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RESUMEN.
MARTINON GUTIERREZ JOSE GABRIEL : “CAMBIOS BIOQUIMICOS EN .EL
SUERO DE RATAS TRATADAS CON MAGNETOTERAPIA'. {Bajo 1la
direccién del M.v.z, Ignacio de J. Cabrera Larios, la
, Dra.Victoria cChagoya de Sdnchez y el Dr. Rolando Efrain
Herné&ndez Mufioz. Depto. de Biloenergética, Imnstitute de

Figiologia Celular, UNAM. México 04510, D.F.).

La aplicacién de magnetoterapia, {campog magnéticos
pulsantes (cmp))} se ha. conoiderado como wuna posibilidad
terapeitica para una gran variedad de padecimientos. 8in
embarge, poco se conoce gobre pus posibles mecaniemos de
accién. Por 1lo que se exploraron cambios metabdlicos
generales, que se reflejan a nivel sérico, en ratas somatidas
a un cmp con onda sinusoildal positiva, 60 Hz de frecuencila y
3.8 Gauss de intensidad. Se manejaren 6 modelos
experimentales que fuercn dos modelos agudos, alimantados y
ayunades (1 exposicidén) y un modelo de animales tratados
crénicamente con los cmp (15 exposiciones), dos grupos més
para determinar el curgo temporal de los efectos de los cmp y
un vltimo grupo para determinar el comportamiento de vla
ingulina y el glucagon. »

Bn varios de los grupos, la glucosa sérica aument$ su
concentracién, con respecto a los controles. Los &cidos
grasos mostraron una disminucién en casi todos los cascs con
excepcién del modelo crénico en donde no variaron; los

triglicéridos mostraron un incremento, con el mismo patrén



que los écidoé grasos. En casi todos los grupos el lactato
presenté una disminucién y el nivel de piruvato aumentd.
Consecuentemente, la .relacién lactato/piruvato ge vidé muy
reducida en los animales expuestos a los cmp, lo que indica
una tendencia al estado oxidado. Los mniveles de cuerpos
ceténicos también mostraron clara tendencia al predominio del
metabolite oxidado (acetoacetato).

BEn el grupo de experimentos destinados a determinar el
curgo temporal del efecto de log cmp ; se seleccionaron los
parametros mas significativos del efecto del campo magnético,
y Be encontrd que dichos efectos (aumento de glucoea, la
disminucién de lactato y el aumento del piruvato), se
manifestaron hasta 180 minutos posteriores al tratamiento en
animales alimentados y hasta 120 minutos después .del
tratamiento en animales ayunados.

Se determinsron los niveles de insulina y glucagon por
relaciondrseles con los efectos encontrados; é&sto es, en
respuesta a un estimulo por carga de glucosa. La aplicacién
del campo magnético produjo importantes cambios en 1los
niveles de estas hormonas en comparacién con los animales del
grupo control; estos cambioe pueden explicar, en gran medida,
el efecto hiperglucemiante y el incremento del metabolismo
oxidativo que parece resultar de la exposicién a este tipo de

tratamiento.



"CAMBIOS BIOQUIMICOS EN EL SUERO DE RATAS
TRATADAS CON MAGNETOTERAPIA™

INTRODUCCION:

La magnetoterapia es un tratamiento basado en la
aplicacién de campos magnéticos pulsantes (cmp) para la
prevencidén, curacién y rehabilitacién de diversos problemas
de salud tanto en humanos como en animales.

La tlerra posee un campo magnético propio, el cual
ejerce un efecto sobre los seres vivos que habitan en el
planeta. Por ejemplo, diferentes especies de aves basan su
orientacién en su sensibilidad a estos campos magnéticos.
Igual que ingectos como la abeja, o peces, como los tiburones
Y las rayas, utilizan estos campos magnéticos para
orientarse; aun mas, exigten evidenclas de microorganismos
que lo utilizan para el mismo Zin.(11)

Bl campo magnético de un im&n permanente es producto de
una orientacién ce cargas en el material que lo forma ; este
campo invariablemente tiene dos polos : unc llamado norte Yy
otro sur, Y nunca se ha podido demostrar su existencia
aislada en la naturaleza ni en un laboratorio.

Un imdn mnatural tiene 1la capacidad de crear una
corriente eléctrica en un conductor sl se acercan y se aléjan

alternativamente uno del otro; este es el principio que



aplica la fisica para 1la generacién de una corriente
eléctrica alterna. Las cargas que circulan por el conductor
generan asu vez un campo magnétlco; si este campo afecta a
otro conductor, generard en €l una corriente eléctrica sin
estar ccnectados entre si(20).

Los campos magnéticos afectan las cargas eléctricas del
organismo medlante la induccién de fuerzas electromotrices,
las cuales son como campos eléctricos Eformados alrededor de
la 1lineas del campo magnético. Las membranas celulares
expuegtas a este tipo de campos magnéticos Be polarizarén en
el mismo ritmo de 1la Erecuencia‘del campo, Yy la forma de
polarizacién del nuevo campo eléctrico actda en direccién
opuesta al campo magnético inducido (8,+).

La magnetoterapia se ha utilizado en la prevencién,
curacién y rehabilitacién de diversos problemas clinicos en
humanos y animales, entre los gque encontramos : fracturas
(2,13), osteporosis (3), odteonecrosls (4) , pseudoartrosis
(2) , edema (2,3,4,13,%), algunas dermatosis (17), vy en la
agclerosie miltiple (12), ademdsg de tener efecto analgésico

{(*). En la literatura (+)se han reportado las siguientes

* -Zgullivan,K.,Weizeberg B.,:A study to compare the effects
on pain and swelling using conventional treatment versus the
Centurlon magnetic therapy system, York Central Hospltgl;10
Street,Richmond Hill, Ontario. Rehabilitation Services (1989)
+.-Warnke, 0., :Therapy with pulsating magnetic fields
(fundamental research and physlological mechanisms of
action).Saarland Universgity. D-6600 Saarbriicken, Blology
Departament FB 16,4; West Germany.(1988).




propledades de los campos magnéticos pulsantes sobre los
organismos :

A) Antiflogistico.

B) Analgésico.

C) vasodilatador.

D) Sedante.

E) antineurdlgico.

