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PEPTIDOS EN LA PRACTICA

Volumen 4: Clasicos, Nueva Era y Futuro 2025-2035

La historia completa. Los que sobrevivieron. Los que fallaron. Lo que viene.

Este volumen cubre la linea de tiempo completa de los péptidos — desde los laboratorios de los afios

70 hasta las moléculas que van a redefinir el deporte y la longevidad en los préximos 10 afios.

Lo que hace diferente a este Volumen 4 es que no se limita a una etapa concreta: recorre el arco
completo de las moléculas que nacieron en laboratorios universitarios en los afilos 70, sobrevivieron
décadas de uso underground y siguen vigentes hoy, hasta las moléculas de vanguardia que se estan
desarrollando ahora mismo y que marcaran la proxima década del rendimiento deportivo y la

longevidad.
Clasicos (1970-2005) Nueva Era (2015-2025)
Los péptidos que sobrevivieron 30-50 afios La revolucion mitocondrial, metabdlica y
de uso y por qué siguen siendo relevantes. anti-aging que cambid la conversacion.
Los que fallaron El Futuro (2025-2035)
Qué no funciond y por qué, para que no Moléculas preclinicas que redefiniran el
caigas en el hype. deporte y la longevidad.

Este no es un volumen de teoria. Es un mapa completo — con historia, evidencia, fracasos y
proyecciones reales. Para que puedas tomar decisiones informadas en un mundo donde la

informacion de calidad sobre péptidos es escasa y el hype es abundante.

/N Aviso Legal: Este contenido es exclusivamente educativo e informativo. Los péptidos
mencionados en este volumen son compuestos de investigacion y no estan aprobados para
uso humano por ninguna agencia regulatoria (FDA, EMA, etc.). No constituye consejo médico,
diagndstico ni tratamiento. Consulta siempre con un profesional de salud calificado antes de
considerar cualquier protocolo.



[Los clasicos: 1970-2005

Incluso con la explosién de la nueva generacion — MOTS-C, SS-31, 5-Amino-1MQ, Retatrutida,
Humanin, Klotho-FG, NA-931 — varios péptidos “clasicos” continGian siendo producidos, comprados y

utilizados en el mercado de investigacion.

Entre 1970 y 2005, la peptidologia era un campo de nicho — investigadores universitarios, laboratorios
farmacéuticos y, eventualmente, el mundo underground del fisiculturismo. Los péptidos de esta era
nacieron sin el beneficio de la biologia molecular moderna, sin CRISPR, sin secuenciacién genémica. Y
aun asi, muchos de ellos siguen siendo los mas usados del mundo.

Lo que los mantiene vivos

No hay péptido nuevo que borre la experiencia
acumulada de 30-50 afios de uso. Los clasicos
que sobrevivieron lo hicieron porque funcionan
— aunque algunos tengan perfiles de seguridad
que los modernos ya superaron.




Linea de tiempo: 1970-2005

1970-1979

Primeros péptidos identificados: GHK-
Cu, DSIP. Investigacion basica en
universidades europeas y americanas.

1990-1999

Década de oro: BPC-157, PT-141, GHRP-
2, Semax, Selank, IGF-1LR3. Croacia,
Rusia y EE.UU. como centros de

innovacion.

1980-1989

Explosion de los secretagogos de GH:
GHRP-6, Melanotan Il. Primeros usos en

fisiculturismo underground.

2000-2005

Consolidacién: CJC-1295, Ipamorelin,
TB-500, PEG-MGF. El protocolo
CJC+lpa se convierte en estandar.

® @ Dato clave: Ninguno de estos péptidos fue disefiado originalmente para el mercado de

investigacion o el uso deportivo. Todos migraron desde la medicina clinica, la veterinaria o la

investigacion basica — y encontraron en el mundo del rendimiento y la estética su mayor

adopcioén.



GHK-Cu (1970) — El Inmortal

DECADA: 1970 - EE.UU.

— Seguridad
altisima

50+ anos de literatura
cientifica acumulada sin
sefales de alarma.

— Beneficios
documentados

Piel, colageno y cabello —
resultados reales y

reproducibles.

— Versatilidad de
uso

Toépico e inyectable. Costo
de produccién bajo. Sin
receta en la mayoria de

paises.



GHK-Cu — Mecanismo de accion

¢ GHK-Cu actla como un "mensajero de dafio tisular’ — cuando hay lesion, el cuerpo libera GHK-Cu
para iniciar la reparacién

e Se une al cobre (Cu®") formando el complejo activo GHK-Cu

e Activa fibroblastos - produccion de colageno tipo |, lll y IV

e Estimula la sintesis de elastina y glicosaminoglicanos

e Activa metaloproteinasas de matriz (MMPs) para remodelar tejido dafiado

e Modula la expresion de méas de 4.000 genes — incluyendo genes de reparacion del DNA
Usos documentados

o Cosmética: ingrediente activo en cremas anti-envejecimiento de alta gama (Matrixyl, Tripeptide-1)
e Caida del cabello: estimula foliculos pilosos — comparable a Minoxidil en algunos estudios
e Cicatrizacion: acelera cierre de heridas y reduce formacion de queloides

 Sistémico (inyectable): regeneracién de tejido conectivo, anti-inflamatorio, neuroprotector en
modelos animales



GHK-Cu — Vias de administracion

Via Biodisponibilid Usos Dosis tipica Frecuencia
ad principales
Tépico Alta local, baja Piel, arrugas, Segln Diaria
sistémica reparacion formulacioén
dérmica,
cabello
Injectable Sistémica Regeneracion Protocolos Ciclos o segln
de tejido variables protocolo
conectivo,

cicatrizacion,
soporte
antiinflamatorio

[J / Por qué GHK-Cu es el péptido més subestimado de la historia: La mayoria de las personas
lo conoce solo como ingrediente cosmético. Pero la literatura cientifica muestra que es uno
de los moduladores epigenéticos méas potentes conocidos — con efectos documentados en
piel, cabello, sistema nervioso, higado y sistema inmune. 50 afios de investigacion y sigue

sorprendiendo.

@ | Eldato que pocos conocen: GHK-Cu modula la expresién de mas de 4.000 genes —
incluyendo genes de reparacion del DNA. Es técnicamente un péptido epigenético ademas
de regenerativo. Uno de los ingredientes activos méas usados en cosmética de alta gama
(Matrixyl, Tripeptide-1).



GHK-Cu — Protocolos y Sinergias

Protocolo Topico Protocolo Injectable

e Concentracion recomendada: 1-5% en e Dosis tipica: 1-2 mg por sesidn

St @ @it e Frecuencia: 3—5x por semana en fase activa

e Aplicar 1-2 veces al dia sobre piel limpia e Via subcutanea o intramuscular

* Resultados visibles en piel: 4-8 semanas « Ciclo sugerido: 4-8 semanas con descanso

e Compatible con vitamina C, retinol y acido de 4 semanas

hialuronico e Monitoreo recomendado: marcadores
e Evitar mezcla directa con acidos fuertes (pH inflamatorios basales

< 3.5)

Sinergias documentadas

GHK-Cu + BPC-157 GHK-Cu + TB-500 GHK-Cu +

Sinergia regenerativa TB-500 promueve la V1’ta.m1na G

potente. BPC-157 activa la migracion celular y GHK- (tOplCO)

angiogénesis mientras Cu la diferenciacion. La vitamina C estabiliza el

GHK-Cu modula la Juntos aceleran la cobre y potencia la

expresion génica de cicatrizacién de heridas sintesis de colageno. La

reparacion. Combinacién crénicas y lesiones combinacién es estandar

usada en protocolos de musculares. en cosmética de alta

recuperacion de tejido gama para anti-

conectivo. envejecimiento dérmico.
/N 1. Consideracién importante: La via injectable de GHK-Cu tiene mucho menos investigacion

clinica en humanos que la via topica. La mayoria de los estudios sistémicos son en modelos
animales. Usar con criterio y bajo supervision informada.



DSIP (1974) — El Pionero del Sueno

Profundo

DECADA: 1970 - RUSIA / EUROPA
Historia

DSIP fue identificado en 1974 en el laboratorio de M. Monnier en Basel, Suiza, al inyectar sangre venosa

de conejos dormidos en conejos despiertos — y observar que inducia suefio en los receptores.

Status hoy

AUn muy usado en foros y laboratorios de
investigacion. Uno de los pocos péptidos con
décadas de datos de seguridad acumulados.

Mecanismo de accion del DSIP

DSIP (Delta Sleep-Inducing Peptide) es un
nonapéptido — 9 aminoacidos — que actla en
multiples receptores del sistema nervioso
central. A diferencia de los hipnéticos clasicos
(benzodiazepinas, zolpidem), DSIP no produce
sedacion — produce suefo fisiolégico real, con
ondas delta normales.




DSIP — Mecanismo y Comparativa

— Aumenta sueno delta (fase 3—4) —

El suefio méas reparador, donde ocurre la
mayor liberacién de GH y la consolidacién
de memoria

— Modula opioides endogenos —

Interact(a con receptores opioides py 6 —
posible mecanismo de reduccién de dolor
crénico

Comparativa con otras opciones de sueno

Sustancia Tipo de suefio Dependencia

Benzodiazepinas Sedacién Alta

DSIP Fisiolégico No
documentada

Melatonina Circadiano No

Zolpidem Sedacion Moderada

Protocolo tipico de investigacion

¢ Dosis: 100-300 mcg subcutaneo

e Timing: 30—60 minutos antes de dormir

Reduce cortisol nocturno

Normaliza el eje HPA, reduciendo el cortisol
que interrumpe el suefio profundo

Efecto ansiolitico leve

Sin sedacidn diurna ni dependencia

documentada
Resaca Sueno delta
Si Suprime
No Aumenta
No Neutro
Posible Suprime

e Frecuencia: 3—-5 veces por semana (no diario para evitar tolerancia)

e Combinaciones documentadas: DSIP + Epitalon para restauracion completa del ritmo circadiano

¢ Nota: Muy sensible a temperatura — requiere almacenamiento en frio

@ @ El dato histérico: DSIP fue uno de los primeros péptidos en ser estudiado en Rusia como

alternativa a los hipnéticos en militares y astronautas — donde la calidad del suefio en

condiciones de estrés extremo era critica. Esa herencia explica por qué sigue siendo tan popular

en Europa del Este.



GHRP-6 (1980) y GHRP-2 (1990) —
[L.os Liberadores de GH

Los GHRPs (Growth Hormone Releasing Peptides) fueron la primera generacién de secretagogos

sintéticos de GH — moléculas disefladas para estimular la hip&fisis a liberar hormona de crecimiento

de forma pulsatil. GHRP-6 fue el pionero en 1980; GHRP-2 llegd en 1990 como versidon mejorada.

Ambos funcionan — pero la historia los dej6 atrés.

GHRP-6 (1980) — El primer
secretagogo de GH

Origen: EE.UU. | Muy barato, sintesis facil,
aumento robusto de GH, muy usado en

fisiculturismo.

Problemas

e Aumenta prolactina - puede afectar
testosterona y libido

e Aumenta cortisol - efecto catabdlico
indeseado

e Fuerte efecto orexigeno - estimula hambre
intensa - dificil en cutting

¢ Tecnolégicamente muy desactualizado

Péptido Eleva GH Cortisol
GHRP-6 +++ ++
GHRP-2 +++

Ipamorelin +++ minimo

GHRP-2 (1990)

Origen: China / EE.UU. | Méas limpio que GHRP-6
pero sigue elevando prolactina/cortisol.

/N 1 Conclusién: Ipamorelin superd
ambos en todos los aspectos
relevantes. GHRP-6 y GHRP-2
sobreviven solo por precio y
accesibilidad en el mercado gris.

Prolactina Hambre
++ +++
minimo minimo



¢Por qué siguen existiendo si
Ipamorelin es mejor?

Precio Disponibilidad Tradiciéon

GHRP-6 y GHRP-2 son los Sintesis extremadamente 30-40 afios de uso
péptidos méas baratos del simple - cualquier documentado en
mercado. En paises con laboratorio puede fisiculturismo. Muchos
menor poder adquisitivo, producirlos - mercado gris atletas veteranos los
siguen siendo la Unica saturado de oferta. prefieren por familiaridad y
opcién accesible para experiencia acumulada.

secretagogos de GH.

Contexto historico — iComo surgieron los GHRPs?

