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RESUMEN 

Entre las observaci ones clínic as más comunes en las enfe rme 

dade s debidas a c arencias nutricionales se encuentra el des 

gaste y la fatiga muscular. En el presente traba jo se util! 

za a la rata como modelo experimental, en el cual s e anali­

zan los efectos que produce la desnu trición neonatal, sobre 

la actividad mecáni ca del músculo gastrocnemio (G). 

Se registro la actividad mecánica del músculo gastrocnemio 

de 6 camadas de ratas sometidas a desnutrición neonatal (1 4 

crías por camada, desde el día cero hasta el 21 postnatales); 

y de 6 camadas controles (8 crías por camada). Ambos lotes 

fueron divididos en tres subgrupos cuyas edades fueron de -

21, 23 y 25 d!as respectivamente. 

Se efectuó el registro de la actividad mecánica del músculo 

G, tanto durante la estimulación directa s obre el músculo, 

como cuando este es estimulado a través d e l nervio ciático. 

El peso del animal c omo el del músculo G di sminuyen signif! 

cativamente en todas las edade s . La tensión desarrollada 

por el G, durante la sacudida simple así como la contrae- -

ción y relajación no difieren significativamente. La estim~ 

lación repetitiva a los 10 Hz. muestra una ca!da significa­

tiva en la tensión en las ratas desnutridas cuando se esti­

mula a través del nervio a los 23 y 25 d!as. 

En el tiempo medio de relajación hay un incremento signifi­

cativo en la relaj ación, se tardan más ttempo en relajarse 

las ratas desnutridas. 

Los resultados ante riores nos permiten suponer que durante 

la desnutrición neonatal, el músculo gastrocnemio tiende a 
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comportarse con características de contracci6n lenta debido 

a que: a) hay una atrofia selectiva sobre las fibras tipo -

II (Russell, 1984), b) existe un mecanismo que transforma -

las fibras rápidas en lentas (Goldspink, 1965), c) el proc~ 

so natural de transfonnación de las fibras de contracci6n -

lenta (predominantes al nac i miento del animal ) en fibras de 

contracc16n rápida (Close, 1964) 1 se ve entorpecido durante 

la desnutrici6n. 
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INTRODUCCION 

Para los animal es superiores, el movimiento voluntario es -

de gran importancia para su supervivencia, ya que mediante 

est e tipo de movimiento dichos animales pueden desplazarse, 

mantener una posición, emiti r sonidos, etc. El músculo es-­

tri ado esquelético es el sistema involucrado en la realiza­

ción de movimientos v oluntarios, debido a que su organiza-­

ci6n anatómica y bioquímica le permite transformar la ener­

gía química, que en fo rma de ATP proviene del metabolismo -

de los alimen tos , en energía cinética (contracción muscular) . 

Esto significa que la actividad mecánica de l músculo esque­

lético puede ser afec tado por la cantidad y calidad del al i 

mento ingerido. 

Morfología del músculo e squel é tico 

Est ruc turalmente el músculo esquelét ico está formado por f! 

bras musculares, que vistas bajo el microscopio óptico pre­

sen tan un patr6n de estriación c arac terístico. Cada fibra -

musc u lar se encuentra rode ada por una delgada capa de teji­

do conectivo llamada endomis i o. Se pueden observar también 

hac es de fibras musculares rodeadas por otra c ap a de tejido 

conect ivo (el perimisio), además el músculo entero se en- -

cuent ra rodeado po r una capa de te jido conectivo . Estas va! 

nas de tejido conectivo tienen continuidad con las articula 

ciones y los tendones, uniendo lo s múscu los al esqueleto. 
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Fig. 1 Micrografía electrónica del bandeo característico 
del músculo estriado esquelético. (Tomado de Guyton 
1978). Se indica la banda I, la banda A y la locali­
zación de la línea Z. 

Una fibra muscular está constituída por un gran número de -

filamentos longitudinales muy delgados, llamados miofibri-­

llas; estas también presentan un patrón de bandeo caracte-­

rístico y las bandas de las miofibrillas adyacentes están -

alineadas de tal manera que la fibra entera aparece estria­

da. Al ser observada al microscopio se aprecia la existen-­

cia de una banda obscura altamente birrefrigente, (la banda 

I) y una banda clara menos refrigente, (la banda A). Estas 

bandas se alternan a lo largo de toda la miofibrilla, pu- -

diéndose notar que en el centro de cada banda I, existe una 

línea obscura llamada línea Z; y en la parte central de la 

banda A hay una zona más clara, la zona H, atravesada por -

una línea obscura denominada línea M. (Fig. 1). 
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Ultraestructura.- Utilizando técnicas de microscopía elec-­

trónica puede observarse que las miofibrillas constan de 

dos tipos de filamentos; unos gruesos, con un diámetro de -

alrededo r de 11 nm y otros delgados, con un diámetro aprox! 

mado de 5 nm. Los filamentos delgados se unen en la línea z 

y se extienden a través de las bandas A e I. La zona H co-­

rresponde a la región de la banda I donde no hay filamentos 

delgados y la línea M se debe a la unión cruzada entre los 

filamento s gruesos en el centro de la sarcómera (Fig. 2). 

Los filamentos gruesos estan constituidos por una proteína 

llamada miosina, en tanto que los delgados estan constitui­

dos por actina (proteína filamentosa) si endo estas dos las 

Fibras musculares 

de Actina 

de Miosina 
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Fig. 2 Niveles de organi­

zación f ibrilar en el 

músculo e striado . 



motora 

Rama de un 
periferico 

que constituyen la maquinaria contráctil del músculo esque­

lético. 

Unidad Contráctil o Sarcómera.- Es la porción de una miofi­

brilla, que conserva la capacidad de contraerse, se, locali­

za entre dos lineas z. 

Inervación . - Las fibras musculares reciben inervación tanto 

de las vías sensoriales (aferentes) como motoras (eferentes ) . 

Las terminales nerviosas sensoriales que inervan una fibra 

muscular son: a) los husos musculares (hm), sensibles a 

cambios de longitud de laa fibras musculares y que se loca­

lizan en las fibras musculares intrafus«iwH b) ... 1 6rgano -

tendinoso de Golgi . ( o~ ; -...i*bMF>a ·º-*• ..-.· t.bñ6n y 1_2 

calizados en el tendón (Fig. 3). Las fibras musculare s que 

Hus • muscular 
(hm) 

Fig. 3 Se muestra la relación 

entre neuronas y fibras muscu­

lares .Las neuronas eferentes 

(e) terminan en las uniones 

neuromusculares,mientras que 

la vía a fe rente esta constitui 

da por husos musculares(hm) y 

el órgano tendinoso (ot). 

