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c* grados centigrados

Ca calcio
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grupo control—-natacion
biéxido de carbono
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grupo desnutridonatacidn
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2% 23883883

figuwrals)
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RESUMEN :

La desnutricién es un problema de salud publica que ocasiona en el
mundo pérdidas tanto en vidas humanas como en dafios econdémicos. sin
contar con las consecuencias para la cgente sometida a dicho
padecimiento por largos periodos de tiempo. El proceso de
desnutricidén abarca una amplia gama de sucesos morfo-fisiolégicos que
resultan en innumerables consecuencias para el organismo dependiendo
del grado de la misma. Uno de los tejidos mds afectados por la
desnutricién es el muscular, siendo el musculo esquelético de gran
importancia para un desempefic eficiente del organismo.

El presente estudio tiene como objetivo determinar los efectos de la
desnutricién sobre con la actividad fisica. el desarrollo y
funcionalidad del musculo gastrocnemio y su relacidén con la actividad
de i1a creatina cinasa (CPK), en la rata.

Este estudio se realizdé con un total de 240 ratas. las cuales se
distribuyeron aleatoriamente en grupos control-sedentario. control--
ejercicio, desnutrido-sedentario. desnutrido-ejercicio; a los 11 dias
post—natales se inicid el programa de ejercicio, y el registro de
peso diario. En los dias 21, 23, 23 y 27 post- natales se procedio a
efectuar: la determinacion de su estado nutricional mediante pruebas
hematologicas (biometria hemdtica y bilogquimica del plasma). y en
musculo se determind la concentracion de proteina solublie. peso
muscular, creatina, creatinina y nitrégeno total; v en el higado se

determiné pesco. lipidos y glucoégeno.



Los resultados obtenidos a partir de las curvas de crecimiento. asi
como del andlisis estadistico aplicado a los parametros medidos en
sangre, higado. y musculo., nos sugieren la presencila de adaptaciones
metabélicas y fisioloégicas de los organismos desnutridos. Tales
adaptaciones son: 1) retardo en la tasa de crecimiento corporal. 2)
emaciacién, 3) hipoproteinemia sin presencia de edema 4) anemia
hipccromica microcitica. 31 las adaptaciones a la desnutricidn se
dezen al aporte de la proteina muscular como fuente energética.

6) al crecimiento moderado del higado sin acumulacion de glucdgeno.
con altas concentraciones de lipidos, 7) a nivel de musculo,
disminucioén en la concentracidén de proteinas solubles. elevacidén de
los niveles de creatina tal vez debida a un déficit proteico con la
posible participacién de mecanismos bioquimicos complejos pudiendo
intervenir el ciclo de la urea en la formacién de intermediarios que
participan en la sintesis de creatina, asi como del metabolismo, la
formacidén de arginina. ornitina y prolina como consecuencia de la
elevada degradacidén de protelinas. Otro aspecto evaluado es el efecto
del ejercicio en estos grupos: los resultados sugieren que la
actividad fisica promueve el desarrollo de la masa muscular, (peso
muscular) ya que se observa la presencila en los grupos sometidos a
ejercicio de mayores concentraciones de proteina muscular en ambos
grupos control y desnutridos. por otra parte la actividad elevada de
la creatinacinasa (CPK) en los grupos sometidos a desnutricidén pueden
explicarse por la presencia de mecanismos tales como la lanzadera de
creatina-creatinafosfato y su posible sintesis en fibras blancas

donde participan enzimas glicoliticas (metabolismo anaerobio).



INTRODUCCION

1.0 Desrutricién. Balance energético.

Considerando la cantidad ingerida y absorblda de nutrientes v el gasto energetico
realizado, existe un balance positivo cuando un organismo ingiere y absorbe una
mayor cantidad de rutrientes con resoectc & su gasto eneroético. (o que
ademss oe restablecer la perdida energeética. le opermite almacenar srergia oe
reserva; los organismos en fases tempranas de desarrollo reguieren oe un balance
positivo para asegurar su crecimiento éptimo. El eguilibrio o balamce cero. se
tienre couando se 1ngiere y absorbe la misma cantidad de nutrientes gue se gastan:
y el balance negativo ocurre cuando los organismos 1ngieren vy apsorben una
menor cantidad de alimento en relacién con su gasto energético. Cuando el balance
rmegativo es constante, tierme lugar una serie de cambios en el metabolismo
energético, lo oue produce desnutricion o malnutricién. Estos cambios metabélicos
tienen como objetivo la obtencidn de erergia suficiente para gue el organismo
mantenga su homeostdsis y sostenga su metabolismo basal (cantidad de calor
emitido por el organismo durante su descanso fisico, digestivo v emocional,
es decir, cantidad de energia necesaria para los procesos vitales. HZL)
Entonces, podemos definir a la desrutricién como la consecuencila de la 1mcacac:dad
crénica para cubrir las mecesidades de los nutrimentos requeridos para los orocesos
bdsicoe mds los que se precisen para oubrir las necesidades gue se generan Como

consecuenclia de la interaccidén con el mecdio ambiente (55).

1.1 Causas que provocan desnutricién.
Be han descrito diversas causas que determinan gue el consuno de rutrientes no sea

el adecuado tanto en calidad como en cant:dad.



1.1.1 Desastres medio ambientales.
Estos generan presiones del medio oue orillan al organismo a modificar sus habitos

alimenticios en funcidn del alimento disponible.

1.1.2 Perturbacidén del medio ambiente por intervencion odel hombre.
Afectan principalmente a la flora y fauna de un lugar especifico (tala de
bosgues, extraccidn de minerales etc.) mermando la disponibilidad de recursos del

medio ambiente.

1.1.3 Enfermedades infecciosas.

Durante la enfermedad infecciosa, el organismo utiliza una gran cantidad de
rnutrientes almacenados, para combatir eficientemente la enfermedad, lo cual
disminuyve los niveles disponibles de mutrientes. teniendo gue tomarlos de otras
fuentes para nivelar su homeostasis, produciéndose en algunos casos desnutricion.
En estos casos. durante la etapa de rehabllitacion se oceberdn vreconstitulr todos
estos nutrientes para una recuperacldn satisfactoria. de no ser as:, la

desnutricidn continuara.

1.1.94 Parasitismo.

Es uro de los principales problemas en paises en vias o2 desarrollo. como México.
La 1invasion de los pardsitos provoca en los organismos huespedes diversas
alteraciones. ogue le impiden una adecuada absorcion de rutrientes. Asi, Adscaris
lumbricoldges al invadir al huésped secreta una sustancia oue bloguea la actividad
de algunas de enzimas pancreaticas. (Giardia lamblia reduce la absorcidn

rutrimental de las células intestinales. Qiphyllobothrium latum consume vitamina B-

12, impidiendo gue ésta llegue al ileon donde es absorbida normalmente.



1.1.5 Desajustes metabélicos.

Se deben principalmente a alteraciores en los niveles funcionales tales como
enzimdticos, hormonales, etc; por secuelas de enfermedades, exposicidn del
organismo a agentes nocivos (Dasi:illas, agentes guimicos, etc.). Podemos citar a
la hemosiderosis gque es una arnormalidad en el almacenamiento de hemosiderina en
diversos drganos, principalmente en el higado. lo gue provoca hiperpigmentacion  de
la piel. Los nmiveles sanguineos de hemoglobina y el hematécrito revelan una
anemia crénica.

También se ha repartado gue enfermedades como la salmorelosis, enteritis, colera v
enfermedades celiacas, asi: como la ingestidn de meomicina y colchicina, dismirnuven

la actividad enzimatica de la lactasa intestinal.

1.1.46 Factores genéticos.

Son factores derivados de la i1nformacidn genetica vy del fenmotioo de cada i1ndivicuo.
v determinan la cantidad de rnutrientes ogue absorbe especificamente cada
organismo (196). Por ejemplo, la enteropatia por gluten debida a mutaciores,

gue da lugar a un sindrome de malabsorcion intestinal com miltiplies
manifestaciones clinicas, histolégicamente se caracteriza por atrofia en las
vellosidades del i1ntestino delgado, oroblema desencadenado por el cluten. aue es la
principal proteina de la harina de trigo. Otro ejemolo lo constituye la disminucion
de la actividad de la lactasa, debida a la ausencia congénita de la enzima en la
mucosa 1ntestinal; en este caso la histologia del intestino es normal v la
deficiencia enzimdtica aparece desde la primera infancia.

Frederick (54) sugiere gue una mutacién genética produce wna mayor activiasd
lactésica intestinal en cualoguier fase de la vida de los individuos., lo gue

favorece la supervivencia de ciertas poblaciores.



1.2 Efectos de la desrutricion.

Der:van ern enfermedades oue pueden ser endémicas como €. boclo. o otros
padecimientos en gue ia carencla de determinados nutrientes se ha convertido en
verdaderos problemas de salud oublica. entre estas enfermedades citamos: El
kwasiorkor. el marasmo o sindrome de deficiencia caldrico—prote:nica y el
sinorome pluricarencia! de la infancia. Estos sindromes se deben a una deficiencia
caléricoproteinica.

La osteocporosis, la osteomalacia v el raquitismo, son padecimientos provocados
principalments por la malabsorcidén de calcio, la que puede deberse a diversos
factores aue en algunos casos han  sido determinados claramente (osteoporosis), o
por deficiencia de vitamina D (osteomalacia y raguitismo).

La anemia es uno de los grandes problemas de la humanidad, ya que un alto
porcentaje de la poblacién de los paises en vias de desarrollo presenta algun tipo
de anemia. La que se manifiesta como una reduccién en el namero de glébulos rojos
circulantes y por lo tanto una disminucién de la concentracidén de hemoglobina. La
origina la deficiencia de ciertos nutrimentos indispensables para la formacion de
la sangre, como el hierro, la vitamina B-12 y el 4acido félico.

Se ha sugerido oue la ingestidén de cantidades insuficientes de leche propicia la
desaparicion temporal o permarente de la lactasa intestinal, esto en muchos
casos deriva en serios problemas de desmutricidn, ogue pusden llegar a provocar la

muerte en lactantes. (Bolin y Davis citados por Frederick, 54).

1.3 Cuadro clinmico.
La sintomatologia de la desrmutricidn en los casos mds frecuentes es: opérdida oe
peso corporal, y en especial, en ciertos drganos, los cuales son afectados de

diferente manera.



La péraida maxima en el higado v los i1ntestinos, son frecuentes la aclorridria
v la diarrea: e! dafo es moderado en el rifdn., v en el corazdn, ouve tamasc v
gasto son reduci100S. La perdida es miruma en el sistema nervioso.

La emaciacion se manifiesta primeramente en los almacenes erergeticos, como son
los depésitcs de grasa v masas musculares. llegando finalmente a los huesos. La
piel es padlida v se torna delgada v seca, pierde su elasticidad v es fraa. puede
presentarse una pigmentacidn parda en placas v no es rara la oueratosis
perifolicular. El cabello es seco y escaso y se cae con facilidad. En cuanto a la
frecuencia respiratoria, el volumen/miruto v la capacidad vital se reducen, El
principal trastorno enddécrino es la atrofia gonadal con amenorrea en la hembra vy
pérdida de la libido. El intelecto permanece claro pero son frecuentes la apat:a
y la irritabilidad, la capacidad de trabajo estd dismiruida debido a la
destruccidén muscular; la aremia y la insuficiencia cardio— respiratoria son
eventuales; la hipotermia con frecuencia contribuye a la muerte. La amemia suele
ser leve, normocitica y normocrémica, puede presentarse edema por hambre debido al

exceso de liquido extracelular.

1.3.1 Métodos de valoracidn del estado rutricional.

Es de suma 1importancia el desarrollo de técnicas gue permitan conocer el estado
rmutricional de ios organismos v las poblaciores. De acuerdo con [caza (941, Alpert
(2) v Kaufer (102), hay tres métodos de valoracién que son:

1) Maétodos directos.—- los cuales comprenden evaluaciones clinicas, somatometricas v
bioguimicas. Estas mediciornes se realizan a nivel individual v son una forma
confiable de determinar el estado nutricional de un organismo en base a sus
habitos dietétioos, relacionando ademds su historia clinica, estudios bloguimicos

y datos somatométricos.



2) Métodos indirectos.- los cuales consisten en estadisticas de salud, basados en
cifras de morbilidad v mortalidad. Estas estadisticas se elaboran con el fin de
medir 1ndirectamente el estado nutricional de una comunidad y generalmente se
trabajan a nivel nacional.

3) Métodos econlégicos.— gue son bdsicamente investigaciones sobre produccidn y
distribucion de alimentos, asi como de los patrones socio—culturales relacionados

fundamentalmente con los hdbitos dietéticos, la situacidn econdmica etc.

1.3.2 Clasificacién de los grados de desnutricidn.

Utilizando los métodos anteriores se puede determinar si un organismo presenta
desrutricidn y clasiticar ésta conforme al grado en gue se manifiesta.

En México, el sector salud utiliza los criterios propuestos por: Gomez Santos (65),
Ramos Galvan (152), Trowell (187), Frernk (S5), y Kaufer (102), gque clasifican a la
desnutricidn en tres categorias:

Desnutricidén de primer grado, que resulta cuando un organismo no  ingiere
suficientes alimentos o su dieta mo incluye algun rutrimento bdsico o esencialj
ocasiona erfermedades como la pelagra, el escorbuto, vy la anemia.

