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Equilibrio Acido-Base

¢Cual es el elemento quimico que influye en casi todos los sistemas enzimaticos del organismo?
lon de hidrégeno/proton (H+).

¢Cual es el elemento quimico que altera todas las funciones orgdnicas?
lon de hidrégeno/proton (H+).

¢Cudl es la influencia del hidrégeno (H+) en el cuerpo?
Altera todas las funciones organicas.

¢Qué es catidon?

Un ion positivo.

éQué es anion?

Un ion negativo.

¢Como se denomina un ion positivo?

Cation.

¢Como se denomina un ion negativo?

Anioén.

¢Cual la diferencia de los limites de variacion del hidrégeno con relacion al sodio (NA+)?
Son 3,5 millones de veces menos.
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¢Cual pH neutro del liquido extracelular?
Entre 7,35y 7,45.

¢Como se denomina un estado de pH < 7,35?
Acidosis.

¢Como se denomina un estado de pH > 7,45?

Alcalosis.

¢Qué es el equilibrio acido-base?

El mantenimiento, en un nivel minimo normal, de la H+ en los fluidos organicos.

¢Cudles 6rganos estan involucrados en el equilibrio acido-base?
Higado, pulmones y rifiones.

¢Cémo el higado estd involucrado en el equilibrio acido-base?
Metabolizando proteinas y produciendo H+.

¢Cémo los pulmones estan involucrados en el equilibrio acido-base?
Eliminando CO2.

¢Como los rifiones estdn involucrados en el equilibrio acido-base?
Produciendo bicarbonato (HCO3-).

¢Cuadl érgano influye en equilibro acido-base por medio del metabolismo de proteinas?
El higado.

¢Cual drgano influye en equilibro acido-base por medio de la produccién de H+?
El higado.

¢Cual drgano influye en equilibro acido-base por medio de la eliminacién del CO2?
Los pulmones.

¢Cual drgano influye en equilibro acido-base por medio de la produccién de HCO3-?
Los rifiones.

¢Qué es un acido?

Una sustancia capaz de donar un H+.

¢Como se denomina a una sustancia capaz de donar hidrogeniones?

Acido.

¢Qué es una base?

Una sustancia capaz de aceptar un H+.

¢Como se denomina a una sustancia capaz de aceptar hidrogeniones?
Base.

¢Qué son sustancias anfoteras?

Son las capaces de actuar como base o como &cido, o sea, son aceptores y donadores.
¢Cual ejemplo de un acido?

El acido clorhidrico (HCI) se ioniza en H+y Cl-.
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27. ¢Cudl ejemplo de una base?
El aniéon bicarbonato (HCO3-).

28. ¢Cudles ejemplos sustancias anfoteras?
El agua (H20) y proteinas.

29. ¢QuéespH?
Es el logaritmo negativo en base 10 de la concentracion de hidrogeniones, -log [H+].

30. ¢Cual la concentracidon de hidrogeniones normal del plasma sanguineo?
40 nEqt/L.

31. ¢Cuadl es el pH de la sangre arterial?
7,4

32. ¢Cual es el pH de la sangre venosa?
7,35

33. ¢Cuadl es el pH del liquido intersticial?
7,35

34. ¢Cual esel pHdelaorina?
De4,5~8

35. ¢Cual es el pH del liquido intracelular?
De6~7,4

36. ¢Cual es el pH del HCI gastrico?
0,8

37. ¢éCuadles los limites de pH compatibles con la vida?
6,8 ~ 7,8, 0 sea, una unidad de pH.

38. ¢éQué son acidos fijos?
Acidos que no se evaporan ni se descomponen facilmente a temperaturas normales.

39. ¢Cual la caracteristica principal de los acidos fijos?
Su capacidad para mantenerse en estado liquido o sélido a temperatura ambiente y presion
atmosférica normal.

40. ¢Cual la produccién media de acidos fijos al dia en el cuerpo?
50 ~ 100 mEqg/dia’.

41. ¢Cual es el origen de los acidos fijos producidos en el cuerpo diariamente?
Del metabolismo de aminoacidos que contienen sulfuro y de aminoacidos catidnicos.

42. ¢Cual producto de la glucdlisis anaerdbica?
2 iones de lactato y dos iones de H+.

! Nano equivalentes por litro.
2 Miliequivalentes al dfa.
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¢Cuales productos de los procesos de beta-oxidacion y cetogénesis, los cuales son incrementados
en la ausencia de insulina?
Hidrogeniones y beta-hidroxibutirato.

¢Cual la produccién diaria de acido volatil en forma de CO2?
10.000 ~ 20.000 mEg/dia.

¢Cuales ejemplos de produccion continua de acido en el cuerpo?

P.ej. la produccion de acidos fijos como resultado del metabolismo de aminoacidos, el proceso de
respiracion celular que genera el acido volatil CO2, la glucdlisis anaerdbica que genera
hidrogeniones.

¢Cuadl objetivo de los sistemas amortiguadores acidos-basicos?
Defensa contra los cambios de la concentracidon de hidrogeniones.

¢Qué es un amortiguador?
Solucion de dos 0 mas compuestos que evita la produccidn de cambios intensos en la concentracién
de hidrogeniones cuando a la solucidn si el afiade un acido o una base.

¢Cual la relacion del pH con la concentracién de hidrogeniones?
Es inversamente proporcional, o sea, cuando aumenta la concentracién de hidrogeniones el pH
disminuye, y cuando disminuye la concentracién de hidrogeniones el pH aumenta.

En quimica, équé es una sal?
Compuesto idnico que se forma a partir de la reaccidn quimica entre un acido y una base.

¢Cudl nombre de la reaccidon quimica entre un acido y una base?
Neutralizacién, o sea, no existe ni acido ni base, pero agua y sal.

¢Como esta formado un sistema amortiguador?
Por un acido débil y una sal fuerte de dicho acido, que funciona como base, con la funcién de
amortiguar tanto un acido como una base.

¢Cuales sistemas organicos del cuerpo estan responsables por regular el equilibrio acido-base?
Los sistemas: respiratorio (pulmones) y renal (rifiones).

¢Como el sistema respiratorio influye en el equilibrio acido-base?
Regula la cantidad de didoxido de carbono en la sangre a través de la respiracion.

¢Como la respiracion impacta en el pH de la sangre?
El aumento de la frecuencia respiratorio (FR) disminuye los niveles de CO2, lo que aumenta el pH
sanguineo, mientras que la reduccion de la FR hace lo contrario.

¢Como el sistema renal influye en el equilibrio de acido-base?

Reabsorcidon de bicarbonato, secrecion de hidrogeniones, excrecidon de acido fosforico, produccion
de amoniaco a partir de la glutamina, y excrecién de otros acidos organicos producidos por el
metabolismo, como el acido Urico vy el &cido lactico.

¢Cuales son los sistemas amortiguadores extracelulares?
Los sistemas: bicarbonato/C0O2, hemoglobina, proteinas plasmaticas, y fosfato disédico/fosfato
monosaddico.
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¢Qué es buffer?
Mismo que sistema amortiguador.

¢Cual es el principal sistema amortiguador del plasma sanguineo?
El buffer bicarbonato/CO2.

¢Cuales sistemas organicos regula el buffer bicarbonato/C02?
El sistema respiratorio, que controla los niveles de CO2 a través de la respiracion, y por los rifiones,
gue ajustan la reabsorcién y excrecién de bicarbonato.

¢Cémo opera el buffer bicarbonato/C02?
Funciona a través de la reaccidn reversible entre el CO2 y el agua, formando acido carbdnico
(H2CO03), que se disocia rapidamente en iones bicarbonato (HCO3-) y protones (H+).

¢Cémo funciona el buffer hemoglobina?
La hemoglobina se une a los hidrogeniones y al CO2.

¢Cémo funciona el buffer proteinas plasmaticas?
Las proteinas tienen grupos amino y carboxilo que pueden aceptar o donar protones,
respectivamente.

éComo funciona el buffer fosfato disddico/fosfato monosddico?
El fosfato monohidrégeno actia como base vy el fosfato dihidrégeno como acido.

¢Cuales son los sistemas amortiguadores intracelulares?
Los sistemas: hemoglobina, fosfato disddico/fosfato monosddico, y las proteinas intracelulares.

¢Cuadl porcentual representativo del buffer de bicarbonato?
75% de la capacidad buffer total de la sangre.

¢Cudl la pK del acido carbdnico (H2C03)?
6,1, 0 sea, a este pH las concentraciones de acido carbdnico y bicarbonato son iguales.
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B. Glucolisis
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67. ¢Qué es el glucolisis?
Proceso de degradacion de la glucosa.

