 

Control 20 dl11 

/ Con:!~~~5dlaa 
30dlH 

Control adultao 
IOdla1 

PHo Seco (mg/mgl 
7.3193 
4.11483 
8.9005 
5.2002 
4.8935 
4.3516 
3.367 
15.8318 
5.5378 
3.1982 

Peso Seco (mg/mg) 

Figura 23. - or~lca• d• peao ••co •n ralo.• a.dulla.• y prep6berea. 
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RATAS ADULTAS 
Control 
zthfl 
dhro 
ldlH 
ZOdlH 
10dl11 
IOdf11 

O( .. Amllau P.lncr .. • (U/mg) 
11.855 
8.9949 
10.15917 
13.8855 
5.4705 
10.8858 
8.7758 

Amllasa P6nae11 (U/mg) 

jffit[íldü 
Control 24 hrs 48 hf'I 5 dlts 20 dlH 30 dlas 80 d(H 

RATAS PREPU9ERES o<- M'lllau PAncreH (U/mg) 
control Púberea 10.8237 

z¡ hf'I 8.9165 
'8 hra B.!1008 
ldlll 5.3718 

Control 20 dla• 10.4883 
2011111 10.4ns 

Control JO dlH 13.0066 
so dlu 8.8094 

Control adulta• 11.855 
ID dl11 9.2718 

Amllasa P6ncreas (U/mg) 

Figura 24 • - ar.;fica• de cachv\dad de o~o.m\.\a•O. po.ncrecf:Uco rGLO. 
CLd.,lla• y prep~b•re•, 
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RATAS ADULTAS 
Control 
Hhra 
41 hra 
8dlH 
20dlll 
JOdlll 
IDdlH 

Proteínas P.lncrn• (mglmg) 
0.3253 
0.3287 
0.3121 
0.4059 
0.3037 
0.3821 
D.3558 

Proteínas Pincreas (mo/mg) 

~~ 
Control 24 hB 48 hrs 5 dlas 20 dios 30 dles 80 dlas 

RATAS PREPUBERES ProtelnH P6ncnu (mg/mg) 
Control PUberea 1.0888 

2' hrs 0.7956 
•• hrt 1.2152 
ldlu 0.3518 

Control 20 dlH 0.7448 
20 dlll 0.5047 

Control 30 dl11 0.4101 
30 dlH 0.8896 

Control •dultas 0.3253 
60 dlH 0.3174 

Prolelnas Péncn1as (mglmg) 

Figura 25. - ar.;'.hco.111 de, ccnc•nlro.clC:n 
cu:t ... \lo• Y pr•p...,bere11. 

ptal•(na. pa.nct•~li.cg. 
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PREPUBERES. - A las 24 horas hay una 1 igera di smi.nución 

de un 27t, el valor se recupera y se eleva a los· JO dias 

en un 112% con respecto a su control y se vuelve a 

recuperar a los 60 dias (F!g.25)(Tabla 2); 

ACTIVIDAD ID;; ARGINASA 

ADULTAS.- Hay una elevación del 55% a las 24 horas: este 

valor se recupera y se eleva a los 20 dtas en un i.56% 

para despu~s normalizarse(Fig.26)(Tabla 1). 

PREPUBERES.- El valor disminuye en un 35% a las 24 

horas, se normaliza y a los 5 d1as se eleva un 28%, 

después los valores tienden a estabilizarse y se elevan 

un 49% a los 60 dlas (Fig.26)(Tabla 2). 

Todos los porcentajes están calculados con respecto a 

su control respectivo: para las adultas sólo existe un 

control, para las prepüberes de 1, 2 y 5 dias se utilizó 

el control de ratas de 21 dias, para las prepúberes de 

20 dtas se utilizó el control de ratas de 41 d1as de 

nacidas, para las prepúberes de 30 dias de castración se 

utilizó el control de ratas de 51 d1as de nacidas y para 

las prepüberes de 60 di as de castración se uti 1 izó el 

control de ratas adultas. Esta variedad de controles se 

utilizó debido a que las ratas castradas en la etapa 

prepüber se encontraban en la fase de crecimiento 

activo. 
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RATAS ADULTAS ArglnaH PincreH (l'fl\OIH/mg mln) 
Control 158.6493 
z.t h,. 248.6915 
41 hrs 183.3376 
1 dlH 1liUl.0717 
20 dlH 406.8335 
30 dlat 177 .9872 
10 dlas 194.eso 

