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RESUMEN

TIINA CASTRO MARIA , CONSOLACION “ESTUDIO DE LA SECUENCIA BE
METABOLITOS RELACIONADOS CON GLUCOSA, EN RATAS SOMETIDAS A CAMPOS
ELECTROMAGNETICOS DE FRECUENCIA EXTREMADAMENTE BAJA”, (Bajo la direccidn
del Dr. Rolando Efrain Henéndez Muiioz. Depto de Bioenergética, Instituto de Fisiologia Celular ,

UNAM. México 04510, D.F.)
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Por diversas causas los organismos estin expuestos a Campos Electromagnéticos de Frecuencia
Extremadamente Baja CEFEB. Actualmente se investigan los efectos que pueden producir dichos
campos sobrc organismos vivos. Este trabajo estd encaminado a detallar cambios en el patron
energético de la rata, al valorar la cantidad de glucégeno hepatico y muscular, de lipidos hepaticos
y de tejido adiposo, asi como la incorporacion de glucosa marcada con "C inoculada
intraperitonealmente, a glucégeno hepatico y muscular y lipidos hepiticos y de tejide adiposo, su
concentracion en sangre y su oxidacién a CO?, bajo condiciones normales y cuando es sometido a
CEFEB durante 15 minutos. El seguimiento se realizé a los 13, 60 y 120 minutos postratamiento.
Los resultados de este trabajo mostraron que las curvas de glucdgeno hepitico, glucdgeno
muscular, lipidos de higado y de rejido adiposo, se encuentran alteradas con respecto a los animales
que no fueron tratados. Este fendmeno tal vez se deba a una alteracion en la actividad dc las
enzimas que regulan detcrminada ruta metabdlica alterando la proporcion de Ja sintesis y
rompimiento dc algunas moléculas; Al comparar las curvas de la cantidad de un metabolito contra
la incorporacion de "C glucosa a dicho metabolito, se obseva que son opuestas excepto cn las
curvas referentes a lipidos de tejido adiposo, esta excepeion puede deberse a que no todos los
tejidos reaccionan igual, o a que ¢l estado encontrado en tejido adiposo esté sujeto a cambios
producidos en otros tejidos. Las curvas de produccion de “CO, y de "C glucosa en sangre son
contrarias; cste comportamiento es el esperado en un animal en estado normal. Dados los resultados
obtenidos, concluimos gue existen cambios relacionados con el metabolismo de la glucosa que
varian através del tiempo, esta variacion se encontrd a los 15 minutos, se observd un efecto
compensatorio a los 60 minutos y a 1os 120 minutos los niveles tienden a la estabilidad. Los

cambios en su conjunto aparentemente no responden a patrones hormonales determinados.



INTRODUCCION:

Los organismos vivos se exponen naturalmente a campos electromagnéticos, en forma de radiacion
inframroja, caior que cmiten io§ cuerpos calientes, luz visible y luz ultravioleta. La luz visible
cambia la viscosidad, la carga eléctrica, crea flujos en el citoplasma y altera la permeabilidad de las
membranas (1), existen otros efectos tales como ia fotosintesis, y el proceso de la visién: cuando la
rodopsina s cxpuesta a la luz se disocia conforme se decolora formando trans-retinales y opsina,
también s¢ mencionan alteraciones en el DNA, producidas por radiacion con rayos ultravioleta (2).
En la ultima década se ha incrementado el estudio de los efectos producidos por Campos
Electromagnéticos de Frecuencia Extremadamente Baja (CEFEB), (en inglés: Magnetic Fields
Exira Low Frequency), con particular énfasis en las frecuencias de 50 y 60 Htz, pucsto que las
personas se hallan expuestas cada vez con mayor frecuencia a este tipo de radiacién(3). Estudios
epidemioldgicos han reportado un incremento en 1a incidencia de leucemias y ofras enfermedades
relacionadas con tumores malignos en personas expuestas a estos campos, dado que habitan o
laboran cerca de lineas eléctricas de alto voltaje (3,4,5). Adicionalmente, se han empleado los
CEFEB como elemento terapéutico en afecciones, tales como fracturas de hueso (6,7)
ostconecrosis (8), pseudoartrosis (9) y esclerosis multiple {10). Existen incluso diferentes
dispositivos aplicadores de tales campos (11,12).

Dentro de las lineas de investigacion de este fendémeno, encontramos algunas relacionadas con el
intercambio ionico a través de la membrana (13), con la replicacion celular (14,15,16) y con ¢l
metabolismo energético del organismo bajo la influencia de los CEFEB (17,18,19,20). En cuanto a
este aspecto, los reportes indican: en ratas con exposicién continua durante 15, 30, 60 y 120 dias
sin diferencia significativa(17), ¢n ratas con una sola exposicion de 15 minutos sin diferencia
significativa y en ratas con exposicion de 15 minutos, cada dia durante 15 dias un incremento de
44% cn la glucemia (18), incremento en los niveles de glucemia en ratas con exposicion de 4 meses
(19), en conejos un descenso en la glucemia, con exposicién de 30 a 100 dias (20). Con base en
cstas discrepancias sc pretende estudiar el efecto de los CEFEB con respecto a metabolitos tales
como lipidos hepaticos y de tejido adiposo, glucdgeno hepdtico y muscular asi como CO. espirado,
todos ellos intermediarios ¢n fa utilizacidn de la glucosa.