Asimismo, muchos estudios han indicado que la energia de
la célula y, en consecuencia, las funciones orgdnicas han
mostrado un aumento. (8,+). '

Algunos autores enuncian que 1los efectoe de 1la
magnetoterapia pueden ser explicados mediante (+):
1.-La actividad neuronal de amplias regiones del

Sistema Nervioso Autdnomo.
2.-La actividad de los vaeos sanguineos y la distribucién

de oxigeno.
3.-La actividad hormonal.

Investigacicnasn previas han  demostraron que la
eficiencia de la coagulacidn sanguinea aumenta en individuos
sometidos a un tratamiento con campos magnéticos de baja
intensidad, (1,9).

También se han reportado posibles efectos de log campos
magnéticos sobre el metabolismo de la glucosa; estos trabajos
sefialan que existe un efecto diabetogénico prcducido por los
campos magnéticos sobre el individuo (10).

Otro dato interesante, er lo observado por Liboff y sus

colaboradores quienes encontraron que la sintesis del DNA



puede verse alterada por la aplicacion de campos magnéticos
(18). Goodman y colaboradores reportan que existe un
incremento en 1la transcripcién celular por medio de un
aumento de la actividad del RNA mensajero debido a 1la
expogicién a los cmp (7).

Bl presente trabajo se basd en el hecho de que la gran
mayoria de los reportes encontrados en la literatura son de
tipo fenomenolégico, o se puntualizan en la actividad
celular, y no se enfocan a lo que sucede de manera global en
el individuo. Este trabajo pretende dar esta visién general
del individuo integro tras el tratamiento con cmp.

Para obtener esta visién general de lo que sucede entre
los diferentes tejidos (por ejemplo higado-sangre, tejido
adiposo-gangre, tejildo adiposo-higado, rifdén-higado-misculo,
etc) era necesario que pe determinasen en individuos a los
cuales se tratd con cmp, los niveles de 1los siguientes
metabolitos: la glucosa como un indice de la glucemia; los
niveles de lactato y piruvato ya que éstos reflejan efectos
metab6licos de 1los cmp en misculo, higado y rifién; 1la
valoracién de cuerpos cetinicos (acetoaceteto y 8-
hidroxibutirato) que indican la oxidacién hepatica de 1los
dcidos grasos y su utilizacién por otros tejidos como el
corazén y cerebro; la determinacién de los &cidos grasos y
triglicéridos permite valorar la dindmica de 1los 1lipidos
entre tejido adiposo e higado; los nucledtidos de adenina,
porque son un reflejo del balance energético y 1la

participacién que en ello tiene el higado; posteriormente se



decidié determinar los niveles de insulina y glucagon ya Qque

gon las hormonas relacionadas con la glucemla.



OBJETIVO:

Bugcar una base bioquimica que pueda explicar, al menocs
en parte, los mecanismos de accién de la magnetoterapia gue

se aplica en humanos y en animales.

HIPOTESIS:

La hipétesis nula enuncia que la magnetoterapia no
produce ningin cambio en el metabolismo del individuo, por lo
gque no altera su homeostasis, y el suero sanguineo presesenta

valores normales.

La hipétesis alternativa enuncia que la aplicacién de
magnetoterapia (cmp} puede causar en el individuo una
modificacién en la homeostasis y el equilibrio celular,
pudiendo detectarse ésta mediante 1la determinacién de 1los

niveles de diferentes metabolitos en suero sanguineo.



MATERIAL Y METODOS:

Se usaron ratas cepa Wistar macho con un peso de 240-
'280g siendo divididas en 6 grupos de estudio. Cada grupo fue
destinado a un modelo experimental diferente; con un nimero
minimo de 9 animales. E1 alimento suministrado a los animales
es comercial de origen nortesmericano (Lab Diet 5001, de la
compaflla PMI Feeds,Inc).

El procedimlento a segulr consistid en colocar a 1las
ratag dentro de un campo magnético pulsante, con onda
sinusoidal positiva de 8.3 mB de duracién, intensidad medida
de 3.8 Gauss y frecuencia de 60 Hz (constante), con el fin de
estimular a las ratas para la posterior obtencién de

muestras. (FIGURA 1)

I) Grupo tratado en forma aguda y con alimento ad
libitum.

Este primer grupc se expuso al campo magnético una gola
vez durante 15 minutos y ge sBacrificd inmediatamente despuése

de galir del campo.

II) Grupo tratado en forma aguda y gometidas a egtado de

ayuno.

A estos animaleg se les sometidé a un ayuno de 12 a 14

hrs, se le aplicé el campo magnético durante 15 minutos y se



sacrificaron inmediatamente después.

IIX) Grupo tratade c¢on c¢mp en forma crénica y con
alimento ad libitum.

Fue un grupo tratado durante 2 semanags diariamente; con
disposicién de agua y comida ad libitums; al dia 15 fueron
sacrificados inmediatamente después de salir del cmp.

Cada uno de estos tres modelos experimentales conté con
su proplo grupo control de 7 individuos cada uno.

Las muestras obtenidas consistierocn de sangre total, y
Be obtuvieron por medio de la decapitacién (con tijeras) de
los animales ; a su vez, estas muestras fueron divididas en
tres paquetes, uno de estos baquetes ge destiné a 1la
obtencién de puero sanguineo, mientras que los otros dos se
usaron para la preparacién de extractos &cidog, uno al 0,8 M

y otro al 0.4 M de &cido perclérico.

IV) Grupo utilizado para determinar el curso temporal de
log efectos de los cmp eu animales con alimento ad

1ibitum.

En este grupo de animales el objetivo fue determinar el
tiempo de duracién de losg efectos de los cmp en un animal con
alimento ad J1ibitum. Los animales fueron colocados en una

caja de contencién y sometidos a los cmp durante 15 minutos;
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obteniéndose las muestras, por medio de capilares, tras un

corte en la cola de la rata.

V) Grupo usado para determinar el curso temporal de los

efectos de log cmp en animales en estado de ayuno.

En este grupo de ratas el f£in buscado fue determinar el
tiempo de duracién de 1los efectos sobre 1loe animalaes en
estado de ayuno (de 12 a 14 horas). El campo se aplicd en los
animales de la misma forma que en el grupo anterior.

En estos dos gxupos, IV Yy V, 86lo se determinaron
lactato, piruvato y glucosa por medio de las técnicas abajo
mencionadas; el nimero de animales utilizados fue de tres por

cada punto de la grifica.

Vi) Grupc experimental usado para determinar una curva de
tolerancia a la glucosa Yy los niveles de insulina y

glucagon.