68. ¢Dodnde se realiza el glucolisis?
En el citoplasma de todas las células del cuerpo.

69. ¢Cuadles productos del glucolisis?
2 piruvatos, 2 moléculas de ATP y 2 NADH.

70. ¢Cuales los monosacaridos presentes en el cuerpo?
Glucosa, fructosa y galactosa.

71. ¢éQué es HDL?
Lipoproteina de alta densidad.

72. ¢éQuéeslLDL?
Lipoproteina de baja densidad.

73. ¢éQuéesVLDL?
Lipoproteina de muy baja densidad.

74. ¢Cudles los disacdridos presentes en el cuerpo?
Sacarosa, lactosa y maltosa.
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¢Cual la composicion de la sacarosa?
Glucosa + fructosa.

¢Cual la composicion de la lactosa?
Glucosa + galactosa.

¢Cual la composicion de la maltosa?
Glucosa + glucosa.

¢Cuales los polisacaridos presentes en el cuerpo?
Almiddn, glucdgeno, celulosa (fibra dietética).

¢Ddnde se encuentra el polisacarido almidén?
Principalmente almacenado en forma de carbohidratos.

¢Doénde se encuentra el polisacarido glucégeno?
Principalmente en el higado y los musculos de humanos y animales.

¢Cuadl carbohidrato que el intestino es capaz de absorber?
Solamente monosacarido.

¢Cudl enzima es capaz de degradar la sacarosa?
La sacarasa (o invertasa).

¢Cudl enzima es capaz de degradar la lactosa?
La lactasa.

¢Cudl enzima es capaz de degradar la maltosa?
La maltasa.

¢Como se denomina el nombre de las enzimas que degradan disacaridos?
Disacaridasas.

¢Cual rango normal de glucosa sérica?
70-100 mg/dL.

¢Qué es la glucogénesis?
Proceso de sintesis de glucdgeno a partir de la glucosa.

¢Qué es la gluconeogénesis?
Proceso de sintesis de glucosa a partir de aminoacidos, glicerol y acidos lacticos.

¢Qué es el glicerol?
Compuesto organico fundamental en la estructura de los lipidos, por ejemplo, manteniendo los tres
acidos grasos unidos en la molécula de triglicérido.

¢Cual aminoacido mas gluconeogénico?
La alanina.

¢Cuales los principales transportadores de glucosa de la membrana celular?
GLUT1y GLUTA4.

¢Donde los transportadores GLUT4 mas estan presentes?
MuUsculo esquelético, tejido adiposo y el corazén.


http://www.jadervasque.com/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

93. ¢Cual transportador de glucosa mas sensible a la insulina?
GLUTA4.

94. ¢Cuales células producen la hormona insulina?
Células beta del pancreas.

95. ¢Cuales células producen la hormona glucagén?
Células alfa del pancreas.

96. ¢Cuales células producen la hormona somatostatina?
Células delta del pancreas.

97. ¢Cual sintoma visual comun en la piel de las personas con resistencia a la insulina?
Las manchas oscuras denominadas acantosis nigricans.

98. ¢Cual la glicemia posprandial (después de dos horas)?
Menor que 140 mg/dL.

99. ¢Qué son los receptores SGLT?
Transportadores de glucosa sodio—dependientes.

100. ¢Doénde estan mas presentes los receptores SGTL de tipo 1?
En el intestino delgado, actuando en la absorcién de la glucosa y galactosa.

101. ¢Ddénde estdn mads presentes los receptores SGTL de tipo 2°?
En los tubulos contorneados proximales del rifion.

102. ¢Cudl la funcidn de los receptores SGLT de tipo 2?
Reabsorcion de ~90% de la glucosa del filtrado glomerular.

103. ¢Cudles enzimas responsables por ingresar la glucosa en las células?
Glucoquinasa en el higado y pancreas, y hexoquinasa en lo restante del cuerpo.

104. ¢Donde actua la enzima glucoquinasa en el glucolisis?
Al ingresar la glucosa adentro de la célula.

105. ¢Donde actua la enzima hexoquinasa en el glucolisis?
Al ingresar la glucosa adentro de la célula.

106. ¢Cudl forma quimica la glucosa posee después de ingresar en la célula?
Glucosa 6-fosfatasa.

107. ¢Cudles etapas de la glucélisis hay gasto energético?
Al ingresar en la célula y al convertir Fructosa-6-Fosfato en Fructosa 1,6-bifosfato.

108. ¢Cudl enzima responsable de metabolizar glucosa 6-fosfatasa a fructosa-6-fosfato?
Fosfohexosa isomerasa.

109. ¢Donde actua la enzima fosfohexosa isomerasa en el glucolisis?
En la metabolizacién de glucosa 6-fosfatasa a fructosa-6-fosfato.

110. ¢Cudl enzima responsable de metabolizar fructosa-6-fosfato a fructosa 1,6-bifosfato?
Fosfofructocinasa (PFK1).


http://www.jadervasque.com/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

¢Cuadl funcién de la enzima PFK1?
Regula el glucolisis, o sea, si hay mucho ATP disponible, interrompe el proceso.

¢Donde actua la enzima fosfofructocinasa en el glucolisis?
En la metabolizacién de fructosa-6-fosfato a fructosa 1,6-bifosfato.

¢Cual enzima responsable de metabolizar fructosa 1,6-bifosfato a gliceraldehido-3-fosfato vy
fosfato de dehidroxiacetona?
Aldolasa.

¢Donde actua la enzima aldolasa en el glucolisis?
En la metabolizacion de fructosa 1,6-bifosfato a gliceraldehido-3-fosfato y fosfato de
dehidroxiacetona.

¢Cuadl enzima responsable de metabolizar fosfato de dehidroxiacetona a gliceraldehido-3-fosfato?
Triosa fosfato isomerasa.

¢Ddénde actua la enzima triosa fosfato isomerasa en el glucolisis?
En la metabolizacidon de fosfato de dehidroxiacetona a gliceraldehido-3-fosfato.

¢Cuadl enzima responsable de metabolizar gliceraldehido-3-fosfato a 1,3-bifosfoglicerato?
Gliceraldehido-3-fosfato deshidrogenasa.

¢Doénde actua la enzima gliceraldehido-3-fosfato deshidrogenasa en el glucolisis?
En la metabolizacidon de gliceraldehido-3-fosfato a 1,3-bifosfoglicerato.

¢Cual enzima responsable de metabolizar 1,3-bifosfoglicerato a 3-fosfoglicerato?
Fosfoglicerato cinasa.

¢Cual etapa del glucolisis ocurre una ganancia de NADH (NAD+ reducido)?
En la metabolizacién de 1,3-bifosfoglicerato a 3-fosfoglicerato.

¢Donde actua la enzima fosfoglicerato cinasa en el glucolisis?
En la metabolizacién de 1,3-bifosfoglicerato a 3-fosfoglicerato.

¢Cual enzima responsable de metabolizar 3-fosfoglicerato a 2-fosfoglicerato?
Fosfogliceratomutasa.

¢Donde actua la enzima fosfogliceratomutasa en el glucolisis?
En la metabolizacion de 3-fosfoglicerato a 2-fosfoglicerato.

¢Cual enzima responsable por metabolizar 2-fosfoglicerato a fosfoenolpiruvato?
Enolasa.

¢Donde actua la enzima enolasa en el glucolisis?
En la metabolizacién de 2-fosfoglicerato a fosfoenolpiruvato.

¢Cual enzima responsable por metabolizar fosfoenolpiruvato a piruvato?
Piruvato cinasa.

¢Doénde actua la enzima piruvato cinasa en el glucolisis?
En la metabolizacién de fosfoenolpiruvato a piruvato.
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. ¢Qué significa NAD?

Nicotinamida adenina dinucledtido.

¢Cual la funcién de los NAD’s?
Actuan como transportadores de electrones en reacciones biogquimicas para produccion de energia.

¢Cual NAD es responsable por aceptar electrones o protones?
El NAD oxidado, NAD+.

¢Cual NAD es responsable por donar electrones o protones?
El NAD reducido, NADH.

C. Ciclo Cori

132.
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¢Qué es el ciclo de Cori?

Proceso metabdlico en el cual el lactato producido por los musculos durante el ejercicio anaerdbico
es transportado al higado, convertido en glucosa y luego enviado de nuevo a los musculos para ser
utilizado como energia.

¢Cuando el cuerpo activa el ciclo de Cori?
Durante condiciones de ejercicio intenso o anaerobiosis.

¢Cual enzima responsable de metabolizar piruvato a lactato?
Lactatodeshidrogenasa (LDH).