El origen de estas emisiones es la sig-uiente: una carga eléctrica crea en el espacio que la rodea un
campo magnético que actuard sobre otra carga también mdvil y ejercerd sobre esta iltima una
fuerza magnética, la cual produce desviacion en la trayectoria de los electrones. Cuando se induce

corricnte cléctrica alterna a través de un solencide (conductor cnrollado de manera que forme un
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conjunto cilindrico de n espiras succsivas pricticamente circulares) se establecera un campo
magnético, tanto en el interior como en el exterior del solenoide (figura 1) formando un clcctroiman
(figura 2). Al ser gencrado por una corriente eléctrica altema, serd un campo oscilante, de tal
manera que su magnitud y su sentido varian en forma periddica en el transcurso del tiempo y
cuznde un camps Moo Cisionic h cicna wgidn Jei copaiiv sufle una vaniacion en ei tiempo,
hace aparecer en €sa regién un campo magnético inducido y viceversa, de manera que puede tenerse
la propagacién en el espacio de una alteracion o perturbacién constituida por los campos eléctrico y
magnético (figura 3) irradiado ¢n todas direcciones desde el electroimén. La velocidad a la que se
propaga esta onda es la velocidad de ia luz = 3 X 10°m/s. En general los diversos tipos de onda
difieren ¢n el valor de su frecuencia. Al conjunto de todos estos tipos de ondas sc le denomina
espectro electromagnético (21,22) (figura 4). La teoria de la fisica cuantica indica la naturaleza dual
onda-particula de la 'radiacién, que indica que si se tratase de determinar experimentalmente si la
radiacién es una onda o una particula, ocurre que ¢n una misma situacién expetimental no es
posible confrontar los aspectos energético y corpuscular (23).

Dado que cste trabajo menciona cambios retacionados con la glucosa consideraremos algunos
aspectos generales de la glucosa y de otros metabolitos relacionados como glucégeno y lipidos, con
respecto a la glucosa mencionaremos que es un carbohidrato ampliamente difundido en los tejidos,
puesto que es la fuente basica de energia a través de fa glucélisis y la oxidacion de sus residuos.
Estructuralmente es una aldohexosa porque ticne seis carhones y un grupo aldehido, la absorcién se
lleva acabo de la siguiente manera, los carbohidratos son digeridos hasta obtener azicares mas
sencillos tales como glucosa, fructosa y galactosa, estas son absorbidas cn intestino y; a través de la
vena porta hepatica fructosa y galactosa llcgan al higado donde son convertidas en glucosa. Al estar
elcvados los niveles de glucosa en sangre se scereta insulina {producida por las células f§ de los
islotes pancredticos), esta hormona promueve el paso de glucosa a los tejidos extra hepéticos, ya
que las células hepaticas permiten el paso de glucosa independienternente de la insulina Después
de la digestion y la absorcién, los niveles de glucemia sc clevan a 1.2-1.3 mg/ml (en cl
humano);(24) cuando la glucosa ingresa a los tejidos, ef nivel de la glucemia baja 2 .8 mg/ml.(24)
es entonces cuando el higado manticne este nivel secretando glucosa que obtiene a partir de la
gluconeogénesis dada a su vez por la glucogendlisis y, al ingresar la glucosa a los tejidos inicia su
metabolismo pudiendo ser almacenada en forma de glucogeno en higado, misculo y otros icjidos, a
través de la glucogénesis y/o como lipidos 2 través de la lipogénesis, a partir de glicerol y acidos
grasos libres. También puede utilizarsc en la sintesis de pentosas para la sintesis de los Acidos

nucleicos, o bicn oxidada en ia glucdlisis y postediormente los metabolitos oxidados por el ciclo del



acido citrico a CO, para 1a obtencion de ATP y NADH+H (24).

Con respecto al glucégeno recordaremos que €5 un carbohidrato formado por muchas unidades de
glucopiranosa, siendo entonces aquel polisacérido que se almacena en ¢! organismo animai, en casi
todos los tejidos, principalmente en higado y misculo. En musculo tiene la funcién de proporcionar
energia a éste 6rgano y en de higado el mantener constantes los niveles de glucosa sanguinea. Esta
formado por cadenas de 11 a 18 residuos de glucopiranosa en enlaces glucosidicos afl-4] con
ramificaciones unidas por medio de enlaces glucosidicos af!-6). Los mecanismos que regulan el
metabolismo del glucogeno se presentan a fravés de algunas enzimas limitantes dentro del proceso,
controladas a su vez por una serie de reacciones que comprenden mecanismos alostéricos y
modificaciones covalentes debidas a la fosforilacién y defosforilacién de fas proteinas enzimaticas.
A grandes rasgos: La glucogénesis es activada por glicosa 6 fosfato que activa la glucdgenosintasa
b, ¢t glucdgeno inhibe la glucogénesis. En misculo, la glucogenosintasa b es defosforilada y
activada por la insulina. La glucogendlisis en miisculo es inducida por las catecolaminas adrenalina
y noradrcnatina, ¢l Ca ¥ y la calmodulina (proteina fijadora de calcio) de esta mancra queda
sincronizado este proceso con la contraccién muscular. En higado y en musculo cardiaco la
glucogendlisis es estimulada por glucagén, pero no ocurre esto en miisculo esquelético(24).
Normalmente 1a cantidad de glucogeno encontrada en misculo de animales ¢s de 14 mg/g (cstos
niveles pucden bajar debido a un esfuerzo muscular vigoroso) micntras que en higado de animalcs
bien alimentados es de 65 mg/g.(25}

Los lipidos, son un grupo emparentado con los 4cidos grasos. Los 4cidos grasos son acidos
carboxilicos obtenidos de la hidrolisis de ésteres principalmente glicerol y colesterol,

