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RESUMEN: 

La desnutr1c1ón es un problema de salud pública que ocasiona en el 

mundo pérdidas tanto en vidas humanas corno en danos económicos. sin 

contar con las consecuencias para la gente sometida a dicho 

padecimiento por largos periodos de tiempo. El proceso de 

desnutrición abarca una amplia gama de sucesos morfo-fisiológicos que 

resultan en innumerables consecuencias para el organismo dependiendo 

del grado de la misma. Uno de los tejidos más afectados por la 

desnutrición es el muscular. siendo el músculo esquelético de gran 

importancia para un desempeno eficiente del organismo. 

El presente estudio tiene como objetivo determinar los efectos de la 

desnutrición sobre con la actividad física. el desarrollo y 

funcionalidad del músculo gastrocnemio y su relación con la actividad 

de la creatina cinasa íCPK). en la rata. 

Este estudio se realizó con un total de 240 ratas. las cuales se 

distribuyeron aleatoriamente en grupos control-sedentario. control-­

ejercicio. desnutrido-sedentario. desnutrido-ejercicio; a los 11 días 

post-natales se inició el programa de ejercicio. y el registro de 

peso diario. En los días 21. 23. 25 y 27 post- natales se procedió a 

efectuar: la determinación de su estado nutrícional mediante pruebas 

hematológicas (biometría hemática y bioquímica del plasma). y en 

músculo se deternnnó la concentración de proteína soluble. peso 

muscular. creatina. creatinina y nitrógeno total; y en el hígado se 

determinó peso. lípídos y glucógeno. 
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Los resultados obtenidos a partir de las curvas de crecimiento. así 

como del análisis estadístico aplicado a los parametros medidos en 

sangre. hígado. y músculo. nos sugieren la presencia de adaptaciones 

metabólicas y fisiológicas de los organismos desnutridos. Tales 

adaptaciones son: 11 retardo en la tasa de crecimiento corporal. 21 

emaciación. 3) hipoproteinemia sin presencia de edema 41 anemia 

hipccrom1ca m1croc1t1ca. 51 las adaptaciones a la desnutr1c1ón se 

deben al aporte de la proteina muscular como fuente energética. 

6i ai crec1m1ento moderado del hígado sin acumulación de glucógeno. 

con altas concentraciones de lípidos. 71 a nivel de músculo. 

disminución en la concentración de proteínas solubles. elevación de 

los niveles de creatina tal vez debida a un déficit proteico con la 

posible participación de mecanismos bioquímicos complejos pudiendo 

in:ervenir el ciclo de la urea en la formación de intermediarios que 

participan en la s1ntesis de creatina, así como del metabolismo, la 

formación de arginina. ornitina y prolina como consecuencia de la 

elevada degradación de proteínas. Otro aspecto evaluado es el efecto 

del eJercicio en estos grupos: los resultados sugieren que la 

actividad física promueve el desarrollo de la masa muscular. (peso 

muscular) ya que se observa la presencia en los grupos sometidos a 

ejercicio de mayores concentraciones de proteína muscular en ambos 

grupos control y desnutridos. por otra parte la actividad elevada de 

la creat1nacinasa <CPKl en los grupos sometidos a desnutrición pueden 

explicarse por la presencia de mecanismos tales como la lanzadera de 

creat1na-creatinafosfato y su pos1ble síntesis en fibras blancas 

donde participan enzimas glicolíticas (metabolismo anaerobio). 
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INTFUUX:I ()11 

1.0 Oesrut..-ición. Balance ener-géti=. 

Consider-ancb la cantidad ingerida y absor-b1da. de rutr-ientes y el gasto energét1= 

r-ea.lizaoo, existe un balance positivo a..iancb un organismo ingiere y absorbe una 

mayo" cantidad de rutr-ientes =n r-esoectc a su gasto ene..-gét1co. 'º que 

a.ciemos oe restablecer- la oe..-dida ene,-gética. le oer-m1 te aimacena,- enen:¡1a oe 

r-eser-va; los or-ganismos en fases t.erf4J..-anas de desar-r-ollo r-eouier-en de un balance 

positivo par-a ~ar- su crecimiento óptimo. El equilibrio o balance cer-o. se 

tiene cuando se ingiel'e y absorbe la m:sma cantidad de rutr-ientes que se gastan; 

y el balance negativc OOJn-e cuanoo los o..-gamsmos ingier-en v abSor-ben una 

mercw cantidad de alimento en relación con su gasto ener-gét1=. Cuando el balance 

negativo es constante, tiene lugar- una serie de cambios en el metabol 1smo 

ener-géticn, lo c:ue pnxLce desrutnción o malrutr-ici6n. Estos cambios metabólico<e 

tienen como obJetivo la obtención de erer-g1a suficiente par-a que el organismo 

mantenga su homeostásis y sostenga su metabolismo basal <cantidad de calor-

emitich por- el Ol'ganismo durante su descanso físi=. digestivo y 0'1lCJCJonal, 

es decir-, cantidad de ener-gía neces.31'ia pal'a los pr-ocesos vitales. < 121 l. 

Entonces, padem:ls definir- a la desrutl'iCión como la =nsecuenc1a de la incaoac1aad 

crónica pal'a cubl'ir- las 1""'18C8Sidades de los rutl'imentos requeridos par-a los o.-ocesos 

básicos más los que se pr-ecisen para a.Jbrir- las necesidades que se gener-an caro 

consecuencia de la intel'acción con el medio ambiente (55). 

1.1 Causas que pr-ovcx:an desnutr-ición. 

Se han descrita diver-sas causas que deter-minan que el =nsuno de rutr-1entes ro sea 

el adecuado tanto en calidad como en cant2dad. 
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1.1.1 Desastr-as medio ambientales. 

Estos gerer-an pr-es1ones del medio aue or-illan al or-ganiSflD a madi-ficar- sus hábitos 

alimenticios en función del alimento disponible. 

1.1.2 Per-t.uYbación del medio ambiente por- intervención del hombr-e. 

Afectan pr-inc1palmente a la flor-a y fauna de un luoaY específi= <tala de 

bosques, extr-acción de miner-ales etc. l mennancb la disponib1l1dad de r-ecur-sos del 

medio ambiente. 

1.1.3 Enfet·meoades infecciosas. 

ll.Jr-ante la enfer-medad infecciosa, el or-ganismo utiliza una gr-an cantidad de 

nut.-ientes almacenacbs, par-a combatir- eficientemente la enfer-medad, lo cual 

disminuye los niveles disponibles oe nutr-ientes, teniencb que tomar-los de otr-as 

fuentes oar-a nivelar- su hareostas1s, pr-oduciéndose en aig..Lnos casos desnutr-ición. 

En estos casos. dur-ante la etaoa de r-ehabilltac1ón se oeber-án r-econstituir- todos 

estos rutrientes oar-a una r-ecuper-ación satisfactor-1a. de no ser- así, la 

desnutr-ición =ntinuaYá. 

1.1.4 Par-as1t1smc. 

Es uno de los pr-inc1pales or-oblemas en países en vías CE desar-r-ollo. COf1D Méx1=. 

La invasión de los par-ásitos pr-ovoca en los or-ganismos h.Jéspedes diver-sas 

alter-ac1ones. que le impiden una adecuada absor-ción de nutr-ientes. Así, AsCdris 

~~al invadir- al huésped secreta una sustancia que bloquea la actividad 

de algunas de enzimas pancreáticas. Gianfia li11TlbUa red...ce la absor-ción 

nutnmental de las células intestinales. Diphvllol:Jat/JriWI latum mnsurre vitamina 8-

12, impidiendo que ésta llegue al íleon donde es absot'b1da nor-malmente. 
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1. 1. 5 Desajustes netaból iaJS. 

Se deben pnncipalmente a alteraciones en los niveles func10nales tales corno 

enzimáticos, hormonales, etc; por- seo..elas de enfermedades, exposición del 

Dt'"ganiSIOO a agentes nocivos (pastillas, agentes químicos, etc.). Podemos citar a 

la hemosiderosis que es una anonnalidad en el almacenamiento de hemosidenna en 

diversos órganos, principalmente en el hígado. lo que provoca hiperp1grrentac1on de 

la piel. Los niveles sarq..i.íneos de hemoglobina y el hematócr-ito revelan una 

anemia crónica. 

También se ha reportado que en-fermedades cama la salmonelosis, enteritis, cólera y 

enfermedades celiacas, así cama la ingestión de neom1cina y colch1cina, dism1ruven 

la actividad enzimática de la lactasa intestinal. 

1.1.6 Factores genéticos. 

Son -Factores derivados de la in-Fcwmación genética y del -Fenot100 de cada ind1v1duo. 

y determinan la cantidad de nutrientes que absOrbe especi-Ficamente cada 

organismo <196). Por ej~lo, la enteropatía por gluten debida a mutaciones, 

que da lugar a un síndn:llre de malabsOrción intestinal cor, rrúltiples 

manifestaciones el í n1cas, histológicamente se ca>-acten za por atro-Fia en las 

vellosidades del intestino delgado, oroblema desencadenado oo>- el gluten. aue es la 

p.--1nc1pal proteína de la harina de trigo. Otro BJemplo lo constituye la dism1rución 

de la actividad de la lactasa, debida a la ausencia congénita de la enzima en L~ 

mucosa intestinal; en este caso la histología del intestino es normal v la 

deflciencia enzimática aparece desde la primera in-Fancia. 

Frederick (54) sugiere que una mutación genética prod.J.ce una mayor act1v1aad 

lactásica intestinal en a..ialquier fase de la vida de los individ.J.05, lo que 

favorece la supervivencia de ciertas poblaciones. 
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t.2 i:+ect.os de la desrutnción. 

Der ,van er. en+enredades aue oueden ser- endémicas cano e l bocio. ,__¡ otros 

padecimientos en ~ ia carencia de determinados rutrientes se ha =nvertido en 

ver-dadet'os pr-oblemas de salud oúbl ica. entr-e estas enfenredades ci t.atros: El 

kwasio.-kat- . el marasmo o síndr-ome de deficiencia calórico-pr-ote í nica y el 

sínon:rne oluncarencia l de l a infancia. Estos síndn:llres se deben a una de-f 1cienc i a 

calór-ico-or-oteínica. 

La osteopor-osis, la osteanalacia y el r-aqui tismo, son padecimientos pr-ovocados 

pnncipalmente por- la malabsoYción de calcio, la que puede deber-se a diversos 

factoYes aue en alg.iros casos han sido determinados clar-amente <osteoporosis), o 

por- deficiencia de vitamina D (osteomalacia y r-aqui tismo). 

La aremia es uno de los gr-andes pr-oblemas de la humanidad, ya q...e un alto 

po.-oentaje de la población de los países en vías de desarr-ol lo presenta alg,J.n tipo 

de anemia. La ~ se manifiesta a::imo una reci.lcción en el rúmero de glóbulos r-ojos 

cir-culantes y por- lo tanto una dismirución de la concentr-ación de hemoglobina. La 

origina la de-ficiencia de cier-tos rutrimentos indispensables par-a la for-mación de 

la sangr-e, caro el hier-r-o, la vitamina S-12 y el ácido fólico. 

Se ha suger-ic:b que la ingestión de cantidades insuficientes de leche pr-opicia la 

desapar-ición temporal o pennanente de la lactasa intestinal, esto en lfUChos 

casos der-i va en ser-ios pr-oblemas de desru.tr-ición, ~ pueden llegar- a pr-ovocar- la 

nuer-te en lactantes. <Bol in y Davis ci tactos por Freder-ick, 54). 

1.3 a..iadr-o clínico. 

La s1ntanatología de la desrutr-ición en los casos más fr-ea.Jentes es: oér-dida oe 

peso cor-por-al, y en especial, en cier-tos órganos, los OJales son a~tados de 

diferent e maner-a. 
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La pér-dida es máxima en el hígaoo v los intestinos, son -fr-ecuentes 

y la diar-r-ea; el daño es mode...-aoo en el .-iñón, y en el cm·azón, aJVo tamañc v 

gasto sen r-~:oos. La oer-Oida es m1n1ma en el sistema ner-vioso. 

La emaciac¡on se man1-fiesta primer-amente en los almacenes energéticos, caro son 

los depósitcs de gr-asa y masas rTUsculares, lleganoo -finalmente a los huesos. La 

piel es pálida v se tor-na delgada v seca, pie...-de su elasticidad y es -ft·1a. puede 

presentar-se u.na pigmentación par-da en placas v ne es ...-a.--a la aue...-atosis 

peri-folla..tlar-. El cabello es seco y escaso y se cae con -facilioad. En cuanto a la 

f'rea.;encia r-esp1ratona, el volumen/minuto y la capacidad vi tal se r-eci.J.cen. El 

principal trastorro endócr-inc es la atr-of'ia gonadal oon amenor-.--ea en la hembr-a y 

pér-dida de la líbioo. El intelecto permanece clar-o pero son ·frecuentes la aoat1a 

y la irritabilidad, la capacidad de trabajo está disminuida debioo a la 

destrucción RUSO.J.lar-; la anemia y la il"l5l.l-ficiencia car-dicr r-espir-atoria son 

eventuales; la hipotermia can f'r-ea.iencia cantribuye a la rTUe.--te. La anemia suele 

ser leve, nor-RDCítica y ncnrocr-ómica, puede presentar-se edema por- hambre debioo al 

exceso de l í[J.iloo extracelular-. 

1.3.1 Mét.ocbs de valOt"ación del estaoo nutricional. 

Es de suma 111p:¡.--tancia el desarrollo de técnicas que per-mitan conocer- el estaoo 

nutr-icional de los o.--gan1StrOS y las poblaciones. De acuer-oo con Icaza í9'-i!, Alper-t 

(2) y Kau-fer- e 102), hay t.--es métodos de valoración que son: 

ll Métodos directos.- los a.iales comprenden evaluaciones clínicas, sanatometncas v 

bioquímicas. Estas mediciores se realizan a nivel individual y son una -fo.-01a 

con-fiable de c:Eternuna.-- el estaoo nutricional de un organismo en base a sus 

hábitos dietéticos, relacionanoo además su historia clínica, estudios bioqu1micos 

y datos somatcJTétricos. 
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2> Métod:ls indirectos.- los a.iales CXlllSisten en estadísticas de salud, basac:bs en 

cifras de mot'"bilidad y fllOt'tal idad. Estas estadísticas se elabor"an con el -fin de 

medir indir-ec:t.amente el estaoo rutricional de una a::rrunidad y generalmente se 

trabajan a nivel nacional. 

3> Métocbs ecológicas.- que son básicamente investigaciones sobre prociJ.cci6n y 

distl'ib..tción de allnento&, así como de los patrores socio--a;.l tul'ales r-elacionados 

fundamentalmente con los hábitos dietéticos, la situación ecanómica etc. 

1.3.2 Clasificación de los grac:bs de desrutrición. 

Utilizanoo los f1'ét.od:Js anteriores se puede detel'minar- si un organisnD presenta 

desrutl'ición y clasi-Ficar- ésta =~r-me al graoo en que se maniflesta. 

En Méxi=, el sector- salud utiliza los criteYios pr-opuesto& poi': GónE!z Santos <65>, 

RatTDS Galván <152>, TrONell <187>, Frenk <55>, y Kau-fer- (102>, que clasifican a la 

desrutr-ición en tres categorías: 

Desrutnción de or-imer- grade, que resulta cuanoo un m-ganismo no ingier-e 

suficientes alimentos o su dieta no incluye al~n rutrimento bási= o esencial; 

ocasiona enfernedades cano la pelagra, el escorbuto, y la anemia. 

La desrutnc1ón Ce segundo grado, que se presenta cuando hay alg..ina mal-fonnación 

o una en-fermeaaa Ce origen genéti= o ambiental que imoiCe digerir o asimilar 

los alimentos o a alg..inos de sus componentes. 

Tanto la desrutrición de primer- grado COTD la de segundo grado se pueden presentar 

en for-ma concomí tante <55> • 

La desrutrición de tercer grado a-fecta principalmente a los organismos jóvenes o 

r-ecién nacic:bs y se manifiesta bajo c:bs formas que son: 1l presencia de =rta 

estatur-a v emaciación, a lo que se le conoce cano marasmo v. 2J 1nd1vidJos que 

presentan poco crecimiento v exhiben aOJITLllaciones de grasa 
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especialmente en meJillas y abdomen, hay además pét"dida del =lar- del cabellc v 

lesiones graves en la piel v las lll.u:osas, lo C1-J13 =nsti tuye un cuadro ti01= c:E 

kwasior-kOt"" y un S.P. I. <síndn:me plur-icar-encial c:E la irtfanc1a en humaros!. 

Existen fOrmas inter-rredias de clesnJtdción q..ie se c:Enoonnan f'or-mas 

i nespec í -fi cas. 

9 



1.4 Causas que provocan la desrutric1ón en h...maros. 

Se deben principalmente a factores JX>l íticos, psicosc:x::iales, sociológicos, 

económicos y culturales. 

Tocbs estos factores se encuentran estrechamente vinculacbs con la génesis 

de la desrutrición, la a.ial se ha identiflcacb como una manifestación de la 

inadea.J.ada integración social del hanbre en diversas áreas como la economía, la 

pol 1 ti ca, la cul tur-a. la eci.lcac1ón. 