Terminación 
neurotendinosa ~~~l-...ilMIS'.DU 
Tendón ( ot) 

~~~~~~~~"-111~\I 
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carecen de husc's musculares se denominan fibras extrafusa-­

les. En los mamíferos existe una vía eferente proveniente -

de motoneuronas tipo gama asociados a cada huso muscular, 

mientras que las terminales nerviosas provenientes de moto­

neuronas tipo alfa inervan a las fibras musculares extrafu­

sales. 

El complejo de una motoneurona y las fibras musculares que 

esta inerva, constituyen una unidad motora. 

Mioblastos 
p r esuntos 1 

1 1 . Célula 
,-- - ~ .. Q.bJ¡¡,s..,t;,p.:¡ - - ....... 

satélite 

+------ -<::::::> ... _ l- -----<a>,' 

1 
Fusión de los 
mioblastos 

1 

Fibra muscular 
estriada 

Fig. 4 Formación de una fibra muscular madura. a) El mio­

blasto presunto se d iferencia en mioblasto en el transcurso 

de Gl b) fusión de los mioblastos dando lugar a los miotu -

bos C) fibra muscula r madura. 
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On t ogenia.- El múscul o esquelético se origina del mesodermo 

el cual desde las primeras fases del de s arrollo se segmenta 

transversalmente en numerosos somites, desde la región cefá 

lica hasta la caudal. 

Cada somit a está f o r mado por células epitel i ales y a partir 

de estas se forma el esclerotoma (del cual derivan las ver­

tebras) el dermatoma (que forma la dermis) y el miotoma 

(del cual originará el músculo). Las células del miotoma se 

transforma en mioblastos cuya fusión en un sincitio mul tinu 

clead o constituye l os miotubos. Los rdotubos son células c_!. 

lindr i cas cuya zona axial está ocupada por los núcleos dis­

puestos en una f i la paralela a la membrana plasmática late­

ral. En estas c élulas se sintetiza la miosina y gradualmen­

te se desarrollan las miofibrillas. Como consecuencia del -

aumento en el número de miofibrillas, algunos núcleos pasan 

a ser periféricos y el miotubo se transforma en una fibra -

muscular madura (Fig. 4). Durante este periodo el músculo -

incrementa su volúmen mediante un aumento tanto en el diáme 

tro como e n la longitud de cada fibra muscular. 

El crecimiento longitudinal de las miofibrillas se realiza 

mediante la síntesis de filamentos de actina y miosina, con 

f o rmación de una nueva linea z. Al crecer la fibra aumenta 

la masa sarcoplásmica y al mismo tiempo el número de nú­

cleos. 

Durante el desarrollo muscu l ar, además de los miotubos, se 

encuentran presentes las células satélites, que son células 

musculares embrionarias (es decir, mioblastos) mononuclea-­

dos, con escaso citoplasma y que no se ha diferenciado, su 

ubicación es entre la lámina basal y la membrana plasmática 

de las fibras estriadas, e intervienen en el crecimiento de 

las fibras musculares, de ellas depende el inc remento del -
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número de núcleos. Cada una de ellas se divide y da lugar a 

dos células hijas, una de las cuales se fusiona con la fi-­

bra muscular, aportándole así su núcleo. 

En el incremento del número y el diámetro muscular postna-­

tal intervienen dos fen6menos, la hiperplasia que consiste 

en el aumento del número de células musculares y que se pr~ 

senta en la rata desde el nacimiento hasta los 90 días pos! 

natales aproximadamente; y la hipertrofia (aumento del gro­

sor de las células) que se presenta en la rata hasta los 

140 dí as postnatales aproximadamente (Winick, 1979; Mill - -

ward, et al. 1975). 

Contracción muscular.- El término contracción en un contex­

to fisiológico, se refiere a un estado de actividad mecáni­

ca. Durante la contracción muscular puede producirse acort~ 

miento o desarrollo de tensi6n. Cuando un músculo durante -

la contracción, mantiene su longitud constante, se habla de 

una contracción isométrica, durante este tipo de contración 

se registran c ambios en la tensión desarrollada por el mús­

culo (Fig . 5b); en tanto que cuando el músculo es sometido 

a una carga constante permitiendo su acortamiento, se dice 

que la contracción es isot6nica (Fig. 5a) durante este tipo 

de cont racción la tensión se mantiene constante. 

Experimentalmente puede producirse contracción muscular, m~ 

diante e stimulación eléctrica aplicada sobre: a) el nervio 

c orrespondiente b) el músculo directamente. Además depen- -

dieJJdo de la frecuencia de estimulación pueden obtenerse 

como r espuesta; a) contracciones únicas (sacudida simple), 

b) sumación mecánica de ésta respuesta (fenómeno de la esca 

lera), oc) fusión de la respuesta mecánica (tetanos). 

(Fig. 6 ) . 
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a 
Sistema isotonico 

b 
Sistema isométrico 

Fig. 5 Sistema de registro de la actividad muscular 

a) durante la contracció n isotónica el músculo modifica 

su longitud mientra s que la tensión se mantiene cons­

tante. 
b) en la contracción isométri ca varía la tensión y la 

longitud permanece constante. 

Las diferencias cuantitativas en la tensión desarrollada al 

apl icar un sólo estímulo y al dar estímulos repetitivos, 

han sido explicadas por Hill, que en su modelo mecánico de 

la contracción muscular propone la presenc~. a de un compone~ 

te elástico ( representado por el tendón) conectado en serie 

con un componente contráctil (proteínas; actina y miosina) 

y unidos a estos un segundo elemento elástico conectado en 

paralelo a los dos anteriores, (representado por el sarcole 

ma y tejido conec tivo). De esta forma se supone que cuando 

se aplica un estímulo único a una p reparación musc u lar, el 

componente elástico es est i rado por el contráctil, sin em-­

bargo el ti emp o de estimulaci6n no es suficiente para 

1 0 



1 o ü.m..s ec¡ a) (b) ( c ) 

10 gl_A_ ~ _f\__ _,.,_ -'y-.. _, _ _ 
-\+\-\~-

s acudida 
s imple 

(d ) (ei ( f) 

JlJLfl _J\_ 
~- -lffflllllll - - lmUll- -+-

Fig. 6 Registro de t~nsión i s ométri c a durante una 
s a c udida simple(a) y la a plicación de distin 
tas frecuencias de e stimulación (b-f ) .Puede­

obs ervarse la sumac i ón de respuesta (c , d) , e l 
tetanos incompleto ( e ) y e l t etano s comple t o 
( f). 

a l c anz a r la t ensión máxima; en cambio, durante la est imula 

ción repet i t i va al mantenerse activo el elemento contrác t i l 

l o s el ementos elásticos son estirado s al máximo , desarro- -

ll ándo se asi l a tensión máxima que e s capaz de alcanzar un 

músculo (Frumento , 1974 ) . (Fig. 7). 

La c orr e l a ción que existe entre las propiedades mecánicas y 

la ul t ra e stru c t u ra de las fibras se establece mediante la 

teoría de l de slizamiento. En esta se considera que la c on-­

tracción muscu l ar resulta de la interacción sucesiva de la 

ATPasa-Mg++ con e l s i tio catalítico de las cabezas de mios! 

n a y con un monóme r o de actina, formando puentes cruzados -

que pueden reco rrerse , disminuyendo el tamaño de la sarc6me 

ra ( Fig . 8), 

11 



Componen te elástico e n 
paralelo Componente contráctil 

Componente elástico en serie 

Fig. 7 Representación del modelo mecánico del 
músculo estriado esquelético. Modelo 
d e Hill . 
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Fig. 8 Formación de los puentes cruzados. a) estado de 

