Con la finalidad de poder apreciar bien la informacién que nos proporcionan
estos datos; se precedio a graficar los parametros en funcion de cada patologia en

lo particuiar.

PACIENTES CON TUBERCULOSIS

Edad.:

En este grupo de pacientes se puede apreciar que el mayor nimero esta

comprendido entre los 36 y 47 afios de edad Tabla 15.

Peso:

En este parametro se puede apreciar que el peso promedio esta entre los
50 y 60 Kg. y que la desnutricién no se puede evaluar bien en funcion del peso
solamente, ya que muchos de los pacientes presentaban diversos grados de
desnutricién, estado general muy afectado y que un poco menos de la mitad eran

drogo resistentes al tratamiento. Tabla 16.

Tabaquismo:

Se puede observar que los pacientes con este padecimiento no fuman, por

una razén légica de su problema. Tabla 17.
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Tabla 15.- Clasificacion de Pacientes con Tuberculosis de acuerdo a la edad. 2001
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Tabla 16.- Clasificacion de Pacientes con Tuberculosis de acuerdo al peso. 2001
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Tabla 17.- Clasificacion de Pacientes con Tuberculosis de acuerdo a varios parametros. 2001




Sexo:

En esta grafica se aprecia que hay mas del doble de hombres con

tuberculosis que las mujeres. Tabla 17.

Consumo de Alcohol:

Respecto al consumo de alcohol 13 de los pacientes son no alcohélicos y

solo 1 silo es. Tabla 17.

Consumo de tortilla de trigo y tortilla de maiz:

Referente al consumo de estos productos, se puede apreciar que aun y
cuando se consumen los 2 tipos de tortillas, hay mayor preferencia hacia la tortilla

de maiz. Tabla 17,

Sensibilidad a antifimicos:

Aun y cuando la mayor parte de los pacientes son sensibles al tratamiento;
se puede observar que casi mas de la mitad de este grupo de estudio son

drogosencibles a los antifimicas. Tabla 17.
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Ocupacion:

A este respecto encontramos que 4 pacientes son amas de casa; pero que

la mayoria de los pacientes tienen como ocupacién un oficio. Tabla 18.

Tabla 18.- Clasificacién de Pacientes con Tuberculosis de acuerdo a |2 ocupacién. 2001

ALBARNIL 1
OBRERO 1
ESTUDIANTE 1
EMPLEADO 2
CHOFER 1
HOGAR 4

VENDEDOR AMBULANTE 1

JORNALERO L
DESEMPLEADG 1
INGENIERO 1

Lugar de Origen:

Como era de esperarse la mayor parte de los pacientes son originarios de
la propia Cd. de Matamaros y muy pocos proceden de estados vecinos o de otros

municipios del Estado. Tabla 19.
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Tabla 19.- Clasificacion de Pacientes con Tuberculosis
de acuerdo al lugar de origen. 2001

MATAMOROS 8
VERACRUZ 2
SAN LUIS POTOSI 1
TULA TAMPS 1
JAUMAVE 1
REYNOSA 1

Afios de residir en Matamoros:

En la presente grafica se observa que los pacientes en su mayor parte

tienen entre 20 - 40 afios de residencia. Tabla 20.

Nivel socio economico:

Se puede apreciar que el mayor nlimero de casos con tuberculosis
comprende a pacientes de la clase baja y que también de igual manera en la clase

alta se encuentra este padecimiento. Tabla 21.
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PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA
Edad:
Es importante considerar que la cirrosis hepatica tiene diversas etiologias
aun cuando las mas frecuentes son las causadas por HBV y HCV, no
dependiendo de la edad, encontrandose en este caso 2 pacientes en 20 y 31 afios

y,2en 52 y 62 anos. Tabla 22.

Peso:

La distribucidn de los pacientes con cirrosis hepatica en base al beso estan

ubicados entre los 50 y 62 Kg. Tabla 23.

Tabaquismo:

A este respecto se observa que de los pacientes el 50% (2) son fumadores

y el otro 50% son no fumadores. Tabla 24.