La desnutricién de segundo grado, gue se presenta cuando hay alguna malformacidn
0 una enfermecac de origen genético o ambiental que impide digerir o asimilar
los alimentos o a algunos de sus componentes.

Tanto la desrutricién de primer grado como la de segundo grado se pueden presentar
en forma concomitante (55).

La desnutricidn de tercer grado afecta principalmente a los organismos jovenes o
recién nacidos y se manifiesta bajo dos formas gue son: 1) presencia de corta
estatura v emaciacién, a lo que se le conoce como marasmo v, 2) 1ndividuos gue

presentan poco corecimiento y exhiben aasmulaciones de grasa



especialmente en mejillas y abdomen, hay ademds pérdida del oolor del cabellc
lesiones graves en la piel v las mucosas, lo que constituye un cuadro tipico de
kwasiorkor y un S.P.I. (sindrome pluricarencial de la 1nfancia en humanos).
Existen formas intermedias de desnutricidén gue se denominan formas

inespecificas.



1.4 Causas gue provocan la desrutricidén en humanos.

Se deben principalmente a factores politicos, psicosociales, sociolédgicos,
econdmicos y culturales.

Todos estos factores se encuentran estrechamente vinculados con la génesis
de la desrutricidn, la cual se ha identificado como una manifestacidn de la
inadecuada integracién social del hombre en diversas dreas como la economia, la

politica, la culitura, la educacidn.

1.4.1 Factores relacionados con la economia v la cultura

El desarrollo de un pais depende de su economia, del aprovechamiento de todos sus
recursos, su explotacidn racional, su produccidn y aprovechamiento, en todos los
ambitos: industrial, comercial, agropecuario, etc. Uno de los principales
problemas de los paises en vias de desarrollo es el deficiente
aprovechamiento vy explotacidn de sus recursos, lo que da como resultado una mala
distribucién de la rigueza entre la poblacién v origina problemas de orden
social, es decir, pobreza, ignorancia e insalubridad. Estos  factores

socioecondmicos son la pledra angular en el problema de la desrutricién.

1.4.2 Factores de produccién, manejo y politica alimentaria.

Estan en funcidén del uso y explotacidén del suelo v el agua. La produccidn de
alimentos se encuentra regulada por la demanda mundial, en la mayoria de los
paises en vias de desarrollo la demanda interna de alimentos es superior a la
produccion total, estc constituye un problema de déficit alimentario, por lo
que es necesarlo realizar importaciones.

Esta actividad implica trarmsporte, conservacién del alimento etc. Esto eleva los
precios al consumidor por lo g dificulta su adouisicidn, orillando al

consumidor final a modificar sus hdbitos alimentarios de acuerdo con su economia.
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El problema de las imoortaciomes v excortaciones es tradicional, va ous rs.=l3 uhe
irfraestructura insuficiente a todos los niveles de la oroduccidén v consuno Jde
alimentos. En la figura 1| se representan i0s aspectos aue regulan ]

proguccidn y el consumo de los alimentos. La figura 2 muestra Lac variables oue

interviernen en el factor de prooduccion.

FIGURA No.l figura que nos muesira jas rutas para 1a distribucion del ari-

mento.
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Figura que nos muestra fos aspectos que se depen de tener en cuenta para poder organizar
una buena distribucion de productos de primera necesidad.
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1.5 Situacién alimentaria en México.

La alimentacién vy rutricidén son agudos problemas del pais de acuerdo con las
cifras obtenidas a través de estudios realizados par Zubirdan (201) vy Duarte (43
y 44), ouyos resultados revelan aque prevalece el problema de la
desrutricidn en sectores de bajos recursos principalmente en zonas rurales,
cinturones de miseria y ciudades perdidas, zonas en las aue existen oroblemas
como el desampleo y suwbemoleo, condiciones de salud deficientes o rulas, vy
alto indice de analfabetismo . Los resultados obtenidos de las encuestas
muestran gque son deficientes tanto la calidad como la cantidad de las proteinas
ingeridas en estas zonas, es decir, oue los nutrientes aue ingieren estas
poblaciones son de muy baja calidad, ademds de gque no se satisfacen Ilos
requerimientos caloricos diarios.

Se semala en estos estudios gue hay un alto porcentaje de mexicanos con
desnutricidn cronica. lo gue se traduce en un grave problema de salud pdablica.

De acuerdo con Frenck (595) y Kaufer (102) un individuo odesrutrido presenta
problemas desde su infancia, como disminucién de los niveles de actividag
fisica lo que implica menor rendimiento, asi como mernor velocidad de crecimiento v
disminucidn en la inmunocompetencia gue puede llegar a coeficientes elevados de

morbilidad y mortalidad.

1.6 Desnutricién infantal.

La Organizacidn Mundial de la Salud serala gue la desrutricidn es una de las
causas principales de mortalidad a nivel mundial, v un alto porcentaje de esta
incidencia de mortalidad corresponde a la poblacién infantil. Senala ademdas gue la
desnutricién intervierne directamente en cuando menos el 79% de las enfermedades v
muertes de nifnos mexicanos v se ha revelado gue el 90% de las defunciones en ninos

menores de 4 amos son a causa de desnutricién, que 7 de cads 100 nifos sufren
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algin tipo de desnutricidén grave, y que 1 de cada 4 nifos tiene algun grado de
deficiencia nutricional, lo que implica un deterioro en el crecimiento y desarrollo
fisico v mental. Se ha reportado gue el 34 de los recieéen nacidos en paises
desarrollados presentan bajo peso, mientras gue en México el promedio es del 17%
elevandose en las zonas rurales v de escasos recwrsos hasta un 400

(124).

De acuerdo con lo anterior se establece gue 1a poblacidn 1nfantil es la mds
afectada por la desrutricion. Debido a que es la etapa de mayor crecimiento vy
desarrollo, la actividad metabdlica es elevada ya aque sus sistemas celulares
estian en fase de reproduccidén vy diferenclacién por lo gue se requiere energia y
materiales de cormstruccidn tisular en cantidades muy superiores a las
habituales.

Cuando existe una desnutricidn grave se presentan una serie de cambios
importantes en la composicién corporal del nifo, hay una gran disminucidn de
las reservas de grasa, asi como una pérdida de proteinas debido al desgaste del
musculo y otros tejidos para la gemeracién de energia, esto es, que los nifos
desrutridos movilizan sobre todo grasa, tejido hepatico y proteina muscular; en
etapas mds agudas se ha demostrado que existe unma pérdida mds rdpida de proteina
de origen visceral que la muscular, sin embargo la proteina visceral se regenera
y conserva a expensas de la proteina muscular, lo que se traduce en una pérdida de
peso corporal en tanto que el agua del cuerpo aumenta v el nifo tiere la
apariencia de estar sobre— hidratado, observdandose un aumento de agua
intracelular a expensas del volumen de agua extracelular. Conforme la masa
celular disminuye el liouido i1ntracelular se acwnula y ocurre la sobre hidratacidn
intracelular en los ninos. Estos nifcs clinicamente no cursan edema vy ya que
estos cambios son resultado de alteraciones en el metabolismo energético

intracelular oue es en el gue se pilercgen opotasio y sodic.
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2.1 Gereralidades dal sistema misculo esouelético.

Ciertas proteinas constituyen el 20% del musculo, el 754 es agua v el 5S4
restante corresponds a otros elementos. Se conoce que el musoulo esguelético esta
constituido de células alargadas y multinucleadas, la membrana plasmatica de
este tipo de células se denomina sarcolema. Cada fibra muscular estd comstituida
de numerosas miofibrillas las cuales forman haces rodeados por el sarcoplasma v
los fluidos intracelulares (citosol).

El citosol estd constituido por glucdgeno, enzimas glicoliticas, ATP, ADP, AMP,
fosfatos, fosfato de creatina, electrélitos inorgdnicos, aminodcidos, y péptidos
(1113,

Edsal v Von Muralt (1930) aislaron la primera proteina muscular, la llamaron
miosina, la cual posee una gran viscosidad v presenta una débil birrefringencia.
En la actualidad reconocemos 2 proteinas musculares principales: la actina vy la
miosina.

La actina (globular) monomérica (actina G) es una proteina globular con un peso
molecular de 43,000 que representa el 25% en peso de la proteina muscular. A la
fuerza id6nica fisioldgica y en presencia de magnesio, la actina G se polimeriza de
manera no covalente para formar un filamento de doble hélice, insoluble 1lamado
actina F gue mide de 6 a 7 nm de grueso. Ni la actina G my la F muestran act:ividad
catalitica alguna.

La miosina contribuye con 554 de la proteina muscular en peso, y forma los
filamentos gruesos. La miosina es un hexdmero asimétrico con un peso molecular de
460,000, Esta proteina tiene una porcidn fibrosa que estd constituida por dos
hélices entrelazadas, cada una cabeza globular adherida a un extremo. El hexamerc

consta de un par de cadenas pesadas (PM 200,000) y dos pares de cadenas ligeras (FM
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15,000 y 27,000). La miosina del misculo esquelético muestra actividad hidrolitica

de ATP (ATPasa) y se fija a la actima F. (fig. 3).

FIBRA MUSCULAR

Figura 3. representacion esouemdtica de una fibra muscular y de la estructura de

las miocfibrillas

H=banda H, Z=ilinea Z, A=banda A. M=lirea M, I=banda I

2.2 Contraccion muscular.

La unidad molecular de la contraccién muscular es la sarcdmera constituida por las
miofibrillas gue a su vez estan compuestas por las proteinas actina y miosina. Los
estudios realizados con respecto a la contraccion muscular revelan aue ambas
proteinas interviernen en el proceso contractil. Cuando el misculo se encuentra

en reposo, la concentracion de Mg—ATP es elevada v la de calcio es baja. la
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cabeza de miosina presenta 2 moléculas de ATP. No existe acople de ia
cabeza de mosina con la actina de los filamentos debido a gue se encuentra

cubierta oor la tropomiosina (111). (fig. 4)

Fig.4 Representacidén esguemdtica del movimiento de la tropomiosina (TM) ourante ia
contraccién muscular. La Troponina, compuesta por tres sub—urmidaces. T. I, C. =sta
asociada a la TM cubriende el sitio de unién entre la actina y la miosina odurante
el reposo. Al unirse iones Ca++ a la subunidad C. ocurre un cambio corformacional

en la TM provocando la exposicidn del sitioc de unidén (BS) v con esto la formac:dn

de puentes cruzados.

Al liberarse calcio del reticulo sarcopldsmico, éste se ure con el cormoorente O

de la trooonina. Esta unidén produce un cambio en la configuracidén de la troponina.
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oue descubre el sitio activo de la actinma permitiendo entonces la unidn con la
cabeza oe miosina, aQue a su vez sufre un cambio ce configuracion con lo cual
ocurre el desplazamierto de los filamentos, esto conduce a la contraccion

muscular (1113 22).

2.3 Creatina—cinasa y Sus 1S0Oenzimas.

La energia para el proceso oe contraccion se obtiere a partir del ATP presente en
el reticulo sarcopldsmico, pero el ATP sélo representa el 20% de la energia,
mientras que la fosfocreatina gue constituye un almacén energético de respaldo,
provee el BO% restante para la funcién correcta. La enzima que cataliza la reaccidn
de liberacidn de fosfato a partir de la creatina fosfato y su transferencia ADP
para formar creatina y ATP, &5 la creatina—cinasa (CPK) [2.7.3.2.1.] la cual proves
el ATP gue necesita el musculo esgueletico para mantener la contraccidn.

La reversibilidad de la reaccién permite obtener otra vez grandes cantidades de
creatina—fosfato (CP) (92) fig. S.

(Pr
Creatinafosfato + ADP &=====* (reatina + AIP

La CPK estd presente en el citosol y en la mitocondria en corazén, misculo
esqueletico v el cerebro de los vertebrados. La actividad de la CFK se encuentra en
tumores, tejido adiposo, células sanguineas blancas y misculo liso, se ha
encontrado una actividad minima en muchos otros tejidos.

Se ha reportado gue las variedades moleculares (1scenzimas) de la CPK se encuentran
en el citoplasma, mitocondrias, vy aun en la lirea M de la sarcdmera (1835).

Las 1soenzimas son clasificadas como: COK-BB (Ck-1), CK-MB (OK-2) y OK-MM (K-
3), se han encontrado otros complejos, pero se consideran como conplejos de las
ispenzimas con inmunoglobulinas. Tietz (185) menciona ademas una isoenzima (OK-

Mi) presente en mitocondria. (fig. &)
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Electroforésis de las fracciones
de las 1spenzimas de CK de 3 diferen-

BE tes ormanes.

Represeptacion esqueadtica
MB presertacion esquesdts
MM

Musculo Corazon Cerebro
eaquelético

Figura &.

Las isoenzimas se encuentran en organelos separados, en corazdn de vertebrados,
misculo esquelético y cerebro. La iscenzima encontrada en cerebro es la BB. en el
m. esguelético la isoenzima dominante es la forma MM, en el corazdén hay trazas de
la forma MM, pero en algunas egpecies existen cantidades significativas de las
formas tanto MB y BB. El corazén de pollo es la excepcidén ya gue contiene
unicamente en su mitocondria la forma BB.