Clasificacion: Lipidos simples: Esteres de icidos grasos con diversos alcoholes(Grasas y Ceras).
Los lipidos compuestos son ¢steres de acidos grasos que contienen Otros grupos quimicos ademas
del lipido simple (fosfolipidos, glucolipidos, sulfolipidos, aminolipidos, lipoproteinas). Derivados
de los lipidos (4cidos grasos, esteroides, alcoholes, glicerol, esteroles, aldehidos grasos, y cuerpos
cetdnicos). Los lipidos de mayor significado metabélico en el organismo de los mamiferos son los
triacilgliceroles (triglicérido o grasas neutras), que son ésteres de alcohol, glicerol, y acidos grasos.
Gran parte de los carbohidratos son convertidos a triacilgliceroles antes de que sean utilizados para
producir cnergia, ya que son la forma principal de almacén de energéticos pues su valor
calorigénico por unidad de masa cs de 38.9 KJ/g.(24) La absorcién de lipidos ocurre de la siguiente
forma: los lipidos ingeridos son emulsificados por las sales biliares que tiencn la capacidad de

disminuir Ia tensi6n superficial. Sobre las pequefias gotas de tipidos presentes en fa emulsién actia



la lipasa pancretica, en la interface aceitc-agua, e hidroliza el triacilglicerol, produciendo 2-
monoacilglicerol, 1-monoacilglicerol y dcidos grasos. Los monoacilgliceroles son absorbidos por la
pared intestinal, donde 12 lipaea intesting) los hidroliza para preducir alicarn] lihee v dcidoc gracos
libres mientras que los 2-meonoacilgliceroles pueden ser convertidos de nuevo a triacilgliceroles, ¢l
glicerol libre pasa directamente a vena Porta, sin transformacion en la pared intestinal, los
triacilgliceroles resintetizados en l1a pared pasan a los vasos linféticos y después al conducto
toracico, que drena al sistema venoso anterior del coraz6n en forma de quilomicrones, cuando los
quilemicrones llegan a tejido extrahepatico son hidrolizados por la enzima lipoproteinlipasa,
situada en e! endotelio capilar de los diferentes tejidos, donde son re-esterificados nuevamente a
triacilgticerol u oxidados como combustible. En el tejido adiposo, el triacilgliccrol es sometido a
hidrélisis por la lipasa sensible a hormonas para formar dcidos grasos libres y glicerol; sin embargo
este tejido no puede aprovechar con facilidad el glicerol debido a la baja actividad de 1a cnzima
glicerocinasa. Para la provisién de glicerol 3 fosfato, el tejido depende de un suministro de glucosa
y junto con la acil-CoA, producto de la lipSlisis s reestenfica triacilglicerol, presentando un ciclo
continuo de lipolisis y reesterificacion, sin embargo cuando la tasa de reesterificacion es menor que
la de lipdlisis, los dcidos grasos se acumulan y difunden hacia el plasma, 12 insulina activa la
lipogénesis al incrementar la captacién de glucosa por las células del tejido adiposo, el cual es
mucho més scnsible a 1a accién de la insulina que ofros tejidos. La liplisis es inducida por las
hormonas: adrenalina, noradrenalina, glucagdn, adrenocorticotropica (ACTH), a y §§ estimulantes
de los melanocitos (MSH), hormona det crecimiento (GH), estimulante de la tiroides (TSH).
muchas de estas activan directamente a la lipasa sensible a hormonas, las catecolaminas estimulan
la produccién de AMPc que activa la triacilglicerolipasa sensible a hormonas. El higado es la
fuente principal de las lipoproteinas plasmaticas derivadas de fuentes enddgenas, los acidos grasos
usados en la sintesis de triacilgliceroles hepdticos se derivan de dos fuentes posibles: sintesis del
higado a partir los carbohidratos, e incorporacién de acidos grasos libres desde a circulacion. {24).

La cantidad dc lipidos encontrada en tejido adiposo varian de 750 a 900 mg/g (25).



HIPOTESIS:

jula: En los 13, 60 v 120 minutos posteriores a la exposicién a CEFEB (exposicidn que dura £5
minptesY: no se produceh cambios a nivel bioguimico en el ghucdgeno hepatico y muscular, ¢n
lipidos hepdticos v de tejido adiposc, a nivel metabdlico general; reflejados ¢n el plasma sanguineo
v en ia nxidacién hasta CO., encontrade en la espiracidn;

Alterna: Existen cambios bioquimicos a nivel celular en tejidos tales como higado, musculo, tejido
adipose. asi como a nivel metabélico general, reflejados en plasma sanguineo y liberacién de CO.;

En los 15, 60 y 120 minutos posteriores a la exposicion.



OBJETIVOS:

Este trabajo esta encaminado a describir cambios ocurridos en el metabolismo de la glucosa baio la
influencia de fos CEFEB (con una exposicién de 15 minutos), en un seguimicnto de 15, 60 y 120
minutos postratamiento, Ya que en trabajos anteriores se han encontrado cambios notables a estos
intervalos(18). Para ello se administré intraperitonealmente glucosa marcada con ¥C para valorar la
incorporacion de glucosa marcada a glucégeno en higado y musculo, a lipidos en higado y tejido
adiposo, asi como la oxidacién de glucosa y sus residuos (atrapando et CO, espirado). también se
midi6 la concentracién en sangre de glucosa marcada; asi como la cantidad total de glucogeno
hepatico y muscular, de lipidos de tejido adiposo y hepdticos, bajo ¢l esquema antes mencionado,

comparando estos resultados con un grupo control el cual no fue expuesto a los CEFEB.



MATERIAL Y METODOS:

Material animal: 6 grupos de 6 ratas cada uno. para un scguimiento de 3 tiempos diferentes,
distribuidas aleatoriamente en un grupo de animales control y otro grupo de animales tratado.
Caracteristicas:

-Sexo: machos.

- Cepa: Wistar

-Peso: 200 a 250g .

- Calidad microbiologica: Criados bajo barreras.

- Clinicamente: sanos

Procedencia: Bioterio del Instituto de Fisiologia Celular, los animales s¢ mantuvieron bajo un
sistema controlade que incluye: eicle de 12 horas de luz por 12 horas de obscuridad, humedad del
60% +- 5% y temperatura de 20 +/- 2°C alojados en cajas para roedores de policarbonato con agua
purificada mediante irradiacién con rayos ultravioleta y alimento concentrado Ralston Purina Lab

Diet 5060 administrados a libre acceso.

Material reactivo:
- Aparato inductor de CEFEB cuyas caracteristicas son: onda 60 htz de frecuencia y 3.8 Gauss de

intensidad.