¢Doénde actua la enzima lactatodeshidrogenasa (LDH) en el ciclo de cori?
En la metabolizacion de piruvato a lactato.

¢Cual la secuencia del ciclo de Cori?
En musculo: glucosa > piruvato > lactato. En higado: lactato > piruvato > glucosa.

D. Diabetes

137.
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¢Qué es la diabetes?
Enfermedad que se caracteriza pela elevacidn cronica de la glucosa.

¢Cuadl rango normal de la glicemia?
70-100 mg/dL.

¢Cémo se denomina el rango normal de la glicemia?
Normoglicemia.

¢Como se denomina el rango abajo del normal de la glicemia?
Hipoglicemia.
¢Cémo se denomina el rango arriba del normal de la glicemia?
Hiperglicemia.

¢Cual rango prediabético de la glicemia?
101-120 mg/dL.
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143. ¢Cudles sighos comunes de pacientes con resistencia a la insulina?
Acantosis nigricans, acrocordones y sindrome del ovario poliquistico.

144. ¢Cudl relacién las mujeres con SOP tienen con la diabetes?
El SOP contribuye al desarrollo de la resistencia a la insulina.

145. ¢Cudl edad normal de las adolescentes ter la menarca?
A partir de 13 afos.

146. ¢Cudl farmaco utilizado para tratamiento del SOP?
Metformina.

147. ¢Qué factor/hormona estimula la menarca?
El aumento de del estrogeno.

148. ¢Cudl relacion tiene el cancer con la diabetes?
Aumento de insulina, lo que puede llevar a resistencia insulinica.

149. ¢Cudles los tipos de diabetes mellitus hay?
De tipos | y Il, gestacional, insipida y autoinmune.

150. ¢éCudl causa de la diabetes de tipo I?
Poca o ninguna produccién de insulina por el pancreas.

151. ¢Cudl causa de la diabetes de tipo 1I?
Resistencia insulinica adquirida.

152. ¢Cudles virus pueden causar diabetes?
Virus de la hepatitis Cy B.

153. ¢éQué trauma puede llevar al desarrollo de la diabetes?
Pancreatitis.

154. ¢Cudl diabetes posee caracter heredable?
Diabetes mellitus de tipo .

155. ¢Cudl diabetes suele estar mas presente en los jovenes?
Diabetes mellitus de tipo .

156. ¢Cudl rango etario comun de diagndstico de DM2?
20~50 afios.

157. ¢Como suele estar el peso de los pacientes diagnosticados con DM2?
Frecuentemente obesos.

158. ¢Cudles sintomas comunes del paciente con diabetes mellitus?
Poliuria, polifagia, polidipsia y pérdida de peso.

159. ¢Qué factor lleva el paciente al sintoma de polifagia en la diabetes mellitus?
La glucosa no entra en las células, pues hay resistencia.

160. ¢Qué factor lleva el paciente al sintoma de polidipsia en la diabetes mellitus?
Mucha glucosa en la sangre aumenta el Na+ extracelular, lo que provoca sed.
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. ¢Qué factor lleva el paciente al sintoma de poliuria en la diabetes mellitus?

Aumento en la ingesta de agua, por lo tanto, orina con mas frecuencia.

¢Qué factor lleva el paciente a la pérdida de peso en la diabetes mellitus?
Aumento de la gluconeogénesis.

¢Cuales métodos de diagndstico de la diabetes?
Glucosa basal, hemoglobina glicosilada (AbAlc), prueba de tolerancia oral a la glucosa, y el test de
O'Sullivan.

¢Cuales rangos de diagndstico de la diabetes mellitus a través de la glucosa basal?
70-100 mg/dL = normal, 101-120 mg/dL = prediabético, >120 mg/dL = diabético.

¢Cual valor normal para la prueba de hemoglobina glicosilada (HbA1lc)?
6,5%.

¢Qué mide la prueba de hemoglobina glicosilada (HbA1c)?
El promedio de la glicemia en el rango de ~90 dias.

¢Cémo se hace la Prueba de Tolerancia a la Glucosa (PTOG)?
Se mide la glucosa basal. Luego se administra al paciente 75g de glucosa anhidra con agua. Al
periodo de una hora se toma la glucosa, y después al periodo de dos horas.

¢Qué es glucosa anhidra?
En la glucosa en su forma pura, sin adicién de agua.

¢Cuales los valores de corte para el PTOG?
< 140 mg/dL = normal, 140~200 mg/dL = prediabético, >200 mg/dL = diabético.

¢Cémo se hace el test de O’Sullivan?
Se mide la glucosa basal. Luego se administra al paciente 50g de glucosa anhidra con agua. Al
periodo de una hora se toma la glucosa, y después al periodo de dos horas.

¢Cuales los valores de corte para el test de O’Sullivan?
>140 mg/dL = diabetes gestacional.

¢Cual hormona esta involucrada en la diabetes gestacional?
Lactogeno placentario humano (hPL).

¢Cual complicacién aguda de la DM2?
Estado hiperosmolar hiperglucémico (EHH).

¢Cual nivel de glicemia en el estado hiperosmolar en un paciente con DM2?
Glicemia >= 400 mg/dL.

¢Como se trata un paciente DM2 en estado hiperosmolar?
Hidratar con solucion fisiologica 9% NaCl, después administrar insulina para bajar la glicemia.

¢Cual sintoma hay en el paciente DM2 en estado hiperosmolar?
Mucha sed.

¢Cual complicacién aguda de la DM1?
Cetoacidosis diabética (CAD).
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. ¢Cual nivel de glicemia en la cetoacidosis diabética en un paciente con DM1?

Glicemia >= 200 mg/dL.

¢Como se trata un paciente DM1 con cetoacidosis diabética?
Controlar, secuencialmente, la acidez, el sodio, el potasio y la glicemia.

¢Como esta el equilibrio electrolitico de un paciente en CAD?
pH bajo, hipernatremia, hiperkalemia, e hiperglucemia.

éCuales enfermedades crénicas microvasculares de la DM2?
Retinopatia, nefropatia y neuropatia.

é¢Cudles enfermedades crénicas macrovasculares de la DM2?
Pie diabético.

¢Cuadles dafios ocurren en la retinopatia decurrente de la DM2?
Dafio al nervio éptico vy la retina.

¢Cuadles dafios ocurren en la nefropatia decurrente de la DM2?
No reabsorcion de glucosa y proteinas, provocando proteinuria, debido a la Tasa de Filtracion
Glomerular (TFG) disminuida.

¢éCudles dafios ocurren en la neuropatia diabética decurrente de la DM2?
Dolor y ardor en la planta del pie, estrefiimiento debido a complicacion del plexo mientérico, y
incontinencia urinaria debido a complicacion del plexo sacro.

¢Cual daiio en los glomérulos renales decurrente de la DM2?
Secrecion exagerada de albumina, llevando a un estado de albuminuria y, consecuentemente, de
hipoalbuminemia, debido al dafio endotelial y de los podocitos.

¢Cual la funcion del acido sialico en los podocitos?
Repeler las proteinas del filtrado glomerular, por ejemplo, la albumina.

¢Cual consecuencia tiene al dafio de los podocitos y la pérdida del acido sialico?
Proteinuria.

¢Cuales consecuencias de la hipoalbuminemia?
Baja presion oncotica, lo que lleva a la produccion de edemas, ademas de la baja metabolizacion de
farmacos en el torrente sanguineo, causando efectos toxicos.

¢Cual alteraciones en el estilo de vida para un paciente con DM2?
Disminucién del perimetro abdominal, alto consumo de agua, dieta baja en carbohidratos, actividad
fisica, y bajo stress.

¢Como debe de ser la dieta de un paciente con DM2?
Medio plato de saladas, 1/4 de proteinas magras, y 1/4 de carbohidratos que no son de cadena
simple.

¢Como el stress contribuye para la elevacién de la glucemia?
Por medio del cortisol y adrenalina, los cuales estimulan la gluconeogénesis y la glucogendlisis,
respectivamente.
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. ¢Cudles tratamientos farmacos para la DM?

Metformina, glibenclamida/glimepirida, e insulina.

¢Cual biguanida utilizada para el tratamiento de la DM2?
Metformina.

éCuadles dosis standard de metformina?
500, 850 y 1000 miligramos.

¢Cual dosis maxima de metformina diaria?
4 gramos.

¢Cudl mejor horario para administrar metformina?
Postprandial a la mayor comida del dia.

¢éCuales los tipos de metformina?
De liberacién extendida/prolongada (XR), y de absorcién prolongada (AP/ER/SR/XL).