Sexo:

Se enconird que los hombres son los que presentan mayor numero de

casos respecto a las mujeres (3 a 1). Tabla 24.
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Consumo de Alcohol:

De los datos obtenidos se observa que el total de los pacientes no
consumen bebidas alcohdlicas; es de considerar que el alcohol esta

contraindicado con este tipo de patologia. Tabla 24.

Consumo de tortilla de maiz y de tortilla de trigo:

Se encontré que los pacientes con cirrosis hepatica consumen de los 2

tipos de tortilla pero con mayor preferencia hacia la tortilla de maiz. Tabla 24.

Ocupacion:

La ocupacién de los pacientes con esta patologia es muy variada como se

puede observar. Tabla 25.

Tabla 25.- Clasificacion de Pacientes con Cirrosis
Hepética de acuerdo ala ocupacién. 2001

CHOFER 1
HOGAR 1
ESTUDIANTE 1
PEPENADOR 1
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Lugar de Origen:

A este respecto se encontr6 que los 4 pacientes son del Estado de
Tamaulipas; de los cuales 3 son nativos de la ciudad de H. Matamoros y 1 de la

Capital del Estado. Tabla 26.

Tabla 26.- Clasificacion de Pacientes con Cirrosis
Hepatica de acuerdo al lugar de origen. 2001

CD VICTORIA 1

MATAMOROS 3

Afos de residencia en H. Matamoros:

Los pacientes con cirrosis hepatica tienen desde 20 a 56 arios de vivir en H.

Matamoros; 3 de ellos (24, 26 y 27) son nacidos en esta ciudad. Tabla 27.

Nivel socio econdmico:

3 de los pacientes son de clase media y 1 de clase baja. Tabla 28.
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PACIENTES CON CANCER

Edad:

La presencia de cancer se hace mas evidente en los pacientes
comprendidos entre 43 - 57 afios; el resto esta distribuido de una manera amplia
entre 65 - 73 anos. Tabla 29.

Peso:

La mayor cantidad de pacientes con cancer estan comprendidos entre los

60 - 75 Kg. (7 de 8) y con una medida aritmética de 72 Kg. Tabla 30.

Tabaquismo:

A este respecto 7 de 8 pacientes son no fumadores; considerando que solo

1 paciente es de cancer pulmonar. Tabla 31.

Sexo:

Se observa de una proporcion de un 50% en hombres y 50% en mujeres.

Tabla 31.
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Consumo de Alcohol:

De los pacientes con cancer ninguno consume bebidas alcohdlicas.

Tabla 31.

Consumo de Tortillas de maiz y tortillas de trigo:

En este grupo de pacientes se abserva que se consume de ambos tipos de

tortillas pero can mayor preferencia por la tortilla de maiz. Tabla 31.

Ocupacion:

Con el antecedente de la proporcién de 50 a 50 de los casos de cancer
respecto al sexo; este resultado nos indica que 4 pacientes se dedican al hogar y

los demas son de ocupaciones diversas. Tabla 32.

Tabla 32.- Clasificacidn de Pacientes con Cancer de acuerdo a
la ocupacion. 2001

HOGAR 4
AGRICULTOR 1
CONSEJERO 1
COMERCIANTE 1
MEDICO 1
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Lugar de Origen:

Los pacientes con cancer en su mayor parte son nativos de la Ciudad de H.
Matamoros (6); de los restante 1 es de la vecina ciudad de Brownsville, Tx; y otro

de San Luis Potosi. Tabla 33.

Tabla 33.- Clasificacion de Pacientes ¢con Cancer de acuerdo
al lugar de origen. 2001

H. MATAMORGOS, TAMPS. 6

BROWNSVILLE, TX 1

SAN LUIS POTOSI 1

Afios de residencia en H. Matamoros.

A este respecto 6 de 8 tienen de 40 a 57 de vivir en esta ciudad. Tabla 34.

Nivel socio econémico:

Se encontr6 que el cancer practicamente tiene una distribucién uniforme

entre los distintos estratos econdémicos. Tabla 35.

