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LA CIENCIAY EL FUTBOL

Hace unas semanas pude ver en un canal local de un
noticiero de una televisora nacional donde se presento a
la nifia de 11 afios Carolina Aranda Cruz, que fue invita-
da a dar unas palabras frente al Secretario de Salud y a la
comunidad de pediatras del pais. La noticia fue que Ca-
rolina Aranda decia con todas sus palabras una frase con-
tundente y, para mi, totalmente afortunada "Pobre Méxi-
co nuestro, tan cerca del fatbol y tan lejos de la ciencia”.
La periodista que presento el fragmento se asombré y
menciond algunas frases de halago y de asombro con la
claridad de Carolina Aranda; sin embargo, no la entrevis-
taron ni en ese ni en otro programa y no se menciono
mucho mas de esas palabras o de otras de su discurso que
sabemos fue mas contundente y con mas alcances.

La sola frase pronunciada por una nifia de esa edad
debid de causar por lo menos un ciclo de presencia en
todos los noticieros de la propia cadena televisiva y las
imagenes y el sonido hacer resonancia en otras cadenas
de television, de radio y prensa escrita; como ha sucedi-
do cuando alguien, y mas aun cuando un menor de edad,
tiene atinadas frases para describir los grandes proble-
mas, los defectos del sistema o s6lo por presentarlo como
dato curioso en la serie de noticias amarillistas, aburri-
das y casi siempre negativas que suelen inundar nuestros
noticieros. Mi sorpresa fue mayor cuado lo Unico que
tenia resonancia en esos momentos era si unos futbolistas
estaban cansados y se iban de vacaciones en lugar de ju-
gar con la seleccién mexicana de fltbol; esa noticia si
recorrid todos los rincones noticiosos y alarmantemente,
para mi, todas las mesas de discusion del pais.

Bueno, y con el discurso de Carolina Aranda ¢qué
paso? Nada, penosamente, nada. Por lo menos yo, no pude
observar una replica mas alla de una o dos notas en el
periddico "La jornada", una de ellas muy afortunada por
parte del Dr. Rene Drucker Colin, Coordinador de Inves-
tigacion Cientifica de la UNAM y un buen analisis de la
trascendencia que deberia de tener tal noticia con comen-
tarios de analistas politicos en el canal de televisién "Ca-
nal 11" del Instituto Politécnico Nacional, fuera de esto
la noticia no tuvo mayor replica, promocion y mucho me-
nos analisis en el resto de los medios de comunicacion;
evidentemente no amerité mayor respuesta de las autori-
dades, incluyendo al Secretario de Salud presente en el

discurso y mucho menos un punto de vista por parte del
Congreso o del Ejecutivo Federal; que solo responden
cuando hay una amplificacion nacional de la noticia.

Por supuesto que estamos de acuerdo con Carolina
Aranda, muchos de los problemas que enfrentamos a ni-
vel nacional con la educacién, la tecnologiay el desarro-
llo cientifico del pais es que se le da mas importancia a
actividades que dejan dinero de forma inmediata a corto
plazo, que aquellas que son necesarias para proyectar el
pais a mediano y largo plazo.

Y no es que este en contra del futbol como deporte, que
en verdad no me gusta, pero al cual respeto, como a sus
seguidores y fieles admiradores. ES que estamos en una con-
dicion verdaderamente alarmante en la cual el futbol no sélo
es un tema mas importante que la ciencia, es mas importan-
te que casi cualquier cosa que pasa en el pais y eso si es
grave. Porque denota el minimo analisis que hacemos los
ciudadanos, sino ademas el poderio mediatico que han ga-
nado actividades lucrativas, gracias a la mala educaciény a
la desmedida perdida de valores de nuestra sociedad.

El gran problema no es tanto el interés en el futbol, es
la falta de interés en actividades culturales, educativas,
politicas y por supuesto cientificas y es que el hecho de
gue no tuvieran resonancia nacional las palabras de Ca-
rolina indica una complicidad abierta, callada e incluso
subconsciente y no en contra de la ciencia, sino a favor
del fatbol. Una complicidad que busca no afectar el po-
der econdmico, de no enojar a las fuerzas comerciales,
de no competir con una de las pocas diversiones del pais,
de no dafar a la gallina de los huevos de oro ni con el
pétalo de una rosa.

Lo anterior da un matiz particular y nos aleja de pen-
sar en un complot nacional en contra de la ciencia, sino
mas bien nos pone en posicién de pensar en un complot
nacional a favor del futbol, lo cual no lo aleja de ser gra-
ve. Es triste ver que abierta o calladamente los ciudada-
nos, los medios de comunicacidn, los intereses econémi-
cos y el propio gobierno prefieren cultivar y proteger ac-
tividades mediaticas de control y por supuesto que los
sustentan econdmicamente y que a su parecer benefician
y cumplen una labor critica mas importante que la cien-
cia, la educacion y la cultura general del pais, hecho la-
mentable y a todas luces decepcionante.
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Por supuesto gque esto hace que sea complicadisimo
luchar y ganarle a un enemigo, a un verdadero dragén
gue tiene muchas formas de hacerse presente y de atacar
alaciencia, a la educacion y a la cultura y su presencia 'y
manifestacion en la sociedad en todas sus fases, etapas y
opciones. Este enemigo se manifiesta como la incultura,
el desaliento, la incertidumbre, el desazon, la falta de en-
tusiasmo de una poblacion agobiada por sus estructuras
gubernamentales, engafiada por sus estructuras de comu-
nicacion y largamente minada en su desarrollo, que la ha
llevado a un grado extremo de desesperanza, de la cual
los desahogos inmediatos y la realizacion en abstracto es
una salida, mas que un fin o un camino y sustituye los
esfuerzos a su parecer vanos de progreso y cambio de
estatus.

Calderdn Salinas JV

El reto para la cultura, la educacion y la ciencia
es cada vez mas grande y no sélo incluye el desarrollarse
y fortalecerse en un medio con dificultades enddgenas,
sino también luchar contra la indiferencia y la indolen-
cia, ante una sociedad que esta largamente mantenida en
crisis, a la que no se le a dado una plataforma educativa,
la que no entiende que, y no cuenta con una plataforma
para entender, que el esfuerzo cultural, educativo y cien-
tifico es la Unica y Gltima oportunidad de obtener liber-
tad e independencia. Mientras que eso ocurre seguire-
mos viendo que los mexicanos seguimos mas cerca del
fatbol que de la ciencia y que todos de una forma o en
otra, somos complices de lo mismo.

José Victor Calderén Salinas
Editor en Jefe
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MODIFICACION EN LOS INDICADORES PLASMATICOS
DEL METABOLISMO DE LiPIDOS Y GLUCOSA, EN
RESPUESTA A DOS TIPOS DE EJERCICIO AEROBICO
EN POBLACION FiISICAMENTE ACTIVA*

Rosa Patricia Hernandez-Torres?, Arnulfo Ramos-Jiménez?, Eduardo Gomez-Gomez:, Ma de Jesus Mufioz-Daw?,
Patricia Victoria Torres-Duran?®, Dieter Mascher4, Carlos Posadas-Romero®y Marco Antonio Juarez-Oropeza®

RESUMEN

El ejercicio fisico ha demostrado ser un factor preventivo
para el desarrollo de las enfermedades crénico-degenerativas.
El ejercicio aerdbico continuo disminuye la resistencia a
lainsulinay el perfil aterogénico de lipidos, sin embargo,
el ejercicio aerdbico intermitente ha sido menos estudia-
do en sus efectos sobre el metabolismo de lipidos. La res-
puesta del metabolismo a ambos tipos de ejercicio depen-
de de la intensidad del mismo, del gasto caldrico de los
sujetos, de la dieta, del acondicionamiento fisico y del
estado de salud del sujeto, entre otros. En el presente traba-
jo se muestran los efectos de dos tipos de ejercicios, continuo
e intermitente, sobre las modificaciones agudas de la glucosa,
los triacilgliceroles (TAG) y el colesterol de las HDL (C-HDL)
en varones jovenes, sanos, activos, con y sin entrenamien-
to fisico sistematico. Los resultados muestran que en los
sujetos entrenados y por el ejercicio continuo la concentra-
cién del C-HDL aumentd 7.3%, mientras que en el ejerci-
cio intermitente aumentaron las concentraciones de glucosa
6 %, TAG 10.4% y C-HDL 12.8%. En contraste, en los
sujetos sin entrenamiento y por el gjercicio continuo la glu-
cosa disminuy6 13%, pero los TAG y C-HDL aumentaron
10.4%y 12.8%, respectivamente. El ejercicio continuo pro-
voco respuestas diferentes entre ambos tipos de sujetos
La glucosa en el ejercicio continuo esta influida por el acon-
dicionamiento fisico, mientras que en el ejercicio intermiten-
te, las modificaciones en glucosa y TAG, parecen depender
mas de la intensidad del ejercicio. Los cambios en el C-HDL,
en ambos grupos de sujetos y tipos de ejercicio, se considera
que son el resultado de la combinacién del entrenamiento,
gasto cal6rico e intensidad.

PALABRAS CLAVE: Acondicionamiento fisico, factores
de riesgo, sindrome metabdlico, tasa de intercambio
respiratorio.

*Recibido: 12 de febrero de 2007

ABSTRACT

The physical exercise has demonstrated to be a preventive
factor for the development of chronic- degenerative
diseases. The continuous aerobic physical exercise
decreases the insulin resistance and the atherogenic lipid
profile; however, the intermittent aerobic exercise has
been less studied in relation to its effects on lipid
metabolism. The metabolic response to both kinds of
exercise depends on the intensity, energy expenditure, diet,
fitness and health status of the subject, among others. The
present work shows the effects of two types of exercise,
continuous and intermittent, on the acute changes of
glucose, triacylglycerols (TAG), and the HDL-cholesterol
(HDL-C), in young, healthy, active males, with and
without systematical training. The results show that in
trained subjects with continuous exercise the HDL-C was
increased 7.3%, whereas on the intermittent exercise was
observed increases on glucose 6%, TAG 10.4% and HDL-
C 12.8%. In contrast, in subjects without training the
continuous exercise decreases the glucose values 13%,
but TAG and HDL-C values increased 10.4 and 12.8%,
respectively. The continuous exercise caused different
responses in both subject groups. The results suggest that
glucose levels in the continuous exercise are influenced
by the physical fitness, whereas in the intermittent exercise
the changes on glucose and TAG seem to depend on the
exercise intensity. To explain the changes of HDL-C, in
both kinds of exercise and in both populations, it was
suggested that they are the result of the combination of
training, energy expenditure and intensity of the exercise.

KEY WORDS: Physical fitness, risk factors, metabolic
syndrome, respiratory exchange ratio.

Aceptado: 14 de agosto de 2007
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INTRODUCCION

El estilo de vida sedentaria, llamado
asi a como viven las personas que no
realizan ejercicio fisico al menos 3
Veces por semana y que su tiempo li-
bre lo ocupan viendo televisién o sen-
tadas en otras actividades, ha estado
implicado en la incidencia de diversas
enfermedades crénico-degenerativas y
en el incremento de la poblacion con
al menos 2 de las caracteristicas que
diagnostican al sindrome metabdlico
(sobrepeso, dislipidemia, intolerancia
a la glucosa). Por el contrario, el esti-
lo de vida fisicamente activo ha mos-
trado reducir la aparicion temprana de
dichos padecimientos (1). Dado lo
anterior, el sedentarismo esta conside-
rado dentro de los riesgos de
morbilidad y mortalidad debido al sin-
drome metabdlico y se recomienda se
aumente el gasto caldrico diario, no
solo con un estilo de vida mas activo
sino haciendo ejercicio de modo sis-
tematico; el tipo de ejercicio que ha
demostrado mejorar la salud
cardiovascular y el metabolismo, es-
timular las vias oxidativas aerobicas
para obtener la energia y por lo cual
se ha denominado, ejercicio aerébico
(1). Asimismo, de las diversas formas
de realizar este ejercicio aerdbico, el
denominado continuo, realizado a in-
tensidad constante y sin interrupcion,
ha sido el mas utilizado y estudiado.
En cambio, el denominado intermiten-
te, denominado asi por cambiar de ve-
locidad o suspenderse por un tiempo
preestablecido y luego continuarse, ha
sido mas aplicado al mejoramiento del
rendimiento deportivo, pero comienza
a ser utilizado en programas de acondi-
cionamiento fisico, enfocados a mejo-
rar la salud en general y no Gnicamente
la cardiovascular (2).

La dislipidemia aterogénica, carac-
terizada por altas concentraciones san-
guineas de triacilgliceroles (TAG),
apolipoproteina B, lipoproteinas de
baja densidad pequefias y densas, y
valores bajos del colesterol de lipopro-

TABLA 1

Caracteristicas fisicas de los sujetos

SES (n=8) CES (n=15)
Edad (afios) 28.1+5.4 22.8 £ 5*
Estatura (cm) 1775+8.8 1705+7.0
Peso (kg) 76.4+6.9 59.6 + 4.9*
IMC (kg/m?) 243+2.1 20.5 + 1.5%
% grasa 19.3+44 9.6 +3.2*
VO, max (mL/kg/min) 595+12.6 77.6 £3.4*
UL (VO, mL/kg/min) 27.3+509 63.8+7.2%

Sujetos de género masculino. Los valores se presentan en promedios + ds. SES = sin entrena-
miento sisteméatico, CES = con entrenamiento sistemético, IMC= indice de masa corporal,
VO, max = consumo maximo de oxigeno, UL=umbral de lactato. *p <0.05 (t-de Student) para

muestras independientes.

teinas de alta densidad (C-HDL) y la
hiperglucemia en ayuno, son dos fac-
tores de riesgo metabdlico altamente
predisponentes para el desarrollo de
la aterosclerosis y la diabetes (3). En
este sentido, ambos factores de riesgo
correlacionan positivamente con el
sedentarismo. Como se sabe los efec-
tos crénicos del ejercicio son la suma
de los efectos agudos, es decir de las
respuestas al final y hasta las 48 h des-
pués del ejercicio. La prescripcion del
gjercicio debe apoyarse entonces de
sus respuestas agudas. Los efectos cro-
nicos del ejercicio aerdbico sobre di-
chos parametros, se encuentran mas
documentados que los efectos agudos,
ademas de que estos efectos se obser-
van con mayor claridad cuando el ejer-
cicio lo desarrollan personas sedenta-
rias, no asi en personas activas y de-
portistas (4). Por lo anterior, en este
documento se describe el efecto de dos
tipos de ejercicio aerébico, uno con-
tinuo y el otro intermitente, sobre las
concentraciones de glucosa, TAG y C-
HDL, en ayuno y al final del ejerci-
cio, en dos tipos de poblaciones, una
de ellas realizaba el ejercicio fisico sin
un entrenamiento sistematico (SES) y

la otra con un entrenamiento sistema-
tico (CES) (Tabla 1). El propésito del
trabajo es aportar mas conocimientos
al area de la bioquimica del ejercicio
y contribuir a que la prescripcion del
gjercicio en sus diferentes modalida-
des, sea con mayor fundamento.

CARACTERISTICAS DE LA PO-
BLACION

La poblacién estudiada correspondio
a dos grupos de adultos jovenes, sa-
nos y activos fisicamente. En el gru-
po de sujetos SES, el ejercicio fisico
era recreativo, de 1 a 2 veces por se-
mana, no mas de 1 h/sesion, y no se
ajustaba a un entrenamiento sistema-
tico, esto es, previamente programa-
doy dosificado. Los sujetos CES, eran
corredores de fondo (especialidad de
5a 20 km) con al menos un afio entre-
nando de manera sistematica (6 veces
por semana, un tiempo de 1.5a2 h/dia).
Antes de incorporarse al estudio, se
les pidio a los participantes leer y fir-
mar la carta de consentimiento infor-
mado, se les informd la necesidad de
acudir a las sesiones de ejercicio pos-
terior a 10 h de ayuno y abstenerse de
ingerir bebidas alcohdlicas por 72 hy
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de café por 24 h previas. Durante las
sesiones de ejercicio los sujetos podian
ingerir agua ad libitum.

