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Tabla 1. Formulas para el cdlculo de concentfracion
de una disolucion

Tipo de concentracion Formula
ConcenTrOCién pOfCGﬂTUO| %% = Voluml;ilsc(;edle; Z?;Z;ZcinfzzTni;ilitros x 100

(Peso del soluto en gramos)
(Masa molecular)(Volumen expresado en litros)

Concentracion molar M =

N = (Peso del soluto en gramos)(Numero de cargas)
" (Masamolecular)(Volumen expresado en litros)

Concentracion normal

Peso del soluto en gramos)(Numero de particulas osmoticamente activas
g p
(Masa molecular)(Volumen expresado en litros)

Concentracién osmolar Osm =

Concentracion osmolar del
plasma

Osm Plasma = Z(Na+)+ [glulc;sa] 4 [BZ[.]é\]]



Tabla 2. Formulas para el cdlculo de pH

Tipo de cdlculo FOormula

Cdlculo de pH! pH = — log[H']

Cdlculo de concentracion

[#]=1x10™"
de H"
. - [HCO,]
Cdlculo de pH plasmatico pH = 6.1 + loglog “BC0,)003)
Cdilculo de brecha anidnica BA = (Na+) - (Cl + H60;)

" Los corchetes indican concentracidon molar



Tabla 3: Ejemplos de enfermedades con desequilibrio
Acido — base

Enfermedad pH pCO, HCO, Diagnéstico
D|obeT§s m.elll’r.us h,p.o 2 Disminuido Normal o disminuido Disminuido Acidosis metabdlica

(cetoacidosis diabétical)

Ejercicio muscular intenso Disminuido Normal o disminuido Disminuido Acidosis metabdlica
InsUfici . B
nsv |C|e,n§|o Disminuido Normal o disminuido Disminuido Acidosis metabdlica

renal cronica
Diarrea Disminuido Normal o disminuido Disminuido Acidosis metabdlica
Vémito (gdstrico) Aumentado Normal o aumentado Aumentado Alcalosis metabdlica
Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica Disminuido Aumentado Normal o aumentado Acidosis respiratoria
(EPOC)

Tabla 1. Interpretacién de la gasometria arterial en algunas enfermedades. En una gasometria arterial el valor de referencia de pH es de 7.35 a 7.4, de pCO2
es de 35 a 45 mm Hg y de HCO3- es de 20 a 24 mEqg/L.

1. Mdrquez-Gonzdlez H, et al. Lo que debe conocerse de la gasometria durante la guardia. Rev Med Inst Mex Seguro Soc [Internet]. 2012 [Consultado 6 Sep 2019]; 50

(4):389-396. Disponible en: hitps://www.medigraphic.com/pdfs/imss/im-2012/im124j.pdf



Tabla 4: Clasificacion de los aminodcidos

Aminodcido Abreviatura de Abreviatura de Clasificacion por carga Clasificacion segun la capacidad
fres letras una letra de ser sintetizado por el cuerpo
humano
Glicina Gly G No polar, alifatico No esencial
Alanina Ala A No polar, aliféatico No esencial
Valina Val Vv No polar, alifatico Esencial
Leucina Leu L No polar, alifatico Esencial
Isoleucina Iso I No polar, alifatico Esencial
Prolina Pro P No polar, alifatico No esencial
Metionina Met M No polar, aliféatico Esencial
Tirosina Tyr Y Aromdtico No esencial*
Triptofano Trp W Aromdtico Esencial
Fenilalanina Phe F Aromdtico Esencial
Cisteina Cys C Polar, sin carga No esencial*
Treonina Tre T Polar, sin carga Esencial
Serina Ser S Polar, sin carga No esencial
Asparagina Asn N Polar, sin carga No esencial
Glutamina GIn Q Polar, sin carga No esencial
Arginina Arg R Polar, carga positiva No esencial*
Lisina Lys K Polar, carga positiva Esencial
Histidina Hys H Polar, carga positiva No esencial*
Aspartato Asp D Polar, carga negativa No esencial
Glutamato Glu E Polar, carga negativa No esencial

*Aminodcidos esenciales solo en lactantes.

1. Nelson DL, Cox MM. Lehninger. Principios de Bioquimica. 7a edicidén. Barcelona, Espaia. Omega, 2019.
2. McKee T, McKee BJ. Bioguimica. 7a Ed. Espana: McGraw Hill Interamericana editores; 2020.