83



8

gjusioed

Ll aL 6 2] F 5 ¥ E

g
["oN30IS3Y 30 SONvY—e—]| lm\ // \\jﬂo

£

100z sedynewe ] ‘soJoweleiy ‘H
UD BIDUBPISSL Bp SOYE B OpJensk ap JoduUeD LoD sejusided ap LOIDEDNISE|D - PE Blge L

if3
S5i
174
ST
oe
SE
ar
st
05
S5

55
0L
5/
oe
58
c6
S€
ool

SONVY



¢8

ol ve
slla =l
orvam

LOOZ “ODILIQUOSS OID0S |SAIU |B OPJeN0Oe Bp JadUg) UoD Sajusioed op UOIDEDIISED -'GE BIdEBL

;1

~Zl

— ¥l

=8l

Sejusped



Tipos de Cancer:

Segun el tipo de cancer el mayor numero de ¢asos estan entre los de mama

y los de laringe en una proporcion de 3:3 del total de ocho. Tabla 36.

PACIENTES CON HEPATITIS

De este grupo de pacientes 7 presentaron HBV y 4 presentaron HCV.

Edad:

De este grupo de pacientes se encontré que el promedio esta entre los 18 y

40 afos (8 de 11), llama la atencién un caso a la edad de 79. Tabla 37.

Peso:

Los pacientes con hepatitis tienen un promedio de edad de 60 a 74 Kg. (10

de 11), con excepcion de uno que peso 120 Kg. Tabla 38.

Tabaquismo:

De los pacientes con hepatitis solamente 1 se encontré como fumador.

Tabla 39.
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Sexo:

A este respecto 8 pacientes con hepatitis fueron del sexo masculino y 3 del

femenino. Tabla 39.

Consumo de Alcohol:

Llama la atencidén que 9 de los 11 pacientes, teniendo un problema hepatico

tienen el habito del alcohol. Tabla 39.

Consumo de tortilla de harina y tortilla de maiz:

Se enconiré que estos pacientes consumen ambos tipos de tortilla; pero

tienen una gran preferencia por las de maiz. Tabla 39.

Ocupacion:

De acuerdo a este parametro; los pacientes con hepatitis tienen

ocupaciones muy diversas. Tabla 40.

Lugar de Origen:

La mayor parte de ellos, son originarios de H. Matamoros, Tamps. (6 de

11), el resto son de diversos lugares. Tabla 41.
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Tabla 40.- Clasificacion de Pacientes con HEPATITIS de
acuerdo a la ocupacion. 2001

JORNALERO 1
OBRERO 1
PANADERO 1
COMERCIANTE 1
QUIMICA I
ESTUDIANTE 2
SECRETARIA 1
MEDICO 1
VENDEDOR AMBULANTE | 1
EMPLEADO 1

Tabla 41.- Clasificacién de Pacientes con HEPATITIS
de acuerdo al lugar de origen. 2001

SAN FERNANDO, TAM 1
VERACRUZ 2
MATAMOROS 6
DF 1
CALIFORNIA 1
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Aios de residencia en H. Matamoros:

Podemos observar que hay una diversidad muy grande a este respecto,

desde 5 a 54 afios de residencia en H. Matamoros, Tamaulipas. Tabla 42.

Nivel socio economico:

El mayor nimero de casos de hepatitis esta comprendido en la clase media

(5 de 11); 4 en la clase baja y solo 2 en la clase alta. Tabla 43.

PACIENTES CLASIFICADOS COMQ CONTROLES SANOS 2001

Se consideraron 15 pacientes a los cuales se les verificd por examenes de
laboratorio y clinicamente que no presentaran ninguna de las patologias sujetas al
presente estudio. Se trata de individuos que son habitantes de la Cd. H.

Matamoros, que llevan una vida normal igual que los pacientes que se han

presentado previamente con patologias.

Edad:

Como se puede observar hay una variacion grande en la edad de los

controles con un promedio entre los 30 - 50 afios. Tabla 44.
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Peso:

Respecto a este parametro se encontré que el paciente control con menor

peso fue de 50 Kg. y el de mayor peso fue de 85 Kg., con un promedio entre 59 -

83 Kg. Tabla 45.

Tabaquismo:

Se aprecia que como son pacientes sanos en muchos de eilos existe el

habito de fumar (6 de 15). Tabla 46.