¢Cuadl periodo para inicio y duracidén de la metformina XR?
Rapida accidn y 24 horas de duracion, respectivamente.

¢Cual accién tiene la metformina en el cuerpo?
Reduccién de la gluconeogénesis hepdtica y mejora de la sensibilidad a la insulina.

¢Cual accidn tiene la glibenclamida/glimepirida?
Estimulacién de las células beta del pancreas a produccion de insulina.

¢Cual farmaco se debe administrar juntamente con glibenclamida/glimepirida?
Metformina.

¢Cual efecto colateral comun de la glibenclamida/glimepirida?
Hipoglucemia.

¢Cuales tipos de insulina hay para tratamiento de la DM?
Las insulinas de acciones rapida, intermedia y lenta.

¢Cual periodo para inicio y duracién de la insulina de accién rapida?
30 miny 2 horas, respectivamente.

¢Cual periodo para inicio y duracién de la insulina de accién intermedia?
2 horasy 6 horas, respectivamente.

¢Cual periodo para inicio y duracién de la insulina de accién lenta?
3-6 horas y 24 horas, respectivamente.

¢Cual ejemplo de insulina de accion rapida?
Insulina cristalina.

¢Cual ejemplo de insulina de accion intermedia?
NPH.

¢Cual ejemplo de insulina de accidn lenta?
Insulina glargina.


http://www.jadervasque.com/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

211.

éCual dosis de la insulina?
0,5-1 Ul/kg.

E. Nefrotico

212.

213.

214.

215.

216.
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220.

221.

222.

223.

224,

225.

¢Cudl la triada del nefrotico?
Edema, hiperlipemia vy lipiduria.

¢Qué es un sindrome nefrético?
La consecuencia clinica del aumento de la permeabilidad de la pared capilar glomerular.

¢Qué caracteriza el sindrome nefrético?
Proteinuria masiva, hipoalbuminemia y, en grados variables, edema, hiperlipemia y lipiduria.

¢El sindrome nefrdtico es la manifestacion de enfermedad en cual estructura renal?
Glomérulo renal.

¢Qué rango de proteinuria en el sindrome nefrético en adultos?
Mayor a 3,5 gr/24h.

¢Qué rango de proteinuria en el sindrome nefrético en nifios?
Mayor a 40 mg/h/m?2.

¢Cual la principal etiologia de la nefropatia en nifios?
Nefropatia de cambios minimos (80~85% de los casos).

¢Qué son nefropatias primarias?
Cuando el problema se origina en el propio rifidon, como la glomerulonefritis.

¢Qué son nefropatias secundarias?
Cuando el problema no se origina en el rifidn, como diabetes e hipertension.

¢Cuales son las principales etiologias de la nefropatia primaria en adultos?
Nefropatia membranosa (30~35%), glomerulonefritis esclerosante focal (GNF) esclerosante focal
(15~35%) y nefropatia de cambios minimos (11~28%).

¢Cuales etiologias de la nefropatia secundaria en adultos?
Nefropatia diabética (DBT), farmacos, enfermedades sistémicas, etc.

¢Qué es la hiperlipidemia?
Es el resultado de un incremento en la sintesis hepatica de lipidos y apolipoproteinas, y descenso
en el aclaramiento de quilomicrones, VLDL, LDL e IDL.

¢Cudles son los factores desencadenantes de sindrome nefrético?
Inmunoldgicos, activacion inespecifica de la inflamacion, cambios en el microambiente celular,
factores hemodinamicos, téxicos, o lesion de las células glomerulares.

¢Qué es el factor desencadenante nefrético: inmunolégicos?

Pueden ser de tipo humoral, donde los anticuerpos atacan componentes del propio cuerpo (como
los glomérulos del rifién), o de tipo celular, que implican a las células inmunitarias, como los
linfocitos Ty otras células inmunes.


http://www.jadervasque.com/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

227.

228.

229.

230.

231.

232.

¢Qué es el factor desencadenante nefrdtico: activacion inespecifica de la inflamacion?
Respuesta inflamatoria que no es especifica para un patdogeno o causa particular, lo que puede
resultar en dafio a los tejidos del rifidon.

é¢Qué es el factor desencadenante nefrotico: cambios en el microambiente celular?
Trastornos metabdlicos o alteraciones en la matiz extracelular y depdsitos.

¢Qué es el factor desencadenante nefrdtico: trastornos metabadlicos?
Cambios en el metabolismo normal de las células que pueden afectar la funcién renal.

¢Qué es el factor desencadenante nefrdtico: alteracidn en la matiz extracelular y depdsitos?
Alteraciones en la matriz extracelular de los rifiones y depdsitos de materiales que pueden dafar
los glomérulos o impedir su funcién.

¢Qué es el factor desencadenante nefrético: factores hemodinamicos?
Cambios en la dinamica del flujo sanguineo a través de los rifiones que pueden causar o contribuir
a la enfermedad renal.

¢Qué es el factor desencadenante nefrdtico: toxicos?

Se refiere a sustancias dafiinas que pueden causar nefropatia, como la verotoxina de E. coli, que
estad asociada con el sindrome urémico hemolitico (SUH), una enfermedad que puede dafiar los
rifones.

¢Qué es el factor desencadenante nefrético: lesidn de las células glomerulares?
Se refiere al dafio directo a las células que forman los glomérulos, que son las unidades funcionales
del rifdn encargadas de la filtracion de la sangre.

F. Urianalisis

233.

234.

235.

236.

237.

238.

239.

240.

¢Cuales puntos deben ser analizados en la muestra de orina?
Examen fisico, quimico y sedimentario.

¢Qué comprende el examen fisico de la orina?
Analisis de su apariencia, olor, color, viscosidad, etc.

¢Cual es la apariencia normal de la orina?
Clara a ligeramente turbia.

¢Qué provoca en la apariencia de la orina la presencia de moco?
Turbidez.

¢Cual principal composicion del moco presente en la orina turbia normal?
La glicoproteina de Tamm-Horsfall.

¢éCudles células secretan la glicoproteina de Tamm-Horsfall?
Las células tubulares distales de los tubulos renales y en el asa ascendente de Henle.

¢Cuadl representatividad de las glicoproteinas de Tamm-Horsfall presente en la orina?
Corresponde a mas de un tercio.

¢Qué las bacterias y leucocitos causan e indican en la orina?
Causan turbidez e indican infeccidn del tracto urinario.
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¢Qué indica cuando hay presencia de leucocitos en la orina?
Infeccion o inflamacion.

¢Qué indica cuando en la orina hay leucocitos, pero no hay presencia de bacterias?
Inflamacion.

¢Qué indica cuando en la orina hay bacterias, pero no hay presencia de leucocitos?
Que la muestra estd contaminada, que puede ser fecal o vaginal, o por multiplicacién de la flora
porgue transcurrido mucho tiempo desde la toma hasta su analisis.

¢Cual condicion puede haber presencia de bacterias sin leucocitos?
En caso de inmunosupresion, ya sea por cancer o VIH.

¢Cuadl tiempo desde la toma de muestra de orina hasta su analisis?
2 horas.

¢Qué provoca en la apariencia de la orina la presencia de uratos?
Turbidez.

¢Cuales cristales se forman en la orina acida?
Cristales de urato amorfo y oxalato de calcio.

¢éCudles cristales se forman en la orina alcalina?
Cristales de fosfatos amorfos y triples, fosfato de calcio y carbonato de calcio.

¢Qué provoca en la apariencia de la orina la presencia de eritrocitos?
Turbidez rojiza.

¢éCudles cristales se forman en la orina cuando hay alcalosis metabdlica?
Cristales de fosfato.

¢Cuales cristales se forman en la orina cuando hay acidosis metabdlica?
Cristales de urato.

¢Cuales factores contribuyen para que la orina esté turbia?
Moco, disminucion de la solubilidad, precipitacion de sales, proteinas, cristales de uratos, bacterias,
leucocitos, y eritrocitos.

¢Qué factores pueden modificar el olor de la orina?
Proteinas, disfunciones metabdlicas, necrosis celular, etc.

¢Cual olor caracteristico de la orina de veganos?
Olor a acetona.

¢Cual olor caracteristico de la orina cuando hay necrosis?
Fuete olor fétido.

¢Cual olor caracteristico de la orina cuando hay mucha proteina?
Olor amoniaco.

¢Cual olor caracteristico de la orina cuando hay cetoacidosis?
Olor a frutado de fruta podrida.
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¢Cual olor caracteristico de la orina cuando hay parasitos?
Pescado podrido.

¢Qué factores pueden alterar el color de la orina?
Medicamentos y alimentacion.

¢Qué puede indicar una orina de color amarillo oscuro-ambar?
Orina concentrada.