Arglnasa P6ncreas (J.lmoleslmg mln) 

~~ 
control 24 hrs 48 h,. 5 dlH 20 dlas 30 dlas ea dlas 

flATAS PREPUBERES Arglnau PlncrHI (pmolH/mg mln) 
Control Púbtrn 390.1237 

24 hfl 248.3134 
41 hrs 341.2594 
• dlat 484.9844 

Control 20 dlas 183.0722 
20 dlH 148.0474 

Control SO dlH 187.45t3 
H dlH 183.3425 

Co"trol Adultla 158.6493 
10 dlll 235.7837 

Arglnasa PAnereas (l.1mole$/mg mln) 

Figura 26.- orafu:a.• d• a.c\i.v\dad 

adulta• y prep'b•r••. 
do pa.n(lre.Í.Llca. ..... .. 
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~ IT dll ProeeiMa~oiiiml1-i 11........__.llltfO,~~minl 1 ......... 
163.1081t52.0684 625276t 10.3510 7.2SIXI t 1.20384 44'403 t 8 0394 0.0081 tOOCXl96 
164.&C21t23.6620 1 349678 t 7.6266 6.5950 t 0.26407 54.3419 t 7.6691 1 00108t0.0031 ..... i 9lil.Ot6.1644"T t64.08fDt1t.5460 1 56.19S5t17.0300 7.4250t0.T2133 1 49.763816.1437 o 0075' t 0.0012 ·- 111.5t1343197l 219«il0t:12.0075 30.2300t5.7317 3!27StD.83877 148.2131 tl0.1968 0.0123 t 0.0056 

Contrd41dlm 1534t12.734ll 151JM71t10.""57 65.2125 t 12.9267 82750t: 1.14343 1 e t729t e 0112 0.0074t0.0017 ,._ 
215.0t24CZJ3! 210.1225t:25.5846 ! 27.4496 t 3.6343 7.8850t0.67172 38.5765 t: 3.3394 0.0093tO.CXl11 

Controll1 ... HU.Ot11.5"34t 11!15.4111UU5.5251 t 38 9105 :t: 9.3JB7 6.2250tD.3354t 32.83168 t 4.4504 O.CO!il5t0.CX>11 
.. _ 

23:3.St!il.6177 164.3ll08t:14.8551 ¡ 27.9352 t 2-641U 6.0ID) t t .2806 43 9680t 6.5623 OIX:l!lltO.Q:l12 

can:=- 1:~: ~~~' =~~~~ : Z36374t5.4&94 

1 
7.DXtt.0.lll338 1 4447i7t130Clll6 

1 
001D3t:0.00'24 

"42.n5t t 8.5612 7.542St 1.42515 55 5n4 t 13.01941 0(1J73t00019 

c..--..... ..... ·-Conlrol4tca. ..... 
Control 11 din ...... 
e-..-...... 

-= - ··-· 1 PHo 
7J.6t2.74T7 0.4.l07t0.0ll03 7.3193t27105 
&4.6t2..CSSO O.SZIQ t: 0.0652 4_¡46J t 1.192 .. 
99.0tS.11544 0.75!!10t0.1D7tl ·¡ 8.oo.:5 t o 5208 

111.5t13G7 0.8689t0.Cll!IB1 5.2002t 14462 
1534:t1273"6 0.8917t0.l100 4 8935 t o 6109 
215.01244233 1.Jliill0t02425 1 4.3516 t 0.7561 
191.0t11.5434 0.9851 t 0.2430 l 3.3670 t 1.0020 
2335t9.6177 2.4044. 0.5176 1 15631611.1!041 
386.7t 10.25193 2.lS1 t0.2E8S 5.53Mt t.637:5 
360.6 :t: 18.3521 t.4!156t:O.O!!ie6 1 3.1962 :t 04743 

,......_ 
1.oems t o.4480 
O.N58 t 0.05997 
1.2152t0.3l90 
0.3518t0.07"6 
o7448tD.1sn 
0.5047t0.1301 
0.4191 t 0.DBSB 
OeeElitD.1892 
0.3253:t:0.0869 
0.3174t:D.11'50 