Tabla 5: Enfermedades relacionadas al plegamiento
incorrecto de las proteinas

Enfermedad Distribucion

Enfermedad de Alzheimer:

esporddica, familiar y de Localizada
inicio femprano
Enfermedad de Localizada
Creutzfeltd-Jakob
Enfermedad de .
. Localizada
Huntington
Amiloidosis debida a .
Sistémica

APOA-I

Sistémica, en
menor proporcion
localizada

Amiloidosis debida a
hemodidlisis cronica

Proteina/péptido Estructura nativa de la NUmero de
precursor proteina/péptido residuos
Péptido B-amiloide Nativamente desplegada 39 a 43

Nativamente desplegada en
los residuos 1-120 y a-hélice
(121-230), en esta region se 053
ha detectado un cambio
conformacional hacia una
cadena B (PrPsc)

Proteina pridnica (PrPc)
y fragmentos de ella

Huntingtina con una
cadena larga de
poliglutamina
Region N-terminal de
ApoOA-I, se han

Nativamente desordenada
. . 3144
en casi toda la secuencia

En la ApoA-I nativa, la region

encontrado N-terminal estd estructurada 80-93
fragmentos de varias en a-hélice
longitudes

En especial en hoja B,
plegamiento similar al de las 99
inmunoglobulinas

B-2 microglobulina

Mas-Oliva J, Garcia-Gonzdlez VG. El concepto de enfermedad asociado a la conformacion de proteinas. Ciudad de México, México. Manual Moderno; 2010. 15-16 p.



Tabla 6: Accion de algunos inhibidores sobre la
actividad de las enzimas

Farmaco , . .,
. Grupo farmacoldgico Mecanismo de accion
protofipo
Ibuprofeno Antinflamatorios no esteroideos Se une a la ciclooxigenasa (COX) de manera reversible

derivado del écido propidnico

A través de la fraccidén semejante a dcido mevaldnico, inhibe de forma
Atorvastatina Estatinas competitiva a la p hidroximetilglutaril coenzima A reductasa (B-HMG
CoA reductasa)

Inhibe de manera competitiva la xantina oxidasa a bajas
Alopurinol Andlogo de la hipoxantina concentraciones y la inhibe de manera no competitiva a altas
concentraciones
Anfiinflamatorios no esteroideos

Aspirina . . Se une ala COX de manera irreversible
derivado de salicilatos

1. Brunton, L. Goodman & Gilman. Las bases farmacoldgicas de la terapéutica. 13° Edicion. Ciudad de México, México. McGraw-Hill; 2019.

2. Nelson DL, Cox MM. Lehninger. Principios de Bioquimica. 7a edicidon. Barcelona, Espafia. Omega, 2019.



Nombre de la
enzima

Lactato
deshidrogenasa

Creatina cinasa
(CK)

Alanina
aminotransferasa
(ALT) o
fransaminasa
glutdmico pirdvica
(TGP)

Aspartato
aminotransferasa
(AST), o
fransaminasa
glutdmico
oxalacética (TGO)

y-glutamil
franspeptidasa
(GGT)

Tabla 7: Enzimas de escape

Funcion metabdlica

Usa NADH + H® como cofactor, cataliza la reduccién del piruvato a
lactato en el metabolismo anaerdbico.

Participa en la fosforilacion de la creatina para formar fosfocreatina,

una molécula de reserva energética.

Transfiere un grupo amino de la alanina al a-cetoglutarato para la
formacion de piruvato y glutamato.

Transfiere un grupo amino desde el aspartato al oxoglutarato,
formdndose glutamato y oxalacetato.

Transfiere grupos funcionales y-glutamil desde moléculas como el
glutation a un aceptor, ademds, transfiere aminodcidos.

Localizacién

LDH-1: miocardio.
LDH-2: sistema reticuloendotelial.
LDH-3: pulmones.
LDH-4: rindén, placenta y pdncreas.
LDH-5: higado y musculo estriado.

CK-BB (CK1): cerebro y pulmén.
CK-MB (CK2): miocardio.
CK-MM (CK3): muUsculo esquelético.

Se encuentran principalmente en higado y en
menor medida en el mUsculo esquelético,
eritrocitos, corazén, pdncreas, rindn y cerebro.

La ALT es mds especifica del higado.

Predomina en higado, seguido del pdncreas, el
bazo y el pulmon.