Bl grupo fue utilizado para hacer una curva de
tolerancia a la glucosa, con el fin de observar loe niveles
de insulina y de glucagon, pr3teriormente al tratamiento de
cmp (15 min).

cada punto de la curva se constituyé de tres animales
monitoredndose el efecto hasta los 180 minutos. Este grupo

también contd con su grupo control de tres animales por punto



en la curva., La cantidad de 7lucosa que se administré por
animal fue de 2 g por Kg de peso por via oral.

Lags muestras en este grupo fueron de sangre total y se
obtuvieron por decapitacién de las ratas; toda la muestra sge
destiné a un soloc paquete para la obtencidén de suaro.

A continuacién se enumeran las técnicas utilizadas:

1.- La concentracién de glucosa fue determinada por 1la
técnica de Hultman (16).

2.-Los niveles de lactato y piruvato fueron determinados el
primero por 1la técnica de Hans-Jiixrgen Hohoxrst (5) y el
sagundo usando la técnica de T.Bicher, et al.(5).

3.~ Los niveles de los cuerpos ceténicos (acetoacetato y 8-
hidroxibutirato) se determinaron por medio de las técnicas de
Mellamby y Williamson (5).

4.-Los triglicéridos y los &cidos grasos se determinaron con
la técnica de Buttler los primeros(14), y los segundos con la
técnica de Novak (14).

5.-Los nucledtidos de adenina se determinaron segin 1la
técnica de Hoffman y Liao (15) por medio de HPLC
{Cromatografia de Liquidos a Alta Presidn).

6.~La insulina y el glucagon se determinaron por la técnica
de RIA (Radio Inmuno Ensayo).{19,22)

La significancia de los resultados obtenidos se analizé
esgtadisticamente por medio de wuna prueba de "t* no

pareada. (21)



RESULTADOS.

I) Grupeo tratado en forma aguda con alimento ad Iibitum.

En este grupo los resultados fueron los siguientes: el
lactato mostrd un descenso slgnificativo en su concentracién
del 19.8%. E]l piruvato en cambio aumentd un B80% lo gue
también es significativo; en consecuencia 1la relacién
lactato/piruvato fue de 10.9 en log animales tratados
mientras que en los controles esta relacidén fue de 24 (TABLA
1). En los cuerpos ceténicos sge observé gque el 8-
hidroxibutirato no sufre cambios significativos mientras que
el acetoacetato muestra un descenso significativo del 36.6%
con respecto a los controles. Los 4cidos grasos, en los
animales tratadoe con los c¢mp, mostraron un descenso
gignificativo de 37.5% en su concentracién con respecto del
grupo control. Los triglicéridos aumentaron en un 21.8%, y la
glucosa aumenté 86lo un 12.9%. Sin Ber ninguno de estos

aumentos significativo.(TABLA 1 ).

X1} Grupe tratado en forma aguda y sometido a estado de

ayuno.

Los resultados obtenidos en este grupo, se muestran en
la TABLA 2. El nivel de lactateo sérico disminuyé en un 47.6%
en los animales tratados con respecto al grupo <control;

mientras que el piruvato aumentd en un 163.3%; estas dos



variaciones significativas dieron como resultado que 1la
relacién de estos metabolitos cambiara bruscamente de 28, en
los animales control, a 5.9 en los animales tratados. El B-
hidroxibutirato no mostré una disminucién importante (i6.796)
mientras que el acetoacetato presenté sélo una tendencia a
aumentar {30.6%) ;pese a que estos cambios no fueron
significatives, la relacién f-hidroxibutirato/acetoacetato si
mostré un descenso significativo al reducirse de 3.23 en el
grupo contol a 2.06 en el grupo tratado con los cmp (TABLA
2). También se encontrd gque los 4cidos grasos séricos
mostraron una disminucién significativa de un 36.8%, y los
triglicéridos tendieron a aumentar (21.6%); en la glucosa no

hubo variacién importante.{TABLA 2).

IIX) Grupo tratado con cmp en forma crdénica y con

alimento ad libitum.

En los animales tratados con cmp en forma crénica los
resultados fueron los siguientes (Tabla 3): el lactato mostrd
una disminuciédn significativa del 47.7% ; el piruvato tendid
a incrementarse en el grupo tratado, por lo que la relacién
entre estos metabolitos disminuyé de 22 en log animales
control a 7 en los experimentales. Bl f-hidroxibutirato
presento una tendencia a disminuir (21.0%), mientras que el
acetoacetato mostrd una elevacién significativa del 55.5%. En
consecuencia la relacién f-hidroxibutirato/acetoacetato se

desplazd de un 2.47 en los controles a un 1.25 en 1losg



experimentales siendo este cambic significativo. La glucosa
en este modelo se halld con una elevacidén de el 44.6%. (TABLA
3). Los triglicéridos en este grupo bajaron su concentracién
en un 9.3%, y los 4cidos grasos también disminuyeron su
concentracién sérica en un 5.4%, niguna de estas diferencias
fue gignificativa (TABLA 3).

Los nucledtidos de adenina (TABLA 4) fueron valorados en
los grupos II y III. Los resultados obtenidos muestran que en
el grupo tratado crénicamente {III) una disminucién
pignificativa de todos los nucleécido.s de adenina ( ATP, ADP,
AMP) pero con la caracteristica de mantener una carga
energética semejante a la encontrada en los controles. En el
grupc tratado en forma aguda y en estado de ayuno (II) solo
el 2Mp disminuyd en forma estadisticamente asignificativa . La

relacién energética también se mantuvo igual en ambos grupos.

IV) Grupo utilizado para determinar el curso temporal de
los efectos de los cmp en animales con alimento ad

dibitum.

En este grupo solamente ge determinaren tres metabolitos
como pardmetros siendo estos el lactato, el piruvato y la
glucosa. Se observé que en el lactato hay cambios notables
desde el momento mismo de salir del cmp, ya que se registra
un decremento en la cantidad de lactato sérico, el cual
solamente a los 15 minutos posteriores al tratamiento no fué

significativo pero durante el restc de los 180 minutos de



seguimiento ge encontraron diferencias significativas con
regpecto a los basales (FIGURA 2). En el plruvato se observa
un muy importante incremento de este metabolito
inmediatamente después de el tratamiento con cmp Yy Que es
significativo practicamente a todos los tilempos (FIGURA 2).
La glucosa en este modelo experimental comienza a tener
'cambios significativos despues de 30 minutos posteriores a la
axposicidén a los cmp; estos cambios se mantuvieron durante

los 180 minutos que durd el monitoreo.{FIGURA 5).