,ncqaWmolnlmQ "*11 ! 
380.1'2Zlt756155 
2483134t380469 
3412584""iSD.9496 
"4&496"4t31.6126 
1630722t23.5652 
148.D474t '3 0740 
167.4513 :t 22.3702 
183.3425t6.0559 

15864'13t21.5370 1 1t.8550t 1.1129 
2357837t53eoe6 -- 1 9.2718t1.7316 

Tabla 2 - ConconLra.ci.Ón de loa ro11ulLCld.011 oblenido11 o.l o.na.h:o.r loa 

diferenLee po.rcrn1111>Lro• en euero y p~ncreo.a de ro.La.a prep~b•r••· 
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Tabla 

Su.Olrnal'llOm' 
7.JCOO:t.0.00331!1 
6.36250 :t O.l!I0816 
7.83750:t0.30169 
6.93X> :t.1.1831J 
6.18250 t D.52901 
8-01750:t1:17525 
5.85625. 2.05443 

1Pn:it9inas 
0.3253 t 0086.9 
03267•0.1316 
0.3121 tOOG 
o 4059: 0.0867 
0.3037 :t. 0.IBJ9 
0.3621 t:Cf.1895 
o 3558 :t. o 0823 

Conc•ntrQ.C\.Ón de los reauh~oa obt.enLdoa a.L 

d~f•renl•• pa.rci'metroa en auoro y pCÍncreCUI de rcila.. a.dultci.a, 
a.na.L1.zQ1" loa 



DISCUSION DE RESULTADOS 

DETERMINACIONES EN SUERO 

GLUCOSA 

ADULTAS.- Cualquier cambio bioqu1mico derivado de la 

castración no tiene influencia en ningún parámetro que 

pueda modificar la concentración de glucosa sangu1nea 

( Fig .17). 

PREPUBERES.- El descontrol que existe a los 5 d1as y 60 

d1as puede deberse a la reacción del organismo a la 

castración, pues se ha demostrado que las poliaminas 

están en altas concentraciones en islotes pancreáticos, 

y su presencia está restringida a las células ~ 

productoras de insulina que están asociadas con las 

glándulas secretoras (24, 45).Se ha propuesto que la 

arginasa está presente en el pá.ncreas para proveer de la 

orni tina requerida para la biosi ntesis de 

poliaminas(45). Se ha reportado también que los 

andrógenos estimulan un grande y rápido incremento en la 

actividad de la ornitina descarboxilasa en el ri~6n de 

ratón (52) y se ha encontrado que la castración de los 

cuyos produce una disminución en la actividad de 

arginasa en el rin6n (61). Esta disminución de la 

actividad de arginasa puede suceder en la misma forma en 

el páncreas; por lo que la pérdida de esta actividad 

provoca un descenso en la cantidad de la ornitina 

requerida para la slntesis de poliaminas necesarias para 
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que las células n produzcan o secreten la insulina 

suficiente para metabolizar toda la glucosa. Este parece 

ser un desajuste que trata de estabilizarso pero que a 

largo plazo no se logra pues la glucosa se eleva 

considerablemente en el grupo de ratas castradas y 

mantenidas por 60 d1as (Fig.17). 

TRIACILGLICERIDOS 

ADULTAS.- Las ratas adultas castradas contienen ya un 

m1nimo aporte de testosterona por otras glándulas que la 

secretan en cantidades casi despreciables comparado con 

el suministro mayoritario de esta hormona que son los 

testiculos. En este caso, este aporte mayoritario se ha 

eliminado y esto provoca una ligera disminución en la 

secreción de insulina (24, 45, 61) que no afecta la 

concentración de glucosa. pero s1 a la de los 

triacilglicéridos, en la cual hay un descontrol que se 

trata de estabilizar pero que a largo plazo no se logra 

y los niveles de triacilgliCéridos se elevan debido a la 

activación de la lipasa sensible a hormonas que propicia 

el desdoblamiento de los acidos grasos almacenados en 

los adipocitos a triacilglicéridos y glicerol, y su 

liberación al torrente sanguineo. Tal vez si se dejaran 

las ratas castradas por m~s tiempo, estos altos niveles 

permanecerian y hasta hubiera una ligera repercusión 

sobre la concentración de glucosa (Fig.18). 