Sexo:

De este grupo doce pacientes corresponden a hombres y solamente tres

son mujeres. Tabla 46.

Consumo de alcohol:

De estos pacientes solamente uno consume alcohol. Tabla 46.

Consumo de tortilla de maiz y tortilla de harina:

En este grupo consumen ambos tipos de tortillas teniendo predileccién por

las de maiz. Tabla 46.
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Qcupacion:

Se puede apreciar que hay una diversificacton muy grande respecto a la

acupacion de los pacientes, solo 4 estan en el hogar dato que es util para el

presente estudio. Tabla 47.

Tabla 47 .- Pacientes Clasificados como Controles Sanos de
acuerdo a la ocupacion. 2001

ALBANIL I
OBRERO 1
ESTUDIANTE (K
EMPLEADO 2
CHOFER 1
HOGAR 4

VENDEDOR AMBULANTE 1

JORNALERO 1
DESEMPLEADO 1
INGENIERO 1
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Lugar de origen:

Es de apreciar que 8 pacientes son originarios de H. Matamoros y el resto

provienen de otras partes del Estado y del Pais. Tabla 48.

Tabla 48.- Pacientes Clasificados como Controles Sanos de
acuerdo al lugar de origen. 2001

MATAMOROS 8
VERACRUZ 2
SAN LUIS POTOSI 1
TULA TAMPS 1
JAUMABE 1
REYMOSA 1

Afos de residencia en H. Matamoros:

De estos controles el que menos tiempo tiene de residencia en la localidad

son 19 afios hasta un maximo de 55. Tabla 48.

Nivel socio econdmico:

El mayor numero de los controles del presente estudio se ubicaron en un

nivel socioeconomico medio (7 de 15); 4 en la clase baja y 4 en la alta. Tabla 50.
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PACIENTES 2002 (SEGUNDO MUESTREO).

Se analizaron 28 sueros de pacientes con diferentes patologias, en el afio

2002: de la poblacion de H. Matamoros, Tamaulipas, México.

Se obtuvo la informacién general de los pacientes segin la ficha de

identificacion personal, datos que fueron concentrados en la tabla 51.

Tabla 51.- Concentracion de datos de pacientes. (2° Muestreo 2002).

TP CANCER | E0AD | PESO | Fubta | SExo | aLconor [T | 0 (PROGOIDROCO! ocpacion | L omicew “"f:ﬁﬁm Rt