DISENO EXPERIMENTAL

En una primera cita al laboratorio, se
analizo la alimentacion en los sujetos
por el registro de 3 dias consecutivos
de su dieta (dos entre semana y uno
en fin de semana) y se les estimo el
porcentaje de grasa corporal por me-
diciones antropométricas (Tabla 1)
empleando el procedimiento estanda-
rizado por la "International Society for
the Advancement of Kinanthropometry"
(ISAK) (5). Estas mediciones, ademas
de la talla y el peso, son ocho groso-
res de pliegues cutaneos, 11 circunfe-
rencias corporales y 2 anchuras de
huesos, con las cuales por medio de
formulas previamente validadas y
avaladas por el ISAK, se estima la
grasa corporal (5). En una segunda cita
se les midi6 la capacidad cardio-
pulmonar de consumo maximo de
oxigeno (VO, max) por medio de un
analizador de gases (Vmax n29;
Sensormedics, California, EUA) (Ta-
bla 1) y aplicando una prueba de ejer-
cicio méximo donde la intensidad es
incrementada paulatinamente de tal
manera que el sujeto alcanza su nivel
maximo, en un tiempo entre 8 y 12
min. Durante esta prueba se realizé
también la deteccion del umbral de
lactato (UL) que es la intensidad de
trabajo fisico a la cual el sujeto em-
plea preferente el metabolismo
oxidativo aerébico para obtener energia
(6). Entres o dos citas subsecuentes y
separadas por 72 h, los sujetos reali-
zaron en orden aleatorio los ejercicios
aerobicos. Los sujetos SES realizaron
una sesion de carrera continua (ejer-
cicio continuo) en banda sinfin duran-
te 35 min y dos sesiones con equipo
de pesas (ejercicio intermitente). En
cambio los sujetos CES realizaron dos
carreras de 90 min en banda sinfin,
uno continuo y otro intermitente. Du-
rante los ejercicios de carrera se mi-

dieron continuamente el consumo de
oxigeno (VO,) y la produccion de CO,
(VCO,) con el analizador de gases, la
frecuencia cardiaca (FC) con un
pulsimetro telemétrico (Polar, Finlan-
dia) y las concentraciones de lactato
en sangre con un analizador de lactato
(Sport Lactate Analyzer, YSI). Duran-
te los ejercicios con pesas se registro
solamente la FC y el lactato en sangre
y no la medicion de VO,, ya que el
analizador de gases disponible no era
portatil. Para el andlisis de los
indicadores bioguimicos arriba men-
cionados se tomaron muestras de san-
gre de la vena antecubital antes de ini-
ciar cada uno de los ejercicios y 10
min después de haberlo finalizado. En
ambas tomas los sujetos reposaron por
10 min, con el propdsito de tener un
flujo sanguineo lo méas estable posi-
ble. Los analisis se realizaron por pro-
cedimientos técnicos estandarizados
(Biosystem) y con equipo automati-
zado (Biosystem BTS 370Plus), si-
guiendo las recomendaciones de los
fabricantes.

INDICADORES DE ACONDICIO-
NAMIENTO AEROBICO Y SA-
LUD CARDIOPULMONAR

El acondicionamiento fisico relacio-
nado con la salud se define como la
capacidad de realizar actividad fisica
diaria con vigor y demostrar un esta-
do fisico que pueda prevenir el riesgo
a padecer enfermedades y mantener
la salud. El acondicionamiento fisico
se evalla a través de conocer la com-
posicion corporal, la flexibilidad, fuer-
za, la resistencia muscular y la capa-
cidad cardiopulmonar (7). EI' VO, max
es el mejor indicador de dicha capaci-
dad cardiopulmonar y nos informa la
capacidad oxidativa en el sujeto, la
cual depende de varios factores, entre
los principales: la capacidad de trans-
portar O, desde los pulmones hasta la
célula y de la propia capacidad
oxidativa de la célula. EI VO, max se
incrementa con un entrenamiento
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aerobico hasta un limite maximo de-
terminado genéticamente (6). La me-
dicion del VO, max se realiza reco-
lectando los gases de la ventilacion
pulmonar, durante una prueba de ejer-
cicio maximo. Durante esta prueba se
registran ademas del VO, max, el
VCO, Yy otros indicadores fisiologicos
y metabdlicos, como la FCy el lactato
en sangre. Para que el sujeto alcance
su maxima capacidad aerébica se au-
menta paulatinamente la intensidad
del esfuerzo, la velocidad en banda
sinfin o la carga de trabajo en bicicle-
ta (cada 1 a 3 min) hasta una magni-
tud tal que permita se alcance su va-
lor méximo en un tiempo entre 8 a 12
min (5). Un tiempo menor a 8 min
sugiere que el sujeto se pudo agotar
prematuramente por imponer cargas
de trabajo muy altas en corto tiempo,
pero realizar la prueba en tiempos su-
periores a los 12 min implica un posi-
ble fastidio del sujeto que puede in-
fluir en la terminacion de la prueba
sin la certeza de que se alcanzd el
méaximo esfuerzo.

Una de las formas de evaluar la in-
tensidad del ejercicio y conocer si se
esta trabajando de manera aerébica o
anaerobica, es determinar durante una
prueba de ejercicio maximo, el umbral
anaerdbico (UA), ya sea midiendo las
concentraciones de los gases de la res-
piracién (umbral ventilatorio = UV)
y/o las concentraciones de lactato en
sangre (umbral de lactato=UL). EI UV
se determina por el cambio en la pen-
diente de la cinética de los gases en la
ventilacion (VCO, contraVVO,), reco-
lectados durante la prueba de ejerci-
cio maximo. El umbral de lactato (UL)
se determina por el cambio en la pen-
diente de la cinética de las concentra-
ciones de lactato en sangre (lactato
contra tiempo) o por el denominado
OBLA (por sus siglas en inglés de
"Onset Blood Lactate Accumulation™);
este Gltimo corresponde al trabajo o
VO, encontrado, cuando la concentra-
cion de lactato en sangre alcanza los
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4 mM (6). El concepto de UA, indica
que laiintensidad del ejercicio no debe
exceder dicho umbral para que la de-
manda energética sea abastecida por
la via aer6bica, ya que por abajo de
este punto el sujeto utilizara predomi-
nantemente las vias oxidativas y por
arriba de este punto, la demanda ener-
gética extra de trabajo sera suminis-
trada por la glucélisis anaerébica. Los
sujetos con alto acondicionamiento fi-
sico, presentaron este umbral a una in-
tensidad superior al 80% del VO, max,
mientras que la poblacién fisicamen-
te activa, pero no de alto rendimiento,
mostraron valores en el intervalo del
40 al 60% VO, max (6).

CARACTERISTICAS DEL EJER-
CICIO AEROBICO: CONTINUO
EINTERMITENTE

El ejercicio aerdbico, como su nom-
bre lo indica, se caracteriza por em-
plear el metabolismo oxidativo
aerdbico para obtener la energia. Las
actividades desarrolladas en el ejerci-
cio aerébico son muy diferentes, como
por ejemplo: caminar, trotar, correr,
nadar, entre otras. Este ejercicio se
puede realizar de forma continua o
intermitente, es decir sin pausas 0 con
pausas. En el ejercicio continuo la in-
tensidad del ejercicio es baja a mode-
rada y para que los efectos sean pre-
ferentemente sobre el metabolismo
aerdbico se recomiendan sesiones ma-
yores de 15 min. En el ejercicio inter-
mitente se realiza un ejercicio de in-
tensidad moderada a alta y las pausas
pueden ser de forma activa (disminu-
yendo la intensidad) o pasiva (con
descansos) dependiendo de la inten-
sidad del ejercicio y pueden ser de 30
s a 3 min de duracion. El proposito
del ejercicio intermitente es estimu-
lar, en un solo ejercicio ambas vias
metabdlicas, la anaerdbica y la
aerObica. La activacion de la via
anaerdbica sera mayor, conforme la
diferencia de tiempo entre dos repeti-
ciones de alta intensidad sea mas gran-
de, asi como mayor la diferencia en

carga entre dos diferentes intensida-
des y menor el tiempo de pasar de una
baja intensidad a otra de alta intensi-
dad. Por otro lado, la activacion de la
via aerobica serd mayor entre mas
tiempo se sostenga una determinada
intensidad (6).

Para los sujetos SES se disefiaron
tres protocolos de ejercicio aerobico,
un ejercicio continuo y dos de tipo in-
termitente con equipo de pesas, ya sea
gjercicio intermitente extensivo o bien
gjercicio intermitente intensivo. La di-
ferencia entre estos dos tipos de ejer-
cicio intermitente radica fundamental-
mente en la intensidad relativa del tra-
bajo y la relacién de tiempos trabajo/
descanso. Los tres ejercicios fueron
disefiados de tal manera que fueran
semejantes en la magnitud total del
trabajo realizado y el tiempo de eje-
cucion y donde la intensidad fue me-
dida por la FC, registrada continua-
mente durante los ejercicios. En la
sesion aerdbica continua, corrieron en
una banda sinfin durante 35 min a una
velocidad de moderada intensidad. En
otras dos ocasiones realizaron los ejer-
cicios con pesas, en ambas los sujetos
realizaron dos veces un mismo circui-
to de 7 ejercicios, abarcando diferen-
tes masas musculares. En el ejercicio
extensivo, para cada determinado
musculo, ejecutaron 30 repeticiones
durante 60 s entre el 30 y 40% de una

repeticion maxima (1 RM), y con des-
cansos de 15 s entre cada serie de ejer-
cicios. En el gjercicio intensivo, levan-
taron cuantas veces pudieron durante
30sel 65% de 1 RM y con descansos
de 60 s entre serie de ejercicios (Ta-
bla 2). El tiempo programado para los
ejercicios se cumplié en 78% para el
ejercicio continuo y 90% para el ex-
tensivo, por causa de fatiga prematu-
ra de los sujetos, lo cual impact6 en
el gasto caldrico total y reflejo que
los sujetos poseian una baja resis-
tencia muscular. Para fines de regis-
tro de las variables del ejercicio, el
gasto caldrico si se pudo calcular en
el ejercicio continuo, por medio de
los registros de VO,, pero no asi en
el ejercicio de pesas extensivo, don-
de solo se cont6 con los registros
de la intensidad del ejercicio por
medio de la FC.

Para los sujetos CES se disefiaron
dos sesiones de ejercicio en banda sin-
fin (una de tipo continuo y otra de tipo
intermitente), corriendo 14 km durante
90 min. En la sesién de tipo continuo
corrieron a una velocidad constante de
9.3 km/h. En la tipo intermitente
intercambiaron constantemente dos
velocidades: la primeraa 7.2 km/h du-
rante 3 miny la segunda a 17.7 km/h
durante un minuto. EI cambio entre
las dos velocidades se realiz6 en un
tiempo no mayor de 10 s.

TABLA 2

Descripcién de las sesiones de ejercicios con pesas: extensivo e intensivo

Método extensivo

Método intensivo

Intensidad 40% RM
Repeticiones

Velocidad del ejercicio

Recuperacion entre series 60 s.
Recuperacion entre circuitos 3 min
NUmero de circuitos 20+04

30 repeticiones en 60 s.

&constante, baja 0 moderada

60% RM

El mayor nimero posible en 30 s.
£Répida y explosiva

15s.

3 min

23%0.7

% RM= porcentaje de una repeticion maxima voluntaria de cada sujeto. %Significa que el
ejercicio no representa para el sujeto un esfuerzo agotador £significa que el sujeto realiza el

ejercicio aplicando un esfuerzo alto.
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TABLA 3
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Caracteristicas del ejercicio realizado

SES (n=8)

CES (n=15)

Tipo de ejercicio Carrera continua

Pesas extensivo  Pesas intensivo

Carrera continua Carrera intermitente

35 min 35 min 21 min 90 min 90 min
Trabajo (kcal) 390 + 148 ND ND 913+ 111 1031 + 152*
FC (lat/min) 141 +£13 142 £ 14 153+9 123 +15 138 £18
% FC ejercicio 75+7 75+8 80+5 677 72+5
%V0O, max 60.3+12.3 ND ND 444 +5.6 51.1+75
VO, mL/kg/min 36.5+125 ND ND 33.6+3.6 399+70
Lactato inicial, MM 2.1+0.4 24+038 1.9+0.38 1.60+ 0.4 20101
Lactato final, mM 32x0.7 14033 166 +1.3 23%0.8 4015
TIR promedio 0.85+0.03 ND ND 0.75+0.05 0.79 £ 0.06

Los valores se presentan en promedios + ds. SES = sin entrenamiento sistematico, CES = con entrenamiento sistematico, FC = frecuencia
cardiaca, VO,= consumo de oxigeno, VO, max = consumo maximo de oxigeno. * p < 0.05 con relacion al continuo de 90 min (t de Student

para muestras dependientes). ND = no determinado

RESPUESTAS FISIOLOGICASA
LOS EJERCICIOS AEROBICOS
Las caracteristicas fisicas del grupo
SES y del grupo CES se muestran en
la Tabla 1; como se esperaba, la capa-
cidad aer6bica fue mayor en el grupo
CES, es decir presentaron un VO, max
y un UL mayor. Conforme a los
lineamientos de la American Collage
of Sports Medicine, los dos grupos de
sujetos mostraron un VO, max conside-
rado como de alto acondicionamiento
aerobico (VO, max > 51 mL/kg/min).
Sin embargo, de acuerdo al UL, el gru-
po SES se encuentra entre la pobla-
cion saludable (40-60% VO, max)
pero no entrenada. En cuanto al indi-
ce de masa corporal (IMC) y el por-
centaje de grasa, en ambas poblacio-
nes se encuentran entre la poblacion
sin riesgos relativos a morbilidad y
mortalidad de enfermedades cardio-
vasculares (IMC de 18.5a24.9, porcen-
taje de grasa entre 8.0 y 19.9%) (6).
Como se observa en la Tabla 3, el

grupo SES trabajé a intensidades si-
milares durante la carrera continua y
el trabajo de pesas extensivo (frecuen-
cia cardiaca™ 140 latidos/min). En esta
misma Tabla se ve que entre los ejer-
cicios de pesas, el ejercicio intensivo
fue ligeramente de mayor intensidad
que el ejercicio extensivo, de tal for-
ma que durante el ejercicio intensivo
se detect6 una FC mayor. Por otra par-
te, el lactato al final del ejercicio con-
tinuo no fue superior al basal (2.1 +
0.4vs3.2+0.7mM, basal y final, res-
pectivamente), pero si en el ejercicio
de pesas extensivo e intensivo el cual
fue de 24 £ 08 vs. 14 £33 MMy
1.9+£0.8vs. 16.6 1.3, basal vs. final
de pesas extensivo e intensivo, respec-
tivamente, p <0.05. Lo anterior indi-
ca que en el ejercicio continuo predo-
mind el metabolismo oxidativo
aerobico y el ejercicio de intervalos
con pesas fue mas apoyado por el
anaerdbico con produccion de lactato.

En el grupo CES, el ejercicio de

carrera intermitente fue de mayor in-
tensidad y demand6 mas energia que
lacarrera continua (913 £ 111 vs. 1031
+ 152 kcal, continuo e intermitente,
respectivamente, p < 0.05). Por otra
parte, al comparar los ejercicios entre
ambos grupos, la intensidad del es-
fuerzo, medida en forma relativa, fue
mayor para los sujetos SES que para
los CES (%VO, max = 60.3 + 12.3%
vs. 44.4 +5.6%, SES y CES, respec-
tivamente), aunque la cantidad de tra-
bajo fue mucho menor para los pri-
meros (390 + 148 kcal). Estas inten-
sidades representaron para los sujetos
SES, una carga de trabajo entre mo-
derada y alta, en cambio para los su-
jetos CES les representaron cargas
entre ligeras y moderadas (6).