.Glucosa marcada con ™C en ¢l 6° carbdn con 4 pCi (microcurie) y una actividad especifica de 270
Ci/mmol

-Material de cristaleria y equipo de laboratorio.

METODOLOGIA

Los animales fueron expuestos 15 minutos a los CEFEB, y se tomaron muesiras a los 15, 60,120
minutos como se describe a continuacién.

1.- Se expuso individualmente 2 cada animal al campo clectromagnético CEFEB durante 15
minutos, dentro de un recipiente plastico, rodcado por el solenoide que produce dicho campo
(figura 5). El control se mantuvo en un recipiente similar durante 15 minutos pero sin campo. Se
inoculé a la rata via intraperitoneal 1 ml de glucosa marcada, siendo esta la dosis para los tratados
con CEFEB y los contrales, posteriormente se introdujo en una jaula metabdlica (para roedores

Nalgenc No: 650) durante 15 minutos , esta jaula conticne un vial con 4 ml de hiamina para atrapar



MATERIAL Y METODOS:

izl animal § grupss dc § ratas cada und, para un scguimicnto do 3 ticmpos diferenies,
distribuidas aleatoriamente en un grupo de animales control y otro grupo de animales tratado.
Caracteristicas:

-Sexo: machos.

- Cepa: Wistar

-Peso: 200 a 250g .

- Calidad microbioldgica: Criados bajo barreras.

- Clinicamente: sanos

_Procedencia: Bioterio del Instituto de Fisiologia Celular, los animales se mantuvieron bajo un
sistema controlado que incluye: ciclo de 12 horas de luz por 12 horas de obscuridad, humedad de!
60% +/- 5% y temperatura de 20 +/- 2°C alojados en cajas para roedores de policarbonato con agua
purificada mediante irradiacion con rayos ultravioleta y alimento concentrado Ralston Purina Lab

Diet 5000 administrados a libre acceso.

Material reactivo:
- Aparato inductor de CEFEB cuyas caracteristicas son: onda 60 htz de frecuencia y 3.8 Gauss de

intensidad.
_Glucosa marcada con '“C en el 6° carbén con 4 pCi (microcurie) y una actividad especifica de 270
Ci/mmo!

-Matcrial de cristaleria y equipo de laboratorio.
METODOLOGIA

Los animales fueron expuestos 15 minutos a los CEFEB, y se tomaron muestras a los 15, 60,120
minutos como se describe a continuacién.

1.- Se expuso individualmente a cada animal al campo electromagnético CEFEB durante 15
minutos, dentro de un recipiente plastica, rodeado por e! solenoide que produce dicho campo
(figura 5). El control se mantuvo en un recipiente similar durante 15 minutos pero sin campo. Se
inoculd a la rata via intraperitoneal 1 ml de glucosa marcada, siendo esta la dosis para los tratados
con CEFEB vy los controles, posteriormente se introdujo en una jaula metabdlica (para roedores

Nalgene No: 650) durante 15 minutos , esta jaula contiene un vial con 4 ml de hiamina para atrapar



¢l CO*® liberado en los 15 minutos que se encuentra en la jaula Sc sacrificaron los animales por

decapitacién, obteniendo sangre y muestras de los siguientes tejidos: higado, tejido adiposo,

¥ s I b Yo And, lunninman da los alanfecten mwmieb ollioa. da
mneouln Sangre. L2 PICSIIAICH PAil SOISHT (08 GLUITITRINGTIONSS 48 105 SIEUILIILE Milwaviila. uv

higado se determinaron lipidos totales y glucdgeno, de misculo glucégeno y de tejido adiposo
liptdos totales.

Se cuantifica en estos tejidos la marca que se encuentra en los metabolitos: glucégeno, lipidos,
CO?, los que se hallaron en el sucro de la muestra de sangre y la marca en la hiamina que atraps el
CO espirado.

2.- Los animales del grupo de seguimiento de 60 minutos fucron expuestos al campo 15 minutos,
posteriormente sc mantuvieron en una caja de bioterio 45 minutos. se procedié como en el caso
anterior a inocular glucosa marcada, a mantenerlo 15 minutos en la janla metabdlica y al
sacrificio.(se procedi6 igual para el grupo control pero sin ¢l CEFEB)

1.- El grupo de seguimiento de 120 minutos: se expusicron al campo 15 minutos, se mantuvieron
en la caja de bioterio 105 minutos y se procedié como en los casos anteriores a la inoculacion de
glucosa marcada, a mantenerlo 15 minutos en la jaula metabélica y al sacrificio. (se procedié igual

para el grupo control pero sin el CEFEB)

PROCESO DE MUESTRAS
-“CO* 4 ml de hiamina (La hiamina cs una base fuerte que atrapa el CO®) al 100 mMol + 6 ml de
liquido de centelleo. Y se cuenta la emision de radioactividad en cuentas/minuto.
-Sangre: La sangre 2.5 ml fue centrifugada, para obtener el suero, posteriormente fue tomado 0.1
ml de suero + 10 ml de liguido de centelieo, y se determing la emisién de radioactividad en
cuentas/minuto.
-Lipidos: Se homogeneizé 1 g det tejido (grasa epididimal o higado) con 3 ml de agua, se tom§ |
ml del homogenado, v se afiadié 19 ml de reactivo de folch (Cloroforme- metanol, 2 partes a 1) se
dejé reposar 24 hrs, se filtraron todas las particulas gruesas con papel fittro (los lipidos estaban
disueltos en el reactivo) Se llend de agua un vaso de precipitados de 40 ml que contenia el reactivo
y los lipidos disueltos en el, a continuacién se introdujo en un vaso de 2 1 que también se lleno de
agua, y dejo reposar 24 hrs, Se exirajo el agua hasta antes de la capa blanca residual, se agregé
metanol hasta que disolvid la capa residual, se evaporo el liquido obteniendo el peso de los lipidos
por diferencia de peso entre ef frasco vacio y con el sedimento de lipidos(26). El sedimento se
disolvié con 0.6 ml de cloroformo, y se tomaron 0.1 ml de lipidos disucltos + 10 ml de liquido de

centelleo y s¢ cont6 la emision de radioactividad en cuentas/minuto.



el CO" liberado en los 15 minutos que se encuentra en la jaula. Se sacrificaron los animales por
decapitacién, obtenicndo sangre y muestras de los siguientes tejidos: higado, tejido adiposo,
misculo, sangre. Se procesaron para obicner las determinaciones de los siguientes metcholites: &C
higado se determinaron lipidos totales y glucégeno, de misculo glucégeno y de tejido adiposo
lipidos totales.