reposo. 

b) Unión de las cabezas de miosina con la acti­

na. La tropopina c( tn-c) une iones de ca2
+, 

causando que tn-c y tn-i se muevan lejos de 

la tropomiosina. 

c) Rotación de la tropomiosina permitiendo que 

la cabeza de miosina se una fuertemente a la 

actina. 



Gordon, Huxley y Julian (1966), realizaron una serie de ex­

perimentos en los que demostraron que existe una clara rel~ 

ción entre la longitud de la sarcómera y la tensión desarr~ 

llada (Fig. 9). Además hay una longitud de la sarcómera do~ 

de la tensión es máxima , siendo máximo también el sobrepo-­

blamiento de los filamentos gruesos y delgados. 

Fig. 9 Relaci6n entre la longitud de la sarcómera y la ten­

si6n generada durante la contracci6n isométrica del 

músculo estriado. Los números del 1 al 5 en la grát"! 

ca de la derecha indican la posición relativa de los 

filamentos gruesos y delgados. 
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Propiedades mecánicas. Considerando su patrón de contrae- -

ción e xisten dos tipos de fibras musculares; a) la de sacu­

dida rápida o fásica (fibras de tipo II) que tienen como ca 

racteríst ic as principales, un buen desarrollo del retículo 

s arcoplásmico (RS): presencia de triadas (túbulos transver­

sos y sacos laterales) que llegan a la unión A-I; y las de 

sacudida lenta tónica (tipo I) en las que las miofibri llas 

presentan un arreglo estructural con escaso RS, ausenc ia 

vi rtual de triadas, carencia de línea M, la línea Z e s den­

tada o en ZigZag y los pliegues postsinápticos del sarco- -

plasma estan poco desarrollados. (Pastelín, G. Muñoz-Mart í ­

nez J. 1987). 

Las diferencias estructurales entre estos dos tipos de fi-­

bras están asociadas con diferencias a nivel bioquímico y -

biofísico. Así, las fibras lentas obtienen la mayor parte de 

su energía metabó lica de procesos aeróbicos y las rápidas -

(especialmente en actividad ) la obtienen primariamente de -

procesos anaer6bico s . 

Desarrollo de las propiedades mecánicas del músculo.- Al na 

cimiento todos los músculos de los mamíferos son lentos, de 

tal manera que durante los primeros días de desarrollo pos! 

natal el tiempo de contracción de la sacudida isométrica es 

seme jante para todo s ellos (G. Vrbova, R. et al. 1985); y a 

medida que el animal crece se efectua la diferenciación en­

tre lo s músculos rápidos y lentos, tanto a nivel estructu-­

ral como contrácti l. (Golspink, 1962; Glose, 1964). 

Esta diferenciación de los músculos rápidos y lentos tiene 

lugar a diferentes tiempos durante la ontogenia, dependien­

do de la madurez del animal al nacimiento. Además de lo s 

cambios en la razón de sacudida isométrica h ay cambios en -

la razón de sacudi da-tetanos, disminuc ión en el periodo de 

15 



latencia, etc. Estos camb ios en las propi e dades dinámicas -

claramente indican cambios en algunos ~spectos del acop la-­

miento excitación-contracción y desarrollo de tensión en la 

maquinaria contráctil que pueden estar relacionados a cam-­

bios en l a s propiedades bioquímicas y morfológicas del RS y 

TT (Close, 197 2) . 

Aporte de nutrientes durante el periodo perinatal.- La fun­

ción de los nutrientes es conservar la integridad anatómica 

y la eficacia fisiológica del organismo. En consecuencia, -

es indispensable que los nutrientes se proporcionen y absoE 

ban en cantidades adecuadas; además, deben conservarse alg~ 

nas proporcion·=s entre ellos para asegurar el estado 6ptimo 

de células y te jidos. 

Cada nutriente tiene una o más funciones; así las proteínas 

son fund&mentales para la formaci6n de los tejidos, ya que 

al metabolizarse se descomponen en aminoácidos y estos son 

escenciales para el crecimiento, el mantenimiento de la es­

tructura celular, la constituc16n y la reparación del siste 

ma enzimático. Las grasas, en cambio, son compuestos princ! 

palmente energét icos; aunque intervienen en el crecimiento, 

debido a su relaci6n con el hígado (almacén de glucogeno), 

así como por la intervención de los fosfolipidos en la es-­

tructura de la membrana y de l citoplasma celular. Además a! 

gunos lipidos del grupo de los ciclopentanopérhidrofenantr~ 

nos participan en la formaci6n de hormonas importantes, 

(las gonadales de ambos sexos y las cort i cosuprarrenales) y 

de algunas vitaminas como la D. 

Los carbohidratos por su parte, tienen como func ión princi­

pal, proporcionar combustible, aunque también participan en 

la elaboración de proteínas conjugadas en el cartil ago y en 

la formación de ciertas enzimas . 

16 



La proporción requerida de cada uno de estos elementos va-­

ría en función de la edad y la etapa de desarrollo del org~ 

nismo (Fig. 10) por ejemplo, durante el desarrollo fetal de 

la rata se requiere en mayor proporción de carbohidratos 

que de grasas, pero esta relación se invierte durante la 

lactancia (Winick, 1979). Ahora bien, si durante su desarro 

llo el organismo recibe un aporte de ficiente y/o insuficien 

te de uno o más de estos compuestos, presentara alteracio-­

nes a nivel anatómico , funcional o conductual. 

Ul 
rtJ 

• ...¡ .. 
o 
rl 
rtJ 
u 
dP 

100 

PROTEINAS 
80 

CARBOHIDRATOS 

60 

40 

20 

o 

------A LACTANCIA POST_DESTETE FETAL 
DESTETE 

Fig. 10 Cambios en el aprovechamiento 
de los nutrientes ingeridos por las 
ratas fetales,lactantes,en destete y 
post-destete y su relación con el -
fun~ionamiento ~e,c~ertas vías me ta­
bolicas.En el e)e y se indica el %_ 
de calorias aportadas por proteínas 
carbohidratos y grasas durante el de 
sarrollo. En el eje horizontal se re 
p~~senta con B la lipogenesis,forma: 
cion de glucogeno y contenido de glu 
cogeno en hígado y con A se indica­
la gluconeogenesis y o xidación de los 
acidos grasos. 
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ANTECEDENTES 

Factores que influyen en el crecimiento y funci6n del múscu­

lo. El c rec i miento del tejido muscular es afectado por nume 

rosos factores entre los que se incluyen el ejercicio, las 

conexiones nerviosas , las hormonas y la alimentaci6n. 

Ejercicio .- Se ha demostrado que durante el desarrollo mus­

cular de los mamíferos el ejercicio produce hipertrofia , 

así, Goldspink, G. et al. (1979), reportan que durante el -

ejercicio intenso se produce hipertrofia de las fibras mus­

culares rápidas, lentas e intermedias. Sin embargo el grado 

de ésta, varia de un tipo de fibras a otra y tamb ién depen­

de de la naturaleza exacta del ejercicio. (MUller, W, 1975) 

Actualmente se cuenta con la suficiente evidencia para de-­

mostrar que el ejercicio no provoca aumento en el número de 

fibras, sino s6lo incrementa la masa del músculo (Christo-­

fer, 1988). 

Conexiones Nerviosas.- Los nervios motores regulan, determ! 

nan y controlan varias de las propiedades fisiol6g i cas y 

bioquímicas de los músculos, por ejemplo, los experimentos 

de reinervaci6n cruzada, han puesto de manifiesto que la v~ 

locidad de contracci6n de los músculos de sacudida ráp ida y 

de los de sacudida lenta en los mamíferos, se transforman -

después de la ope raci6n, es decir, los músculos de sacudida 