Los tejidos de los inverteltwados contienen una enzima analoga: la arginina-cinasa,
que actiua sobre la arginina—fosfato, también una guanidina fosfato gue parecen
servir a los invertebrados como la creatina—-fostato en vertebrados. La ardainina-—
cinasa cataliza la reaccién de transfosforilacidn entre la arginina—fostato .+ e.
ADP siendc esta reaccidn también reversible.

Vanderveen y Willebrands (1966) encontraron gue una cifra sérica alta de la CPK
se debe a lesiornes en el misculo. Los aumentos mas notables en la enzima se
presentan por ejemplo en las primeras etapas de la distrofia del tipo Duchenre.
en cuyD caso se pueden encontrar valores hasta 400 wveces mayores gque los
normales. Los altos niveles séricos muchas wveces preceden a los signos cliricos
y por lo gereral, disminuyen lentamente cuando la enfermedad empieza &
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limitar la actividad fisica del paciente. Los niveles séricos de OPX resultan
altos en el infarto al miocardio y son casi paralelos al aumento de los valores
de transaminasa—glutamico-oxalacetica (GOT). El incremento puede empezar 4 a &
horas después del atague, vy los valores midximos (de 60 a 100 veces los normales)
se alcanzan en 24 a 36 horas. Los valores de CPK pueden ser ligeramente altos en
la dermatosis; pero las atrofias musculares de origen nervioso, por ejemplo

(la poliomielitis) no modifican la CPK sérica (93).

2.4 Efectos de la desnutriclén a nivel de misculo esquelético.

Be han realizado diversos estudios encaminados a determinar la relacion gue
pueda tener el estado rutricional y la funcién, estructura y anatomia de la
musculatura. Se ha determinado gue en caso de balance negativo existe una
gran movilizacién de elementos a partir del misculo; asi se ha determinado la
existencia de tres compuestos organicos gue proporcionan energia: el glucdgeno,
los 4acidos grasos vy las proteinas. Los dos primeros elementos son consumidos
rdpidamente, en tanto que las proteinas tienen un valor elevado de eficiencia.
Gracias a su aporte enerpgético los aminocidcidos provenientes de las proteinas
musculares sirven como precursores para la gluconeogérnesis  hepdtica, asi
como de sustratos para la oxidacion en el propio musculo. Ademds participan
en la sintesis de muevas proteinas esenciales para la adaptaciéon a la
desrutricidén, el catabolismo acelerado de proteinas contribuye a la cisminucidn de
la masa muscular. La degradacién proteinica ha sido ampliamente demostrada tanto
en el misculo gastrocmemico como en el diafragma (60). Se ha establecido
que el tejido se reduce a corsecuencia de una disminucidn en los niveles de RMVA
v o2 la insulina circulante la cual promueve el transporte de amincdcidos asa

como la sintesis de proteinas en el misculo. El desgaste muscular es un



efecto conocido oue se presenta durante las etapas de desrutricion  (156: &0:
B84).

Durante la desmutricién las fibras musculares 1ndividuales son extremadamente
atréficas, existe ademds disminucidn y en algunos casos se pierden las fibras
(71).

También se ha establecido la pérdida de la fuerza contractil durante una alta
frecuwencia de estimulacién. Pero qgue durante una estimulacidn a baja frecuencia
siguen las caracteristicas d@ contraccidémrelajacidn, ademds el tiempo de
relajacién a wunma alta frecuwencia de estimulacidn, es largo. La
fatigabilidad se ve aumentada, las mediciones enzimdticas revelan oue existe una
disminucién de las enzimas glicoliticas, y se conservan las enzimas
oxidativas del ciclo de Krebs, pero cuando la desrutricidén es crdnica, hay
reduccidn de ambas clases de enzimas. s

Ademds no hay cambios significativos en las concentraciones de ATP, AW, sodio,
potasio vy magnesio intracelulares. La creatina fosfato es normal odurante la
desnutricidn aguda y baja en grupos alimentados hipocaldricamente. De acueroo con
estas modificaciones se ha obearvado que la desrutricion 1nduce a
anormalidades @especificas ode la funcidn muscular, caracterizadas por la
alteracidn de las fibras musculares, asi se describen enfermedaces oroducidas
por desrutricién en las cuales la funcidén enzimdtica se ve alterada por el

incremento en la degradacién proteinica. (713 169; 189; 60; 1&0; 84).
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ANTECEDENTES.

1.0 Intolerancia a la lactosa como posible causa de desnutricidn
El efecto de las alteraciones morfoldgicas, funcionales vy estructurales. causadas
por la desrutricidén ha despertado el interés de muchos investigadores yva que se
trata de un grave problema de salud pablica, gue padecen las poblaciones de
escasos recursos econdmicos.

Gran parte de las investigaciones realizadas en el campo de la desnutricidn, se
enfocan a la poblacién infantil gue es la mas afectada, sobre todo durante la
lactancia. Se ha establecido gue la causa principal de desmutricién en los
lactantes es la intolerancia a la lactosa (94:; 87).

El grado de intolerancia es funcidén de la concentracién de lactasa presente en el
intestino. Gray (&67) y Kretchmer (108) no refieren diferencias en las
caracteristicas biocouimicas ni fisicas de las lactasas presentes en sujetos
normales o con intolerancia.

En la desrutricidn pre y postnatal se ha observado disminucidn en la actividad
de las disacaridasas, ya gue la cantidad de alimento se reduce; en los casos de
recuperacién se alcanzan los niveles dptimos en todas las enzimas excepto
en la lactasa (53; 180). Por su parte Lolguema (121) menciona gue si la
concentracidén de lactosa se eleva en funcidén inversa oe la enzima presente, se
altera el pH, ademds de que la lactosa no absorbida produce flatulencia va gque es
transportada a la region posterior del intestino donde es fermentada por la flora
intestinal formandose 4acido léctico, 4&cido acético y gases, con la
consecuente diarrea. En el caso de los nifos, la deficiencia puede deberse a
alteraciones geréticas o ser producto de enfermedades gastrointestinales, como la
enteritis, fibrosis cistica, parasitismo, enfermedades celiacas, etc. gue alteran

la morfologia y la funcién del intestino; se ha damostrado gue la actividad de la



lactasa disminuye hasta en 93.3% como efecto secundario de las enfermedades vya
mencionadas (B73 177; 140; 35).

Otra de las causas de intolerancia a la lactosa son los hdbitos de consumo de la
leche vy sus derivados. fsi, en adultos y en nifos mernores de 5 afos, los sujetos
oue no acostumbran tomar leche ni sus derivados, tiermen un alto porcentaje ode
intolerancia, en tanto gue los sujetos que incluyen en su dieta productos
ldcteos poseen mayor actividad de la lactasa (145; 116 ; 117; 118).

Por otro lado, la leche pre-hidrolizada y la malabsorcién de la lactosa reducen 1la
absorcién de ciertos nutrientes y electrdlitos celulares, entre ellos, glucosa,
magnesio, calcio, sodio, potasio, cuyos niveles estdn disminuidos en personas
con intolerancia, asi como en sujetos tolerantes que ingieren leche pre—
hidrolizada. Por otra parte, la absorcifén de grasas vy proteinas no afectada
por el factor de malabsorcion (115; 10).

Las deficiencias de calcio se asocian con erfermedades dseas como la osteoporosis y
el raguitismo, ya gque couando el balance de este i6n es negativo el organismo
recurre a los depdsitos del tejido dseo (contienen 99 % de calciol gue le permiten
manterner constantes los niveles de calcio sérico indispensables para gue el
organismo pueda efectuar sus actividades metabdlicas.

No se ha establecido claramente cuidl es el mecanismo por el que la lactosa actua en
la absorcién de calcio, aungue se sabe gue la lactasa intestinal altera la
permeabilidad de las celulas intestinales favoreciendo la absorcién de Ca, Mg, v

otros elementos.

2.0 Alteraciones del sistema misculo—esguéletico; provocadas por la

desrutricidn.
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Uno de los tejidos en gue se observan los efectos de la desrutricion es 21 te;:do
muscular, va que es una de las fuentes primarias de proteina almacenada. v por
lo tanto, uno de los tejidos gue sufre mas estragos por dicho padecimiento. LOS
estudios sobre misculo se iniciaron formalmente a partir de la revolucidn
industrial, con los trabajos de Von Helmholtz.

Posteriormente se realizaron investigaciones comc la de Fletcher y Hoplins (1907!
sobre la produccién de dacido lactico en el misculo: Meyerroff, Hill. Lunsoaard.
etc. fueron los primeros en realizar grandes avances en el conocimiento del
musculo, su fisioclogia y bioouimica (111). Se han realizado varias investigaciones
sobre contraccién muscular, donde se cuantifica, el peso muscular. la fuerza v
velocidad de contraccién y relajacidén. Se ha propuesto que los depésitos de
energia existentes tieren capacidad para largos periodos de trabajo, vy oue esta
capacidad se reduce significativamente durante la desrutricidn (25; B80; &1:
26; 199; 123).

En otros trabajos en que se analizan diferentes pardmetros pioouimicos (glucosa v
glucdégerno}), vy concluyen gue cada metabolito analizado mo es indicativo de
desrutricién, pero en conjunto pueden revelar algun problema rutricional (573 1563
157; 1335 169).

Entre los estudios de las alteraciones causadas por la desmutricién en el
misculo, cabe destacar las investigaciones realizadas a nivel enzimatico, entre
ellas, las realizadas por Lundsgaard, quien sugiere gue en estas condiciones la
descomposicién de la CPy del ATP proporcionan la energia requerida pars la
contraccidn muscular, basa su teoria en que estas sustancias son hidrolizadas
gurante la contraccién musaular (111; 17).

Posteriormente se encontré que en pacientes con ciertas alteraciones como
distrofia y otras enfermedades degenerativas existe un aumento en los niveles de

CPK (79) y gue esta enzima actua como un  regulador intracelular (131). Dawson (38)
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caracterizd bioguimicamente cuatro variantes enzimdticas de la CPK y Lusso (109)
detectd la presencia de tres isoenzimas.

Lohman reconoce la reaccidn de la creatina—cinasa, en la guimica de la contraccidn
muscular, encontré que la liberacién de creatina dwante la contraccién muscular,
se reguiere de ADP como cofactor vy propone que la creatina—fosfato reacciona con
ADP pa-a producir ATP y creatina; Lehman muestra gue la reaccldon es reversible y
subsecuentemente determina los valores de eguilibrio para la reaccion. la enzima
fue progresivamente purificada y Kuby (et. al.) cristaliza la CPK a partir de
musculo de conejo.

Burger et. al. describen 3 isocenzimas de la CPK separables por electroforesis en
agar-gel, la isoenzima tipo 1 se encuentra en ceretwo, la tipo 111 se encuentra en
misculo esguelético vy las isocenzimas de tipo 11, presentan propiedades
electroforéticas intermedias.

Jacobs descubre 4 isoenzimas diferentes electroforéticamente presentes en
mitocondrias separadas del cerebro, corazon y musculo esguelético.

Watts analiza el contenido en a.a. de las creatinas-cinasas, y determina gue la
mitad del ndmero esperado de péptidos estdn presentes despues de la digestidm con
tripsina, sugieren que la CPK estd compuesta de un dimero de 2 sub—unidades
similares.

Dawson et. al. utiliza cerebro, misculo y corazén de pollo, y encuentran que la
creatina-cinasa es un dimero, demuestran que las 3 iscenzimas de CP descritas por
Burger estdn compuestas de combinaciones de las 2 sub—unidades; la sub-unidad B
encontrada en cerebro v la sub—unidad M encontrada en musculo. La ispenzima de la
CPK tipo 1 (Burger) esta compuesta de 2 sub-unidades B y la enzima muscular tipo
111 (Burger) de 2 subunidades M, las 3a. isocenzima el tipo ll esta compuesta oe

una sub—unidad M y una B.



Eppenberger et. al. muestran que las 2 sub-unidades son inmunologicamente
distintas; sus mapas peptidicos y composicién de a.a. son diferentes y oue las
isoenzimas son cingticamente diferentes aungue tienen pesos moléculares similares v
gue las formas MB pueden obternerse in vitro por asociacidn de las subunidades M vy

B. (Bessman, 13).

3.0 Desrutricion asociada a la actividad fisica.

68 han hecho inmvestigaciones encaminadas a describir las alteraciones aue se
presentan en un organismo fisicamente activo y otro sedentario, siendo ambos de
la misma edad, estatura y peso; el fisicamente activo tienme una mayor orooorcion de
masa magra. Sin embargo, durante la desnutricidn, una actividad fisica puede
tener diversas consecuencias en el organismo: atrofia muscular, poco desarrollo
etc. (55). En cuanto a los niveles enzimdticos vy las reservas enerpéticas estan
disminuidos durante el ejercicio prolongado, en tanto oue el consumo de oxigeno vy

el suministro proteinico aumentan (101: 151; 95; 58).

4,0 Otras alteraciones metabdlicas.