1.4. 1 Factores r-elacionados a:in la economía y la cul tur-a 

El desar-r-ol lo de un país depende de su economía, del aprovechamiento de tod:Js a.is 

recursos, su explotación racional, su proci.l=ión y apr-ovechamiento, en tocbs los 

ámbitos: ind.lstrial, carer-cial, agropecuar-io, etc. Uro de los principales 

problemas de los países en vías de desarrollo es el deficiente 

aprovechamiento y explotación de sus recursos, lo que da como r-esul tacb una mala 

distribución de la riqu.eza entre la población y origina problemas de orden 

social, es decir-, pobreza, ignorancia e insalubt-idad. Estos factor-es 

socioeconómicos son la oiedr-a ar9.üar en el problema de la desrutrición. 

1.4.2 Factores de proci.lcción, manejo y política alimentar-ia. 

Están en función del uso y explotación del suelo y el agua. La proci.lcción de 

alimentos se ena.;.entr-a regulada por la demanda rrundial, en la mayor-ía de los 

países en vías de desar-rol lo la demanda intet-na de alimentos es supenor a la 

prod..icción total, esto constituye un problema de déf'ici t alimentario, por lo 

que es necesar-io real izar- i~rtaciones. 

Esta actividad implica trans¡xwte, conservación del alimento etc. Esto eleva los 

precios al consumidor por lo que dificulta su adouisición, onllanc:b al 

consumic:br final a modificar- sus hábitos alimentarios de acuer-c:b con su econonía. 
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irrF•-.;iestructi_wa insuficiente a tod:Js los rnveles de la o,-oct_,cc1ón v consumo de 

al1rrentos. En la figu,-a se representan los aspectos OU.E 

o•-odJcc1ón y el consumo de los alimentos. La figu•·a 2 rruest,-a ;as vadaoles ~ue 

lnterv1eren en el factor de o•·oo..icc1on. 

FIGURA No .1 figura que nos muesiea ias rutas para a ·J:str1ouc1on de a11-

mento. 

r- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - ... 

;--.-e E~PORTACION )-----] 

POLI TICA 
fiLl"tNTARIA 

• 
PRO!iUCC!Oll 

-- ----.. ------- -.. ---------------.. , 

r------.- 1PERDIDASl 
1 

1 

1 1 1 ,_ ___________________ J 

c __ D_E_~A-N-DA _ _,) •- -- - - -- - -- -- - - -- - - - · - -- · · - - __ J 
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FIGURA No.4 

¡- --- --c ... __ s_uE_L_º _ _,.)1------..--------fc ..... __ A_G_u_A __ ) 

1 

A6R!COLA 
-SmLLAS 
-INSECT!CiDAS 
-"ECAN!ZAC!ON 

f 
e INDUSTRIA ) 

e CAPim ) 

:mm~sH~~A~'Eso 1 

TECHOL0610~ 
PECUARIA 
-ESPECIES ANI~ALES 
-CONTROL DE ZOONOSIS 
-ALl"ENTAC ION BALANCEADA 

PRODUCC ION 

t 

1 ' ' • L--------------------···-----------------------------------------~ 

Fiqura que nos muestra los aspectos que se deben de tener en cuenti para poder orqanizar 

una buen& distr1buc1on de productos de primera necesidad. 
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1.5 Situación alinentaria en México. 

La alimentación y nutdción son a!J..ldos problemas del país de acuerdo con las 

ci·fras obtenidas a tr-avés de estudios realizados pot' Zubirán <201 ! y ELlat-te C43 

y 44>. CJYC6 resul tad:Js revelan que prevalece el problema de la 

desrutrición en sectores de bajos recursos principalmente en zonas ,,-u,,-ales. 

cinturones de miseria y ciudades perdidas, zonas en las oue existen problenas 

CXJmO el ~leo y subenvleo, a::>ndiciones de salud deflcientes o rulas, y 

alto índice de anal-fabetismo • Los resultados obtenidos de las ena..teStas 

nuestran que son def'icientes tanto la calidad como la cantidad de las proteinas 

ingeridas en estas zonas, es decir, que los nutrientes oue ingier-en estas 

poblaciores son de 111.1y baja calidad, además de que no se satisfacen los 

requerimientos caloricos diarios. 

Se señala en estos estudios que hay un alto porcentaje de mexicanos con 

desnutrición crónica. lo que se trad.J.ce en un grave problema de salud pública. 

De acuerdo a::>n Frenck <55> y Kau-fer <102> un individ.J.o desrutt'ido Pt'esenta 

problemas desde su infancia, CXJll10 disminución de los niveles de actividad 

física lo que i~lica llErOI' rendimiento, así como meror velocidad de crecimiento y 

disminución en la imuncx:anpetencia que puede llegar a coeficientes elevados de 

morbilidad y mortal i dad. 

1.6 Desi-utrición in-fantil. 

La Organización l'tJnclial de la Salud señala que la desnutrición es una de las 

causas principales de mortalidad a nivel llLlndial, y un alto po.-centaje de esta 

incidencia de mortalidad c:ort'esponde a la población infantil. Señala además que la 

desnutnción interviene directamente en cuando menos el 75'1. de las en-fermedades v 

rn..ertes de niños mexicanos y se ha revelado que el 90"1. de las de-funciones en niños 

menores de 4 años son a causa de desnutrición, que 7 de cada lCY.J niños sufr-en 
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algln tipo de desrutrición grave, y que 1 de cada 4 niños tiene algln graoo de 

deflc1encia rutricional, lo que implica un deterioro en el crec:imient.o y desarrollo 

-físico v mental. Se ha reportado que el 3'1. de los recién nacidos en países 

desarrollacbs presentan bajo peso, mientras "-2 en México el promedio es del 171. 

elevánd::lse en las zonas rurales v de esca505 r-ecur506 hasta un 40'1. 

<124). 

De ac:ueroo con lo antenor se establece que ia ooblac16n in-fant1l es la más 

a-fectada oor la desrutnción. Debido a que es la etapa de mayor crecimiento y 

desarrollo, la actividad metabólica es elevada ya que sus sistemas celulares 

están en -fase de r-eprod..tcción y di-ferenciación por- lo que se r-equíer-e energía y 

matet'iales de constY-ucción tisulat' en cantidades ITLly supeY-ioY-es a las 

habituales. 

Q.iando existe una desrutl'ición grave se PY-esentan una serie de cambios 

i~t'tantes en la composición COl'POY-al del niño, hay una gr-an dismirución de 

las reservas de grasa, así como una pérdida de pr-oteinas debioo al desgaste del 

rusa.llo y otros tejidos par-a la generación de energía, esto es, que los niños 

desrutridos movilizan sotlt'e tooo gY-asa, teJiOO hepátíc:o y proteína !ILISO..l.lar; en 

etapas más ag.idas se ha demostt'ado que existe una pérdida más rápida de proteína 

de origen visceral que la ITLlSOJ.lar, sin embargo la pr-oteína visceral se regeneY-a 

y c:onser-va a expensas de la pr-oteína ITLlSDJlaY-. lo que se tY-ad.Jce en una pérdida de 

peso c:or-poY-al en tanto que el agua del CUE!Ypo a.menta y el niño tiene la 

apal'iencia de estar- sobre- hidratado, observáncbse un aumento de agua 

intracelular a expensas del volumen de agua extracelular. Conforme la masa 

celular dismiruye el liquido intt'acelular se aa..J11Ula y ocurr-e la sobr-e hidr-atación 

intracelular en los niños. Estos niños clínicamente no DJrsan edema y ya que 

estos cambios son Y-esultaoo de alteraciones en el metabolismo energético 

intracelular- que es en el que se pier-aen ootasio y sodio. 
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2.1 Generalidades del sistema 11ÚSC1.llo esquelético. 

Ciertas proteínas constituyen el 20'/. del núsa.ilo, el 75"/. es agua v el 5% 

restante corresponde a otros elementos. Se concx:e que el núsa..llo esquelético está 

constituích de células alargadas y nultinucleadas, la membrana plasmática de 

este tipo de células se denanina sarcolema. Cada -Fibra rrusa.llar está constl tu1da 

de ruirerosas miofibnllas las a.iales -forman haces rodeaci:Js po..- ei san:oo;asma v 

los fluic:bs intracelulares <ci tosol l. 

El citosol está constituích por glucógeno, enzimas glicolíticas, ATP, ADP, ¡'.:t1p, 

f'aefatos, f'aefato de creatina, electrólitos inorgánicos, aminoácicbs, y pépticbs 

( 111 i. 

Edsal y Ven M.J.ralt <1930> aislaron la primera proteína 1rt .. 1sa.Jlar, la llamaron 

miosina, la a..Jal posee una gY-an viscosidad y presenta una débil birretfringenc1a. 

En la actualidad reconocemos 2 proteínas musa.ilares pdnc:ipales: la actina y la 

miosina. 

La actina <globular) fllOl"IOlléy-1ca <act1na Gl es una proteína globular con un peso 

molE!Clilar de 43,<XX> que representa el 25'/. en peso de la proteína musa.ila..-. A la 

-fuerza iónica -fisiológica y en presencia de magnesio, la actina G se polimedza de 

manera no c:ovalente para -forma..- un -filamento de doble hélice, insoluble llamado 

actina F ~ mide de 6 a 7 nn de grueso. Ni la actina G n1 la F nuest..-an actividad 

catalítica alg..ina. 

La miosina contribuye con 55"/. de la proteína musa.ilar en peso, y fu..-ma los 

-Filamentos gruesos. La miosina es un hexámero asimét..-ico c:on un peso molea.ila..- de 

460,000. Esta proteína tienE: una porción -fibrosa que está constituída por dos 

hélices entrelazadas, cada una cabeza globular adherida a un extremo. El hexárne,-o 

consta de un par de cadenas pesadas <PM 200,<XXll y dos pares de cadenas ligeras <PM 
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15,000 y 27,000). La mios1na del núsOJ.lo esouelético ITLIE!Stra actividad h1drolítica 

de ATP <ATPasal y se ~ija a la actina F. <~ig. 3>. 

FIBRA MUSCULAR 

Figura 3. representación esouemática de una ~ibra llLlSOJ.lar y de la estructura de 

las mio1"1br1llas 

H=banda H, Z=l1nea Z, A=Danda A. M=línea M, !=banda I 

2.2 Contracción ITUSOJ.lar. 

La unidad fOCllea.tlar de la contracción ITUSOJ.lar es la sarcómera constituída por las 

mioflbrillas que a su vez están C011pJestas por las proteínas actina y mios1na. Los 

estudios realizados con resoecto a la contracción rruscular revelan que ambas 

proteínas l ntervienen en el proceso contráctil. D.Jando el rrúsculo se encuentra 

en reposo, la concentr-ac1ón de Mg--ATP es elevada v la de calcio es baJa. la 

16 



cabeza de miosina presenta 2 moléa..tlas de ATP. l\tJ existe acople de la 

cabeza de miosina con la actina de los filamentos debido a oue se encuentra 

o..ibierta oor la trapcmiosina <llll. <fig. 4í 

Fig.4 Representación esquemática Oel movimiento de la troponiosina <Tl"ll c:Jur·ante 'ª 

contracción nuscular. La Troponina, compuesta por tres sub-unidades. T, I, C. est.a 

asociada a la TM o..ibriencb el sitio de unión entre la actina y la miosina duran~e 

el reposo. Al unirse iones Ca++ a la subunidad C. ocurre un cambio con-Formac1onal 

en la TM provocando la exposición del si t10 de unión (88) v con esto la fonr.ac: ón 

de puentes cr·uzacbs. 

Al liberarse calcio del retío..ilo sarcoplásmico, éste se une con el CO<T,ooroente C 

de la tn:~lOnina. Esta unión produce un cambio en la configuración de la troponina. 
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que descubre el sitio activo de la actina permitiend'.J entonces la unión con la 

cabeza ae m1os1na, que a su vez sufre un cambio ae configuración con lo a...ial 

ocurre el desplazamiento de los filamentos, esto =nruce a la contr-acción 

l!LlSDJlar <111; 22>. 

2.3 Creatina-cinasa y sus isoenzimas. 

La energía para el proceso de contracción se oot1ere a partir del ATP presente en 

el retíDJlo &aYcoplásmi=, pero el ATP sólo representa el 20'1. de la erergía, 

mientras que la fosfocreatina que constituye un almacén energético de respaloo, 

provee el 80"1. restante para la función correcta. La enzima que catal iza la reacción 

de liberación de fosfato a partir de la creatina fas.fato y su trans-Ferencia AlP 

para -formar creatina y ATP, es la creatina-cinasa (Cf'K) [2.7.3.2.1.J la o..ial prO\leEI 

el ATP que recesita el l!LlSDJlo esquelético par-a mantener la contracción. 

La reversibilidad de la reacción per-mite obterer- otr-a vez gr-andes cantidades de 

cr-eatina-fosfato <CP> (92) fig. 5. 

Creat inafosfato + AIJP 
______ .. 
<lt------ Creat ina + ATP 

La CPK está presente en el citosol y en la mitocondr1a en cor-azón, rrúsculo 

esquelet!co y el cerebro de los vertebrados. La actividad de la CPK se encuentra en 

tutrores, tejido adiposo, células sanguíneas blancas y flÚSCUlo liso, se ha 

encontrado una actividad mínima en lll.tchos otros teJid:ls. 

Se ha reportaoo que las variedades moleDJlares < isoenzimas> de la CPK se encuentrar, 

en el citoplasma, mitocondr1as, y aún en la linea M de la sarcómera (185l. 

Las isoenzimas son clasificadas cano: D<-88 <D<-1 >, D<-MB <D<-2> y D<-11'1 CD<-

3>, se han encontrado otros complejos, pero se corsideran cano complejos de las 

isoenzimas con inruroglot:ulinas. Tietz C185) menciona ademas una isoenzima <O<-

Mi) presente en mitoc::ondr1a. Cf1g. 6) 
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Las isoenzimas se encuentran en organelos separ-ados, en cor-azón de vertebrados, 

llÚSO..llo esquelético y cerebr"o. La isoenzima encontrada en cerebr-o es la BB. en el 

m. esquelético la isoenzima d:iminante es la f'orma l"M, en el corazón hay trazas de 

la -forma l'M, per-o en al~ especies existen cantidades signiflcativas de las 

-Fer-mas tanto M8 y 88. El eot'azón de pollo es la excepción ya que contiene 

únicamente en su mi toc:ondr-ia la -forma 88. 

Los teJid:ls de los irNeYtetrad:ls contienen una enzima análoga: la ar·g1mna-cinasa. 

que actúa sobr-e la arginina-ti:Jsfato, también una guanidina -Fosfato que parecen 

ser-vir a los invertebt-ad:ls ~ la cr-eatina-fosfato en vertebrados. La ar-g1n1na-

cinasa cataliza la r-eacción de tr-ansfosf'orilación entr-e la arginina-fosfato ' E. 

ACP siendo esta rea=ión tamtnén r-eversible. 

Vande.-veen y Willebrands <19661 encontraron que una ci·fra sér-ica alta de la CPK 

se debe a lesiores en el rrúsculo. Los aurrentos mas notables en la enzima se 

pr-esentan por ejemplo en las pr-imeras etapas de la distrofia del tipo CUchenne. 

en cuyo caso se pueden encontrar- valor-es hasta 400 veces mayor-es que los 

nc:w-males. Los altos niveles séricos rruchas veces preceden a los signos clír,1cos 

y pe..- lo gener-al, dismiruyen lentamente cuando la en-fer-medad empieza a 
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limitar la actividad -física del paciente. Los niveles séncos de rn< r-esultdn 

altos en el in-far-to al miocardio y son casi par-alelos al aumento de los valores 

de transaminasa-glutámico-oxalacética <GOT>. El incremento puede ~zar 4 a 6 

hol""as después del ataque, y los valores máximos (de 60 a 100 veces los not'"males> 

se alcanzan en 24 a 36 horas. Los valores de CA< pueden ser ligeramente altos en 

la dermatosis; pero las atrofias nusculares de origen nervioso, por ejemplo 

<la poliomielitis) no modi-fican la CA< séYica <93>. 

2.4 E-fectos de la desrutric1ón a nivel de rrúsculo esquelético. 

Se han realizaoo diver-sos estudios encaminados a determinar la relación que 

pueda tener el estado rutr-icional y la -función, estructura y anatonía de la 

llUSCUlat.ura. Se ha determinado que en caso de balance negativo existe una 

gran movilización de elerentos a partir del rusa.Lle; así se ha determinado la 

existencia de tres crnµ.;estos orgánicos que pn::iporciona.n energía: el glucógeno, 

los ácidos gr-asas y las proteínas. Los dos pr-imeros elementos son c:ons..wn1dos 

r-ápidamente, en tanto que las proteínas tieren un valor- elevaá:J de eficiencia. 