rápida, al ser re inervados por el nervio de un músculo de -

sacudida lenta, responde con una sacudida lenta al ser esti 

mulado y viceversa . Además los cambios en las propiedades -

mecánicas se acompañan de modificac iones en los patrones e~ 

zimáticos y características bioquímicas de las fibras muscu 

lares (Elizalde M. , 1978). Por ejemplo, la actividad de la 

ATPasa de la miosina se incrementa en el músculo solo al 

ser reinervado (Pastelin, 1987). 
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La ~nfluencia nerviosa sobre la función muscular, no es es­

pecífica de los mú s c ulos diferenciados. En los músculos en 

de sarrollo las t erminales nerviosas regulan el número de 

mio tub• .. llos s ecundarios ya que estimulan la mi tos i s de l os -

miob lastos (Mailet, 1980). 

Sin embargo la necesidad física de una terminal nerviosa p~ 

ra la dife renc iación de los músculos, en rápidos, lent o s o 

inte rmedios, n o h a quedado bien estable cida y las eviden- -

cias indican que durante el desarrollo muscular interviene n 

conjuntamente v a rios factores, siendo el desarrollo muscu-­

l ar uno de ellos. 

Hormonas.- Se han observado cambios drásticos en la mas a 

muscular en re s puesta a las modificaciones de los niveles -

h ormonales especialmente de las hormonas tiroideas, insuli­

n a y glucocortico ide s . Se sabe por ejemplo que las hormonas 

de c recimie nto actu an estimulando la síntesis de proteínas 

y disminuye el romp imiento de proteínas (Golberg et al, 

1976). 

Se sabe más acerca de la acción regulatoria de la insulina 

en el rompimiento de proteínas que de cualquier otra hormo ­

na. La acción anabólic a de esta hormona en el músculo e s qu~ 

lét ico surge de su h ab ilidad para estimular la síntesis de 

proteínas e inhibir e l rompimiento de proteínas. Esta ac- -

ción de la insulina de estimular la síntesis de proteínas -

parece ser independiente de su capacidad de estimular el 

consumo de glucosa y aminoácidos dentro del músculo. 

Las altas dosis de co rti s ona afectan severamente la sínte-­

sis de proteínas en los músculos de s acud ida lenta (ro j o s ) 

como el Diafragma y Soleo , a pes a r de ell o , c ontinu an gana:! 

do cantidades significativas de p roteínas . En contraste, n o 

1 9 



se encuentra crecimiento de ninguna clase en los músculos 

blancos (por ejemplo: tibiales anterior y EDL) después de -

exponerse al efecto de la misma hormona . 

Varias investigaciones sugieren que el patrón d e a c tividad 

enc on trada en un músculo, no solo influye en s u estructura 

y características funcionales sino qu e determinan el grado 

de r espuesta a su medio ambiente inmediato . Primero , los 

músculos menos activos, los d e sacudida r á pida , s e cree que 

son más afectados por el exceso de esteroides e ncontrados -

por ejemplo en el síndrome de Cushings, en l a terapia clín! 

ca y en el estado catabólico creado por l a desnutrición 

(Golberg et al, 1975; Goldspink, 1980 ) . Segundo , cuando los 

músculos rinden menos actividad, ellos se vuelven más 

susceptibles a la acción catabólica de hormonas como gluco­

corticoides pero responden menos a la acción anabólica de -

hormonas como la insulina (Goldspink, D, 1980 ) . 

Desnutrición.- Una nutrición adecuada es indispensable para 

el crecimiento, el desarrollo, el sostén y la función de ÓE 
ganas y tejidos se mantenga a niveles normales; además de -

obtener una óptima eficiencia en el trabaj o , de cubrir sus 

necesidades energéticas, de presentar resistencia máxima 

contra las 1nfecciones y de poseer la capa cidad de reparar 

las lesiones. Hay desnutrición cuando se comprueba que una 

deficiencia nutricional motiva reaccione s subnormales en 

cualquiera de los aspectos antes mencionados (Mac Bryde, 

1984 ) . 

El grado o daño que la desnutrición produce, depende de la 

edad en que se presente, del tiempo de expos i c ión a ésta, 

del factor que la cause (exógeno o endógeno) del tipo (tox! 

cidad, sobre-alimentación, e tc.) y de su evolución que pue­

de ser reversible o irrevers ible ( Me lbrens D. S ., 1977). 
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Durante la etapa neonatal el organismo se ve particularmen­

te afectado por esta carencia nutricional y una de las pri~ 

cipales razones es que la necesidad de nutrientes es supe-­

rior en esta etapa en relación a la edad adulta. Un decre-­

mento en los niveles de alimentación detiene el desarrollo 

de tejidos y órganos. En el músculo esquelético por ejemplo, 

los cambios provocados por la desnutrición son básicamente 

a nivel celular pero se reflejan en la función que realiza 

el músculo como un órgano. 

Varios autores han encontrado modificaciones en el material 

nuclear de las células musculares de animales sujetos a de~ 

nutrición; Hill et al. (1970) y Golberg (1975), en trabajos 

separados han encontrado una reducción mar.-:ada en el conte­

nido de DNA nuclear como resultado de un consumo reducido -

de proteínas y calorías y cuando se privó de alimento res-­

pectivamente . 

La caída en los niveles de DNA nuclear en las células muscu 

lares produce una reducción dela masa muscular, así como un 

decremento en la producción de proteínas; por otro lado 

Montgomery (1962) encuentra una disminución en el di~etro 

de las fibras musculares, la pérdida de estriaciones, la d~ 

generación de núcleos sarcolémicos y la pérdida de fibras -

por arriba del 50% en el músculo soleo de niños malnutridos. 

Dado que las aarcómeras están compuestas enteramente de pr~ 

teínas (al igual que gran parte del material citoplásmático) 

y puesto que su densidad en el sarcoplasma es muy alta se -

ha pensado que podrían existir sitios específicos o áreas -

donde fueran más afectados en la célula o incluso que afec­

te más a un tipo de célula que otra. En este sentido, se 

han encontrado en el músculo gastrocnemio de ratas desnutri 

das una pérdida relativa y atrofia selectiva de fibras tipo 

II y degeneración de la banda z. (Russell Me., 1984). 

21 



A nivel celular se encuentran moléculas de gran importancia, 

encargadas de producir energía que son igualmente afectadas 

en la desnutrición entre ellas están el glucógeno y la glu­

cosa 6-fosfato que disminuyen su concentración. En cambio -

hay otras como el lactato, el piruvato y la fosfocreatina -

que en el músculo gastrocnemio de la rata desnutrida no se 

ven alterados (Russell et al., 1984). 

Con resultados como los reportados por Russell (1984) se p~ 

dría suponer que la función que desempeña el músculo en la 

ejecución de algún movimiento, no tendría porque verse afe~ 

tado ya que aparentemente no se bloquea la producci6n de 

ATP, molécula energática principal, Sin embargo esto no es 

así ; ya que al estudiar la fuerza producida por el m6.sculo 

abductor policis de humanos con desnutrición cal6rica, se -

encontró una caída en la velocidad de relajación muscular -

máxima y un incremento en la fuerza de contracci6n a 10 Hz, 

además de una disminución en la fuerza máxima y aumento en 

la fatiga muscular (Russell, 1983). Una de las conclusiones 

importantes que surgen de este trabajo es que los diferen-­