Durante la desnutricion se encuentran alterados los niveles de nemezocrito.
albdmina plasmatica, produccién de hormonas vy la concentracidn de cortisol (4).
También se ha demostrado gue la actividad de enzimas hepdticas como la olucogeno
fosforilasa disminuyen hasta en un 40% (143).

La excrecién de creatinina depende de la composicién de los alimentos
{cuando hay poca proteina la excrecidn de creatinina es baja: 88).

La desnutricidn produce retardo en el crecimiento celular porgue la sintesis de

DNA, RNA y proteinas es lenta v esto 1mplica una division celular lenta (198).



Uno de los sistemas orgdnicos mas estudiados en relacioén con los efectioe de la
desrutricion, es el sistema nervioso.

Se ha visto que cuando se presenta dicho padecimiento en la etapa neonatal., se
producen lesiones cerebrales permanentes; en tanto gue son reversibles las lesiones
producidas cuando la desnutricidn ocurre a partir del dia 27 post—-natal 8).

En lo que respecta al sistema nervioso central, durante la desnutricion disminuye
el desarrollo morfolégico odel sistema tallo-reticular, vy se presenta un
subdesarrollo dendritico—cerebral, hay un d&ficit en el nimero de oélulas gliales y

de la proporcién de sinmapsis (8; 32; 70; 191).
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Objetivos

Objetivo General:
Determinar los efectos de la desrutricidn, asociados con la actividad fisica.
sobre el desarrollo y funcionalidad del misculo gastrocremio, y su relacidén con la

actividad de la creatina—cinasa (creatina—cinasa (2,7,3.2) transferasa), en

la rata Rattus norvergicus variedad wistar.

Objetivos Particulares:

-Determinar el estado rnutricional de los organismos en estudio a traves de
prusbas bioguimicas y mediciones biométricas.

—Determinar la actividad de la creatina-cinasa (CPK), en el misculo
gastrocnemio de los organismos en estudio.

-Determinar los efectos de la actividad fisica sobre el desarrollo y funcionalidad

del misculo gastrocnemio, de los organismos en estudio.

ACTIVIDADES.

—Provocar desrutricidn en los organismos por el método de aumento en el ndmero
de camada (202).

—ealizar ourvas de crecimiento (dia vs peso) para cada uno de los lotes
controles y experimentales.

-Iimplementar técnicas de marejo de los organismos en estudio gue permitan minimizar
los efectos del estrés

-Aplicar programas de ejercicic fisico (natacidén) en los organismos previamente

seleccionados.



-Determinar el peso de los misculos gastrocnemios en organismos previamente
seleccionados., de los grupos control v experimentales.

-Determinar el peso del hi:gado y ouantificar los niveles de glucdégeno v lipidos

totales.



Material y método.

El bioterio gereral de la E.N.E.P. Iztacala proporciond como sujetos de
exper imentacidn ratas (Rattus oOorvergicus) variedad wistar gue fueron
utilizadas como pies de cria. Las hambras se programaron para su reproduccién
sincronica. de acuerdo al método propuesto por Hafez (2C4).

Una wvez obtenidas las camadas se ajusté el nimero de crias para formar dos
lotes:

Lote 1| o control: con B crias por camada.

Lote 2 o experimental de animales desrutridos: con 14 crias por camada (202).

Los organismos se mantuvieron bajo las mismas condiciones de temperatura,
fotoperiodo, y superficie.

& partir del dia 11 postnatal se realizaron pruebas somatometricas
diariamente, oque consistieron en pesar, con precisién ge J.l g, a cada una de
las crias. Con los pesos registrados se realizaron curvas de crecimiento para
cada lote.

El mismo dia ll postnatal, fueron seleccionados al azar v marcados la mitad de los
elementos de cada uno de los lotes. Los organismos marcados fueron sometidos a 20
utos. de ejercicio diario (natacion), con el objeto de establecer s1 el grado
de actividad de las crias provoco alguna alteracién fisica y/o funcional
(185). El programa de ejercicilo se siguid hasta 24 horas antes del sacrificio.

El dia anterior al sacrificio (dias 20, 22, 24, y 26 de edad’ las crias fueron
confinadas en camaras obscuras (12 horas previas al sacrificio) minimizando
los procesos de estrés, ademds se les suministrd agua conteniendo el hipnético

Neurinase—genevrier (Dietilmalonilurea sédica y extracto t—lando ce valeriana) a una



dosis de | mg al dia, es un neurosedante e hipndtico de baja potencia indicado en
ansiedad simple, ternsidén nerviosa e insomnio. Previamente, se habia pesado a cada
organismo para dosificar adecuadamente el hipnético. (205). El dia del
sacrificio se efectuaron las siguientes actividades:

1) Prueba de tolerancia a la lactosa, se realizd 3 horas antes del sacrificio
mediante el método de Donphy modificado (127; 35).

2) Se amestesiaron los organismos dentro de la cdmara obscwra (Z206) con ethrarne
(enflurann, 205). Posteriormente se trasladaron a un quiréfano y la armestesia se
mantuvo mediante un sistema cerrado, fig 7.

3) Be realizdéd la diseccidén de ambos musculos gastrocremios.

4) Se determinéd el peso del material muscular, usando una balanza oe vernier
(Ohaus, precisién= 0.01 g) Los miasculos fueron colocados en solucidén amortiguadora
de fosfatos con pH de 7.3, ¥ se congelaron inmediatamente utilizando un banc de
hielo seco (207) para su posterior procesamiento.

S) Adn bajo los efectos de i1a anmestesia, los organismos fue sacrificados oot
decapitacidén, y la sangre colectada en tubos de ensaye conteniendo 0.1 ml de
E.0.T.A. al 10%, para las pruebas hematoldgicas.

6) Para la cuantificacidén de glucdgerno y lipidos en el higado, se extrajo y se
pesd 1nmediatamente este drgano en la balanza de vernier. Se le colocd en 10 ml.
de una solucidn salina fisidlogica para su congelacion y posterior
procesamiento.

7) Se determind la cantidad de calcio en las heces fecales. (127; 39, fig. 8
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I. Con la sangre colectada se realizaron las siguientes pruebas hematolédgicas v de

quimica sanguinea que coadyuvaron a evaluar el estado nutricional.
I.1 Prusbas hematolégicas.

I.1.! Medicidn del hematdcrito (127)

1.1.2 Cuantificacién de hemoglobina en sangre (127)

1.1.3 Conteo leucocitario (127)

1.2 Pruebas guimicas:

En todas las determinaciones se utilizé el plasma, separado por centrifugacidén a
2,500 rpm / 15 min en una centrifuga DAMON/IEC Dw.

I1.2.1 Medicién de la concentracidn de hierro (Método de Wong, modificado; 127).
1.2.2 Determinacidn de las proteinas totales plasmdticas por el método de Biuret
(78; 127).

1.2.3 WValoracidn de los niveles de albamina por el método del wverde de

bromocresol, (135).



[.2.4 Cuantificacion de la concentrac:én de calcio serico por el metodo

del 4&cido cloranilico (127).

II Procesamiento del misculo gastrocremio.

Ei musculo de menor peso de cada Zrganismo fue utilizado para la
cuanti-i1cacion de:

(I, Mitrogeno total musculsr por el metodo de micro K jeidain. (209,

El otro misculo se macerd con & ml. oe la soluci6n amortiguadora de “osfatos
(oH: 7.3) 9.1 M, usando un homogerizador oe te)jidos (tubo de Gr:ffith:; que se
mantenia en hielo para oue estuviera a una temperatura de 4° C. Del nomogenizado
se tomarcon 2 ml. para la:

11.2 Cuartificacicon de proteinas musculares solubles por el método de Biuret (105).
11.2 La cuantificacion ode las proteinmas musculares 1nsolubles (fibrilares) se
hizc oe manera 1ndirecta, restandc de los valores obtenidos para proteinas tctales
los vaiores de proteinas solubles.

11.4 QCuerntificacion ce los wvalores de creatina y creatinina oresentes en el
musculc gastrocremio por el método os Jaffe (185; 127). Los valores obtenidos
en la prusba de creatina fueron restados a los valores de creatinina para
obterne:: el valor real de creatina. va que el wvalor encontraogs representa el
valor ge creatina mas creatinina.

El nomogenizado sobrante fue centrifugaco a 18,000 rpm. duwante 40 mirutos. a
4C*,. en unma ultracentrifuga Beckman modelo J-21B. En el sobrenadante se
oetermine la actividad de la creatins——cinasa. (CPK).

11.5 Determinacicn de la actividad de la CFK,

Para esta determinacion se Jti1:126 la creatina—fosfato como sustrato oe acusrao

a la reasccion descrita por Lotwan (1110, fig 9. La aparicidén oe NADF~"-=" 2n la

&-:r



la mezcla reactiva se detectd utilizando un espectrofotometro a una icngituc oe

onda de 380 nm v un kit monotest-bK-nac-activado—M de Lakeside.

CPR

Creatina-fosrato + ALDF / \ Creatina + ATF

i-K %,

ATP + Glucosa /_ Glucosa-6-P + ADF

Glucosa—6-F + NP s FH 1 onato6-F +

+

MADEH - H

fig. ¥

Nocta: Unigad intermacional de actividad enzimdtica es la cantidad de =-1i1ma aue
cataliza la conversion de un micromol de sustrato por minuto en condiciores
especificas: U.I. = 16.7%1078 katales katal (k) Unidad enzimatica en moles oor
segundo, definida por el sistema internacicnal : 1 k = 6.6 X 107 U

171 Procesamiento del higado.

iI1.l Extraccién y cuantificacidn de glucdgeno en higado par el metcoo de elscr
Somogvy modificado (1203 39).

[I1.2 Extraccidén v cuantificacidon de lipidos totales oresentes en el FHi:gaoo
(103; 39).

IV. Determinac:idn de la concentracién de caicio en neces fecales. opor el
metodo oel 4cido cloranilico. modificado (1273 39; 1049

V., Onalisis sstadistico. Fara el analisis de los resultados se apiico una pruecs de
analisis de varianza (ANOVA) multifactorial, para lo cual se utilizo e! orograms oe
computacidn SPES+. En todos los casos se corsidero sigmificativa la alferercia
cuando F<0.05 (se realizé una prueba oe Fisner para tener una mayss seourldad er

los resulitados:. con un e =005,

el
o



Resultados y Discusién.

El crecimiento es una caracteristica propla de los orgarismos vivos, y es definida.
como el incremento correlativo de la masa del cuerco en intervalos oeterminados de
tiempo y en una forma caracteristica de las especies (129). En el crecimiento
existen eventos los cuales hemos dividido en tres etapas principales que son:

a) Antes del crecimiento: En la cudl se registra una elevada actividad en la
division ceiular. De acuerdo con Winick v Noble (198). existe un incremento en las
cantidades de DNA, esto se refleja en gran actividad de sintesis.

b) Durante el crecimiento: Existe el agrandamiento celular indicado por sus altos
niveles de sintesis de proteina, las cuales contribuyen en el incremento del peso
corporal (210).

c) Fin del Crecimiento: Podemos considerarlo, cuando un 6rgano llega a su peso
limite de una cantidad constante en proteinas, y sélo se efectiian procesos de
recambio.

De acuerdo con lo anterior en la grafica nimero 1, gue corresponde a una curva de

crecimiento para un grupo en condiciones optimas y en la grafica 2 para los grupos

controles.
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(RAFICA 1. DONDE SE MUESTRA UNA CURVA DE CRECIMIENTO PARA LOS PRIMEROS DIAS

POSTNATALES PARA LA RATA (TOMADO DF DEASTALL, 9).

curva de crecimiento
comparacion gral.

s ~ouawo

17 13 16 17 18 19 20 21 24 25 26 27
tiempo/dias

-+ control sed. = control nat.
¢ desnutrido sed. +# desnutrido nat.

Se muestra claramente un aumento elevado y constante en peso desde el dia 0 al 13
debido a la ingesta mantenida de alimento y a la poca actividad fisica de los
organismos, donde el gasto ermergético se reduce a metabolismo basal, lo cual se
traduce en una elevada sintesis de proteina, ademds durante este per:odo existe un
crecimiento sostenido de organos como pulmunes, huesos, higado, etc. a partir del
dia 14 y hasta el 20, se observa gue la ganancia en peso continda odebido
principalmente a owe en esta edad va los organismos son independientes e 1nician su
actividad fisica, como la exploracidn de su entorno, entre los dias 22 v 24 ex1ste
un crecimiento sostenido esto lo atribuimos a que el porcentaje de alimento sdlido
y su aprovechamiento van en aumento, durante la ultima etapa (dia 25-27) se da el
fendmeno de un destete total v de un aprovechamiento mdximo del alimento sdlido gue

redunda en una ganancia en peso.
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Al nacimiento las crias tieren un promedio en peso corporal de 4.5 g, al ajustar la
camada a 14 organismos posiblemente la ingesta media de alimento por individuo
dismimnuyd.