Los GHRPs fueron descubiertos accidentalmente durante investigaciones sobre opioides en los afios
70. Cyril Bowers, en la Universidad de Tulane, observd que ciertos analogos de met-enkefalina
estimulaban la liberacién de GH. Ese hallazgo casual abri6 toda la linea de los secretagogos peptidicos
de GH — que eventualmente llevaria a I[pamorelin, CJC-1295 y, décadas después, a los agonistas de

grelina modernos.

/N 1. Advertencia practica: Si alguien te ofrece un "protocolo de GH" basado en GHRP-6 o
GHRP-2 en 2025, pregunta por qué no usa Ipamorelin. La respuesta honesta siempre sera:
precio. No hay razbn técnica para preferirlos sobre Ipamorelin en términos de perfil de
seguridad.



Hexarelin (finales de los 90) — El Mas
Potente de los GHRP

ORIGEN: ITALIA - FINALES DE LOS 90

Hexarelin fue desarrollado en Italia por Europeptides a finales de los afios 90 — y durante un tiempo fue
considerado el GHRP mas potente jamas sintetizado. Su capacidad de elevar GH superaba a todos sus
predecesores. Pero esa misma potencia fue su mayor problema.

Problemas

e Eleva mucho prolactina > ginecomastia posible

o Desensibiliza receptores muy rapido (en dias, no
semanas)

e Muy superado por CJC+lpa en eficacia/seguridad

Péptido Potencia GH Prolactina Desensibilizacion Uso actual

GHRP-6 +++ ++ Moderada Mercado gris
barato

GHRP-2 +++ Moderada Mercado gris

Hexarelin ot o Muy rapida (dias) Underground
competitivo

Ipamorelin +++ minima Baja Estandar actual

El efecto cardioprotector — el dato que pocos conocen

Hexarelin tiene un efecto documentado en receptores CD36 del corazén — independiente de GH. Estudios
mostraron que Hexarelin tiene propiedades cardioprotectoras directas, reduciendo dafio por isquemia-
reperfusion. Este mecanismo es completamente diferente al de los otros GHRPs y explica por qué algunos
investigadores de cardiologia siguen interesados en él — no como secretagogo de GH, sino como cardioprotector.

/\ 1. Status hoy: Usado por bodybuilders underground que buscan el pico de GH mas alto posible a corto
plazo. No recomendable para uso prolongado.

@ o Curiosidad: Hexarelin fue el primer GHRP en tener estudios clinicos formales en humanos — realizados
en Italia en los afios 90. Esos estudios demostraron su eficacia pero también revelaron la
desensibilizacion rapida que limitd su uso clinico. La ciencia italiana de péptidos de los 90 fue pionera en
muchos aspectos que el mundo tardé en reconocer.



Melanotan II (1980) — El Bronce en

Frasco
EE.UU. — UNIVERSIDAD DE ARIZONA - DESARROLLO: 1980S

Melanotan Il nacié en la Universidad de Arizona en los afios 80 con un objetivo completamente
diferente al que lo hizo famoso; ser un protector solar sistémico. La idea era crear una molécula que
estimulara la produccion de melanina en la piel para protegerla del sol — sin necesidad de cremas. Lo
que descubrieron en el camino cambié todo.

Desarrollado originalmente como protector solar sistémico por investigadores de la Universidad de
Arizona. La pigmentaciéon como proteccion UV era el objetivo inicial.

Por qué sigue siendo uno de los mas vendidos del mundo

¢ Potente bronceador — efecto rapido y visible
e Aumenta libido y excitacion central (MC4R)
e Efecto rapido - resultado perceptible en dias

e Tremendamente popular en estética deportiva

I\ Nausea I\, Hipertension
Frecuente en primeras dosis Transitoria en algunos usuarios
I\, Nevos I\ Regulacion
Activacion de lunares existentes - riesgo en No aprobado en ningln pais - solo mercado

predisposicion de investigacién



Melanotan II — Mecanismo de
accion
Melanotan Il es un analogo ciclico de la a-MSH (hormona estimulante de melanocitos). ActGa en

multiples receptores de melanocortina (MCIR, MC3R, MC4R, MC5R) — lo que explica su amplio
espectro de efectos.

MCIR — Piel MC3R — Metabolismo

Estimula melanocitos - produccion de Modula balance energético y apetito —
eumelanina (pigmento oscuro) - bronceado efecto secundario de reduccién de hambre
sin exposicion solar en algunos usuarios

MC4R — Libido y ereccion MC5R — Glandulas exocrinas

El receptor responsable del aumento de Modula secreciones — explica algunos
libido y la ereccién espontanea — el efecto efectos secundarios como nausea y rubor
mas buscado en uso recreativo facial

La historia del PT-141 — el hijo de Melanotan II

Durante los estudios de Melanotan ll, los investigadores de Arizona notaron que el efecto en libido era
tan pronunciado que valia la pena desarrollar una molécula especifica para eso. Asi nacié PT-141
(Bremelanotida) — un analogo mas selectivo para MC4R, con menor efecto en pigmentacion. PT-141
eventualmente fue aprobado por la FDA en 2019 como Vyleesi para disfuncién sexual femenina —

mientras Melanotan Il nunca logré aprobacion formal.

/N 1. Advertencia importante: Melanotan Il activa lunares existentes y puede crear nuevos. En
personas con predisposicion genética a melanoma, este efecto puede ser peligroso.
Cualquier cambio en lunares durante el uso debe ser evaluado por un dermatélogo. Este es el
riesgo mas serio y menos discutido del Melanotan II.



PT-141 — Del Underground a la
Farmaceutica

PT-141 (Bremelanotida) tiene una de las historias mas fascinantes de toda la peptidologia — pas6 de
ser un derivado accidental de Melanotan Il en laboratorios underground de los afios 90, a convertirse
en el primer farmaco aprobado por la FDA que actUa en el sistema nervioso central para tratar

disfuncién sexual. Un camino de 25 afios que pocos péptidos han recorrido.

PT-141 empezb como un péptido completamente underground en los afios 90 — derivado de
Melanotan Il pero con mayor selectividad central.

e v En 2019: Aprobado por la FDA como Vyleesi para disfuncién sexual femenina hipoactiva (FSIAD)
— uno de los pocos péptidos de investigacion que logré la aprobacion formal.

Pero la versién "bruta” y de investigacion continGa vendiéndose en el mercado gris paralelamente.
Por qué es relevante

 Unico mecanismo aprobado para libido femenina que actta en el SNC (no en los vasos)
e En hombres: eficaz en disfuncién eréctil incluyendo casos no respondedores a PDE5 (Viagra/Cialis)

e Actla incluso sin estimulo sexual visual



PT-141 — Mecanismo y Usos

La diferencia fundamental entre PT-141y todos los demas tratamientos para disfuncion sexual (Viagra,
Cialis, Levitra) es el punto de accion:

PDE) inhibidores (Viagra/Cialis)

Actdan en los vasos sanguineos del pene >
aumentan flujo sanguineo - ereccién mecénica.

Requieren estimulacion sexual previa. No acttan

en el deseo.

En hombres En mujeres

¢ Disfuncién eréctil incluyendo casos no e Aprobado como Vyleesi para FSIAD
respondedores a PDE5 (Viagra/Cialis) (Trastorno del Deseo Sexual Hipoactivo

e Aumento del deseo sexual (libido) Femenino)

« Erecciones espontéaneas sin estimulacion * Aumenta deseo sexual y satisfaccion

« Util en disfuncién eréctil de origen * Reduce angustia relacionada con la
psicogénico disfuncién sexual

« Dosis tipica: 1-2 mg subcutaneo, 45-60 min e Dosis aprobada: 1.75 mg subcutaneo antes
antes de la actividad sexual

e Nota: No usar méas de 1vez cada 24 horas

@ @ El mercado paralelo vs. el mercado farmacéutico: Vyleesi (PT-141 aprobado) cuesta entre
$800-%$1,200 por dosis en EE.UU. La version de investigacion en el mercado gris cuesta entre
$20-$50 por vial. Esta diferencia de precio explica por qué el mercado underground de PT-
141 no desaparecid con la aprobacién de la FDA — al contrario, la aprobacién legitimé el
concepto y aumentd la demanda de ambas versiones.



BPC-157 (1990) — El Polivalente de

Todos los Tiempos
ORIGEN: CROACIA - ANOS 90

Por qué es el péptido con mayor "vida Gtil" de la historia:

BPC-157 (Body Protection Compound-157) es un pentadecapéptido — 15 aminoacidos — derivado de
una proteina de proteccién gastrica encontrada en el jugo gastrico humano. Fue aislado y estudiado
por el Dr. Predrag Sikiric en Zagreb, Croacia, a partir de los afios 90. Lo que empezd como

investigacion gastrointestinal se convirtié en el péptido mas versétil de la historia.

Polivalente Seguro

Tenddn, masculo, intestino, cerebro, vasos — Casi ningun efecto colateral en uso
todo en uno responsable

Oral Investigado

Compatible con uso oral — Unico entre los Més de 80 publicaciones en PubMed en
péptidos de reparacién multiples sistemas

® | Un dato revelador: BPC-157 tiene mas de 80 publicaciones cientificas en PubMed, con
estudios en tenddn, musculo, intestino, higado, pancreas, sistema nervioso, vasos y cartilago.
Ningln otro péptido de este grupo tiene profundidad de investigacion comparable.



BPC-157 — Sistemas con evidencia

documentada

Sistema musculoesquelético

Tendones, ligamentos, musculos, huesos.
Acelera cicatrizacién de rupturas parciales
y totales. Estimula angiogénesis local. Activa
receptores de GH en tejido conectivo.

Sistema nervioso

Neuroproteccidn, recuperacion de lesiones
nerviosas periféricas, modulacién
dopaminérgica. Estudios en modelos de
depresiéon y adiccion.

Higado y pancreas

Proteccién hepatocelular contra dafo por
alcohol, AINEs y toxinas. Regeneracion

pancreatica en modelos de diabetes.

Sistema gastrointestinal

Ulceras géastricas, intestino irritable,
enfermedad de Crohn, dafio por AINEs.
Protege la mucosa intestinal. Reduce
permeabilidad intestinal (leaky gut).

Sistema cardiovascular

Proteccién cardiaca, modulacién de presién
arterial, angiogénesis coronaria en modelos

animales.

Sistema inmune

Modulacién de inflamacion sistémica.
Reduccion de TNF-¢q, IL-6 y otras

citoquinas proinflamatorias.



BPC-157 — Oral vs. Inyectable

BPC-157 inyectable (SC o IM)
Biodisponibilidad sistémica superior

Efecto més rapido en tendones, masculos y
sistema nervioso

Ideal para: lesiones agudas, recuperacién post-
cirugia, protocolos de rendimiento

Dosis tipica: 200—500 mcg/dia, cerca del area
lesionada cuando es posible

[J El protocolo méas usado del mundo: BPC-157 + TB-500. Esta combinacion es considerada el
gold standard de la recuperacion de lesiones en el mercado de investigacién. BPC-157 actla
localmente (angiogénesis, colageno, reparacion directa) mientras TB-500 actla
sistémicamente (movilizacién de células madre, reparacion a distancia). Juntos cubren todos

los mecanismos de recuperacion conocidos.



TB-500 y CJC-1295 — Del Mundo
Veterinario al Humano

A principios de los afios 2000, dos péptidos emergieron de contextos completamente diferentes —

uno del mundo veterinario equino, otro de un laboratorio canadiense de investigacion farmacéutica —

y se convirtieron en los estandares mas duraderos de toda la historia de la peptidologia. TB-500 y

CJC-1295 siguen siendo, en 2025, los péptidos mas usados en sus respectivas categorias.

TB-500 / Thymosin Beta-4 (inicio
de los 2000)

Origen: EE.UU. — medicina veterinaria equina.

Extensamente usado en caballos de carreras
para recuperacion de lesiones musculares y
tendineas. Fue uno de los primeros péptidos en
"migrar” del mundo veterinario al uso humano de

investigacion.

v Status hoy: Extremadamente comin — tanto
en veterinaria como en atletas humanos.
Combinado con BPC-157 forma el protocolo de
regeneracién mas reconocido del mercado de

investigacion.

CJC-1295 (inicio de los 2000)
Origen: Canada
Por qué aun es el estandar:

e Extremadamente estable
¢ Aumenta GH de forma fisiologica
¢ Ampliamente estudiado

e Combinado con Ipa = protocolo mas
duradero de la historia de los péptidos

0 El protocolo CJC + Ipamorelin es,
posiblemente, el protocolo mas largo en uso
continuo de toda la historia de la peptidologia —
con mas de 20 afos de uso documentado y
comunidades de usuarios activas globalmente.