tes parámetros de la función muscular cambian independient~ 

mente y que el grado de alteraciones de los mismos dependen 

de la naturaleza y duración de la deprivación nutricional. 

Por otro lado Lopes et al. 1982 ha reportado igualmente un 

incremento en la fuerza de contracción a los 10 Hz y una 

caida en la velocidad de relajación registradas en el múscu 

lo abductor policis de humanos desnutridos con diversos 

transtornos gastro intestinales. Aparentemente la disminu-­

ción en la velocidad de relajación máxima y el aumento en -

la fuerza a los 10 Hz. es causada por una atrofia selectiva 

de las fibras musculares tipo II. Resultando esto en una ma 

yor proporción de fibras tipo I, que se contraen lentamente 

y son capaces de desarrollar tetanos a frecuencias de 
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estimulación bajas . Los reportes de la funci ón muscular re~ 

!izados con personas desnutridas, han contribuido en fomen­

tar la idea de que pueden ser una medida para determinar el 

estado nutricional del sujeto. No obs tante esta idea no es­

ta bien apoyada ya que Zhizgal et al (1986), analizaron las 

condi c iones experimentales sobre las que se desa rrollaron -

algunos trabajos ya reportados sobre la actividad contrae-­

ti! del múscul o esquelético, y observaron que en la mayoría 

de ellos no se contó con un control adecuado de las varia-­

b les experimentales y destacan a partir de l os result ados -

obtenidos por ellos mismos con sujetos sometidos a desnutri 

c16n parental total y en ayuno , que el estudio de la fun- -

ción muscular no es una buena medida para valorar el estado 

nutricional del individio ya que dichos autores n o encontra 

ron relación entre ésta y el estado de nutri ción. 

Cuando se traba j a con un modelo experimental como el de la 

rata, las variables di fíciles de controlar en el humano c o­

mo son; edad , pes o , grado de desnutrición etc . se vuelven -

fácil mente controlables, adem~s de que el modelo permite h~ 

cer una valoración bioquímica, estructural y funcional del 

organismo bajo cualquier grado de desnutrición que present e . 

Así por ejemplo, se ha planteado cierto tipo de correlación 

entre la estructura y la función, en los trabajos realiza-­

dos por Goldspink en 1965, en ratones adulos sometidos a 

desnutrición, se mostró que la tensión t e tánica duraba me-­

nos tiempo en los animale s desnut ridos. El estimó que la 

pérdida de fuerza se basa e n la disminución de el número y 

el grosos de las miofibrillas. Así los cambios e n la fuerza 

del mús culo podrían relacionarse directamente a l os cambios 

en las miofibrillas. Trabajos más r ec ientes han mostrado 

que las ratas en ayuno así como l as que se sometieron a una 

dieta hipocalórica mues tran cambios en l a fu nc ión muscular 
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sólo a frecuencias de estimulac ión superiores a 10 Hz, y 

además se observa una c aída en l a velocidad máxima de rela­

jación , incremento en la fatiga muscular y una disminución 

en la fuerza absolut a (Russell, 1984). 

Además se ha sugerido que existe correlación entre eventos 

bioquímicos y cont r áctiles, por ejemplo. El estado hipocal~ 

rico reduce la fosfoc reatina cinasa y la succinato deshidro 

genasa sign ificativamente , lo cual sugiere que la relación 

de nutrientes suprime las enzimas concernientes con el meta 

boli smo glucolítico y oxidativo e n las fibras tipo II 

(Russell, 1984). 

A casi treinta años de que Goldspink sugiriera que la caída 

de tensión muscular es debida a una disminución en el núme­

ro y grosor de las mi ofibri llas no exis t e evidencia rotunda 

que demuestre las causas que lo originan. Aunque hay cierta 

incl inación a pensar que sea debida a un daño específico so 

bre las fibras tipo II. 

La gran plasticidad que presentan l as células musculares 

les permite que se adapten a las condiciones imperantes en 

su medio disminuyendo su actividad pero sin degenerar su 

funci ón. 

Nos preguntamos, entonces, ¿cual será la respuesta funcio-­

nal del múscul o some tido a desnutrición durant e el proceso 

de diferenciación de las fibras musculare s? 

El objetivo principal de este t rabajo es: analizar los efe~ 

tos que produce la desnutrición neonatal sobre la actividad 

mecánica del múscu lo gastrocnemio, de ratas de 21, 23 y 25 

días de edad. 
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OBJETIVOS PARTICULARES 

1) Establecer las diferencias que existen en los pesos co~ 

poral y del músculo G - de las ratas control y las some­

tidas a desnutrición. 

2) Determinar la magnitud de la sacudida simple y de la 

tensión máxima producida en ratas normales y desnutri-­

das. 

3) Medir la velocidad de relajación muscular y establecer 

las diferencias entre las ratas control y desnutridas. 

4) Determinar si existe alguna diferencia en la tensión d~ 

sarrollada entre la estimulaci6n neuromuscular y direc­

ta sobre el músculo en las ratas control y desnutridas. 
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METODOLOGIA 

Durante la experimentac i 6n se uti lizar6n ratas de la varie­

dad Wistar, nac idas y mantenidas bajo condiciones constan-­

tes en el Bioterio General de la ENEP Iztacala. 

La técnica de desnutrición que se utilizó f ue el aumento en 

el número de c rías por camada (14 crías por camada ) o técn! 

ca de hacinamiento crías , en la que se mantienen a las -

crías con la madre desde el día cero hasta el día 21 post-­

natales (Segura y Sampedro, 1986) . 

Los experimentos testigo se realizaron de 1 lote con 6 cama 

das (8 ratas por c amada). Las camadas se formar6n el día de 

nacimiento de las ratas y se mantuvieron con la madre hasta 

los 21, fecha en la que se registrarón dos camadas. Las ra­

tas de las camadas restantes fueron destetadas y al imenta-­

das AD-LIBITUM con acce so libre al agua hasta el día del ex 

perimento (23 y 25 días de edad ). (Fig, 11). 

Para las ratas desnut ridas se formaron el mismo número de -

camadas y se registró la función de l músculo gastrocnemio -

de la misma forma que las ratas control. 

Los registros se efectuaron de la siguiente manera: se anes 

tesiar6n a las ratas con pentobarbital sódi co a una dosi s -

de 40 mg/kg de peso i nyectlmdola intraperitonealmente. Se -

sujet6 la pelvis a la tabla de disección, mediante dos cla­

vos perpendiculares al eje mayor del animal y colocando ca­

da clavo en una fosa il iaca, con otro clavo atravezamos pe~ 

pendicularmente la parte dist&I de la tib ia, usando indis­

tintamente la extremidad izquierda o l a derecha {Fig. 12). 

La piel de la extremi dad, liberada del te jido subyacente se 

uti lizó para formar una poza en la cual se deposi t6 aceite 

mineral cubriendo el múscu lo Gas trocnemio y su nervio, una 
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R E p R o D u e e I o N 

s I N e R o N I e A 

,, 
N A C I M I E N T O 

DIA O POSTNATAL 

C O N T R O L 

8 CRIAS 

D E S N U T R I C I O N 

1 

14 

M E e A N I e A M U S C U L A R 

UMBRAL 
FUERZA MAXIMA TWITCH 

VEL. DE CONTRACCION 

VEL. DE RELAJACION 

RESPUESTA A FRECUENCIAS 

FUERZA MAXIMA 