La leche es el unico alimento disponible, por lo gue las crias presentaron
alteraciones fisiolégicas. se adaptaron a las bajas canticdades de alimento gue
ingirieron lo que repercutidé principalmente en su crecimiento, se observa ogue los
grupos desnutridos presentan un patrdn similar gue la curva obternida a partir de
los grupos control, con la diferencia que la tasa de crecimiento es mucho menor en
los organismos desnutridos, esto se atribuye a que cuando hay deficiencia en
proteinas se afecta directamente el crecimiento, @s decir cuanoo mo hay reserva
proteica suficiente exi1ste una disminucidn en la talla; Winnick y Noble (198)
reportan gue cuando hay una carencia de proteinas en ratas lactantes, el
crecimiento en ellas se trunca, considerando que las ratas lactantes consumen de 2
a 4 veces erergia en relacién a una hembra adulta. Por su parte Dollinger (211},
reporta gue en condiciones oe restriccidn dietética. existe una disminucion
permanente en el crecimiento de las ratas, ya gue observo gue aurante las 3
primeras semanas de vida, al provocarles desnutricién severa y realimentarlas, el
proceso pusde ser reversible, esto nos suglere gue en nuestro modelo, NO hay
reversidn del proceso de desrutricidn antes del dia 27 a pessr oe que el consumo de
alimento sdlido es ya la fuente principal de alimento, va gue los periodos de
aumerto sostenido de las ratas en crecimiento son mucho mds prolongados.

Los organismos desrutridos presentan sus orimeros intentos de ingerir alimento
solidoc en el dia 19 postnatal y entre los dias 20 y 21 inician su alimentacidn de
tipo sdlido manteniendose constante su peso hasta el dia 27. Cabe mercionar gue en
el camcio cge alimento, existe un crecimiento, esto se debe a una leve recuperacidn,
€in embargo NO se puede considerar gque exista reversibilidad comoleta antes del dia

27.



I11. La cuantificacisn de diversos parametros como: biometria hemdtica, quimica
sanguinea, valoracidén de los niveles hepaticos de glucdgeno v lipidos, son mas
completos y confiables en la valoracidn del estado mutricional de los organismos.
Los resultados de la biometria hemdtica se muestran en la tabla No.-2. en la cual
sa gbserva gue para los valores de hematdécrito, hemoglobina v hierro, se
registraron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos control v
desrutrido con unel=0.05 Observamos oue conforme aumenta la edad, se 1ncrementan
los valores de hematdcrito, hemoglobina v hierro. para ambas variables (desrutrioos

v ejercicio) y los controles.
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Tabla que nos muestra ios resultacos de paramtros sanguineos, donde se pueden apreciar |as

las desviaciones estandar

medias aritmeticas tanto de los tratamientcs zomo de las edades,

y los resultados de la ANOVA expresados como f {por prueba de Fisher) con un a=8.85

control natacion, ds=desnutrido sedentario dn=desnutrido natacion,

=

cs=control sedentario,




En base a los resultados obtenidos prooomemos: Que ] aumento de los valores de
hemoglobina, hematécrito v hierro, conforme aumenta la edad, esta relacionaao con
lo expresaoo por Lyncr +127). Guvton (69). Mavnarg (129i. Los cuales coincicarn =0
senalar que el volumer sanguineo esta sumamente relacionado con los te)idos
corporales activos, es decir, cuando el organismo esta en la etapa de crecimiento.
aumentan de tamaro sus tejidos corporales, esto provoca un incremento en =] volumen
sanguineo v princioalmente en la férmula roja, yva que al aumentar ls masa del
te)ido, hay mayor demanda oge rutrimentos y de transporte de oxigeno v 002, lo que
provoca un estimulo a nivel de médula ésea aumentando su produccitn de elementos
sanguineos.

En el caso de los organismos control-sedentario, se presentaron las caracteristicas
antes mencionadas.

En el caso de los organismos desnutridos, se observa una gran disminucion 2n sus
concentraciones de hemoglobina, hematécrito, y hierro. Estos factores, en nuestros
organismos se tradujo en anemia, aln cuando no determinamos el tipo de amemia.
sugerimos que puede tratarse de anemia megalobldstica, y/o0 anemia hipocromica
microcitica. En el caso de anemia megaloblastica se debe a una deficiencia en
vitamina B-12 v acidp félico, esto promueve la produccidn de eritropoyetina en el
rindén, que estimula la oroduccidn de eritrocitos los cuales reguieren oe histidina
cuyo precursor es el dcido félico para poder estimular la produccion de
eritroblastos en médula ésea (69).

Debido a que los animales no pueden sintetizar acido félico, ni adherir glutamato
de dcido pteroico, reauleren folato en su alimentacion. Una deficiencia induce a
una produccién muy lenta de eritroblastos. Esto acomparado de valores disminuidos
en hierro y hemoglobira.

Pgr su parte la anemia microcitica hipocromica, se debe principalmente a una
deficiencia en al ingestion de hierro, observada en nifnos con regimenes

4]



alimenticios pobres o oue poseen una alimentacion con leche por un tiempo muy
prolongado, esto conduce a un balance negativo de hierro (102). En ios alimentos,
el hierro se presenta en forma de sales férricas Fe(OHyxs y el HCl del! estomago,
facilita su absorcién. El hierro se encuentra en el organismo en forma OB NUMerosas
hemoproteinas como hemoglobina, mioglobina y citocromos.

De acuerdo con lo anterior loe valores indicados por @l andlisis estadistico, ros
senalan que los organismos sujetos al régimen de desrutricidn tanto sedentarios
como con ejercicio, se encuentran disminuidos en sus valores de nemoglcbina,
hematécrito v hierro; lo gue les produjo anemia, la cudl es catalogada como una
caracteristica diagndstica de la desnutricidn (127; &9).

En la tabla 2 se observa la relacidén del recuento leucocitario en todos los grupos
sujetos a experimentacion, su andlisis estadistico muestra una tendencia a la
dismirnucion de la media X en el numero de leucocitos por mm3 corforme aumenta la
edad de los organiamos, los grupos de organismos desnutridos presentan diferencias
significativas estadisticas con respecto al tratamiento aplicado para los grupos
control (sedentario y natacion), se observa un valor super:or oue para los
desrutridos. El valor del grupo control natacidn es superior al sedentario, caso
contrario para los desnutridos donde el sedentario es superior, existiendo
diferencias significativas (ANOVA) a una= 0.05.

Lynch (127}, menciona que existe una variacién de la férmula blanca con la edad,
asi como una varilaciin de los compornentes de dicha fiérmula (neutrdéfilos,
polimorfonucleares, etc.) lo gue significa que en el humano por ejemplo, al nacer
existe un namero elevado de leucocitos gue va de los 10,000 a los 25,000 /mm>, al
ler. aro se ajusta entre 8,000 a 15,000 /mm> y para los adultos es de S.000 a
10,000 /mm>. ademas de que el porcentaje de la formula blanca varia, asi. al
nacimiento hay un numero elevado de polimorfonucleares y se estabiliza ertre los 7-

14 dias. La cifra normal de un adulto se alcanza a los 12 arfos aproximadamente.
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Guvton (69): Lynch (127): Maynard (129 vy Parker (215) mencionan gue se preserta
una leucocitosis debido a trabajo violento o sostenidpn, (ademds, en otras
condiciones como estados de estrés ) como se presentd en el grupo cortrol ratacion,
sin embargo para el grupo desnutrido natacién fue inferior el numero de leucocitos
por mm3 (leucopenia) en relacién con los sedentarios.

Por otra parte se sugiere oue durante la desrutricidn se reducen la capacidad
fagocitica y la sintesis de anticuerpos de leucocitos. Esta situacidn se agudiza
con el ejercicio por el alto grado de energia necesaria para el mismo y el bajo
aporte de nutrimentos (Muwray, 139).

II.1 Quimicas Sanguineas.

Los resultados obtenidos en la cuantificacion de proteinas plasmaticas totales
(Tabla 2) indican gue la concentracidn de proteinas no varié con la edad. En cuanto
al efecto de la desrutricidn, el andlisis reveld gue hay una diferencia
significativa entre los controles y los grupos sometidos a desnutricién,
encontrandose en estos altimos bajas concentraciones de proteina plasmaticza total,
en lo oue se refiere al efecto de la variable de ejercicioc. se encontro gue tanto
los controles como los desrutridos con actividad fisica presentaron mayores
concentraciones de proteina total con respecto a los grupos sedentarios
respectivos, sin llegar a niveles de hiperproteinemia.

Cabe mencionar que entre los grupos control y desnutrido con ejercicio, existié una
diferencia estadisticamente significativa.
Estos resultados nos indican qua los organismos sometidos a desnutricion ¢
sedentarios y natacién) poseen hipoproteinémia que fue resultado del bajo
suministro de proteinas.

Por su parte Murray (139 reporta que una disminucidn en las concentraciones de
triptofano provoca vascularizacién corneal y alopesia; 165 bajos niveles de lisina

producen caries dental v descalcificacidn dsea; en tanto gue la deficlierc.a de
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arginina disminuye la excrecién de wea urinaria. citrato y orotato, en condiciones
de bajas cantidades de histidina y metionina, hay acumulacién de pigmentos de
porfirinas.

De esta forma, los organismos sometidos a desrutricion presentan hipoproteinemia
gue es otra caracteristica del diagnéstico de desnutricidn.

En lo aus se refiere a la albumina y globulinas plasmdticas, el andlisis
estadistico (Tabla 2 )} indica gue la concentracidén no tubo variaciornes entre las
edades. Sin embargc las comcentracilones 2e albumina y globulinas estdn gdismirucaidas
en los grupos soretlidos a desnutricidn (sedentarios y con ejerciciol, presentando
ambos hipoalbumiremia.

En lo que respecta a los grupos sometidos a desnutricidn los valores tanto de
albumina como de globulinas , revelan que presentan hipoalbuminemia, lo cual es un
claro signo de desnutricidn. Las bajas concentraciones de globulinas estan
presentes en cuadros clinicos de desrutricidon (12).

Cabe resaltar oque una disminucién en la concentracidn de proteinas plasmaticas,
especialmente en la albumina provoca alteraciones en la presidn osmdtica coloidal
del plasma, principalmente en la circulacién menor, lo gue pusde producir edema.
Sin embargo; en los organismos sujetos a desnutricidén, no se presentd ningln caso
de edema, de acuerdo con Hemysfield (Bl) oue propone una correlacidn entre los
nivales séricos de albumina en condiciones de desnutricidn y el contenido de
proteinsa no estructural del misculo esgueletico.

En la evaluacion de los efectos de la desnutricidn y el ejercicio a nivel de calcio
serico, de los resultados obtenidos del andlisis estadistico, (ver tabla 2), de la
cual se cbserva, oue no existen diferencias significativas entre las edades., Sin
embargo se advierte una tendencia a dismiruir las concentraciones cornforme avanza

la edad.



En relacidén con los tratamientos, si existen diferencias sianificativas.
presentando una mavor concentracidén de calcio en los controles en relacidén con los
desnutridos., consicerando la variable de ejercicio, los organismos suletos al mismo
presentaron mayores cantidades de calcio en relacidn con los sedentarics controles
y desnutridos respectivamente). Cuando se presentan bajos niveles cde calcic como en
el caso de los orcanismos desrutridos, pueden existir diversas alteraciones en el
organismo, Hasselbacr :76) sefala que las deficiercias de calcio prooucen issiones
a nivel de descalcificacion v reduccidén de peso.

Greenberg (218) reporta gue ratas en condiciones de hipocalcemia presentan un
crecimiento retarsado, disminucidn en el consumo de alimento. i1ncremento en el
valor del metapolismo basal, actividad reducida. Murray (139) por su parte
establece gue la concentracion de calcio serico estd en relacidn con la
concentracidén de albdmina plasmatica, ya gue gran parte del calcio se encuentra
formando comple jos —con esta proteina, por lo que para establecer los valores reales
debe cuantificarse también albumina, en el caso de los organismos desnutridos se
observd hipoalbuminem:a que coincide con bajas concentraciones de calcio serlco.
Murray menciona gue las concentraciones de calcio sérico bajas son caracteristicas
de sindrome de malabsorcidn.

Bernhart et. al. (219; realizando mediciones en fésforo determinaron cue una
deficiencia en el miomo produce pocas alteraciones caracteristicas, entre ellas gue
hay reduccién de peso v menclona gue la cantidad de fdésforo en relacién cor el
calcio es 1:2. Por su parte Greenberg y Cuthbertson (21B), reportan gue la
deficiencia de cloruros proouce un crecimiento pobre as: como actividad ancrmal cel
glomérulo y tubulos renales provocando una reduccidn drastica de excrecion
urinaria, tambien reportan falta de apetito, dismimucidn de nitrogernc corporal,
gran consumo de agua y un gran aumento en el calor corporal.