Gracias a su aporte energético los aminoácidos provenientes de las proteínas 

nuscular-es sir-ven como precursor-es para la gluconeogénesis hepática, así 

como de sustratos para la oxidacion en el propio rusculo. Adenás participan 

en la síntesis de ruevas pr-oteínas esenciales para la adaptación a la 

desrutYición, el catabolismo acelerado de proteínas contribuye a la cismirución de 

la masa 1rusa..llar. La degradación proteínica ha sido ampliamente dem:lstrada tanto 

en el rrúsculo gastrocnemio como en el dia-fr-agna (60). Se ha establecido 

que el tejido se r-educe a consecuencia de una dismirución en los niveles de ~ 

y de la insulina c1r-a.üante la cual pn:inueve el tr-anspor-te de amiroácidos as1 

como la síntesis de pr-oteínas en el rrúsa.Llo. El desgaste musoJlar- es un 
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e-fecto coroci cb aue se presenta d.J.rante 

84). 

las etapas de desnutrición (156; 60; 

furante la desnutrición las -fibras rrusa.J.lares indiv1d.lales son extranadamente 

atróflcas, existe además dismirución y en algunos casos se pierden las f'1bt-as 

<71>. 

T~bién se ha establecicb la pérdida de la -fuerza =ntracti 1 d .. wante una al te; 

-frea..iencia de esti1TUlación. Pero que d.J.rante una estirrulación a baJa -frecuencia 

siguen las carac:ta-ísticas de contracción-relajación, además el ti~ de 

relajación a una alta .frea.encia de estirrulación, es largo. La 

-fatigabilidad se ve aunentada, las mediciones enzimáticas revelan oue existe una 

disminución de las enzimas gli=líticas, y se =nservan las enzimas 

0><idativas del ciclo de Krebs, pero OJ.ancb la desnutr-ición es crónica, hay 

red.lcción de ambas clases de enzimas. 

Además no hay cambios signi-ficativos en las =ncentraciones de ATP, pt1p, sodio, 

potasio y magnesio intracelulares. La creatina -fosf'ato es normal rurante la 

desnutrición aguda y baJa en grupos alimentacbs hipocalóricamente. De aOJ.erdO con 

estas modi-ficaciones se ha observacb que la desnutrición a 

anormalidades especí-ficas de la función rrusa.J.lar, caracterizadas oor la 

alteración de las .fibras fll..ISOJ.lares, así se describen enf'enredaoes p,-od..lcidas 

por desnutr-ición en las OJ.ales la función enzimática se ve alterada por el 

inc:r-emento en la degr-adac:ión pr-oteínica. (71; 169; 189; 60; 160; 84l. 
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~CEENTES. 

1.0 IntoleYancia a la lactosa CXJrOO posible causa de desrutrición 

El efecto de las alteraciones morfológicas, funcionales y estructurales, causadas 

poi'" la desn.J.trición ha despertad::> el inteYés de rruchos investigacbres ya que se 

trata de un grave problema de salud pública, que padecen las peblaciones de 

escasos rea..irsos ec:onómiOJS. 

Gran parte de las investigaciones realizadas en el campo de la desrutrición, se 

enfocan a la población infantil que es la mas a-fectada, sobre tod::> dJ.rante la 

lactancia. Se ha establecido que la causa principal de desrutrición en los 

lactantes es la intolerancia a la lactosa <94: 87l. 

El grado de intolerancia es función de la concentración de lactasa oresente en el 

intestino. Gray <67> y Kretchner <108> no refieren dHerencias en las 

características bioouímicas ni -físicas de las lactasas presentes en sujetos 

normales o con intolerancia. 

En la desn..ltrición pre y oostnatal se ha observado dismirución en la actividad 

de las disacaridasas, ya que la cantidad de alimento se red.lee; en los casos de 

rec:uperación se alcanzan los niveles óptilll06 en todas las enzimas excepto 

en la lactasa <53; 19)). Por su parte Lol~ <121 > menciona oue si la 

concentración de lactosa se eleva en -función inversa de la enzima presente, se 

altera el pH, además de que la lactosa no absorbida produce flatulencia va que es 

transportada a la región posterior del intestino donde es f'ennentada por la flora 

intestinal f'onnánd:Jse ácido láctico, ácido acético y gases, con la 

consea...1emte diarrea. En el caso de los niños, la deficiencia puede deberse a 

alteraciones geréticas o ser prcxLcto de enf'ermedades gastrointestinales, como la 

enteritis, -fibrosis cística, parasitismo, enfermedades celiacas, etc. que alteran 

la morfología y la función del intestino; se ha demostrado que la actividad de la 
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lactasa dismiruye hasta en 93.3"1. coro efecto secundario de las en-fennedades ya 

mencionadas <87; 177; 140; 35l. 

Otra de las causas de intolerancia a la lactosa son los hábitos de consumo de la 

leche y sus det'"ivacbs. Así, en aci.tltos y en niños neror-es de 5 años, los sujetos 

que no acostumbran tomar- leche ni sus derivados, tienen un alto porcentaje de 

:i.ntoler-ancia, en tanto QUE! los sujetos que incluyen en su dieta pr-od.Jctos 

lácteos poseen mayor- actividad de la lactasa < 145; 116 ; 117; 118>. 

Por- otro lacb, la ledwt pre-hidr-olizada y la malabsorción ele la lactosa l"Bd.u:.en la 

absorción de ciertos rutr-ientes y electrólitos celular-es, entre ellos, glucosa, 

magresio, calcio, sodio, potasio, cuyos niveles están dismiruicbs en per-sonas 

con intolerancia, así coro en sujetos tolerantes que ingieren leche pr-e­

hidr-olizada. Por otra parte, la absorción de gr-asas y proteínas no es afectada 

por- el ~actor de malabsor-ción (115; lOl. 

Las deflciencias de calcio se asocian con enfermedades óseas c::amo la osteoporosis y 

el raquitismo, ya que OJando el balance de este ión es negativo el CW"ganismo 

recurre a los depósitos del teJicb óseo (=ntienen 99 % de calcio) que le permiten 

mantener constantes los niveles de calcio sér-i= indisoensables para que el 

organismo pueda e~ectuar sus actividades metabólicas. 

No se ha establecido claramente cuál es el mecanismo por el que la lactosa actúa en 

la absorción de calcio, aunque se sabe que la lactasa intestinal altera la 

permeabilidad de las células intestinales ~avor-eciencb la absorción de Ca, Mg, y 

otros elementos. 

2.0 Al ter-ac10nes del sistema rrúsculo-esquéleti=; provocadas por- la 

desrutr-ición. 
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Uno de los tejidos en que se obsenlan los efectos de la desrutrición es el te.:100 

muscular, ya que es una de las -fuentes primarias de proteína almacenada. v po•· 

lo tanto, uro de los tejicbs que sufre mas estragos por dicho padecimiento. Los 

estudios sobre l!Usculo se iniciaron f'ot-malrrente a partir de la revolución 

ind..tstnal, con los trabajos de Von Helmholtz. 

Posteriormente se realizaron investigaciones como la de Fletcher y f-bohns ( 1907> 

sob•·e la producción de ácido láctico en el rrúsculo: Meye..->-of-f', Hi 1 i. Lunsgaa•·o. 

etc. -fueron los primeros en realizar grandes avances en ei corocimientc del 

llÚSO.Jlo, su fisiología y bioauímica <111). Se han realizado varias investigaciones 

sobYe contracción muscular, ct>nde se cuantifica, el peso ll'LISCUlar. la -fuerza v 

velocidad de contracción y relajación. Se ha propuesto que los depósitos de 

erergía existentes tienen capacidad para largos períodos de trabaJo, y que esta 

capacidad se ..-ecLce 

26; 199; 123). 

significativamente d.Jrante la desrutrición <25; 80; 61: 

En otros trabajos en que se analizan di+erentes parámetros oioouímicos (glucosa v 

glucógeno>, y concluyen que cada metabol i to anal izado no es indicativo de 

desrutrición, pero en conjunto pueden revelar algún problema rutricional <57; 156: 

157; 133; 169). 

Entre los estudios de las alteraciones ca.usadas po..- la desrutrición en el 

llL!so.llo, ca.be destacar las investigaciones realiza.das a nivel enzimático, ent.·e 

ellas, las realizadas Lundsgaard, quien sugiere que en estas condiciones la 

descon'posición de la CP y del ATP proporcionan la energía requerida para la 

contracción llLISCUlar, basa su teoría en que estas sustancias son hidro! izadds 

durante la contracción CTUSO.J.lar (111; 17>. 

Posterionrente se encontró que en pacientes con ciertas al teraciores 

distrofia y otras enfermedades degenerativas existe un aumento en los niveles de 

rn< <79! y que esta enzima actúa cano un regulador intracelular <131!. Oawc..,on r38) 
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car-acter-izó biOQUímicamente cuatr-o var-iantes enz1mát1cas de la CA< y Lusso <109) 

detectó la pr-esencia de tr-es isoenz1mas. 

Lohman r-econoce la r-eacción de la cr-eatina---cinasa, en la química de la contr-acción 

llUSQ.llar, encontr-ó que la libar-ación de cr-eatina ci.IYante la contr-acción fTUSOJlar-, 

se r~ier-e de AOP c:;aoc¡ cofactor- y pr-opone que la cr-eatina-fos-fato r-eacciona con 

Al.F pa,-a pr-owcll'" ATP y cr-eatina; Lehman fTUestr-a OJe la reacción es r-ever-sible y 

subsea..ientemente deter-m1na los valot·es de equll1br-io par-a la r-eacc1on. la enzima 

-fue pr-ogresivairente puri-ficada y Kuby <et. al.> cristaliza la CA< a par-tú- de 

rusa..ilo de corejo. 

9.Jrger- et. al. descdben 3 isoenzimas de la CPK separables por- electroforésis en 

agar-gel, la isoenz1ma tipo 1 se encuentr-a en cer-ebro, la tipo 111 se encuentr-a en 

núsOJ.lo esq..ielético y las isoenzimas de tipo 11, presentan pr-opiedades 

electrofor-éticas ínter-medias. 

Jacobs descubr-e 4 isoenzimas di-fer-entes electr-ofor-éticamente pr-esentes en 

mitocondr-ias separ-adas del c::er-ebr-o, cor-azón y rrúsa..ilo esquelético. 

Watts analiza el contenido en a.a. de las cr-eatinas-cinasas, y determina que la 

mitad del rúner-o esper-ado de péptidos están pr-esentes después de la digestión con 

tdpsina, sugier-en que la CA< está compuesta de un dímeYo de 2 sub-unidades 

similar-es. 

Dawson et. al. utiliza cer-ebr-o, rrúsculo y corazón de pollo, y encuentr-an que la 

cr-eatina-cinasa es un Clímer-o, derruestr-an que las 3 isoenzimas de CP descr-i tas por­

EUr-ger- están compuestas de combinaciones de las 2 sub-unidades; la sub-unidad B 

encontr-ada en c::er-ebr-o y la sub-unidad M encontr-ada en 1TUSCUlo. La isoenzima de la 

CA< tipo 1 <EUr-ger-1 esta canpuesta de 2 sub-unidades 8 y la enzima 1TUScular- tipo 

111 <Bur-ger-> de 2 sub-unidades M, las 3a. isoenzima el tipo 11 está compuesta de 

una sub-unidad M y una B. 
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Eppenber-ger et. al. nuestran que las 2 sub-unidades son innunológicarrente 

distintas; sus mapas peptidicos y composición de a.a. son di-ferentes y que ias 

isoenzimas san cinéticamente di-fer-entes auJ"IQ<Je tienen oesos moléculares similares v 

q..e las fOrmas MB pueden obtenerse in vitro por ascx:iación de las sub-unidades M y 

B. <Bessman, 13>. 

3.0 Desnutrición asociada a la actividad f'isica. 

Se han hecho investigaciones encaminadas a descnbir las alteraciones oue se 

presentan en un orgamsm::i f'ísicamente activo y otro sedentario, siendo ambos de 

la misma edad, estatura y peso; el Tísicamente activo tiene una mayor orooorción de 

masa magra. Sin embargo. ci.lrante la desnutrición, una actividad f'1sica puede 

tener diVBYsas consecuencias en el organism::i: atrof'ia nusa;.lar, poco desarrollo 

etc. <55>. En cuanto a los niveles enzimáticos y las reservas energéticas están 

dismiruíci::>s ci.lrante el ejercicio prolongad:l, en tanto que el consurro de oxigeno y 

el suministro proteínico al..llT'entan (101: 151; 95; 58). 

4.0 Otras alteraciones metabólicas. 

furante la desrutricion se encuentran alterados los niveles de hema:.ocnto. 

albúmina plaSITlática, proci.lc:ción de honronas y la concentración de cor-tisol (4). 

También se ha demostrad:l que la actividad de enzimas hepáticas COIT'O la g;ucogeno 

fosf'onlasa dismiruyen hasta en un 40"1. <143). 

La excreción de creatimna depende de la composición de los alimentos 

(a.Jando hay poca proteína la excreción de creatimna es baJa; 88>. 

La desnutrición produce retardo en el crecimiento celular por-que la síntesis de 

l:N'i, ~ y proteínas es lenta y esto implica una división celular lenta < 1981. 
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Uno de los sistemas orgánicos más estudiados en r-elación con los efec':ae de la 

desn.Jtr-ición, es el sistema ner-vioso. 

Se ha visto que cuand:J se pr-esenta dicho padecimiento en la etapa reonatal, se 

pr-oci.lcen lesiones cerebr"ales permanentes; en tanto que son Y'BVer-sibies las lesiones 

pr-od.u:idas OJando la desn.itr-ición ocut-r-e a par-tir- del día 27 post-natal 18>. 

En lo que r-especta al sistema ner-vioso central, d.lrante la desrutdc1ón disniruye 

el desar-r-ollo fll)t'"f'ológico del sistema tallo-r-eticulat-, y se or-esenta un 

subdesarr-ollo dendrític:o-c:er-ebr-al, hay un déficit en el rúmero de células gliales y 

de la pr-opoYción de sinapsis <B; 52; 70; 191). 

27 



!2Jjetivos 

Objetivo Gerer-al: 

IJeteY"minar- los efectos de la desrutr-ición, ascx::iados COll la actividad física, 

sobre el desar-r-ol lo y funcionalidad del flÚSO..llo gastr-ocnem10, y su relación con la 

actividad de la cr-eatina-cinasa <creatina-cinasa <2,7,3,2> 

la rata Rattus tpr=yergja1s variedad wistar-. 

Objetivas Partia..üar-es: 

tr-ansfer-asa>, en 

-Determinar- el estacb rutr-icional de los organismos en estudio a tr-avés de 

pruebas bi~ímicas y mediciores biométr-icas. 

-Determinar la actividad de la cr-eatina-cinasa <CA<>, en el llÚSo..do 

gastr-ocnem10 de los organismos en estudio. 

-Deter-m1nar- los efectos de la actividad física sobre el desar-r-ol lo y -funciona 1 i dad 

del ITÚ.SCLllo gastr-ocnemio, de los or-ganismos en estudio. 

PCTIVIOA[ES. 

--Pr-ovocar desrutr-ición en los or-ganismos por el métocb de aumento en el númewo 

de camada <202 > • 

--RIMlizar OJYVas de crecimiento <día vs peso> para cada uru de los lotes 

controles y e><per-imentales. 

-I1T4Jlementar- técnicas de marejo de los or-ganismos en estuo10 que per-mitan m1mm1zar­

los efectos del estrés 

--Aplicar- programas de ejercicio -físi= <natación) en los organismos pr-ev1amente 

seleccionados. 
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-Determ1 nar el peso de los rrúsa..üos gastrcx:nemios en organismos previarrente 

seleccionados, de los grupos control y experimentales. 

-Determinar el peso del higacb y cuantiflcar los niveles de glucógeno v lípidos 

totales. 



Material y métocb. 

El bioterio gereral de la 

expeYimentación ratas 

E.N.E.P. Iztacala 

( ~ rr:1rl!eYc;i a¡s) 

proporcionó 

vaY"iedad ..,.istar 

sujetos 

-fueron 

utilizadas cano pies de cría. Las hembras se programaron para su reprod.tcción 

sincrónica. de acuerdo al irétodo propuesto por Ha-Fez C204l. 

Lr.a vez obtenidas las camadas se ajustó el rúnero de crías para ti::>rmar dos 

lotes: 

Lote o control: con 8 crías por camada. 

Lote 2 o experimental de animales desnutridos: con 14 crías por camada C202l. 

Los or-gariismos se mantuvieron bajo las mismas condiciores de temper-atura, 

-fotoper í odo, y superfície. 

A oar-tir- del día 11 postnat al se r-eal iza~on pl""uebas somatO'Tlétricas 

diaY1amente, oue consistieron en oesar, con o•-ecisión oe ::;; , 1 g, a cada una de 

las crías. Can los pesos registrados se realizaron a..irv as de crecimiento para 

cada lote. 

de 

El mi smo dia 11 postna t al, fue r on seleccionados al a zar y marcados la mi tad de los 

elementos de cada uno de los lotes. Los organismos marcacxis fueron somet i dos a 20 

u ~os. de ejercicio d i a r i o <natac ió n ) , con el o b jeto de est ablecer si el grado 

de a c tividad de las cr 1as provoco alguna alteración f í sica y/o funcional 

<185 ) . El orograma de eJercic10 se siguió hasta 24 horas antes del sacrificio. 