TB-500 — Mecanismo de accion
detallado

TB-500 es el fragmento activo de la Timosina Beta-4 (TB4) — una proteina de 43 aminoéacidos
presente en casi todas las células del cuerpo. El fragmento activo (aminoacidos 17-23: LKKTETQ) es
responsable de la mayor parte de los efectos biolégicos.

— — Actina y movilidad celular — — Angiogénesis
TB-500 se une a la actina G (globular) -> Estimula la formacién de nuevos vasos
regula la polimerizacion de actina - facilita sanguineos en tejidos dafiados - mejora
la migracion celular necesaria para la el suministro de oxigeno y nutrientes a la
reparacion tisular zona lesionada

— — Movilizacion de células — — Anti-inflamatorio
madre Reduce la respuesta inflamatoria aguda sin
Activa células madre residentes en tejidos suprimir completamente la cicatrizacion —
- acelera la regeneracién de musculo, el balance ideal para recuperacion

tendon y ligamento



CJC-1295 — Por qué es el estandar

CJC-1295 es un analogo sintético del GHRH (Growth Hormone Releasing Hormone) con una
modificacion clave: la adicién de DAC (Drug Affinity Complex) que le permite unirse a la albGmina
sérica, extendiendo su vida media de minutos a dias. Esta modificacién transformé un péptido de vida
corta en el secretagogo de GH mas préactico jamas creado.

Caracteristica GHRH natural CJC-1295 sin DAC CJC-1295 con DAC
Vida media 7 minutos ~30 minutos 6—8 dias
Frecuencia de dosis Multiple/dia 2-3x/dia 1-2x/semana

Pico de GH Fisiolégico Fisiolégico Sostenido

Uso practico Investigacion Moderado Estandar actual

[J v El protocolo CJC-1295 + Ipamorelin: Posiblemente el protocolo mas largo en uso continuo
de toda la historia de la peptidologia — con méas de 20 afos de uso documentado. CJC-1295
proporciona el pulso de GHRH sostenido; I[pamorelin proporciona el estimulo de grelina
limpio. Juntos replican el patron fisiolégico de liberacién de GH con minimos efectos

secundarios.



Tabla: Péptidos Clasicos que Permanecen en Uso

Linea de tiempo completa de los péptidos clasicos — desde los afios 70 hasta los 2000s — con su funcién principal y status actual
en el mercado de investigacion.

Esta tabla representa mas de 50 afios de historia de la peptidologia — desde el primer péptido identificado en 1970 hasta los
estandares que siguen dominando el mercado en 2025. Cada molécula aqui tiene una historia de supervivencia: sobrevivié al tiempo,

a la competencia de moléculas mas modernas y al escrutinio de décadas de uso.

Péptido

GHK-Cu

DSIP

Melanotan Il

GHRP-6

PT-141

GHRP-2

BPC-157

Semax

Selank

Hexarelin

IGF-1LR3

AOD-9604

CJC-1295

Ipamorelin

TB-500

PEG-MGF

Década

1970

1974

1980

1980

1990

1990

1990

1990

1990

1993

1990s

1990s

2000

1998

2000

2000-2005

Pais

EE.UU.

Suiza/Rusia

EE.UU.

EE.UU.

EE.UU.

China/EE.UU.

Croacia

Rusia

Rusia

Italia

EE.UU.

Australia

Canada

EE.UU.

EE.UU.

EE.UU.

Funcién Principal

Regeneracion
cuténea, colageno

Suefio profundo

Bronceado, libido

Liberacion de GH

Libido, funcién sexual

Liberacion de GH

Reparacion tendon/Gl

Cognitivo/dopamina/
BDNF

Ansiedad, foco,
nootrépico

Liberacién intensa de
GH

Anabolismo muscular

Lipdlisis sin IGF-1

Pulso de GH
prolongado

Liberacion limpia de
GH

Regeneracion
sistémica

Regeneracion
muscular post-
entreno

Status Hoy

Extremadamente
popular — "inmortal"

Muy usado en
investigacion

Uno de los mas
vendidos
underground

Barato y comdn en
mercado gris

Aprobado FDA + aln
mercado gris

Popular, inferior a
Ipamorelin

Uno de los méas
usados del mundo

Muy usado en Europa
del Este

Fuerte en mercado
paralelo

Bodybuilders
underground

Muy replicado en
mercados paralelos

Campedn de ventas
en estética
underground

Estandar indiscutido
CJC+lp

El clasico que
envejecié mejor

Extremadamente
comun en caballos y
humanos

Popular en
fisiculturismo clasico



Como leer esta tabla — criterios de

supervivencia

Precio y sintesis

Los péptidos mas baratos de sintetizar
tienen ventaja de supervivencia
independiente de su perfil técnico. GHRP-6
es el ejemplo perfecto.

Ausencia de alternativa directa

GHK-Cu y DSIP no tienen competidores
directos en sus nichos especificos. Eso

garantiza su permanencia.

Eficacia observable

Resultados perceptibles por el usuario

(bronceado, libido, suefio, recuperacion)
crean adherencia y demanda sostenida.
Melanotan Il y BPC-157 son los ejemplos

maximos.

Migracion de contextos

TB-500 (veterinaria > humano), PT-141
(underground - FDA), CJC-1295
(farmacéutica - investigacion). La
capacidad de migrar entre contextos es un

factor de supervivencia clave.

Los que no sobrevivieron — para contexto

Por cada péptido clasico que sobrevivid, hay docenas que desaparecieron. Los criterios de

eliminacién mas comunes fueron: toxicidad descubierta tardiamente, superacion técnica completa

por moléculas mas modernas, sintesis demasiado compleja o costosa, y falta de eficacia reproducible

fuera de condiciones de laboratorio.

® (@ Nota metodolégica: 'Status hoy' en esta tabla se refiere al mercado de investigacién y uso

underground — no al mercado farmacéutico regulado. La mayoria de estos péptidos no tiene

aprobacion formal en ningn pais para uso humano, con excepcion de PT-141 (Vyleesi, FDA

2019) y algunos analogos de GLP-1.



[La Nueva Era: 2015-2025

Después de una década de relativa estagnacion (2005-2015), el mundo de los péptidos entrb en una
nueva ola de innovacién. A partir de 2015, surgieron moléculas mitocondriales, metabélicas, anti-
inflamatorias avanzadas, neuroprotectoras, antienvejecimiento real y moduladoras de la causa

raiz.

Esta nueva generacién no es solo "mas fuerte” — es mas inteligente, mas fisiolégica y mas

estratégica.

Biologia celular correcta Mitocondria protagonista

El enfoque dej6 de ser solo "méas musculo o La energia celular como base de todo

menos grasa’

Envejecimiento como causa Sintesis democratizada

No como consecuencia — tratamiento de raiz Péptidos modernos ahora accesibles para

mas personas



¢Qué cambio entre 2005 y 2015?

La década 2005-2015 no fue estéril — fue una década de acumulacién silenciosa. Mientras el

mercado de investigacion seguia usando los clasicos, la ciencia béasica estaba construyendo los

cimientos de la revolucion que vendria:

2006-2008

Descubrimiento de los péptidos
mitocondriales en el laboratorio de
Pinchas Cohen (USC). La mitocondria
como fuente de sefalizacién peptidica
— un paradigma completamente nuevo.

2012-2014

Explosién de la investigacion en GLP-1y
anéalogos. Semaglutida en desarrollo. El
mundo metabdlico se prepara para la
revolucién incretinica.

2009-2011

Primeros estudios de SS-31 en modelos
de insuficiencia cardiaca. La reparacién
directa de memlbranas mitocondriales

se vuelve posible.

2015
MOTS-C publicado en Cell Metabolism.

El afio que cambié todo — la
mitocondria como 6rgano endocrino
queda demostrada.



[.as 3 revoluciones simultaneas de
2015-2025

Revolucion
Mitocondrial

©

MOTS-C (2015):
mitocondria como
fuente de péptidos

SS-31(2014): reparacién
de membrana

mitocondrial

Humanin:
neuroproteccion
mitocondrial

Resultado: la energia
celular como objetivo

terapéutico central

Revolucion
Metabolica

e Semaglutida (2021):
GLP-1al mainstream

o Tirzepatida (2022):
doble agonista

e Retatrutida (2023):
triple agonista

e 5-Amino-1MQ (2017):
inhibicion de NNMT

e Resultado: obesidad y
metabolismo como

enfermedades tratables

con péptidos

Revoluciéon Anti-

aging

¢ Klotho-FG: longevidad
sistémica

e Epitalon: teldbmeros y

ritmo circadiano

e NA-931: cuadruple
agonista metabdlico

e Resultado: el
envejecimiento como

proceso modificable

@ El dato que define la era: En 2015, habia aproximadamente 60 péptidos en uso activo en

el mercado de investigaciéon. En 2025, ese nUmero supera los 200. La nueva era no solo trajo

moléculas mejores — multiplicé el campo completo.



MOTS-C (2015) — El Péptido Mas

Importante de la Década
DESCUBRIMIENTO: 2015 - USC — EE.UU.

En 2015, el laboratorio de Pinchas Cohen en la Universidad del Sur de California publicé en Cell
Metabolism el descubrimiento de MOTS-C — un péptido codificado en el DNA mitocondrial, no en el
nuclear. Ese hallazgo cambi6 para siempre la comprensién de como la mitocondria se comunica con el
resto del cuerpo.

Antes de MOTS-C, los péptidos venian de glandulas, plasma o sintesis. MOTS-C demostré que la
mitocondria misma produce péptidos senalizadores — cambiando para siempre cémo
entendemos la biologia del envejecimiento.

El hallazgo central

MQOTS-C transloca al nacleo en respuesta a estrés metabdlico - regula genes nucleares involucrados
en el metabolismo - integracion directa entre mitocondria y ndcleo celular.

— Sensibilidad insulinica — Composicién corporal

Primer péptido que mejoré sensibilidad Redujo adiposidad sin pérdida de masa
insulinica por via AMPK de forma muscular en multiples modelos
documentada

— Antisenescente — Rendimiento

Demostré efecto antisenescente en células Mejéro rendimiento en modelos de ejercicio

musculares de resistencia



MOTS-C — Mecanismo unico y

Evidencia

MOTS-C (Mitochondrial Open Reading Frame of the 12S rRNA-c) es un péptido de 16 aminoacidos
codificado en el genoma mitocondrial. Su mecanismo de accién es radicalmente diferente a todos los

péptidos anteriores:

P4 )

Estrés Translocaci Regulacion  Senalizacion
metabolico 6n nuclear génica sistémica
En modelos animales: En humanos (datos preliminares):
e Mejora de sensibilidad insulinica en modelos e Niveles de MOTS-C endégeno disminuyen

de diabetes tipo 2

e Reduccidon de adiposidad sin pérdida de o

masa muscular

e Extension de vida Util en modelos de
envejecimiento .

* Mejora de rendimiento en ejercicio de

resistencia
e Efecto antisenescente en células musculares

e Reduccion de inflamacion sistémica

con la edad

El ejercicio aumenta MOTS-C circulante —
posible mecanismo de los beneficios del
ejercicio

Estudios en adultos mayores muestran
correlacion entre MOTS-C y marcadores de
salud metabdlica

Ensayos clinicos formales en curso (2024-
2026)

[J @ Por qué MOTS-C es el péptido mas importante de la década: No es solo por sus efectos —

es por lo que representa. Demostrdé que la mitocondria no es solo una fabrica de energia, sino

un 6rgano endocrino que produce sefiales peptidicas. Eso abrié una categoria completamente

nueva de moléculas terapéuticas — los péptidos mitocondriales — que dominaran la préxima

década.



SS-31/ Elamipretide (2014) — El

Primero en Reparar Mitocondrias
STEALTH BIOTHERAPEUTICS - EE.UU.

SS-31 (también conocido como Elamipretide, MTP-131 o0 Bendavia) fue desarrollado por Hazel Szeto y
Peter Schiller — y representa el primer compuesto en la historia capaz de reparar directamente la
membrana mitocondrial interna. No actUa en los alrededores de la mitocondria — actta dentro de ella,
en la cardiolipina de la membrana interna.

SS-31fue el primer compuesto demostrado capaz de reparar directamente la membrana
mitocondrial interna — no solo actuar en sus alrededores.