INDICADORES BIOQUIMICOS
DE RIESGO METABOLICO

Los indicadores bioquimicos de ries-
go para el sindrome metaboélico (SM)
son: glucosa en ayuno mayor a 110
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TABLA 4
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Concentraciones en plasma de glucosa, triacilgliceroles y C-HDL, antes y después del ejercicio

Tipo de Carrera continua Pesas extensivo Pesas intensivo Carrera continua Carrera intermitente
ejercicio 35 min 35 min 21 min 90 min 90 min
Basal Final Basal Final Basal Final Basal Final Basal Final
77.4 67.8 71.2 83.7 79.3 98.1 89.0 90.7 88.3 92.6
* * * * * * * * * *
Glucosa, mg/dl 419 144 77 175% 159  143* 7.2 102 77 10.2*
1235 106.0 116.1 126.6 164.6 193.8 92.6 96.0 84.9 93.7
TAG. ma/di * * * * * * * * * *
' M 81.9 45.9 58.0 44.6 86.6 83.1* 27.9 23.1 30.5 25.0*
36.8 36.4 36.9 43.8 39.7 42.3 37.1 39.8 38.2 43.1
C-HDL, mg/dl * * * * * * * * * *
' 9.7 6.4 9.5 10.8* 8.7 10.3 9.7 9.6* 10.1 12.5*

Los valores se presentan en promedios + ds. SES = sin entrenamiento sistematico, CES = con entrenamiento sistematico, TAG =
triacilgliceroles, C-HDL= colesterol de las lipoproteinas de alta densidad. *p< 0.05, con respecto al basal dentro de sus grupos (t de Student

para muestras dependientes) Las concentraciones de la glucosa y lipidos se corrigieron por el hematocrito.

mg/dL, TAG superiores a 150 mg/dL
y C-HDL inferior a 40 mg/dL (3).

En la Tabla 4, se observa que en
ambos grupos, SES y CES, las con-
centraciones de glucosa en ayuno fue-
ron semejantes y consideradas sin ries-
go de presentar SM y en esta condi-
cion los sujetos realizaron los ejercicios.
La concentracion de la glucosa en san-
gre esta regulada hormonalmente por
la insulina y el glucagén. La célula
muscular utiliza la glucosa que pro-
cede tanto del hepatocito, como de su
reserva en forma de glucégeno. La
glucosa sanguinea entra a la célula
muscular por medio de los transpor-
tadores de glucosa tipo 4 (GLUT4).
El ejercicio, por efecto adrenérgico y
por la contraccién muscular, estimula
la translocacion de estos transporta-
dores hacia la membrana plasmatica
(8). La capacidad de la célula para
captar glucosa en condiciones de ejer-
cicio intenso, dependera de la canti-
dad de GLUT4 que posea el musculo
(9). Por otro lado, el realizar un ejer-
cicio prolongado disminuira la reser-
va muscular de glucégeno, y el no in-
gerir alimentos con alto contenido de
glucosa después del ejercicio, estimu-

lard la expresion muscular del gen de
GLUT4 y su sintesis (10). Por lo an-
terior, se recomienda no ingerir ali-
mentos con alto contenido de glucosa
posterior al ejercicio, para asi favore-
cer el aumento de los GLUT4 y por lo
tanto el aumento en la sensibilidad a
la insulina. La glucosa intramuscular
proviene de la via de la glucogendlisis,
via estimulada por efecto adrenérgico
y por el glucagén ya que a mayor in-
tensidad del ejercicio, es mayor la li-
beracién de adrenalina a la sangre y
por lo tanto, es mayor la degradacion
del glucogeno (11). El ayuno también
ha mostrado influir en el catabolismo
de este sustrato y como se sabe, al
igual que el ejercicio, favorece el au-
mento del glucagén y la disminucion
de la insulina. La condicién de ayuno
ylo ingesta y la duracién e intensidad
del ejercicio, determinan la proporcion
de glucosa que se emplea de fuentes
extracelulares e intracelulares.

En la Tabla 4 se puede observar que
los sujetos CES con respecto a los
SES, presentan en ayuno concentra-
ciones de TAG en plasma ligeramen-
te menores, pero sin llegar a ser
estadisticamente diferentes. Los TAG,

proporcionan los acidos grasos que se
oxidan durante el ejercicio y pueden
provenir del tejido adiposo subcuta-
neo o visceral, del tejido intermuscular
e intramuscular y alin se encuentra en
controversia si también de los prove-
nientes de las lipoproteinas del plas-
ma ricas en triacilgliceroles (LRT)
(12). Un estado inicial de resistencia
a la insulina se manifiesta con un au-
mento gradual de los TAG en plasma,
ya que al no ser suficiente el aporte
de glucosa hacia el hepatocito, la re-
esterificacion de los acidos grasos es-
tara4 disminuida. Por lo anterior los
acidos grasos pasan a la sangre y al
Ilegar al hepatocito se estimula su re-
esterificacion e integracion alas LRT,
resultando con ello un aumento de los
TAG totales en plasma (13). El anali-
sis de los sujetos SES mostré que al-
gunos ya sobrepasaban el limite de
TAG de 150 mg/dl, sugerido como
indicador de riesgo a desarrollar el SM
(Fig. 1). Es de esperarse que el entre-
namiento sistematico de estos sujetos
mejore sus valores de TAG. El entre-
namiento confiere una mayor capaci-
dad oxidativa del musculo, una ma-
yor oxidacion de acidos grasos y una
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mas alta expresion y actividad de la
lipasa de lipoproteinas (LPL) muscu-
lar, que promueve la disminucion de
los TAG en las LRT para que después
del ejercicio se reabastezca de acidos
grasos el masculo (14).

La concentracion de las C-HDL se
ha encontrado elevada en sujetos con
mayor acondicionamiento aerébico
(15, 16); su metabolismo se encuen-
trarelacionado con las LRT, ya que el
flujo de colesterol hacia las HDL y su
posterior esterificacion depende, en-
tre otras variables, de la actividad y
cantidad de la LPL muscular, de la
lecitina:colesterol aciltransferasa
(LCAT) y de la proteina trasferidora
de fosfolipidos (PTPL), todas ellas es-
timuladas por el ejercicio (17). La
LPL, al estimular la degradacién de
las LRT, puede favorecer la disponi-
bilidad de los fosfolipidos en plasma
y facilitar la esterificacion del
colesterol por medio de la LCAT. Por
otra parte, el ejercicio estimula el flu-
jo del colesterol de los tejidos hacia
las HDL a través de estimular su sin-
tesis de novo (16), de tal manera, en
el presente estudio se encontrd que en

la poblacion SES, a mayor cantidad
de TAG menor de C-HDL (R?= 0.44,
p= 0.05, prueba de Spearman) (Fig.
1), lo cual significa que un entrena-
miento enfocado a mejorar la capaci-
dad aerdbica impactaria en disminuir
los TAG y aumentar el C-HDL (Tabla
4). Los sujetos de ambos grupos SES
y CES, presentaron valores promedio
de C-HDL inferiores a lo recomenda-
do en la guia ATP |11, emitida por el
panel de expertos en colesterol (3).
Las razones por las que el C-HDL en
el grupo CES se encuentra por debajo
de lo observado en poblaciones alta-
mente entrenadas (> 51 mg/dl) requie-
re de mayores estudios ya que con los
presentes resultados no es posible ex-
plicarlo.

INDICADORES DE ACONDICIO-
NAMIENTO FISICO ASOCIADOS
A INDICADORES BIOQUIMICOS
DE RIESGO METABOLICO

EI'VO, es el indicador de acondicio-
namiento fisico mas conocido, estu-
diado y que ha mostrado mayor aso-
ciacién con riesgos de morbilidad y
mortalidad para todas las enfermeda-
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Figura 1. Correlacion de las concentraciones en ayuno de los TAG y C-HDL en plasma de los
sujetos sin entrenamiento sistematico (SES). TAG=triacilgliceroles, C-HDL= Colesterol de las

HDL, n=8.
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des. El incremento de 1 mL/kg /min
en el VO, max se ha asociado a la re-
duccion de un 10% en la mortalidad
cardiaca de mujeres de la tercera edad
(18). Asimismo, en pacientes con en-
fermedades del corazén, por cada 3.5
mL/kg/min de incremento en la capa-
cidad de realizar trabajo fisico, se re-
ducen en un 10% las causas totales de
muerte (19). EI VO, max se
correlaciona directamente con la con-
centracion de C-HDL (20). En nues-
tro laboratorio se han encontrado re-
sultados semejantes a los reportados:
en poblacién fisicamente activa, el
grado de acondicionamiento aerébico,
medido como VO, max y UL, ha
correlacionado positivamente con la
concentracion plasmatica del C-HDL
(15), en cuanto al umbral de lactato,
no encontramos estudios donde se re-
lacione esta variable con modificacio-
nes en lipidos plasmaticos y el sindro-
me metabolico.

Otro parametro de acondiciona-
miento fisico poco estudiado y su re-
lacion con los indicadores de riesgo
metabdlico, es la proporcion de los
sustratos, glucosa y acidos grasos,
como fuente energética durante el tra-
bajo fisico. Esta relacion se conoce
como tasa de intercambio respirato-
rio (TIR). La TIR es obtenida de la
relacion del volumen de bioxido de
carbono espirado, respecto del volu-
men de oxigeno inspirado (VCO, es-
pirado/VO, inspirado). Sin embargo,
es necesario que el VCO, producido
sea el resultado de la oxidacion de los
sustratos y no del aumento en la ven-
tilacion, inducida por la disminucién
del pH sanguineo, como ocurre duran-
te el ejercicio intenso. Por lo cual este
calculo es valido s6lo para ejercicios
sub-méaximos, inferiores al OBLA. Si
el valor de TIR es menor a 0.85 indi-
ca oxidacion preferente de los lipidos,
pero si es mayor a 0.85 entonces la
oxidacién preferente es de los
carbohidratos (6). A una determinada
intensidad sub-méaxima de ejercicio,
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la TIR es mayor en poblacién seden-
taria que en poblacion fisicamente
activa (20). Por lo anterior, a mayor
acondicionamiento aerébico de los su-
jetos, mayor utilizacion de lipidos que
de carbohidratos para una determina-
da intensidad de ejercicio (20). En un
estudio con poblacidn fisicamente ac-
tiva se ha encontrado, que la TIR
correlaciona positivamente con el C-
HDL y el porcentaje de grasa (r =0.88
p<0.01) (15); este ultimo es un indi-
cador muy utilizado para clasificar
riesgos de morbilidad y mortalidad
para enfermedades cardiovasculares y
SM.

En los presentes resultados y como
se esperaba, la TIR durante la carrera
fue menor en el grupo CES a pesar de
gue este grupo corrid a una intensi-
dad de trabajo (VO,/kg/min) similar
al grupo SES (Tabla 3). El lactato en
ambos grupos durante la carrera con-
tinua fue menor a 4 mM y ya que a
intensidades sub-maximas de ejerci-
cio, como en los experimentos reali-
zados por nuestro grupo, la cinética
de la TIR durante el tiempo se
estabiliza posterior a 3 min (21), los
valores que se obtuvieron en los suje-
tos estudiados son independientes del
efecto de la hiperventilacion y de la
duracion del ejercicio. Resultados si-
milares se han encontrado a intensi-
dades absolutas de trabajo pero no
siempre en intensidades relativas (22).
Esto significa que los sujetos CES con
respecto a los SES, utilizaron por mi-
nutos y kilogramo de peso una mayor
cantidad de lipidos durante la carrera
continua. Esta respuesta puede ser
debida a una mayor capacidad
oxidativa de lipidos, cominmente en-
contrada en los sujetos entrenados con
respecto a los no entrenados (21). La
TIR menor a 0.85 encontrada en los
sujetos CES durante el ejercicio de
carrera intermitente (Tabla 3), también
indica que el metabolismo oxidativo
de lipidos no fue impedido por las re-
peticiones de ejercicio de alta intensi-

dad. A mayor utilizacion de lipidos
durante el ejercicio, es mayor el em-
pleo de su fuente intramiocelular (23).
La TIR de los sujetos estudiados indi-
caque el grupo SES utiliz6 menos esta
fuente de lipidos. Se tiene reconocido
que el incremento en la utilizacion
intramiocelular de lipidos por el ejer-
cicio es importante, ya que la canti-
dad de lipidos intramiocelulares sin
movilizarse se asocia directamente
con resistencia a la insulina (24).

RESPUESTA AGUDA EN LAS
CONCENTRACIONES DE GLUCO-
SA, TAGY C-HDL AL FINALIZAR
LOS EJERCICIOS AEROBICOS
CONTINUO E INTERMITENTE
Los resultados de los estudios donde
se reportan las modificaciones en las
concentraciones de glucosa, TAG y C-
HDL al finalizar un ejercicio aerébico
son inconsistentes (16, 25, 26, 27).
Se ha encontrado que las concen-
traciones de glucosa en plasma al fi-
nal de un ejercicio aer6bico continuo
en poblacién activa no cambia (28).
En nuestro estudio, en los sujetos SES
la glucosa disminuy6 en un 13% al
final de la carrera de 30 min, en cam-
bio aumenté en aproximadamente
18% al final de los ejercicios con pe-
sas (Tabla 4). Por otro lado, en los
sujetos CES la glucosa aumento en 6%
solo al final del ejercicio intermiten-
te. Lo anterior significa que la gluco-
sa aumenta cuando el ejercicio se rea-
liza de manera intermitente (pesas o
carrera) y disminuye o no cambia por
el ejercicio continuo. Con esto se con-
cluye que los cambios continuos y
agudos en la intensidad del ejercicio
aumentan las concentraciones de glu-
cosa en sangre, por lo que, al medir
la modificacion en la concentracion de
glucosa en sangre posterior al ejerci-
cio, se debe considerar la forma de
realizar el ejercicio. El aumento de la
glucosa al final de los ejercicios de
tipo intermitente pudo deberse al in-

cremento en el glucagén y al estimu-
lo adrenérgico provocado por la rela-
cion trabajo/descanso y a la mayor
intensidad promedio del ejercicio ob-
servada durante los ejercicios (25). Si
bien no se midié el efecto adrenérgico
del ejercicio, se sabe que la adrenalina
ademas del glucagdn aumentan debi-
do a la intensidad del ejercicio y a
mayor concentracién de estas hormo-
nas, mayor es la gluconeogénesis (26).
Por otro lado, para mejorar el ren-
dimiento fisico y la salud, lo conve-
niente es que las concentraciones de
glucosa en sangre no disminuyan du-
rante el ejercicio, ya que esto acarrea
un mayor empleo del glucégeno mus-
cular, una rapida deplecion del mis-
mo y por lo tanto la pronta aparicion
de la fatiga (29). No podemos prede-
cir el tiempo en que hubiera apareci-
do la fatiga en los sujetos SES, pero
si destacar que los sujetos CES fue-
ron capaces de mantener sus niveles
de glucosa durante la carrera a pesar
de trabajar durante un periodo de tiem-
po 3 veces mas prolongado. Por lo an-
terior, se considera que el grado de en-
trenamiento fisico pudo también in-
fluir en la diferente respuesta de la glu-
cosa en este tipo de ejercicio.
Cuando se analizaron las concen-
traciones de los TAG en ayuno en am-
bas poblaciones se observé que no se
modificaron por el ejercicio continuo,
pero que aumentaron al final del ejer-
cicio intermitente (aumento del 17.7
y 10.4% para el grupo SES y CES,
respectivamente) (Tabla 4). Los resul-
tados del ejercicio continuo son seme-
jantes a los descritos por otros auto-
res (27). Por otro lado, para poder ex-
plicar el aumento en los TAG por el
ejercicio intermitente se requiere sa-
ber si la secrecion hepatica de LRT es
estimulada al final de un ejercicio; sin
embargo, no se encontré en la litera-
tura trabajos al respecto durante un
ejercicio intermitente. Un posible au-
mento en las concentraciones de TAG
al final del ejercicio puede ser produc-
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to de una hemoconcentracién produ-
cida por el ejercicio de larga duracion,
sin embargo al presentar los valores
corregidos por el hematocrito, se eli-
mino dicho efecto.