V) Grupc usado para determinar el cursge temporal de los

efectos de los cmp en animales en estado de ayuno.

BEn estos animales se midieron los mismos pardmetros que
en el grupo anterior obteniéndose lo siguiente: el lactato en
este grupo no muestra, en ningin tiempo, diferenciase
gignificativas aunque existe una 1ligera tendencia a
aumentar (FIGURA 3). El piruvatc en este caso muestra la misma
tendencia a aumentar pero 8dlo es sgignificativa a los 120
minutos posteriores al tratamiento con cmp (FIGURA 3).
Mientras tanto, los niveles de glucosa sérica en estos
individuos mostraron aumentosg gignificativos en su
concentracién a los 15, 120 y 180 minutos posteriores a la
exposicién a los cmp; el tiempo de mayor significancia se
encontrd a los 120 minutos.{FIGURA 4).

Algo sumamente interesante, fué observar que la relacién

lactato/piruvato, en ambos grupos, Be reduce de manera



altamente significativa durante las tres horas posteriores al

tratamiento con los campos magnéticos pulsantes. (FIGURA 5).

VI) Grupo experimental ugado para determinar una curva
de tolerancia a la glucosa y los niveles de insulina y

glucagon.

La curva de tolerancia a la glucosa, en los animales
expuestos a los c¢mp se comporid de manera muy diferente a la
curva de los animales control; mientras que en los animales
controles la curva alcanzé su punto méximo a los 60 minutos
posteriores a la administracién de la carga de glucosa, en
los animales tratados este punto se did a leos 120 minutes
(FIGURA 6). Asi mismo, se encontrdé que los niveles séricos de
insulina tuvieron un aumento significativo al salir los
animales del cmp (15 minutos posteriores a 1la carga de
glucosa), y decrecié paulatinamente hasta que a los .180
minutos se encontrd. casl en el nivel basal; esto fué muy
‘diferente de lo que sucedié en los controles, va qQue en é&stos
hubo una elevacién a los 15 ~inutos de recibir la carga de
glucosa. Después decrecié a los 30 min., pero volvié a
incrementarse a los 60 para alcanzar su concentracién méxima
a los 120 minutos. Para los 180 minutos regresd al nivel
basal (FIGURA 7); las diferencias entre ambos grupos gon
significativas en todos los tiempos.

También se determinaron 1los niveles de glucagon

encontrandose en el grupo control un decremente en la



cantidad del mismo a los 15 mi.autos posteriores a la carga de
glucosa, Yy una recuperacién paulatina hasta alcanzar el nivel
basal a los 180 minutos. En 1los animales sometidos a
tratamiento de cmp, s; observd un decremento muy brusco de
los niveles de esta hormona a los 15 minutos de recibir 1la
carga (inmediatamente después de salir del campo), y 1los
niveles fueron sublendo paulatinamente hasta los 120 minutos
en que también decrecieron, volviendo a subir discretamente a
los 180 minutos pero sin ser 1loe valores iguales a los
controles (FIGURAS 8 y 9); en este grupo solamente les dos
primercs tiempos, 15 y 30 mninutos, son significativamente

diferentes entre ambos grupos.



DISCUSTON.

La magnetoterapia es un tratamiento Que se utiliza para
la prevencidén y curacién de diversos problemas, ¥y se basa en
la aplicacién de campos magnéticos pulsantes (emp); pero a
pesar de su amplla difusién, todavia no se ha determinado
cudl es su mecanismo (s) de accién, por lo que se tomé la
decigién de realizar el presente trabaio.

Como primer acercamiento. se hicieron observacicnes de
animales con el fin de determinar si realmente exist{a un
efecto de los cmp, Qque ae manifestara como un cambio
conductual al someterlos al tratamliento; éste tuvo duracién
de 15 minutos en todos los casos.

El tratamiento produio un cambio en la conducta de los
animales, ya que pregentaron una disminucién en la actividad
motriz; los animales controles mantuvieron una actitud
continua de fuga del recipiente de contencién. Los animales
expuestos a los cmp, Se mostraron poco interesados en su
entorno después de 5 minutos dea exposicién, mientras que los
animales control no cejaban en sus intentos de escapar. Al
terminar el tratamiento los animales controles mantuvieron su
actividad habitual, dormir o acicalarse, mientras que, los
animales expuestos a los emp entraron a un péricdo de gran
actividad. A pesar de no haberse podido cuantificar los
cambios en 1la conducta, se planteé la posibilidad de que
hubiera una modificacién del metabolismo, y éste fué el

siguiente objetivo: una exploracidn de metabolitos sanguineos
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que pudieran orientar hacia una probable modificacién
fisiolégica.

El presente estudio sa dedicd a determinar loe efectos
de los cmp sobre el metabolismo de variloe grupos de animales
con diferente estade alimentario, asi como tambilén a
diferentes tiempos de aplicacién de los cmp.

Para poder centrar la discusién de 1los resgultados
obtenidoe con el ©protocolo experimental, es nmnecesario
comentar el perfil metabdlico de los diferentes metabolitos
panguineos que se estudiaron, asi como sefialar el significado

que pudieran tener sus variaciones .

La principal variante considerada en este estudio fué el
astado de alimentacidén en los animales experimentales, por lo
que se comenta el perfil metabdlico de 1los pardmetros
agtudiadoe en la sangre, tras el ayuno v la alimentacién ad
1ibitum. La glucemia es uno de los pardmetros homeostAticos
que se mantienen con mayor estabilidad en el organismo del
hombre y de los animales superiores. Esta constante es el
repultado del equilibrio entre la ingesta de carbohidratos,
su almacenamiento en loa glucégenos hepdtico y muscular y las
demandas de glucosa por los tejidos extrahepdticos. Estos
procegog esgtén ragulados principalmente por insulina,

glucagon, adrenalina y corticoides.