III Higado.
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Los resultados del andli:sis estadistico muestran que hay diferencias significativas
er la cantidad de lip:oos totales para caca una de las edades ce todos los grupos.
esto se cemuestra comcarstoo 1as medias v la ANOVA (tabla 3)'. en cambio para los
tratamientos. se observa un 1ncremento de la cantidad de lipidos totales para los
grupos desnutridos con respecto a los controles, pero ademas. los grupos con
natacion mantienen un gran 1ncremento sobre los grupos controles, con la prueba oe
ANCvA se comprueba esto. En el caso del peso nepatico. se observo un irncremento de
peso conforme avanza la edad en los tratamientos; los grupos sedentarios tiemen un
peso superior a los ejercitados, y los bien rutridos sobre los desrutridos, los
mismos resultados se obeervan para la cantidad de glucégeno por cada gramo de
tejido cuya concentracidér aumenta conforme avanza la edad y es superior en
controles sabre desnutridos, ademds de cifras superiores en sedentarios sobre

ejercitados. Se aplicéd una ANCVA con un @=0,05.
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Los resultados obtenidos ~cs i1ndican gue en condiciones de desrut-icidn hay mayor
concentracidn de lipidos, esto concuerda con lo mencionado par Guyton (69), que el
higado tiene grandes cantidades de triglicéridos durante el estado de 1nanicién.
Hahn (210} calculé gue la congentracidn de acidos grasos en rodentios aumenta
durante la inanicién, menciona gue existen cambios metabdélicos adaptativos, en los
cuales primero Se consumne mas carbohidratos y van aumentando las grasas ( en
adultos es del 26% y en crias es del 4&%). Existe también un bajo valor de
gluconeogenesis, (Shell, 172). Por su parte Waterlow y Stesphen (216), mencionan
que durante la desnutricidn existen cambios rdpidos, demostrando que en el higado.,
las ratas pierden el 30% de proteinas, aungue no ha sido establecido el porgusé.

Lo cudl concuerda con los resultados de nuestro modelo, esto se podria explicar por
la baja actividad de enzimas de la oxidacién de dcidos grasos (Boxidacidén), la
cual se realiza en la mitocondria, en tejidos periféricos en presencia de carnitina
v carnitina—acil- transferasa produciendo COZ2 y cuerpos ceténicos.

Pollak (130) encontro oue e. numero de mitocondrias en el higado de rodentios bajo
tratamiento de desrnutricidn es peguerso v reporta gue poseen bajos contenidos de
carnitina y gue la actividad oe carnitina acil transferasa tambien es baja.

Por otro lado Smith (171) ercontrd que la lipogénesis en estado de desrutricion es
elevada v lo atribuyd a gue la actividad de algunas enzimas gue i1ntervienen en la
sintesis de acidos grasos (la citrato unidora —que ee una proteina
multienzimdtica, con & enzimas— acetil Co. A carboxilasa en presencia de biotina v
dcido graso sintetasa) se encuentran elevadas en rata en estado neonatal y
desnutrida, reporté también un aumento en el tejido adiposo.

Young y Stother (199) trabajaron con ratas alimentadas con dietas hipoprotéicas
durante 17 semanas. encontrando aue el peso hepitico era menor en los organismos
sometidos a la dieta, ademds oe que la concentracidn de lipidos totales por gramo

de tejido era mucho mayor en los grupos sometidos a la dieta hipoprotéica.
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En lo referente a los grupos sometidos al programa de eJ)erciclo Se erccroro que
posaeen mayor concentracidn de lipidos totales con respecto a los sedentarios. esto
posiblemente se puede deber a aue los organismcs utilicen dnicamente comc ‘uente
energética glucégeno aunado con la baja actividad de las enzimas (lipasa) que
intervieren tanto en la oxidacidén oe a&cidos grasos como en la lipolisis. por Otra
parte se obtuvo bajo peso hepitico y bajas concentraciones de glucdgenc, sugerimos
que este comportamiento en el modelo se debe también a un mecanismo agsotativa: en
donde los excesos de glucégeno en el caso de los organismos controles-—eje-ciclo
significé un balance positivo, el cual se almacend a traves del metabo:ismc
intermediario en forma de lipidos los cuales poseen mayor eficiencia eneraética gue
los carbohidratos y proteinas.

En tanto que las bajas cantidades de glucdégeno de los organismos desrutridos—
ejercicio (tabla 3), pueden deberse a alteraciones de orden enzimatico de acuerdo
con Pinnes (148) guien menciona gue las celulas hepdticas en organismos sometidos a
desrutricién v carrera continua no poseen la actividad de la enzima glucogenc-
sintetasa, la cual registra una actividad oue comienza aparecer oespues del dis L&
en las ratas y a partir de esa edad los contenidos de glucogeno tienden a aumentar
temporalmente.

Cabe mencionar gue otros factores juegan un papel importante en la sirtes:s ode
glucogerno entre ellos, Wicks (195) menciona la influencia de los glucocorticcides
en la formacidén de glucdgeno hepdtico, y ha sugerido que los glucocorticoldes
inducan la formacién de la glucégeno-sintatasa ademds de la adrenalina.

Pruett (151) establecid que durante el ejercicio prolongado en estaco de 1nanicidén:
existe una disminucidn repentina en los niveles de glucosa sanguanea, la
hipoglucemia i1nduce a una respuesta del sistema rmervioso central, y dentro e un
corto periodo ya hay una elevacidén de los niveles de insulina plasmdtica —omo

respuesta. Se ha comprobado gque en estado de 1nanicién hay una activacisn oe la
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fosforilasa y gran produccidn de glucosa proveniente del glucégeno para mantener

los niveles normales de glucosa sanguinea, esto se debe a un control hormonal.

III MUsSCULO

Peso muscular.

Con respecto al peso muscular. observamos en  la tabla No. 4, un incremento en peso
conforme fue avanzando la edad. tantc er .os grupos controles como en los
desnutridos. En lo gue se refiere a los tratamientos, existieron diferencias
significativas entre ellos, ya gue los grupos controles presentaron mayor peso
muscular en relacion con los lotes desrutridos, cabe sefmalar que, ademds se
registré menos peso en los grupos sedentarios compardndolos con los lotes sometidos

a ejercicio, para ambas condiciones establecidas (desnutricidn y bien alimentados)
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Proteinas solubles musculares.

En las proteinas solubles musculares se observd (tabla 4) gue las medias
aritméticas nos indican un aumento en la concentracidn de proteina muscular soluble
comforme aumenta la edad de todos los organismos. En el caso oe los tratamientos se
observa gue los grupos controles tiemen mavor cantidad de proteina gue los lotes
desnutridos v considerando a ambos, los grupos sedentarios registraron una

disminucidén en relacién con los grupos sometidos a ejercicio.

Nitrdgeno total muscular.

La cuantificacién de nitrogeno total por gramo de tejido, registrado en la tabla No
4, nos permite observar una rotable diferencia con los anteriores pardametros
menclonados, en funclin con la edad. ya gque comforme avanza la edad va disminuyerdo
la concentracidén de nitrogerno total en el musculo. Por lo gue respecta a los
tratamientos, de acuerodo con 2l analisis estadistico aplicado (ANDVA) . existen
diferancias sionificativas. como podemos apreciar en la tabla antes mencionada, los
valores de los grupos sometidos a desrmutricion y ejercicio. son significativamente
superiores al resto oe los valores obtenidos oel total de los lotes del
experimento; cabe senalar oue los valores registrados para los grupos en
condiclones de desrnutricion v sedentarismo son los mas bajos de tooos los lotes
experimentales. En lo oue respecta a los grupos controles tanto en condiciones
sedentarias comc Con elerciclo, no mostraron diferencias estadisticamente
significativas entre ambos orupos.

Concentracion muscular de cr.eat.ina y Ccreatinina.

La tacla 4, muestra las concentraciones musculares tanto de creatins como de
creatinina. Para ambocs metabolitos no se presentaron diferencias significativas

entre la concentracién muscular vy la edad de todos los organismos oel experimerto.
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sin embargo se registrd un aumento significativo en la concentracion de creatina
en los lotes desrnutridos en relacidn con los grupos controles, Tambien nubo
diferencias entre los tratamientos, hay un i1ncremento en la concentracidn de
creatina muscular en los grupos desmutridos sometidos a ejercicio en relacidn con
los lotes sedentarios. En lo oue respecta a la concentracién muscuiar oe
creatinina, en estos lotes desrnutridos se registrd una disminucidn significativa
con respecto a los grupos controles; sin embargo para los tratamientos oe los
grupos desnutridos no existieron diferencias significativas entre los lotes
sedentarios y los sometidos a ejercicio. La concentracidn de creatinina entre los
tratamientos de los grupos controles tanto para los lotes sedentarios como en
condiciones de ejercicio no tienen diferencias significativas.

Por ultimo, en lo que respecta a la evaluacién de la concentracion de creatina
muscular, no se registraron diferencias estadisticamente significativas entre los

lotes controles tanto en grupos sedentarios como bajo el tratamiento de ejercicio.



Actividad enzimatica de la fosfocretina cinasa (2.7.3.2)

La creatina cinasa es catalogada como una enzima de gran valor en la evaluacién del
funcionamiento muscular gue refleja de manera confiable los cambios bioguimicos
ocurridos durante la actividad muscular, ademis de encontrarse en altas
concentraciones dentro del misculo esquelético, es decir es considerada un marcador
de actividad bioguimica muscular. El andlisis estadistico ( ANOMA) aplicado a la
actividad de la enzima de las muestras musculares de los diferentes lotes del
experimento se muestran en la tabla 5, en la cudl podemos observar lo siguiente:
Conforme los organismos aumentaron en edad, presentaron una disminucion en su
actividad enzimdtica. Los lotes sometidos a ejercicio tuvieron actividad enzimdtica
mas elevada en relacidn con los grupos sedentarios, a su vez los grupos desnutridos
tuvieron mayor actividad enzimdtica en relacién con los lotes controles y a su vez
los organismos desnutridos sometidos a ejercicio mostraron la mas elevada actividad
enzimdtica de todo el experimento.

Por lo gue se estudid la cinética enzimatica para estandarizar los siguientes
parametros: temperatura, pH, concentracidn de la enzima, picos mdximos de densidad
6ptica (Scan). Cabe sefalar que debido a las condiciones de trabajo no fue posible
determinar la cinética en funcidn de la concentracidén del sustrato y activadores 6
inhibidores de la reaccién. Se trabajd bajo las condiciones experimentales dptimas,

las cudles presentamos en la tabla 6.
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El andlisis de los cambios cue sufren los misoulos gastrocnemios dwante su
crecimiento, actividad fisica, alteraciones bioguimicas y fisiolégicas, asociadas
con el grado de nutricién del organismo, muestran una gran intervelacién entre los
factores que participan activamente en su desarrollo, por tal motivo. hemos
decidido analizar de marera integral todos los pardmetros medidos para el misculo.
Los resultados obtenidos en funcidn de los patrones de comportamiento registrados
en el oeso muscular. « la concentracién de proteina soluble, en musculo
gastrocremic nos sugieren gue existe un crecimiento en los musculos oe los
organismos de todos los tratamientos, en tanto que la concentracion de nitrogerno
sugiere gue hay actividad de sintesis y recambio proteinico ya gue el nitrégeno
esta presente como parte del esgueleto peptidico v estd en moléculas como las
purinas y pirimidinas, de gran importancia en la sintesis de proteinas y en la
formacidn de moléculas como el AMP-C entre otras, gue una vez degradadas pasan a
formar parte de la poza de nitrégeno que estd disponible para la sintesis de nuevas
moléculas. Las concentraciones registradas sugieren gue los organismos, en las
primeras fases de crecimiento postnatal pudieran presentar alta actividad de
sintesis proteinica. tanto para el crecimiento como para la proliferacién celular:
una vez alcanzados los niveles maximos para una edad determinada declina esta
sintesis proteinica: lo anteriormente descrito concuerda con la ontogénesis del
misculo gastrocnemio, el cual es un musculo par cuyo nimero de fibras aparece
durante el periodo fetal v prelactante, es en esta etapa cuando la proporc.6n de
agua se encuentra elevada en relacién con la sustancia seca (64). El musculo
gastrocnemio tiene su midximo crecimiento en el periodo de postdestete, durante el
cuwal se increments el peso, longitud, nitrdgeno activo y pasivo (168). El
porcentaje de agua disminuye en relacidn con la sustancia seca (199).

Existen diversos factores gue pueden influenciar el crecimiento muscular asi como

la sintesis proteinica, la presencia de hormonas que pugden estimular el
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crecimiento como la hormona del crecimiento (GH) la cual escencial para la
acumulacidn de DNA y proteina, puede provocar una rdpida extencion en el musculo
estriado lo gue induce su crecimiento longitudinal. Ademas se ha reconocidc =u
participacién en el metabolismo del nitrégeno, carbohidratos, lipidos y algunos
minerales, ya que incrementa el transporte de los amincacidos hacia el irterior oe
las celulas musculares por un mecanismo separado del efector de tramporte. Cuando
hav cajas concentracicrnes de esta hormona como en el caso Oe ia desnutricics no ha.
respuesta celular de crecimiento (643 63).

Otra hormona que 1nterviene directamente en el metabolismo muscular es la insulina
gue puede i1nhibir la pérdida neta de proteinas musculares. Es decir tiene una
accién anabdlica dentro del misculo esqueléetico, en condiciones de deficiencla
proteinica disminuye su concentracion plasmdtica. Al incubar diferentes musculos
con varias concentraciones de 1nsulina, se encontrd gue el musculo gastrocremio
presenta mds resistencia al ayuno en relacion con los demas musculos.