PREPUBERES.- Los valores control en los primeros 20 d1as 

se mantienen altos y van disminuyendo conforme la rata 
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va creciendo. El sensible descenso de este valor en cada 

grupo con respecto a su control puede deberse a un 

intento del organismo por estabilizar dichos niveles, ya 

que en los primeros 5 dias hay un evidente descontrol 

debido a la castración y después los niveles de las 

ratas castradas se estabilizan con el valor control de 

las ratas adultas. A largo plazo la falta de 

testosterona se manifiesta con la falta de insulina que 

provoca la activación en los adipocitos de la lipasa 

sensible a hormonas que propicia el desdoblamiento de los 

ácidos grasos a triacilglicéridos y glicerol y su 

liberación al torrente sanguineo. Es por esta razón que 

el valor se eleva un 81% a los 60 dias (Fig.18). 

ACTIVIDAD !1É! a-AMILASA 

ADULTAS.- Existen ligeras variaciones, pero ninguna 

llega a ser importante como para suponer un cambio 

bioquimico (Fig.19). 

PREPUBERES.- Este valor se mide con el propósito de 

buscar indirectamente alguna alteración de la función 

ex6crina. Este incremento irregular durante los primeros 

5 d1as puede ser debido a que la enzima pancreática 

baja, entonces pudiera ser que las glándulas salivales 

realizaran una función compensatoria los primeros dias, 

aunque esto no ha sido comprobado; después, los valores 

logran estabilizarse a los niveles basales (Fig.19). 



PROTEINAS 

ADULTAS.- No se produce ningún cambio que contribuya a 

aumentar la concentración de proteinas al torrente 

sangu1neo; por lo tanto, no se detectan mayores cambios 

en el suero (Fig.20) .• 

PREPUBERES.- La drástica disminución de proteínas puede 

deberse a una ligera disminución de la actividad de 

arginasa propiciada por la falta de testosterona; ésto y 

la gran actividad de arginasa para la restauración de 

los tejidos debido a la operación pudo haber ocasionado 

una disminución temporal en la producción de 

para otros fines que no fueran la restauración 

tejidos lesionados (Fig.20). 

proteinas 

de los 

ACTIVIDAD DE ARGINASA 

ADULTAS .- La sensible elevación de la actividad de esta 

enzima a las 24horas es debida a que esta 

implicada en el crecimiento, diferenciación 

restauración de tejidos lesionados, por lo 

después de la operación, se necesitaba 

actividad de arginasa para producir las 

enzima esta 

celular y 

que un dia 

una mayor 

poli aminas 

necesarias para la restauración del daNo. Después, los 

valores tienden a normalizarse. Se ha demostrado que las 

poliaminas son limitadas por la producción de insulina 

(24), por lo que la elevación a los 60 dias puede 

deberse a una ligera falta de insulina producida por la 

castración, que no produce una elevación en la 

concentración de glucosa pero si en la actividad de 
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arginasa, pues no ejerce su efecto limitante sobre las 

poliaminas (Fig.21). 

PREPUBERES.- La elevación en el valor es debida también 

a la reparación de los tejidos daNados durante la 

operación. La reacción en las ratas prep~beres tardó mas 

tiempo en manifestarse pero lo hizo casi al doble que 

las ratas adultas. Esto puede deberse a que estas ratas 

estan en crecimiento activo y con constante necesidad de 

esta enzima para la diferenciación celular y el 

crecimiento, por lo que logra mantener sus niveles 

estables a principio, pero al requerir un mayor aporte 

de otros metabolitos como prolina para la reparación del 

tejido, eleva su actividad de arginasa en un 234%. 

Después la actividad logra estabilizarse (Fig.21). 

DETERMINACIONES EN TEJIDO PANCREATICO 

PESO GLANDULAR 

ADULTAS .- Se ha reportado que después de la castración, 

el peso glandular baja indicando un efecto androgénico 

sobre el tejido pancreático (24). En este estudio ocurre 

también una ligera pérdida de peso en el tejido 

pancreático de las ratas castradas (Fig.22). 