FRECUENCIA DE FUSION 

21, 23, 25 DIAS POSTNATALES 

CRIAS 

1 

FIG. 11. Diagrama de flujo en el cual se muestra el desarro 

llo del experimento realizado. 
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MlOGRAFO 
"B" 

FISIOGR{\FO r~---~==•r 

Fig. 12 

:nºc ACEITE MINERAL 

Esquema de regi stro dn situ de la tensión e n el 

Músculo Gastrocnemio de la rata. 
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vez que fueron disectados cuidadosamente. Los demás nervios 

de la extremidad posterior se seccionaren . La temperatura -

del aceite mineral en la poza se mantuvo entre 36-38ºC me-­

diante calor radiante. 

El tendón común para el gastrocnemio, plantaris y soleo se 

aisló. Separando el tendón correspondiente al gastrocnemio 

de éste paquete y conectándolo a un transductor de tensión 

(Miógrafo B). El transductor se sujeto a un tensiómetro que 

permitió regular el ángulo de unión entre el transductor y 

el tendón de aquiles, as! como la altura del transductor y 

la tensión y longitud inicial del músculo. (Fig. 12) . 

Para registrar la actividad mecánica utilizamos un fis16gr~ 

fo de escritorio modelo DMP-4B con los siguientes accesó- -

rios: transductor acoplador tipo 7173, amplificador tipo 

7070 y estimulador. 

ESTIMULACION NERVIOSA Y MUSCULAR 

1) Se estimuló al nervio ciático mediante electrodos de pl~ 

ta. Los estímulos para obtener la tensión máxima de sacu 

dida no fueron mayores a 7 volts, para evitar cualquier 

lesión de las fibras nerviosas. 

2) Estimulación directa sobre el músculo. Se colocarón las 

puntas de un electrodo, una en el tendón y la otra cerca 

de la inserción tibial del músculo. Para obtener la ten­

sión máxima de sacudida utilizamos un voltaje de entre -

60-90 volts. 

La duración del estimulo utilizado para el nervio o el mús­

culo, se obtuvo realizando la curva de excitabilidad para -

cada uno de ellos. 
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Con el fin de cuantificar el estado funcional del múscul o -

se registrarón los siguientes parámetros. 

UMBRAL Y SACUDIDA SIMPLE MAXIMA 

Para encontrar el umbral de respuesta se estimuló con pul-­

sos simples e intensidades de estímulo subumbrales (a par-­

tir de .1 v) y se incrementó hasta registrar la primera s a­

cudida contráctil en el papel del fisiógrafo. 

La tensión máxima de sacudida del 'aásculo, estimulado dire~ 

tamente sobre él o a través del nervio se obtuvo incremen-­

tando la intensidad del estímulo, a partir de la respuesta 

umbral, hasta que la amplitud de la respuesta no cambió al 

incrementar la intensidad del estimulo. 

De los registros de tensión de sacudida máxima se obtuvie-­

ron los siguientes datos: a) tensión de sacudida, b) tiempo 

de contracción, e) tiempo de relajación. 

ESTIMULACION REPETITIVA 

La tensión generada por el músculo se obtuvo como resultado 

de aumentar la frecuencia de estimulación en el siguiente -

orden: 10, 20, 30, 40, 50, 100 y 200 Hz. Dimos estímulos 

continuos de 2s. con intensidad de estimulación superior a 

la respuesta máxima (encontrada en la sacudida simple). 

Se permitió un minuto de reposo del músculo entre cada au-­

mento de la frecuencia de estimulación. 
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VELOCIDAD DE RELAJACION MUSCULAR 

Se determinó aplicando un estímulo sup ramáximal de tres se­

gundos de duración y a una frecuencia de estimulación de 

100 Hz. Se repitió dos veces el mismo registro y se dejó un 

minuto de reposo entre cada uno. Se cuantificó el tiempo me 

dio de relajación, (tiempo que tiene que transcurrir para 

que la tensión máxima decaiga un 50%). 

Se utilizó t de student para determinar si los cambios ob~­

servados son estadísticamente significativos. 
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RESULTADOS 

Peso de la rata y peso del músculo 

Con la técnica de desnutrici6n utilizada, se logr6 que las 

ratas experimentales disminuyeron su peso en relaci6n a las 

ratas control en más de un 30% y este efecto fue mayor a me 

dida que pasaba el tiempo. (Graf. 1). 

50 * 0 -O CONTROLES 

~ 
+-+ DESNUTRIDAS 

40 

30 

¿/ / 
+..............-t 

20 

21 23 25 EDAD(DIAS) 
Gráfica 1 Mu e stra e l pe so registrado de las 

r atas cont roles y desnutridas a 
l o s 21 , 2 3 y 25 dias d e edad. 
n= l O;*p O.OS 
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Al mismo tiempo se registr6 en las ratas experimentales una 

disminuci6n drástica (60% aprox.) en el peso del músculo en 

todas las edades. (Graf. 2). 

* 0-0 CONTROL 

.. ... DESNUTRIDAS 

200 

1 50 

100 

21 23 25 EDAD ( DIAS) 
Gráfica 2 Mu e stra la variación en elpeso 

de los muscules de las ratas 
desnutridas respecto a las con­
troles ,a los 21,23 y25 dias de 
edad de la rata. n=lO;*p 0.05 
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Tensión de sacudida 

La tensión producida en la sacudida simple no fue afectada 

y su tiempo de contracción no fue modificado, se encuentra 

entre los 30 y 50 mseg. para los músculos de las ratas con­

troles y desnutridas (graf. 3). Sin embargo el tiempo de re 

lajación muestra algunos cambios. 

Cuando se estimuló el nervio ciático el tiempo de relaja- -

ción de los músculos de las ratas controles se acortó, se -

relajarón más rápido, entre los 50 y 100 mseg. comparados -

con los experimentales que se encuentran entre los 70 y 100 

mseg. de los 21 a los 25 días. Cuando se estimuló directa-­

mente sobre el músculo, el tiempo que tardo en relajarse el 

músculo de los animales desnutridos fue más prolongado. Por 

arripa de los 120 mseg. (graf, 4). 

La fuerza máxima desarrollada por los músculos de las ratas 

desnutridas no tuvo cambios significativos respecto a las -

controles. (Tabla 1). 

N E R V I O M U s C U L O 

DIAS CONTROL DESNUTRICION CONTROL DESNUTRICION 

21 15.30 15.70 15.20 15.23 
.:!:. .32 .:!:. ,44 .:!:. .30 .:!:. .21 

23 15.30 14.80 15.50 15.65 
+ .15 +1.1 + .16 .:!:. ,40 - - -
15,90 15.63 16.30 16 .0 

25 
.25 .25 .25 .35 ! .:!:. .:!:. .:!:. 

Tabla l. Datos de la tensión máxima registrada en el múscu 
lo de ratas controles y desnutridas en tres eda-­
des distintas. Resultados reportados en gramos. 
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CONTROL 

DESNUTRIDAS 

60 

TIEMPO DE 
CONTRACCION 

(MS. ) 

50 

40 

3 0 

(NERVIO) (MUSC ULO) 

2JL 2A_ 2)\_ l_ A 2A_ 

AAj\_ J\- A A 110 GR. 

• lliUMS . 

o CONTROL 

(NERVI O) 

• DESNUTRIDAS 

<O> CONTROL 

(MUSCULO) 

+ DESNUTRIDAS 

21 23 25 EDAD(DIAS) 
Gráfica 3. Tiempo de c on tracción registrado e n la sacudida simpl e 

d e l múscu lo ga strocnemi o d e ra tas control e s ydesnutridas 
En l a parte superi or se obs e rvan los r e gi stros obten i -
dos u sa ndo n iógrafo isométrico B y ganancia d e 500 mv/ cm. 
n = l o ; * r o . o '.· 
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(NERVIO) (MUSCULO) 
21 25 21 

CONTROL JL ](''' 

DESNUTRIDA~ }\_ A A 1 10 GR. 
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15 

TIEMPO DE ~. 0 CONTROL 
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(MS) • DESNUTRIDAS 
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CONTROL 
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· ,,,A. + DESNUTRIDAS 