El C-HDL aument6 en el grupo
CES tanto después del ejercicio conti-
nuo (7.3%), como después del inter-
mitente (12.8%) y en el grupo SES sélo
al final del ejercicio extensivo (17.7%).
Resultados similares se han encontra-
do con el ejercicio continuo (27) pero
no se encontraron estudios realizados
bajo un ejercicio intermitente. Para
conocer qué determina el aumento del
C-HDL al final del ejercicio, se deben
hacer mas ensayos y comparaciones
controlando las variables de acondicio-
namiento fisico, la intensidad y la can-
tidad del ejercicio. Desde el punto de
la salud, e independientemente de los
mecanismos por los que se incremente
el C-HDL, la meta es incrementar el
C-HDL, y esto se observé en cualquier
tipo de ejercicio en sujetos CES, pero
solamente por el ejercicio extensivo en
sujetos SES, indicando que el ejerci-
cio intermitente también ofrece posi-
bles beneficios en los indicadores de
riesgo cardiovascular.

CONCLUSIONESY
PERSPECTIVAS

El analisis del efecto de dos tipos de
gjercicio fisico, continuo e intermiten-
te, en dos poblaciones fisicamente
activas y que difieren en la forma de
gjercitarse, con o sin un programa de
entrenamiento sistematico, permitio
observar que la concentracion en plas-
ma y en ayuno de glucosa, TAGy C-
HDL, se modifican al final de los ejer-
cicios. Se observo que dicha modifi-
cacion difiere dependiendo, del tipo
de ejercicio, de su intensidad y de la
forma de realizarlo. Se encontré que el
gjercicio de tipo continuo disminuye las
concentraciones de glucosa en suje-
tos SES, en cambio aumenta el C-
HDL en sujetos CES. El ejercicio de
tipo intermitente aumenta las concen-
traciones de glucosa, TAG y C-HDL
en ambos grupos al final del ejerci-
cio. Los resultados sugieren que el
egjercicio continuo induce cambios
agudos en la concentracién de gluco-
say C-HDL, que podrian representar
adaptaciones graduales al entrena-
miento sistematico, En contraste, el
gjercicio intermitente modifica de
manera independiente al entrenamien-
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to sisteméatico los indicadores
plasmaticos del metabolismo de
lipidos y glucosa.

El campo del entrenamiento fisico
para la salud es muy amplio y requie-
re de mas estudios que permitan apli-
car el ejercicio adecuadamente. De ahi
la importancia de continuar analizan-
do en poblaciones con diferente nivel
de acondicionamiento, tanto el efecto
crénico, como el agudo del ejercicio
fisico. Por otra parte, se considera con-
veniente estudiar la relacion de la tasa
de intercambio respiratorio con los
factores de riesgo de adquirir el sin-
drome metabdlico y el deterioro de la
salud en general, ya que al ser una
evaluacién no invasiva y calcularse
bajo intensidades sub-maximas, se
puede aplicar a grandes grupos
poblacionales.
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EXPRESION DE ACIDO SIALICO Y DE LA
B-GALACTOSIDO-O-2,6-SIALILTRANSFERASA
EN CANCER*

RESUMEN

Las modificaciones en la glicosilacion celular son cam-
bios fenotipicos comunes en el cancer. Los cambios en
la sialilacién de las células malignas se han relacionado
con el grado, la invasion y las metastasis, dando en con-
secuencia un pronostico de vida pobre. En el cancer se
ha reportado el incremento en la -2,6-sialilacion de los
glicoconjugados de la membrana celular como parte del
fenotipo maligno. El incremento del acido sialico en en-
lace a-2,6 es consecuencia de un aumento en la expre-
sion de la sialiltransferasa ST6Gal I, enzima que trans-
fiere el &cido sialico en enlace a-2,6-glicoproteinas. La
expresion de la ST6Gal | esta regulada principalmente a
nivel transcripcional. La intencién de esta publicacién
es revisar la informacion disponible acerca del incre-
mento en la transcripcion de la ST6Gal | en el cancer y
las consecuencias funcionales en la sialilacion de los
glicoconjugados de la superficie de las células malignas.

PALABRAS CLAVE: Glicosilacién, acido sialico,
sialiltransferasa, cancer.

Dolores L6pez Morales y Verénica Vallejo

ABSTRACT

Modifications of cellular sialylation are common pheno-
typical changes in malignancy. These changes in
sialylation are related to grade, invasion and metastasis
with a poor prognosis. The increase of o-2,6-sialylation
of cell surface glycoconjugates of carcinoma cells has
been reported. The molecular basis of the increase of o.-
2,6-sialic acid is related to the alterations in the
sialyltransferasa ST6Gal | expression, enzyme that me-
diates a-2,6-sialylation of type 2 chains on glycoproteins.
ST6Gal | regulation is achieved at transcriptional level.
The interest of this paper is to analyze the available in-
formation concerning the ST6Gal | over-expression in
cancer and the functional consequences of an increased
sialylation of cell surface glycoconjugates of carcinoma
cells.

KEY WORDS: Glycosylation,
sialyltransferase, cancer.

sialic acid,

INTRODUCCION

Los acidos sialicos engloban una
familia de monosacaridos que
comprende alrededor de 40 miembros
derivados del 4cido neuraminico, éstos
pueden presentar diferentes sus-
tituyentes en el grupo amino o
hidroxilo. La presencia del grupo
carboxilo en el carbono 1y del grupo
amino en el carbono 5, le confieren
una carga neta negativa a pH
fisiologico (Fig. 1). Los &cidos sialicos
se localizan en posicién terminal o

lateral de los oligosacaridos en
glicoproteinas y glicolipidos. Debido a
su posicion terminal y a sus
caracteristicas fisicoquimicas, los &cidos
sialicos participan en fendmenos de
atraccion y repulsion de cargas entre
moléculas, desempefian funciones como
moduladores en el transporte de
moléculas cargadas positivamente y
participan en interacciones célula-célula
y célula-matriz extracelular (1).

Los acidos sialicos pueden estar
unidos en enlace o—2,3 6 0-2,6 a

*Recibido: 15 de agosto de 2006  Aceptado: 12 de junio de 2007
Laboratorio de Biologia Molecular, Centro de Investigacién Biomédica de Oriente, IMSS. Km 4.5 Carretera Federal Atlixco-
Metepec, 74360 Metepec, Puebla, México. Tel. (52) (244) 444 01 22. Correo E: dolores_Im@yahoo.com

residuos de galactosa (Gal), en enlace o-
2,6 aresiduos de N-acetil galactosamina
(GalNAc) y en enlace o-2,8 a otro
residuo de acido sialico. Los diferentes
tipos de enlace que forman, asi como,
la variabilidad que existe en la familia
da como resultado una gran diversidad
de estructuras derivadas del acido
sidlico. La transferencia de acido
sialico a los oligosacéaridos se da a
partir de un azlcar donador activado
(CMP-NeuAc), y es catalizada por una
familia de enzimas llamadas sialil-



94
Hz?OH
HCOH
HOH(E
@)
CH3—g—H
HO

COOH

OH

Figura 1. Acido Siélico. El grupo N-acetilo en el C5 da lugar a acido N-acetilneuraminico
(Neu5Ac), cundo se encuentra un grupo -OH, tenemos al 5-desamino-5-hidroxi-acido
neuraminico (KDN). Ocasionalmente, el grupo N-acetilo del carbono 5 se encuentra desacetilado
para formar el acido neuraminico (Neu). Si el grupo N-5-acetilo se encuentra hidroxilado,
tenemos el acido N-glicolilneuraminico (Neu5Gc). La molécula puede presentar sustituciones
adicionales en los grupos hidroxilo de los carbonos 4, 7, 8 y 9 por grupos O-acetil, O-metil, O-

sulfato y grupos fosfato.

transferasas (STs), estas enzimas se
encuentran ancladas a la membrana de
la red trans del aparato de Golgi. A la
fecha, se conocen 20 sialiltransferasas
las cuales presentan diferencias en la
afinidad por el sustrato que reconocen
y se clasifican en funcién del tipo de
enlace que forman (Tabla 1) (2).

La expresion de estructuras con
acido sialico estéa regulada en espacio
y tiempo, cambiando durante el
desarrollo y la diferenciacion. La
presencia de una cierta estructura en
un momento particular, es el resultado
del balance total entre las actividades
de sialiltransferasas y de sialidasas
(neuraminidasas), asi como de la
competencia con otras glicosil-
transferasas en el aparato de Golgi en
donde se lleva a cabo el proceso.

EXPRESION DE ESTRUCTURAS
SIALILADAS Y SU PAPEL EN
DIFERENTES FUNCIONES
CELULARES

Las estructuras sialiladas se expresan
de manera especifica para cada tejido
y estan regulados en diferentes
fenémenos celulares como son la
activaciony la diferenciacion celular.
Por ejemplo, la presencia de acido
sidlico en enlace «-2,8 se restringe
principalmente a ciertas etapas del
desarrollo embrionario en donde las

estructuras conocidas como acido
polisialico (PSA) presentes en las
moléculas de adhesién neural (N-
CAM) funcionan como antigenos
reguladores de desarrollo del sistema
nervioso central (SNC). Durante la
formacion de moléculas de PSA, se
adiciona inicialmente un residuo de
acido sidlico en a-2,3, posteriormente
la molécula se alarga con la adicion
de acido sialico en a-2,8. ElI PSA
puede contener de 8 a 200 residuos de
acido sialico (3).

El &cido silico en enlace a-2,3 se
puede encontrar unido a residuos de
galactosa (Gal) en cadenas tipo 1: Galp-
1,3-GlcNAcy tipo 2: GalB-1,4-GIcNAc
de los glicoconjugados, esta presente en
muchos tipos celulares y quiza en todos
los tejidos en vertebrados. En humanos
laexpresion de cadenas tipo 1 esta restrin-
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gida principalmente a los epitelios (4).
El acido sialico en enlace o-2,6 se
presenta sobre terminales de Gal o
GalNAc, las estructuras formadas por
la adicién de acido siadlico sobre
GalNAc, incluyen a algunos de los
antigenos Thomsen-Freidenreich
como son: el sialil-Tn, y sialil-T, los
cuales a menudo se han asociado con
el grado de progresion tumoral (5)
El 4cido sialico en enlace a-2,6
sobre Gal forma el antigeno o-2,6-
sialil-lactosamina (Neu5Aca-2,6-
GalB1,4GIcNACc), el cual se observa
frecuentemente en estructuras de N-
glicanos ramificados, ya que son
portadores del disacéarido Gal-B1,4-
GIcNAC (lactosamina o cadenas tipo 2)
aunque también puede estar presente en
O-glicanos y en glicolipidos (6).
Dentro de los fendmenos celulares
en los que participa el cido sialico se
encuentra la extravasacion de leucocitos
activados a sitios de inflamacion o el
reclutamiento de los mismos a 6rganos
linfoides secundarios, en donde los
antigenos sialil Lewis median el
reconocimiento a través de moléculas
de adhesién de la familia de las
selectinas (7). El acido sialico también
modula interacciones moleculares a
través del enmascaramiento de la
galactosa, evitando asi el recono-
cimiento por galectinas, las cuales son
una familia de lectinas de unién a
galactosa que participan en una
variedad de procesos que incluyen
interacciones célula-célula y célula-

TABLA 1

Familias de sialiltransferasas

Familia Enlace formado Enzimas
o-2-6 Sialiltransferasas o-2,6-Gal/GalNAc ST6Gal NAc I-VI
o-2-3 Sialiltransferasas o-2,3-Gal ST3Gal I-VI
o-2-8 Sialiltransferasas o-2,8-Neu5Ac ST8Sia I-VIII

Se presenta el nombre de la familia. El tipo de enlace formado y el residuo al que se une el
acido sidlico. Las enzimas por las que esta compuesta cada familia.
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matriz extracelular (MEC). Se sabe
que la galectina-1 y la galectina-9
inducen apoptosis en células T
activadas y se ha propuesto a la
galectina-1 como inmunosupresor en
padecimientos autoinmunes (8).
También se ha documentado la
participacion del antigeno a-2,6-sialil-
lactosamina en fendmenos de
regulacion del sistema inmune, por
ejemplo, el antigeno CDw?75 el cual
estd formado por la estructura o-2,6-
sialil-lactosamina, se expresa durante
lamaduracion de las células B en etapa
de Ig+ y su expresion cesa con la
diferenciacion terminal a células
plasmaticas (9). Estos son algunos
ejemplos de como los acidos sialicos
modulan diversos fenémenos celulares,
de manera que laadiciony laremocién
de acido siélico son fenédmenos
altamente regulados y la alteracion en
la sintesis de estructuras sialiladas esta
asociada con el desarrollo de
enfermedades entre las que podemos
mencionar al cancer.

0-2,6-SIALILACION Y CANCER
Se sabe que durante la progresion
tumoral ocurren cambios en la
glicosilacién de proteinas y lipidos,
dentro de los que se incluyen las
alteraciones en los patrones de sialilacién
de las células tumorales. Si bien, es cierto
que las alteraciones en la sialilacion son
consecuencia y no causa de la
transformacidén neoplasica, se han
propuesto como eventos importantes en
lainduccién de la invasion y metastasis.
Dentro de las alteraciones en los
patrones de expresion del &cido sialico
en el cancer, se encuentra la expresion
de antigenos sialilados de la familia
Thomsen-Freidenreich y sialil Lewis,
asi como el aumento de acido sialico
en enlace o-2,6 unido al disacarido
GalB-1,4-GIcNAc (lactosamina)
(Tabla 2). Estos cambios se observan
en diferentes tipos de cancer y de
manera general se ha propuesto que
estan relacionados con alteraciones en
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TABLA 2

Antigenos sialilados que se expresan en cancer

Nombre
Sialil-Lewis*
Sialil-Lewis?

Sialil-Tn

Sialil-T

o-2,6Sialil-lactosamina

Estructura

NeuAca-2,3-Galp-1,4(Fucp-1,3)GIcNAc
NeuAca-2,3-GalB-1,3(Fuco-1-4)GIcNAC
NeuAco-2,6-GalNAco-Ser/Thr
NeuAca-2,3-GalP-1,3-GalNAca-Ser/Thr
o-2,6-NeubAcGal-f1,4-GIcNAc-R

Su expresion se ha reportado en diferentes tipos de cancer y se ha asociado con con fenéme-

nos de invasion y metastasis.

la expresion de las sialiltransferasas
encargadas de la transferencia de acido
sidlico a posiciones terminales de
glicoconjugados (5).

Dentro de las alteraciones de la
sialilacion, el aumento de &cido sialico
en enlace o-2,6 sobre lactosamina, es
uno de los fenémenos mas estudiados.
Se sabe que el aumento en la expresién
de acido sialico se relaciona de manera
positiva con la expresion de la
sialiltransferasa -galactosido o-2,6-
sialiltransferasa (ST6Gal I), ya que se
ha observado un aumento en el ARNm
y/oen laactividad enzimética en tejido
tumoral comparado con tejido normal.
La importancia de esta alteracién
radica en la relacién que existe entre
el aumento de 4cido sialico en enlace
0-2,6 en lamembrana celular y ciertas
caracteristicas del tumor como son la
pérdida de diferenciaciény una mayor
capacidad invasora de las células
tumorales. En algunos tipos de cancer
se ha tratado de establecer como un
marcador de supervivencia de los
pacientes (5, 6).

INCREMENTO DE LA a-2,6-
SIALILACIONENCANCERY SU
RELACION CON LA INVASION Y
METASTASIS

Como ya se menciond anteriormente,
el incremento de la a-2,6-sialilacién
se ha estudiado en diferentes tipos de
cancer y se ha tratado de encontrar la

relacion entre el aumento de acido
sialico y aspectos clinicos de la
enfermedad. En un estudio realizado
en pacientes con cancer de colon se
encontro que alrededor del 90% de los
casos presentaron incremento en la
actividad de la ST6Gal I, asi como en
los niveles del ARNm de la enzima,
esto se relaciond con un aumento de
acido sialico en enlace 0-2,6 en la
membrana celular. Los pacientes con
dichas alteraciones presentaron una
supervivencia de 5 afos, por lo que
dichos cambios se han propuesto como
indicadores de prondstico de vida (10,
11).

En un estudio realizado en
pacientes con hepatocarcinoma, se
encontré6 un incremento en la
reactividad del tumor con la lectina
Sambucus nigra (SNA), la cual se une
especificamente al &cido sialico en
enlace o-2,6, por otro lado en los
tumores con grado histopatolégico 2
se detectaron niveles elevados del
ARNmM de la ST6Gal I. En cambio,
cuando se analizaron pacientes con
cirrosis no se detectd alteracion en la
expresion de la ST6Gal I ni en la o-
2,6-sialilacion (12).