SEGUNDO MUESTREO 2002 B

CANCER |
‘.gf‘;f 0 8  HO ™ HO g s _ _ DESEMPLEADO WMATAMORDS TAMP 81 Afis  BRJO
__'*’m L] 82 N 3 N [ ] _ _ HORSAR MNTERFEY ML W A0S MW
Iuama 52 15 MO F NO N0 NO _ _ EWPLEADO  WMATAMORDS TAMP 52 Afes  MEDIO
A T & an NO ™ Y] Q « _ _ DESFMP FADD. H WATAMORNS TAMP RS ARG RAO
5 GASTRCD 58 8 ] M NO a s _ _ COMERCANTE SAMFERNANDD TAMP 40  afis  ALTO
& GMTRCO i [ ) M HO | | _ _ WEDICO HMATAMORDS TAMP 70 Aflr  ALTO
7 LARNGE @ i NO 7] NO NO 2 — - DESEWPLEADO LBARES ML B Afos  BAJO
e #® 3 8 m NO w8 - T OPERADOR  MMATaMoROS TAMP € AR0s  MEDO)
9MRMA % 4 = F NO a =] ~ _ CONSTRUICTOR  7AMPCD TaMP 10 Afs ALTO
10MamA ] 54 NO F NO g =l - _ HOGAR HMATAMORCS TAMP 64 Afos MEDIO
11 PANCFEAS ” 2 NO r NO <l ] - _ 1CGAR HMATAMOFGS TAMP 32 Afwog Dado
12 BASTRCO ] 89 RO ] NG | St _ _ CHOFER YERACRIZ 5 Mos BAKD
T 0 k| NO F NO 2 =] HOGAR COrH A B A BAK
TAMAMA SJ— 63 NO F 5 NO S _ _ HOGAR AOERAYD  TAMP 15 ARos  WEDIG
15 PANCREAS 54 B2 WO F NO NO =} _ _ HOGAR MONTERREY NL 25 A BAKD
16 Mbia, “ 45 sl F NG ] st _ _ COCNERA ~ HMATAMOROS TAAMP 41 Aos  BAJO
170ema 4 438 S F ] [ =1 _ _ HOGAR HMATRMOROS TAMP 96 M WEDIC
Ll » 65 H F NG 9 =] _ _ HOGAR HMATARIOROS TAMP 35 Mg WEDIO
19MEME, 30 59 NO F NO NO =l _ _ HOGAR HMATAMORDS TavP 30 Afs WEDIO
e, 3 o NO F NO ] sl _ _ HOGAR HMATAMORDS TRMP 38 afios  WEDIO
21 MAbL, =] 52 ) F NO NO s _ _ VB AMB COVCTORA TAMP 40 ARce BAJO
L ham # 43 NO F NO a ] _ _ HOGAR HMATAMORDS TAMP 41 afios  WEDNO
Bl ” 85 NO F NO El 2 _ _ HOGAR YERACRUZ 50 as BAJD
M PiCRERS 33 68 NO F NO 2] sl _ - OBRERA H.MATAMOROS TAMP 33 AFOY BaO
B 51 74 NO F nNO | s _ -~ CONTADOR ~ HMATAMOROS TAMP 51 Moz ALTO
b B 12 N F No w9 _ T oemma YERACRUZ M ARt BAK
__fg:ﬁ_ 8 ) F o NO = - _ SGENERO VERACFRMZ A as MDD
__m_ ¥ s W F N0 o 4o - . COMRUANTE  sanumspoTost 25 ARGs  WEDKO
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Se procedié a graficar cada uno de los parametros en funcion de la

patologia en estudio,

PACIENTES CON CANCER

Tipos de Cancer:

Se recibieron un total de 28 pacientes para el presente estudio, fue el grupo

mas numeroso y en este el mayor numero de casos fue el de CA de mama con 15

pacientes. Tabla 52.

Edad:

Es mas comin que el cancer se presente a la edad avanzada pero aqui

observamos que la mayor concentracion de casos esta ubicada entre los 30 y 50

afnos. Tabla 53.

Peso:

Todos los pacientes de este grupo fueron adultos; en gran parte de ellos el
peso esta ubica entre 50 y 70 Kg. (13 de 28); llama la atencidén de un paciente que

pesa 115 Kg. y otro de 42 Kg.. Tabla 54.
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Tabaquismo:

Se encontro que de los 28 paciente solo 4 tienen el habito de fumar.

Tabla 55.

Sexo:

Llama la atencion que el mayor numero de casos de cancer (21 de 28),

estan en sexo femenino y como se vio el tipo de cancer predominante es el de

mama. Tabla 55.

Consumo de Alcohol:

Se observa que practicamente que el consumo de alcohol va de forma

paralela con el tabaguismo, solo dos pacientes consumen bebidas alcohélicas.

Tabla 55.

Consumo de Tortillas de maiz y tortillas de trigo:

En este grupo de pacientes se observa que consumen ambos tipos de

tortillas pero con una preferencia muy marcada por la tortilla de maiz. Tabla 55.
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Qcupacion:

Considerando que el mayor numero de casos de cancer estan en mujeres
(cancer de mama), lo vemos reflejado en que 12 pacientes se ubican en labores

del hogar; el resto del grupo es muy diverso en ocupacién. Tabla 56.

Tabla 56.- Clasificacion de Pacientes con Cancet de acuerdeo a
la ocupacion. 2002

DESEMPLEADO 3|
HOGAR 12
EMPLEADO B
COMERCIANTE 2
MEDICO 1
OPERADOR B
CONSTRUCTOR BE
CHOFER 1
COCINERA 1
VENDEDOR AMBULANTE | 1
OBRERA 2
CONTADOR 1
INGENIERO 1
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Lugar de Origen:

La predominancia en este grupo, son pacientes nativos de esta Ciudad (15

de 28); el resto proviene de diversos lugares como se puede observar en la Tabla

57.