Estudios clinicos notables

e Ensayos en insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién preservada (HFpEF) — mejora

funcional real
e Estudios en miopatias mitocondriales
¢ Ensayos en enfermedad renal crénica

¢ Modelos de isquemia-reperfusion con cardioproteccién documentada

® | Por qué biohackers de elite lo usan: "Fatiga crénica que no responde a nada" — una de las
quejas mas comunes en atletas masters y pacientes post-COVID — tiene frecuentemente
origen en disfuncién mitocondrial. SS-31 actUa en esa raiz especifica.

@ o Elrol en stacks: Siempre como BASE del stack mitocondrial. Antes de MOTS-C. Antes de
Humanin. Primero SS-31.



SS-31 — Mecanismo: la cardiolipina

como objetivo

La cardiolipina es un fosfolipido Gnico de la membrana mitocondrial interna — esencial para el funcionamiento

de los complejos de la cadena respiratoria. Con el envejecimiento y el estrés oxidativo, la cardiolipina se oxida

y se deteriora - los complejos |, lll y IV pierden eficiencia - la mitocondria produce menos ATP y mas radicales

libres.

— — §S-31 se concentra en la
membrana interna

Su estructura tetra-peptidica con residuos
aromaticos alternados le permite penetrar y
concentrarse especificamente en la membrana
mitocondrial interna

— — Reduce produccion de ROS

Al restaurar la cadena respiratoria, reduce la
produccién de radicales libres mitocondriales
— el principal mecanismo de dafo celular por
envejecimiento

Aplicaciones clinicas en desarrollo

01

— — Se une a la cardiolipina

Estabiliza la cardiolipina oxidada - restaura la
arquitectura de la membrana - los complejos
respiratorios recuperan su eficiencia

— — Restaura produccion de ATP

Mitocondrias reparadas - mayor produccion
de ATP - mas energia celular disponible para
todos los procesos

02

Insuficiencia cardiaca (HFpEF)

Ensayos Fase II/lll completados. Mejora de capacidad
de ejercicio y calidad de vida. El &rea méas avanzada
clinicamente.

03

Miopatias mitocondriales

Enfermedades raras con disfuncién mitocondrial
primaria. Resultados prometedores en estudios piloto.

04

Enfermedad renal cronica

Proteccion de células tubulares renales. Reduccion de
dafio por isquemia-reperfusién en trasplante renal.

Fatiga cronica post-COVID

Uso off-label creciente. Hipotesis: disfuncién
mitocondrial como mecanismo del long COVID. Datos
anecdoéticos positivos.

[J El stack mitocondrial de elite: SS-31+ MOTS-C + NAD+ precursores (NMN/NR). SS-31 repara la
membrana mitocondrial > MOTS-C optimiza la sefializacion metabdlica > NAD+ proporciona el

sustrato para la cadena respiratoria. Esta combinacion representa el protocolo mitocondrial mas

completo disponible en el mercado de investigacion en 2025.



5-Amino-1MQ (2017) — El Péptido
de los CEO

HYPE: SILICON VALLEY 2020+

5-Amino-1MQ no es técnicamente un péptido — es una pequefa molécula inhibidora de NNMT
(Nicotinamida N-Metiltransferasa). Pero su adopcién en el mundo de los biohackers y la medicina de
longevidad lo colocé en la misma conversacion que los péptidos méas avanzados. Y con razén: su
mecanismo es genuinamente revolucionario.

La inhibicion de NNMT es un mecanismo genuinamente nuevo — no es otro secretagogo, no es otro
fragmento de GH. Es una intervencidn epigenética metabdlica que ningln otro péptido o suplemento
hace de la misma forma.

NNMT alta =
envejecimiento
acelerado

Tejido adiposo disfuncional,
resistencia insulinica,
inflamacion crénica,
deterioro cognitivo. El perfil
metabdlico del
envejecimiento.

5-Amino-1IMQ
inhibe NNMT

Bloquea la enzima -> NAD+
deja de ser consumido
innecesariamente - niveles
de NAD+ disponible

aumentan en tejidos clave

NAD+ restaurado =
cascada de
longevidad

Sirtuinas activas »>
reparacion del DNA -> PARP
funcional > complejos
mitocondriales eficientes >
metabolismo restaurado



5-Amino-1MQ — Perfil de efectos

documentados

Efectos metabodlicos

e Reduccién de adiposidad visceral (el tipo
mas peligroso)

e Mejora de sensibilidad insulinica

¢ Aumento del gasto energético basal

¢ Reduccidn de inflamacién en tejido adiposo

e Preservacion de masa muscular durante
pérdida de peso

El papel de NAD+ en el contexto

NAD+ es cofactor esencial para:

Efectos cognitivos y de longevidad

e Mejora de claridad mental y foco (reportado

por usuarios)
e Posible efecto neuroprotector via NAD+
e Activacion de sirtuinas - reparacion del DNA

e Reduccion de marcadores de

envejecimiento celular

e Sinergia con NMN/NR para maximizar NAD+
disponible

 Sirtuinas (enzimas de longevidad y reparacién del DNA)

e PARP (reparacion del DNA)

e (CD38 (metabolismo celular)

e Complejos | y lll de la cadena respiratoria mitocondrial

Cuando NNMT consume NAD+ en exceso en el tejido adiposo disfuncional, todos estos procesos se

deterioran. 5-Amino-1MQ restaura NAD+ disponible > cascada de longevidad y metabolismo se

reactiva.

@ @ Por qué Silicon Valley lo adopté masivamente: El perfil de 5-Amino-IMQ — adelgazamiento

+ claridad cognitiva + longevidad celular simultdneamente — es exactamente lo que busca el

ejecutivo de alto rendimiento. No es un estimulante, no es un supresor del apetito, no es un

anabolizante. Es una intervencién epigenética metabdlica. Eso lo hace Unico en su categoria.



Retatrutida (2023) — El Triple
Agonista

ELI LILLY — EE.UU. - FASE III EN CURSO

La evolucidn loégica de los agonistas de receptores incretinicos:

Retatrutida (LY3437943) representa la tercera generacién de agonistas de receptores incretinicos — y
posiblemente el mayor salto en el tratamiento de la obesidad desde la aparicion de Semaglutida.
Desarrollada por Eli Lilly, actda simultdneamente en tres receptores que ningln compuesto anterior

habia combinado.

01 02 03
Semaglutida (2021) Tirzepatida (2022) Retatrutida (2023-
2024)

1receptor »> ~15% pérdida de 2 receptores > ~22% pérdida de
peso peso 3 receptores > ~24% pérdida de
peso en 48 semanas

GLP-1R GIPR GCG-R
Saciedad central + Preservacién de masa Mayor gasto energético +
sensibilidad insulinica muscular + efecto en hueso lipdlisis hepatica +

termogénesis

© V/ Resultados de Fase II: Reduccién de 24,2% del peso corporal en 48 semanas. Preservacion
de masa magra superior a Semaglutida. Mejora del perfil lipidico. Reduccién de presién
arterial.



Retatrutida — Por quée el triple
agonismo es un salto cualitativo

No es solo 'mas receptores = mas pérdida de peso. Cada receptor adicional aporta un mecanismo

completamente diferente:

GLP-1R — El nucleo

Saciedad central, reduccion
del apetito, sensibilidad
insulinica. El mecanismo de
Semaglutida. Bien
documentado, bien

tolerado.
Molécula Receptores
Semaglutida GLP-1R
(Ozempic)
Tirzepatida GLP-1R + GIPR
(Mounjaro)
Retatrutida GLP-1R + GIPR +

GCG-R

NA- GLP-1R + GIPR +
931/Bioglutide GCG-R + IGF-1R

GIPR — El
diferenciador

Preservacion de masa

GCG-R — El
acelerador

Mayor gasto energético

muscular durante la pérdida basal, lipélisis hepatica,

de peso — el problema

termogénesis. El receptor

histérico de todos los GLP- que convierte Retatrutida

1. GIPR también actla en
hueso y tejido adiposo
marrén (termogénesis).

Pérdida de peso

(48 sem)

~15%

~22%

~24%

En estudio

en una molécula de
recomposicién corporal, no
solo de pérdida de peso.

Preservacion Status
muscular

Moderada Aprobado FDA
Buena Aprobado FDA
Superior Fase lll en curso
Esperada Preclinico
superior

La diferencia de 2% en pérdida de peso entre Retatrutida y Tirzepatida puede parecer pequefia — pero el

perfil completo es diferente. Retatrutida mostré mayor reduccién de triglicéridos, mayor mejora de presion

arterial y mayor reduccioén de grasa hepatica. El GCG-R aporta beneficios metabdlicos que van mas alla del

ndmero en la balanza.

(@ o Status regulatorio (2025): Retatrutida esta en Fase lll de ensayos clinicos. Se espera solicitud

de aprobacidén FDA entre 2026 y 2027. Mientras tanto, versiones de investigacion ya circulan en el

mercado gris — con los riesgos que eso implica en términos de pureza y dosificacion.



Los péptidos que no dieron resultado
— para que no caigas en el hype

No todo lo creado entre 2015 y 2025 funcioné. Algunos péptidos tuvieron hype inicial masivo pero
perdieron espacio.

El mundo de los péptidos tiene un problema de hype crénico. Cada aflo aparecen nuevas moléculas con
promesas extraordinarias — y cada afo algunas de ellas desaparecen silenciosamente. Conocer los
fracasos es tan importante como conocer los éxitos: te protege de invertir tiempo, dinero y salud en

moléculas que no sobrevivieron al escrutinio.

FOXO4-DRI — El SR-0379 — El super Péptidos anti-
senolitico que fallé regenerador miostatina de 2°
Promesa: eliminar células Promesa: regeneracion y gencracion
senescentes ("zombies cicatrizaciéon superior. Muchos fueron anunciados,
celulares"). Por qué no Falla: No escal6 para uso pocos funcionaron.
funcioné: Toxico en practico en humanos. Superados por Follistatin
algunas vias celulares, moderna y agonistas como
riesgo inflamatorio ACE-031 (que también
significativo, protocolos murid por toxicidad).

inconsistentes. Excelente
en ratones, pésimo en
humanos. Status:
Abandonado como opcidn
terapéutica practica.

GDF-11 modificado Agonistas de
Prometia revertir el Oxitocina 2017~
envejecimiento. No se 2020

sostuvo — efectos Hype emocional intenso,
colaterales peligrosos en pero sin constancia.
multiples modelos. Practicamente

desaparecieron.

/N o Leccién: El hype en peptidologia crece rapido. La evidencia sélida tarda. Verificar siempre
qué hay detras antes de adoptar cualquier molécula nueva.



¢Por qué tallan los péptidos con hyper

El problema del modelo animal

La mayoria de los fracasos funcionaron
perfectamente en ratones. El salto a humanos es
donde todo se complica: diferencias en
metabolismo, distribucién, receptores y
respuesta inmune hacen que los resultados no
se repliquen.

El problema de la especificidad

Péptidos disefiados para un objetivo especifico
frecuentemente actlan en multiples receptores
— con efectos secundarios no anticipados que

solo aparecen en estudios mas amplios.

El problema de la toxicidad tardia

Algunos péptidos parecen seguros en estudios
cortos pero muestran toxicidad en uso
prolongado. FOXO4-DRI es el ejemplo mas claro:
promotor en modelos agudos, problematico en
uso croénico.

El problema del hype prematuro

Comunidades online adoptan moléculas antes
de que haya datos suficientes. Cuando los datos
llegan y son negativos, el dafio ya estd hecho —
en reputacién y en salud de algunos usuarios.

Lecciones de los fracasos mas importantes

FOXO4-DRI — La leccion mas
importante

e Prometia eliminar células senescentes de
forma selectiva
e Funciond en ratones con envejecimiento

acelerado

e En humanos: activacién de vias
inflamatorias no anticipadas

¢ Riesgo de dafio en células sanas ademas de
senescentes

e Leccibn: la selectividad en modelos
animales no garantiza selectividad en
humanos

GDF-11 — EIl caso mas mediatico

e Publicado en Science en 2013 como "factor
de rejuvenecimiento”

e Hype masivo: "la sangre joven rejuvenece la
vieja"
e Estudios posteriores: resultados

contradictorios, posibles efectos negativos
en muasculo cardiaco

e Leccién: una publicacién en revista de alto
impacto no es evidencia suficiente para uso
clinico

/\ o Laregla de oro: Antes de adoptar cualquier péptido nuevo, espera al menos 2—3 afios de uso

documentado en comunidades de investigacién. Los primeros 12—18 meses son el periodo de mayor

hype y menor evidencia. Los fracasos casi siempre se revelan en ese periodo.