¢Qué puede indicar una orina de color amarillo palido?
Orina diluida.

¢Qué puede indicar una orina de color naranja verdoso?
Presencia de bilirrubina.

¢Qué puede indicar una orina de color naranja-rojizo-pardo?
Presencia de urobilindgeno.

¢Qué puede indicar una orina de color rojo claro?
Presencia de hemoglobina.

¢Qué puede indicar una orina de color rojo turbio-café?
Eritrocitos.

¢Qué puede indicar una orina de color rojo vino?
Presencia de porfirinas.

¢Qué puede indicar una orina de color pardo o negro?
Presencia de melanina o acido homogentisico.

¢Qué son porfirinas?
Metabolismo de la bilirrubina.

¢Cual prueba se hace para identificar el origen de la sangre en la orina?
La prueba de los tres vasos.

¢Qué puede indicar en la prueba de orina de los tres vasos cuando hay sangre solo en el primer
vaso?
Sangrado en la uretra.

¢Qué puede indicar en la prueba de orina de los tres vasos cuando hay sangre en los tres vasos?
Sangrado en la vejiga o mas arriba en el tracto urinario.

¢Qué puede indicar en la prueba de orina de los tres vasos cuando hay sangre solo en el tercer
vaso?
Dafio renal o uréteres.

éCual volumen normal de orina de 24 horas?
750~2000 ml.

¢Qué factores afectan en volumen de orina?
Ingestion de fluidos, temperatura y humedad ambiental, y la sudoracion.
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¢Qué factores/alteraciones/enfermedades pueden afectar disminuyendo el volumen de orina?
Hipofuncion corticoadrenal, deshidratacion, fallo cardiaco, cirrosis, fallo renal agudo o cronico, y
pielonefritis aguda o cronica.

¢Qué factores/alteraciones/enfermedades pueden afectar aumentando el volumen de orina?
Hipertiroidismo, diabetes mellitus e insipida, hiperparatiroidismo, e hiperfuncion corticoadrenal.

¢Cual la densidad normal de la orina?
1003~1040.

éCuales factores influiran directamente en la densidad de la orina?
La ingesta de liquidos y la deshidratacion.

¢Qué puede indicar una densidad urinaria mayor a 10407?
Concentraciones anormalmente elevadas de solutos, como glucosa o proteinas.

¢Qué puede causar en el cuerpo con la acumulacién de sedimentos en la orina?
Infeccidn urinaria.

¢Cuadl prueba renal es indicada para el diagndstico de la insuficiencia renal aguda?
Prueba de fraccion de excrecion de sodio (FENa).

¢Cudl rango de pH normal de la orina?
4,5~8.

¢Cuadl nutriente es capaz de disminuir el pH de la orina?
La vitamina C.

¢Cudl informacidn es importante en el tratamiento de cdlculos renales?
E conocimiento del pH de la orina.

¢Cudl comportamiento tienen los calculos de acido urico con relacién al pH urinario?
Se precipitan en orinas acidas y son mas solubles en orinas alcalinas.

¢Cuales factores/alteraciones/enfermedades pueden afectar la disminucién de pH urinario?
Diabetes mellitus, malnutricidn proteica, gota, acidosis metabdlica y diarrea.

¢Cuales factores/alteraciones/enfermedades pueden afectar el aumento de pH urinario?
Hiperparatiroidismo, hiperfuncion corticoadrenal, alcalosis metabdlica, estendsis pildrica y acidosis
tubular renal.

¢Cual rango de proteinuria intensa?
3~4 g/24h.

¢Cual rango de proteinuria minima?
0,1~1 g/24h.

¢Cuales enfermedades son causas comunes de proteinuria intensa?
El sindrome nefrético, idiopaticas, enfermedad sistémica con efecto renal y glomerulonefritis.

¢Cuales otras manifestaciones clinicas suelen acompanar la proteinuria?
Lipiduria, hematuria o cilindros eritrocitarios.
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¢Cuales las clasificaciones de las proteinurias?
Sintomaticas o asintomaticas, e intermitentes o persistentes.

¢Cuales son los tipos de proteinurias intermitentes?
Transitoria, funcional y postural.

¢Cuales son los tipos de proteinurias persistentes?
Prerrenal, renal y postrenal.

¢Cuales causas comunes de proteinuria prerrenal?
Consumo elevado de proteina o alcohol.

¢Cuadl causa comun de proteinuria renal?
Glomerulonefritis.

¢Cuadl causa comun de proteinuria postrenal?
Lesiones inflamatorias o degenerativas de la pelvis renal, uréteres, vejiga, préstata, uretra o
genitales.

¢Qué es la hematuria?
NUmero anormal de eritrocitos en orina.

¢Qué es la hemoglobinuria?
Presencia de hemoglobina libre en la orina.

¢Cual concentracion de eritrocitos en la orina es patolégica?
Mayor de 5 por campo de 450x.

¢Cudndo es normal la presencia de sangre en la orina?
Contaminacion.

¢Cuales enfermedades puede causar hemoglobinuria?
Anemias hemoliticas u otras enfermedades que lleven a lisis intravascular.

¢Como se produce hematuria glomerular?
Dafio de la capa endotelial de las arteriolas glomerulares pequefias.

¢Cual origen de los nitritos de la orina?
Reduccién de nitratos causada por la enzima nitrato reductasa producida por bacterias sobre todo
gran negativas.

éCual la bacteria mas comun de las infecciones urinarias?
E. coli.

é¢Qué se busca observar en el andlisis de sedimento urinario?
Presencia de células, cilindros y cristales.

¢Qué puede indicar la presencia de células epiteliales en la orina?
Se asocia con el grado de deterioro del tejido.

¢Qué puede indicar la presencia de piocitos en la orina?
Piocitos = pus.
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¢Cual concentracion de células epiteliales en la orina es patolégica?
Mayor que 5 por campo de 450x.

¢Cual concentracion de leucocitos en la orina es patoldgica?
En hombres > 5y en mujeres > 6, por campo de 450x.

¢Cual el origen de los leucocitos presentes en la orina?
Pueden provenir de cualquier parte de las vias urinarias.

¢Cual origen de los leucocitos cuando esta asociado con proteinuria?
Renal.

¢Qué puede indicar cuando hay presencia de micelio o blastosporas en la orina?
Exacerbacion de la poblacién de candidiasis vaginal.

¢Qué puede indicar cuando hay cantidades muy elevadas de espermatozoides en la orina?
Eyaculacion retrograda.

¢Como es el pH del ambiente ideal para hongos?
Alcalino.

¢Qué son los cilindros urinarios?
Geles de proteina formados en los tubulos renales.

¢éCudles los mecanismos formadores de cilindros urinarios?
Por precipitacion o gelificacion de proteinas, y por agrupacién de células.

¢Cuales factores contribuyen para la formacidn de cilindros urinarios?
El pH, concentracion, proteinuria renal o prerrenal, y estasis.

¢Queé es la estasis renal?
Es la ralentizacion o detencion del flujo de orina desde los rifiones.

¢Cual requisito para la formacion de cilindros urinarios?
Proteinuria renal o prerrenal.

¢Cuales los principales tipos de cilindros urinarios?
Hialino, grasos, granulosos y celulares.

¢Cual la composicion de los cilindros renales hialinos?
Enteramente proteina.

¢Cuales cilindros renales son tipicos del sindrome nefrdtico?
Cilindros grasos.

¢Qué puede indicar la presencia de cilindros urinarios eritrocitarios?
Que el origen de la hematuria es a nivel de nefrén o tubulos.

¢Qué puede indicar la presencia de cilindros urinarios leucocitarios?
Que el lugar de la infeccion o inflamacién es el nefron o los tubulos.