Las alteraciones de la o-2,6-
sialilacién se han reportado también
en cancer de mama en donde la
expresion elevada de la ST6Gal | se
relaciond con un diagndstico histolégico
grado I11 (13). En cancer cervicouterino
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Figura 2. Mapa genémico del Gen SIAT1 e isoformas de los ARNm. Los exones se presentan en bloques, los intrones en lineas. Las flechas
indican la posicion de cada promotor, los nimeros corresponden a nimero de nucleétidos. La region codificante se presenta punteada entre los
exones I1-VI. La diferencia entre los mensajeros son los exones YZ, X'y el fragmento H, el cual no esta definido como exdn, ya que en el genoma

se encuentra adyacente al exon .

se reportd el incremento en la expresion
de laST6Gal I, comparado con el tejido
normal, en este tipo de cancer el
incremento en la transcripcion de la
ST6Gal | se relaciond con la invasion a
nédulos linfaticos, y un bajo grado de
diferenciacion celular (14).

Un hecho inherente a las células
tumorales es su capacidad de atravesar
las barreras naturales de los tejidos y
producir metastasis. En este contexto
se sabe que las interacciones célula-
célulay célula-matriz extracelular son
factores determinantes en los procesos
de invasion y diseminacion de las
células tumorales y que la des-
regulacion de los mecanismos de
adhesion contribuye a la formacion de
metastasis. En el contexto que nos
interesa, se sabe que las moléculas que
median fenémenos de adhesion son
proteinas altamente glicosiladas en las
que los oligosacéridos que portan son
deter-minantes en su funcion.

Se ha propuesto que el aumento
de acido sialico en lamembrana de las
células tumorales favorece la
movilidad celular, lo cual podria
facilitar la separacion de las células del
tumor primario. Estas conclusiones
son el resultado de estudios en donde

laincubacioén de células tumorales con
sialidasas disminuy6 su malignidad.
Posteriormente, estudios de transfeccién
genética con el ADNc de la ST6Gal |
en células tumorales mostraron que el
incremento del ARNm de la enzima,
con el consecuente incremento de
acido sialico en la membrana celular
da como resultado una disminucién en
la adhesién célula-célula, al tiempo
que se incrementa la capacidad
invasora de estas células (15).

Se han realizado estudios que han
aportado conocimientos mas detallados
de las consecuencias funcionales del
incremento de &cido sidlico en enlace
a-2,6 en la membrana de las células
tumorales. En la linea celular de colon
humano SW948, la transfeccion con
el ADNc de la ST6Gal I, causé un
incremento en la adhesién de las
células a moléculas de la matriz
extracelular como la fibronectinay la
colagena tipo IV, mientras que el
tratamiento con neuraminidasa redujo
la unién a estas proteinas (16).

TRANSCRIPCION DE LA
SIALILTRANSFERASA ST6Gal |
En humanos la ST6Gal | se transcribe
a partir del gen denominado SIAT 1

el cual reside en el cromosoma 3(g21-
q28) y esta compuesto por varios
exones de los cuales se producen
diferentes transcritos (isoformas de
ARNM) resultado del uso de diferentes
promotores y por empalme alternativo
(17). La importancia de los ARNs
mensajeros que se transcriben a partir
del gen es que difieren solamente en
la region 5' no traducible (la proteina
sintetizada no varia, independien-
temente del ARNm del que proceda),
lo que permite un mecanismo de
regulacion complejo, ya que se
expresan a diferentes niveles segun el
tipo celular o bien en funcion de
procesos de diferenciacion o
activacion celular (Fig 2).

De los diferentes transcritos que
se producen a partir del gen SIAT 1,
los mejores caracterizados son: la
forma denominada YZ que parece
corresponder a la expresion constitutiva
del gen, ya que se ha detectado a
niveles basales en la mayoria de los
tejidos, a diferencia de la forma X cuya
expresion se ha reportado solamente
en células B maduras (18) y la forma
H que se expresa abundantemente en
higado (19). La transcripcion de estos
mensajeros se lleva a cabo por el
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promotor P1 para la forma H, P2 para
laforma YZy P3 paralaforma X (19,
20)(Fig. 2).

Aunque el incremento en la
expresion del ARNm de la ST6Gal |
se ha reportado en diferentes tipos de
cancer, no se conocen los mecanismos
moleculares que ocasionan el aumento
en la expresién del gen SIAT 1.
Recientemente se ha reportado que en
hepatocarcinoma y en cancer
cervicouterino se acumula la isoforma
H del ARNm, lo que sugiere que
algunas vias de sefializacién que
regulan la expresion de esta isoforma
estan alteradas en cancer (12-14).

En lineas celulares de hepato-
carcinoma se ha demostrado que los
factores de transcripcion HNF-1
(Hepatocyte Nuclear Factor-1), DPB

(D site binding protein) y LAP (liver-
enriched transcriptional activation
protein), especificos de higado
regulan la transcripcion de la forma
H y recientemente se demostrd en
lineas celulares de adenocarcinoma
de colon que la mutacidén del sitio
HNF-1 ubicado entre -156 a-1 en el
promotor P1, reduce la actividad del
promotor en un 80% por lo que se
propone que este sitio es importante
para la acumulacion de la forma H
(forma hepaética) en cancer de colon
(20). Sin embargo, no se ha
estudiado la regulacion de la
expresion de la forma hepatica en
otros tipos de cancer y no se sabe si
esta relacionada con alguna via de
sefializacion que encuentre alterada
en cancer.
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PERSPECTIVAS

En diferentes tipos de céancer se ha
detectado un aumento en la expresién
de la ST6Gal | y de acido sialico en
la membrana de las células tumorales.
Dado que el incremento de acido
sialico en la membrana celular
favorece la invasion y metastasis, el
esclarecimiento de los factores que
afectan la expresion de ésta molécula
en el cancer proporcionaria las bases
para disminuir la agresividad del
tumor. Adicionalmente, es necesario
realizar estudios para caracterizar la
presencia de las isoformas del ARNm
de laST6Gal I en los diferentes tipos
de céancer y profundizar en el
conocimiento de las vias de
sefializacién que pudieran estar
relacionadas con su expresion.
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FACTORES INVOLUCRADOS EN LA DISTRIBUCION
DE AZUCARES EN LAS PLANTAS VASCULARES:
COMUNICACION ENTRE LOS TEJIDOS FUENTE

Y TEJIDOS DEMANDA*

Daniel Padilla ChacOn y Eleazar Martinez Barajas

RESUMEN

El estudio de las caracteristicas que diferencian a los 6r-
ganos fuente o fotosintéticos (hojas maduras) de los teji-
dos demanda (semillas, flores, raices, hojas jovenes, tu-
bérculos, etc.) y de las relaciones que se establecen entre
ellos, ha abierto la posibilidad de modificar la distribu-
cion de fotosintatos en cultivos de interés comercial. La
forma en que son cargados y descargados del floema (vias
simplasticay apoplastica) es uno de los factores que defi-
nen la cantidad de azUcares que son exportados desde los
organos fuente hacia los tejidos de demanda. Sin embar-
go, la magnitud de los flujos de carbono esté sujeta a una
regulacién muy compleja, en la que participan elementos
internos y factores ambientales que en su conjunto permi-
ten que la distribucion pueda ajustarse para satisfacer las
necesidades fisiologicas de cada 6rgano en respuesta al
desarrollo y cambios en el ambiente.

PALABRAS CLAVE: Via simplastica, via apoplastica,
floema, transportadores de sacarosa y hexosas.

INTRODUCCION

ABSTRACT

The study of the characteristics that differentiate to the
source tissues (mature leaves) from the sink tissues (seeds,
flowers, roots, young leaves, tubers, etc) and of the
relations among them, it has opened the possibility to
modify the distribution of photosynthates in cultives of
commercial interest. The pathway in which they are
loaded and unloaded from the phloem (routes symplastic
and apoplastic) is one of the factors that defines the
amount of sugars that are exported from the source tissues
towards sink tissues. However, the magnitude of the flows
of carbon is subject to a very complex regulation in which
internal elements and environmental factors participate
as a whole, allowing that the distribution of the
photosynthates can adjust to satisfy the physiological
necessities of each organ in response to its development
and to changes in the environment.

KEY WORDS: Symplastic route, apoplastic route,
phloem, transporters of sucrose and hexoses.

Las plantas vasculares tienen un me-
canismo complejo que regula la can-
tidad de nutrimentos que se exportan
desde las hojas (tejidos fuente) hacia
tejidos de poca o nula actividad foto-
sintética como raices, flores, semillas,
hojas jévenes, meristemos, etc. (teji-
dos demanda) (1). Se llama carga del
floema al proceso por el cual los
fotosintatos sintetizados en las hojas
son concentrados en el floema. Por su
parte, su liberacion controlada en los

tejidos demanda se conoce como des-
carga del floema (Fig. 1). Ambos pro-
cesos son afectados por factores am-
bientales, bioquimicos, fisiologicos y
de desarrollo que en conjunto deter-
minan la cantidad de fotosintatos que
pueden ser descargados en los tejidos
demanda (2).

Un aspecto de gran importancia en
la distribucién de los nutrimentos es
la forma en que las células del
mesofilo de las hojas y las del tejido
demanda estdn comunicadas con el

*Recibido: 12 de marzo de 2007

Aceptado: 11 de septiembre de 2007

floema. En algunos casos la carga del
floema se lleva a cabo por movimien-
to transmembranal (carga apoplastica)
o0 por plasmodesmata (carga
simpléastica). Debido a la gran varie-
dad de especies que se han estudiado,
la carga del floema se ha clasificado
en 2 tipos: los del Tipo 1 se caracteri-
zan porque se realiza por cargadores
simplasto (Fig. 1by d) y los del Tipo
2 se presentan cuando las células del
complejo elementos cribosos/células
acomparfiantes (EC/CAS) se encuen-

Departamento de Bioquimica. Conjunto E. Facultad de Quimica. Universidad Nacional Autonoma de México. Circuito Institu-
tos s/n. Ciudad Universitaria. México D.F. C.P. 04510. Teléfono 5622-5276. Correo E: danielpadilla30@yahoo.com.mx
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Figura 1. Ruta de fotosintatos desde el tejido fuente hacia el tejido demanda. En las hojas se realiza la fotosintesis y sintesis de sacarosa (a).
Mecanismos de carga y descarga del floema via simplasto, la sacarosa (sac) viaja a través de conductos llamados plasmodesmos (b, d).
Mecanismos de carga y descarga via apoplasto, la sacarosa es liberada al apoplasto y transportadores (H*/sacarosa) cargan y descargan la
sacarosa del floema (c, e). La sacarosa puede ser incorporada por un transportador (H*/sacarosa) (f) o puede ser hidrolizada por una invertasa
de pared (g). Los productos glucosa y fructosa son incorporados por transportadores (H*/hexosa(h). Modificado de la referencia 3.

tran simplasticamente aislados y la
carga del floema la realizan en el
apoplasto por transportadores de azu-
cares (Fig. 1cy e). Dentro de este gru-
po existen otros dos subtipos 2a'y 2b
y las diferencias estan dadas por la
morfologia de las células (3).

De igual manera, en la descarga del
floema estan presentes las dos vias
antes mencionadas (simplastica y
apoplastica). En la ruta simplastica,
los plasmodesmos y el gradiente de
concentracién determinan la magnitud
y ladireccion del flujo de fotosintatos.
La ruta apoplastica se caracteriza por-
que los azlicares que viajan por el floema
se liberan al espacio intercelular de las
células que forman los 6rganos de

demanda. En este caso, la cantidad de
azUcares que dichas células asimilen
dependeréa de la actividad de los trans-
portadores ubicados en la membrana
plasmatica (4).

La sacarosa que se descarga en el
apoplasto puede ser incorporada por
las células del tejido de demanda me-
diante un transportador especifico
(Fig. 1f) y/o puede ser hidrolizada por
lainvertasa de pared celular (Fig. 19).
En las células de los 6rganos de de-
manda también se expresan genes que
codifican a transportadores de hexosas
ubicados en la membrana plasmatica,
gue permiten la entrada de la glucosa
y fructosa producidas por la invertasa
de pared celular (Fig. 1h).

Algunos de los transportadores de
azlcares en plantas superiores han
sido caracterizados en sistemas
heterdlogos. Se ha determinado que
funcionan como "simporter" (H*/sa-
carosa 0 H*/hexosas) y su actividad
permite el movimiento de azlcares en
contra del gradiente de concentracion.
Se ha sugerido que la predominancia
de las rutas de descarga de fotosintatos
simplastica y apoplastica esta relacio-
nada con la forma en que se usan los
fotosintatos. En tejidos que acumulan
almidon la descarga es por via
simpléastica, pues el almidén ademas
de ser osmoticamente menos activo
que la sacarosa, se compartamentaliza
en los amiloplastos, lo cual ayuda a
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gue se mantenga el gradiente de con-
centracion, que favorece la asimila-
cion de fotosintatos desde el floema
(5). Por otro lado, en tejidos con descar-
ga apoplastica los azUcares libres gene-
ralmente se acumulan en la vacuola, si
bien esto favorece la formacion de un
gradiente de concentracion que facilita
la asimilacién de azlcares, la participa-
cion de los transportadores ubicados en
la membrana celular es fundamental
para transportar los azUcares (6).

ESTRUCTURA DEL FLOEMA

El floema es un tejido especializado
en transportar nutrimentos a larga dis-
tancia. Esta formado por dos tipos ce-
lulares relacionados ontogenéticamente:
elementos cribosos (ECs) y células
acompariantes (CAs) (Fig. 2). Los ECs
son células altamente modificadas que
durante la maduracion pierden el ni-
cleoy las mitocondrias. Poseen abun-
dantes perforaciones en las paredes ce-
lulares de la zona donde se unen a
otros ECs para formar conductos co-

nocidos como tubos cribosos por don-
de viajan los nutrimentos. Las CAs se
caracterizan por tener un protoplasma
denso, nicleo y numerosas mitocondrias,
se encuentran conectadas a los ECs
por un conjunto de plasmodesmos, de
tal forma que la funcionalidad
metabdlica de los ECs depende de los pro-
cesos que ocurren en las CAs (Fig. 2).

Los ECs de la mayoria de las plan-
tas contienen proteinas especificas co-
nocidas como proteinas-P, las cuales
pueden formar filamentos, tabulos y
agregados cristalinos. Las proteinas-
P de la familia Cucurbitaceae son las
gue mejor se han caracterizado, pues
se les puede purificar facilmente a
partir del exudado del floema. En
Cucurbita maxima se han encontrado
a dos polipéptidos: PP1 de 96 KDa
que forma filamentos y la PP2 de 48
KDa que funciona como una lectina.
La transcripcion y traduccion de la
PP1 y PP2 ocurre en la CAs y son
responsables de formar un sello cuan-
do los ECs sufren heridas (7).

Figura 2. Esquema del complejo formado por las células acompafiantes (CAs) y elementos
cribosos (ECs). En la imagen se muestran las diferentes estructuras entre los tipos celulares
que forman el floema. Modificado de la referencia 31.
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CARGA DEL FLOEMA

La sacarosa es el compuesto preferi-
do por las plantas para proveer de azu-
cares a los 6rganos demanda. Duran-
te el dia se sintetiza en el citoplasma a
partir de triosas fosfato provenientes
del cloroplasto, por la noche se ela-
bora como producto derivado de la
degradacion de almidén. La via que
sigue la sacarosa para llegar al floema
puede ser via simplastica (Fig. 3a) o
viaapoplastica (Fig. 3b). Y por lo tan-
to, se puede clasificar en dos tipos
dependiendo de la influencia sobre la
carga o ausencia a nivel del floema
debido al nimero de las venas meno-
res que comunican entre si a las célu-
las. Las especies de Tipo 1, presentan
una configuracion "abierta” con nu-
merosas interconexiones entre las cé-
lulas acompafiantes y las células de la
vaina, las especies que tienen este tipo
son la calabaza (Cucurbita pepo) y
uva (Vitis vinifer). En especies donde
la carga del floema es via apoplastica
se le ha clasificado como de Tipo 2 y
se caracteriza por tener una configu-
racién "cerrada" en que las venas me-
nores no tiene una relacién directa y
el complejo EC/CAs aparece
simplasticamente aislado. Este tipo se
clasifica en dos subgrupos: Tipo 2ay
Tipo 2b. Ambos tipos se diferencian
por la morfologia que presentan las
células, en las de Tipo 2a, las células
acompafiantes pierden las inva-
ginaciones en la pared celular y en las
de Tipo 2b la morfologia de las célu-
las acompafiantes conserva las
invaginaciones. Entre las especies que
se caracterizan por ser de Tipo 2a se
encuentra la papa (Solanum
tuberosum) y el tabaco (Nicotiana
tabacum) y entre las de Tipo 2D, el
chicharo (Pisum sativum) y la lechu-
ga (Lactuca sativa) (3).