En estado de buena nutricién, 1la regulacién de la
glucemia se lleva a cabo de la siguiente manera: la glucosa

pasd directamente a la sangre desde las células epiteliales
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del intestino, y va al higado a través de la vena porta, el
tejido hepdtico es el primero en poder utilizar la glucosa ‘de
la dieta. Bsta glucosa puede convertirse a glucdgeno mediante
la glucogénesis, en piruvato y lactato mediante 1la
glucélieis, o ser utilizada en la via de las pentosas fosfato
para la generacién de NADPH, para los procesos gintéticos
reductores. (FIGURA 10)(6)

Durante el estado de ayuno, los individuos no recibieron
ningin aporte de sustratos (glucosa, dcidos grasos, etc.) del.
intestino y ademis qQueda poco glucégéno hepitico, por lo que
los tejidos que usan glucosa como sustrato principal quedan
completamente dependientes de la gluconeogénesis hepética,
principalmente a partir de lactate, glicerol y alanina. Los
cuerpos catdnicos, (8-hidroxibutirato y acetoacetato) se
liberan a la sangre para ser usados como fuente de energia de
los diversos tejidos (FIGURA 11). También existe un aumento
de la 1ip6lisis en el tejido adiposo, que da lugar a un
aumento de los d&cidos grasos circulantas disponibles en 1la
gangre para utilizarse como sustratos alternos en lugar de la
glucosa.(6)

La glucemia de un animal alimentado ad 1ibjtum oscila
entre 80 y 120 mg/dl de sgangre (22), y se regula por la
accién de la insulina principalmente. Cuando la rata esté en
ayuno, la glucemia varia alrededor del limite inferior; el
glucagon participa en su regulacidén a través de sus efectos
gluconeogénico y glucogenolitico. La modificacién de 1la

glucemia en uno u otro caso podria explicarse por cambios en



la formacién, liberacién y/o accién de las hormonas
participantes.

El lactato circulante proviene del metabolismo muscular
Y del cerebro principalmente, y puede utilizarse en el higado
para la gluconeogénesis o para su oxidaclén; la concentracién
sanguinea del lactato también se regula por la excrecién
renal del mismo. El piruvato refleja principalmente el
metabolismo hepdtico, sin embargo no se puede deascartar la
participacién del metabolismo de los propios eritrocitos en
los niveles de lactato y plruvato. Los niveles séricos de
este par de compuestos, 8se pueden ver afectados por las
condiciones nutricionales, en este caso aumentando
normalmente- el lactato durante el ayuno y viceversa tras la
alimentacién.

Los cuerpos cetdnicos, B-hidroxibutirato y acetoacetato,
provienen de la oxldacidén de 1los 4dcidoas grasos en la
mitocondria hepdtica, peroc no son utilizados por el propio
tejldo sino que salen a la circulacién para su utilizacién en
loas tejidos extrahepdticos, principalmente misculo y cerebro.
Debido a ello, cualquier cambio en su c¢oncentracién indica
cambios en su formacidén o en Bu utllizacién en los tejidos,
ademds la relacién fR-hidroxibutirato/acetoacetatc puede
reflejar el estado de oxido-reduccién (redox) de 1la
mitocondria hepdtica.

Los mniveles de &cidos grases y triglicéridos en 1la
circulacién representan la dindmica de los 1lipidos entre el

tejido adiposo ¥y el higado, eiendo 1los 4&cidos grasos el
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producto de la 1lip6lisis del tejido adiposo, regulada
positivamente por 1la adrenalina e indirectamente por .el
cortisol; es por ello que durante el ayuno sSe espera una
elevacién un tanto mnormal de estos coupuestos Yy una
disminucién tras la ingestién de alimentos. Los triglicéridos
gson transportados por las lipoproteinas del higado hacia los
depéeitos por lo gque durante el ayuno es de esperarse un
valor menor a lo normal y viceversa tras la alimentacién;
cualquier cambio adicional a log efectos promovidos por la
condicién nutricional, puede considérarse como el efecto de
la administraciédn aguda o crénica de los cmp.

A continuacién se discuten loe resultados obtenidos en

cada uno de losg grupos experimentales.

1.-andmaleg alimentados. Donde se incluyen los grupos I,
III, y IV.

I)Grupo tratado en forma aguda y con alimento ad libitum.

Los pardmetros determinados en el grupo control de éstos
no presentaron variaciones de los valores esperados (TABLA
1). Por otro lado, los animales experimentales si presentaron
cambios, lo cual indica que los cmp ejercen un efecto sobre
los organismos. Por ejemplo, existe una tendencia a aumentar
la concentracién de la glucosa a nivel sanguineo, 1la que

puede ser relacionada con cambios en las hormonas que regulan
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la homeostasis de este metabolito como son la insulina ¥ el
glucagon.

La reduccidén en la concentraciédn del lactato puede tener
varias causas, entre ellas se pueden mencionar: una baja en
la actividad general del individuo por lo que el consumo de
glucosa es menor ¥y la produccién de lactato disminuye; que el
lactato entra a la gluconeogénesis; y una mayor eliminacién
renal o que la actividad de los glébulos rojos disminuye por
1o que la concentracién de este metabolito a nivel sanguineo
es menor; esto 1iltimo es poco probable ya que existen
reportes donde ge mencicna un aumento en la oxigenacién de
los tejidoas.(*,+)

En cuanto al aumento en la concentracién de piruvato a
nivel sanguinec, éste pudiera deberse entre otras causas a
que: el piruvato no entra al ciclo de Krebs, noc hay
transformacién de piruvato a lactato a nivel hepdtico, lo que
da come congecuencia un aumento de este metabolito a nivel
sanguineo. Bs importante destacar la brusca reduccién de la
relacién lactato/piruvato en estos animales debida a 1la
combinacién de reduccién y aumento (respectivamente) de 1la
concentracién de ambos metabolitos, esto puede ser reflejo de
una modificacién del equilibrio de oxido-reduccidén del

hepatocito.

*.-Sullivan,K.,Welzeberg B.,:AR study to compare the effects
on pain and swelling using conventional treatment versus the
Centurion magnetic therapy system. York Central Hospital:;10
Street,Richmond Hill, Ontario. Rehabilitation Services (1989)
+.-Warnke,U., : Therapy with pulsating magnetic fields
(fundamental research and physiological mechanisms of
actlon).gaaxland Univeraity. D-6600 Saarbriicken, Biology
Departament FB 16,4; West Germany. (1988).
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La disminucién de la concentracién de los &cidos grasos
por el tratamiento con cmp (TABLA 1) que Se suma a un
aumento, aunque no significativo, de 1los triglicéridos,
- pugieren a un animal cuyo metabolismo se encuentra
almacenando lipidos. Esto idltimo no es extrafio en un animal
con un buen aporte de alimento, comoc los que se analizan, sin
embargo, parece Ber que aumenta la velocidad de
almacenamiento de lipidos en los animales expuestos a los cmp
con respecto a 1los controles; lo que en conjunto con los
resultados de la glucemia, sefialan que el tratamiento
estimula en algquna forma los eventos metabdlicos promovidos
por la alimentacién.