El trio mas importante de la
modernidad

Si tuvieras que elegir solo 3 péptidos de toda la nueva era (2015-2025) para un protocolo de
longevidad y rendimiento, estos serian los candidatos mas sélidos. No por hype — por evidencia,
mecanismo y adopcion real en la comunidad cientifica y de biohacking de elite.

MOTS-C — El SS-31/ 5-Amino-1IMQ — El
simbolo de la era Elamipretide — La péptido metabdlico
mitocondrial primera molécula definitivo de la

El péptido méas importante qu,e repara- década

de la longevidad moderna mitocondrias Mecanismo Unico de

segln muchos Usado en enfermedades inhibicion de NNMT.
investigadores. Primera graves Y en biohacking de Combinacion de

molécula mitocondrial en elite. Base de cualquier adelgazamiento +
demostrar efectos stack mitocondrial serio. longevidad + cognicion.
sistémicos relevantes. Sigue Adoptado masivamente por
creciendo en adopcion biohackers de alto nivel.

global.

El cuarteto poderoso (segunda capa)

Klotho-FG NA-931/Bioglutide

Longevidad + anti-fibrético + anti- Cuédruple agonista metabdlico en desarrollo
inflamatorio sistémico

DY-131 ADAMAX

Agonista de ERRB/ERR~ - regulacion Versién modificada de Semax + mayor

génica + ciclo celular penetracion de barrera hematoencefalica



Por qué el mundo de los péptidos

exploto

7 razones concretas que explican el hype global:

El mercado global de péptidos terapéuticos super6 los $40 mil millones en 2024 y se proyecta que

alcance los $80 mil millones para 2030. Pero mas alla de los nimeros, hay razones concretas y

estructurales que explican por qué este campo explotd — y por qué no va a detenerse.

01

02

03

La medicina se canso
de tratar solo sintomas

Péptidos actldan en la causa raiz
— eso es irresistible para
médicos y pacientes hartos del
modelo reactivo.

04

EE.UU. impulsé una
revolucion de terapia
peptidica

Clinicas, cursos, certificaciones
médicas reconocidas,
congresos internacionales —

todo crecié exponencialmente
desde 2018.

05

GLP-11levo los
péptidos al mainstream

Semaglutida y Tirzepatida
fueron la puerta. Ozempic hizo
que millones de personas
empezaran a preguntar "squé
otros péptidos existen?".

06

Nueva era de
longevidad

Péptidos mitocondriales - foco
total en energia celular como
base de todo.

07

Resultados perceptibles
y medibles

Incluso los clasicos como
CJC+1pa volvieron a crecer. Los
resultados son reales y rapidos
suficiente para mantener la

adherencia.

Biohackers con
audiencias masivas

Andrew Huberman, David
Sinclair, Bryan Johnson, Peter
Attia — todos hablando de
péptidos en sus podcasts con

millones de oyentes.

Sintesis mas barata

La tecnologia de sintesis peptidica se democratizd > péptidos modernos ahora son accesibles para

mas personas.



El efecto Ozempic — la puerta que abrio

todo

Semaglutida (Ozempic/Wegovy) fue el catalizador que llevo los péptidos al mainstream global. Cuando millones de
personas empezaron a perder peso con una inyeccién semanal, la pregunta inevitable fue: '¢Qué otros péptidos
existen?' Esa pregunta abrié una audiencia masiva para toda la categoria.

Antes de Ozempic (pre-2021)

Los péptidos eran territorio de atletas,
biohackers y médicos especializados. El publico
general no sabia que existian.

El nuevo publico (2023-2025)

Personas que nunca habian oido de BPC-157 o
MOTS-C empezaron a investigar. El mercado de
investigacion crecié exponencialmente. La
demanda de informacidn de calidad exploté.

El efecto Ozempic (2021-2023)

Semaglutida en portadas de revistas, podcasts
masivos, redes sociales. La palabra 'péptido’
entrd al vocabulario popular. Busquedas de
'Péptidos’ en Google aumentaron 400% entre
2021y 2023.

Los influencers que cambiaron la conversacion

El rol de los comunicadores cientificos con audiencias masivas fue determinante. No son vendedores — son

educadores que legitimaron la conversacion sobre péptidos en el mainstream:

D

Andrew Huberman

Neurocientifico de Stanford con 5M+ seguidores. Habl6é de
BPC-157, péptidos de GH y protocolos de recuperacion en
multiples episodios. Legitimé el tema para audiencias
académicas.

David Sinclair

Investigador de longevidad de Harvard. Sus trabajos sobre
NAD+, sirtuinas y envejecimiento crearon el contexto
cientifico para péptidos como MOTS-C y 5-Amino-1IMQ.

@)
Peter Attia

Médico especialista en longevidad. Hablé de péptidos en
contexto clinico — dando credibilidad médica a
protocolos que antes eran solo underground.

o

Bryan Johnson

Empresario que gasta $2M/afio en su protocolo de
longevidad. Documenté publicamente el uso de péptidos
— creando aspiracion y curiosidad masiva.

[J) < Laconvergencia perfecta: Nunca antes en la historia habian coincidido simultdneamente: tecnologia de
sintesis barata + audiencias masivas educadas + evidencia cientifica creciente + demanda de alternativas a la
medicina convencional. Esa convergencia es lo que explica la explosién — y lo que garantiza que no es una

moda pasajera.



El Futuro: 2025-2035

El hype global de los péptidos no es solo moda. Abrié puertas para una nueva generacion de
moléculas con foco en:

La préxima década no sera una evolucion lineal de lo que ya existe — sera un salto cualitativo. Las
moléculas que estan en desarrollo ahora mismo no son 'versiones mejoradas’ de los péptidos actuales.
Son categorias completamente nuevas, con mecanismos que no existian hace 10 afios.

Longevidad extrema Regeneracion completa
Moléculas disefiadas para extender la vida Reparacion sistémica de tejidos y érganos
atil celular

Modulacion epigenética Energia celular

Intervencidn leve en expresion génica Optimizacién mitocondrial de nueva

generacion

Recomposicién avanzada Estética de alta tecnologia
Més musculo, menos grasa — Reversion del envejecimiento cuténeo a nivel
simultaneamente molecular

0 Lo que esté llegando es mucho mas poderoso que todo lo que ya existe.



El mapa del futuro — 6 categorias que
definiran 2025-2035

2025-2026 1

Mitocondriales 2.0 en Fase I: MC-220, MC-
301. Primeros ensayos clinicos de
desacopladores mitocondriales seguros. 9 9096-9097
Senoliticos peptidicos de segunda
generacién (SP-14). Tri y tetra agonistas metabdlicos en Fase
I1/11l. Retatrutida aprobada (proyeccion).
NA-931 en primeros ensayos humanos.
2027-2028 3 Péptidos anti-glicacién en pruebas
BDNF-MIM y NGF-Pept en Fase | para clinicas de piel.
depresidn resistente. Primeros blends
inteligentes multiobjetivo en investigacion
clinica. ELAST-MIM en pruebas cosméticas 4 2028-2030
avanzadas. Klotho-MIM2/3 en ensayos de
envejecimiento. Desacopladores
mitocondriales seguros en Fase Il. Primeros
2030-2032 5 péptidos de ediciégn epigenética en
Blands inteligentes de 3-5 vias humanos.
metabdlicas disponibles. Péptidos de
regeneracion cerebral en Fase Il para
Alzheimer. Estética molecular de cuarta 6 2032-2035
generacion. Posible aprobacion de primeros péptidos
de longevidad real. Moléculas multiobjetivo
reemplazando stacks de 57 péptidos.
Medicina de precisién peptidica
personalizada por genoma.

() Por qué el futuro es inevitable: No es optimismo — es logica de inversion. En 2024, la inversion
global en investigacion de péptidos terapéuticos superd los $15 mil millones anuales. Mas de 200
péptidos estan en ensayos clinicos activos. La infraestructura cientifica, regulatoria y comercial
para la préxima generacion ya esta construida.

G  Lapregunta no es si estas moléculas van a existir — es cuando van a ser accesibles. Y la
historia de los péptidos muestra que el mercado de investigacion siempre llega antes que la
aprobacién regulatoria. Lo que esta en desarrollo hoy estara disponible en el mercado de
investigacién mucho antes de 2035.



Mitocondriales 2.0 (2025-2030)

PROXIMA GENERACION EE.UU. / JAPON

Después de MOTS-C, Humanin y SS-3], viene la generacién 2.0 — creada para aumentar densidad
mitocondrial, desacoplar grasa con seguridad, mejorar la actividad de NRF1, NRF2, PGC-1a y activar
genes de longevidad como Klotho, FOXO3.

La primera generacion de péptidos mitocondriales (MOTS-C, SS-31, Humanin) demostré que la
mitocondria puede ser un objetivo terapéutico directo. Ahora viene la generaciéon 2.0 — moléculas
disefladas con el conocimiento acumulado de esa primera ola, con mayor potencia, mayor
especificidad y menor toxicidad.

MC-220 y MC-301 Heavy Herb Up- Desacopladores
Status: Investigacion en Regulators Mitocondriales
odelos animales (HEH1/HEH-2) Seguros (BAM-15-
(EE.UU./Japbn). Acciodn: Asociados a: mayor gasto Pept)

Aumentan biogénesis energético, mayor Objetivo: Quemar grasa
mitocondrial, estimulan termogénesis, menor incluso en reposo SIN
PGC-1a de forma mas inflamacion sistémica. toxicidad hepética.
potente que MOTS-C, Status: Prototipos en Status: 3 prototipos in
aumentan [3-oxidacion. roedores, 2 moléculas vitro. Impacto esperado:
Expectativa: Primeros en candidatas. El mayor salto en

entrar en Fase | hasta obesidad de la historia.

2028-2030.

Primera generacion (2014—2020)

Moléculas descubiertas en la naturaleza o
derivadas de proteinas endégenas. MOTS-C, SS-
31, Humanin. Mecanismos amplios, efectos
sistémicos. Excelentes como base — limitados
en especificidad.

Tercera generacion (2030+)

Péptidos de edicidon mitocondrial — capaces de modificar la expresién del genoma mitocondrial
directamente. AUn en investigacion basica. El horizonte mas lejano y mas prometedor.



El desacoplamiento mitocondrial
seguro — el Santo Grial de la

obesidad

El desacoplamiento mitocondrial es el proceso de ‘quemar’ energia como calor en lugar de
almacenarla como ATP. Es lo que hace el tejido adiposo marrén naturalmente — y es por qué los
bebés y los animales que hibernan pueden regular su temperatura. El problema histérico: los
desacopladores conocidos (DNP, por ejemplo) son extremadamente toxicos.

El problema del DNP

e 2,4-Dinitrofenol (DNP) fue el primer
desacoplador usado en humanos (afios 30)

e Pérdida de peso dramética — pero con
margen terapéutico casi nulo

e Decenas de muertes documentadas por
hipertermia

e Prohibido en todos los paises

e Leccion: el desacoplamiento funciona —
pero necesita ser controlado

@ @ Elimpacto proyectado: Si BAM-15-Pept o un analogo similar llega a Fase lll con el perfil de
seguridad actual, seria el mayor avance en tratamiento de obesidad de la historia —
superando incluso a los GLP-1. Quemar grasa en reposo, sin restriccién calérica, sin pérdida
muscular. Eso es lo que promete el desacoplamiento mitocondrial seguro.



Anti-senescencia y Reversion del
Envejecimiento (2026-2035)

La nueva ola no es mas "péptido regenerativo’. Ahora es péptido que borra daio celular.

La senescencia celular es uno de los mecanismos mas importantes del envejecimiento — y uno de los
mas ignorados por la medicina convencional. Las células senescentes no son simplemente ‘células
viejas' — son células activamente dafinas que secretan un céctel de moléculas inflamatorias conocido

como SASP (Senescence-Associated Secretory Phenotype).

¢Qué es la senescencia celular?

Células que dejaron de dividirse pero no murieron — secretan inflamacion y dafan tejidos vecinos. Se

acumulan con la edad y el estrés oxidativo. Son las "células zombie".

Senolytic-Pept 14 (SP-14)

Objetivo: Eliminar células senescentes de
forma segura. Es la evolucidén del fallado
FOXO4-DRI — misma idea pero con
mecanismo diferente y mucho mayor

seguridad.

Posibles efectos: Piel mas joven, reduccién
de inflamacién crénica, mejora de
articulaciones, rejuvenecimiento parcial

sistémico.