El día anterior al sacrificio Cdias 20, 22, 24, y 26 de edad 1 las crías -fueron 

confinadas en cámaras obscuras <12 hor as previas al sacr ificio ) minimizando 

los pl""Ocesos de estrés, además se les SLministl""ó agua conteniendo el hipnótico 

Na..i!""inasergenevrier <Oietilmaloni !urea sódica y ext ... acto !:·: anoo oe valeriana ) a una 
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cbsis del mg al día, es un nB.Jroaedante e hipnóti= de-baJa potencia indicaoo en 

•nsiedad simple, tensión nerviosa e insomnio. Previamente. se había pesac:b a cada 

organismo para dosificar adecuadamente el hipnótico. (205). El dia del 

sacri~icio se efectuaron las siguientes actividades: 

ll Prueba de tolerancia a la lactosa, se realizó 3 horas antes del sacri~icio 

rrediante el métod:J de Do~y f!'Odificac:b ( 127; 35). 

2> Se anestesiaron los or-ganiSITOS dentro de la cámara oDSO.Jra (206) =n eth•-ane 

(enflurano, 205l. Posteriorrrente se trasladaron a un quiró~ano y la anestesia se 

mantuvo rrediante un sistema c:erraá:J, fig ':f. 

3> Se realizó la disección de ambos rrúsculos gastrocnemios. 

4) Se determinó el peso del material nuscular, usanoo una balanza Cle vernier­

(Olaus, precisión= 0.01 gl Los rusculos -fueron =locadas en solución atr0r-tiguadm·a 

de -fos~atos =n pH de 7.3, y se congelaron irmediatarrente utilizando un baño de 

hielo seco (207! para su posterim- procesamiento. 

5) Pún baJo los e-fectos de ia anestesia, los organismos fue sacr1-f1cados oo•· 

decapitación, y la sangre colectada en tutxJs de ensaye =nteniencb o.l ml de 

E.O.T.A. al 10%, par-a las pruebas hematológicas. 

6) Para la cuant1-ficación de glucógeno y líoidos en el h1gaoo. se exü-a_io y se 

pesó 1rmediatarrente este órgano en la balanza de ver-nier. Se le colocó en 10 ml. 

de una solución salina ~isiólogica para su congelacion y ooster-1or 

procesamiento. 

7> Se determinó la cantidad de calcio en las heces -fecales. <127; 39), ~19. 8 
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figura '?. representad6n esquemiUca de un 

11ulr6fano C8ll sistema cenado de anes1esla. 
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1• •cia•r•r-1• ... c.., f•c•IH ,..,,.1. 
cv.atific•c• 4• cekim. 

l. CDn la sangre colectada se realizaron las siguientes pruebas hematológicas v de 

química sanguínea que coacfyuvaron a evaluar el estad:J rutricional. 

I.1 Pn.iebas hematológicas. 

I.1.1 Medición del henatócrito (127> 

I.1.2 UAant1Ticación de hemoglobina en sangre (127l 

I.1.3 Conteo leucocitario <127> 

I .2 Pruebas químicas: 

En todas las determinaciones se utilizó el plasma, seoarad:J por centri-fugación a 

2,500 rpm I 15 min en una centrífuga ~/IEC llN. 

1.2.1 Medición de la concentración de hierro (Método de l.obng, modi-ficado; 127). 

I.2.2 Determinación de las proteínas totales plasmáticas por el método de Biuret 

(78; 127>. 

I.2.3 Valoración de los niveles de albúmina por el método del ver-de de 

br-omoc:resol, < 135> . 

33 



I.2.4 Cuanti.ficac1cin de la concentración de calcio serico 

del ácido cloranílico \127>. 

I I Procesamiento del núsculo gastnx:.renio. 

POI' el ITEtocb 

rrusculo de merv;:w peso de cada ::..-ganismo fue utilizacb pa•·a 

:r.1 N1trogero t.otal muscula•· oor el metodo de micro l<Jeldaln. '.X"'? . 

El otr-o núsa.üo se maceró con 6 ml. de la solución airor-tiguac:br-a de "'osfatos 

<oH: 7.3) 0.1 M, usanc:b un h010genizador- de teJic:bs <tubo de Gr:fflth,; Q..Je se 

rnantenía en hielo para oue estuvie•·a a una temper-atura de 4º C. Del hOllDgenizaoo 

se toT.a,·on 2 ml. oara la: 

II.2 Cuanti-ficacicin de prote1nas nusculat·es soluoles por el métocb de Biuret (105). 

11.3 La cuantificación de las proteínas rrusculares insolubles (f'itwllar-esi se 

hizo de marera indirecta, restancb de los valores obtenic:bs par-a proteínas t.ot.ales 

les val::ves de prote1n.as solubles. 

Il.ª Cuant1f1cacion oe los valor-es de creatin.a y creatinina oresentes en el 

ITÚSCUlo gast,·ocnem10 por el métoc:b ae Ja-ffe <185; 127l. Los valores obtenidos 

en la prueba de cr-eatina f'uerOfl restados a los valor-es de creatinina oara 

obtene,· el valor- r-eal de creat1na. va que el valor encontraao r-eor-esenta el 

va.lar~ de c:,....eatina más c~eat:'l1:ia .. 

El hcm:Jgenizado sob.-ante -fue centdfugattl a 18,Q'O r-pm. ciwante 40 min.itos. a 

4Cº. en una ultracentr-íf'uga Becl<man modelo J-218. En el sobrenaoante se 

aeter"11no la actividad de la creatina--c1 n.asa. <CPKl. 

r:.5 Oete•·minación de la actividad de la CA<. 

Para esta determ1nac:on se 0t11izó la creat1n.a--fosfato cano sustrato ae acue.-oo 

a la redcc1ón descrita oor· Lohman <111), f1g 9. La aparición oe ~---~-,..+en la 



la mezcla r-eacti va se detectó uti 1 izando un espectr-o+otómet•-o a una longi tuc de 

onda de 360 rm y u" kit rnonotest-b-0<-nac-activacb-i..N de LaKeside. 

CPl-: Creatrna-fosfato + ADP / _____ \ Creatina ATI 

HK AJP + Glucosa / _____ \ Glucosa-6-P + ADP 

Glucosa-6-P + G6Rli / _____ \ Gluconato-6-F 

+ 
NADPi-í + H 

Hg. 9 

f\tta: Unidad inten-.acional ds actividad enzimática 86 la cantidad de ;;o-::rna au.e 

cataliza la convewsion de L,n micn:imol ds su.str-ato pcw min.J.to en cond1c1ones 

específicas: U. I. = io. 7* 10-8 Katales katal (k) Unidad enzimática en ,TO les oor 

segundo, definida DOr" el sistema intet·nacional : l K = 6.6 * 109 U 

I I I Pn:x:;esam1ento del hígacb. 

I I I. l E:.tt-acción y cuantificación de glucógeno en hígado por- el mé':ooo de i-Jel son­

Somogv rrodif1cado 020: 39). 

III.2 Extracción v cuantificación de lípidos total86 or-esentes en el r·1gad0 

(103; 39>. 

IV. Deter-minac1ón de la concentr-ación de calcio en heces fecales. oc•- ei 

método del ácido clor-aní l 1co. modificado ( 127; 39; lC(J) 

V. Cln¿i.l i s1 s est-ad1stico. Far-a el anal is1s de los resu.l tados se aplicó u.na o•··~eo.; de 

análisis de vananza <Pf'CNA 1 multifactc:w-ial, par-a lo cual 68 utilizo el º"ºCl"ª'TB de 

comoutac1ón SPSS+, En todos los casos se consicle,-o significativa la 01~rerc1a 

cuanoo +:((!.05 <se realizó una prueba oe Fisner- para tener una ma·1:;,- ~11..w1dao er 

los n;osultados.o. c:::•n 0.n ""-=0.05. 
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Resultac:X:Js y DisD...lsión. 

El cr-ecimiento es una car-acter-istica p;-opia de los organisrros vivos, y es de-Finida. 

COTO el incr-emento correlativo de la masa del D.Jeroo en int.et-valos aeterminados de 

ti~ y en una forma caracter .ística de las especies <129l. En el crecimiento 

existen eventos los a..iales henos dividicb en tres etapas principales ~e son: 

al Antes del crecimiento: En la cuál se registra una elevada actividad en la 

división ce ;ular. De aD.Jer-cb con Win1ck v flt:Jble \i98). existe un tncYemento en las 

cantidades de J::N'.'.\, esto se r-ef'leja en gran actividad de síntesis. 

b> Durante el crecimiento: Existe el agrandamiento celular indicac:X:J pot' sus altos 

niveles de sintesis de pr-oteína, las a.Jales contr-iruyen en el incrsnento del peso 

corporal (210l. 

el Fin del Crecimiento: Podemo6 =nsidef'"arlo, a..iancb un drgaro llega a su peso 

1 ími te de una cantidad constante en proteínas, y sólo se efectúan procesos de 

recambio. 

De aO-Leni::> con lo anterior en la gráfica rúmeYo 1, ~ con-esponde a una curva de 

crecimiento par-a un grupo en condiciores óptimas y en la gráfica 2 para los grupos 

controles. 

ll 

-1. -·--

" " u íl u 1 " " íl a n a n u ~ a D .... 
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C-.RAFICA 1 . OOf\OE SE l'IJESTFA UNA C~VA DE CRECIMIENTO PARA LOS PRIMEROS DIAS 

POSTNATALES PARA LA RATA (T~O DE 8EASTALL, 9). 

p 

70 
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e 50 
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o 40 
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g 30 
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13 16 17 

curva de crecimiento 
comparacion gral. 

18 19 20 21 24 
tiempo/dias 

25 26 

..._ contro 1 sed. 
·• desnutrido sed. 

- control nat. 
"*desnutrido nat. 

27 

Se iruestr-a claYamente un CIUflEllto elevad:J y constante en peso desde el día O al 13 

debit±l a la ingesta mantenida de alimento y a la poca actividad física de los 

oYganismos, t±lnde el gasto ereYgético se red.lee a metabolismo basal, lo cual se 

tYacLce en una elevada síntesis de pYoteína, además ci.wante este per-1odo existe un 

cYecimiento sosten1t±l de oYgaros como pulnunes, huesos, hígat±l, etc. a par-tir- del 

día 14 y hasta el 20, se obseYVa que la ganancia en peso cont1rúa debido 

pYincipalmente a ~en esta edad ya ios oYganismos son independientes e inician su 

actividad física, como la explOYación de su entoYno, entYe los días 22 y 24 existe 

un cYecim1ento sostenit±l esto lo at.-ituímos a Ql.le el por-centaje de alimento sólido 

y su apr-ovechamiento van en aumento, dur-ante la última etapa (día z=.__,--27) se da el 

fenómeno de un destete total y de un ap.-ovechamiento máximo del alirrento sólido quE 

.-edunda en una ganancia en peso. 
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Al nacimiento las crías tieren un promedio en peso corporal de 4.5 g, al ajustar la 

camada a 14 organismos posiblemente la ingesta media de alimento p:)I'" indi vid.Jo 

disminuyó. 

La ledle es el único alimento disponible, por lo que las crías presentaron 

al ter-aciones -fisiológicas, se adaptaron a las bajas cantidades de alimento que 

inginer-on lo que repercutió principalmente en su crecimiento, se observa que los 

grupos desnutridos presentan un patrón s1mi lar que la curva obtenida a partir de 

los grupas control, con la dif'erencia que la tasa de crecimiento es ll1..ICho menor en 

los organiSll'OS desnutridos, esto se atribuye a que cuando hay deflciencia en 

proteínas se ~ta directairente el crecimiento, es decir cuanoo ro hay reserva 

prote¡ca su~iciente existe una disminución en la talla; Winnick y Noble (198) 

reportan que cuando hay una carencia de proteínas en ratas lactantes, el 

crecimiento en ellas se trunca, considerando que las ratas lactantes consumen de 2 

a 4 veces energía en relación a una hembra adulta. Por su parte Doll inger (21 ll, 

re¡:lO!'ta que en condiciones de restricción dietética. existe una disminución 

pe,,-manente en el crecimiento de las ratas, ya que observó que á..lrante las 3 

primeras semanas de vida, al provocarles desnutrición seve,,-a y real imentarlas, el 

proceso puede ser reversible, esto nos sugiere que en ruestro rrodelo, no hay 

reversión del or-oceso de desnutrición antes del día 27 a pesar- de que el consumo de 

al irrento sólido es ya la fuente onncipal de alimento, ya que los penados de 

aumento sostenido de las Y-atas en crecimiento son rrucho más prolongados. 

Los Dl'ganisrros desnutridos presentan sus orimeros intentos de ingerir alimento 

sólicb en el dia 19 postnatal y ent,,-e los días 20 y 21 inician su alimentación de 

tipo sólioo manteniendose constante su peso hasta el día 27. Cabe menciona,,- que en 

el camoio oe alimento, existe un cY-ecimiento, esto se debe a una leve recuperación, 

sin emban;¡o no se puede considerar que exista reversibilidad comleta antes del día 

27. 
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II. La D.Jdnti~1cación de diveYsas paYámetY06 como: biometYía hemática, qu1m1c~ 

sanguirea, valor-ación de los niveles hepátiCDS de glucógeno v lípid:Js, son más 

~letos y CX>rtfiables en la valoYación del estado rutncional de los OYganismos. 

Los Yesultacbs de la biometr-ía hemática se rruest.Yan en la tabla l\l:J.-2. en la cuál 

se obseYva ~ paya los valoYes de hematócY1to, hemoglobina y h1eYYO, se 

.-egistraron di-fer-encías estadísticamente signi~icativas entre los gruoos contr-ol v 

desn.lt.Y1do =n unol=0.05 Observamos que confunne aumenta la edad, se incrementan 

los valeres de hematócdto, hemoglobina v hierro. para ambas variables <desrutndOS 

v eJerciciol y 106 contr-oles. 
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Tabla 2. 

X ARITJIETICA 

21 

Hb (q/dl) 16.92 
+/- 11.07 

EDAD( d 1 as! 

23 25 1 27 

1 

1 1 1 

18.21 19.97 111.38 
10.09 18.79 1 1.e 
1 1 

1 1 1 

Hto (X) 22.4 125.9 127.6 129.13 
+/- 2.88 1 1.6 1 1.3 1 1.05 

1 1 1 

ft(¡.ig/100ml 23.3 127.7 133.6 138.1 
+!- 2.9 1 1.5 1 2.8 1 3.0 

1 

1 1 1 

Leu (mr1131 15674 15111 
+/- 102.41 114 

1 

1 

Prot(q/100m1J 6.00 15.94 
+/- 0.34 10.26 

1 4553 1 3828 
1 125 1 150 
1 1 

1 1 

16.34 16.01 
18.58 10.30 

1 1 1 

Alb(g/100 mi 3.46 13.67 13.51 13.78 
+/- 0.42 10.)5 10.5~ 10.'0 

i 
12. 56 

+/- 0.92 

A/g 
+/-

Ca(mg/d 1) 
+/-

1. 37 
8.75 

15. 8 
3.2 

1 1 

12.31 12, 77 12.24 
10.88 10.82 10.88 
1 

1 1 

11.59 11.34 1.86 
10.65 10,89 18,63 

1 

1 1 1 

115.6 115.4 115.3 
1 2.6 1 2.9 1 4.8 

TIATMUEIHO 

es 1 e• 1 os DN 

1 1 1 
11.23 1!'.561 6.911 7.62 
1.4 1 e.931 0.831 e.10 

1 

EDAO 

8. 12 

32.91 :a2.6M8.81 :2e.21 0.12 
1.89 1 2.8 1 1.781 3.8 

1 

1 1 1 

37.71 138.~61<3.31125.81 
0. 88 1 8. '6 1 l. 58 1 2' 0 

7617 
215 

7' 68 
0. 34 

1 

1 1 1 

19'B9 13748 14400 
1 :98 314 1 287 

1 

• 1 

16.95 15,78 15,54 
•8.48 18.88 10.24 

1 1 1 

3.91 •4.84 13.24 13.31 
0.25 18.42 10.82 10.36 

3.79 
0.25 

2. 48 
0. 15 

16.9 
1. 2 

1 1 

1 1 1 
1 j. 5¡, 1 2. 1 í 1 2. 34 
18.42 10.82 18,36 

1 

1 1 1 

12.87 11.46 11.62 
18.21 18.11 10.23 

1 

1 1 1 

•21.6 110.2 113.3 
1 2. 8 1 1. 5 1 2' 0 

8.182 

8. 12 

8.812 

8.881 

0.80 

0.80 

0.815 

Af«IUA 

TRATAftlENTO 1 

1 

0.08 

0.10 

0.18 

0.093 

0.12 

0' ! 0 

0.10 

8. 275 

1 

8. 12 

1 

Tabla que nos muestr·a ios resultaaos de PUillltros sanguíneos, donde se pueden apreciar las 

medias aritmet1cas tanto de los tratamientos ·:omo de las edades, las desviaciones estandar 

v los resultados de la ANOVA 1xpresados COllO f (por prueba de Fisher) con un a=8.85 

cs:contro 1 sedentario, .;n:contro 1 natac ion, ds:desnutri do sedentario dn:desnutri do na tac ion. 