En estos casos es importante la par-
ticipacion de diferentes transportado-
res de sacarosa que pertenecen a la fa-
milia SUTs (sucrose transporters),
miembros de la familia cation glicsido-
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Figura 3. Esquema de la ruta de los azucares en la carga del floema. La carga del floema via
simplastica (a). La Carga del floema via apopléstica (b). Modificado de la referencia 31.

pentdsido-hexurénido (GPH), la cual a
su vez forma parte de la superfamilia
(MSF) (8,9). En algunos casos las dos
vias de carga pueden coexistir, gene-
ralmente esto esta altamente relaciona-
do con el estado fisioldgico de la hoja.
En cotiledones de Ricino (Ricinus
communis) se ha demostrado que la car-
ga del floema puede cambiar de
simpléastica a apoplastica en respuesta
al ajuste osmatico en las células, aun-
que aparentemente la via simplastica es
la més importante (10).

DESCARGA DEL FLOEMA

El flujo de la sacarosa hacia el tejido
que lo demanda se explica por la hi-
potesis de Miinch que se resume en
las siguientes ecuaciones:

R=J,AC )

sz Lp (PEC fuente PEC demanda)AC (2)

De acuerdo con este planteamien-
to, el flujo de los solutos a través de
los ECs (Jv) enunarea (A) y la con-
centracion (C) de fotosintatos asimi-
lados determina la velocidad del flujo
(Rf) (ecuacion 1). Jv es dirigido por
el gradiente de presiones hidrostaticas

(L,) que existe entre los elementos
cribosos (EC) de los tejido fuente y
demanda, modulado por la
conductividad hidraulica (Lp) de la
interconexion axial (ecuacion 2) (11).

La eficiencia de descarga en los 6r-
ganos demanda esta determinada por
su capacidad para remover los azlca-
res liberados. En ese sentido, la velo-
cidad de hidrolisis de la sacarosa o de
la sintesis de oligosacéaridos de la se-
rie de la rafinosa, asi como de com-
puestos de alto peso molecular (almi-
don o triacilgliceroles) ayudan a ge-
nerar el gradiente de concentracion
que favorece la descarga de azlcares
y la compartamentalizacion de los
fotosintatos incorporados (12).

Si bien el gradiente de concentra-
cion existente entre el floema y el te-
jido demanda es fundamental para que
la descarga de fotosintatos ocurra, la
ruta de descarga es un factor que pue-
de facilitar el proceso. Al igual que en
la carga del floema, la descarga del
floema también puede darse por via
simpléstica y apopléstica. La descar-
ga via simplasto que se caracteriza por
la facilidad con la que se movilizan
grandes cantidades de sacarosa, es
comun en apices de raiz, hojas en ex-

Padilla Chacon D, Martinez Barajas E

pansién y tubérculos de papa en de-
sarrollo. En las membranas celulares
de los tejidos demanda donde opera
la via apoplastica, se expresan genes
que transcriben a transportadores que
permiten importar tanto sacarosa
como las hexosas resultantes de la
actividad de la invertasa de pared ce-
lular (13).

REGULACION EN LA DESCAR-
GAVIADEL SIMPLASTO

Si bien la presencia de una red de
plasmodesmos que comunican al
floema con los tejidos demanda per-
mite la liberacion de grandes cantida-
des de sacarosa, la descarga via del
simplasto es afectada por la actividad
metabolica de los tejidos (5). La ve-
locidad con que la sacarosa se
metaboliza y la compartamenta-
lizacion de los productos sintetizados
también influyen sobre la velocidad
de descarga, por lo cual, enzimas que
participan en el metabolismo de la
sacarosa han resultado ser piezas cla-
ve para la asimilacion de fotosintatos.
Por ejemplo, reducir la actividad de
la sacarosa sintasa (SuSy) disminuye
en un 50% el peso seco del tubérculo
de papa (14). En cuanto al tomate, al
disminuir la actividad de SuSy, laim-
portacion de sacarosa por frutos de
siete dias después de la antesis se re-
dujo en un 90% (15). No se conocen
a profundidad los factores que deter-
minan la formacion de plasmodesmaos,
sin embargo, observaciones en apices
de la raiz y hojas jovenes de tabaco
sugieren que la sacarosa por si misma
podria controlar la cantidad de
plasmodesmos lo que a su vez defi-
niria su velocidad de descarga (16).
Tampoco se conocen los factores que
regulan su actividad, pero se ha ob-
servado que el aumento en la
osmolaridad de las células que forman
las fibras de algodon bloguea de ma-
nerareversible el plasmodesmata, su-
giriendo que la turgencia celular es
otro elemento que puede influir en el
proceso de descarga del floema (17).
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Por otro lado, en experimentos con es-
tambres de Stecreaea se redujo la ca-
pacidad de conducir solutos en el
plasmodesmata incrementando la con-
centracion de Ca* en el citosol, sugi-
riendo que dentro del mecanismo po-
dria funcionar como un segundo men-
sajero que permite el paso por estos
conductos (3).

REGULACION EN LA DESCAR-
GAVIADELAPOPLASTO
Cuando los fotosintatos son descarga-
dos por via apoplastica, su asimila-
cion depende de la actividad de trans-
portadores de sacarosa y mono-
sacéridos ubicados en la membrana
plasmatica.

Los transportadores de sacarosa
tienen doce regiones transmembra-
nales. En el genoma de Arabidopsis,
se han identificado muchas secuencias
que potencialmente codifican para
transportadores de sacarosa. Todos
ellos comparten alto grado de
homologia, que ha permitido clasifi-
carlos dentro de la familia GPH, que
como se menciond anteriormente for-
man parte de la mayor superfamilia
de facilitadores de azucares (MSF)
(18). En estudios basados en analisis
de filogenética y de comparacion de
secuencias de péptidos recientemente
se logrd clasificar a los SUTs de dico-
tiledéneas en tres grupos: SUT1,
SUT2 y SUT4. Sin embargo, no esta
totalmente comprendido si cada tipo
de SUT tiene un papel fisioldgico di-
ferente dentro de las especies de di-
cotileddneas (19).

Por otro lado, es probable que algu-
nos transportadores de sacarosa como
SUT2 que se expresa preferencialmente
en las CAs de Arabidopsis (20) parti-
cipen en la carga del floema. Otros
como AtSUC3 que se expresan en te-
jidos demanda (21) probablemente
permitan la entrada de sacarosa a los
tejidos que la metabolizan. La afini-
dad de los transportadores por la sa-
carosa es variable, por ejemplo los

transportadores SUT1 y SUT2 pre-
sentan una alta afinidad (K, entre
0.5-2 mM). Por otro lado, el transpor-
tador de sacarosa SUT4 posee unaK,
11.6 mM que es diez veces mayor al
de SUT2 (22).

Una parte de las moléculas de sa-
carosa que se liberan al apoplasto es
hidrolizada por la invertasa asociada
a la pared celular, la cual juega un
papel muy importante, ya que puede
controlar la composicién de azUcares
solubles que pueden ser asimilados
(23).

La actividad de la invertasa de pa-
red se incrementa en tejidos donde la
expansion celular es alta, su actividad
ayuda a mantener grandes diferencias
entre las concentraciones de sacarosa
del floema y la de células de los teji-
dos demanda. Al mismo tiempo impi-
de que los transportadores de sacaro-
sa (SUTSs) localizados en la membra-
na del complejo ECs/CAs recarguen
al floema (18). Estudios con plantas
transgénicas han permitido establecer
la importancia de la actividad la
invertasa de pared en la fisiologia de
las plantas (24). En plantas de zana-
horia su represion por RNAm
antisentido produjo una marcada dis-
minucion en el crecimiento de la raiz
y un aumento en el nimero de hojas
(25).

Muchos de los transportadores de
monosacaridos estudiados se expresan
preferencialmente en las membranas
plasmaticas de las células de los teji-
dos demanda y se ha propuesto que
son los responsables de incorporar
glucosa y fructosa resultantes de la
hidrolisis de sacarosa por invertasas
(26).

Los transportadores de hexosas
pertenecen a familias génicas de mu-
chos miembros, por ejemplo, en
Arabidopsis se han identificado 26
secuencias, algunos de los cuales son
Ilamados transportadores de azUcares
(AtSTPs) (3). De igual forma, sus se-
cuencias de aminoacidos han permi-
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tido clasificarlos como miembros
MFS. Igual que los transportadores de
sacarosa (SUTs) los miembros de esta
familia se caracterizan por tener una
estructura con doce regiones
transmembranales (19). Algunos de
ellos han sido clonados y expresados
en sistemas heterélogos como levadu-
ra u oocitos de Xenopus, donde se ha
caracterizado su funcionalidad. Todos
los que se han estudiado tienen un
mecanismo que es dependiente de
energia (H*/simporter) (26).

El andlisis de estos transportado-
res ha puesto de manifiesto la impor-
tancia del transporte de sacarosa y
hexosas en la fisiologia de las plan-
tas. La sobreexpresion del transporta-
dor de sacarosa de papa StSUT1 bajo
el control de promotor de vicilina en
el parénquima de cotiledones de chi-
charo duplicé el transporte de sacaro-
sa e incrementd la cantidad de
fotosintatos almacenados en las semi-
llas (27). En tabaco se sobreexpreso
el transportador de hexosas VVHT1
proveniente de uva, lo cual produjo
un aumento significativo en la rela-
cion parte aérea/raiz (28).

CAMBIOS DE LAS RUTAS DE
DESCARGADE FOTOSINTATOS
Durante el desarrollo de las plantas la
ruta de descarga puede sufrir cambios
y adecuarse a las necesidades de los
tejido demanda.

En A. thaliana el colorante 5(6)-
carboxifluoresceina (CD) que es in-
capaz de cruzar membranas, difunde
libremente en el apice de la raiz, sugi-
riendo que alli la descarga es funda-
mentalmente via simplasto mientras
gue en otras regiones la descarga del
floema es fundamentalmente via
apoplastica (29). En tubérculo de papa
y en frutos de jitomate la via de des-
carga del floema presenta cambios li-
gados al desarrollo. En etapas inicia-
les del desarrollo del tubérculo de
papa la descarga del floema es predo-
minante via apoplasto. A medida que
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el tubérculo se expande, comienzan a
aparecer plasmodesmos, de tal forma
que durante el periodo de méxima acu-
mulacion de almidon la descarga del
floema es fundamentalmente por la via
simplasto (13). En el fruto del jitomate
sucede lo contrario, durante las pri-
meras etapas del desarrollo la descar-
ga del floema hacia las células del
parénquima del fruto es por via
simplasto, cuando alcanza la etapa
verde maduro, el plasmodesmata co-
mienza a desaparecer y la descarga via
apoplasto se vuelve predominante
(30).

Se ha sugerido que la via de des-
carga predominante y los cambios que
ésta pudiera sufrir, estan relacionados
con el tipo de metabolitos que se acu-
mulan. Asi por ejemplo, en el fruto de
jitomate el cambio de la via
simplastica a apoplastica coincide con

la acumulacién de grandes cantidades
de glucosa, fructosa, sacarosa y agua,
lo cual puede hacer que las diferen-
cias en presiones hidrostaticas entre
el floema y las células demanda dis-
minuyan o se inviertan, reduciendo la
capacidad de asimilacion de las célu-
las del fruto. La separacidn anatomica o
la eliminacion de los plasmodesmos
gue comunican los tejidos vasculares
y de demanda representan una solu-
cién que garantiza que la asimilacién
de azlcares continte (30). En tubér-
culo de papa se ha observado el efec-
to contrario, la via apoplastica cam-
bia a via simplastica para satisfacer la
gran demanda de carbono que se re-
quiere para la sintesis de almidon el
cual a pesar de que se acumulan gran-
des cantidades modifica poco el po-
tencial osmotico y favorece la descar-
ga via simplasto (13).
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Caso clinico. Enfermedades Metabdlicas:
HIPOGLUCORRAQUIA

Un paciente, con electrocardiograma y resonancia mag-
nética cardiaca normales, fue hospitalizado por ataques
convulsivos repetidos. La medicacion con compuestos
anticonvulsionantes fue inefectiva. El analisis del fluido
cerebroespinal (FCE) fue negativo para meningitis
bacteriana, hipoglucemia y hemorragia subaracnoide. El
analisis del contenido de glucosa en el FCE y de la san-
gre periférica del paciente durante sus primeros meses
de vida mostrd los siguientes resultados revelando
hipoglucorraquia (1):

TABLA1

Contenido de lactato y glucosa en fluido sanguineo
en paciente con ataque convulsivo

Edad Sangre periférica Sangre en FCE
(meses)
Glucosa Lactato Glucosa Lactato
(mM)
5.5 - - 1.4 1
5.8 6.7 - 1.6 1.3
6 4.6 1 1.5 0.9
9 9.4 2.4 1.8 15
175 5.2 1.3 1.8 1.2
27.8 55 14 1.7 1.3
Glucosa FCE

= 0.65 en nifios sanos

Glucosa sangre

Glucosa FCE
1. Calcule la relacion en el paciente y
Glucosa sangre
comparelo con el valor de la relacién en nifios sanos.

Analice los datos y explique el fenémeno.

El paciente fue entonces sometido a una dieta cetogénica.
Después de 4 dias los ataques convulsivos cesaron y su
desarrollo posterior fue normal.

2. Explique como contribuy6 la dieta cetogénica en la
recuperacioén del paciente.
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4 Heteropolimero que forma la pared rigida de la célula
bacteriana, esta constituido por unidades de N-
acetilglucosamina y acido N-acetilmurdmico unidos
a péptidos cortos.

6 En esta forma se encuentran la mayoria de los
carbohidratos en la naturaleza, éstos pueden ser

HORIZONTALES

1  Grupo carbonilo que se produce cuando se oxida uno
de los dos extremos de un polialcohol.

*Apoyado por PAPIME EN217504
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polimeros lineales o ramificados y tener tanto estruc-
tura homologa como heteréloga.

Es el monosacarido mas pequefio dentro del grupo de
las cetosas; las estructuras con mas atomos de carbo-
noy que tienen importancia bioldgica son la ribulosa,
la xilulosa y la fructosa.

Es un heteropolisacarido en el que la unidad repetitiva
es el dimero formado por &cido idurénico y acido
glucurénico, se produce en el propio organismo y
tiene la funcion de impedir que se coagule la sangre.
Los receptores de las membranas son estructuras de
este tipo, estdn formadas por uno o varios
oligosacaridos unidos de una forma covalente por en-
lace N- u O- a una proteina.

Acido, es el heteropolisacarido mas abundante en el
humor vitreo y en el liquido sinovial.

Monosacaridos que poseen el grupo carbonilo en cual-
quier posicion, excluyendo los extremos de la molé-
cula, las mas comunes son de 6 atomos de carbono y
con el grupo carbonilo en el carbono 2.

Es el homopolisacarido de reserva energética mas im-
portante en las células animales, su presencia en el
higado puede representar hasta el 7% de su peso hu-
medo.

El esqueleto de estas estructuras cuando esta en su
forma lineal tiene una cadena de carbonos unidos por
enlace simple, cada carbono tiene un grupo hidroxilo
a excepcion de uno, el cual esta unido por doble enla-
ce a un oxigeno.

Es el producto de la unién covalente de dos
monosacaridos, uno de ellos se encuentra en la leche,
otro el la cafia de azUcar, etc.