Se cuantifica en estos tejidos la marca que sc encuentra en los metabolitos: glucdgeno, lipides,
CO?, los que se hallaron en el suero de la muestra de sangre y 1a marca en la hiamina que atrapé el
CO" espirado.

2.- Los animales del grupo de scguimiento de 60 minutos fueron expuestos al campo 15 minutos,
posteriormente se mantuvicron en una caja de bioterio 45 minutos. se procedié como en el caso
anferior a inocular glucosa marcada, a mantenerlo 15 minutos en la jaula metabélica y al
sacrificio.(se procedi6 igual para el grupo control pero sin ¢! CEFEB)

3.- Ei grupo de seguimiento de 120 minutos: se expusicron al campo 15 minutos, se mantuvieron
en la caja de bioterio 105 minutos y se procedié como en los casos anteriores a la inoculacién de

glucosa marcada, a mantenerlo 15 minutos en la jaula metabética y al sacrificio. (se procedi6 igual

para el grupo control pero sin el CEFEB)

PROCESO DE MUESTRAS
-4CO% 4 mi de hiamina (La hiamina ¢s una base fuerte que atrapa el C0O") al 100 mMol + 6 ml de
liquido de centelleo. Y sc cuenta la emisién de radioactividad en cuentas/minuto.
-Sangre: La sangre 2.5 ml fue centrifugada, para obtener el suero, posteriormente fue tomado 0.1
ml de suero + 10 ml de liguido de centelleo, y sc determind la emisién de radioactividad en
cuentas/minuto.
-Lipidos: S¢ homogeneizé 1 g del tejido (grasa epididimal o higado) con 3 ml de agua, se tom¢ 1
m! del homogenado, y se afiadié 19 ml de reactivo de folch {Cloroformo- metanol, 2 partes a 1) se
dejé reposar 24 hss, se filtraron todas las particulas gruesas con papel filtro (los tipidos estaban
disueltos en el reactivo) Se llend de agua un vaso de precipitados de 40 mi que contenia el reactivo
y los lipidos disueltos en el, a continuacidn se introdujo en un vaso de 2 1que también se lleno de
agua, y dejé reposar 24 hrs, Se extrajo el agua hasta antes dc la capa blanca residual, se agregd
metanol hasta que disolvié 1a capa residual, sc evapord el liquido obteniendo ¢l peso de los lipidos
por diferencia de peso entre el frasco vacio y con ¢l sedimento de Hpidos(26). El sedimento se
disolvié con 0.6 ml de cloroformo, y se tomaron 0.1 ml de lipidos disueltos + 10 ml de liquido de

centelleo y se conté la emision de radioactividad en cuentas/minuto.



-Glucégeno: 2g de tejido fueron homogeneizados (segin sea ¢l caso: higado o milsculo) en un tubo
de ensaye y el otro gramo en otro tubo, con ambos se procedié de la misma forma, ambos con 3 m]
de agua ce tomé 1 ml de! hemogenads, s procedid a digetii coin 3 wi de KGH ai 30% y valenil €it
bafio Maria, se afiadié .5 ml de Na, SO, saturado, se afiadié 1.1 a |.2 volimenes de etanol al 95%,
sc calentd el tubo hasta antes de que hirviera, se dejé que enfriase y se procedio a centrifugar para
obtener ¢l paquete de glucdgeno(27). Se disolvié un paquete en 10 ml de liguido de centelleo y se
conté la radicactividad. El otro paquete fue sometido a hidrélisis acida al someterlo a bafio Maria
con & ml de HCL al (.6N por espacio de 2 1/2 hrs obteniendo glucesa, y se midi6 la glucosa por la
técnica de la glucosa oxidasa (28)
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CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO

Es un trabajo pruspeciivo experimeniai y fungiiudinai.

METODOLOGIA ESTADISTICA

Para este efecto se obtuvieron los promedios y varianzas de cada grupo, tratados y controles, ¥ por
cada tiempo: 15,60 y 120 minutos, se compararon por una prueba de t de Student no pareada, se

tomaron como significativas las t menores a .01 . Los resultados se muestran en la tabla No:1 (29)



CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO

Ee un trobajc prospoctive caponimciial ¥ ongiiudina.

METODOLOGIA ESTADISTICA

Para este efecto se obtuvieron los promedios y varianzas de cada grupo, tratados y controles, y por
cada tiempo: 15,60 y 120 minutos, se compararon por una prueba de t de Student no pareada, se

tomaron como Significativas las t menores a .01 . Los resultados se muestran en 1a tabla No:1{29)



RESULTADOS

Los resultados se encuentran expuestos en ia rabia de resuiiados, adiciunaiuicnic 5€ analizan on $51a
parte del trabajo, y s¢ muestra una grafica para cada uno de los metabolitos en cada tejido
cormrespondiente, mostrando el comportamiento de los niveles del metabolito en cuestion, a través
del tiempo.

Efecto de la exposicion al CEFEB sobre la cantidad de * CO%.