40 



En base a los resul tacbs obtenichs prooonemos: Q...ie el aumento de los valores de 

hemoglobina, hematócr1to v hier-ro, c:onfonre aurrenta la edad, esta relac1onaoo con 

lo expresaoo por lvrcn '127). Guv ton (69J. Mavnat·o ( 1.:9;. Los cuales co1ncicer, en 

señalar Q.Je el volUITE!r: sanguineo esta sumamente relacionado con los te11oos 

corporales activos, es decir, cuando el organ1Sll'O esta en la etaoa de o·ec1m1ento. 

aLUTentan de tamaro sus tejidos corpora l es. esto provoca un incremento en el volumen 

sangu1neo v orinc i oalment.e en la fóniula r-oja, ya que al aumentar- la masa de l 

tejici:J, hay mayor demanda oe n..itrimentos y de tr-anspot'te de oxigero v CD2, lo que 

provoca un estírn...ilo a nivel de méd.tla ósea aumentanci:J su pr-orucc1ón de elementos 

sangu.íneos. 

En el caso de los organismos contr-ol-sedentario, se presentaron las caracter-1st1cas 

antes mencionadas. 

En el caso de los o.-ganismos desrutridos, se observa una gr-an dismirucion en sus 

concentraciones de helclglotJína, hematócFito, y hierro. Estos factores, en ruestros 

organismos se trad.tjo en arania, aún cuanci:J ro determinamos el tipo de anemia. 

sugerimos que puede tratarse de anemia rnegaloblástica, y/o anemia hipocr-ómica 

microcitica. En el caso de anemia megaloblástica se debe a una de-fic1encia en 

vitamina B-12 y áci<E -fólico, esto prorrueve la prod.tcción de eritropoyetina en el 

riñón, que estirn...ila la orod.tcc1ón de eritrocitos los cuales r-equier-en oe histidina 

cuyo precursor es e! ácic:b fól ico para i:x:>de.- est 11a . .dar· la orocLcc1 ón de 

eritroblastos en méci.lla ósea (69>. 

Debici:J a cp.JE! los animales ru pueden sintetizar ácido fólico, ni actienr glutamato 

de ácici:J pte.-oíco, recu1eren folato en su alimentación. Una deficiencia ind.lce a 

una prod.tcc1ón rn...iy lenta de erib·oblastos. Esto acompañado de valores d1sm1n..11dos 

en nierro y heroglob1r~. 

PQr- su par-te la anemia mio-ocítica hipocrómica, se debe principalmente a una 

deficiencia en al ingesi:ión de hierro, observada en niños con regímenes 
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alimenticios pobr-es o que poseen una alimentación con lecre por- un ti~ flLly 

pr-olongaoo, esto =ncLce a un balance negativo de hien-o ( 102!. En íos alimentos, 

el hier-r-o se pr-esenta en -for"ma de sales fér-r-icas Fe<G-1¡3 y el t-Cl del estómago, 

facilita su aDsor-ción. El hier-r-o se encuentra en el or-ganiSllD en for-ma de runErosas 

hemopr-oteínas CD1IJ hemoglobina, mioglobina y ci tc:x:r-c:mos. 

De aa..ieroo con lo antel""ior- los valores indicados por el análisis estadístiCD, nos 

señalan que los organismos sujetos al régimen de desrutl""ición tanto sedental""ios 

=mo =n eJercicio, se encuentr-an dismiruidos en sus valores de nemoglobina, 

hematócri to y hierro; lo que les prod . .Uo anemia, la cuál es catalogada CClllD una 

característica diagnóstica de la desrutrición <127; 69>. 

En la tabla 2 se observa la relación del recuento leucocitaria en tocbs los grupos 

sujetos a experimentación, su análisis estadísti= muestl'"a una tencEnc:ía a la 

dismirución de la media X en el rúmero de leucocitos por nm3 conforme ai..menta la 

edad de los organismos, los gruoos de organiSllDS desrutridos presentan d1rerencias 

s1gnHicativas estadísticas =n respecto al tratamiento aplicaoo par-a los grupos 

=ntt-ol (sedentario y nat.ación), se observa un valor super!or- que para los 

desrutndos. El valor del grupo control natación es super-iDr" al sedentario, CdSO 

=ntrario para los desrutridos donde el sedentario es a.iperiDr", ex1stiencb 

di-ferencias signiflcativas (Pt-OJA) a un a:= 0.05. 

Lynch ( 127l, menciona que existe una variación de la fórnula blanca con la edad. 

así =mo una variación de los canponentes de dicha fórl!Llla <neutró-Fi los, 

pol imorforucleares, etc. l lo que signi flca que en el humano por ejB'lllo, al nacer 

existe un rúmer-o elevado de leucocitos que va de los 10,000 a los 25,000 /mm3, al 

ler. año se ajusta entre 8,000 a 15,000 /mm3 y para los adultos es de 5.000 a 

10,000 /mm3. además de que el oor-centaJe de la fórmula blanca varía, así. al 

nacimiento hay un rúmero elevado de polimor-fonucleares y se estabiliza entre los 7-

14 días. La cifra normal de un adulto se alcanza a los 12 años aproximadamente. 
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Guvton <69): Lynch ( 127l; Maynard ( 129: y Parker (215J mencionan aue se pY-eser-.:a 

una leuax:itosis debicb a t..-abajo violento o sostemcb, <además, en otras 

condiciones como estactJs de est..-és l ccmo se pre<""..entó en el grupo cortrol r.atac1 on, 

sin _anba..-go para el grupo desn..ltnd:J natación -fue infedor- el n.Jmero de leucoc1 tos 

por fTVll3 <leucopenia) en ..-elación con los sedenta..-ios. 

Po..- otra pa..-te se sugiere a...ie d.Jr..-ite la desrutnción se reciJcen la capacidad 

-fagcx:ítica y la síntesis de anticuerpos de leucocitos. Esta situación se agudiza 

con el eje..-cicio po..- el altD g..-ado de energía necesana pa..-a el mismo y el baJo 

aporte de rutrimentos <rt.Jr..-ay, 139). 

Il. l Glt.ímicas SangJíneas. 

Los ..-esul tad:Js abtenicbs en la cuanti-ficación de proteínas plasmáticas totales 

CTabla 2> indican que la concent..-ación de p..-oteínas no va..-ió con la edad. En cuanta 

al e-fecto de la desrut..-ición, el análisis ..-eveló que hay una di-Fe..-encia 

signi-ficativa ent..-e los controles y los gn.ipas scvnetidos a desrutric1ón, 

enc:ontrandose en estos últimos bajas concentraciones de p..-ote1na plasmáLc:a total, 

en lo que se re-fiere al e-fectD de la vanable de eje..-cicio. se encontró que tanto 

los controles como los clesrutridos con actividad -física p..-esentaron mayo..-es 

concentraciones de p..-oteína total con respecto a las g..-upos sedenta..-ios 

..-espectivas, sin llega..- a niveles de hipe..-p..-oteínemia. 

Cabe menciona..- que ent..-e los grupos control y desrutrido can eje..-cicio, existió una 

dif'erencia estadíst1canEnU! signi-ficativa. 

Estos resultad:Js nas indican Q.Je las OY"ganismos someticbs a desrutnc1ón ' 

sedenta..-ias y nat.A.ciónl poseen hipaproteinémia que fue ..-esultacb del bajo 

suminist..-a de proteínas. 

Po..- su pa..-te l"l.w..-ay < 139 1 ..-epo..-ta oue una disminución en las concentrac1ones de 

t..-iptofana provoca vascula,.-ización cor-neal y alapesía; los bajos niveles de 11sina 

p..-oducen cat'"ies dental y descalci-ficación ósea: en tanto que la de-fic1enc:a de 
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arginina dismiruye la excreción de urea unnar-ia. citrato y orotato, en condiciones 

de bajas cantidades de histidina y metionina, hay aa..rrulación de pigmentos da 

oor-firinas. 

De esta -Fcvma, 106 organismos saneticbs a desrutncion presentan hipoproteinémia 

que es otra caracter1stica del diagnóstico de desrutrición. 

En lo aue se refiere a la albumina y glotul inas plasmáticas, el anál 1s1s 

estad1stico (Tabla 2 indica que la concentración no tubo variaciones ent..-e las 

edades. Sin embargc las concentvaciones :Je albumina y glob.Jl inas están 01smi "-'idas 

en los gn.1pos soretlcbs a desrutr-ición <sedentar-ios y con ejercicio>, presentan<b 

ambos h1paalbumirem1a. 

En lo que respecta a los grupos someticbs a desrutr-ición los valores tanto de 

albumina como de globJl1nas , revelan que presentan hipoalbuminem1a, lo cual es un 

claro signo de desrutr1ción. Las bajas corcentraciones de glob..llinas están 

presentes en cuadvos clínicos de desrutrición <12). 

Gabe resaltar que una dismirución en la corc:entración de proteínas plasmáticas, 

especialmente en la albumina provoca alteraciones en la presión osmótica coloidal 

del plasma, principalmente en la circulación menor, lo que puede p...-od..ic1r- edema. 

Sin embargo; en 106 organismos sujetos a desn.J.tr-ición, no se presentó nirg'..ln caso 

de edema, de acuerdo con Hemvs-field <Bll que propone una correlación entre los 

niveles séncos de albúmina en condiciones de desrutrición y el contenid:l de 

pvoteína no estructuYal del trúsculo esquelético. 

En la evaluación de los efectos de la desrutr-ición y el eje..-cicio a nivel de calcio 

sérico, de los resul tacbs obtenicbs del anál 1sis estadístico, (ver tabla 2>, de la 

cual se obsevva, que no existen di-ferencias signi-ficativas entre las edades, Sin 

embargo se advierte una tendencia a Oismiruir las concentraciones con-forme avanza 

la edad. 
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En relación can los tratamientos, si existen di+erencias significativas. 

presentancb una mavor- CDnCentr-ación de calcio en los contr-oles en relación can los 

desnutridos, cansioor-and:J la variable de eJer-cicio, los organismos StJJetos al mismo 

presentaron mayores cantidades de calcio en r-elación con los sedentarios contr·oles 

y desrutridos r-espectivamente). Cuando se p•·esentan bajos niveles de calcio como en 

el caso de los on;anismos desrutridos. pueden existir diversas alteraciones en el 

organismo, Hasseloacr '.76) señala que las deficiencias de calcio procLcen l='s1ones 

a nivel de descdlc1f1cación v reducción de peso. 

Greenberg <218> rE!OQt't.a que ratas en condiciones de hipocalcemia pr-esentan un 

crecimiento r-etaroacxi. diS111irución en el cansumo de alimenta. incr-ementa en el 

valar del metaoolismo basal, actividad r-educida. !'Ur-r-ay <139) pm· su parte 

establece que la concentración de calcio sérica está en r-elación can la 

cancentración de altíimina plasmática, ya que gran parte del calcio se encuentra 

formando ~leJOS con esta pr-ateina, par la que par-a establecer- los valares r-eales 

debe cuantificar-se tamDién albumina, en el casa de las organismos desrutn·:Jos se 

abser-vó hipoalbumirerna que caincide con baJas concentraciones de calcio sénco. 

M..irr-ay menciona ~ las c:oncentr-aciones de calcio sérico bajas san car-acter-ísticas 

de síndrome de malabsot'"ción. 

Berrtiart et. al. (219i r-ealizando mediciones en fósfor-a deter-minaron cue una 

deficiencia en el misno pr-od..lce pocas alteraciones caracter-ísticas, entre ellas que 

hay r-ed..lcción de peso v menciona q..ie la cantidad de fósforo en r-elac1ón can e! 

calcio es 1:2. Pbr" su par-te Gr-eenberg y Cuthber-tson <218), r-eportan que la 

deficiencia de clon;ros pr-aruce un crecimiento pobre as1 COíílO actividad anor·mal oel 

glamérulo y tútulos renales pr-ovocando una recLcción drástica de excreción 

urinaria, tamb1é~ reportan falta de apetito, disminución de nitrógeno cor-peral, 

gran cansurro de ag.;a ..¡un gran aumenta en el calor carooral. 

III Hígado. 
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Los resultados del aná Lsis estad í stico fll..leStr-an que hay oi-fe.-encias significativas 

en l a cantidad de lío1dos totales par-a caoa una de las edades ae tocbs los gr-upos. 

esto se oem...test,-a comoa,·a-·c:t ias medias v la Pi'Dv'A <tabla 3•. en cambio pa,·a los 

tr-atamientos. se obser- -/a un incremento de la cantidad de 1 ípidos totales oa..-a los 

gn.1oos desrut..-idos =n ··especto a los cont..-oles, pe..-o ademas, los gn.tpOS =n 

natacion mantieren un gt·an inc:..-eimento sobr'e los gn.1pos contr oles, con la pn.ieba ae 

P/IOJA se comonieba esto. En el caso del peso neoáti co. se obse..-vó un incr-emento de 

peso confonre avanza la edad en los t..-atam1entos; los grupos sedenta..-ios tieren un 

peso supenor- a los eje-citados, y los bien rutr-idos sobre los desrutridos, los 

mismos r-esultados se obee-van para la cantidad de glucógel"D JXll' cada g..-.woo de 

tejitb cuya concentr-aciór aumenta =nfor-me avanza la edad y es super-ior en 

contr-oles sobre desrutr-1dos, además de cifras superiOl'es en sedentanos sobt-e 

ejer-ci taci:Js. Se aplicó una f:t'DJA con un ll=0.05. 
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~!to:> 
+/-

Z.7 

Tabla 3. 

X ARITMETICA 

DAD (diu) 

1 23 1 25 1 27 es 

1 

1 1 1 

il4.51•37.IZ• 1.22 4.61 
1 1 1 

8. 911 1. 21 • 3. 241 8.54 8.32 

1 1 1 

THTMIENTO 
1 CM DS DN 

1 

1 1 1 

•7.57 •7.45 129.95 
1 1 

". 23 '' • 56 
1 3. 56 

1 
1 1 1 l'rso 

llfp,(q) 1.3 il.33 1¡.•z 'M' f:ff :Ml 11.55 11.12 
+/- 1.21 •8.16 1 • 28 1 • 8 18, 16 , a. 20 

1 1 

y1ac ¡ ; 1 

1 1 1 1 1 
(1d) l.5'18.53 •1.5' 11.71 11.86 111.61 •1.43 •l.25 

(q di) 1 1 1 1 1 1 
•/- 8.16 •8.18 18.88 18. 12 e. 10 •8.86 •8.05 18.86 

RllllUA 

siqnif. de 1 

EDAD TRATA"IENTO i 

8.186 8.124 

8. 87 8. 12 

8. 88 a. 18 

Tabf1 que nos MUestra los resultldos de 1u cuantificaciones en n1;ado tanto para H>o. 

', p1dos totales~ qlucoqeno por qr¡mo ae tejido. 

cs=control sedentar i o, cn:control nat1e1on, ds::desnutrido sedentario, dn:d1snutr ido n1tacion 
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Los resultados obtenidos ~es indican que en condiciores de desrut,·1ción hay mayor 

concentración de lípidas, esto concuerda con lo mencionado por Guyton <69), que el 

higaoo tiene grandes cantidades de trigl icéndos c:Lrante el estac:b de inanición, 

Hahn (210) calOJló que la concentración de ácidos g.-asos en .-odentios aumenta 

ru.-ante la inanición, menciona que existen cambios metabólicos adaptativos, en los 

cuales p.-imero se consume más carbohidratos y van aumentanc:b las grasas < en 

ad.J.l tos es del 26% y en crías es del 46%). Existe también un bajo valor de 

glu=neogenesis, <Shel 1, 172l. Por su parte Watedow y Steephen <216>, mencionan 

que d.J.rante la desrut.-ición existen cambios rápidos, demostranoo que en el hígacb, 

las ratas pienjen el 30'1. de proteínas, aunque no ha sido estableciá:J el porqué. 

Lo OJál =ncue.-da con los r-esul tac:bs de ruestt·o modelo, esto se podría explica.- par­

la baJa actividad de enzimas de la oxidación de ácidos grasos CB-oxidación), la 

cual se Y-eal iza en la mi tcx::a""ó-ia, en tejidos periTéricos en presencia de carni tina 

y ca.-nitina-acil- t.-ans-fer·asa p,·ocLciendo C02 y cuerpos cetónicos. 

Pol lak (15()) encontró cue e~ rúirero de mi tocondnas en el hígado de rodentios baJO 

t.-atamiento de desrutnc1ón es pequeño v repo.-ta que poseen baJos contenidos de 

carnitina y que la actividad de carnitina acil trans-fe.-asa también es baja. 

Por otro lado Smith <171 > encantró que la lipogénesis en estac:b de desrutrición es 

elevada y lo atdbuyó a que la actividad de algunas enzimas oue intervienen en la 

sintesis de ácidos g.-asos <la citrato unidora -que es una proteina 

rrultienzimática, con 6 enzimas- acetil Co. A ca.-boxilasa en presencia de biotina y 

ácido g.-aso sintetasa> se encuentran elevadas en rata en estac:b neonatal y 

desrutrida, .-eportó también un aumento en el teJido adiposo. 