PREPUBERES.- Al principio el peso aumenta debido a la 

fase de crecimiento activo de las ratas ya largo plazo 

también hay una pérdida de peso en el tejido pancreático 

(Fig.22). 
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PESO SECO 

ADULTAS.- Los grupos presentan una ligera disminución 

debido quizA al efecto androgénico causado por la 

castración sobre el tejido pancreático. A las 24 horas, 

la disminución fue mayor , pero la desviación est~ndar 

no indica un efecto significativo (Fig.23). 

PREPUBERES.- La marcada elevación a los 30 dias puede 

deberse a que en este tiempo también la cantidad de 

proteínas pancreáticas es mucho mayor a los niveles 

basales, por lo que la materia orgánica en el pAncreas 

aumenta aunque su peso glandular no lo hace (Fig.23J. 

ACTIVIDAD DE a-AMILASA 

ADULTAS.- La disminución a los 20 dlas puede deberse a 

un daNo temporal en la función exócrina como reacción 

tardla a la falta de testosterona, que logra 

estabilizarse a los 60 dlas (Fig.24). 

PREPUBERES.- La disminución al quinto dia puede deberse 

también a un efecto temporal en la función ex6crina 

se trata de regularizar a mediana plazo. 

disminución se trata de compensar con una 

que 

Esta 

mayor 

secresión de esta enzima de las glándulas salivales en 

este mismo lapso de tiempo (Fig.24). 

PROTEINAS 

ADULTAS .- No se presenta cambio alguno en el contenido 

de proteina pancreática. ya que la castración no influye 

en ninguna forma en este parámetro (Fiy.25). 
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PREPUBERES.- Inicialmente hay una desestabilización en 

el contenido de protelna pancreática y puede deberse a 

que la actividad de arginasa a los 5 dias está 

produciendo poliaminas para la restauración del tejido 

danado y limitando la producción normal de proteinas 

para el buen funcionamiento pancre~tico. La producción 

de protetnas se estabiliza pero a los 30 d!as se eleva 

significativamente tratando de recuperar la cantidad de 

proteínas necesarias para el páncreas. Estos valores 

logran estabilizarse a los 60 dlas (Fig.25). 

ACTIVIDAD DE ARGINASA 

ADULTAS.- No se producen cambios significativos a 

excepción de las 24 horas y 20 dlas. El primer pico 

puede deberse a una coparticipación en la producción de 

arginasa para la síntesis de poli aminas para la 

restauración de los tejidos lesionados. El pico de los 

20 dias puede deberse a un efecto tardio a la castración 

sobre las enzimas pancreáticas, ya que a los 20 dias la 

actividad de o-amilasa disminuye (Fig.26). 

PREPUBERES.- Se ha demostrado que las poliaminas son 

limitadas por la producción de insulina y que la glucosa 

estimula la bioslntesis de poliaminas(24), por lo tanto. 

si la insulina falta, la producción de poliaminas se 

eleva como en los rupos de 5 y 60 dias. Se ha sugerido 

"/' TESIS NJJ, IJM: 
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que la enzima est~ bajo el control regulador de 

andrógenos(28),y también se sabe que la arginasa tiene 

dos etapas pico de formación :a) durante la vida fetal 

final,b) durante la fase tardia de lactancia (11). El 

destete de estas ratas fue a los 21 dias, exactamente 

cuando se les practicó la operación; por esta razón la 

actividad de arginasa control prepüber es alta con 

respecto a los demás controles. Después de la operación, 

la actividad de arginasa sufre un descontrol por la 

castración y se eleva a los 5 dias debido también a su 

etapa pico de formación durante la fase tardia de 

lactancia. Despuás el valor se estabiliza, pero debido a 

la falta de insulina que limite su producción, el valor 

se vuelve a elevar a los 60 dias (Fig.26). 
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CONCLUSIONES 

1.- De acuerdo a las observaciones realizadas en este 

estudio se puede concluir que los efectos más 

significativos se presentaron en las ratas castradas en 

la fase prepúber de crecimiento y los cambios fueron mas 

ligeros en las ratas castradas siendo ya adultas. 

2.- Como efecto de la castración se produce una ligera 

pérdida del peso glandular, una disminución temporal en 

la actividad de o-amilasa pancreática y un aumento 

temporal en la actividad de arginasa pancreática. 