¢Como se forman los cilindros urinarios granulosos?
Por la degeneracién de los cilindros leucocitarios y eritrocitarios.
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327. ¢Cual cilindros son tipicos del sindrome nefrético?
Los cilindros grasos.
328. ¢De cudles factores depende la aparicion de cristales urinarios?
De la concentracion de las sales que lo conforman y del pH de la orina.
329. ¢Qué son los cilindroides urinarios?
Filamento mucoso que ha tomado esta forma, y no es patoldgico.
330. ¢Qué es cistitis?
Inflamacién de la vejiga, generalmente causada por una infeccion del tracto urinario.
331. ¢Cuadles caracteristicas posee la orina de una persona que hecho ejercicio extremo?
Baja o ninguna presencia de eritrocitos, ausencia de leucocitos y bacterias, y presencia moderada a
alta de cilindros hialinos debido a gran presencia de proteinas.
332. ¢Cuales caracteristicas posee la orina de una persona con cistitis aguda?
Moderada a alta presencia de eritrocitos y leucocitos debido a la inflamacién, presencia de
bacterias, y presencia baja de cilindros hialinos.
G. Lipidos
333. ¢Cuales son los principales lipidos de cuerpo humano?
Triglicéridos (TG), colesteroles libres (CL), colesteroles esterificados (CE) y fosfolipidos (FL).
334. ¢Cuales lipidos constituyen la reserva mas importante energética del organismo?
Los triglicéridos almacenados en el tejido adiposo.
335. ¢Ddnde se encuentra el colesterol en el organismo?
Membranas celulares, y es el precursor de las hormonas tiroideas y de los acidos biliares.
336. ¢éQué son las lipoproteinas?
Completos de alto peso molecular que transportan lipidos en los liquidos hacia y desde los tejidos.
337. ¢(Cual lipido contribuye en la formacion de las hormonas esteroideas?
El colesterol.
338. En el hombre, icudl efecto en la testosterona tiene el colesterol elevado?
Estimulo a conversion de testosterona a estrégeno, provocando, en grandes cantidades,
surgimiento de caracteres femeninos, como la ginecomastia.
339. ¢Cual la funcidn de la bilis en el sistema digestivo?
Es considerada el jabdn natural por contribuir a la disolucidon y absorcién de la grasa.
340. ¢Donde en el tracto digestivo la bilis es secretada?
En la segunda porcién del duodeno.
341. ¢Cual pH de la bilis?

Alcalino, ~9.
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¢Qué son los quilomicrones?
Lipoproteinas formadas fundamentalmente por triglicéridos, pero también por colesterol vy
fosfolipidos.

¢Donde son formados los quilomicrones?
En el intestino delgado tras la digestion y la absorcion de las grasas.

¢Qué son las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)?
Lipoproteinas formadas por elevadas concentraciones de triglicéridos y moderadas de colesterol y
fosfolipidos.

é¢Dénde son formadas las VLDL?
En el higado, o sea, fundamentalmente enddgeno.

¢Cual la funcién de las VLDL?
Transporte de lipidos desde el higado hacia los tejidos periféricos.

¢Qué son las lipoproteinas de densidad intermedia (IDL)?
Lipoproteinas formadas por concentraciones semejantes de triglicéridos, colesterol y fosfolipidos.

¢Qué son las lipoproteinas de baja densidad (LDL)?
Lipoproteinas formadas por bajisimas concentraciones de triglicéridos y elevadas de colesterol y
fosfolipidos.

¢Qué son las lipoproteinas de alta densidad (HDL)?
Lipoproteinas formadas por altas concentraciones de proteinas y bajas de colesterol y fosfolipidos.

¢Cual la funcién de las HDL?

Depuran parcialmente el colesterol de los tejidos periféricos, transportando al higado para su
eliminacion.

¢Cual es signo patognomaonico en el perfil lipidico de la aterosclerosis?

LDL elevado.

¢Qué son apoproteinas/apolipoproteinas?
Son las partes proteicas de las lipoproteinas, que son complejos esenciales para el transporte de
lipidos en el cuerpo.

¢Cual funcioén de las apolipoproteinas?
Mediar el catabolismo de las lipoproteinas actuando a nivel de las enzimas lipoliticas y receptores
celulares que remueven las lipoproteinas del plasma.

¢Cuales apolipoproteinas responsables por las HDL?

Apo-Al, apo-All y Apo-C(Cl, Cll y ClII).

¢Cuales apolipoproteinas responsables por los quilomicrones?
Apo-A, apo-B45, apo-Cy apo-E.

¢Cuales apolipoproteinas responsables por las VLDL?
Apo-B100, apo-Cy apo-E.

¢Cuales apolipoproteinas responsables por las IDL?
Apo-B100 vy apo-E.
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. ¢Cuadles apolipoproteinas responsables por las LDL?

Apo-B100.

¢Cual la funcion de la apolipoproteina Apo-Al?
Activa la enzima lectina colesterol aciltransferasa (LCAT).

¢Cual funcion de la enzima lectina colesterol aciltransferasa (LCAT)?
Importante en el metabolismo del colesterol y tiene un papel estructural en las HDL.

¢Cual funcion de la apolipoproteina Apo-All?
Papel estructural en algunas subfracciones de HDL.

¢Cual funcioén de la apolipoproteina Apo-B45?
Estructural y es esencial para el ensamblaje y la secrecién de los quilomicrones.

¢Cual funcién de la apolipoproteina Apo-B100?
Ligando para el receptor de LDL, papel estructural de VLDL, IDLy LDL, y es necesaria para ensamblaje
y secrecién de VLDL.

¢Cual funcioén de la apolipoproteina Apo-CII?

Activa la lipasa lipoproteina.

¢Cual funcion de la apolipoproteina Apo-E?

Ligando para los receptores hepdticos de los remanentes de quilomicrones y de los receptores de
LDL.

é¢Ddnde se encuentran las apolipoproteinas Apo-Al?
Intestino e higado.

¢Ddnde se encuentran las apolipoproteinas Apo-All?
Higado.

¢Donde se encuentran las apolipoproteinas Apo-B48?
Intestino.

¢Donde se encuentran las apolipoproteinas Apo-B100?
Higado.

¢Donde se encuentran las apolipoproteinas Apo-ClI?
Higado.

¢Donde se encuentran las apolipoproteinas Apo-E?
Higado.

¢Cual es la via exdgena de transporte de lipidos?
Lipidos de lo que se ingiere hasta tejidos del cuerpo.

¢Cual es la via enddgena de transporte de lipidos?
Representa la secrecion hepatica del metabolismo de VLDL a IDLy LDL.

¢Cual es la via de transporte inverso de colesterol?
Permite mediante un doble mecanismo de receptores para LDL y HDL devolver colesterol al higado.
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¢Cual consecuencia hepatica de la ingesta de mucho colesterol?
Esteatosis hepatica, lo que puede conducir a cirrose.

¢Cuales son los factores que regulan los lipidos y lipoproteinas?
Los acidos grasos saturados de los alimentos, el tabaco, el estrés psicolégico, la actividad fisica, la
obesidad, la insulina, las hormonas tiroideas, y el exceso de esteroides.

¢Cual efecto de los acidos grasos saturados en la regulacién de los lipidos y lipoproteinas?
Aumento del colesterol total y LDL.

¢Cual efecto del tabaco, el estrés psicoldgico y la actividad fisica en la regulacion de los lipidos y
lipoproteinas?
Elevacion de LDL y disminucion de HDL.

¢Cual efecto de las hormonas tiroideas en la regulacién de los lipidos y lipoproteinas?
Aumenta la expresién de los receptores de LDL, lo que baja los niveles de LDL en la sangre.

¢Cual efecto de la insulina en la regulacion de los lipidos y lipoproteinas?
Influye en la actividad de la lipasa lipoproteica (LPL).

¢Qué es la lipasa lipoproteica (LPL)?
Enzima crucial en el metabolismo de los triglicéridos.

¢Qué es la aterosclerosis?
Es una enfermedad crdnica de las arterias caracterizada por el endurecimiento y estrechamiento de
las arterias debido a la acumulacién de placas de ateroma.

¢Como se denomina los macroéfagos tras fagocitar lipidos?
Células espumosas.

¢Cual es el proceso de formacién de placas de ateroma?

Infiltracion y oxidacion de lipido en la pared arterial dafiada, migracion de monocitos y
diferenciacion a macroéfagos, fagocitosis de lipidos, transformacion a células espumosas, apoptosis
de macréfagos, acumulacion de macréfagos y colesterol, migracion de células de musculo liso para
formaciéon de una capa fibrosa, y con el tiempo, posible ruptura de la capa fibrosa, formando un
coagulo en el flujo sanguineo.

¢Como esta formada una placa de ateroma?
Un nucleo lipidico (colesterol y células espumosas) envuelto por una membrana fibrosa (musculo
liso y colageno).

¢Cual es el producto de la agresidon de los factores de riesgo cronicamente presente que lesionan
la pared arterial?
El endotelio disfuncional, lo que provoca aumento de la vasoconstriccion.

¢Como esta caracterizada la alteracion lipidica y lipoproteica?
HDL bajo, triglicéridos elevados, alta proporcién de particulas LDL pequefias y densas, y riesgo
cardiovascular presente incluso en individuos con LDL normal.

¢Cual la alteracion lipidica caracteristica del sindrome metabdlico y de la DM2?
Dislipidemia aterogénica.
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. éCudl es la triada del sindrome metabdlico?

Obesidad, hipertension y dislipidemia.