Tabla §7.- Clasificacion de Pacientes con Cancer de acuerdo
al lugar de origen. 2002

H. MATAMOROS, TAMPS.| 15

MONTERREY, N.L. 2

SAN FERNANDO, TAMPS. 1

LINARES, N.L. 1
TAMPICO, TAMPS. 1
VERACRUZ &4
COAHUILA 1
RIO BRAVO, TAMPS. 1
CD. VICTORIA, TAMPS 1

SAN LUIS POTOSI, S.L.P. 1
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Aiios de residencia en H. Matamoros.
Hay mucha variacion en los afios que tienen de residir en esta ciudad, se
observa que ninguno tiene menos de 5 afios y que la mayor concentracion de

pacientes esta entre los 20 y 50 afios de residencia. Tabla 58.

Nivel socio econdmico:

En funcién del nivel econdmico se observa que la mayor concentracion de
pacientes con cancer estan distribuidos entre la clase baja y la clase media. Tabla

39,
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2°. RESULTADOS DE OBTECION DE LA ALBUMINA 2001.

La determinacion de ia concentracion de la albumina se realizo de acuerdo

al método de Bradford; descrito en la seccion de materiales y métodos.

Como se puede ver en la tabla 60, los pacientes con hepatitis presentaron
por lo general valores bajos, aun y cuando hay algunos altos (12 y 23); es de
considerar que su problema hepatico influye de una manera determinante en este
resuliado; sin embargo los pacientes con cancer (tabla 61), presentan por lo
general valores normales, hay también algunos altos (4, 7 y 10), pero se considera
que por su problema son pacientes mas estables metabolicamente; los pacientes
con cirrosis hepatica (tabla 62), presentaron valores normales, influido esto por un
efecto compensador en su problema; en cambio los pacientes con tuberculosis
(tabla 63), reflejan cifras bajas en donde se puede apreciar las asociacion que hay

entre este padecimiento con la desnutricion.

RESULTADOS DE OBTECION DE LA ALBUMINA 2002.

En este grupo de pacientes con cancer (tabla 64), se observa que son
valores normales pero con una tendencia a ser altos en muchos casos como en
los pacientes de CA de Laringe y CA gastrico, y en algunos casos de Cirrosis

Hepética.
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Comparativamente con los pacientes del 2001, observamos que son
resultados mas altos en funcién de su patologia, pero que debemos de considerar
toda la gama de variables que pueden influir en la dieta de un paciente como:

edad, clase social y habitos entre otros.

Tabla 60.-  Concentracion de albumina en pacientes con Hepatitis 2001.

N°. de Muestra mgr/ml
12 13.5
14 7.2
15 6.7
16 10.8
17 44
18 5.0
19 9.5
20 4.2
21 4.0
22 9.1
23 10.1

Tabla61.- Concentracion de alblimina en pacientes con Cancer 2001.

N°. de Muestra mgr/ml

2.0
14.6
8.0
13.3
36
4.9
11.2
8.5

S~ oOwEe~NOAOW

— —
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Tabla 62.- Concentracion de alb(imina en pacientes con Cirrosis Hepatica

2001.
N°. de Muestra mgr/ml
24 9.5
25 7.0
27 6.0

Tabla 63.- Concentracidon de albiomina en pacientes con Tuberculosis

2001.

N°. de Muestra mgr/ml
28 50
31 57
33 5.2
34 6.7
35 8.6
36 4.2
37 5.8
39 45
48 4.0
43 4.0
44 6.3
45 47
62 4.7
63 45
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Tabla 64.-

Concentracién de albamina en pacientes con Cancer 2002.