‘L) Status: Pruebas iniciales con mucho

mayor seguridad que su predecesor.

Klotho-MIM2 y Klotho-MIM3

Versiones modernas de los "péptidos
Klotho" — aumentan expresién natural de
Klotho, reducen dafos por glicotoxicidad.

-L) Status: Preclinico en modelos de

envejecimiento acelerado.



El SASP — por queé las células
zombie son tan peligrosas

El SASP (Fenotipo Secretor Asociado a Senescencia) es el mecanismo por el cual las células

senescentes danan los tejidos vecinos:

%

— Inflamacion croénica de bajo
grado

Las células senescentes secretan IL-6, IL-
8, TNF-a y otras citoquinas
proinflamatorias de forma continua >
inflamacion sistémica crbnica »
aceleracioén del envejecimiento en todos
los tejidos

— Supresion del sistema
inmune local

Algunas moléculas del SASP suprimen la
respuesta inmune local - las células
senescentes evaden la eliminaciéon natural

- se acumulan

%

— Induccidon de senescencia en
células vecinas

El SASP puede inducir senescencia en
células sanas adyacentes — un efecto de
‘contagio’ que amplifica el dafio con el

tiempo

— Dano a la matriz
extracelular

Proteasas secretadas por células
senescentes degradan el coladgeno vy la
elastina - arrugas, rigidez articular,
deterioro de tejidos



SP-14 vs. FOXO4-DRI — por qué la
segunda generacion es diferente

FOXO4-DRI (primera generacion
— fallida)

e Mecanismo: bloquea la interaccién FOXO4-
p53 - apoptosis de células senescentes

¢ Problema: FOXO4 y p53 tienen roles en
células sanas > toxicidad off-target

e Resultado: inflamacion, dafio en células no
senescentes

e Status: abandonado como opcidén
terapéutica

® - El potencial de los senoliticos peptidicos: Si SP-14 o un analogo similar logra eliminar
células senescentes de forma segura y selectiva, el impacto seria transversal a todas las
enfermedades del envejecimiento: artritis, fibrosis pulmonar, enfermedad cardiovascular,
deterioro cognitivo, sarcopenia. No es un tratamiento para una enfermedad — es un
tratamiento para el envejecimiento mismo.



[.a Proxima Generacion de Incretinas
— Triy Tetra Agonistas Metabolicos

La revolucién de los GLP-1no terminé con Retatrutida. La siguiente ola ya esta en desarrollo — y apunta a
algo que ningln farmaco ha logrado antes: combinar pérdida de grasa, preservacién muscular, control
glucémico, saciedad y longevidad metabdlica en una sola molécula oral.

Saciedad central +
sensibilidad insulinica

GIPR:
Preservacion
cy masa muscular

GCG-R: Gasto Cuadruple
energético + (GCG-R = | Agonista

lipolisis hepatica Metabdlic + hueso

post-comida + glucemia

"\ Amilina: Control saciedad
Amilina
.~/ post-prandial

El diagrama muestra un circulo central etiquetado como "Cuadruple Agonista Metabdlico’. Desde este
centro, se extienden cuatro lineas que conectan con circulos periféricos, cada uno asociado a un receptor
y sus efectos:

e GLP-1R: Saciedad central + sensibilidad insulinica
e GIPR: Preservacion masa muscular + hueso
e Amilina: Control saciedad post-comida + glucemia post-prandial

e GCG-R: Gasto energético + lipdlisis hepatica

Tri-agonistas 3.0 NA-931 / Bioglutide
Objetivo: Quemar grasa + aumentar masa magra + Cuédruple agonista oral en estudio: IGF-1+ GLP-1+
controlar apetito simultdneamente. GIP + glucagon. El potencial de reemplazar

] inyecciones de pérdida de peso con una pastilla
Status: En desarrollo en centros americanos.

oral.
Impacto esperado: Reemplazar completamente
Semaglutida y Tirzepatida. Status: Pruebas preliminares prometedoras. Aln

experimental.



La evolucion de los agonistas
incretinicos — de 1 a 4 receptores

01 02

GLP-1R solo (Semaglutida) GLP-1R + GIPR (Tirzepatida)

Saciedad + sensibilidad insulinica. ~15% pérdida de Afade preservacion muscular y termogénesis. ~22%
peso. El punto de partida que cambid la medicina. pérdida de peso. El estandar actual.

03 04

GLP-IR + GIPR + GCG-R (Retatrutida) GLP-1R + GIPR + GCG-R + IGF-1R (NA-
Afade gasto energético v lipdlisis hepatica. ~24% 931)

pérdida de peso. Fase Ill en curso. Afrade sefalizacion anabdlica (IGF-1R) - preservacion
muscular maxima + recomposicién corporal. El
cuadruple agonista. Aln experimental.

NA-931/ Bioglutide — el cuadruple agonista en detalle

NA-931 (también referenciado como Bioglutide en algunos contextos) es el candidato mas avanzado en la
categoria de cuadruples agonistas. Su diferenciador clave es la adicién del receptor IGF-IR — que ningln triple
agonista incluye.

GLP-1R GIPR
Saciedad central, reduccion del apetito, Preservacién de masa muscular, efecto en hueso,
sensibilidad insulinica. La base de todos los termogénesis en tejido adiposo marron.

agonistas modernos.

GCG-R IGF-1R
Mayor gasto energético basal, lipdlisis hepética, El diferenciador: sefializacion anabdlica >
termogénesis adicional. preservacion y posible aumento de masa

muscular durante la pérdida de peso. Ningln otro
agonista incretinico tiene este receptor.

El sueno del agonista oral

Todos los agonistas incretinicos actuales (Semaglutida, Tirzepatida, Retatrutida) son inyectables — porque los
péptidos se degradan en el tracto gastrointestinal. El desarrollo de versiones orales es uno de los mayores
desafios de la farmacologia peptidica moderna. NA-931 esté siendo investigado con tecnologias de proteccion
oral que podrian hacer posible la primera pastilla cuadruple agonista de la historia.



El Cerebro del Futuro (2025-203)5)

El cerebro ha sido histéricamente el érgano mas dificil de tratar con péptidos — la barrera
hematoencefalica (BHE) bloquea la mayoria de las moléculas grandes. Pero la préxima generacién de
neuropéptidos esté siendo disefada especificamente para cruzar esa barrera — y los resultados
preclinicos son los méas prometedores de toda la historia de la neuropsiquiatria.

BDNF-MIM y NGF-Pept CEREB-Xy NEO-PEP

Péptidos que activan vias similares a las usadas Péptidos para regeneracidn cerebral. Sin

en ketamina — "reset" sinaptico y relacion con Cerebrolisin pero inspirados en su
neuroplasticidad. Funciones esperadas: concepto.

reduccion profunda de depresion resistente,

. . .. Status: Fase inicial en modelos de Alzheimer.
mejora cognitiva real, reparacién neural post-

lesidén, neuroproteccidn en envejecimiento.

Status: Preclinico. Varios laboratorios de
neurologia avanzada en competencia.

ADAMAX — El Semax Evolucionado

Anélogo sintético del Semax con modificaciones en N-terminal y C-terminal. Cruza la barrera
hematoencefalica de forma mas eficaz. Mayor estabilidad bioactiva.

Funciones: Aumenta resistencia y recuperacién del ejercicio fisico. Estimula actividad cerebral (BDNF
+ sensibilidad del receptor TrkB en hipocampo). Propiedades nootrdpicas superiores al Semax original.

Status: Disponible como sustancia de investigacién. Status legal varia por pais.



LLa barrera hematoencefalica — el
problema que la nueva generacion
resuelve

La BHE es una red de células endoteliales especializadas que protege el cerebro de toxinas y
patdégenos — pero también bloquea la mayoria de los farmacos. Menos del 2% de las moléculas

pequenas y practicamente ningln péptido grande cruza la BHE de forma eficiente.

El problema La solucion de la ADAMAX — el
histoérico nueva generacion puente actual

Los péptidos Péptidos miméticos de Mientras los miméticos de
neuroprotectores mas baja masa molecular BDNF/NGF estan en
potentes (BDNF, NGF, disefados para imitar la desarrollo, ADAMAX
CNTF) no cruzan la BHE. actividad de BDNF/NGF (analogo de Semax) ya
Inyectarlos directamente pero con estructura que esta disponible como

en el cerebro es posible permite cruzar la BHE. sustancia de investigacion
pero impracticamente BDNF-MIM y NGF-Pept y cruza la BHE con mayor
invasivo. Décadas de son los candidatos mas eficiencia que cualquier
investigacion sin solucién avanzados. nootrépico peptidico

practica. anterior.



Aplicaciones proyectadas — el

cerebro del futuro

Condiciones neuropsiquiatricas

¢ Depresion resistente al tratamiento: BDNF-
MIM como alternativa a ketamina — "reset”
sinaptico sin disociaciéon

¢ Alzheimer y demencia: CEREB-X en modelos
de Alzheimer — regeneracion de sinapsis
colinérgicas

e Lesion cerebral traumatica: NGF-Pept para
neuroproteccidn post-trauma

e Parkinson: péptidos dopaminérgicos de
nueva generacion en investigacion basica

Optimizacion cognitiva
(biohacking)

 ADAMAX: foco, memoria de trabajo,
resistencia al estrés cognitivo

e BDNF-MIM: neuroplasticidad - aprendizaje
acelerado, consolidacion de memoria

e NEO-PEP: regeneracion de mielina >
velocidad de procesamiento neural

¢ Combinaciones con Semax/Selank clasicos

para efectos sinérgicos

El contexto — por qué el cerebro es la proxima frontera

La neurologia ha sido la especialidad médica con menos avances terapéuticos en las Ultimas décadas.

Los antidepresivos modernos son variaciones de los mismos mecanismos de los afios 60. Los

farmacos para Alzheimer han fallado en ensayo tras ensayo. La razén: todos actUan en sintomas, no en

la biologia subyacente. Los neuropéptidos de nueva generacién son los primeros candidatos en actuar

en la causa raiz — la pérdida de plasticidad sinaptica y la muerte neuronal.

®  « El dato que cambia la perspectiva: Los niveles de BDNF (Factor Neurotréfico Derivado del
Cerebro) disminuyen con la edad, el sedentarismo, el estrés cronico y la mala alimentacion.

Esa disminucién esta correlacionada con depresion, deterioro cognitivo y Alzheimer. Los

péptidos miméticos de BDNF son el primer intento serio de revertir esa disminucién de forma

farmacolégica.



Estética de Alta Tecnologia (2026—
2030)

La estética de alta tecnologia no es solo vanidad — es la aplicacion de la biologia molecular mas
avanzada a uno de los mercados mas grandes del mundo. El mercado global de anti-envejecimiento
super6 los $60 mil millones en 2024. Y la proxima generacion de péptidos estéticos va a redefinir lo

que es posible.

Péptidos anti-glicacion avanzados ELAST-MIM — Activadores de

(AGE-Blockers) Elastina

Reducen la rigidez del colageno por glicacion — Una de las dreas mas prometedoras de la
la principal causa de envejecimiento cutaneo. estética regenerativa:

La glicacion es el proceso donde el azlcar se e Aumenta elasticidad real (no solo
adhiere irreversiblemente al colageno, hidratacién)

haciéndolo rigido y quebradizo. Es lo que causa « Reduce arrugas profundas

arrugas profundas érdida de elasticidad que . L
g§as p yP 9 e Revierte fotoenvejecimiento

ningdn retinol o coldgeno oral toca.

(D Status: Preclinico en piel humana ex vivo.
(3 Status: Post-2026, entrando en pruebas

clinicas.



Los 4 mecanismos del envejecimiento
cutaneo — y como los péptidos los atacan

Glicacion del colageno Pérdida de elastina

El azGcar se adhiere irreversiblemente al colageno > La elastina no se regenera eficientemente después
rigidez, arrugas profundas, pérdida de elasticidad. de los 25 afios. ELAST-MIM activa los elastoblastos
Los AGE-Blockers peptidicos son los primeros - sintesis de nueva elastina - recuperacién de
compuestos capaces de prevenir y revertir este elasticidad real (no solo hidratacién superficial).

proceso a nivel molecular.

Senescencia de fibroblastos Dano por UV acumulado

Los fibroblastos envejecen y dejan de producir Fotoenvejecimiento: mutaciones en DNA de
colageno. SP-14 y analogos senoliticos pueden queratinocitos, degradacion de colageno por MMPs
eliminar fibroblastos senescentes - los jovenes activadas por UV. GHK-Cu y péptidos de reparacion
toman su lugar - produccion de colageno del DNA actGan en este mecanismo.

restaurada.