Nombre de la estructura ciclica de la cetohexosa que
se obtiene por la hidrolisis de la sacarosa.

Se llama asi a la conversion de las formas o o 3 de los
monosacaridos en agua, esto conduce a la existencia
de una mezcla en equilibrio de las dos formas.
Estructuras formadas por carbohidratos y lipidos, se
localizan en la cara externa de lamembrana plasmatica,
algunos tiene actividad antigénica, o bien como re-
ceptores de superficie para las toxinas de tétano y co-
lera.

Aldohexosa, es un epimero de la glucosa, forma parte
de un disacarido que se encuentra presente en el ali-
mento fundamental del recién nacido.

Producto de la reaccion entre un grupo cetonico y un
hidroxilo de una misma molécula que da como pro-
ducto una estructura ciclica, por ejemplo la D-
fructofuranosa.

Es una D-cetohexosa, posee tres carbonos asimétricos,
tiene gran presencia en la naturaleza ya que se en-
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cuentra presente en las frutas, su nombre se deriva del
latin fructus.

Polisacarido de reserva en bacterias y levaduras cons-
tituido por residuos de glucosa unidas casi exclusiva-
mente por uniones o-1,6.

Disacérido, contiene un residuo de o-glucosa y otro
de B-fructosa; la unién entre ellos es a, B-1,2.
Nombre comdn dado al grupo de moléculas deriva-
das del D-gliceraldehido que forman parte de la dieta
y proporcionan energia al organismo.

Aldohexosa que en forma D es el monosacarido mas
abundante en la naturaleza, se encuentra formando
parte de di y polisacaridos que son la base energética
de la alimentacion humana.

Su nombre quimico es a-D-glucopiranosil 1,4 D-
glucopiranosa y es el producto de la condensacion de
dos moléculas de glucosa con la pérdida de una molé-
cula de agua.

Es la principal fuente de glucidos de la dieta del huma-
no, es producido por la mayor parte de las células ve-
getales, pero en abundancia por los tubérculos y las
semillas.

VERTICALES

Monosacaridos en los que un grupo -OH ha sido sus-
tituido por un -H; un representante de este grupo es
la pentosa que participa en la unidad repetitiva del
ADN.

Familia de heteropolisacaridos de la matriz
extracelular, estdn compuestos por unidades repeti-
das de disacaridos en donde participan entre otros,
acido glucuronico, N- acetilglucosamina y N-
acetilgalactosamina.

Es el representante mas sencillo de las aldosas, po-
see Unicamente un centro quiral en el que el hidroxilo
puede estar hacia la derecha o hacia la izquierda dan-
do lugar a los isémeros 6pticos o enantibmeros D o L.
Isdbmeros que son imagenes especulares uno del otro;
por ejemplo la D-glucosa y la L-glucosa.
Monosacéaridos que cuando son aldehidos lineales
tienen 4 centros quirales llamados también carbonos
asimétricos.

Polimeros de hasta 12 unidades de monémeros; pue-
den ser homologos y éstos cumplen con una funcion
de reserva energética o estructural, o bien ser
heter6logos como la mucina de la saliva o formar
parte de las paredes bacterianas entre otras funciones.
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13 Enfermedad genética que se caracteriza por la ausen-
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ciade una enzima y como consecuencia se acumula
galactosa y galactosa-1-fosfato que ocasionan retra-
so mental grave, cataratas y dafio hepatico.
Producto de la reaccidn entre un aldehido y un
hidroxilo de una misma molécula que da como pro-
ducto una estructura ciclica, por ejemplo la D-
glucopiranosa.

Son los isdmeros o y B de los monosacéaridos que
difieren entre si en la configuracion alrededor del
atomo de carbono hemiacetalico.

Producto intermedio de la hidrolisis del almidon, tie-
nen la capacidad de formar coloides y se utilizan
como pegamentos solubles en agua, como agentes
de espesamiento en la transformacion de los alimen-
tos y como aglutinantes en productos farmacéuticos.
Compuesto organico de la biosfera; contiene mas del
50% del carbono organico existente, es un
homopolisacarido que en el humano participa facili-
tando los procesos digestivos.

Son los isémeros que difieren en su configuracion
en un centro asimétrico cuando la molécula tiene méas
de un centro asimétrico, ejemplos la glucosa y la
manosa o la glucosa y la galactosa.
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Se sintetiza en las células secretoras de la glandula
mamaria durante la lactancia; tiene cantidades equi-
valentes de dos aldohexosas los que son epimeros
entre si; su union es 3-1,4.

Enzima que en la saliva y en el intestino delgado se
encarga de hidrolizar las uniones glucosidicas inter-
nas del almidén y da como productos maltosa,
maltotriosa, dextrinas y fragmentos de amilopectina.
Carbohidrato del exoesqueleto de los crustaceos, sus
residuos de N-acetilglucosamina que estan unidos
por enlaces 3-1,4 forman largas cadenas rectas que
son las que constituyen el armazon estructural.

El sulfato es un polimero donde la uni-
dad de repeticion es B-galactosa y un derivado
acetilado y sulfatado de la glucosa, se encuentra en
la cornea, el cartilago y los discos intervertebrales.

Su deficiencia parece heredarse por un gen
autosdémico recesivo y suele expresarse en la adoles-
cencia y en adultos jévenes, los sintomas de la defi-
ciencia de esta enzima son: distension abdominal,
nauseas, dolor y diarrea ocasionados porque el
sustrato, ante la ausencia de la enzima digestiva se
acumula en el lumen intestinal.
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RESPUESTA AL PROBLEMA B1oQuiMICO

Sara Rodriguez Enriquez

Departamento de Bioquimica. Instituto Nacional de Cardiologia.
Correos E: saren960104@hotmail.com, rodsar@cardiologia.org.mx

1. La disminucién del 50-70 % en la relacion glucosa
FCE/glucosa sangre en el desarrollo del paciente su-
giere al menos dos alternativas:

(@) La inactividad o deficiencia en la proteina trans-
portadora de glucosa (GLUTL) en las celulas endoteliales
que constituyen la barrera hematoencefalica debido a un
problema de origen genético o (b) La velocidad de de-
gradacién de glucosa (glucdlisis) por las células
endoteliales en el paciente es tan rapida que sélo una frac-
cién de la glucosa sanguinea es transportada hasta el FCE.
Sin embargo, en pacientes con este sintoma la concentra-
cion de lactato (Tabla 1) en el FCE es menor que en los
individuos sanos (1-2.8 mM) descartando la segunda po-
sibilidad (1).

Cabe sefialar que el analisis clinico (analisis de los
cambios en la concentracion de glucosa en los dos
compartimentos de interés que son sangre y FCE) resulta
incompleto por varias razones que incluyen el propio me-
tabolismo de las células que constituyen la barrera
hematoencefalica. Por ejemplo, los autores suponen que
las células endoteliales son metabolicamente inertes y por
lo tanto la concentracion de glucosa sanguinea sera la
misma que la encontrada en el FCE (Fig. 1). Resulta que
el metabolismo glucolitico del endotelio en individuos
sanos predomina como fuente energética (2), sugiriendo
que la baja concentracion de glucosa en el FCE puede
deberse a un alto consumo glucolitico por el endotelio
del paciente con el sindrome y en consecuencia la con-
centracion de glucosa en el FCE disminuye drasticamente.
Desafortunadamente, la actividad glucolitica del endotelio
del paciente no se ha evaluado y resulta en una mera es-
peculacion.

En datos recientes ya se ha demostrado que el peso
molecular y las caracteristicas antigénicas del GLUT1
del eritrocito son similares al transportador que se expre-
sa en las células endoteliales de los capilares de cerebro.
Por lo tanto, las propiedades cinéticas del transportador
de glucosa de eritrocitos obtenidos de pacientes son com-
parables a las del GLUT1 de la barrera hematoencefalica.
El analisis cinético del GLUT1 en eritrocitos revel6 una

Fluido cerebroespinal (FCE)

GLUCOSA

GLUCOSA

Sangre

Figura 1. Barrera hematoencefalica.

disminucion en la Vmax del 46% (60 vs 111 nmol/min/
106 cels) aunque la K, fue similar (1.4-1.7 mM), con
respecto a individuos que no padecen el sintoma (1). Lo
anterior apoya la primer hip6tesis de la deficiencia en el
transporte de glucosa.

2. El substrato predominantemente oxidado por el cere-
bro es la glucosa, la cual es transportada del torrente
sanguineo al interior de la célula por la isoforma
GLUT1 que es la méas abundante en cerebro y en la
barrera hematoencefalica (3). La hipoglucorraquia
(también llamada sindrome de deficienciaen GLUT1)
ocasiona una disminucién importante en la glucosa
citosélica y en consecuencia disminuye la actividad
glucolitica. La dieta rica en cuerpos ceténicos,
acetoacetato y hidroxibutirato, favorece el metabolis-
mo mitocondrial del cerebro debido a la produccion
de acetil-CoA, un substrato del ciclo de Krebs (4). Al
oxidarse, la acetil-CoA genera equivalentes reductores
que alimentan a la cadena transportadora de electro-
nes y favorece la sintesis de ATP. De esta manera, la
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dieta cetogénica compensa en disponibilidad de ATP
celular la baja actividad glucolitica inducida por la
deficiencia en GLUTL.

Es importante comentar que la glucogendlisis cere-
bral no contribuye significativamente en el suministro de
glucosa (5), por lo que la dieta cetogénica es una impor-
tante alternativa en la recuperacion del paciente. Sinem-
bargo, las dietas cetogénicas tienen varios inconvenien-
tes, i.e., se exhala un aliento con olor a acetona y algunos
pacientes desarrollan nausea, dolor de cabeza, constipa-
cién o fatiga. La ventaja es que los sintomas desapare-
cen 4-5 dias despues de iniciada la dieta. Ademas, esta
documentado que los cuerpos cetonicos (principalmente
el hidroxibutirato) disminuyen los ataques convulsivos a
través de un mecanismo poco conocido.
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12 Edicion.
Editorial
McGraw Hill

"Bioquimica un enfoque basico a las ciencias de la vida"
es un nuevo texto de Bioquimica editado por Mc Graw Hill que incorpora la experiencia docente de 43 profesores o
investigadores mexicanos en diversas instituciones del pais.

Este nuevo texto consta de 45 capitulos que me he permitido clasificar de la siguiente manera: 17 capitulos que
cubren fundamentos bioquimicos tales como: la célula, las biomoléculas; agua; aminoacidos péptidos y proteinas;
enzimas; clasificacidn; cinéticay regulacion; 18 capitulos donde se describen en detalle las principales vias metabolicas
y sus interacciones, 6 capitulos integradores tales como: la regulacién hormonal del metabolismo; 6xido nitrico:
propiedades bioquimicas y efectos biolégicos y algunos capitulos con temas selectos como fotosintesis; bioquimica
dental y el fendémeno de la vision.

Entre las fortalezas de este libro esta el ser un texto no traducido sino escrito en castellano, con un gran nimero de
esquemas e ilustraciones por capitulo, lo que lo hace un texto muy Gtil en la docencia, ademas de la inclusion de casos
clinicos y el importante abordaje a temas relacionados con metabolismo de lipidos.

Ma. Teresa Tusié Luna
Instituto de Investigaciones Biomédicas,
Universidad Nacional Auténoma de México.
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ADIOS A UN MAESTRO Y AMIGO, EL DR. MARIO
GARCIA HERNANDEZ

Un fuerte, sincero y prolongado abrazo al Maestro, me
hizo sentir un silencio y un enorme vacio aun en medio
de la algarabia que inundaba el "lobby" del Museo de
Antropologia en el brindis por el 50 Aniversario de la
Sociedad Mexicana de Bioquimica, de la cual el propio
Dr. Mario Garcia Hernandez fue fundador. Las copas lle-
nas de vino chocaban intensamente, era posible ver en el
ambiente orgullo, felicidad, recuerdos, nostalgias, bien-
venidas y despedidas; la mezcla de excitacion y bienes-
tar que da el vino en una atmosfera de cordialidad. El
estado de sublimacion del espiritu que se alcanza con una
dosis de alcohol y la necesidad de una platica interminable.

Senti que me aislaba aun estando en medio de climax
de las fotos, las sonrisas y el extenuante ir y venir de
personas; pero mas impresionante adn, el ir y venir de
ideas, de conceptos, de logros, de proyectos, de criticas,
de halagos. De los necesarios ajustes y acotamientos his-
toricos, de eventos perdidos y rescatados de no se donde,
de la nada, surgiendo como si estuvieran siempre ahi y
que solo ahora se podian capturar por varias decenas de
mentes avidas de conocimiento y de dar a conocer; con
la necesidad de escribir la historia y sabiéndose parte de
la misma.

-Dr. Usted sabe que va a una cirugia muy dificil- le
dije; y no lo mencione por mis conocimientos médicos,
sino por que lo sabia de primera mano, ya que de una
cirugia similar habiamos perdido a mi Abuelita materna
afos atras.

Le repeti lentamente lo que mencione cuando inicie
el discurso que recién habia dado en la ceremonia de los
50 afios de la SMB -usted ha vencido a muchos enemi-
gos, ha logrado muchas victorias, ha podido contra la bu-
rocracia del CINVESTAV, del CONACYT, de la SEP y
del ISSSTE, estoy seguro que lograra vencer esta nueva
prueba, aunque esta, sin duda, sera la mas dificil- quise
sonar con toda la fe que no tengo y que siempre he envi-
diado de mi hermano Luis. Senti la tension de su cuerpo
debilitado por la prolongada y dificil lucha contra el can-
cer, su mirada franca aminor6 la tension de su rostro y de
manera casi infantil ilumind sus ojos y me dijo, apretan-
do fuertemente mi brazo a la vez que recargaba levemen-
te su cabeza en mi hombro, tratando de hacerse oir en el
infernal ruido y queriendo hablar con toda propiedad y
sin gritar -lo se Victor- hizo una pausa, paso salivay me
fulmino el entusiasmo de su mirada -le agradezco sus pa-

labras frente al auditorio, le prometo que lucharé hasta el
final, me llevaré esas palabras y los aplausos, al entrar y
salir de la cirugia, ello me daréa fuerza e inspiracion- senti
un apreton mas fuerte en mi brazo y asomando alguna
lagrima en sus ojos me dijo firme y con voz clara -como
siempre haré mi mejor esfuerzo para lograrlo-.

Su semblante tom6 una expresién de tranquilidad y
de paciente espera, sonrio, levanto su copay el leve soni-
do del choque de su copa con la mia me hizo regresar al
ruido ensordecedor y a la efervescente reunién. Salude a
la sobrina del Dr. Garcia Hernandez y a otros acompa-
fantes del grupo, al dar unos pasos atras y ver al Dr. Garcia
Hernandez en perspectiva noté que habia recobrado su
sonrisa y su apacible expresidn, no pude evitar
remontarme a los recuerdos de mis primeros cursos de
maestria en el Departamento de Bioquimica del
CINVESTAV, donde conoci al Maestro.

El Dr. Mario Garcia Hernandez nos impartio el curso
de integracién metabdlica, recuerdo que cuando entra-
mos al salén de clases, ya estaba sentado en la silla a la
mitad del escritorio y con sendos bultos de libros, articu-
los y fotocopias de interminables revisiones. Cuando los
que entramos primero dijimos -buenas tardes- €l ya ha-
bia tomado una expresién seria, muy formal, con una
mirada inquisidora, apacible pero inquisidora, como pen-
sando en mil cosas y a la vez divertido al analizarnos.
Mientras esperaba que entraran los Gltimos, esbozé fi-
nalmente una sonrisa medio sarcastica, pero sin burla,
como divertida y compartiéndola con nosotros, bueno,
como pueden ver por mi descripcion una expresion bas-
tante indescifrable y hasta enigmatica.

Antes de empezar a hablar, coloc6 ambas manos fren-
te a su rostro haciendo un triangulo, con sus dedos indi-
ces casi en el vértice de su nariz y apoyando ligeramente
la barbilla en los dedos pulgares, los cuales daban la base
al triangulo; algunos de mis compafieros decian que era
una forma de ritual o de invocacion o simbolo de alguna
disciplina filosofica antigua; nunca supimos si tenia al-
gun significado o solo era su forma de meditar y analizar
y seleccionar las palabras para dar contundencia a la idea
gue expresaria con un escrupuloso y claro lenguaje.