En las células se localiza en las membranas, en los
microsomas, en la fraccién soluble del citoplasma
y en los conductillos biliares intrahepdticos.

Intervienen en la hidrdlisis de las uniones éster de fosfato a pH
alcalino. Tiene 3 funciones:
Fosfatasa alcalina a) Precipitacién del fosfato cdicico en los huesos.
(ALP, FA) b) Absorcién de fosfatos por el intestino.
c) Sintesis de proteinas histicas e hidrélisis de las uniones éster de
fosfato en rindn e higado.

Se localiza principalmente en el higado, los huesos
y el intestino.

a-amilasa salival Glandulas salivales.
Se origina en el pdncreas, las gldndulas salivales vy,

en menor medida, las frompas uterinas, mdsculo
esquelético, intestino, pulmones y el tejido
adiposo.

a-amilasa Digiere el almidén y el glucdégeno de la dieta al hidrolizar los enlaces
pancredtica a-1,4 glucosidicos.

Se origina en el pdncreas, pero también en el

Hidroliza una molécula de triacilglicerol en dos dcidos grasos libres y
estdmago, el intestino y los pulmones.

Lipasa -
un 2-monoacilglicerol.

Predomina en el tejido prostdtico y se encuentra
en menor proporcién en estbmago, hueso,
higado, musculo, bazo, eritrocitos y plaquetas.

Hidroliza ésteres de monofosfato orgdnicos para producir fosfato
Fosfatasa acida inorgdnico y alcohol.

Liberan 3-hidroxi-5-fenilpirrol después de realizar la hidrdlisis del
Esterasa .
sustrato. Leucocitos.

leucocitaria . . . .
Se liberan de los leucocitos lisados en la orina.

1. Pagana K, Pagana T. Funcién hepdtica. En: Laboratorio clinico, indicaciones e interpretacion de resultados. 5% ed. México: Manual Moderno; 2015.

2.
3. D'Avola D, Herrero JI. Pruebas funcionales hepdticas. En: Prieto-Valtuena JM, Yuste-Ara JR. Balcells. La clinica y el laboratorio. 23a ed. Espana: Elsevier; 2019.

Betés M, Bojérquez A. Pruebas de funcion pancredtica exocrina. En: Prieto-Valtuena JM, Yuste-Ara JR. Balcells. La clinica y el laboratorio. 23a ed. Espana: Elsevier; 2019.
Lucena JF, Quiroga J, Colina |, et al. Orina. En: Prieto-Valtuefia JM, Yuste-Ara JR. Balcells. La clinica y el laboratorio. 23a ed. Espana: Elsevier; 2019.

Pagana K, Pagana T. Enzimas cardiacas. En: Laboratorio clinico, Indicaciones e interpretacion de resultados. 5° ed. México: Manual Moderno; 2015.

4.
5.



Tabla 8. Transportadores de glucosa

Transportador

1.

GLUT1

GLUT2

GLUT3

GLUT4

GLUTS

SGLT-1

Localizacion

Eritrocito, Placenta, Retina, Rindn,
Cerebro, Intestino.

Intestino Delgado, Cerebro, Higado,
Rindén, PAncreas

Cerebro

Tejido Adiposo, MUsculo Esquelético y
cardiaco

Yeyuno, Espermatozoides, RindnN,
Cerebro, Intestino.

Intestino delgado y rindn.

Propiedades

Ingresa D-glucosa, D-galactosa. Km = 1.6 mM

Transporta D-glucosa, galactosa y fructosa.
Km>15 mM

Ingresa D-glucosa y galactosa.
Km =2 mM

Dependiente de insulina.
Km=5mM

Transporta D-fructosa.
Km no calculado

Absorcidn y reabsorcién de glucosa.
Km de 0.3 mM

Lieberman, M. A., & Peet, A. (2022). Marks. Bioquimica médica bdsica: Un enfoque clinico (6° ed.). Wolters Health.

2.

Devlin, T. M. (2015). Bioquimica: Libro de texto con aplicaciones clinicas (4% ed.). Editorial Reverté.
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Tabla 9: Radicales libres y enfermedades
neurodegenerativas

Enfermedad

Enfermedad de
Parkinson

Enfermedad de
Alzheimer

Demencias

Caracteristicas

* Deterioro cognitivo
e Temblor en reposo
* Bradicinesia
* Rigidez postural
* Inestabilidad del

equilibrio

Disminucion progresiva de
la funcidn cognitiva
asociada a pérdida neural
masiva

Deterioro cognitivo
general (aprendizaje,
memoria, lenguaije,
funcion ejecutiva,
atencion compleja,
funcién
perceptivo-motora,
cognicién social) que

Fisiopatologia

Degeneracion de células
dopaminérgicas de la pars
compacta de la sustancia

nigra.