Los cuerpos ceténicos en este grupo experimental Bélo
presentaron una wvarlacién importante en la reduccién de 1la
produceién del acetoacetato, sin gue esto produzeca un cambilo
pignificativo en pu relacién, lo cual parece indlcar que el
estado redox de la mitocondria hepdtica fue semejante al

encontrado en lop animales control.

IIX)Grupo tratado en forma crdénlca y con alimento ad

libitum.

En este grupo experimental los resultados obtenidos
_ apuntan hacia la posibilidad de que exista una especie de
“gensibilizacién® a 1los cmp, ya que metabolitos como 1la
glucosa, en este grupo 8i presentaron cambios signicativos.

Por otro lado, otros parametros que se modificaron en 1los



anj:malea tratados. en forma aguda, como el piruvato, no
presentaron cambios en este modelo. Sin embargo, debido a que
en este grupo los niveles de lactato sufren una reduccidn
mucho mayor de lo que se presenta en el grupo control, 1la
relacién lactato/piruvato vuelva a ser muy baja.

Los 4cidos grasos Que presentaban cambios slgnificativos
en el grupo anterior en &ste no los pregentan, lo cual puede
deberge, como se menciona lineas arriba, a la existencia de
una especie de sensibilizacién a los cmp.

LoB cuerpos ceténicos [:31 presentan un cambio
significativo en su relacién lo que parece indicar que el
egstado redox de la mitocondria hepdtica presenta variaciones
a causa de la aplicacién en forma crénica de los cmp en este
grupo experimental.

Las causas posibles de estos camblos gon las mismas que
en el grupo anterior pero afladiendo la posibilidad de 1la
existencla de la peneibilizacidén a los cmp; ésto da lugar a
la aceleracién o exacerbacién de algunos de los efectos de
loe cmp, asi como 1la disminucién o no manifestacién de
efectos sobre metabolitos que después de un tratamiento en
forma aguda presentaban cambios.

Debe hacerse notar que 108 animales de este grupo son de
més peso y edad, que los animales del grupo I por lo cual los
valores observados en los animales control son diferentes a
los de los animales del grupo control tratado en forma aguda

y con alimento ad libitum.
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Todo lo encontrado en los dos grupos anteriores llevé a
explorar el curso temporal de los efectos de los cmp Bobre

los individuos sometidos a los mismos.

IV)Grupo utilizado para determinar el curso temporal de
los efectos de los cmp en animales con alimento ad

libitunm.

Los resultadocs obtenidos en este grupo experimental
indicaron que existe un curso temporal de los efectos de los
emp, y en la mayoria de los casos los tiempos de aparicién
mids clara de los efectos no fueron lnmediatamente posteriores
a 1la aplicacién de 1los cmp, seino que se presentaron
distribuidos a lo largo del tiempo (FIGURAS 2,3,4). Esto
explica el porgqué en algunos parametros no hubo cambios
inmediatos despuds del tratamiento ¢on c¢mp, y si se hublese
hecho un seguimiento de los mismos, probablemente se hublesen
encontrado cambios significativos de los parémetros

mencionados, a diferentes tiempos después del tratamiento.

2.-Anlmales en estado de avuno. Se lacluyen los grupos II
y V.
IT)Grupo tratado en forma aguda y sometido a un egtado de

ayuno.

En este grupo se encontrd que en condiciones de ayuno

los efectos de los cmp eran mds notables. Se encontrd que la
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reiacién lactato/piruvato se reduce de manera drdstica por la
disminucién de lactato y el aumento del piruvato. Esto fue
muy parecido a lo que ocurre en el grupo I, pero los cambios
en estos animales son mas significativos debido al estado de
ayuno y a una exageracién de los efectos debido a la falta de
sustratos. .

Los cuerpos ceténicos no tilenen variacién notable en
cuantc a Bu cantidad total pero la relacién g~
hidroxibutirato/acetoacetato s= redujo; lo que parece indicar
la presencia de cambios en el estado de oxidoreduccién de 1la
mitocondria hepética.

Se pueda resumir, hasta este momento que el efecto de
los cmp sgobre las relaciones lactato/piruvato y 8-
hidroxibutirato/acetoacetato, es independiente del estado
nutricional del animal, variando solamente la magnitud del
efecto.

En un animal en estado de ayuno se esperarfa encontrar
niveles de d4cidos grasos elevados y triglicéridos en baja
concentracién, sin embargo los sometidos a un tratamiento con
cmp presentaron niveles de Acidos grasos menores a lo
esperado en un animal alimentado. Los triglicéridos mostraron
una tendencia a aumentar; el cuadro que ofrecen estos
metabolitos es el de un animal con un aporte normal de
alimento y realizando una lipogénesis activa, cuando por el
contrario debiera de tratarse de animales con una lipdélisis

acelerada para la obtencién de sustratos oxidables.(TABLA 2)
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V)Grupo utilizado para determinar el curso temporal de

los cmp en animales en egtado de ayuno.

Los cambios observados en este grupo son menos drasticoas
que los encontrados en el grupo IV. Se manifiestan unicamente -
hasta los 120 minutos posteriores a la aplicacién de los cmp,
va que a los 180 minutos todos los efectos medidos, en
especial la relacién lactato/piruvato, vya no fueron
estadisticamente significativos tal vez debido a la augencia
de sustratos por el estado de ayuno. )

En el grupo en estado de ayuno y sacrificado
inmediatamente después de la exposicién a los cmp (XII}) no
hubo elevacién de la concentracidén de la glucosa; en este
grupo 8i -se manifesté a los 15 minutos posteriores a la
salida de log cmp, ¥y no anteg. El punto mdg significativo es
a los 120 minutos degpués del tratamiento.

Bg importante comentar que en los grupos experimentales
IV y V., el diseiio fué diferente ya que las muestras fueron
obtenidas del mismo animal, y qQue los resultados pueden ser
diferentes de los encontrados en los otros grupos puesto que
participa tensién mnerviosa, por esto se consideraron los
valores basales respectlvog para dar validez a los resultados
obtenidos.