3.- Apoyados en que se ha demostrado que las poliaminas 

est~n en altas concentraciones en islotes pancreáticos y 

que su presencia está restringida a las células (1 

productoras de insulina y que están asociadas con las 

gl~ndulas secretoras (24, 45) y que se ha demostrado la 

presencia de un 

sugiriendo su 

receptor androgénico 

participación en la 

asteroides sexuales de la función 

en el páncreas 

regulación por 

pancreática (39); 

podemos pensar que la castración podr! a tener una 1 igera 

influencia indirecta sobre la producción o secreción de 

insulina. pues en este estudio hubo una notable elevación 

en las concentraciones de glucosa y triacilglicéridos en 

los grupos de ratas operadas en la fase preptJber. Esto 

necesita un estudio más profundo y extenso ya que. a 
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pesar de que otros autores han sugerido esta relación, 

aún no esta comprobado. 

8 2 



APENO ICE 

DETERMINACION DE GLUCOSA (Test-combinación. 

GOD-POD. Boeringer Mannheim Gmbh, Mannheim, 

Occidental) 

FUNDAMENTO 

GOD 

glucosa + Oz -----------> gluconato + H•Oz 

2 Hz O. + 4 aminofenazona + fenal 

4(p-benzoquinona-monomico)-fenazona + 4 H20 

REACTIVOS Y APARATOS 

Amortiguador f enzimas / 4 aminofenazona 

Fenal 

Estándar de glucosa 100 mg/dl 

Centrifuga 

Colorimetro 

PROCEDIMIENTO 

Glucosa 

Alemania 

POD 

-------> 

Se mezclan 20µ1 de suero con 2 ml de la mezcla de 

reacción, se incuba por 10 minutos a 31ºC en ausencia de 

luz y se mide el color final 530 nm a temperatura 

ambiente en un lapso no mayor a 15 minutos posteriores a 
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duplicado frente a un blanco y un estándar. 

CALCULOS 

e (mg/dl)= 100 x lectura prueba - lectura blanco 

lectura estándar - lectura blanco 

OBSERVACIONES 

La solución contiene azida de sodio como conservador~ 

se debe evitar todo contacto con piel y mucosas. La 

ingestión de grandes dosis puede provocar vasodilatación 

y descenso de la presión sangulnea. La solución 2 

contiene fenal que es venenoso si está en contacto con 

la piel y es ingerido; causa cauterización. 

TRIACILGLICERIDOS (reactivo para triglicéridos -color-) 

FUNDAMENTO 

lipasa 

triglicéridos -------> glicerol + ácidos grasos 

GK 

glicerol • ATP -------> 1-glicerolfosfato + ADP 

G-1-PDH 

1-glicerolfosfato + NAO+ -------------> 
hidroxiacetona + NADH 
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REACTIVOS Y APARATOS 

Juego de reactivos para triglicéridos que contiene: 

-ATP 

-NAO 

-INT 

-GK(microbiana) 

-G-1-PDH (m~sculo de conejo) 

- Di~fora (Cl. Kluyveril) 

- Lipasa (microbiana) 

-Amortiguador pH=7 

-Espectrofot6metro 

PROCEDIMIENTO 

Se mezclan 10µ1 de la muestra con lml de reactivo 

reconstituido. después de 18 y antes de 30 minutos se 

lee la absorbancia a 530 nm en las pruebas hechas por 

duplicado frente a un blanco de reactivos 

estándar. 

CALCULOS 

c mg/dl lectura prueba - lectura blanco x 500 

lectura estAndar - lectura blanco 
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Evitar la ingestión y contacto con la piel ya que la 

toxicidad del reactivo no ha sido establecida. 