Formacién de placas beta
amiloide (seniles) y ovillos
neurofibrilares (proteina
tau).

Pérdida progresiva de
poblaciones neuronales,
formacidén de inclusiones

infracitopldsmicas e
infranucleares en neuronas,
células de la glia 'y
apoptosis.

Papel de los radicales libres

La concentraciéon de la dopamina se reduce
por accién de la monoaminooxidasa que
genera especies reactivas de oxigeno y
nitrdbgeno, las que inducen la peroxidacion de
lipidos, oxidacion de proteinas y
degeneracion neuronal.

El depdsito de p amiloide activa la microglia,
lo que genera respuesta inflamatoria y dano
oxidativo (oxidacion proteica, peroxidacion
lipidica, formacién de EROS, estimulacion de
oxido nitrico sintasa). Esto induce mecanismos
de apoptosis e interfiere con la sinapsis.

Un estado de estrés oxidativo induce en la
célula efectos téxicos por oxidacion de
lipidos, proteinas, carbohidratos y nucledtidos,
lo cual produce acumulacion de agregados
infracelulares, disfuncion mitocondrial,
excitotoxicidad y apoptosis.



interfiere con las
actividades diarias

Disminucion de la
capacidad de

Envejecimiento | regeneracion y reparacion Estrés oxidativo crénico.

de los componentes
celulares y extracelulares

Disminucion de enzimas que catalizan la
reduccion del glutation (glutation reductasa o
la glucosa-6P-deshidrogenasa) y a un
aumento de la actividad de las enzimas que
favorecen su oxidacion (glutation peroxidasa
o la transferasa) Formacion de especies
reactivas de oxigeno generando
peroxidacion lipidica.

1. Lieberman M, Peet A. Marks Bioquimica Médica Bdsica. Un Enfoque Clinico. éa Ed. Barcelona, Espaia. Wolters Kluwer; 2023.

2. Dorado-Martinez C, Rugerio-Vargas C, Rivas-Arancibia S. Estrés oxidativo y neurodegeneracién. Rev Fac Med UNAM [Internet]. 2003 [Consultado é Sep 2019]. 40 (4);
229-235. Disponible en: https://www.medigraphic.com/pdfs/facmed/un-2003/un034f.odf

3. Paredes-Salido F, Roca-Ferndndez JJ. Influencia de los radicales libres en el envejecimiento celular. Offarm [Internet]. 2002 [Consultado 6 Sep 2019]. 21 (7); 96-100.

Disponible en: https://www.elsevier.es/es-revista-offarm-4-pdf-13034834



Tabla 10: Enfermedades relacionadas con €l
metabolismo del glucdgeno

Patologia

Enfermedad de
Cori

Enfermedad de
Von Gierke

Enfermedad de
McArdle

Enfermedad de
Andersen

1.

Manifestaciones clinicas

Principales 6rganos

afectados
. . . * Higado
¢ Hipoglicemia en ayuno
¢ Hepatomegalia en la infancia e MUsculo esquelético
¢ Hepatomegalia
» Higado graso * Higado
. i f )
ipoglicemia severa . . RiAGN
* Enfermedad renal progresiva
* Retraso en el crecimiento y pubertad
¢ Debilidad fransitoria y calambres musculares
osterior al ejercicio .
. 2 I . et . * Higado
* Ausencia de elevacién del lactato posterior
al ejercicio intenso * MUsculo esquelético
e Puede haber mioglobinuria y mioglobinemia
* Hepatoesplenomegalia Higado

¢ Insuficiencia hepdatica severa

Defecto enzimatico

Deficiencia de amilo-a (1,6)-
glucosidasa (enzima
desramificante)

Carencia de
glucosa-6-fosfatasa

Carencia de glucégeno

fosforilasa muscular

Deficiencia de amilo a (1,4) a a
(1,6) transglucosidasa (enzima
ramificante)

Lieberman M, Peet A. Marks Bioquimica Médica Bdsica. Un Enfoque Clinico. 6a Ed. Barcelona, Espana. Wolters Kluwer; 2023.

2.