Entre las hormonas gue tienen efectos antagénicos a la sintesis de proteinas vy
subsecuentemente al crecimiento muscular se encuentran las hormonas esterocides gue
en altas concentraciones plasmdticas pueden actuar estimulando la pérdida de peso
muscular, tiermen accidén opuesta a la insulina con respecto a su efecto neto en el
metabolismo proteinico musauslar; un ejemplo es el cortisol gue a determinadas dosis
puede interferir con el crecimiento normal de la musculatura en ratas jéveres. (33;
5&)

En el experimento se trabajé con dos variables muy importantes, la desmutricion v
el ejercicio; en estado de desnutricidn existe un balance desfavorable en
rnutrimentos, a un déficit corporal el misculo responde aportando cerca del S50% de
su reserva total de proteinas para mantener la homeostdsis corporal, es deci- debe
producirse alimento en glucosa via gluconeogénesis en higado y rindn suficiente

para alimentar al cerebro cuando menos en sus niveles basales y evitar transtornos
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en este érgano. Con base en lo anterior esperdbamos gue los valores registrados
para proteinas musculares y crecimiento en peso de los organismos desrutridos
estuvieran por debajo de los valores encontrados para los organismos control, tal
como sucedid. (1585 159)

Por otra parte, el crecimiento v la diferenciaciéon del musculo estriado, el cudl
estd determinado genéticamente, el crecimiento del tejido se divide en tres fases:
1) Hiperplasia. Durante la cual se incrementa el numero de micleos por fibra, asi
como aumento en la masa citoplasmatica, la proliferacién de mucleos es el resultado
de la divisién de células satélite y fusién de los nucleos hijos dentro de las
miofibrillas.

2) Hiperplasia—hipertrofia. En la cuil se presenta un incremento concomitante en el
namero de nucleos y el tamaso de las fibras.

3) Hipertrofia. Con el crecimiento en el tamaro de las células existentes sin
cambiar el numero de células. (109; 1)

Se han caracterizado tres t:pos de fibra. El tipo I (fibras rojas ) oe sacudida
lenta, el tipo [IA (fibras rojas y blancas) de sacudida rapida v el tipo IIB ¢
fioras blancas) de sacudida rapida (B4; &62; &3; &64; 157; 158; 159; 160; 161) . El
musculo gastrocnemic esta consideraco como un ejemplo de te)ido con contenidos
mi«tos oe flbras, posee cono se revela por estudios histoguimicos, una distribucion
de las fibras, de tipo asimetrico, cada fibra muscular esta colocada en forma
paralela con otras fibras. formando un Anculo pecuero B. Ademds de tener una
estructura bipennada 1o ogue hace dificil la determinacidn del numero de fibras. (263
39 199

Otrc aspecto de este estudio, corsistio en conocer los efectos de la oesrutricion
en el desarrollo del misculo gastrocnemio, los pesos de los misculos de los lotes
desnutridos son menores en relacidén con los controles, Sin embargo no podemos

establecer s1 se debid o no a atrofia muscular. Diversas i1nvestigaciones reportan
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gue en condiciones de ayuno hay disminucidn en el diametro de las fibras
musculares, aungue el nimero de fibras permanece constante. (1383 159; 180; 1é1: 913
81; 33

Existe una posible adaptacién de las fibras a la condicién de desnutricién, aungue
no se conoce que tipo de fibra es afectada. Inclusive se ha observado gue hay una
disminucion de las fibras en un 20% en el misculo gastrocremio. El andlisis
histoguimico realizado por Russell, revela gue hay en este misculo una pérdida
relativa y selectiva de las fibras de tipo IIB, Layman (109) describio los eventos
gue ocurrer en el tejido muscular, en condiciones de ayuno prolongado. 1) Atrofia
de fibras. 2) Un cambio en la interdigitacidén de las fibras musculares. 3) Fusion
de fibras.

Existe una gran controversia en lo que se refiere al efecto del ejercicio, sobre
todo, si1 es o No causa de hiperplasia. Se han realizado miltiples experimentos con
el objeto de conocer el efecto del ejercicio, y se ha reportado ogue las +ipras
musculares exhiben un aumento en tamano. lo aque se ha asociado con la orofucclon de
material miofibrilar, aunouwe se mane)a la posibilidad de que clertos nive.es de
ejercicio sean los gue puedan provocar hipertrofia e inclusive puede exlstir fusidn
de fibras; se menciona entre ellcs a la ratacidn. v la carrera (63: &7) . Por otra
parte existen evidenclias gue sugleren oue uno de los efectos de ia 1nmovili:dad es
producir atrofia, pérdida de proteinas y sarcomeras en serie, debido a la reduccion
o pérdida de actividad oe esos musculos lo gue causa una dismimnucidn en el valor de
sintesis de proteinas (tanto estructurales como no estructurales, la bios:tesis ode
las miofibrillas esta sujets a un complejlo control genetico., para proouc:s un
filamento funcional oel tipo I, gue esta compuesto de una soia forma e act.ina,
tropomiosina y un compleio de troponina necesita un manimo de 5 genes
estructurales. De acueroo a la poblacion de filamentos en el musculo esouelético,

algunas proteinas de el filamento I puscen involucrar hasta 12 genes pars su
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sintesis).También un i1ncremento complementario en los valores degradativos: estos
eventos estan posiblemente asociados con camblos cuantitativos en las proteinas
axistentes mds gue los camblos en la composicidn del misculo.

En ruestro modelo encontramos diferencias estadisticamente significativas que
demuastran gque el ejercicio aumentd la concentracién de proteina y el peso
muscular. Goldspinck (63) semala gque cuando la actividad es contirua en al misculo
posee altos valores de recambio proteinico, y que en caso de imfmovilizacidén existe
péroida de material miofibrilar. Menciona oue a pesar de los cambios gue sufre el
misculo con la edad, los misculos compensan su crecimiento y como resultado del
incremento de trabajo o ejercicio, nosotros nmo podemos establecer s1 el ejercicio
causo o no hipertrofia o si el sedentarismo causdé atrofia, sin embargo podemos
sugerir que el ejercicio en el caso especifico del programa de natacidén a que
fueron sometidos los organismos, contribuyd al desarrollo del misculo gastrocnemio
con relacidn a los grupos sedentarios.

En el caso del mtrégeno total no se encontré relacién entre nuestros tratamientos,
posiblemente debido a gue el metabolismo proteinico es muy comple jo as: como su
regulacién, por un lado los aminodcidos gluconeogénicos forman parte de diversas
biomoléculas circulantes en todo el organismo y si bien conocemos el aporte de
proteinas musculares en caso oe déficit, no empleamos marcadores especificos que
nos permitan evaluar adecuadamente la sintesis y degradacidn de las proteinas ni el
nvel donde se localizan estos. El andlisis estadistico nos marca diferencias
sifnificativas en cuanto a la edad, ya que conforme avanza la edad disminuye la
cantidad de nitrégeno. Cabe sefalar que los estudios de balance de nitrégeno,
realizados por Young (199) en misculo esquelético de ratas bajo el regimen de
desrutricion, mostraron una retencién elevada de nitrogeno, en las primeras fases

dei tratamiento vy gue esta retencidn declina paulatinamente. (&;199)



Los resultados obternidos para las concentraciones de creatina v creatinina
demostraron una relacidén i1rversa ya que cuando la creatinina presentd altas
concentraciones, los niveles de la creatina fueron bajos. tal es el caso de los
controles natacion y los controles sedentarios. Cuando los niveles de creatina son
altos los de creatinina son bajos, como es el caso de los lotes desnutridos v los
sometidos al programa de ejercicio. Se sabe que la creatina existe en musculo.
cerebro y sangre, tanto en estado libre como bajo .a forma oe fosfocreatina: la
creatinina es el resultado de la deshidratacidén (amhidro) de la creatina y se forma
en gran parte en el misculo por la deshidratacion irreversible no enzimatica de la
creatina, la excrecidén de creatina en la orina de un organismo es constante por
dia v es proporcional a la masa muscular. En la sintesis de creatina intervienen
directamente 3 aminodcidos que son la glicina, arginina y metionina. La primera
reaccidén es la transamidinaciéon de la arginina a la glicina para formar guanidino—
acetato (glucociamina), lo gue ocurre s6lo en el rifdn; la sintesis de creatinina
es completada por metilacidn de la glucociamina por la metionina activa en el
higado (139).

Los resultados que nosotros obtuvimos concuerdan con los reportados por Alonso
(203!, guien menciona oue la concentracidn de creatina muscular se encuentra
significativamente elevada en los animales desnutridos, observamos la presencis oe
concentraciones altas de creatina en los organismos sometidos a desmutricior v en
los del régimen de ejercicio, oue tuvieron las concentraciones de creatina mas
altas de todo el estudio. Se ha planteado previamente gue duwante la desm£r1c¢0n
la gran pérdida de peso muscular se debe fundamentalmente al decremento en la
concentracién de proteina muscular, v gue tal disminucidn se puede asocliar con el
incremento del catabolismo de las proteinas musculares, io cual pudo inducir un
aumento consicderablie de la concentracidén de creatina muscular que es sintetizada a

partir de los aminocdcidos resultantes de la degradacidén proteinica (199). Nosotros
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sugerimos gue hay una adaptacién a nivel de degradacion prote:nica. as: Comc aii
proceso de recambio para la reutilizacién de moléculas como ia creatina que
permitan optimizar la energ:a, proponemos gue existe una gran interrelacion a nisel
de biosintesis de creatina, creatinina, ciclo de la urea v diversos metabol ismos
proteinicos tales como los de la arginuna. ornitina v prolina. Dadas las
condiciones de hipoproteinemia que existen en los orpanismos desnutridos estos
deben utilizar vias alternativas para obtener enmergia v optimizarlas ai mawximc gara
poder dosificar su utilizacion en el momento adecuado, como en el caso del
ejercicio. En el experimento encontramos gue el grupo desnutrido con eJercicio
obtuvo los maximos niveles de creatina. Por lo gue sugerimos gue para este caso
existe un alto nivel de adaptacidn a la desrutriclidn mediante la optimizac:on de
sus pocos nutrientes disponibles haciéndolos aprovechables para utilizarlos a:

Mx 1M,

La fuente inmediata de emergia para la contraccidn muscular es la hidroiisis del
ATP. en el musculo en reposo, la proporcidn de ATP—ADP es elevada, esta relazign se
alterza rdpidamente durante la contraccidn. Dado ogue los mecanismos de cont-accian
son muy rdpidos existe un intervalo antes de que las serales metabolicas pusdan
alcanzar los sitios afectores y germerar un incremento en el metaboliismo basz.. cor
el cbjeto de cubrir estos desfasamientos temporales entre los reguerimientos
energéticos inmediatos y el retardo de la respuesta metabslica existe un reservor 1o
energético en el interior del mausculo gue responde en orimer término v restabclece
la proporcién normal ATP-ADP.

En el musculo el reservorio de energia es un fosfageno ce alta enerowa (fosfato de
creatina, PC), este reservorio emplea enzimas como la creatinacinasa para mantener
una cocncentracion adecuada de ATP. ADP y PC.

La creatina cinasa (K o CPK) denominada trifosfoadenosinacreatina N-

fosfotransferasa (2.7.3.2) con un PM de 83,000 daltones es considerada uns
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proteina, Que posee dos subunidades. con las isocenzimas (K1, (Ck-BB) OZ (Ck-MB) ,
CK-3 (KM y Ck-m (mitocondrial) oue tienen diversas codificaciones genéticas,
estas diferencias guizds esten dadas por la existencla de muitiples loci geréeticos.
La creatina cinasa es una enzima celular ampliamente distribuida en los tejidos del
organismo, su funcién fisiolégica esta asociada con la generacidn de ATP para los
si1stemas contractiles o de transporte de acuerdo con la reaccidén de Lohman ya
descrita previamente. Dicha reaccion es oependgiente del pH v a pH neutro se
favorece la formacion ode ATF; cabe seralar gue en nuestro experimento se trabajo a
un pH 7.3, gue marcd una cinética enzimdtica dotima para nuestras condiciones de
trabajo.

Los resultados revelaron que corforme aunenta la edad disminuve la actividad de la
enzima, esto ocurrid en todos los tratamientos; cabe resaltar que se encontré mas
elevada la actividad de la enzima en los organismos desnutridos y en los sometidos

a ejercicio. tabla S, aréficas 4-7.

e e s OFX
oo e skades e o

graf. 3
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En el caso de los organismos control (graf 3), la dismirnucién de la actividad
enzimatica a medida que avanza ia edad se puede atribuir a diversos factores como
son: la consideracidn de aque los organismos estan en crecimiento y gue aun llevan a
cabo diferenciacidn fibrilar en el musculo, la disminucion de la actividaag
enzimdtica se pudo deber a la diferenciacidén total. La cual se realiza por
regulacidn nervicsa. André (3) reconoce oue los efectos de la denervacion sidtica
en el misculo gastrocnemio es mas pronunciado en las fibras del tipo 11 que
contienen altos niveles de CPK, y que la neuroctomia indica gue existid una
redistribucién y transicién de las isoenzimas durante el desarrollo del masculo, el
axal es regulado neurogénicaments. Goldspinck et. al. (&2) analizan gue la pérdida
de la 1nervacidn disminuye el crecimiento, tales cambios pueden estar explicadas
por un incremento en el valor oe degracacidén proteinica; también mencionan (63) que
el misculo esguelético posee profundos cambios en su composicidn, asi como la
regulacién de la contraccisn y modificaciones de sus sistemas energéticos durante
el crecimiento, ademds que la 1nmovilizacion promeve la pérdida de las sarcémeras
Ben serig.