Encontramos en el grupo tratado a los 15 minutos una tendencia a incrementar con respecto al
control, 2 los 60 minutos bajé la cantidad para llegar al nivel del control, situacion que prevalece a

los 120 minutos (Grafica 1)

Efecto de 1a cxposicién al CEFEB sobre la incorporacién de “C glucosa a glucdgeno hepatico.
El grupo tratado a los 15 y 60 minutos fue similar al control. A los 120 minutos se presentéd una

tendencia a disminuir. (Grafica 2)

Efecto de la exposicion al CEFEB sobre 1a cantidad total de glucdgeno hepatico.
A los |5 minutos se presentd un descenso significativo de P<.005. A los 60 minutos permanecio al
mismo nivel que a los 15 minutos, pero a los 120 minutos el nivel subié hasta hacerse semejante al

control. (Grafica 3)

Efecto de 1a exposicién al CEFEB sobre la incorporacion de "C glucosa a glucégeno muscular.
A los !5 minutos el grupo tratado se presentd una tendencia a disminuir. A los 60 minutos se
observé que casi se¢ normaliza con respecto al control, pero a los 120 minutos descendié

significativamente con una P< .01. (Grafica 4)

Efecto de la exposicién al CEFEB sobre la cantidad total de glucdgeno muscular.
Los niveles del grupo tratado a los 15 minutos son similares al control pero a los 60 minutos se

presenté una fendencia a disminuir y a los 120 minutos subieron los niveles llegando a ser similares

a {os det control. (Grafica 5)

Efecto de ia exposicion al CEFEB sobre la incorporacién de *C glucosa a lipidos de higado.
En el minuto 15 los niveles de incorporacién del grupo tratado y del centrol fueron similares, pero

a los 60 minutos tendié a disminuir y a os 120 minutos se presentd un incremento significativo con
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una P< .01, (Grafica 6)

Efccte de la exposicién al CEFER gobre la cantidad total de linidne totales en higado,
En ¢l grupo tratado a los 15 minutos observamos niveles equivalentes al control, pero a los 60
minutos encontramos una tendencia a incrementar y a los 120 minutos tendieron a disminuir las

niveles. (Grafica 7)

Efecto de la exposicién al CEFEB sobre la incorporacién de "C glucosa lipidos de tejido adiposo.
El grupo tratado a los 15 minutos se encontré ligeramente arriba del promedio del grupo control. A
los 60 minutos, se observd una tendencia a descender y 2 Tos 120 minutos se incrementd para llegar

al nivel del control. (Grafica 8)

Efecto de a exposicién al CEFEB sobre la cantidad total de lipidos de tejido adiposo.
A los 15 minutos se presenté en €] grupo tratado un incremento significativo con una P<.001. A
los 60 minutos un descenso que llega ligeramente bajo ¢l nivel del grupo control, , y a los 120

minutos un repunte que iguald al nivel del control. (Grafica 9)

Efecto de la exposicién al CEFEB sobre la cantidad de "C en sucro.
Se observé en el grupo tratado a los 15 minutos una tendencia a bajar los niveles con respecto al

control, seguida a los 60 minutos por una tendencia a incrementar , a los 120 minutos los niveles se

normalizaron. (Grafica 10)

Los resultados muestran que, las curvas de incorporacién de glucosa a glucégeno hepdtico,
glucégeno muscular y lipidos de higado se presentan opuestas a la curva de la cantidad del
metabolito al cual ingresaron, por ejemplo, la curva de incorporacién de “C glucosa a glucogeno
hepético es opucsta a la curva de la cantidad de glucégeno hepitico, especificamente, la cantidad de
glucdgeno hepitico se presenta por debajo del nivel del control en los minutos 15 y 60 pero, a los
120 minutos s¢ incrementa hasta hacerse similar al control, sin embargo la incorporacion de *C
glucosa a glucogeno hepatico es similar al control durante los primeros 15 a 60 minutos y a los 120
minutos se observa una tendencia a disminuir.

En el caso de 1a cantidad de glucégeno muscular a los 15 minutos el grupo tratado se comporta
como el grupo control, a los 60 minutos la cantidad desciende, pero a les 120 minutos se

incrementa nuevamente hasta niveles parccidos a los del control mientras la incorporacién de
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“Cglucosa a glucégeno muscular desciende a los 15 minutos, se normaliza a fos 60 minutos y
vuelve a descender a los 120 minutos.

La caniidad de Hpidus iviales on higado a fus 13 minuivs es simiiar ai conirol, a ios 60 minuios st
incrementa y a fos 120 minutos desciende para hacerse semejante al control; La incorporacion de
“C glucosa a lipidos hepéticos, a los 15 minutos se encuentra al mismo nivel que el control, a los
60 minutos desciende y a los 120 minutos se incrementa sobre el nivel del control.

Sin embargo esto no ocurre con la curva referente a los lipidos de tejido adipeso donde las curvas
son muy parecidas, la cantidad de lipidos totales de tejido adiposo en el minuto 15 se incrementa
notablemtente por encima de! nivel del control, a los 60 minutos desciende el nivel hasta niveles
muy similares al control, situacién que se prologa a los 120 minutos. En cuanto a la incorporacidn
de ""C glucosa a lipidos de tejido adipose a Jos 15 minutos hay una tendencia a incrementarse los
niveles de "'C glucosa del grupo tratado, a los 60 minutos los niveles descienden significativamente

y a los 120 minutos s incrementan los niveles hasta hacerse similares al control.