Ferrier DR. Bioquimica. 7a edicion. Barcelona, Espana. Wolters Kluwer; 2018.



Tabla 11: Formacos que interfieren con la Cadeno
Respiratoria

Mecanismo de accion

Farmaco Descripcion
Amital BarbitUrico
) Inhibe la transferencia de electrones desde los centros
Complejo | . . N
de hierro-azufre del complejo | a la ubiguinona.
Rotenona Plaguicida vegetal

. Andlogo estructural con el dcido Inhibidor competitivo de succinato deshidrogenasa y
Complejo I Malonato L . . - .
maldnico y acido succinico bloquea la transformacion del succinato a fumarato

. . & Fungicida, insecticida y miticida Inhibe la transferencia de electrones entre los
Complejo lll Antimicina A . . . .
producida por Streptomyces citocromos b y c1 del citocromo ¢ oxidorreductasa

Sustancia quimica y venenosa en

Cianuro .
alimentos y plantas
- Se une al citocromo ¢ oxidasa alterando el fransporte
. Cristal que se descompone por , L
Complejo IV . . . o . de electrones, asi como impidiendo la entrega de O,
Azida de sodio encima de 275°C produciendo gases .,
toxicOs y formacion de H,O.

Gass incoloro e inoloro que puede

Mondxido de carbono
causar la muerte

1. Nelson DL, Cox MM. Lehninger. Principios de Bioguimica. 7a edicién. Barcelona, Espana. Omega, 2019.

2. Brunton L.L., & Chabner B.A., & Knollmann B.C.(Eds.), (2017). Goodman & Gilman: Las bases farmacoldgicas de la terapéutica, 12e. McGraw Hill.

3. Bolanos Morera, Pamela, & Chacdn Araya, Carolina. (2017). Intoxicacion por monoxido de carbono. Medicina Legal de Costa Rica, 34(1), 137-146. R



Tabla 12: Formacos que interfieren en la sintesis de

Fadrmaco

Metrotexato

Trimetoprima

5-Fluroracilo

nucleotidos

Grupo

, . Mecanismo de accion
farmacoldgico

Inhibe la enzima Dihidrofolato reductasa (DHFR) necesaria para la reduccion de
Antineopldsico dihidrofolato a tetrahidrofolato. Al bloquear esta via no se sintetiza N-10 formil
tetrahidrofolato que es el donante del grupo formil para el anillo de purinas

Inhibe la enzima Dihidrofolato reductasa bacteriana (DHFR) necesaria para la
reduccion de dihidrofolato a tetrahidrofolato. Al bloquear esta via no se sintetiza

Anfibidtico N-10 formil tetrahidrofolato que es el donante del grupo formil para el anillo de
purinas; también se ve afectado el cofactor 5,10-metiln tetrahidrofolato que es
indispensable para la fimidilato sintetasa, deteniendo la sintesis de dUMP a dTMP

Antineopldsico /

. . Inhibe la enzima fimidilato sinfetasa he interrumpe la sintesis de dUMP en dTMP
antimetabolito

1. Lieberman M, Peet A. Marks Bioguimica Médica Bdsica. Un Enfoque Clinico. éa Ed. Barcelona, Espaia. Wolters Kluwer; 2023.
McKee T, & McKee J.R. Bioquimica. Las bases moleculares de la vida, 7e. Ciudad de México, México. McGraw-Hill Education; 2020.



Tabla 13: Tipos de RNA

Tipos de RNA Caracteristicas Funcién Abundancia
Posee un grupo de 7-metilguanosina-tifosfato fijo en su Contiene el franscrito modificado de un gen,
extremo 5" que por lo general ademds contiene un sirviendo como una plantilla que utiliza el ribosoma
mRNA e . L o N L 2-5%
nucledtido 2°-O-metilpurina. También posee una cola | para la adicidon de aminodcidos en la sintesis de una
de poliadenilato (poliA) en su extremo 3’ proteina

Contiene cuatro brazos principales; el brazo aceptor

. ) . Traduccion de la informacién en la secuencia de
termina en los nucledtidos CCA (los aminodcidos se

iRNA ] nucledtidos del mRNA hacia aminodcidos 20%

unen a la adenina); los brazos D, TYC y extra ayudan a especificos

definir el tRNA. P '
'RNA En el ribosoma, la subunidad é0s contiene rRNA 5S, 5.85, = Constituyen los complejos ribonucleoproteinicos en 80%
28S; mientras que la subunidad 40s al rRNA 18S los que se produce la sintesis de proteinas. °

No participan directamente en la sintesis de
. _ proteinas.
- Lo constituyen los RNA pequenos nucleares (snRNA) y
>]

RNA pequenos Micro-RNA (MiRNA) %

Originan inhibicion de la expresion del gen al
aminorar la produccién de una proteina especifica.