Otro factor puede ser el aumento en los reservorios corporales tales como el
glucogeno hepatico. los cuales permiten obterer miltiples fuentes de ATP
disponibles para el misculo v oe esta manera temer varias rutas metabdlicas para
cubrir las demandas erergeticas.

El aumento de la actividad oe :a creatinacinasa Oe los orgarismos control sometldos
al régimen de ejerciclo se osbe posiblemente a gue al terminarse la reserva de ATP
para la respuesta activa el musculo responde a un mecanismo de respuesta prolongada
mediante la utilizacion de fosfaoenos de alta emergia para cubrir esta demanda; el
mecanismc para la obtencidn = ATP. es explizado por el mooelo de la lanzadera de

creatina—creatinafosfato (3).



El ATP es generadc primero por el metabolismo oxidativo en mitocondria (cadena
respiratorial), el consump de energia en el citoplasma causa la formacién de ADP el
cual va a la mitocondria, estimulando el consumo de oxigero v la refosforilaciorn de

ADP a ATP el cual difunde a los sitios de utilizacidén. fig 12.

Consumo
de ATP

mitocondria citosol

Figura 12 Kovimiento de los fosfatos de alta energia
y sus reactantes de los sitios de produccion
a los sitios de consumo,
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Diversos estudios de contraccién muscular han demostrado que la actividad de las
miocfibriilas gue obtienen su energia a traves del ATP, es mucho mayor la actividad
oue 8l ATP disponible, la concentracidén de oxigeno. creatinafosfato y actividad oce
la CPk. se ven aumentadas por lo gue e! modelo de la lanzadera explica el mecanismo
para la obtencidn del ATP necesario para la contraccién muscular (3) (223)

El ejercicio causa una liberacién de creatina a nivel de las fibras musculares
contractiles, esta creatina, se mueve a la mitocondria donde el ATP recién formado
pugoe orooucir creatinafosfato. v retormar al citoplasma. por otra parte ia

creatinafosfato se considera un sistema de control respiratorio, 'Figura's 13 v 14,
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Cadena respiratoria

Cit, b i__p-"//l \\\\‘-.." Cit. C N
ATP

Fig 13 1)la mitocondria recibe la creatina

-
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"senal” que es estimulada y regresan la creatina
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nexoci- 2)E! espacio intermedio de ia aifusion de creatina y

o CP entre la mitocondria y su punto de utilizacion.

3)Puntos de utilizacion periferica donde la CPK limite
puede refosforilar ADP naciente y permite el retor-

§~47 Glucesa no de la creatina libre a la mitocondria.
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Es importante establecer gue los niveles de creatina en el plasma son de
aproximadamente €.40 mmol, la concentracidén media en el misculo esgueletico es oe S
mmol vy la concentracidn en las célular rojas sanguiresas es de 0.5 mmol.

Thunberg fue el primero gue observo gue la creatina esta i1nvolucrada en 2!
metabolismo muscular, demostrd gue la creatina contribuye estimulando 2l corsumo de
oxigeno.

Fiske v Subbarow oescubren la composicion de la creatinafosfato v estadiecen que es
una derivacldén fos-orilada oe la creatina, el interes de la creatinafostato radica
en su papel en el metabolismo emergetico. asi como diversas evidenclias gue
indicaron gue la nidrdélisis de ATP proporciona la ultima fuente de energia para la
contraccidn muscuiar, la miosina la determinaron como una ATPasa.

Lohman demuestra oue la creatina fosfato tieme una energia de hidrolisis de Z.87081
kJ/mol y sugiere que puede servir como fuente de energia para la contraccion
muscuiar.

Belitzer muestra gue la sintesis de creatinafosfato en el musculo estd acoclada con
el consumc de oxigenc y la fosforilacion oxidativa fug descubierta como urma funcion
de la creatina.

Bessman (13) en tanto, determina que la hipertrofia del ejercicio estd acomparada
por el incremento en la actividad de la CPK, reconoce gue la liberacion de la
creatinafosfato as: cono la sintesis de proteina pusden estar 1ncremertadas cor el
ejercicio.

Esto concuerda con ruestros resultados donde estd mds elevada la actividad
enzimatica oge ia COFY. en los orupos control sometidos a ejercicio vs control
sedentario.

Por otra parte se na reportado ogue los efectos de la desmutricidn en la funcion
muscular son: la disminucidn de la fuerza mdxima, gran fatigabilidad, severos

cambios en el modelo de contraccidén muscular tales como, valores bajos de
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relajacién muscular as: como la aparicién de tetanus en bajas frecuencias de
estimulacidén, disminucion en los contenidos de creatinafosfato, almacenes de
glucogeno, y alteraciones en las concentraciones de aqua v electrolitos, por
ejemplo las concentraciones de cloro se encuentran muy elevadas. Durante una
autopsia se ha reportado que existe un 54.2% disminuida la masa muscular, 90.3%
reducidos los contenidos de glucogeno muscular y un decremento oe un 59.5% del
contenido emergetico total (59, 157, 158, 167, 199).

Russell (159) propore una correlacion de la relajacidn muscular con la energia
libre oe la hidrdélisis de ATP gue puede ser el resultado de la tramsferencia del
calcio libre en el reticulo sarcoplésmico, lo cudl concuerda con lo establecido por
Perry (147), 21 reconoce gue la produccidn de ATP estd mediada por mecanismos
involucrados con la captura y reconocimiento de calcio dentro del misculo. Describe
las principales proteinas unidoras de calcio (calmodulina, troponina C y cadena
ligera de la miosina)l.

Sin embargo nuestros resultados muestran una mayor actividad de la enzima en los
organismos desnutridos v en condiciones de desmutricidn y ejercicic se mostrd la
mds alta actividad de la CPK de todo el estudio.

Debe senalarse ague en forma tedrica la reaccion de Lohman tiende a la formacién de
ATF, s1n embargo es muv 01f:Cll establecer energéticamente hacia donoe se desolaza
en realidad esta reaccion ya que tambien la formacidn de los fosfagenos debe ser
muy eficiente. si comparamos ambas condiciones en nuestro experimento durante la
desrutricion esperariamos temer un gran desplazamiento en el sentido de la
hidrédlisis del fosfageno para la formacidn de creatina litre v ATP. en relacidén con
el grupo control.

Los resultacos obtenidos para los grupos control natacion vs desrit:-idos natacion ,
doncde la actividad de la enzima de los grupos desmutridos es superior a la de ios

grupos controles, nosotros lo atribuimos a las diferentes estrateg:a gue siguen los
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tejidos para la obtencion oge la enegia. en condiciomes normales es oecir. un
organismo contral el cual estd bajo condiciones de ejercicio continuo presenta una
oroduccion de lactato via clicdlisis anaerobia el cual se acumula en =21 musculc
esqueletico activo, este lactato puede seguir dentro del miasculo diversas rutas
(via piruvato) una de ellas es la conversidn a alanina para gluconeogérnesis v as:
formar glucosa la cual es el sustrato esencial para la regereracidn de ATF, por
otra parte las fibras del tipo li exibern un metabolismo emergético basicamente
anaerobio donde el glucégenc sirve como combustible en comparacion conm las fibras
del tipo 1.

Se ha demostrado que en casos de gasto de ermergia en condiciornes normales la
glucosa es tomada a partir de la sangre vy ademas el musculo cuenta con los
intermediarios glicoliticos acumuilados durante el ejercicic donde los sustratos
gominantes son precursores de la gluconeogénesis, por otro lado cuenta con reservas
de glicerol el cual parece ser la mayor fuente para la oxidacidén de grasas (i~
oxldacidn), ademds dispone con el sistema oe lanzadera de la creatina-
creatinafosfato, la cual oroporciona de 55 a &4 kI/mol en tanto oue (a energia
proveniente de la oxidacidén de una mol de glucosa es de 2832 vJ/mol ademas
prooorciona la formacidn de 38 mol de ATP y un mdximo de aproximadamente 79 kJ/mol
oor ATP.

Durante el ejercicio proclongaoo se han medido los cambios de concentracion de ATE v
—reatina fosfato, reportandose oue No hay reduccion de los fosfaocenos de alta

energia. figs 15-17.
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Las posibles estrategias gue puede seguir el misculo esgueletico bajo condiciones
de desrutricidn y ejercicio. estan enfocadas en la mayor procuccidn de emergia
economizando al mdximo el gasto erergético al encontrarse el organismo bajo
condiciones de défict, las c@lulas del musculo estdn eguipadas con mecanismos como
el de la lanzaocera creatina-creatinafosfato la cual estad considerada como un
Sistema de alta eficiencia termodindamica, va que al temer poca disponibilidad oe
moieculas o2 Jlucosa,. el miscuio cotiene a partlr de aminodacioos  la foomaciorn o=
creatind S1 Dien exigbe uha alveapids o8 lde Fikidzs osidativas del musculo aue
contribuyen a mantener la homeostasis, diversos estudios realizados por Lungsgarc
mencionan que la creatinafosfato puede ser sintetizada bajo condiciones de
anaerobiosis. Por otra parte Bessman (13) reporta gue la creatinafosfato es
sintetizada bajo condiciones de anaerobiosis, adiciona creatina a la fraccidn
citosdlica en células de misculo esguelético de rata que contierne las enzimas
glicoliticas, cofactores y sustratos, los productos fueron: lactato acompasada cor
la sintesis de creatinafosfato.

fdemds se ha semalado gque cuando hay altas concentraciores de creatinafosfato se
inhibe la glicolisis, porque el ADP es convertido en ATP comb reaccion sigulents
para el eguilibrio, ademds la actividad de la CP<K 1nhibe de manera no competitiva
la actividad de la miosina—ATPasa. Esto permite que un solo mecanismo se estaoi=szca
en la produccién de ermergia evitando gasto extra para producirla.

Finalmente la adguisicidén evolutiva de la creatinmafosfato (fosfagero) parece ser
una adaptacién de los niveles energéticos intracelulares para la eficiencia de los
flujos de energia. Ademds debemos considerar Que durante el crecimiento se reguiere
ur alto contenido energético v de no cumplirse estas demandas existen adaptacicres
tales como el retardo en el crecimiento, la actividad eievada de la enzima en !
miscoulo gastrocremic posiblemente se encuentra asdociada a estos mecanismos
adaptativos contribuyendo a ia optimizacidn y aprovechamiernto energetico a: maximc
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cono parte de los comolejos v reutilizacidn de los aminoaclidos, para de esta
manera proporcionar a las células la ermergia necesaria para su desarrollo; lo
anteriormente planteado podria aplicarse a los cascs de los organismos sometidos
tanto en régimen de ejercicio como al de desrutricidn en que las demandas
energéticas son més elevadas y este mecanismo demuestra la eficiencia de la

adgaptacidn.



CONCLUSIONES

De acuerdo con los resultados del presente estudio podemos conclulr
lo siguiente:

—-La valoracién del estado nutricional de los organismos en estudic
mostré. que las pruebas de biometria hematica y guimica sanguinea =on
pardmetros muy confiables para establecer el estado nutricionai.

— Las mediciones de somatometria y las curvas de crecimient~:
indican que los organismos sujetos a desnutricién presentan un
retardo en el crecimiento. que es considerada como una adaptacion o
la condicién de desnutricién.

- Las concentraciones de lipidos presentes en el higado. estuvieron
mds altas en los grupos sometidos al régimen de desnutricion v de
estos, los grupos sedentari1os presentaron. las concentraciones mas
altas de todo el estudic. esto posiblemente es una estrategia paru
obtener mds energia.

-La actividad enzimatica de la creatina cinasa (CPK:. en los
organismos presenta su actividad mdxima en los grupos sometidos a
desnutricién y ejercicio. lo cudl podemos atribuir a que se enuentra
asociado, a un mecanismo adaptativo a la desnutricién y/o al

e jercicio.

- Los efectos de la actividad fisica del misculo gastrocnem:o se
vieron reflejados en un aumento del peso muscular, de las proteilnaz
musculares y de la actividad enzimdtica.

— Como efecto de la desnutricién se desencadenan mecanismos de

adaptacién con reutilizacion y recambio de las biomocleéculas
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disponibles, para optimizar en io posible los niveles energsticos y
responder a las demandas fisicas. Estas adaptaciones pueden ser tan
eficientes como en el caso de 108 grupos desnutridos somet:idos al
programa de ejercicilo (natacién!. gque presentan bajas concentraciones
de masa muscular y proteinas pero con tasas elevadas de acti:vidad de
creatinacinasa. Por tal razén a partir de los resultados cbtenidos
asi como de las evidencias biblicgraficas proponemos. entre otros: el
modelo de utilizacion del c¢iclo de la urea, para la obtencion de
creatina, la cudl es utilizada por el miusculo gastrocnemio. en el,
mecanismos como el de la lanzadera de creatina-creatina fosfato. es

el pricipal medio de obtencidén de energia en ATP.
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