DISCUSION

En ¢! case de lz cantida? de glucdgono hopiitico s¢ picscnta una disminucidn sigwificaiiva a ios 15
y 60 minutos, que pudicra debersc a una disminucién d¢ insulina 0 a un aumento en los niveles de
glucagdn, ya que en otro trabajo(18) se presentd una disminucion significativa en los niveles de
glucagon a los 15 minutos, a los 60 minutos se mostrd recuperacion. En e! trabajo mencionado los
animales fueron sometidos a una carga de glucosa de 2g /kg de peso, via oral (18), una cantidad
mucho mayor a la que se utilizé en el presente trabajo, también es posible que el efecto producido
por csta hormona tarde 45 minutos en manifestarse, esta teoria no explica por que no disminuye fa
incorporacién de “Cglucosa a glucogeno si no hasta los 120 minutos, cuando la cantidad de
glucégeno hepatico total se ha recuperado. Otra posibilidad seria que al incorporar glucosa a partir
de fuentes independientes de 1a “C glucosa inoculada, ocurra una dilucion de la marca , lo que
produciria una aparcnte disminucién de la misma

En cuanto a la cantidad de "“CQ. sc observa una tendencia a incrementar los niveles a los 15
minutos, lo cual indica un incremento en la oxidacion de glucosa y sus derivados.

Las variaciones en |a cantidad de "'C glucosa en sangre no son significativas, lo cual coincide con
otros trabajos(17,18). Otro trabajo cn el cual se realizaron cxposiciones repetidas durantc cuatro
meses ¢ encuentran niveles altos de glucosa de tal manera que es manifiesto que la respucsta a la
exposicién a CEFEB tiene efectos reciduales(19}.

Las curvas referentes tanto a la cantidad total de metaholitos como a la incorporacién de “Cglucasa
a los mismos tejidos a los 15 minutos, aparentemente no tiene un patrén definido, pero a los 60
minutos los sistemas tienden a la compensacién y a los 120 minutos hacia el cquilibrio
homeostatico.

Las curvas referentes al comportamiento a través del tiempo de la cantidad total de glucégeno
hepatico, del muscular y de lipidos hepaticos es inversa a la curva de incorporacion de ¥Cglucosa
al metabolito cormespondiente excepto en el caso de los lipidos de tejido adiposo donde las curvas
son parccidas, es posible observar, sin embargo, que la cantidad de lipidos tofales de tejido adiposo
es mayor en ¢l tratado que en el control a los 15 minutos y en la curva de la incorporacidn de
HCglucosa a lipidos de tejido adiposo a los 60 minutos es menor cn ¢l tratado que ¢l control.
Resulta interesantc notar que cn ratas tratadas durante 2 a 15 sc encontré un descenso significativo
en la cantidad de rrigliceridos séricos hallados (17) La curva de insulina también sc encontrd
alterada cn ¢l experimento ¢n ¢l que se aplicé una carga de glucosa de 2g/Kg de peso via oral (18).

Hay que recordar que el tcjido adiposo cs el mas sensible a la insulina.
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El comportamiento de las curvas nos indica que probablemente sc encuentren presentes dos
procesos al mismo tiempo en la célula, incorporacién de “Cglucosa y rompimiento de las
moléculas de glucégeno v lipidos, este procesa no ocurre on bajo condiciones normales porgue,
como sc menciona en la introduccidn en cada via metabdlica hay enzimas limitantes que son
activadas o inactivadas alostéricamente por otras moléculas, donde jucgan un papel muy importante
las hormonas asi como ¢l producto o el sustrato de la tales reacciones.

Tales cambios alostéricos tat vez puedan ser ocasionados por los CEFEB, como ocurre ¢n el caso
de la visién cuando s¢ produce el cambio de la molécula de sis a trans retinal al ser exitada la
ropsina por la luz,

También se reporta que como resultado a la exposicion con CEFEB sc ha encontrado un aumento
en la actividad de enzimas tales como la citocromo oxidasa en la mitocondria (30), la omitina
decarboxilasa (31), la moncoxigenasa (32) v la glucosa oxidasa (33).

Se ha apreciado que los CEFEB producen cambios de la membrana (13} particularmente en ¢uanto
al intercambio de iones de calcio(34), otro hallazge consiste en incrementos y alteraciones en la
replicacion celular(!5,16).asi como en la diferenciacidn(35)

No existe un patron en las curvas de incorporacion de "Cglucosa a glucdgeno y lipidos, y de la
cantidad total de estos metabolitos en su conjunto que corresponda al efecto de alguna hormona
como podia csperarse, aungue en otros trabgjos se ha encontrado que algunas hormonas sc
encucntran afectados sus niveles normales, tales como insulina y glucagdn(18) progesterona (36) y
la accién de la melatonina (37)

Existe una teoria que habla de que los campos electromagnéticos alteran térmicamente los iones de
las macromoléculas{38).E] conjunto de datos obtenidos ¢n este trabajo , como en otros reportados
incita a considerar la posibilidad de que los CEFEB afectan al mismo tiempo varios sistemas
celulares como son a permeabilidad de la membrana asi como el flujo de iones a través de csta, la
replicacién celular, la actividad enzimdtica, en fin creando a nivel metabdlico general una seric de
consccuencias que afectan el equilibrio energético, todas cstas consccuencias varian a través del
tiempo y de acuerdo al tipo de campo electromagnético que la esté afectando. Por lo tanto, es facil

concluir que hace falta mas investigacién en cuanto a este amplisimo tema,



CONCLUSIONES

1.-1 08 resnltadas obtenidoe sugieren aue la exnogicién a CEFER p

y tisular tales como cambio en la concentracién de glucégeno hepdtico y muscular, lipidos
hepaticos y de tejido adiposo, glucosa en sucro, asi como la cantidad de *CO? preducida

2.- Estos cambios estan relacionados con el metabolismo de ia glucosa.

3.- Los cambios observados varian a través del tiempo.

4.- Las curvas referentes fanto a la cantidad de glucégeno hepatico y muscular, de lipidos hepaticos
y de tejido adiposo, como la incorporacién de “Cglucosa aparentemente no responden a patrones
homonales determinados.

5.-La curva referente a la cantidad total de glucdgeno hepatico, muscular y de lipidos hepéticos es
inversa a la curva referente a la incorporacién de “Cglucosa a dicho metabolito, excepto en lipidos
de tejido adiposo.