Young y Stothe.- Cl99> trabaJaron con .-atas alimentadas con dietas hipopr-otéicas 

c:Lrante 17 semanas. encontrancb oue el peso hepático era meror en los organiSITDS 

sometidos a la dieta, además de que la =ncentración de 1 ípidos totales por g.-amo 

de tejido e.-a rrucho mayor ero los g.-upos sanetidos a la dieta hipaprotéica. 
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En io re+erente a los gnmos sanet.icbs al progr·ama de eJel'cic10 se er=r':•-o ouE 

posaEl'1 mayor cxmcentración de l ipici:ls totales con respecto a los sedentarios. esta 

posible:rente se puede debe!'" a a..e los Cll""ganiStrGs utilicen únicamente cooc -fuente 

erer-gética glucógeno aunac:b con la baja actividad de las enzimas Uipasa> que 

intervienen tanto en la o><idac1ón oe ácicbs grasos como en la lipól is1s. pc;r- otr a 

parte 9e obtuvo bajo peso hapátiCD y bajas a::inc:entraciores de glucógern, sugedm:is 

Q..113 este cx:1npc:wtamiento en el modelo se debe también a un mecaniSITO aoa:Jtat 1vo; en 

ci:>ndll los exCB&OS de glucógeno en el caso de los or-ganismos controles-1i!)E!~cic10 

signiflcó un balance positivo, el cual se almacenó a través del metabol isrrc 

intenredial'"io en forma de lípici:ls los cuales poseen mayóY eficiencia arer-gética que 

los cartohidr-atos y proteínas. 

En tanto que las bajas cantidades de glucógeno de los or-ganiSIOCJS desrutrictls­

ejercicio <tabla 3>, pueden deberse a alteraciones de ar-den enz irnat1cn de acuerdo 

con Pinres (148> quien menciona que las células hepáticas en or-ganismos sanetidos a 

desrutYición v can-era continua no poseen la activiaad de la enzima g!ucógeno­

sintetasa, la cual registYa una acti ··11 dad aue comienza aparecer aesoues dei dia :to 

en las ratas y a partir de esa edad los contenidos de glucógeno tiencen a aumentar 

t.anc:x:r a 1 mente. 

Cabe ITEneionar- que otr-os -factol'"es juegan un papel importante en la s1r·te:= ; s de 

glucógero entr-e el los, Wici<s <195> menciona la influencia de los gluCOCOl'"t 1co1des 

en la .fol'"mación de glucógero hepático, y ha sugeric:b que los glucocor-t.1co1des 

iná.ICen la formación de la glucógero--sintetasa además de la adl""enal ina. 

Pruett <151) estableció que d.wante el e1ercicio pr-olongado en estaoo de inanición: 

e><iste una disminución r-epentina en los niveles de glucosa sangu1rea, ia 

hipoglucemia ind.tce a una r-espuesta del sistema nervioso central, y ci?nt..-o de un 

corto per-iod::J ya hay una elevación de los niveles de insulina plasmática ::aro 

resouesta. Se ha comprobacb que en estacb de inanición hay una activacl'J"'l oe la 
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-fosfuri lasa y g•-an procilcc1ón de glucosa proveniente del glucógero para manteret­

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

III l'LSCLLO 

Peso llLlSCl.Ü ar. 

Con respecto al peso rruscular, observarros en la tabla No. 4, un inc.-emento en peso 

con-Forme fue avanzando la edad. tanto er· _os gruoos controles como en los 

desrutridos. En lo que se refiere a los tratamientos, existieron di-Fer-encias 

significativas ent.-e ellos, ya que los g.-uocs =ntroles p.-esenta.-on ma.ym- peso 

rrusa.Jlar en relacion con los lotes desrutridos, cabe señalar que, además se 

registró menos pesa en los grupos sedentarios c~a.-áncblos =n los lotes sanetidos 

a ejercicio, para ambas condiciones establecidas <desrutrición y bien alimentados) 
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Peso 
llusc (g) 

+/-

Crea 
tina(mq/dl 

+/-

~~'· 1n1 
na <mq/d 1 > 

+/-

Prot 
l/gr(¡ic¡/q) 

+/-

~itr 
/tr(f'CJ/q) 

+/-
• 

Tabla 4. 

X ARITllETICA 

1 

~dt:f:U 
1 

1 

(diu> 

25 1 27 

1 

'i-7 1 .8 

1 

1 

1.Z37 
1 .825 

1 

1 z.tt 
18. 5 

1 

.3391 • ·m· .21111 ·m1 .8891.81 1,88541.8 98 

188 132 145 1 1'7 
1 s 1 18 18. 91 19 

1 

171 1 12' 1 
'f.2: 

1
f1.3 12 1 15 

TRATAllIEHTO 

es 1 CM 1 DS 1 DN 
1 

1 1 ' 

.23221 .286'• .12181 .1288 

.81951.00651.8188• .0118 
1 

1 1 1 

4.27 il.81 13.1 13.57 
8.25 18.48 18,32 •8.26 

1 

1 1 1 

.32571.19841,3'971.ZJ'JI 

.88891.01181.8125•.8869 

131 1 111 115 1 83 
12 18 8.5 1 18 

s1gn1f de 

EDAD TRATA~IENTO 

0.07 0. !2 

8.00 0.18 

J ª. 12 

1 0. 10 

0. 10 

8.28 

117 10112•1'2 8.12 8. 125 
15 13 9 14.5 

Tibia que nos muestra los resultaoos dt mediu aritmeticas para las diferentes cuantif1cac10-

nes real izadu el musculo qastrocnemio. 
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Proteínas solubles ílL\50..llares. 

En las proteínas solubles 1ru.sa..llares se observó (tabla 4) que las fl'edias 

aritméticas nos indican un aumento en la concentración de proteína nusa.J.lar soluble 

confunne aurrenta la edad de t.ocbs los organismos. En el caso de los tratamientos se 

observa ~ los grupos controles tienen mavor cantidad de proteína ~ los lotes 

desnutridos y consideraná:J a ambos, los gn..tp05 sedentar-ios registraron una 

disminución en relación con los grupos SOfl'etidos a ejercicio. 

Nitrógeno total musa.J.lar. 

La a.J.anti~icación de nitrógeno total por gramo de tejido, registrado en la tabla l\b 

4. nos permite obser-var una notable di-ferencia con los anteriores parámetros 

mencionados, en función con la edad. ya que corrforfl'e avanza la edad va disminuyendc 

la concentración de nitrógeno total en el rrúSa.J.lo. Por lo ~ respecta a los 

tratamientos, de acuerdd con el anál1s1s estadístico aplicado \Pl'CJ.,/A). existen 

di-ferencias signi~1cat1vas. corro podemos apreciar en la tabla antes 1TEncionada, los 

valores efe los gruoos SOfl'et1dos a desnutrición y ejercicio. son signi~icativafl'ente 

superiores al resto oe los valor-es obtenidos oel total de los lotes del 

expe.-1mento; catie señalar aue los valor-es reg1str-ados para los grupos en 

condiciones de desnutric1on y sedentarismo son los más baJos de toddS los lotes 

experrnentales. En lo q_.¡e vespecta a los grupos controles tanto en cond1c1ones 

sedentarias cano con eJe,-::1c10, no mostraron d1-ferencias estadíst1carrente 

s1gni~1cativas entr-e ambos grupos. 

Concentración musa.llar de cr-eatina y creat1n1na. 

La tabla 4, rruestra las concentraciones musculares tanto de creatir-.a cano :Je 

creat1mna. Para ambos 1Tetabclitos no se presentaron di-fe...-enc1as s1gm~1cativas 

entre la concentración nusOJlar y la edad de todos los organismos del experimento. 
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sin embargo se registró un aunento signi~icativo en la concentr-acion de cr-eatir'a 

en los lotas desrutridos en •·elación con los grupos controles, Tambien nubo 

di~erencias entre los tratamientos, hay un incremento en la concentt-ación de 

crea.tina ITUSOJ.lar en los grupos desrutridos sometidos a ejercicio en relación con 

los lotes sedentar-ios. En lo oue respecta a la concentración muscular- ae 

creatinina, en estos lotes desrutridos se registró una diSlllin.J.Ción sigmficat1va 

con respecto a los grupos controles; sin embargo par-a los tt-atamientos de los 

grupos clesrutridos no existien:Jn di-fer-encías signi~icativas entr-e los lotes 

sedentarios y los sometidos a ejercicio. La concentración de cr-eatinina entr-e los 

tratamientos de los grupo& controles tanto para los lotes sedentarios cama en 

condiciones de e1ercicio no t1eren dif'erencias siqni~icativas. 

Por ultimo, en lo que respecta a la evaluación de la concentr-ación de creatina 

rruscular-, no se r-egistr-ar-on dif'er-encias estadísticamente significativas entr-e los 

lotes controles tanto en grupos sedentarios como bajo el tr-atamiento de ejer-c1c10. 
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Actividad enzimatica de la .fos-foc:retina. cina.sa. C2.7.3.2l 

La crea.tina c1nasa. es catalogada. como una. enzima de gr-an valor en la evaluación del 

funciona.miento nuscular q...ie refleja de marera conflable los cambios bioquímicos 

oa .. wri dos ciJ.rante la actividad flLlSOJ.lar, además de encontrar-se en al tas 

a:incentraciores dentro del llÚSO.ilo esquelético, es decir es CXJnSiderada. un marcacbr 

de actividad bioquímica ll'USCUlar. El análisis estadístico < PtO./Al a.pl icacb a la 

actividad de la enzima de las rruestras 111.JSCl..llares de los di f'erentes lotes del 

experimento se 1TUestran en la tabla 5, en la cuál pcx:lemos observar lo siguiente: 

Conforme los or-ganisrros aurentaron en edad, presentaron una dismirución en su 

actividad enzimática. L06 lotes sometidos a ejercicio tuvieron actividad enzimática 

más elevada en r-elación con 106 grupos sedentarios, a su vez 106 grupos desrutr-idos 

tuvieron mayor actividad enzimática en relación con los lotas c:ontr-oles y a su vez 

106 organisrros desrutridos sometid06 a ejercicio mostrar-on la más elevada actividad 

enzimática de tocb el experinento. 

Por lo que se estudió la c1rética enzimática par-a estandar-izar 106 siguientes 

par-ámetr-os: temper-atur-a, pH, concentr-ación de la enzima, picos máximos de densidad 

óptica <Scanl. Cabe señalar q...ie debicb a las condiciores de trabajo no -fue posible 

determinar la cinética en función de la concentración del sustrato y activacbres 6 

inhibidor-es de la reacción. Se trabajó bajo las condiciores exoerimentales óptimas, 

las OJ.áles presentamos en la tabla 6. 
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Tr&t.iento1 
ti& 