Estos resultado complementan lo publicado por Gorczynska
¥y Wegrzymowicz (10), ya que al utillizarse un modelo de
animales en estado de avuno se encontré también en ellos un

aumento en la concentracién de glucosa (FIGURA 2). Al
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reépec!:o, las hormonas tiroideas pueden Incrementar 1la
absorcién en el tracto digestivo, como Gorczynska ¥
Wegrzynowicz indican, pero al no haber alimento en el tracto
digestivo no puede haber un aumento en la concentracién de
glucosa como consecuencla de esta accién de las hormonas
tiroideas.

Se encontré también que la relacidén energética total se
mantiene a pesar de observarse una disminucién en el ATP, ADP
Yy AMP circulantes, glendo especialmente notable la
disminucién del AMP (el cual puede jugar un papel reguladoxr
de las actividades enzimaticas).(TABLA 4)

Los repultados hasta el momento sBugerfan gque 1la
respuesta a, los cmp no era in.medi.at:a, en muchos de los
parimetros, perc 8f prolongada y relacionada con la glucemia
¥ posiblemente con la actividad muscular como principal
generador de lactato circulante y del tejido adiposo come
reservorio energético. PpPor 1lo anterior, se Bugirié 1la
posibilidad@ de la existencia de un efecto de los cmp sobre
las hormonas que regulan la glucemia a nivel sanguineo por

1o que se decidid llevar a cabo el dltime grupo experimental.

VI)Grupo experimental usado para determinar una curva de
tolerancia a la glucogsa y los niveles de imsulina y

glucagon.

Gorczynska y Wegrzynowicz (10) observaron gque la accién

ejercida por los cmp son meramente efecto diabetogénico, con
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una disminucién en la liberaciAn de insulina y un incremento
en la liberacién de glucagon, ademds de un aumento en .la
cantidad de hormonas tiroideas circulantes; sin embargo, su
modelo experimental solo contempld animales alimentados.

contrario a lo anterlor (10) los resultados obtenidos en
el presente estudio muestran: un pico en la concentracién
sérica de insulina, inmediatamente posterior al tratamlento
con cmp, mientras que el glucagon muestra una disminucién en
la misma proporcidn; por lo que estos fendmenos son asoclados
a la exposicién a los cmp,

Durante el curso temporal de este fendémeno se mantiene
una relacién inversamente proporcicnal entre estas dos
hormonas, ya que a medida que aumenta la concentracién de
glucagon la de insulina disminuye, hasta que ambas hormonas
alcénzan niveles muy similares a sus basales respectivos.

Por los resultados obtenidos en el presente trabajo, al
aumento de los niveles de glucosa no puede ser explicado s6lo
como un efecto diabetogénico por inhibicién de la liberacién
de insulina, #ino que hay que considerarlo como un conjunto
de cambios metabdlicos que implican a la insulina y al
glucagon.

Debe cseflalarse que log resultados obtenidos parecen
indicar 1la posibilidad de que existan cambios en 1la
permeabilidad de las membranas, debido a las modificaciones
en el potencial eléctrico de las membranas expuestas é los
cmp: ésto puede relacionarse a cambios en los flujos idnicos

que ya han sido reportados por otros autores.(7,*,+)
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Finalmente, con los resultados obtenidos en el presente
egtudio, no es posible determinar con exactitud cudl es el
mecanismo de accién de los cmp sobre el organismo con el cual
explicar los efectos encontradns. Por lo tanto, este trabajo
debe congiderarse como una aproximacién en busca de el(los)

mecanismo(e) de accién de los cmp.

*,-sullivan,K.,Welzeberg B.,:A study to compare the effects
on pain and swelling using conventional treatment versus the
Centurion magnetic therapy system. York Central Hospital;10
8treet,Richmond Hill, Ontario. Rehabilitation Services (1989)
+.-Warnke, U., :Therapy with pulsating magnetic fields
(fundamental - research and physiclogical mechanismes of
action).Saarland Unjversity. D-6600 Saarbriicken, Biology
Departament FB 16,4; West Germany.(1988).
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CONCLUSIONES.

1.-Los resultados obtenidos sugieren que, la aplicacién de
campos magnéticos pulsantes (cmp) produce cambios a nivel
celular que se manifiestan a nivel aérico donde sgon

susceptibles de gser cuantificados.

2.-Bxisten evidencias para creer que la exposicién de un
individuo a los cmp puede producir una "sensibilizacién" a

los miemos.

3.-Los efectos del tratamiento no se encuentran en Bu punto
maximo al salir 1los individuos de éste, sino que se

distribuyen a través del tiempo.

4.-Los efectos que se predentan como coneecuencia de 1la
aplicacién de los campos magnéticos pulsantes se manifiestan
por lo menos durante 180 minutes en animales alimentados y

120 minutos en animales en ayuno.

5.-BEl1 aumento en la concentracién de 1la glucosa es més
notable a los 15 y & los 120 minutos posterioraes a la

axposicién de los animales a los cmp.

6.-El tratamiento con cmp produce cambios en la secrecién de
insulina y glucagon, que son inversamente proporcionales y

con el mismo tiempo de duraciédn.
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7.-BB necesaria més investigacién para poder determinar el
mecanismo de accién de los cmp sobre el organismo y por qué

produce los efectos encontrados.
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PIRUVATO p<0.001
R-HIDROXI~ 0.160 + 0.002|0.130 + 0.002
BUTIRATO N.S.
umolas/ml n= 3 n= 4
ACETOACETATO 10.316 *# 0.010}0.192 + 0.020
umolas/ml p<0.005

n= 3 n= 4
RELACION
R-~OHBUTIRATO/ | 0.53 +0.07 0.68 £ 0,07
ACETOACETATO N.S.
GLUCOSA 110.56 + 8.87 {123.60 = 8.04
g/100ml N.S.

n= 5 n= 10
TRIGLICERIDOS 11.74 = 0.18 2.12 = 0.30
mg/ml N.S.

n= 7 n= 9
ACIDOS GRASOS |3.84 = 0.46 2.40 = 0.30
pmolas/ml p<0.03

n= 7 n= 9
TABLA 1. DETERMINACION DE METABOLITOS

EN SANGRE Y SUERO DE RATAS ALIMENTADAS

Y EXPUESTAS A UN TRATAMIENTO CON CMP

*LOS RESULTADOS SE ANALIZARON CON UNA PRUEBA DE

me
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METABOLITO

Up TRQL

GRUPQO TRATADO

LACTATO 1.89 + 0.37 0.991 + 0.17
nmolas/ml p<0.05

n= 3 n= 9
PIRUVATO 0.066 = 0,020}40.167 + 0.020
mmolas/ml p<0.005

n= 5 n= 8
RELACION '
LACTATO/ 28 + 6.90 5.90 £ 0.85
PIRUVATO p<0.005
R-HIDROXI~ 0.582 = 0.120]0.485 + 0,060
BUTIRATO N.S.
umolas/ml n= 4 n= 5
ACETOACETATO |0.180 % 0.010]0.235 + 0.020
pmolas/ml N.S.