5 

21 23 25 EDAD(DIAS) 

Gráfica 4. Tiempo de relajación registrado e n la sacudida 

simple e n el músculo g a s t r ocn e mi o d8 ra t as con 
trol e s y desnutridas. En la pa r te s uper io r se ob 
s e rvan los registros obtenidos usando miógrafo­
i s omét rico B y gananc ia d e 500 mv/cm. n=lO;*p0. 05 
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Estimulaci6n repetitiva 

La estimulaci6n repetitiva mostr6 los siguientes resultados: 

a los 21 días de edad de la rata no se registrar6n diferen­

cias estadísticamente significativas de tensi6n trabajando 

bajo ambas técnicas de estimulaci6n (graf. 5). 

A los 23 y 25 días de edad (grafs. 6 y 7) se registr6 una -

caída en la tensi6n muscular estadísticamente significativa, 

cuando se aplican frecuencias de estimulaci6n de 10 Hz. a -

través del nervio ciático. A estas mismas edades pero esti• 

mulando directamente sobre el músculo no hubo alteraciones 

en la tensi6n muscular. 

En cuanto a la frecuencia de fusi6n (graf. 9), se observa -

que esta es menor para los animales desnutridos, de todas 

las edades y bajo las dos formas de estimulaci6n. Esto sig­

nifica que el tetanos completo se obtiene con frecuencias -

de estimulaci6n más bajas en las ratas desnutridas que en -

las ratas controles. Además observando las gráficas 5, 6 y 

7 se aprecia que para el momento en que se fusionan las fi­

bras musculares de las ratas desnutridas casi se ha alcanza 

do la tensi6n máxima que pueden lograr los músculos, princ! 

palmente cuando se estimul6 di rectamente sobre estos. Estas 

diferencias probablemente estén relacionadas con alteracio­

nes sobre las fibras rápidas que son las que se activan ini 

cialmente e incapaces de mantener la contracci6n muscular -

desencadenan la activación a bajas frecuencias de estimula­

ci6n las fibras lentas y con tetanos completo. 
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Tasa media de relajación 

En este registro se encontró un aumento estadísticamente 

significativo en el tiempo medio de relajación de los anim~ 

les desnutridos en todas las edades y bajo ambas técnicas -

de estimulación (graf. 8). 

Estos resultados tienen implicaciones fisiológicas muy im-­

portantes para el músculo, ya que en la relajación muscular 

intervienen mecanismos como el bombeo de ca2+ y utilización 

de energía en forma de ATP que probablemente no estén fun-­

cionando adecuadamente y sean los responsables de estas al­

teraciones, como se discutirá posteriormente. 

La evaluación de la función muscular mediante la estimula-­

ci6n a través del nervio, nos permite suponer que el proce­

so dela contracción del músculo y la generación de tensión, 

se llev6 a cabo normalmente, por lo que consideramos que la 

propagación del estimulo eléctrico en las fibras nerviosas 

y la correspondiente transmisión a las fibras musculares, -

no fueron dañadas por la restricción de alimento. 
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DISCUSION 

La disminuc i6n en el peso corporal observada en los anima-­

les sujetos a desnutrición neonatal puede ser atribuida al 

decremento que sufre la masa muscular total, la cual es e l 

principal contribuyente del peso corporal. Ahora bien, l a -

disminución registrada en el peso del músculo puede deberse 

a factores tales como: 

a) pérdida de fibras musculares 

b) p~rdida de grasas almacenadas 

e) pérdida de líquidos corporales 

d) pérdida de proteínas corporales (Me. Bryde, 1984) 

Cada uno de esos !actores es afectado en diferentes propor­

ciones con el objeto de mantener la f'unci6n del músculo es­

quelético (Me. Bryde, 1984). 

La desnutrición provocada por el aumento en el número de 

crías por camada condujo a una restr1cci6n en los nutrien-­

tes individuales, siendo los más notables las proteínas y -

las grasas (Wini ck, 1979). Cuando disminuye el ingreso de -

grasas, un animal como la rata que al nacimiento posee me-­

nos del 2% de grasas de reserva y cuya principal fuente de 

adquisición es la leche materna (Hahn, 1974) utilizará las 

proteínas estructurales para cubrir sus necesidades energé­

ticas. Así Li (1979) ha reportado que en ratas de 100 g de 

pese sometidas a desnutrición, se reduce la cantidad de pr~ 

teínas presentes en el músculo esquelético. Además se ha en 

contracto que los animales j6venes sujetos a desnutrici6n 

prese ntan pérdida de proteínas en tejidos distintos al mús­

culo , por ejemplo el hígado pierde el 16% de proteínas en -

promedio , en t anto que la piel, hueso y músculo pierden en 

con j unto el 62% de sus proteínas (Hagan y Scow, 1957). 
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El músculo esquelético de los animales desnutridos, presen­

ta una velocidad de rompimiento proteico que depende de la 

localización y del papel que desempeña una proteína dada en 

el funcionamiento del músculo, por ejemplo las proteínas 

miofibrillas se degradan más rápidamente que las proteínas 

del sarcoplasma (Millwars, 1970). Además se ha encontrado -

que la degradación proteica se incrementa en ratas jóvenes 

sujetas a desnutrición (Li et al., 1979). De los aminoá~i-­

dos derivados de la degradación proteica en el músculo, la 

alanina es un importante precursor de la gluconeogéneses h~ 

pática (Exton, 1970) de aquí resulta clara la importancia -

que tiene la degradación de las proteínas musculares para -

la obtención de la energía. 

Por otro lado, la degradación de las proteínas musculares -

afecta notablemente el número, el diámetro y la longitud de 

las fibras musculares cuando los animales son sometidos a -

desnutrición neonatal (Goldspink y Ward, 1979). La causa 

más probable de la pérdida de fibras durante la desnutri- -

ci6n es la deficiencia en el ingreso de proteínas al orga-­

nismo. (Ihemelandu, 1985). El músculo de la rata recién na­

cida contiene muchas fibras en estado de miotubo, los cua-­

les requieren de proteínas para la síntesis de actina y mi~ 

sina, de manera que el proceso final de la maduración de 

las fibras musculares (ensamble coordinado de miofibrillas 

y sistema sarcotubular, proliferación mitocondrial dep6si-­

tos de glucogeno e inervación), pueden estar impedidos o a! 

terados debido a la desnut rición (Row y Goldspink, 1969). 

En los animales desnutridos se ha regi strado un incremento -

del agua intracelular en el tejido muscular (Heymsfie ld, 

1982), y alteraciones en la concentración de algunos iones 

como el Na+ y K+ (Rus sell, 1984) . En función de lo anterior 

es posible p roponer que tanto la pérdida de proteínas como 
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la de fibras musculares fueron los principales factores que 

condu j eron a la pérdida de peso corporal y muscular , ya que 

las grasas corporales son prácticamente nulas en el animal 

recién nacido y las grasas proporcionadas por la leche ma-­

terna, al ser reducidas considerablemente, no forman un de­

pós ito que contribuya a elevar el peso del animal. 

El registro de la sacudida simple muestra una tendencia de 

los animales desnutridos a contraerse más lento y a tomar -

más tiempo para relajarse aun cuando no existieron diferen­