¢Cual colesterol se considera un predictor independiente de enfermedad cardiovascular?
HDL bajo.

¢Cual asociacidén tiene una accién sinérgica en relacion con el riesgo cardiovascular?
Triglicéridos elevados y HDL bajo.

¢Cuadl alteracién lipidica es prevalente en paciente con antecedentes de episodios
cardiovasculares?
Dislipidemia aterogénica.

¢Cémo esta constituida la lipoproteina A?
Por una asociacién entre una particula de LDL y una proteina denominada Apo(a) a través de una
unioén por un puente disulfuro entre la Apo(a) y la Apo-B100 de la LDL.

é¢Ddnde es sintetizada la lipoproteina A?
En el higado, testiculos y cerebro.

¢Cudl es el indicativo de los niveles elevados de lipoproteina A?
Riesgo vascular emergente.

¢éCudles efectos de la lipoproteina A en el organismo?

Inhibicién de la fibrindlisis, favorecimiento de la migracion y proliferacion de células musculares
lisas, lo que contribuye al engrosamiento de las paredes arteriales, estimulacion de la produccién
del inhibidor del activados del plasminégeno (PAI-1), y formacion de células espumosas.

¢Qué es la lipemia posprandial?
Elevacion de triglicéridos tras una ingestion de grasa.

¢Cuales factores contribuyen para la lipemia posprandial?
Defecto en el aclaramiento de las lipoproteinas sintetizadas tras la ingesta o una sobreproduccion
de lipoproteinas ricas en triglicéridos por el higado.

¢Cuales principales mecanismos explican el estado metabdlico de lipemia posprandial?
La elevacion de los quilomicrones y VLDL, junto a un estado de estrés oxidativo.

¢Qué es el estrés oxidativo?
Desequilibrio entre la produccion de radicales libres y la capacidad del cuerpo para contrarrestar
sus efectos o reparar el dafio resultante.

¢Cuales enfermedades estan relacionadas con los elevados valores de triglicéridos posprandiales?
Enfermedad coronaria y/o arterial.

¢Cuadles manifestaciones patologias estan presentes en pacientes con elevada lipemia
posprandial?

Marcado incremento del estrés oxidativo y el deterioro en la funcion endotelial, especialmente en
pacientes con DM2.
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H. Metabolismo de las Proteinas
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¢Qué son las proteinas?
Compuestos de aminodacidos unidos por enlaces peptidicos.

¢Cudles tipos de enlaces mas fuertes?
Peptidicos y puentes de disulfuro.

¢Cudles tipos de enlaces mas débiles?
Puentes de hidrdogeno y electrostaticos.

¢Cuales las funciones de las proteinas?
Catalisis (enzimas), transportes (albumina), movimentacién sistematica, regulatoria (hormonas),
estructural (coldgeno) y defensa inmune (anticuerpos).

¢Cuales son las enzimas endoproteasas?
Pepsina, tripsina, quimotripsina y elastasa.

¢Cuales son las enzimas exoproteasas?
Aminopeptidasas, carboxipeptidasa A y carboxipeptidasa B.

¢Qué son enzimas endoproteasas?
Actulan en el interior de la cadena polipeptidica, rompiendo enlaces peptidicos especificos entre
aminoacidos no terminales.

¢Qué son enzimas exoproteasas?
Actuan en los extremos de la cadena polipeptidica, o sea, en el grupo amino o el grupo carboxilo.

¢Cual enzima estomacal inicia la digestion de las proteinas?
La pepsina.

¢Como se da la formacion de la enzima pepsina?
Las células parietales producen acido clorhidrico, que activa el pepsindgeno liberado por las células
principales, produciendo entonces la pepsina.

¢Cual hormona es responsable por estimular la produccion de acido clorhidrico y pepsinégeno?
La gastrina.

¢Como actual la pepsina?
Hidroliza uniones peptidicas.

¢Cuales uniones peptidicas son hidrolizadas por la pepsina?
Phe-Phe, Phe-Tyr, Phe-Leu, Leu-Ala y Leu-Glu.

¢Ddnde se inicia la digestion de las proteinas?
En el estémago por la pepsina.

¢Dénde culmina la digestidn de las proteinas?
En el intestino por las enzima pancreaticas e intestinales.

¢Cuales enzimas actuan en el enterocito?
Las dipeptidasas y las tripeptidasas.
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419. ¢Cual proenzima responsable por activas las enzimas intestinales?
La tripsina.

420. ¢Cual enzima activa la tripsina?
La enterocinasa presente en los acidos biliares.

421. ¢Cuales enzimas pancreaticas?
Tripsindgeno, quimotripsindgeno, proelastasa, y procarboxipeptidasas Ay B.

422. ¢(Cual enzima hidroliza enlaces prptidicos adyacentes a aminoacidos alifaticos?
Elastasa.

423. (Cual enzima actla en aminoacidos aromaticos?
Carboxipeptidasa A.

424. ¢Cual enzima actla en aminoacidos basicos?
Carboxipeptidasa B.

425. ¢Cuales son los aminodcidos acidos?
Los acidos aspartico y glutamico.

426. ¢Cuales son los aminoacidos basicos?
Lisina, arginina e histidina.
427. ¢Cuales son los aminodcidos polares?
Treonina, cisteina, asparagina, glutamina, tirosina, glicina y serina.

428. ¢Cuales son los aminoacidos esenciales?
Histidina, leucina, isoleucina, lisina, metionina, fenilamina, treonina, triptéfano y valina.

429. ¢Cual tipo de transporte de los aminoacidos de cadenas laterales cortas?
Tipo A.

430. ¢Cual tipo de transporte de los aminoacidos neutros?
Tipo ASC.

431. ¢Cual tipo de transporte de los aminoacidos acidos?
Tipo X.

432. ¢Cual tipo de transporte de los aminoacidos basicos?
Tipo Y.

433. ¢Cual tipo de transporte de los aminoacidos glutamina y asparagina?
Tipo N.

434. ¢Cual tipo de transporte de los aminoacidos betalanina y taurina?
Tipo Beta.

435, ¢Cual destino de los aminoacidos glutamina y asparagina después de absorbidos?
Intestino y rifidn.

436. ¢Cual destino de los aminoacidos alanina y arginina después de absorbidos?
MuUsculo y cerebro.


http://www.jadervasque.com/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

437. ¢Cual destino de la mayor parte de los aminoacidos después de absorbidos?
Higado.

438. ¢(Cual destino de los aminoacidos en las células?
Biosintesis, gluconeogénesis y obtencién de energia.

439. ¢{Como se llama el transporte de aminoacidos dentro de la célula?
Pinocitosis.

440.

|. Ciclodela Urea

441. ¢Cuantos ATP’s se pierden en el ciclo de la urea?
4 ATP’s.

442. ¢(Cuantos Pi (fosforos inorgdnicos) se pierde en el ciclo de la urea?
3 Pi’s (1 mitocondria, 2 citosol).

443. ¢Qué son las L.O.L.A’s?
L-ornitina y L-arginina.

444, (Cual enfermedad es provocada por el amoniaco?
Encefalopatia hepatica.

445, ¢Cuales alteraciones el amoniaco produce en el cerebro?
(1) Interfiere con el intercambio idnico a través de las membranas, (2) bloqueo del ciclo de Krebs,
(3) produce glutamina en presencia de glutamato, lo que puede causar edema cerebral cuando se
acumula, y (4) la glutamina aumentada se convierte en alfa-cetoglutamico, un compuesto téxico
para el cerebro.

446. ¢{Donde mayormente se encuentra la glutamina?
~60% en el tejido muscular.

447. ¢Cual funcion de la glutamina?
Transporte de nitrégeno al higado y rifidn en la forma de amoniaco.

448. ¢Cual funcion ejerce la glutamina en los rifiones?
Actla como amortiguador en los tubulos renales eliminando amoniaco, que es acido.

449. ¢Qué es la creatinina?
Producto de desecho originario de la descomposicién del fosfato de creatina que ocurre en el
musculo.

450. ¢Cual via de secrecion de la creatinina?
Renal.

451. ¢Cual la forma activa de la creatina?
Creatinfosfocinasa (CPK).

452. ¢Cual enzima responsable de convertir creatinfosfocinasa en creatinina?
Creatin cinasa (CK).
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453. ¢Cuales aminoacidos precursores de la creatina?
Glicina y arginina.

454, ¢Cual funcion de la enzima arginina-glicina aminotransferasa (AGAT)?
Metabolizar arginina y glicina a ornitina y guanidinoacetato.

455, ¢Cual enzima metaboliza arginina y glicina para formar guanidinoacetato?
Arginina-glicina aminotransferasa (AGAT).