Después de una respiracion profunda y pausada nos
dijo con voz calida, amigable y perfectamente articulada
con un lenguaje corporal y una gran expresividad en el
rostro -éstas semanas les ensefiaré algunos de los pocos
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conocimientos que tengo, mucho menos de los pocos que
he descubierto, pero lo haré con todo mi entusiasmo, con
todas las ganas de transmitirles lo que entiendo de la 16-
gica molecular de la materia viva y como entiendo la fi-
losofia de la ciencia y como se entretejen sus grandes
paradigmas, seguramente al avanzar el curso ustedes me
ensefiaran también; asi es que debemos estar todos felices
porque al terminar el curso todos aprenderemos juntos
muchas maravillas de como funcionan los seres vivos-.

Al final del curso nos dimos cuenta que lo que nos
dijo al inicio no fue un lugar comun, ni se traté de un
discurso para impresionarnos, aunque en verdad lo lo-
gré, nos fue guiando en explicaciones de l6gica molecular
mas parecidas a la filosofia que a la ciencia, la mayoria
de las veces develando mecanismos que él conocia'y aiin
asi, con mas entusiasmo que nosotros mismos y sintien-
do un enorme orgullo cuando alguno de nosotros apren-
dia algo y era capaz de conceptualizarlo o generalizar
algin blogue de conocimientos.

Como en el resto de los cursos de aquel entonces obtuvi-
mos conocimientos, conceptos y formacion, solo que con el
Dr. Mario Garcia Hernandez sucedi6 sin pensarlo, sin
sufrirlo, en la delicia de una platica, en la sorpresa de una
anécdota, siempre como un amigo respetuoso y con un len-
guaje claro y elegante. El suyo fue un curso, que como él
nos advirtid, no estuvo lleno de "“ciencia" y fue mas bien
filosofico y conceptual; filosofia y paradigmas que sigo
departiendo y saboreando con los alumnos de mis cursos, y
algunas veces casi de manera fiel. Seguramente esas carac-
teristicas llevaron a que el aula de seminarios del Departa-
mento de Bioguimica del CINVESTAV lleve su nombre.

Los siguientes encuentros fueron mas administrativos,
politicos y amistosos que académicos y aunque siempre
encontrabamos formas de hablar de bioquimica, tuvie-
ron mas bien un tono de critica al sistema, no con amar-
gura, sino propositivos, pero siempre terminabamos di-
ciendo -que le vamos a hacer, hay que seguir trabajando
cada quien en su trinchera-. Sistema en el cual el Dr. Mario
Gracia Hernandez encontr6 la forma de enfrentarlo no
necesariamente de manera frontal; él logré colocarse den-
tro del propio sistema y trabajar desde ahi para cambiar-
lo. Cuentan las leyendas que tuvo logros que todos aplau-
dieron y que muchos disfrutamos temporalmente, mien-
tras duraron, pero evidentemente no fue posible cambiar-
lo, sino solo dar destellos de luz en algunas batallas, lo
cual muchos hemos lamentado profundamente, aunque
nos da esperanza de pensar que si es posible modificarlo.

Mas recientemente tuve la oportunidad de platicar con
él sobre la conciencia, fendmeno que lo apasiond en sus
ultimos afios y que facilmente me convencié de lo impor-
tante que es tratar de entender como una serie de reaccio-
nes quimicas, movimientos de iones, intercambios de
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energias en estructuras anatémicas definidas pueden ge-
nerar ideas, pensamientos, memoria, bueno... concien-
ciaen una palabra. EI Dr. Mario Garcia Hernandez soste-
nia que este estudio tendria que ser el fin mas acabado,
importante y ultimo de la investigacion cientifica, con lo
cual no solo entenderia el universo, sino que permitiria
entender el concepto abstracto del pensamiento del ente
que lo esta pensando; es decir, entender la conciencia de
quien tiene conciencia de la misma y de si mismo (ver-
sion libre interpretada por el que escribe).

Cuando me despedi del Dr. Mario Garcia Hernandez enel
Museo de Antropologia le obligue a que me prometiera que
entre sus planes incluyera su participacién en algo que permi-
tiera recordar los 45 afos del Departamento de Bioquimica
del CINVESTAV, del cual también fue fundador; él acept6
con entusiasmo, con el entusiasmo de siempre.

Ya en mi automovil en pleno Paseo de la Reforma,
esperando un semaforo ante la imponente columna de la
independencia, el Dr. Jorge Cerb6n me comenté -Mario
se ve en muy mal estado de salud- contesté con un -si-
seco y sin querer expresar mi falta de fe y menos la sen-
sacion de una despedida definitiva. No se si el Dr. Cerbon
se dio cuenta pero amortigu6 el comentario diciendo -
que bueno que se le dio ese apoyo a Mario, se veia feliz
al recibir tus palabras y al agradecer los aplausos y las
muestras de simpatia y apoyo, sin duda fue su noche, eso
le hara mucho bien-, repligue con un -sin duda- y guarde
silencio por un largo rato.

Cuando me entere de su fallecimiento, la tristeza fue
sustituida rapidamente por su imagen de meditacién en
clase, su franca sonrisa infantil al contar una anécdota, la
elegante sobriedad del lenguaje al hacer una critica, su
rostro travieso y discretamente sarcastico pero a la vez
respetuoso. Lo recordé emocionado hasta las lagrimas,
haciendo una breve inclinacion de un humilde y sencillo
agradecimiento a la audiencia que con sus aplausos lo
acompanarian en lo que seria su Gltima lucha en esta vida.
Finalmente lo recordé oprimiéndome el brazo y dicién-
dome que se llevaria esas palabras a donde fuera.

Cambié la tristeza de no volver a ver al ser humano,
por un agradecimiento de haber podido conocer al Maes-
tro, al Doctor, al Amigo, al Critico, al Funcionario, al
Filésofo, al Cientifico. Alguien me dijo que cuando mue-
res te encuentras con la Conciencia Universal; por lo que,
dada la asociacion, me gusto pensar que el Dr. Mario
Garcia Hernandez se encuentre ahora en ella, en la Con-
ciencia Universal, sea lo que sea que esto signifique. Y
serfa fantastico que ya ahi, finalmente entendiera esa com-
plejidad que intento comprender en su vida.

Dr. José Victor Calderén Salinas
Departamento de Bioquimica, CINVESTAV
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El Grupo de Estrés Oxidativo (antes Red Neo ahora Rama de Radicales Libres y Estrés Oxidativo)
y la Sociedad Mexicana de Bioquimica (SMB) invitan a la comunidad cientifica a participar en el:
"Third Workshop on Comparative Aspects of Oxidative Stress
in Biological Systems."
Que se llevara a cabo en la Ciudad de Cuautla Morelos
del 16 al 19 de Octubre del 2007.
El programa preliminar, asi como toda la informacion referente al taller, se encuentra
a su disposicién en la pagina:
http://www.cibnor.mx/anuncios/oxistress/einfo.html

El principal objetivo del taller es proporcionar un espacio para que los investigadores y estudiantes de
México, asi como Centro y Sudamérica, y de otros paises, interactlen de manera cercana con aquellos
investigadores lideres en el campo. De igual forma, se busca fortalecer la red de apoyo interactiva,
multidisciplinaria y multinacional que se inicié a partir del primer y segundo talleres, llevados a cabo en el
2001 y 2005 respectivamente. Este tercer taller pretende ser un vehiculo para continuar el intercambio,
cooperacion y colaboracion en estudios de estrés oxidativo en sistemas biolégicos. Por lo que a cada sesion
le seguirad una discusion sobre el tema expuesto y, a través de todo el taller se fomentara el intercambio
informal de ideas.

Asi mismo, durante este tercer taller se dara a conocer oficialmente la rama de Radicales Libres y Estrés
Oxidativo de la SMB, se conformara la mesa directiva de la misma, y se definira el comité organizador para
realizar el cuarto taller y primer congreso de la rama.

Para mayores informes contactar a:

Dra. Mina Konigsberg Fainstein (UAM-Iztapalapa): mkf@xanum.unam.mx
Dra. Tania Zenteno (CIBNOR): tzentenoO4@cibnor.mx

Dr. Abel Santamaria (INNN): absada@yahoo.com

\

\-

\

XV CONGRESO DE BIOENERGETICA Y BIOMEMBRANAS
Hotel Hacienda San Miguel Regla, Hidalgo
del 4 al 9 de noviembre de 2007

CONFERENCISTAS PARTICIPANTES
Dr. José Luis Aragén
LAS TURBULENCIAS DE VAN GOGH
Dr. Antonio Pefia Diaz
AVANCES Y RETOS DE LA BIOENERGETICA Y BIOMEMBRANAS: A 30 ANOS DE NUESTRO
PRIMER CONGRESO.
Dr. Ulrich Brandt
MITOCHONDRIAL COMPLEX |
Dr. Daniel A. Beard
SYSTEMS BIOLOGY OF THE MITOCHONDRION
Dr. Milton H. Saier
FROM SIMPLE PEPTIDES TO COMPLEX METABOLONS: THE STORY OF TRANSPORT
PROTEIN EVOLUTION
Dr. Michael P. Sheetz
MEMBRANE AND CYTOSKELETON DYNAMICS
Dra. Ana Maria Cuervo
AUTOPHAGY AND THE LISOSOMAL SYSTEM

J
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INSTRUCCIONES PARA LOS COLABORADORES DE LA
REVISTA DE EDUCACION BioguimicA (REB)

La REB es una revista dedicada a la divulgacion de temas interesantes y relevantes en el campo de la Bioquimica y sus areas afines. La
Revista esta dirigida a profesores y a estudiantes de licenciatura y de posgrado, por lo cual los trabajos que se sometan para su publica-
cion deberan de ser suficientemente claros y explicitos. Los temas se deben de presentar de forma sencilla, organizada y que de manera

gradual permitan la comprension del trabajo.

Se aceptan contribuciones en forma de articulos de revision y otras comunicaciones que se ajusten a los siguientes lineamientos

editoriales:

I. ARTICULOS DE REVISION

1) Portada. En el primer parrafo incluir el titulo, el cual debe de ser
claro, simple, atractivo y evitar las abreviaturas o, en su caso,
definirlas al inicio del texto. En el siguiente parrafo se anotaran
los nombres completos de los autores, iniciando por el nombre
propio completo. La afiliacion de los autores se escribira en el
siguiente parrafo, indicando el departamento, la institucion, la ciu-
dad y estado, el pais y la direccion de correo electronico del autor
responsable. La afiliacion de los autores se indicara con nimeros
entre paréntesis. Se proporcionara un titulo breve con un maximo
de 60 caracteres.

2) Texto. El articulo deberé ser escrito en el procesador de textos
"Word", con una extension maxima de 15 cuartillas a doble espa-
cio, en "Times New Roman 12" como fuente de la letra, sin for-
mato de texto, tabuladores o pies de pagina. Las figuras y tablas
se presentaran separadas del texto.

3) Resumen. Se deberan incluir un resumen en idioma espafiol y uno
en inglés (Abstract) de no mas de diez renglones.

4) Palabras clave. Se deberd proporcionar de tres a seis palabras cla-
ve en idioma espafiol y en inglés.

5) Referencias. Se sugieren no mas de 15 citas bibliograficas, tanto es-
pecificas como de lecturas recomendadas, lo que obliga a los auto-
res a seleccionar aquellas referencias realmente importantes e infor-
mativas. Las referencias se indicaran en el texto con numeros entre
paréntesis de acuerdo a su orden de aparicion. Las referencias se
enlistaran al final del trabajo y deben contener: apellidos e iniciales
de todos los autores, afio de publicacion entre paréntesis, titulo com-
pleto del articulo y después de un punto, el nombre oficial de la
revista abreviado como aparece en el Current Contents, nimero del
volumen y antecedido por dos puntos, el nimero de la primera y
Gltima paginas, de acuerdo con el siguiente ejemplo:

Martin GM, Austad SN, Johnson TE (1996) Generic analysis of ageing:
role of oxidative damage and environmental stresses. Nature gen
113:25-34.

Los articulos en libros deberan citarse de la siguiente forma:

Wood KJ (1992) Tolerance to alloantigens. En: The Molecular Biology
of Immunosuppression. Editor: Thomson A W. John Wiley and Sons
Ltd, pp 81-104.

Los libros podran incluir las paginas totales o las consultadas y se
citaran de acuerdo con este ejemplo:

Lehninger AL, Nelson DL, Cox MM (1993) Principles of Biochemistry.
Worth Publishers, New York, NY, USA, p 1013.

6) Figuras y Tablas. Se aceptaran como maximo seis ilustraciones,
incluyendo figuras y tablas. Las figuras se pueden presentar en
formato "jpg" o integradas en un archivo de "Power Point" o del
mismo "Word" separadas del texto del articulo. Las figuras deben
de estar en blanco y negro, sin fondo ni sombreados. Las tablas
deben de estar en "Word" sin formatos especiales, separadas del

texto del articulo. Las figuras y las tablas se deberan numerar con
arabigos. Las leyendas y los pies de figuras se deberan presentar
en una hoja aparte. Se debera considerar que las figuras y las ta-
blas se reduciran a la mitad o a un cuarto de las dimensiones de
una hoja tamarfio carta; las letras y nimeros mas pequefios no de-
ben ser menores de dos milimetros. En caso de emplear figuras
previamente publicadas, debera darse el crédito correspondiente
u obtener el permiso para su publicacion. Las figuras dentro del
texto deberdn mencionarse con minusculas, la palabra entera y
sin paréntesis; cuando se haga referencia a ellas debera citarse
con la abreviatura, la primera letra mayuscula (Fig 2). Las tablas
siempre llevaran la primera letra a mayuscula (Tabla 2). Para la
version electronica de la revista se pueden admitir figuras a color,
en tal caso se deberan de enviar ambos formatos en blanco y ne-
groy en color.

7) Abreviaturas. Las abreviaturas poco comunes que se utilicen en el
texto deberan definirse entre paréntesis, la primera vez que se utilicen.

1) OTRAS COMUNICACIONES

1) Lostemas de las otras comunicaciones pueden ser muy variados;
desde resiimenes de articulos cientificos interesantes, relevantes
o significativos, informacion cientifica o académica de interés ge-
neral, avisos de reuniones académicas y cursos, bolsa de trabajo o
comentarios de articulos publicados previamente en la REB, car-
tas al editor, etcétera.

2) Elcontenido debera ser desarrollado en forma resumida y de una
manera explicita en no mas de dos paginas.

3) Se aceptard un maximo de dos referencias que se incluiran entre
paréntesis en el texto, como se indica en el inciso I-5. Se podra
incluir una figura o una tabla, con las caracteristicas que se indi-
can en el inciso I-6.

Los manuscritos que no cumplan con las especificaciones de la
revista no seran aceptados de primera instancia para su revision. Los
manuscritos seran evaluados por tres revisores, quienes opinaran so-
bre la relevancia del trabajo en un lapso no mayor de dos meses. Las
correcciones y sugerencias de los revisores serdn enviadas al autor
responsable para su correccion e incorporacion en el manuscrito. El
manuscrito corregido por los autores debera ser devuelto a la revista,
en un lapso no mayor a 30 dias; de otra forma se considerara como un
manuscrito enviado por primera vez. Una vez aceptado el trabajo, las
pruebas de galera, se enviaran al autor responsable.

Los archivos electronicos se deberan enviar a la Revista de Edu-
cacion Bioguimica como archivos adjuntos (reb@bg.unam.mx), con
atencion al Editor en Jefe y a partir de una direccion de correo electro-
nico que seré considerada como la direccion oficial para la comunica-
cion con los autores. El autor responsable deberd identificar plena-
mente su adscripcion con teléfono y direccion postal para comunica-
ciones posteriores. En el texto del mensaje se debe expresar la solici-
tud para considerar la posible publicacion del articulo, el titulo del
mismo, los nombres completos de los autores y su adscripcion
institucional, asi como el nimero, tipo y nombre de los archivos elec-
trénicos enviados.