n= 5 n= 8
RELACION
3~-OHBUTIRATO/ |3.23 %0.21 2.06 = 0.21
ACETOACETATO p<0.05
GLUCOSA 77.12 = 1.17 |77.58 + 11.55
mg/100ml N.S.

n= 5 n= 9
TRIGLICERIDOS }1.67 + 0.14 2.03 £ 0.21
mg/ml N.s.

n= 5 n= 6
ACIDOS GRASOS |5.19 + 0.53 3.28 £ 0.30
umolas/ml p<0.02

n= 4 n= 9
TABLA 2. DETERMINACION DE METABOLITOS

EN SANGRE Y SUERO DE RATAS EN ESTADO
DE AYUNO Y TRATADAS CON CMP.

*LOS RESULTADOS SE ANALIZARON CON UNA PRUEBA DE

g
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METABOLITO

GRUPQO TROL

GRUPO TRATADO

LACTATO 1.15 =+ 0.24 0.601 = 0.10
nmolas/ml p<0.05

n= 5 n= 9
PIRUVATO 0.051 + 0.0100.089 = 0.020
umolas/ml N.S.

n= 4 n= 10
RELACION )
JLACTATO/ 22,5 £ 4,36 6.76 + 01.32
PIRUVATO p<0.01
f3-HIDROXI- 0.223 + 0,.060]0.176 + 0.050
BUTIRATO N.S.
umolas/ml n= 7 n= 13
ACETOACETATO |0.089 = 0.00310.140 += 0.018
pmolas/ml p<0.02

. n= 4 n= 9

RELACION
3~OHBUTIRATO/ [ 2.47 %= 0.46 1.25 £ 0.26
ACETOACETATO p<0.05.
GLUCOSA 72.32 2 6.70 108.88 = 4.55
mg/100ml p<0.002

n= 6 n= 13
TRIGLICERIDOS [3.64 = 0.28 3.15 + 0.37
mg/ml N.S.

n= 4 n= 12

ACIDOS GRASOS
umolas/ml

6.14 + 0.55
N.S.
= 11

TABLA 3.

DETERMINACION DE METABOLITOS
EN SANGRE Y SUERO DE RATAS ALIMENTADAS

Y TRATADAS EN FORMA CRONICA CON CMP

*LOS RESULTADOS SE ANALIZAROM CON UNA PRUEBA DE

new,
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3 GRUPO GRUPO AGUDO

CRONICO Y EN AYUNO.
METABOLITO CONTROLES TRATADOS CONTROLES TRATADOS
ATP 0.71 20.05 0.45 =0.02 0.77 +0.08 0.72 £ 0.02
pmolas/ml p<0.05 N.S.

n= 4 n= 3 n= 3 n= 3
ADP 0.21 +0.02 0.156 +0.007 {0.10 = 0.01 0.09 = 0.01
umolas/ml p<0.02 N.S.

n= 3 n= 5 n= 3 n= 3
AMP 0.105 +*0.001 |0.078 +=0.004 [0.058 0.004 §0.037+0.003
nmolas/ml p<0.001 p<0.01

n= 5 ‘n= 5§ n= 3 n= 3
NUCLEQT. 1.053 = 0.05 J0.68 = 0.03 0.93 = 0.09 0.85 £ 0.03
TOTALES p<0.001 N.S.
umolas/ml n= 4 n= 5 n= 3 n= 3
RELACION 3.3 = 0.37 3.22 = 0.19 7.4 + 0.28 7.6 £ 0.16
ATP/ADP N.S. N.S.

n= 5 n= 5 n= 3 n= 3
CARGA 0.76 %0.02 0.78 = 0.01 0.88 x0.004 0.89 £ 0.005
ENERGETICA N.S. N.S.

n= 5 n= 5 n= 3 n= 3

TABLA 4. DETERMINACION DE NUCLEOTIDOS

CON CMP.

DE ADENINA EN DOS GRUPOS DE RATAS TRATADAS




FIGURA 1.
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SEGUIMIENTO TEMPORAL DE LOS NIVELES DE LACTATO (A)
Y PIRUVATO (B) EN RATAS ALIMENTADAS Y EXPUESTOS UNA

pmolas/ml

SOLA VEZ A LOS CMP.
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pmaolas/ml

A 1.51-

REPRESENTACION DE LAS CONCENTRACIONES DE LACTATO (A)
Y EL PIRUVATG (B). EN RATAS EN ESTADO DE AYUNO Y
Y SOMETIDAS A UN TRATAMIENTO CON CMP,
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RELACION LACTATO/ PIRUVATO EN RATAS TRATADAS CON
CAMPOS MAGNETICOS PULSANTES, UN GRUPO EN AYUNQ
Y OTRO ALIMENTADO NORMALMENTE.
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GLUCOSA mg,/100m!

NIVELES SERICOS DE GLUCOSA EN ANIMALES AYUNADOS
Y ALIMENTADOS SOMETIDOS A UN TRATAMIENTO CON CMP.
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GLUCOSA mg/ 100 ml
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GRAFICA DE TOLERANCIA A LA GLUCQOSA

EN ANIMALES AYUNADOS Y TRATADOS CON CAMPOS
MAGNETICOS PULSANTES Y UN GRUPO CONTROL.
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INSULINA zU/mi
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NIVELES DE INSULINA EN ANIMALES CON UNA CARGA DE
GLUCOSA Y SOMETIDOS A UN TRATAMIENTO CON CAMPQOS
5 MAGNETICOS PULSANTES.
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GLUCAGON pg/ml
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NIVELES DE GLUCAGON EN'RATAS CON CARGA DE GLUCOSA
EXPUESTAS A CAMPOS MAGNETICOS PULSANTES CONTRA
UN GRUFO CONTROL.
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GLUCAGON pg/ml

250

CORRE LACION lNSU
TRATADAS CON CAMPO
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LINA—GLUCAGON EN RATAS
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PANCREAS, (CELS. B)
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PANCREAS. {CLS. ALFA)
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