456. ¢Cual funcidon de la enzima guanidinoacetato aminotransferasa (GAMT)?
Metila el guanidinoacetato, formando creatina y S-adenosilhomocisteina.

457. ¢Cual enzima metila guanidinoacetato para formar creatina?
Guanidinoacetato metiltransferasa (GAMT).

458. ¢Cuales principales drganos sintetizan creatina?
Higado, pancreas y cerebro.

459. ¢Para donde es transportada la creatina después de sintetizada?
Cerebro y musculos.

460. ¢Cuales enzimas participan en la sintesis de creatina?
Arginina-glicina aminotransferasa y guanidinoacetato metiltransferasa.

461. ¢(Cual valores normales de creatinina en la sangre?
< 1,2 mg/dL para hombres y < 1,1mg/dL para mujeres.

462. ¢Cuales patologias causadas por la hipercreatinemia?
Insuficiencia cardiaca congestiva, hipovolemia por hemorragia o deshidratacion, nefropatia,
calculos uretrales e hiperplasia prostatica.

463. ¢Cuales causas provocan disminucidn de la creatina?
Embarazo, ancianos, dietas hipoproteicas e insuficiencia hepatica.

464. iQué es azoemia?
Aumento de urea y creatinina en la sangre.

465. ¢Cual causa de la azoemia?
Problemas renales.

466. ¢Cual causa de la azoemia prerrenal?
Disminucién de perfusion renal y deficiente filtrado glomerular sin lesion parenquimatosa.

467. ¢Qué es la azotemia prerrenal?
Baja perfusion renal y deficiente filtrado glomerular sin lesién parenquimatosa.

468. ¢Cual cuadro urea/creatinina en la azotemia prerrenal?
Urea aumentada, creatinina normal, BUN/creatina > 20.

469. ¢Qué es la azotemia renal?
Deficiente filtrado glomerular por dafio en el parénquima renal.

470. ¢Cual cuadro urea/creatinina en la azotemia renal?
Urea y creatinina aumentadas, BUN/creatinina < 10~15.
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J. Fosforilacion Oxidativa

471. ¢Ddnde ocurre la fosforilacion oxidativa?
En la cresta mitocondrial.

472. ¢Cudl nombre del complejo I de la fosforilacion oxidativa?
NAD deshidrogenasa.

473. ¢Cudl nombre del complejo Il de la fosforilacion oxidativa?
Succionato deshidrogenasa.

474. ¢Cudl nombre del complejo Ill de la fosforilacidén oxidativa?
Citocromo reductasa.

475. ¢éCudl nombre del complejo IV de la fosforilacidn oxidativa?
Citocromo oxidasa.

476. ¢Cudl nombre del complejo V de la fosforilacién oxidativa?
ATP sintetasa.

477. ¢Cuantos ATPs son producidos como resultado del NAD?
3 ATPs.

478. ¢Cuantos ATPs son producidos como resultado del FAD?
2 ATPs.

479. ¢Cuantos hidrégenos son extraidos en la cadena del NAD?
10 hidrogenos.

480. ¢Cuantos hidrégenos son extraidos en la cadena del FAD?
6 hidrégenos.

481. ¢Cuantos hidrégenos son necesarios para generar un ATP en la fosforilacion oxidativa?
4 hidrogenos = 1 ATP.

482. ¢Como los hidrogenos ingresan a la matriz mitocondrial?
Solamente por gradiente de concentracion por medio del completo V (ATP sintetasa).

483. ¢Cual completo es responsable por generar ATPs en la fosforilacion oxidativa?
Complejo V (ATP sintetasa).

484. ¢(Cuantos hidrégenos son transportados al espacio intermembrana de la mitocondria por el
completo Il succionato deshidrogenasa?
Ninguno.

485. ¢Cual molécula es responsable por oxidar y generar agua en la fosforilacién oxidativa?
El cobre.

486. ¢Cuales enfermedades son generadas por trastornos en la fosforilacién oxidativa?
Diabetes, obesidad, enfermedades metabdlicas, etc.

487. ¢Cual el camino de los electrones en el completo | (NAD deshidrogenasa)?
Flavoproteina y hiero.
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488. ¢Cual grupo transporta los electrones del completo Il al complejo IV en la fosforilacidon oxidativa?
Citocromo C.

K. Catabolismo de Purinas

489. ¢Cuales son las purinas?
Adenina y guanina.

490. ¢Cual desecho del metabolismo de las purinas?
Acido Urico.
491. ¢Como empieza el metabolismo de las purinas?
Por la desaminacién del AMP a IMO, o por la hidrolice de AMP a adenosina.

492. ¢Qué ocurre en la desaminacion del AMP a IMP?
La pérdida de un grupo amonio (NH4).

493. ¢Qué ocurre en la hidrolice el AMP a adenosina?
Afade H20 y pierde un fésforo inorganico.

494, (Cual enzima responsable por la desaminacion en el catabolismo de la adenina?
La adenosin desaminasa.

495, (Cual enzima responsable por la hidrolice en el catabolismo de la adenina?
La 5'nucleotidasa.

496. ¢Cual reaccion ocurre en el catabolismo de IMP a inosina?
Hidrolice por la 5'nucleotidasa.

497. (Cual reaccion ocurre en el catabolismo de adenosina a inosina?
Desaminacion por la adenosin desaminasa.

498. ¢Cual funcidn de la enzima PNP/PRP en el catabolismo de la adenina?
Catabolismo de inosina a hipoxantina.

499. (Cual enzima cataboliza la inosina a hipoxantina?
La PNP/PRP.

500. ¢Cual enzima cataboliza la hipoxantina a xantina?
La xantino oxidasa.

501. ¢éCudl enzima cataboliza xantina a acido urico?
La xantino oxidasa.

502. ¢Cual reaccion de la enzima xantino oxidasa en el catabolismo de la adenina?
Afiade H20 y saca peroxido de hidrogeno (H202).

503. ¢Cual la funcion de la enzima 5’nucleotidasa en el catabolismo de la guanina?
Cataboliza GMP a guanosina.

504. ¢Cual enzima cataboliza GMP a guanosina?
La 5'nucleotidasa.
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. ¢Cual funcion de la enzima PNP/PRP en el catabolismo de la guanina?

Cataboliza guanosina a guanina.

¢Cual enzima cataboliza guanosina a guanina en el catabolismo de la guanina?
La PNP/PRP.

¢Cual reaccidén ocurre en el catabolismo de guanina a xantina?
Desaminacion.

¢Cual medicamento bloquea la enzima xantino oxidasa?
El alopurinol.

¢Cual la funcién del medicamento alopurinol?
Bloguea la enzima xantino oxidasa.

¢Cuales partes del cuerpo son afectadas por el atague agudo de gota?
Dedo del pie, taldn, tobillo, mano, mufieca y codo.

¢Cual patologia del ataque agudo de gota?
Acumulacién de acido urico en las articulaciones.

¢Cuales cristales pueden formarse en las articulaciones en el ataque agudo de gota?
Cristales de urato.

¢Cuales agentes desencadenantes del ataque agudo de gota?
Trauma, exceso alcohdlico y enfermedades intercurrentes.

¢Cuales las causas de la gota?
Alimentos ricos en grasas, carnes, alcohol y productos procesados, ademas niveles elevados de
colesterol LDL, diabetes e hipertensién.

¢Cual enzima puede estar afectada en caso de gota por disturbio en el catabolismo de las purinas?
La xantino oxidasa.

¢Cuales medicamentos para el tratamiento cronico de la gota?
Antiinflamatorios no esteroideos: indometacina y naproxeno, o la colchinina.

L. Catabolismo de Pirimidinas

517.

518.

519.

520.

521.

¢éCudles son las pirimidinas?
Citosina, uracilo y timina.

¢Cudl la cadena de catabolismo de la citosina?
Citocina, uracilo, dihidrouracilo, beta-ureidopropionato, y beta-alanina.

¢Cudl la cadena de catabolismo de la timina?
Timina, dihidrotimina, beta-ureidoisobutirato, beta-aminoisobutirato y succinil-coA.

¢Cual pirimidina después de ser catabolizada va para el ciclo de Krebs?
La timina.

¢Cuadl enzima reduce uracilo y timina a las Di-hidropirimidinas?
Gliceraldehido-3-fosfato deshidrogenasa.
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522. ¢Cual producto del catabolismo de la citosina?
CO2.

523. ¢Cual producto del catabolismo de la timina?
NH3 (amoniaco).

524. ¢Cual producto del catabolismo de las pirimidinas?
CO2 + NH3 (amoniaco) = Urea.
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