1. Rodwell VW, et al. Harper Bioquimica llustrada. 30a edicién. Ciudad de México, México. McGraw-Hill Medical; 2016.
2. Lieberman M, Peet A. Marks Bioquimica Médica Bdsica. Un Enfoque Clinico. Barcelona, Espafia. Wolters Kluwer; 2018.
3. Nelson DL, Cox MM. Lehninger. Principios de Bioquimica. 7a edicion. Barcelona, Espana. Omega, 2019



Tabla 14: Duplicacion del DNA

Enzima o proteina Funcidén
OriC Origen de duplicacion
DnaA Abre |la primera horquilla
DnaB (helicasa) Separan las hebras de DNA progenitoras (desenrollan la doble hélice)
PUCS / SSB Proteinas de unién al DNA
Inhibe la unidn de la Cadena complementaria
Subunidad B B abrazadera
Alta procesividad
Polimerasa | Baja procesividad
Sirve como primer / cebador
Polimerasa ll Sirve para activar sistema SOS (participa en ruptura cromosémica)
Polimerasallll ActUa en la sintesis de DNA

Tiene abrazadera
Reparacion 3' —> 5’

Primasa Sintesis de primer/cebador (RNA)
Topoisomerasa Il (DNA Disminuye la tensidon de superenrollamiento
girasa)
Topoisomerasa IV Separa cromosomas concatenados

1.  McKee T, McKee BJ. Bioquimica. 7a Ed. Espaia: McGraw Hill Interamericana editores, 2020
2. Lieberman M. Peet A. Bioquimica Médica Bdsica. é a Ed WoltersKliwer/LippincottWilkins, 2023.



Tabla 15: Duplicacion en procariotas y eucariotas

Funcion

Sitio de origen
Unién al sitio de origen
Helicasa
Unidn a cadena sencilla
Abrazadera (procesividad)

Polimerizacion de cadena lider y
rezagada
Retira cebadores

Polimerizaciéon

Sintesis de cebadores

Disminuye la tensién de
superenrollamiento

Topoisomerasa Il (girasa)

Procariotas Eucariotas
OriC ARS (multiples secuencias de inicio)
DnoA ORC
DnaB MCM
PUCS / SSB RPA
Subunidad B PCNA
Polimerasa |l Polimerasa e y Polimerasa d
Polimerasa | RNAsa / Dna2 y FEN1
No aplica Polimerasa g (duplicacion en
mitocondrias)
DnaG Polimerasa a

Topoisomerasa |y |l

1.  McKee T, McKee BJ. Bioquimica. 7a Ed. Espana: McGraw Hill Interamericana editores, 2020

2. Llieberman M. Peet A. Bioquimica Médica Bdsica. é a Ed WoltersKluwer/Lippincott Wilkins, 2023.



Tabla 16: Formacos que intervienen en la duplicacion

Farmaco

Ciprofloxacino

Levofloxacino

Etopdsido
Topotecdn
Carboplatino
Ciclofosfamida

Aciclovir

Isoniazida

Metronidazol

Sulfadiazina

Grupo Farmacolégico

Fluoroquinolonas

Fluoroquinolonas
Inhibidores de la topoisomerasa
Inhibidores de |la topoisomerasa

Compuestos de platino
Agentes alguilantes
Andlogos sintéticos de
nucledsidos de guanina.

Anti micobacterianos

Nitroimidazoles

Sulfonamidas

Mecanismo de accion

Inhiben las enzimas procariotas topoisomerasa Il (DNA girasa) y
topoisomerasa IV.
Inhiben las enzimas procariotas topoisomerasa Il (DNA girasa) y
topoisomerasa IV.
Inhiben la topoisomerasa Il.
Inhiben la topoisomerasa |.
Forman enlaces cruzados (cross-links) en el DNA.

Agente alguilante—ataca el N7 de la guanina—ADN disfuncional
Detiene la replicaciéon del DNA del virus del herpes mediante la
inhibiciéon competitiva de la DNA polimerasa viral, la incorporaciéon y
terminacion de la cadena de DNA viral en crecimiento y la
inactivacion de la ADN polimerasa viral.