ACTIVIDAD DE a-AMILASA 

FUNDAMENTO 

La a-amilasa cataliza la hidrólisis del p-nitrofenil 

maltoheptaozida bloqueada (PNPG7 bloqueada). El grupo 

bloqueador in~uniza el sustrato contra la descomposición 

por medio de las dos enzimas auxiliares que contiene el 

reactivo pero no con la c-amilasa. Una de las enzimas 

auxiliares (glucoamilasa) hidroliza los productos de la 

reacción de la amilasa y la otra (maltasa) cataliza la 

liberación del p-nitrofenilato. el indice de producción 

de PNF es proporcional a la actividad de a-amilasa en la 

muestra. 

a-ami lasa 

PNPG7 -------------> PNPG3 + maltotetraosa 

glucoamilasa 

PNPG3 ---------------> PNPGl + glucosa 

mal tasa 

PNPGl ----------------> PNP + glucosa 
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REACTIVOS Y APARATOS 

Juego de reactivoa para o-amilasa que contiene: 

-PNPG7 bloqueada 

-Cloruro de sodio 

-Cloruro de calcio 

-Mal tasa 

-glucoamilasa 

-Amortiguador pH=7 

-Azida de sodio 

-Cronómetro 

-Espectrofotómetro 

PROCEDIMIENTO 

Se mezclan 40µ1 de la muestra con lml de reactivo 

reconstituido, después de un periodo de incubación a 

37ºC por 1 minuto se toma la lectura a una absorbancia 

de 405 nm (Ao) y después de 1 minuto de incubación a 

37ºC se toma una segunda lectura (At). Las pruebas se 

realizan por duplicado frente a un blanco. 

actividad de a-arnilasa 

(U/ml) 

t.A/min x 10-6 x 1.04 

(8.9 X 10"3) X 1 X 0.04 

t.a/minx2921 

10~6 conversión de moles a µmoles 
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1.04 volumen total de reacción en ml 

0.04 volumen de muestra en ml 

1 = recorrido de la lz en cm 

8.9 x 10-3 l/molcm = absorbancia molar de PNF a 405 nm y 37°C 

OBSERVACIONES 

Este reactivo es sumamente susceptible a la 

contaminación por amilasa salival asi que no se debe 

pipetear con la boca. Los anticoagulantes como EDTA o 

citrato de sodio inhibirAn la actividad de la o-amilasa. 

PROTEINAS (Método de 

Fol!n-Ciocalteau)(4B) 

FUMDAMENTO 

Lowry con el reactivo de 

El color que produce el reactivo de Folln-Ciocalteau 

se debe a la reacción de la proteina con la solución de 

cobre alcalino y a la reducción de 

fosfomolbdato-fosfotungstato 

proteina tratada. 

REACTIVOS Y APARATOS 

del reactivo por la 

-Solución preparada en agua destilada de NazCO::I al 2%, 

tartrato doble de sodio y potasio 0.02% y NaOH 0.4%. 

-Solución al 0.5% de CuS0<.5HzO en agua destilada. 
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-Vórtex 

-Colorimetro 

-Bal'lo de 37"C 

-Centrifuga 

PROCEDIMIENTO 

Se toma toma la alicuota de la muestra una vez 

procesada y se completa el volumen a O.Sml. se aNaden 

2ml de una solución hecha con las dos soluciones 

primeras en proporción de 50 a l, se mezcla y se deja 

reposar por 10 minuto. se agrega 0.2ml de reactivo de 

Folin-Ciocalteau, se mezcla y se deja reposar por 20 

minutos. Se mide la absorbancia a 530 nm frente a un 

blanco; ~demás se realiza una curva estándar para los 

Cálculos. 

CAL CULOS 

La concentración de proteínas es expresada como mg de 

proteina /~l al interpolar el valor de la absorbancia 

de la muestra menos la absorbancia del blanco en una 

curva estándar de absorbancia· vs. concentración. 

Posteriormente se relaciona este valor con el proceso 

que se le dió a la muestra para expresarse finalmente 

corno mg de proteina / lOOrnl de homogenizado. 
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OBSERVACIONES 

El reactivo es tóxico. por lo que se debe evitar su 

contacto con la piel o ingestión 

PESO SECO (49) 

FUNDAMENTO 

Las muestras orgánicas se oxidan al máximo con una 

solución ~cida de dicromato de potasio para cuantificar 

la materia orgánica presente que es proporcional a la 

intensidad del color obtenido. 

REACTIVOS Y APARATOS 

-Solución de dicromato de potasio en ácido sulfúrico 

concentrado ( lg en 50ml). 