ZI 

Control nd. 1 C..trol 11o1t. 1 t.snut. srd. 1 Drsnut. n¡t. 
~~~~~~~~ 

ns12.1n 
+1 - Ut.H 

1 27299.H? 
1+¡- Ht.ZJ 

1 20+1. 081 
1+ 1 - US.36 

1 3Z1 sz .• , i ,+,- ..... 

1 

1 

•ANO~A f::8.98 a::6, 10 1 

..... _ ............ - -·--- ...................... - - .............................. -- .. --- - - ---- - ........... -- -----1 -- --- - ........ -- --- --1 - --- --- - ......... - -- ...... - - ' 
1 1 1 1 1 1 

Z3 2Jt?t.lt7 1 15ti1.351 21612.885 1 2S911.123 •ANOVA f::e.00 a::0. :e ' 
, +1 - s!t.e ,+,- 615.1 ,+,- 526.2 ,.,- s11.12 , 

------------------------------------------------------------------------------------t--------------------1 
1 1 1 1 1 1 

25 12359.n+ 1 Hl'fl.161 1 Uila.+12 1 28'99.Si 1AN0'1A f::0.80 a=8.18 1 
1 +1 - +ti.U 1+,- IH.lll 1+1 - +u.z 1+1- it9.U 1 1 

------------------------------------------------------------------------------------+--------------------¡ 
1 1 1 1 1 1 

27 H+ii.561 u2s1.11ts 1 2119¡,339 1 271ti.i77 1ANOVA f::&.88 a=0.10 1 

+1 - sze.tt +1 - 519.t +1 - 592.21 +1- 516.5 1 
.............................................................................................................................................................................................................. ___ ~ 

Tab 1 a 5. Actividad enzi111atica espec1 fiel de la CPti del musculo nstronemio 

de li rat¡ <los result.dos se d&11 en Unidad1s iatlrnicionales por 

cid a mi 1 i qramo de pro te i na, U. l ./mq PROT.). 

CONDICIONES TttlPERATURA pH 

LABORATOR JO 7.3 

SCAN CONO. DE ENZI"A 
< D IL.) 

11111 11icrol itros 

THLA •· CONOICIOllU Of'T!MAS .. TRAUIO HH LA lCTIY!DAD EMUHTICA DE lA 

ENZ!"A CREATIMA.CINASA Z.?.J,2 CADA UNO DE ELLOS CALCULADO POR 

CINETICA EMZlftATICA. 
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El análisis de los cambios que sufren los llÚSCl.llos gastrocnemios rurante su 

crecimiento, actividad física, alte.-aciones bioquímicas y fisiológicas, asociadas 

con el grado de nutrición del organismo, fTUl3Stran una gran interrelación entre los 

factores que participan activamente en su desarrollo, por tal motivo. haocls 

decidido anal izar de manera integral todos los parámetros medidos para el fTÚSCU.lo. 

Los resultados obteniO:Js en función de los patrones de ~ortamiento registrados 

en el oeso rruscular-. " la concentración de proteína soluble, en IT"USCUlo 

gastr-ocnem10 ros sugieren que existe un crecimiento en los rTUSculos ae los 

organismos de tocbs los tratamientos, en tanto que la =ncentración oo nitrógeno 

sugiere que hay actividad de síntesis y recambio proteíni= ya que el nitrógero 

está presente como parte del esq..oeleto peptídico y está en moléa..llas CCllTD las 

purinas y pirimidinas, de gran importancia en la síntesis de proteínas y en la 

formación de moléa...llas como el Al'F'-c entre otras, que una vez degradadas pasan a 

formar parte de la poza de nitrógeno que está dísponible para la síntesis de ruevas 

moléculas. Las a:JnCE!fltraciones registradas sugieren que los organismos, en las 

primeras -fases de crecimiento postnatal pudieran pt-esentar alta actividad de 

síntesis proteínica. tanto para el crecimiento como para la proll-íeYación celular; 

una vez alcanzados los niveles máximos para una edad determinada declina esta 

síntesis proteínica; lo anteriormente descrito =ncuerda con la ontogéres1s del 

rrúsculo gastr=nemio, el cual es un rrúsculo par a..tyo rúmero de -fibras aparece 

durante el period:J futal y prelactante, es en esta etapa cuando la proporc:ón de 

agua se encuentra elevada en relación con la sustancia seca (64). El aúsculo 

gastrocnemio tiere su máximo crecimiento en el periodo de postdestete, cLrante el 

cual se incrementa el peso, longitud, nitrógeno activo y oasivo <168>. El 

porcentaje de agua disminuye en relación con la sustancia seca (199). 

Existen diversos -factores que pueden influenciar el crecimiento fl'USOJ.lar así cano 

la síntesis proteínica, la presencia de hormonas que pueden estínular el 
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cr-ecimiento coro la hermana del cr-ecimiento (GH) la cual es escencial par-a la 

aam..ilacián de IJ',f'.\ y proteína, puede pr-ovocar- una r-ápida e><tencion en el rrú.sculo 

estY-iaoo lo que inci.lce su cr-ecimiento longitudinal. Además se ha r-econoc1d0 SJ 

participación en el metabolismo del ni tr-ógeno, car-t:x:itudr-atos, l ípidos y al guros 

minerales, ya que incr-arenta el tr-anspor-te de los aminod.cidos hacia el ir,ter-irn- de 

las células nuscular-es po..- un mecanismo separ-aoo del e-fector- de tr-anpor-te. D..ianoo 

nav t:BJas concentr-ac1ones de esta hor-mona como en el caso de ~a desrutr-1c1or· no ha·. 

r-espuesta celular- de cr-ec1m1ento <64; 63). 

Qt,.-a hormona que inter-v1ere dir-ectamente en el metabolismo nu.scular- es la insulina 

Q.JS puede irtubfr la pér"dida neta de pr-oteínas muscular-es. Es decir- tiene una 

acción anabólica dentr-o del rn.J.sculo esquelético, en condiciones de deficiencia 

p,.-oteinica dismiruye su concentrac1on plasmática. Al incubar- di-fer-entes f11...1Sa.tlos 

con varias concentr-aciones de insulina, se encontr-ó que el <TUsc:ulo gastr-ocnemio 

presenta más resistencia al avuno en r-elacián con los demás rrú.sculos. 

Entre las hor-monas que tieren efectos antagónicos a la síntesis de pr-oteínas y 

subsea.Jentemente al crecimiento nu.scular- se encuentr-an las hor-monas ester-01des que 

en al tas concentr-aciones plasmáticas pueden actuar- estiirulando la pér-dida de oeso 

11USCUlar, tienen acción apuesta a la insulina con r-especto a su efecto neto en el 

metat:ol ismo proteínico 1TUSO.Jlar; un ejemplo es el cor-ti sol que a deter-minadas dosis 

puede inteY+er-fr c:cn el crecimiento nor-mal de la nu.sa.llatura en r-atas Jóveres. (33; 

56) 

En el expeYimento se tr-abajó con dos vadables rruy importantes, la desrutr-icion v 

el ejercicio; en estac:b de desrutrición e><iste un balance des~avor-able en 

rutr-inentos, a un déf'icit corpor-al el rrúsculo r-esponde apor-tancb oerca del 50"1. de 

su r-eseYVa total de pr-oteí nas par-a mantener- la haneostasis carpo,.-al, es dec1 ·- debe 

proci.lcir-se alimento en glucosa vía gl~is en higado y r-iñón su~iciente 

para alimentar al oer-ebt'o a..iando menos en sus ni veles basales y evitar- tr-anst.or-nos 
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en este órgano. Con base en lo antet'"1or espey-ábamos ~ los valores registracbs 

para proteínas rrusculares y crecimiento en peso de los organisrros desru.trid::Js 

estuvieran por deba.jo de los valo..-es encontr·ad::Js para los organismos =ntrol, tal 

cono sucedió. <158; 159> 

Por otr-a parte, el crecimiento v la di fe..-enciación del IT'Úsculo estt"iacb, el cuál 

está determinacb geréticamente, el crecimiento del tejió:> se divide en tres fases: 

1) Hiperplasia. 0 .. JY"ante la Cl.lal se incrementa el rútrero de rúcleos fX1Y" fibra, así 

carro aumento en la masa c1toplasmática, la proliferación de rúcleos es el resultad:> 

de la di visión de células satélite y fusión de los rúe leos hijos dentro de las 

mioflbri llas. 

2> Hiperplasia-h1pertrof1a. En la cuál se presenta un incremento =ncomitante en el 

rúmero de rúcleos y el tamaño de las fibras. 

3) Hipertrofia. Con el crecimiento en el tamaño de las células existentes si_n 

cambiar el rúmero de células. < 109; 91 l 

Se han ca,actet'izacb tres t1oos de fib.-a. El tipo I (fibras r-ojas ) oe sacudida 

lenta, el tioo IIA (fibras Y-OJas y ola.neas) de sacudida rápida y el tipo IIB l 

f10..-as blancas) de sacudida rápida C84; 62; 63; 64; 157; 158; 159; 160; 161l El 

rrúsculo gast..-ocnem10 esta =nside•·aoo =mo un eJemolo de tejicb =n =ntenicbs 

mi-.tos oe fibr-as. posee coro se r-~ela oor- estudios h istoquímicos, una distnouc1cin 

de las fibras, de tipo asimétri co, cada -fibr-a rruscular esta colocada en fonna 

car-alela =n otr-as fibr-as. formanáJ un ángulo peaueño 13. Además de tener- una 

estructur-a bipennada lo que hace dificí 1 la deter-mínacíón del rúmeY-o de fibY-as. (26; 

59; l<)9) 

Otrc asoecto de este estudio, conscstlci en conocer- los efectos de la oesrutr-ic1ón 

en el desar-rol lo del IT'ÚSculo gastrocnem10, los pesos de los rrúsculos de los lotes 

desrutricbs son menor-es en relación con los =ntroles, Sin embargo no podemos 

establece..- si se debió o no a atrofia rruscula..-. Diversas investigaciones repo•·tan 
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que en =ndiciones de ayuru hay dismin..i.ción en el diámetr-o de las fibr"as 

ll1.JSa.llares, aunque el n:.mer-o de Htll'as oermanece =nstante. < 158; 159; 160; 161; 91: 

81; 33) 

Existe una posible adaptación de las -fibr-as a la =ndición de desrutr-ición, aunque 

no se =roce que tipo de fibr-a es a-fectada. Inclusive se ha obser-vac:b que hay una 

dismin..i.ción de las flbr-as en un 20"1. en el fl'ÚSculo gastr-ocnemio. El análisis 

histoquimi= r-ealizado oor- Russel 1, r-evela que hay en este flÚsculo una oér-dida 

r-elativa y selectiva de las flbr-as de tipo IIB, Layman <109J descr-ibió los eventos 

que oc:ur-r-en en el tejid:l RUSO.llar-, en condiciones de ayuno pr-olongado. l l Atr-o-f1a 

de fibras. 2> Ui cambio en la ínterdigitación de las fibras rTUsculares. 3> Fusion 

de fibras. 

Existe una gran contr-0\/ersia en lo que se refiere al efecto del ejer-cic10, sobr-e 

todo, s1 es o no causa de hiper-plasia. Se han real izado 11.:.ll tiples expenmentos con 

el objeto de coroc:er el efecto del ejercicio, y se ha repor-tado que las +'ibr-as 

nuscular-es exhiben un aumento en tamaño. lo que se ha asociado con la p,-c:LLcc1on de 

mater-ial m1ofibr-ilar-, aunQ..Je se mareJa la oosibllidad de que cier-tos n1-1e'es de 

eJer-cicio sean los que puedan pr-ovocar- hipertrofia e inclusive puede existir- fusión 

de fibras; se menciona entre el los a la natación. y ia car-r-er-a '63: 61) . Prn- ov-a 

par-te existen evidencias que sugier-en que une de los efectos de la ir.no-.·1":dad es 

pr-od.lcir atr-ofia, pér-dida de pr-oteínas y sar-cómeras en serie, debido a la ,..-educc1or1 

o pér-d1da de actividad de esos ITÚSC\.llos lo que causa una dismirución er: el vairn- de 

síntesis de proteínas <tanto estr-uc:turales cano no est..-uctur-ales, la bios, tesis de 

las miofibrillas esta SUJet.a a un complejo contr·ol genetico, paYa pY011Jc1.- un 

filamento funcional del tioo I, que esta compuesto de una soia. foyma oe o.c•_ina, 

tr-opomiosina y un complejo de tropomna necesita un mimmo de 5 genes 

est..-uctu..-ales. De acuer-oo a la población de fl lamentos en el flÚsculo esquelético, 

algunas proteínas de el filamento I pueden involucr-a..- hasta 12 genes par-a su 
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síntesis). Tamo1én u n 1nc:l'emento ~lementaYio en los valol'es c1eg..-aclativos; estos 

eventos estan posiblemente asociados con cambios cuantitat i vos en las p..-oteinas 

existentes más que los cambios en la c:arp'.)Sición del ll'Usa.ilo. 

En n..iestro rrodelo enc:ont..-anus difeYencias estadísticatrente significativas que 

dsn..astYan que el ejeycicio ai.Mrent6 la a:n::entYación de p..-oteína y el peso 

m...iso..llar. Go l dspinc:k <63> señala que cuand:J la actividad es =ntirua en el l!ÚSculo 

posee altos valo..-es de ..-~bio pYoteínico, y que en caso de innovilizaci6n e x iste 

pér-oida de maten a l mioflb..-i iar. Menciona oue a pesa...- de los cambios que suf...-e el 

núsculo =n la edad, los núso.Jlos ~nsan su crecimiento y como •·esul taoo del 

inc:Yemento de t..-abajo o eje..-cicío, nosotros ro poderros estableceY si el ejercicio 

causó o no hipe•·tr-o-fla o si el sedentarisroo causó atrofla, sin emba...-go podB!os 

sugerir que el ejercicio en el caso específ'ico del programa de natación a que 

fien:>r. sanetidos los organiSllOS, contnbuyó al desa...-r ollo del rrúsa.ilo gastr ocnemio 

c:cn Yelaci6n a los gYUP06 sedenta..-ios. 

En el caso de l ni trógero total no se encontró .-elación entre ruesb·os tr-atamientos, 

pos1DlBTEflte debioo a que el metabol i sroo prote1mco es fTl..IY compleio así como su 

n:39 .... lac1ón, po..- un laoo los aminoácidos gluc:oneogénicos .forman pa,·te de diversas 

biarolécul as c1.-culantes en todo el organisnD y si bien a>nocemos el a¡JOl'""te de 

proteínas llJJSO.llares en caso de déficit.. no ~leamos marcaoor-es especí-flcos que 

nos permi tan evalua•· adecu.ada;rente la síntes i s y degradación de las proteínas ni el 

nivel cbnde se localizan estos. El análisis estadístico ros mar-ca di ferenc:1as 

s i fnif1cativas en cuanto a la edad, ya que confonne avanza la edad dismiruye la 

cantidad de ni tr-ógero. Cabe señalar que los estudios de balance de ni trógero, 

realizados por- Young <199) en rusculo ~lético de r-atas ba j o el r-egímen de 

desrutr1 c 1ón, rrost.-a...-on una ...-etenc:ión elevada de nit...-ógero, en las prime...-as fases 

de l tratamiento y que esta r etención declina paulat i namente. <6; 199> 



Los r-esultacbs obtenicbs para las concentr-aciones de cr-eat1na v cr-eatinina 

derrostr-ar-on una r-elación inversa ya que a...iando la ct·eatinina pt·esentó ai tas 

cancentraciores, los niveles de la cr-eatina ti.Je.-on bajos. tal es el caso de los 

controles natación y los controles sedentar-ios. D.J.ando los niveles de c.-eatina son 

al tos los de creatinina son bajos, OJllD es el caso de los lotes desrutridos v los 

saretidos al progr-ama de ejeYcicio. Se sabe ~ ia cr-eatina existe en musculo, 

ce..-ebr-o y sang.-e, tanto en estacb libre cano baJo 'ª -forma de -fos-foc..-eatina: la 

c..-eatinina es el resul tacto de la deshidratación (art"lidrol de la c..-eatina y se +o,·ma 

en g..-an parte en el rt1Jsa;lo oor- la deshidratación irreve..-sible no enzimática de la 

creatina, la excreción de creatina en la orina de un o.-gamsmo es constante po..­

día y es proporcional a la masa rruscular. En la síntesis de creatina inter-v1enen 

di..-ectamente 3 aminoácidos ~ son la glicina, argimna y rretionina. La pnme•·a 

reacción es la transamidinación de la arginina a la glicina para -formar- guamdino­

acetato <glua:x::iamina), lo que ocurre sólo en el riñón; la síntesis de creatinina 

es canpletada por rretilación de la glucociamina por- la metiomna activa en el 

hígado <139J. 

Los rseultacbs que nosotros obtuviflDS concuerdan can los reportados por Alonso 

<203>, quien menciona~ la a:inc::entración de creatina nuscular se encuentra 

signiflcativamente elevada en los animales desrutridos, obser-vamos la presencia de 

concentraciones altas de creatina en los organisrros sometidos a desrutrición y en 

los del r-égimen de ejercicio, que tuvieron las concentraciones de creatina ma<:: 

altas de tocb el estudio. Se ha planteacb previcwnente ~ durante la desrutnc1ón 

la gran pérdida de peso ~lar se debe fundamentalmente al decremento en la 

concentr-ación de pr-oteína fTUSCl.Jlar, y que tal dismirución se puede asociar con el 

incr-emento del catabol isrro de las pr-oteínas /TUSCUlares, lo cual pudo inruc1r- un 

aumento considerable de la concentr-ac!ón de creatina rruscular- que es sintetizada a 

p_.rtir- de los aminoácidos r-esultantes de la degradación proteínica (199>. Nosotr-os 
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suge.-irtOS que hay una adaptación a n1vel de degY"adacton p.-ote,mca. as, corre _, ,--, 

pn:x:eso de recambio par-a la Y"a.Jtilización de moléculas como ia creatina que 

pe.-mitan optimizar la ener-gia, p•·oponemos que existe una g.-an 1nterrelacion a nue! 

de b1osintesis de creatina, c.-eatinina, ciclo de la urea y di ver-sos metabolismos 

pr-oteinicos tales como los de la argimna. ornit1na y prolina. Dadas las 

condiciones de hipoproteinsmia ~existen en los Dl'ganiSrtOS desrutr-id:ls estos 

deben utilizar vías alternativas para obt.ene,,- energía v optimizar-las a ; IT'áxi.T:C: ºª' "' 

poder- d::JSi-f1car su utilización en el rnc:vnento adecuado, como en el caso del 

eje..-cicio. En el experimento encontrairos que el grupo desrut r ido con eJerc1c10 

aotuvo los máximos niveles de creat1na. Por lo que sugey-irros que pa,-a estE caso 

existe un alto nivel de adaptación a la !E!srutr1ción mediante la opt1m1zac:on de 

sus pocos rutr-ientes disponibles haciéncblos aprovechables para u tilizarlos 3; 

máxi!ríJ. 

La -fuente irmediata de energia para la a:intracción llUSO..dar es la htdt·oi 1s1s oel 

ATP. en el rrúsculo en reposo, la proporción de ATP-ADP es e l evada , esta •·e'.a::1o n s eo· 

altera rápidamente c:iJ.rante la contracc ión. Daoo que los mecanismos de cont·-acc: o;·, 

son nuy r-ápieíJs existe un intervalo antes de q.;e las señales metabolicas puejan 

alcanzar los si tíos a-fec:tor-es y gener-ar un incremento en el metaboi ismo basa : . con 

el objeto de cubrir estos des-fasamientos ~rales entre los requet·imien=s 

energéticos irmediatos y el retar-do de la r-esouesta met.abéil lca e x iste u n reservar io 

energético en el interio..- del m'.Jsculo que r-esponde en primer té•·mino y ..-estab l e ce 

la pn:ipo..-ción ronnal ATP-AOP. 

En el núsculo el reservaría de ene..-g1a es un -fos-fagero ce alta ener-ci1a (-fos.;-ato de 

creatina, f'C), este r-ese..-vo..-io emplea enzimas como la cr-eatinac1nasa par-a mantenet­

una concentrac1on adecuada de ATP, ADP y PC. 

La creatina cinasa CD< o CPIO deraninada tr-i-fos-foadenosinacreatina N­

-fosfut..-ans-fer-asa (2.7.3.2> con un PM de 9 .:0, 000 daltones es considerada una 
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pr-oteína, que posee dos subumdades. =n las isoenz1mas D<l. <D<-88l D<2 <D<-MBl 

0<-3 <O<--M"ll y D<-m (mi tocondr-ial) aue ti eren di ver-sas =di-flcaciores geréticas, 

estas difer-encias quizás esten dadas por- la ex1stenc1a de rrúlt1ples loc1 genéticos. 