CA de mama
N°. de Muestra

3

9

10
13
14
16
17
18
19
20
21
22
23
25
26

CA de laringe

N°. de Muestra

4
7
8

mgr/mi

291
18.9
291
8.6
371
7.5
8.6
7.9
7.7
9.7
12.1
7.7
13.5
13.9
12.7

mgr/ml

25.8
277
26.9

CA gastrico

N°. de Muestra mgr/mi
5 18.3
6 244
12 20.7
CA de pancreas

N°. de Muestra mgr/mi
11 291
15 9.6
24 6.2

Cirrosis Hepatica

N°. de Muestra mgr/mil
1 19.4
2 232
27 11.3
28 89

119




3°. RESULTADOS DE LA ELECTROFORESIS DE
POLIACRILAMIDA PARA CONFIRMAR LA PUREZA DE LA

ALBUMINA.

Los geles fueron realizados de acuerdo a la técnica descrita en la seccidn

de materiales y métodos.

Como se puede observar se obtuvieron bandas de un peso molecular de

65,000 gue corresponden a la banda de albimina del marcador molecular.

Solo se utilizdé una muestra de cada grupo de pacientes y se aplicaron
concentraciones diferentes en cada carril (Fotos 2, 3, 4, 5).

Foto (2).- SDS-Gel de Poliacrilamida de albumina
humana en pacientes con cancer.

Marcador
Molecular
200,000
— 120,000
- 110,000
# - - 70,000
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Foto (3).- SDS-Gel de Poliacrilamida de albumina
humana en pacientes con cirrosis.

Marcador
Molecular
E - h e ———
“ 200,000
. 120,000
& O W - 10,000
70,000

Foto (4).- SDS-Gel de Poliacrilamida de albumina
humana en pacienies con hepatitis.

Marcador
Molecular

200,000
120,000
110,000

YVvweoweowew

70,000
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Foto (5).- SDS-Gel de Poliacrilamida de albumina
humana en pacientes con tuberculosis.

Marcador
Molecular

i 200,000
@ - 120,000
— 110000

4 w = 70,000
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4°. CUANTIFICACION DE LA MOLECULA AFB1- LISINA EN LOS

SUEROS DE PACIENTES CON DIFERENTES PATOLOGIAS.

Se obtuvo el aducto de aflatoxina — Lisina y se cuantificd por RIA, segin
métodos descritos en la seccidon de materiales y métodos obteniéndose los
siguientes resultados:

PACIENTES CON TUBERCULOSIS

Se puede apreciar que al mayoria de estos pacientes presentaron
concentraciones muy bajas de la molécula AFB1 — Lisina, valores comprendidos

entre 0.4 — 1.4 pmol/mgr de proteina. Tabla 65.

PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA

En este grupo de pacientes se encontrd que los resultados son muy bajos y
se presentan en una forma homogénea (1.1 — 1.6 pmoles del aducto AFB1 — Lisina

/mgr de proteina). Tabla 66.
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PACIENTES CON HEPATITIS

En estos pacientes los niveles del aducto AFB1 - Lisina en [a mayor parte

de los casos (9 de 11) fueron muy bajos, valores comprendidos entre 0.6 — 1.1

pmolimgr de proteina. Tabla 67.

PACIENTES CON CANCER 2001

En estos pacientes, la concentracion del aducto AFB1 — Lisina esta por lo

generat entre 0.5 — 1.7 pmol/mgr de proteina, habiendo un paciente con 2.3

smoles y otro con valor de 0.3 pmoles. Tabla 68.

PACIENTES CONTROLES SANOS 2001

Se puede apreciar que en este grupo de pacientes, 11 estan entre 0.5-1.0
moles del aducto AFB1 — Lisina, el resto (4) presentan de 1.1 a 1.5 pmol/mgr de
rofeina. Resulta interesante que estos pacientes que no presentan patologias
slacionadas con las muestreadas, tienen niveles sericos del aducto muy

iemejantes a los pacientes antes referidos. Tabla 69.
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PACIENTES CON CANCER 2002
SEGUNDO MUESTREO

Del total de 80 pacientes estudiados, este grupo es el mas numeroso (28), y
son los que presentaron valores mas altos; el promedio esta comprendido entre
0.8 - 2.7 pmol de AFB1 — Lisina /mgr de proteina, pero también llama la atencién
de que hubo un caso en 00 y uno que fue el mas alto (5.5 pmoles),
correspondiendo a un caso de cancer de mama y que estos a su vez fueron los

mas numerosos. Tabla 70.
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DISCUSION

Los analisis epidemiolégicos indican que del 20 - 50% de todos los tipos de
cancer de humanos esian asociados con la dieta (274), con el antecedente de que
la AFB: — Lisina, es la mas comtn delas micotoxinas encontrada en alimentos, asi

como caracterizada por sus efectos nocivos en la salud humana y animal (114,

117).