-Solución estandar de manosa o manito! (2mg/ml)~ 

-Vórtex 

-Colorirnetro 

PROCEDIMIENTO 

Se toma una alícuota de 50µ1 de homogenizado y de 

completa lml con agua destilada, se le agregan 2ml de 

la solución ácida, se deja enfriar y se lee 18 
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absorbancia a 660nm frente a un blanco de reactivos. Las 

muestras se procesan por duplicado al igual que la curva 

est~ndar frente a la que se corren las muestra. 

CALCULOS 

La concentración de materia orgánica presente se 

expresa en µg de peso seco/µl al interpolar el valor de 

la absorbancia de la muestra menos la absorbancia del 

blanco en una curva estándar de absorbancia 

ve.concentración de manosa o manitol. Posteriormente se 

relacionan las unidades antes mencionadas con el volumen 

original de la muestra de homogenizado para expresarse 

como mg de peso seco/ml de homogenizado. 

OBSERVACIONES 

Este método es aplicable a homogenizados de tejidos 

en soluciones orgánicas aunque tiene como desventaja que 

el dicromato reacciona con grupas que contienen car~n 

de manera especifica, por lo que la participación de él 

u otros elementos en la composición del material 

biológica darán proporcionalmente menor absorbancia. Se 

debe tener cuidado en el manejo de los reactivos, ya que 

producen severas quemaduras. 
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ACTIVIDAD DE ARGINASA (15) 

FUNDAMENTO 

La aparición del color en este ~todo se debe a la 

reacción de la urea formada con tiosemicarbazida 

diacetil monoxima en ácido órico. La aparición de color 

depende del tiempo y temperatura de calentamiento, debe 

tenerse cuidado pues el producto es lábil. a la 

temperatura. 

REACTIVOS Y APARATOS 

-Extracto acuoso de una solucion cin tiosemicarbazida 

2.4mM y 2, 3 butadiona monoxima 4.lmM. 

-0.lml de cloruro de fierro III 0.12M en ácido fosfórico 

al 56.7% y lOOml de HzSO< al 20%. 

-Solución estándar de urea 15µg/ml. 

-Parrilla eléctrica 

-Vórtex 

-Color! metro 

PROCEDIMIENTO 

Una vez procesada la muestra de homogenizado se toman 

alicuotas de 400µ1 y se completan a lml con agua 

destilada. Se agregan lml de la primera solución y 2ml 

de la segunda, se mezclan y tpan los tubos. Se someten a 
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calentamiento en bano de agua a 95ºC por 25 minutos, se 

dejan enfriar y se lee la absorbancia a 530 nm frente a 

un blanco y curva estándar. Todas las lecturas se hacen 

por duplicado. 

CAL CULOS 

La actividad 

µgurea/µlxl5min al 

de arginasa 

interpolar la 

se expresa 

lectura de 

en 

la 

absorbacia de la muestra menos la del blanco en una 

curva estándar de absorbancia va.concentración de urea. 

Posteriormente se realciona con el volumen de muestra de 

homogenizado y el proceso dado para expresarse como : 

mg urea/ml homogenizadoxl5 minutos. 

OBSERVACIONES 

Los reactivos son tóxicos si estan en contacto on la 

piel o son ingeridos. 
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ORQUIECTOMIA 

Bajo anestesia general inducida con 2mg/Kg de 

Oroperid~l ·y· SOmg/.Kg· de_: Keit-:i•a.r se rasura el pelo del 
".:.'" ,\ :·'""' 

:. rea 'del p1Jb~s¡ ~'.1 : . .' ~spe~~~-al . el escroto, y con una 

lnclston ob,i(c~~·_·qu~··ar-e~i:C .iiinbos' _sacos escrotales se 

extrae~ lo~··.· i:é'St1C·u1~s· '·~y·:'_ ·s.;·. efectua doble ligadura 
;,..¡.,'. :·, .-.... .<·; ,- •.. ,.. 

seccionañdo ·e·ntre''.Eiú~·a··para ·ietirar los tesuculos pdra 

de&·p~~-~-,-~·~u:·t~,~~·~~)_'~, ~;i~~~j_'"~iiit'<d~· las tunicas y la piel del 

escrotO·:· sé ap·~.-1Ca ·~.m:·d.!sinfectante anteA y despues de 

la ope·¡.a·cion ( ftg. 27). 

Figura 27, - llpar<>l<:• r•produr.lor d• lo rula. 
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