La diferencia entre cosmética convencional y péptidos estéticos de nueva
generacion

Cosmeética convencional

¢ Retinol: estimula renovacién celular superficial —
efecto real pero limitado

 Acido hialurénico: hidratacion > relleno temporal >
no regenera

e Colageno oral: digestion - aminoacidos - efecto
sistémico minimo
¢ Vitamina C: antioxidante - proteccién, no

regeneracion

¢ Resultado: mejoras superficiales y temporales

® - Elfuturo de la estética: En 2030, la diferencia entre una persona de 40 afios que usa péptidos
estéticos de nueva generacién y una que no los usa sera visible a simple vista — no porque los péptidos
"oculten” el envejecimiento, sino porque literalmente lo revierten a nivel molecular. Eso es lo que hace
diferente a esta generacion de todas las anteriores.



Blends Inteligentes 2027-2035

El futuro de los péptidos es la combinacion automatica de 3-5 vias metabélicas dentro de 1 Gnica molécula.

La historia de los péptidos es una historia de complejidad creciente: de moléculas de un solo objetivo a moléculas de dos
objetivos, luego tres, luego cuatro. La préxima etapa es la combinacion automatica — moléculas disefiadas computacionalmente

para actuar en 3-5 vias metabdlicas simultdneamente, con precisidon que ningln stack manual puede igualar.

MULTI-MIM 320

Prototipo de molécula multiobjetivo

en modelos animales

PROTECCION

MITOCONDRIAL /

REDUCCION
DE APETITO

SENSIBILIDAD A LA INSULINA
PROTECCION MITOCONDRIAL
ACTIVACION DE AMPK
AUMENTO DE NAD+
TERMOGENESIS

REDUCCION DE APETITO

QUAD-PEP 411

estructura peptidica

SENSIBILIDAD
A LA INSULINA

TERMOGENESIS

META-5

Cuatro vias metabdlicas en una sola Cinco objetivos simultaneos:

insulina, AMPK, NAD+, termogénesis,
apetito

ACTIVACION
DE AMPK

AUMENTO
DE NAD+

Diagrama circular que muestra la combinacién automéatica de cinco vias metabdlicas: Sensibilidad a la Insulina, Activaciéon de
AMPK, Aumento de NAD+, Termogénesis y Proteccién Mitocondrial. Las flechas indican un ciclo continuo entre estas vias.

@ - Por qué esto va a revolucionar todo: Ya no sera necesario un stack de 5-7 péptidos para multiples objetivos. Una
sola molécula disefiada molecularmente hara todo simultdneamente — con mayor precision y menor riesgo de

interacciones.



¢Por qué los stacks manuales tienen
limitaciones?

Hoy, un protocolo avanzado de péptidos puede incluir 5—7 moléculas diferentes. Eso crea problemas reales:

Interacciones no controladas Timing complejo

Cada péptido adicional en un stack aumenta Diferentes péptidos tienen diferentes ventanas

exponencialmente las posibles interacciones. de administracién 6ptima. Coordinar 57

Algunas son sinérgicas — otras pueden ser péptidos con diferentes frecuencias, horarios y

antagonistas o crear efectos no anticipados. vias de administracion es logisticamente
complejo.

Costo acumulado Variabilidad individual

Un stack de 5—7 péptidos de calidad puede La respuesta a cada péptido varia entre

costar $500-$1,500/mes. Las moléculas individuos. Con multiples moléculas, identificar

multiobjetivo reducirian ese costo a una qué funciona y qué no es casi imposible.

fraccion.

Como se disenan los blends inteligentes — la ciencia detras

Los blends inteligentes no son simplemente "péptidos mezclados”. Son moléculas Unicas disefiadas
computacionalmente para activar miltiples receptores con una sola estructura quimica:

0 02

Modelado computacional Sintesis y prueba in vitro

Algoritmos de IA identifican estructuras peptidicas Las moléculas candidatas se sintetizan y prueban en
que pueden unirse a multiples receptores cultivos celulares con mdltiples tipos de receptores
simultaneamente sin perder afinidad por ninguno de

ellos

03 04

Validacion en modelos animales Optimizacion iterativa

Las candidatas mas prometedoras se prueban en Los resultados alimentan el algoritmo - nueva ronda

modelos de obesidad, envejecimiento y rendimiento  de disefio - moléculas cada vez mas precisas y
eficientes



El horizonte 2030-2035 — medicina
de precision peptidica

El destino final de los blends inteligentes es la medicina de precisién: moléculas disefiadas
especificamente para el perfil genético, metabdlico y de estilo de vida de cada individuo. Con el costo
de la secuenciacién genémica cayendo por debajo de $100 vy la IA capaz de diseiar péptidos en
horas, la medicina de precisién peptidica no es ciencia ficcibn — es una proyeccién razonable para
2030-2035.

@ . ElroldelalA en el disefio de péptidos: En 2024, AlphaFold 3 (DeepMind) demostré
capacidad de predecir la estructura de complejos proteina-péptido con precisiéon sin
precedentes. Eso acelera dramaticamente el disefio de nuevas moléculas. Lo que antes
tomaba afos de experimentacion ahora puede hacerse en semanas de modelado

computacional.



Esteroides vs. Péptidos — La Nueva
Logica

El uso de hormonas esteroides anabolizantes no va a disminuir. Al contrario — cada afio crece, se
normaliza y se vuelve més accesible. La verdad es: los esteroides entregan lo que prometen. La
cuestion nunca fue si funcionan. La cuestion es el precio interno que cobran.

Esta seccién existe porque la hipocresia no ayuda a nadie. El mundo del deporte de alto rendimiento
— amateur y profesional — usa esteroides. Eso no va a cambiar. Lo que puede cambiar es cémo se
usa, con qué se combina y qué tan informada esta la persona que toma esa decision.

Lo que los esteroides hacen

e Aumentan sintesis proteica de forma forzada

¢ Expanden tejido muscular mas allé de la capacidad fisiologica

¢ Reducen colageno tipo | y lll > debilitamiento de tendones

¢ Aumentan espesor muscular sin fortalecer proporcionalmente el tendén
e Alteran lipidos, higado, rifones, corazén y vasos

¢ Generan inflamacioén silenciosa de bajo grado

/N ® El precio interno de los esteroides no es visible en el espejo — pero se cobra en tendones,
corazén, higado y sistema hormonal.



Los danos reales — sin exageracion
ni minimizacion

Tendones y
ligamentos

El masculo crece mas
rapido de lo que el tejido
conectivo puede
adaptarse. Los esteroides
no estimulan la sintesis de
colageno tipo | — al
contrario, algunos la
reducen. Resultado:
tendones mas débiles en
un cuerpo mas fuerte. La
ruptura del tenddn de
Aquiles, del manguito
rotador y del biceps son
las lesiones mas comunes

en usuarios de esteroides.

Higado

Los esteroides orales (17-
alfa alquilados) son
hepatotdxicos. Los
inyectables tienen menor
impacto hepatico pero no
son inocuos. Peliosis
hepética y adenomas son
complicaciones raras pero
documentadas.

Sistema
cardiovascular

Hipertrofia ventricular
izquierda, dislipidemia
(HDL bajo, LDL alto),
hipertension,
aterosclerosis acelerada.
El riesgo cardiovascular es
el dafio mas serio y
menos reversible del uso

prolongado de esteroides.

Sistema nervioso y
psicologia

'Roid rage' es real en
algunos usuarios —

especialmente con

trembolona y otros 19-nor.

Dependencia psicologica
documentada. Depresién
post-ciclo por supresion
de testosterona
endbégena.

Eje hormonal

Supresién del eje HPG
(hipotalamo-hipofisis-
gbnadas) - atrofia
testicular - infertilidad
temporal o permanente.
La recuperacién post-
ciclo (PCT) no siempre es
completa, especialmente
en ciclos largos o
maltiples.



[.a nueva ecuacion — esteroides +
péptidos

La realidad del deporte moderno no es ‘esteroides vs. péptidos’ — es ‘esteroides + péptidos’. Los
atletas mas informados ya no usan esteroides solos. Usan péptidos como capa de protecciéon y

recuperacion:

Dano del Esteroide Péptido Protector Mecanismo Eficacia
Ruptura tendinea BPC-157 + TB-500 Angiogénesis + Alta
colageno en tiempo
real
Dano cardiovascular SS-31+ MOTS-C Proteccidén Moderada
mitocondrial
cardiaca + anti-
inflamatorio
Higado BPC-157 oral Proteccién Alta
sobrecargado hepatocelular
Inflamacién KPV + MOTS-C Anti-inflamacién en Alta
sistémica multiples vias
Sueno destruido DSIP + Epitalon + Restauracion Alta

Resistencia insulinica

CJC+lpa

MOTS-C + 5-Amino-
™MQ

completa del ritmo
circadiano

AMPK + NAD+

Moderada-Alta

/N ® La advertencia que nadie quiere escuchar: Los péptidos reducen los dafios — no los

eliminan. Un ciclo de trembolona + testosterona en dosis altas sigue siendo peligroso aunque

uses BPC-157 y SS-31. La proteccién tiene limites. El atleta que entiende eso usa péptidos

como seguro de vida — no como licencia para abusar.



Péptidos: el primer "freno biologico”

real

Por primera vez en la historia del deporte, existen sustancias capaces de reparar tejido conectivo en

tiempo real, reducir inflamacién local mientras el mdsculo crece, modular mitocondrias dafiadas por

ciclos intensivos, mejorar suefio y restaurar el eje hormonal nocturno.

Por primera vez en la historia del deporte, existen sustancias capaces de actuar en los mecanismos de

dafio que los esteroides producen — en tiempo real, mientras el ciclo esté activo. Eso es

revolucionario. Pero entender exactamente como funciona cada péptido en ese contexto es

fundamental para usarlo correctamente.

Darié del Esteroide

Ruptura tendinea

Higado sobrecargado

Inflamacion sistémica

Suerio destruido

Resistencia insulinica

Péptido Protector

BPC-157 + TB-500

BPC-157 oral

KPV + MOTS-C + SS-31

DSIP + Epitalon + CJC+lpa

MOTS-C + 5-Amino-IMQ

Mecanismo

Angiogénesis + colageno en

tiempo real
Proteccién hepatocelular

Anti-inflamacién en maltiples

vias
Restauracion completa

AMPK + NAD+



El protocolo de proteccion — como se
estructura en la practica

Un protocolo de proteccién con péptidos durante un ciclo de esteroides no es aleatorio — tiene una
l6gica de capas:

Capa1 — Proteccion estructural
(tendones y ligamentos)

BPC-157 (200-500 mcg/dia SC) + TB-500 (2-5
mg/semana SC). Iniciado desde el primer dia del

ciclo. Objetivo: mantener la integridad del tejido
conectivo mientras el musculo crece.

Capa 3 — Proteccion hepatica

BPC-157 oral (250-500 mcg/dia en ayunas).
Especialmente importante con esteroides orales.
Objetivo: proteccion hepatocelular directa.

Capa 1 — Proteccion estructural
(tendones y ligamentos)

BPC-157 (200-500 mcg/dia SC) + TB-500 (2-
5 mg/semana SC). Iniciado desde el primer dia
del ciclo. Objetivo: mantener la integridad del

tejido conectivo mientras el musculo crece.

Capa 3 — Proteccion hepatica

BPC-157 oral (250-500 mcg/dia en ayunas).
Especialmente importante con esteroides
orales. Objetivo: proteccion hepatocelular

directa.

Capa 2 — Proteccion metabodlicay
mitocondrial

MOTS-C (5-10 mg/semana SC) + SS-31 (1-2 mg/dia
SC). Objetivo: proteger la funcion mitocondrial
cardiaca y muscular del estrés oxidativo del ciclo.

Capa 4 — Restauracion del sueio y eje
hormonal

CJC-1295 + Ipamorelin (antes de dormir) + DSIP (si
hay insomnio). Objetivo: mantener la calidad del
suefo y la produccion de GH nocturna durante el
ciclo.

Capa 2 — Proteccion metabodlicay
mitocondrial

MOTS-C (5-10 mg/semana SC) + SS-31(1-2
mg/dia SC). Objetivo: proteger la funcién
mitocondrial cardiaca y muscular del estrés
oxidativo del ciclo.