6.-En general, ¢l comportamiento de las curvas indica una variacion a los 15 minutos del grupo
tratado con CEFEB con respecto al controt, a los 60 minutos se presenta un cfecto compensatorio y
alos 120 minutos Jos niveles del grupo tratado. tienden a Ja estabilidad con respecto al control,

7.-Es necesaria mas investigacion acerca de los efectos producidos por la exposicion a CEFEB
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RESULTADOS

OXIDACION DF 14C GIHICOSA A 14002
14C0O2 en CPM |PROMEDIO |VARIANZA |[VALCRDET SIGNIFICANCIA
CONTROL 1367 164
15 MINUTOS 2010 201)2.478638098
60 MINUTOS 1303 14310.294132432
120 MINUTOS 1213 133|0.728333791
INCORPORACION 14C GLUCOSA A GLUCOGENO HEPATICO |
nmols/g PROMEDIO |VARIANZA |VALCRDET SIGNIFICANCIA
CONTROL 0.77 .08

| 15 MINUTOS 0.82 0.1]0.390434405 _
60 MINUTOS 078 0.11/0.073521462 o
120 MINUTOS 0.56 0.05]|2.225995548

]
f

CANTIDAD TOTAL DE GLUCOGENO HEPATICO

" [CANTIDAD TOTAL DE GLUCOGENG MUSCULAR

T
- malg _[PROMEDIO [VARIANZA [VALORDE T T _GNZFICANCIA -
.. ... \CONTROL 37.86| 378 _ o
) fSMNUTOS | 212 2.3303.751900178 | ’__jﬁcﬁsf o
___leoMINUTOS | 212 2.31|3.760760674 . 0005 =
_____ 120 MINUTOS | 432 5.18(0.83274202 o
o I b
e 1 i ! .
____ _.__/INCORPORACION DE 14C A GLUCOGENO MUSCULAR | ]
_____ |nmolsig _ __ 'PROMEDIO [VARIANZA |VALORDET _|SIGNIFICANCIA
____ |CONTROL ~ 05 0.05 1 N
5 15MINUTOS | | 0.34 0.032.743977362 | - -
60 MINUTOS 0.48 0.06/0.25607376 ! T
e _ __|130MINUTOS _ :.__Q-_l'i,___ __002/6.313641498 |~ " 0001] ]
[, .

i

mglg ~_ |PROMEDIO [VARIANZA
_ CONTROL | 12 1.32 R
| 15MINUTOS |~ 12 1.44[0 L
[0MINUTOS |~ 88 0.96/1.960572326 1
) 120MINUTOS |~ 13 1.5[0.500475678 | o
I RPN - — P ,_w_i_ —_———.— .
T INCORPORACION DE 14C GLUCOSA A LIPIDOS DE HIGADO T
"~ Inmolsig P?ROMEDIO TVARIANZA [VALORDET _ §|_G_N_|5|¢_:_A§C|K o
T T TIcoNTROL 538 0.631 | T
15 MINUTOS 5.68 0.5/0.149197888 | L
[ T le0MINUTOS 582 0.36,0.027563274 = T
B 1120 MINUTOS 119311182468 | 0.1,

i

L.
VALORDE T _iﬂGN!F]CANCIA_

s | e

—— e e e

S ——
¥

! H

ragina 1 '



I

f

CANTIDAD TOTAL DE LIPIDOS DE HIGADO

TSIGNIFICANCIA

mg/g PROMEDIO [VARIANZA [VALORDET
CONTROL 18.5 1.6

15 MINUTOS 15 1.5/0.683941129
60 MINUTOS 26 3.12(2.709380095
120 MINUTOS 13.2 1.7]1.413564692

INCORPORACION DE 14C GLUCOSA A LIPIDOS DE TEJIDO ADIPQSO

Inmols/g [PROMEDIO [VARIANZA [VALORDET _ [SIGNIFICANCIA
ICCNTROL ! 4.36 0.52
115 MINUTOS | 564 0.67|1.509228208
- ‘60 MINUTOS | 274 0.27|2.764891624 002
B -120 MINUTOS 4.49 0.4910.181947243

" 'CANTIDAD TOTAL DE LIPIDOS OE TEJIDO ADIPOSO

.ma/g ~ PROMEDIO [VARIANZA [VALORDE T  'SIGNIFICANCIA O
T TTCONTROL T A0 T AAa[ T

15 MINUTOS 273 30/4.440886713 0.001

.60 MINUTOS 97.5 1012111591947 | N
| iZ0MINUTOS T 135 20/0.215788028 | T ]
— - —— e —— —r—- -
[ "14C GLUCOSA EN SANGRE J ] ]
[ T TceMiml_ PROMEDIO [VARIANZA VALORDET ISIGNIFICANGIA — = |
[ _ CONTROL 32060] 3526, R
[ TUismMINUTOS | __23240; 2825/-0.845486628 | L

'60 MINUTOS 41670 4999]1.570926848 i ]
[ 120 MINUTGS 735370 3990/0.621627474 _

"CPM= CUENTAS POR MINUTO

-+
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FIGURA 1

Lineas de fuerza magéticas debidas
a una corriente solenoidal

‘Ii{\ 4

g
AN B s
FIGURA 2

Linas de induccidn del campo
magnétics producido por una
corriente que circula por un
soenoide
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CEFEB.

10?

10*
ONDAS DE RADIO

10°
ONDASDET.V.

10°
MICROONDAS.

1 0 10
INFRAROJA..

10"
LUZ VISIBLE.

i 0 1§
ULTRAVIOLETA

l 0 15
RAYOS X.

10%
RAYOS GAMA.

10%

FIGURA 4.

LOS DIVERSOS TIPOS DE RADIACIONES U ONDAS ELECTRQMAGNET[CAS
QUE CONSTITUYEN EL ESPECTRO ELECTROMAGNETICO.
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EFECTO DE LA EXPOSICION A CEEFEB SOBRE
LA INCORPORACION DE "C GLUCOSA A

GLUCOGENO MUSCULAR
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