Produccion de superdxido, H202, hidroperdxidos de alquilo y radical
oxido nitrico (NO), que danan el DNA produciendo efectos mico
bactericidas.

Forma un radical libre nitroso que interactua con el ADN intracelular, lo
gue resulta en la inhibicion de la sintesis y degradacion del ADN y,
finalmente, en la muerte bacteriana.

Inhibicion competitiva de la sintesis bacteriana de &cido foélico (acido
pteroilglutdmico) a partir de dcido amino benzoico.

1. MacDougall C (2022), Goodman & Gilman: Las bases farmacoldgicas de la terapéutica, 14e. McGraw-Hill Education.
https://accessmedicina-mhmedical-com.pbidi.unam.mx:2443/content.aspx2bookid=3218&sectionid=274047645
2. Merative. (2025). MICROMEDEX [Database]. https://www.micromedex.com



https://www.micromedex.com/

Tabla 17. FGrmacos que interfieren en la franscripcion

Farmaco Grupo farmacolégico Mecanismo de accién

Rifampicina Rifamicinas Se une e inhibe la actividad de la subunidad B de la RNA
polimerasa dependiente de DNA (rpoB) de bacterias

Actinomicina D Actinomicinas Se une e intercala con el DNA, creando complejos que
impiden el paso y actividad de las RNA polimerasas de
eucariontes y procariontes

a-Amanitina No aplica Inhibe la elongacién del mMRNA al unirse a la subunidad
grande de las RNA polimerasas Il y i

1. Nelson DL, Cox MM. Lehninger. Principios de Bioquimica. 7a edicidén. Barcelona, Espaia. Omega, 2019.



Tabla 18. FGrmacos que interfieren en la fraduccion

Farmaco

Doxiciclina

Estreptomicina

Cloranfenicol

Eritromicina

Clindamicina

Linezonid

Mupirocina

Toxina diftérica

Grupo farmacoldégico

Tetraciclinas

Aminoglucdsido

Fenicoles

Macrodlido

Lincosamidas

Oxazolidinonas
Sin grupo

No aplica

Mecanismo de accidn

Inhibe la unidon aminocil-tRNA al sitio A de la subunidad menor
(30S) del ribosoma bacteriano

Se une a la subunidad 30S. A bajas concentraciones causa
una mala lectura del cédigo genético (incorporaciéon de
aminodcidos erréneos); a altas concentraciones inhibe el inicio
de la traducciéon

Inhibe la traduccién al bloquear la accién de la
peptidil-transferasa de los ribosomas bacterianos (tfambién
afecta ribosomas mitocondriales)

Inhibe la traslocacion del tRNA del sitio A al sitio P (subunidad
50S)

Inhibe el sitio A de la subunidad 50S y la accién de la
peptidil-transferasa

Inhibe la entrada del RNAt-fMet al sitio P de la subunidad 508

Inhibe la isoleucil-tRNA sintetasa, con lo que se inhibe la sintesis
de proteinas

Cataliza la ADP-ribosilacion del factor de elongacion eEF2,
inactivandolo

1. Brunton, L. Goodman & Gilman. Las bases farmacoldgicas de la terapéutica. 12° Edicidon. Ciudad de México, México. McGraw-Hill; 2012.

Nelson DL, Cox MM. Lehninger. Principios de Bioquimica. 7a edicién. Barcelona, Espafia. Omega, 2019.



Tabla 19: Técnicas de manipulacion del DNA, RNA y
proteinas

Técnica Método Ejemplo de uso diagnédstico

e Acrodermatitis

Northern blot Electrotransferencia de RNA - o
* |dentificacidon de oncogenes

¢ Sindrome de Angelman
Southern blot Electrotransferencia de DNA e Sindrome de Prader-Willi
* |dentificaciéon de virus y micobacterias

» Confirmacidén de infeccién por VIH

Western blot Electrotransf iad tei
estern blo ectrotransferencia de proteinas  Erfermeded als Wunineren

1. Rodwell VW, et al. Harper Bioquimica llustrada. 30a edicién. Ciudad de México, México. McGraw-Hill Medical; 2016.
2. Lieberman M, Peet A. Marks Bioquimica Médica Bdsica. Un Enfoque Clinico. é6a Ed. Barcelona, Espana. Wolters Kluwer; 2023.
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