Capa 4 — Restauracion del sueno
y eje hormonal

CJC-1295 + Ipamorelin (antes de dormir) +
DSIP (si hay insomnio). Objetivo: mantener la
calidad del suefio y la produccién de GH
nocturna durante el ciclo.



Lo que los péptidos NO pueden
hacer

No revierten la hipertrofia No restauran la fertilidad
ventricular garantizada

El engrosamiento del ventriculo izquierdo BPC-157 y péptidos de GH pueden apoyar
por esteroides es un proceso estructural la recuperacion del eje HPG post-ciclo,

que los péptidos no pueden revertir pero no garantizan la restauracion completa
completamente. SS-31 puede proteger la de la fertilidad, especialmente en ciclos
funcién mitocondrial cardiaca, pero no largos o mdltiples.

deshace el remodelado estructural.

No eliminan el riesgo de No compensan el abuso
d1511p1dem1a Si la dosis de esteroides es abusiva, ningln
Los esteroides alteran el perfil lipidico (HDL stack de péptidos puede compensar

bajo, LDL alto). Los péptidos no tienen completamente el dafo. La proteccién
efecto directo significativo en este tiene un limite proporcional a la agresion.
mecanismo.

© V/ Los péptidos son el primer 'freno biolégico' real jamas creado. No aumentan masa
directamente como los esteroides — pero reducen los dafos colaterales que antes eran
inevitables.

[/ El cambio de paradigma: El atleta moderno informado no pregunta 'cqué esteroide uso?'
— pregunta '¢qué protocolo completo uso?'. Esa pregunta incluye los esteroides, los péptidos
de proteccion, el PCT, el monitoreo de biomarcadores y la estrategia de recuperacion. Esa es
la diferencia entre el atleta de los afios 90 y el atleta de 2025.



El Paradojo Peligroso

Existe un riesgo real que pocas personas discuten abiertamente:
"Silos péptidos regeneran, ¢puedo aumentar la dosis de hormonas?”

Esta mentalidad ya esta presente en gimnasios de Brasil, EE.UU., Europa y Oriente Medio. Las personas

piensan:

Esta mentalidad no es hipotética — es documentada. En foros de fisiculturismo, grupos de Telegram y
comunidades de Reddit, esta légica aparece constantemente. Y es comprensible: si tienes una

herramienta que repara, la tentacién de usarla como excusa para mas dafo es real.

"Ahora puedo ciclar méas pesado porque "Si uso SS-3], el corazén aguanta.”
tengo BPC-157."

"Si uso MOTS-C, puedo apretar mas con la “Si uso TB-500, mi tendén nunca se rompe.”

trembolona."

® ® Este es el peor escenario posible. Los péptidos reparan, pero los esteroides en dosis
abusivas destruyen mas rapido de lo que cualquier péptido puede regenerar, si la persona
aumenta las dosis. Proteccion no significa libertad para abusar.



Por qué esta logica es peligrosa — la
biologia detras

El problema no es filosofico — es biolégico. Los péptidos tienen capacidades de reparacion reales pero limitadas.
Hay un punto de inflexién donde el dafio supera la capacidad de reparacion:

La capacidad de El danio cardiovascular La ventana de
reparacion tiene un es acumulativo e reparacion se cierra
techo irreversible

Los péptidos funcionan mejor

BPC-157 puede acelerar la La hipertrofia ventricular en tejidos con buena

cicatrizacién de un tendén izquierda, la aterosclerosis y el vascularizacion y células

parcialmente dafiado. No dafio endotelial por esteroides madre disponibles. El abuso

puede regenerar un tendén
completamente roto. TB-500

puede movilizar células madre
— pero si el dafio es masivo, no

hay suficientes células madre

son procesos que se acumulan
ciclo a ciclo. SS-31 protege la
funcion mitocondrial cardiaca
— pero no deshace el
remodelado estructural ya

cronico de esteroides
deteriora ambas condiciones
— reduciendo progresivamente
la eficacia de los propios
péptidos.

para repararlo todo. ocurrido.

El perfil del atleta en riesgo

El principiante con acceso a
informacién avanzada

Tiene acceso a péptidos modernos antes de
entender los fundamentos. Usa BPC-157 como
'seguro’ para entrenar con lesiones activas —
acelerando el dafo en lugar de repararlo.

El usuario de trembolona + péptidos

La trembolona es el esteroide con mayor impacto
en SNC y cardiovascular. Combinarla con péptidos
regenerativos crea una falsa sensacion de
seguridad que puede llevar a dosis y duraciones
que ningln péptido puede compensar.

El competidor que no puede parar

La presion de la competencia crea incentivos para
ignorar senales de alarma. Los péptidos se
convierten en herramienta para 'aguantar mas' en
lugar de 'recuperarse mejor'.

El que nunca hace analisis

Los péptidos no reemplazan el monitoreo de
biomarcadores. Sin analisis regulares (troponina,
TGO/TGP, perfil lipidico, ecocardiograma), el dafio
silencioso se acumula sin sefiales de alarma.

® | Laregla de oro del atleta informado: Los péptidos son para recuperarte mejor, no para aguantar mas.

Si estas usando péptidos para poder entrenar con una lesién activa, para tolerar dosis mas altas de
esteroides o para ignorar sefales de alarma del cuerpo — estéas usando la herramienta al revés. La

inteligencia no esté en cuanto puedes aguantar. Estd en cuanto puedes construir de forma sostenible.



Forzar vs. Senalizar — La diferencia
que define el atleta moderno

Esta es la distincidn mas importante de todo el volumen. No es una distincién moral — es una
distincién biolégica. Esteroides y péptidos actGan en mecanismos completamente diferentes, con
consecuencias completamente diferentes para el cuerpo a largo plazo.

Esteroides = estimulo anabdlico
FORZADO

Muasculo crece réapido - coldgeno no
acompana - ruptura

SNC en "modo dopaminérgico forzado" >
ansiedad e insomnio

Higado estresado - TGO/TGP suben

La méaquina se empuja, pero no se renueva

"Los esteroides construyeron la era del resultado rapido. Los péptidos estan creando la era de la
recuperacion inteligente. El futuro sera de la combinacidén — pero solo sobrevivirad quien sepa usar,
no quien sepa abusar.”

Es literalmente la diferencia entre “forzar" y “construir”.



La biologia de "forzar" vs. "senalizar”

La diferencia no es solo de intensidad — es de mecanismo fundamental:

Forzar (esteroides) Senalizar (péptidos)

Los esteroides anabolizantes actGan como ligandos Los péptidos actlan como sefales que el cuerpo
de receptores androgénicos - activan directamente puede interpretar, amplificar o ignorar segln su

la transcripcion de genes de sintesis proteica - el estado. BPC-157 sefala reparacién - el cuerpo
mUsculo crece independientemente de si el cuerpo responde si tiene los recursos. MOTS-C sefiala

estéa preparado para ese crecimiento. Es un eficiencia metabdlica - la célula responde segln su
comando directo, no una sefal. El cuerpo no puede capacidad. La sefial puede ser ignorada si el sistema
‘negarse’. esté saturado.

Las consecuencias a largo plazo — 10 anos de diferencia

El atleta que solo uso esteroides (10
anos)

¢ Masa muscular alta pero tendones
comprometidos

e Perfil cardiovascular deteriorado (HDL bajo,
hipertrofia ventricular)

¢ Eje hormonal suprimido — posible dependencia
de TRT

¢ Inflamacién crénica de bajo grado
e Recuperacion cada vez mas lenta

e Lesiones acumuladas que no cicatrizaron
correctamente

La filosofia del atleta moderno

El atleta moderno informado no elige entre esteroides y péptidos — elige cdbmo combinarlos inteligentemente.
Entiende que los esteroides son una herramienta de rendimiento con costos reales, y que los péptidos son una
herramienta de proteccidn y recuperacion con capacidades reales pero limitadas. La inteligencia esta en usar
cada herramienta para lo que fue disefiada.

[JJ V La cita que define la era: "Los esteroides construyeron la era del resultado rapido. Los péptidos
estan creando la era de la recuperacion inteligente. El futuro sera de la combinacién — pero solo
sobrevivira quien sepa usar, no quien sepa abusar." Esta no es una frase motivacional — es una
descripcion precisa de lo que la biologia permite y lo que no.



Resumen del Volumen 4

Este volumen recorrié mas de 50 afos de historia de la peptidologia — desde los primeros

laboratorios de los afios 70 hasta las moléculas que estan siendo disefiadas ahora mismo para los

préoximos 10 afios. Aqui esta el mapa completo de lo que cubrimos.

01

02

Los clasicos (1970-2005)

GHK-Cu, DSIP, Melanotan Il, GHRP-6/2, Hexarelin,
BPC-157, TB-500, CJC-1295, Ipamorelin, AOD-
9604. Por qué sobrevivieron — y en qué casos
tienen sentido todavia.

03

La nueva era (2015-2025)

MOTS-C, SS-31, 5-Amino-1MQ), Retatrutida como
lideres. Klotho-FG, NA-931, DY-131, ADAMAX como
segunda capa. Los que fallaron: FOXO4-DRI, GDF-
11, anti-miostatina 2° gen. Por qué el hype global
es justificado (7 razones concretas).

04

El futuro (2025-2035)

Mitocondriales 2.0: MC-220, MC-301,
desacopladores seguros. Senoliticos: SP-14,
Klotho-MIM2/3. Triple/cuadruplo agonistas
metabdlicos. Neuropeptidos avanzados: BDNF-
MIM, CEREB-X. Estéticos 4.0: AGE-Blockers,
ELAST-MIM. Blends inteligentes de moléculas
multiobjetivo.

Esteroides vs. Péptidos

Sin hipocresia: los esteroides no van a
desaparecer. Los péptidos son el primer freno
biolégico real. El paradojo peligroso de "como
tengo péptidos, puedo abusar mas". La diferencia

filoséfica entre forzar y sefializar.



Las 5 ideas mas importantes de este

volumen

Los clasicos
sobrevivieron por
razones concretas

No por nostalgia. GHK-Cu,
BPC-157, CJC+Ilpa y TB-
500 siguen siendo
relevantes porque
funcionan, son seguros y
no tienen alternativas
directas en sus nichos. La
experiencia acumulada de
30-50 anos no se
reemplaza con hype.

El futuro es
inevitable — pero
tiene un calendario

Las moléculas de 2025-
2035 no son ciencia
ficcién. Son proyecciones
basadas en inversion real,
ensayos clinicos activos y
mecanismos biolégicos
validados. Pero tienen un
calendario — y ese
calendario importa para
saber cuando estaran
disponibles.

La nueva era es un
salto de
paradigma, no una
evolucion

MOTS-C demostré que la
mitocondria es un érgano
endocrino. SS-31
demostré que la
membrana mitocondrial
puede repararse. 5-
Amino-TMQ demostré que
el metabolismo
epigenético es un objetivo
terapéutico real. Eso no es
"mas de lo mismo" — es
una categoria

completamente nueva.

Esteroides +
péptidos es la
realidad del
deporte moderno

No esteroides vs.
péptidos. La combinacién
inteligente — con
péptidos como freno
biolégico, no como
licencia para abusar — es
lo que define al atleta
informado de 2025.

El hype mata —
conocer los
fracasos es tan
lmportante como
conocer los éxitos

FOXO4-DRI, GDF-T11, anti-
miostatina de 2¢
generacion. Todos
prometieron mucho y
fallaron. La regla de oro:
espera 2—3 anos de uso
documentado antes de
adoptar cualquier

molécula nueva.



Lo que este volumen no cubre —y
por queé

Este volumen se enfocd en la historia, los mecanismos y las proyecciones. Intencionalmente no cubri6:

Reconstitucion técnica Almacenamiento y estabilidad
Cbémo reconstituir cada péptido Temperatura, luz, tiempo de vida Gtil, sefales
correctamente, qué solventes usar, cobmo de degradacién. Cubierto en el Volumen 5.

calcular dosis. Cubierto en detalle en el

Volumen 5.

Contraindicaciones especificas Regulacion por pais

Qué péptidos no usar en qué condiciones Status legal de cada péptido en los
médicas. Cubierto en el Volumen 5. principales mercados. Cubierto en el

Volumen 5.

[J El mensaje final de este volumen: La peptidologia no es una moda — es la convergencia de 50
anos de investigacion basica con tecnologia de sintesis democratizada y una demanda
global de medicina que actlUa en causas, no en sintomas. Lo que aprendiste aqui es el mapa.
El Volumen 5 te da las herramientas para navegar ese mapa con seguridad y precision.