El uso del aducto AFB: — Lisina, utilizado como uno de los biomarcadores
moleculares de exposicion mas importantes como factor de riesgo esta basado en

la vida media que tiene este aducto in vivo (300).

Pacientes con Cancer: Este grupo de pacientes es el mas numeroso de
casos patologicos que se caracteriza por el alto numero de CA de mama;
encontrando una concentracion del aducto AFB. ~ Lisina con una nivel 0.5 — 1.7
picomoles/mgr de proteina, considerando que igualmente son valores muy bajos,
comparativamente con los que reporta Groopman, J. D. (124), en que habla de
una ingesta de 3 - 222 ng/kg de peso/dia en pacientes de Africa, y de 0.1 - 10
ngr/m! en orina de pacientes de China, que ingirieron previamente una dieta
contaminada con AFB, en cantidades calculadas entre 13.4 - 87.5 ugr; asociando
su presencia con epaté carcinoma en estos pacientes, considerando ademas
factores como sexo, edad, status nutricional y enfermedades predisponentes que

pueden modificar la respuesta a la presencia de la aflatoxina B, en este grupo de
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pacientes llama la atencién que si bien son valores bajos los encontrados, hacen

pensar en que puede haber alguna otra causa asociada con el CA de mama.

Pacientes con Tuberculosis: Considerando que la mayor parte de los
casos, son pacientes con un nivel sociceconbémico medio o bajo y sabiendo que
este padecimiento se asocia con desnutricion propiciando desajustes inmunitarios
que permites establecer una correlacion con la presencia de aflatoxinas (27, 60,

298); en este caso los valores encontrados oscilan entre 0.6 — 1.1 picomoles/mgr

de proteina, siendo estos valores muy bajos.

Pacientes con Hepatitis: En los datos generados de estos

pacientes es significativo el consumo de alcohol; los valores que se encontraron
del AFB. — Lisina fue de 0.6 - 1.1 picomoles/mgr de proteina considerandose bajos
ya que Alvarez Bafiuelos, et. al. (7), reporta valores de 18.2 — 32,1 picomoles/mgr

de proteina, en pacientes de HBV y de 42.6 — 113.5 para pacientes con HCV.

Pacientes considerados Controles Sanos: Este grupo de pacientes que

en términos generales son individuos normales en todos sus aspectos evaluados,
sin ninguna patologia presente, llamando la atencién que en ellos se encontraron
valores similares {0.5 — 1.5 picomoles de AFB. — Lisina/mgr de proteina) a los que
presentan los pacientes con diversas patologias dejando entrever que la poblacion
esta expuesta en forma amplia a 1a aflatoxina, todos los grupos de pacientes tiene

preferencia por la tortilla de maiz que era uno de los datos que se esperaban.
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CONCLUSIONES.

E! método de obtencién de albumina y de AFB1 — Lisina de Wild et. al. es

eficiente y seguro.

El método de RIA de Sheabar et. al. modificado por Trudel y Wogan; es

suficientemente sensible para cuantificar AFB1 — Lisina en suero humano.

La sensibilidad del método es de 0.5 pmoles de AFB1 — Lisina /mg de

proteina.

Los valores promedio encontrados en los sueros humanos con diferentes
patologias indican que la poblacién a ingerido alimentos contaminados con

aflatoxina.

Considerando la vida media de la albumina es probable que la poblacion

este ingiriendo en forma rutinaria alrededor de menos de un ugr de AFB1 al

dia.

No se encontrd correlacidon entre la AFB1 — Lisina y las patologias

presentes en los pacientes muestreados.
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