La cr-eatina cinasa es una enzima celular- allllllamente distr-ibuída en los tejic:bs del 

or-ganistr0, su función -fis10lógica está ascx:1ada =n la gener-ación de ATP par-a los 

sistemas =ntrácti les o de transpo•-te de aa..ter-do con la r-ea=ión de Lotman ya 

descr-ita prev1arrente. Dicha r-eacción es deOendiente del pH y a pH reutr-o se 

1'a'llOr-ece la funnaci ón de ATP; cabe seCialar q..JE en ruestr-o expenment.a se tr-abaJó a 

un pH 7.3. que mar-có una cinética enzimática óotima par-a nuestr-as =ndiciones de 

tr-abaJO. 

Los resultados r-eveiar-on que =nfor-me aumenta la edad disminuve la actividad de la 

enzima, esto oa.;r-r-ió en todos los tratamientos; cabe resaltar- que se enc:ontr-6 más 

elevada la actividad de la enzima en los or-ganismos desnutndos y en los sometidos 

a ejer-cicio, tabla 5, gr-á1'icas 4-7. 
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En el casa de los oY-ganiSITlOS c:antY-ol (gy-a-f 3>, la dismirución de la actividad 

enzimática a medida que avanza la edad se puede atr-ib..líY" a diversos -factoY-es COTIO 

son: la =nsideración de CJ.Je los organismos estan en cY-ecimiento y que aun llevan a 

cabo di.feY-enciación .fibY-ilar en ei rrúsculo, la dismirución de la actividad 

enzimática se oud:J deber a la di.ferenc:iación total. La a.ial se realiza por 

regulación nerviosa. André C3l reconc:x:e CJ.Je los e.fectos de la denervaci6n siática 

en el llÚSCUlo gastrocnemio es más prorunciacb en las flbt'"as del tipo 11 que 

contienen altos niveles de CPI<, y que la neunx:tomía indica que existió una 

redistri !::ución y transición de las isaenzimas durante el desarrollo del irúsa.Jla, el 

aJal es regulacb neurogénicamente. Golclspinc:k et. al. <62> anal izan que la pérdida 

de la inervación dism1ruve el crecimiento, tales cambios DUeden estar explicadas 

poY- un incremento en el valDt' de degr-aoa.ci6n pr-oteimca; también mencionan <63> que 

el llÚSCUlo esquelético poc....ee pro.funcbs cambios en su a::xnoosición, así como la 

regulación de la =ntr-acción y rTOdiflcaciones de sus s1stenas ener-géti=s durante 

el crecimiento, además que ía irrnovilizac1ón pr-omueve la oér"dida de las sar-cómeras 

en sevie. 

Dtr-o .factor- puede set'" el aumento en los ..-eser-vorios cor-oorales tales cano el 

glucógeno hepático. los cuales per-mi ten obtener- irúl tiples -Fuentes de ATP 

disponibles oar-a el rrúscuio y oe esta maner·a tener- var-ias rutas metabólicas par-a 

cubr-ir- las demandas ener-géticas. 

El aurrento de la act1v1dad oe la c..-eat1nac1nasa de los or-gar,1smos =nt..-ol scrret1dos 

al ~-égimen de eJe..-c1cio se oebe posiblemente a que al term1narse la r-eser-va de ATP 

paY"a la r-esouesta activa el riu.sculo ..-esponde a un mecanisrro de r·espuesta pr-olongada 

mediante la utilizacion de .fcs-fageros de alta ener-gía para cubr-ir esta demanda; ei 

mecanismo par-a la obtención ="2 ATP. es exol i·=acb por el ITOOelo de la lanzade•·a de 

cY-eatina-cr-eatina-fos.fato <31. 
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El ATP es gener-ac:b pYimeYo por el metabolismo oxidativo en mitocondYia <cadena 

Yespi,-atoria), el COl"15UllD de erergía en el citoplasma causa la funnación de ADP el 

cual va a la mitcx::ondria, esti1TUlando el consumo de oxígero v la y8tt)sfurilacion de 

ADP a ATP el a..ial di-funde a los sitios de utilización. fig 12. 

11itocondria citosoi 

Figura 1 2 "ovim1ento de los fosfatos de alta energ1a 

~sus reactantes de los sitios de produccion 

a 1 os sitios de consumo, 
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Diversos estudios de contracción 1TUSCUlar han dsrrostr-acb que la actividad de las 

miof'1bnllas ~obtienen su ener-gía a traves del ATP, es rrucho mayor la actividad 

aue el ATP disponible, la =ncentrac1ón de oxígeno. cr-eatina-fos-fato y actividad de 

la CA<. se ven aumentadas por lo que el modelo de la lanzader-a explica el irecanismo 

para la obtención del ATP necesar-io par-a la =ntracción nuscular <3> (223> 

El eJerc1cio causa una liberación de creatina a nivel de las -fibr-as nusculares 

=ntractlles, esta creatina, se rrueve a la mitocondr-ia c:bnde ei ATP recién furmac:b 

puede or-oOJcir- cr-eat1na-fosfato, v retor-nar- al citoplasma. por otr-a par-te la 

cr-eat1na-fos-fato se =nsidera un sistema de =ntrol respir-ator-10, flgur-as 13 y 14. 
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p 1 

e i t. 

Cadena rtsp i ratori l 

Cit. b 

AOP ATP 

HP 61 ucosa 

e it. e " 

F i g 1 3 llli 11itocondri1 recibe 11 crut1na 

"señal" que es estimulada y regresan fa creatina 

activad¡ (fosfor1 lada). 

2)EI espacio 1ntennea10 de 1a aifusion de creat1na y 

CP entr• la m1tocondr1a y su punto de uti 1 izacion. 

J)Puntos de uti l 1ucion peri fe rica donde la CPK 1 imite 

puede refosfori lar AOP naciente y per11ite el retor­

no de 11 crutina Jíbre a f¡ 111itocondria. 
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pi 

Cit. b 
H\(Cit. 

Cit. b J \._.Cit. C H 

ADP ATP 

CP crut1 na 

~ 
1EJERC1CIO1 

F i g • 1 4 E 1 concepto de 1 a crea ti na fosfato 1 an­

zade ra de enerqi&: I& contracc1on muscular referida 

a los sistemas de creatina como reserva de energía. 

El papel dei ejercicio es acelerando ia cantidad de 

O • La creat1na es 1 iberada por 1._ corrtracc1on mio-
2 

fibri iar '; se mueve a la m1tocondr1a, se consume ei 

ATP ~ se reemplaa el ADP in situ, 1a creat1nafosfa­

to reqren a la miofibri llapara sum1n1strar a 1a 

fibra para la contraccion. 
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Es i111JOrtante establecer que los niveles ele creatina en el plasma son ele 

aproximadamente 0.40 IM'Cll, la concentración media en el núsa.ilo esq..eleti= es ae 5 

rMDl y la concentración en las célular rojas sang.ünesas es de O. 5 fmlOl. 

Thunoerg fué e: primero que observó que la creatina esta involucrada en el 

metabolismo nusa..ilar, demostró que la creatina contribuye esti11'1.J.lando el =nsumo de 

oxígeno. 

Fiske y SubbaY"'.:k cleSCJbr·en la composición ele la creatinafus-fato y esta:ilecen QUE es 

una denvación tt::Js.;:.:;rliaoa oe la creatina, el interes de la creatina-fos-fato radica 

en su papel en el metabolismo energético. así como diversas evidencias que 

indicaron que la nidróiisis de ATP proporciona. la última -fuente de energía par-a la 

contracción ~iar, la miosina la determinaron como una ATPasa. 

Lohman derruestra CJ.Je la creatina -fas-fato tiene una energía ele hidrolisis ele 2.87081 

kJ/mol y sugier-e q..ie puede servir como -fuente de energía pa.-a la contracción 

r1usa...llar. 

Belitzer nuestra ~ la síntesis de creatina-fos-fato en el rrúsculo está acoolada con 

el consumo de oxígeno y la fusfurilacion oxidativa -fué descubierta como una función 

de la creatina. 

Bessman <13> en tanto, determina que la hipertrofia del ejercicio está acompañada 

por el increnento en la actividad de la CA<, reconoce que la liberación de Ja 

creatinafos-fato así como la síntesis ele proteína pueden estar incr-emertaoas oor el 

eJercicio. 

Esto concuerda cnn ruestros resultados donde está más elevada la actividad 

enzimática de ~a CPf:. en los gr-upas control sometidos a ejercicio vs control 

sedentario. 

Por otra oarte se na reoortaoo que los e-fectos de la desnutnción en la func1or. 

nuscular son: la disminución de la -fuerza máxima, gran -fatigab1l1dad, severos 

cambios en el llDÓ:'lo de contracción 11'1.J.scular tales como, valores bajos de 
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relajación rruso..tlar as1 como la aoa.l'ición de tetan.;s en bajas frecuencias de 

estim..ilación, disminución en 105 contenidos de creatinafosfato, almacenes de 

glucogero, y al ter-aciores en las concentr-ac1ones de agua y electr-ol i ':DS, po.­

ejemplo las concentr-ac1ones de cloro se encuentr-an rruy elevadas. ll..tYante una 

autopsia se ha r-epor-tacb que existe un 54.2"!. disminuida la masa •TUsa.J!ar-. 90.3"/, 

r-eci.J.cidos los contenicbs de glucógero m..isa.Jlar- y un decremento de un 59.6% del 

contenido erer-gético total <59, 157. 158, 167, 199l. 

Russell (159l p.-opore ur.a COl'Yelación de la relaJación 1TUScular- cnn la erer-gía 

libr-e de la hic:IY"ólisis de ATP ~puede ser- el r-esultacb de la tr-ansfer-encia del 

calcio 1 ibr-e en el r-etía .. llo sar-coplásmico, lo OJ.ál corcuer-da con lo establecido por 

Per-r-y < 147!, él r-ecoroce que la pr-od..tcción de ATP está mediada por- mecanismos 

involucr-ados con la captur-a y r-ecorocimiento de calcio á!?ntr-o del rrúsculo. Descr-ibe 

las pr-incipales proteínas unicbras de calcio Ccalmod..tlina, tr-opon1na C y cadena 

liger-a de l a mios1na). 

Sin emba.-go ruestr-os r-esultados rruestr-an una mayor actividad de la enzima en los 

o.-ganismos desrutr-idos ,, en condiciones de desnutrición y eJe•·cic1c se mostr-ó la 

más alta actividad de la CA< de todo el estudio. 

Debe señalar-se que en far-ma teór-ica la r-eaccion de Lohman tiende a la fannación de 

ATF' . sin emba r-go es rruv aif1cil establecer- erer-géticamente hacia donde se desolaza 

en realidad esta ,-eacción ya que también la -formación de l os fos fágecos debe ser­

rruy e fi ciente. si comoar-amos ambas condiciones en ruestro e xpe.-1mento cLr-ante ia 

desrutricion esper-a.-íamos tener- un gr-an desplazamiento en el senticb de la 

hidr-ól1sis del fosfágero oa.-a la for-mación de cr-eat1na libre y ATP. en ..-elación con 

el gr-upo contr-oi. 

Los r-esultados obtenidos par-a l~ gt·upos contt-ol natación vs desrLc_,-¡dos natación , 

donde la actividad de la enzima de los gr-upas desnutr-idos es superior- a la de los 

grupos contr-oles, rosotr-os lo atribJímos a las diferentes estr-ateg1a que siguen los 
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tejicbs para la obtención de la eneg1a, en condiciones normales es decir-. un 

organismo control el a.Jal está bajo condiciones de ejer-cicio contiruo pr-esent.a una 

orod.lcción de lactato via gl1cól1sis anaer-obia el D..!al se aDJir<ula en el musa..ilo 

BSQ.Jelético activo, este lactato puede segJlY" dentr-a del núsa..ilo diver-sas r-utas 

<vía piruvato) una de ellas es la conversión a alan1na para giuconeogénes1s v as, 

-fonnar- glucosa la a..ial es el sustr-ato esencial par-a la r-egenet-ación de ATP, p·::w 

otr-a par-te las fibr-as del tioo 1 i exiben un rretabol 1smo enet-gético basicanient.e 

anaer-obio donde el glucógeno sir-ve como car.oustible en c0010ar-acion con las Hbr-as 

del tipo 1. 

Se ha demostrado que en casos de gasto de energía en condiciones nor-males Ja 

glucosa es tomada a par-tir- de la sangr-e y ademas el musculo D..!enta con los 

interrrediarios glicolític:os aCUlll..ilacbs cilYante el ejercicio donde los sustr-atos 

cx:iminantes son pr-ea.irsores de ia gluconeogénesis, por- otr-o laoo cuenta con r-eser-vas 

de glicer-ol el a..ial parece ser la maycr fuente par-a la oxidación de gr-asas uj­

oxidación), además dispone con el sistana de lanzader-a de la creat1na­

creat.ina-fos-Fato, la cual orooorciona de 55 a 64 kJ/mol en tanto aue 1a ene• q1a 

proveniente de la oxidación de una mol de glucosa es de 2852 kJ/mol ademas 

prooorciona la -formación de 38 mol de ATP y un máximo de aproximadamente 75 kJ/mol 

oor ATP. 

Cl.lr-ante el ejercicio prolongao:i se han rredido los cambios de concentr-ac1on de AT 0 v 

=r-eatina -fos-Fato, reportandose Q.Je no hay r-ed.lcción de los -Fos-Faaenos de cd ta 

ener-gía. f1gs 15-17. 
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: 78.6 lllllOI 
57. 3 1!11101 

21.3 1111101 
+--- - Lactat• 78X ~3X 27X 

S&ngrt l llllsca 1 o 

Glucogeno 

137.118.3 1111101 

( 1 1111101 
Pi ,._

1 

to.,._<_l_r. __ ., illiaou idos 

14r. 11 1111101 

F i g. 1 6 Destino ael lactato acumulado 1ntramiisculumente al 

final del eJercicio exhaiistivo en el musculo esquele 

tico. 
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fo1fotno 1p1 ruvato] rl '3 d 1 fosfoql 1 ce rato. 

succ1n11 fosfor1 lac1on 
\ I 

CoA \ - I ox1d&t1va 
\ I 
\ I 
\ I 
\ I 
\ 1 / 

~]* 

L ~RtiY< 
(almmn a~[!J 

~'-':..,) 

"º ~ /1 
,, 

1 1 

I \ 1 

1 

I * (fOSFUO 
DE IH TA ENERilA) I 1 

otras rosrori , .. 1 

cionts 11 'roce- 1 

sos tnde!'fon i cos 1 
1 

r-- -·J 

1 

' qi icerol 

3-fos fato 

1 

1 

1 

1 
1 
1 
1 
1 

1 
L---, 

1 

' ' • q/ucosa-1-6-difosfato 

' qlucosa 

6-foshto 

F i g. 1 7 Funcion del ciclo ATP-ADP, en la transferencitt. de fosfato de alta enerqi¡, el P 

no existe tn un estado 1 ibre s1 110 que 11 transhrido en l&S reacciones que se 1111estran. 
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Las posibles estr-ategias que puede seguir- el núsculo esquelético bajo condiciones 

de d;!srutr-ición y ejercicio. están enttx:adas en la mayor- pr-orucción de ener-gía 

econonizancb al máximo el gasto ener-gét1= al encontr-arse el organismo baJo 

condiciones de déf'1ct, las células del núsculo están equipadas con mecanismos coro 

el de la lanzaoer-a creatina-cr-eat1nafosfato la cual está consider-aoa ccvro un 

!iisterroa de al ta s+ic1encia tSl'11Dd1namica, ya ~e al tenst- ooca disoon1bi 11 daa oe 

rrc;ec~üas de glucosa, el núscuio ooi:.1ene a par-ti>- de am1ncác1aos ia -f=···:1iac101-. :E 

cr·eat1na s1 tnE!'1 ex1st-t U.h3. a~'::-l;!<·ácid;_, de! lás .;::ib\·3s •jnd8t1v.;is dei musculo oue 

cantr1ruyen a mantener la hanEostasis, diver-sos estudios real1zacbs por- LundSgar-c 

mencionan que la c:reatinafosfato puede ser- sintetizada bajo =ndiciones de 

a:-iaer-obiosis. Pot· otr-a par-te Bessman (13) repor-ta que la cr-eatinafos-fato es 

sintetizada bajo condiciones de anaer-obiosis, adiciona cr-eatlna a la ft·acción 

citosólica en células de ITÚSO.J.lo esqueléti= de r-ata que =ntiene las enzimas 

gli=líticas, c:of'actor-es y sustratos, los pr-oc:Uctos fuer-on: lactato acompañada oor 

la síntesis de cr-eatinafosfato. 

AÓ2má5 se ha señalac:b que D.Jancb hay altas concentraciones de creatina-fosfato se 

irtlibe la glicólisis, por-que el ADP es converticb en ATP cano r-eacción siguiente 

pa.-a el equilibr-io, además la actividad de la CPI< imibe de maner-a no comoetitlva 

la actividad de la miosina-ATPasa. Esto per-mite que un solo mecanismo se estaoiezca 

en la pr-oc:Ucción de enewgía evitancb gasto extr-a par-a pt·oc:Ucir-la. 

Finalmente la ac:Q.J1sición evolutiva de la cr-eatinafosfato <fosfágenol pa•ece set· 

una adaptación de los niveles erer-géticos intr-ac:elular-es par-a la eficiencia de los 

flujos de ener-gía. Además debemos consider-ar- que c:Ur-ante el cr-ecimiento se reou1et·e 

un alto =ntenic:b ener-géti= v de ro cunplir-se estas demandas existen adaptaciones 

tales a:vno el r-eta.-c:b en el c.-ecim1ento, la actividad elevada de la enzima en e: 

l'll'.lsc1.llo gastr-ocrenio posiblemente se encuentr-a ascbciada a estos mecanismos 

adaotativos =ntnbuyendo a la optimización y apr-ovecham1ent.o ener-getico ai máxrno 
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coro pa..-te de los cano lejos v ..-euti l ización de los am1roácidos, pa..-a de est.a 

marer-a p..-c:ipo..-c1onar- a las células la ene..-gía necesaria para su desa..-..-ol lo; lo 

ante..-ionnente planteado pod..-ia apllca..-se a los casos de los o..-ganismos sometidos 

tanto en ..-ég1men de ejercicio como al de desrutnción en que las demandas 

erer-géticas son más elevadas y este n-ecanismo dem.Jestra la ef'iciencia de la 

adaptación. 
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CONCLUSIONES 

De acuerdo con los resultados del presente estudio podemos conclu11-

lo siguiente: 

-La valoración del estado nutricional de los organismos en estudio 

mostró. que las pruebas de biometria hemat1ca y qufm1ca sangu1nea son 

parámetros muy confiables para establecer el estado nutric1onal. 

- Las mediciones de somatometr1a y las curvas de crecim1ent·~ . 

indican que los organismos sujetos a desnutrición presentan un 

retardo en el crecimien~o. que es considerada corno una adaptac1on ~ 

la condición de desnutrición. 

- Las concentraciones de l1p1dos presentes en el higado. estuvieron 

más altas en los grupos sometidos al régimen de desnutr1c1on v de 

estos. los grupos sedentarios presentaron. las concentraciones rn~~ 

altas de todo el estudi·:J. esto posiblemente es una estrategia par«J 

obtener más energ1a. 

-La actividad enzimat1ca de la creatina cinasa <CPK1. en los 

organismos presenta su actividad máxima en los grupos sometidos a 

desnutrición y eJercicio. lo cuál podemos atribuir a que se enuentra 

asociado. a un mecanismo adaptativo a la desnutrición y/o al 

ejercicio. 

- Los efectos de la actividad física del músculo gastrocnem10 se 

vieron reflejados en un aumento del peso muscular, de las prote1nas 

musculares y de la actividad enzimática. 

- Como efecto de la desnutrición se desencadenan mecanismos de 

adaptación con reutilización y recambio de las biomoléculas 
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disponibles, para optimizar en lo posible los niveles energet1cos y 

responder a las demandas físicas. Estas adaptaciones pueden ser tan 

eficientes como en el caso de ios grupos desnutridos soffiet:dos al 

programa de ejercicio (natación1. que presentan bajas concentraciones 

de masa muscular y proteínas pero con tasas elevadas de actividad de 

creatinac1nasa. Por tal razón a partir de los resultados 0btenidos 

as1 como de las ev1denc1as bib:10graf1cas proponernos. e~tre otros: el 

modelo de ut1l1zac1on del ciclo de la urea, para la obtención de 

creatina, la cuál es utilizada por el músculo gastrocnemio. en el, 

mecanismos como el de la lanzadera de creatina-creat1na fosfato. es 

el pric1pal medio de obtención de energía en ATP. 
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