cias significativas entre los animales controles y desnutri 

dos. 

Cuando se estimula el músculo para obtener la frecuencia de 

fus ión, el elemento contractil, es activado completamente y 

el elemento elást ico cuenta con tiempo suficiente para act! 

varse al máximo. El incremento progresivo en la tensión mus 

cular registrada depende : a) de la cantidad de unidades mo­

toras que están siendo act ivadas e n cada frecuencia , b) del 

número de fibras que alcanzan a ser estimuladas cuando esto 

se hace directamente sobre el músculo. Bajo estas condicio­

nes de e stimulación el estado metabólico de la célula, su -

desarrollo estructural y el desarrollo de sus terminales 

nerviosas son las características que determinan la respue~ 

ta instantánea del músculo al ser estimulado eléctricamente. 

De manera que a partir de los resultados obtenidos en el 

sentido de que los músculos de los animales desnutridos pr~ 

sentan una frecuencia de fusión más baja que los controles 

(graf. 9), junto con las observaciones realizadas durante -

la s a cudida simple (grafs . 4 y 5), se puede inferir que el 

músculc completo está actuando con caracte rísticas de múscu 

lo lento, en el cual no se incrementa la tensión desarrolla 

da por el músculo al aumentar la frecuencia de estimulación 

(Glose, 1364); de hecho la tensión máx ima se alcanza rápid~ 

mente 10 ~ual signific a que el proceso de reclutamiento de 
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las motoneuronas no es un proceso gradual, sino que la may~ 

ria de las fibras alcanzan a ser reclutadas desde el princ! 

pio. Para el caso en que se estimula directamente sobre el 

músculo también se alcanza rápidamente la tensión máxima i~ 

dicando que las características de las fibras son comunes y 

las diferencias entre controles y desnutridas son posible-­

mente de carActer bioquímico. 

Á los 21 días de edad de la rata aun no se han presentado -

los efectos más severos en la desnutric16n , basta con obser 

var las gráficas del peso del músculo y el corporal a esta 

edad (fig. 1 y 2). Adem'8 a todas las edadee registradas se 

encontr6 un incremento en el tiempo de relajac16n del m6sc~ 

lo deepufs de haber sido estimulado a altas trecuencias. 

El aumento en el tiempo de relajación a frecuencias de est! 

mulación de 100 Hz. (graf. 8), as! como lae variaoione& ~~ 

gistradas en la tensión a los 10 Hz. (grafs . 6 y 7). Pueden 

explicarse por alteraciones bioquímicas en las fibras muse~ 

lares entre las que pueden citarse factores que afectan el 

suplemento de energía celular, COlllO la concentración de lac 

tato, glucosa, fosfocreatina y ATP (Russell, 1984), que co­

mo es bien conocido, esta molécula es necesaria para que 

funcione el mecanismo de transporte activo encargado de re­

capturar el Ca+ que es liberado del R.S. durante la contrae 

ci6n muscular. La falta de energía o la falta de suficiente 

transportador o incluso la saturación del mecanismo de 

transporte va a hacer que se incremente el Ca+ del sarco- -

plasma. De hecho el Ca+ intracelular aumenta en la depriva­

ci6n alimenticia, además la disminución en la relación crea 

tina-fosfato/(ATP) y (ATP)/(ADP) pueden reducir la energía 

disponible para la salida de ca2+ y secuest ro al R.S. 

(Russell, 1984). El aumento intracelular de ca2+ interfiere 

con la función mitocondrial, y altera el estado redox de la 
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célula, aumentando la producci6n de lactato y reduciendo la 

posibilidad de manejar cargas adicionales por la contrae- -

ci6n muscular, todo lo anterior altera la actividad mecáni­

ca ' (Richard, 1988), Se ha registrado además de aumento en -

la relajaci6n, caída en la tensi6n y aumento en la fatiga -

muscular de los animales desnutridos (Richard, 1988), la 

cual tambi6n puede asociarse con un decremento en la veloci 

dad de recaptura de ca2+. 

Sin embargo, el incremento en el tiempo medio de relajaci6n, 

observado en los animales desnutridos, puede deberse al pr~ 

dominio de las tibr&9 de contracci6n lenta, ya que el músc~ 

lo gastrocnemio contiene una mayor proporci6n de fibras rá• 

pida.a; 58• de fibras glucollticaa y 37" de oxidativae gluc2 

líticas y tan s6lo 5~ de fibras oxidativaa lentas (Ariano, 

1972) de esto depende que si las fibras rlpidae se atrofian 

como propone Russell et al., 1984 o existe alg(m mecanismo 

que transforma a las fibras rápidas en lentas como lo prop2 

ne Goldspink, 1965, seria posible que el mµeculo gastrocne­

mio con características de contracci6n 1ntenned1a en adul-­

tos normales, se comportara con caracter!aticas de contrac­

ci6n lenta, debido a que sus rtbrae sufren un proceso de 

transformación durante la desnutrici6n, Finalmente existe -

una tercera posibilidad en el sentido de que el proceso de 

transformaci6n de fibras de contracci6n lenta (predominan~­

tes al nacimiento del animal) en fibras de contracci6n ráp! 

da (Glose, 1964) se vea entorpecido durante la desnutrición. 

En la estimulación con frecuencia, las primeras fibras que 

se contraen por sus características, mecánicas, bioquímicas 

y de inervación, son las fibras rápidas, posteriormente lo 

haran las lentas, al incrementar la frecuencia de estimula­

c ión. El momento en que dejan de actuar unas y se activan -

las otras es entre los 30 y 40 Hz., rango en el que se al-­

canza el tetanos . 
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La caída en la tensión a los 10 Hz. en los músculos desnu-­

tridos de 23 y 25 días de edad (grafs. 6 y 7), se debe pro­

bablemente a que en esta frecuencia se está llegando a la -

fase de transición en la activación de las fibras lentas. 

La energía disponible para que las fibras rápidas mantengan 

la tensión que habían generado, esta descompensada por la -

desnutrición, recordamos que estas ~ibras son principalmen­

te glucolíticas y la reserva de glucosa, bajo estas condi-­

ciones de alimentación está muy limitada. 
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CONCLUSIONES 

1) La desnutricipn producida en las ratas recién nacidas -

por el aumento en el número de crías por camada, provo­

có una disminución significativa en el peso total y del 

músculo gastrocnemio de la rata. 

2) En la sacudida simple se obtuvieron diferencias sigoif! 

cativas en uno de los dos parámetros evaluados: el tiem 

po dé relajación de las ratas desnutridas se incrementa. 

3) En el patrón de fuerza frecuencia se registró una caída 

significativa en la tensión desarrollada por las ratas 

desnutridas, a los 10 Hz. 

4) El tiempo medio de relajación se incrementó en los ani­

males desnutridos en todas las edades. 

5) La estimulación a través del nervio nos permitió eva- -

luar el proceso de excitación-contracción el cual no 

presentó alteraciones. 

6) El proceso de relajación se ve enlentecido en los anima 

les desnutridos debido a la a l teración de algunos proc~ 

sos bioquímicos, entre ellos el decaimiento en la velo­

cidad de recaptura de Ca+. 

7) El músculo gastrocnemio es un músculo intermedio en las 

ratas adultas normales. Sin embargo bajo es tas condicio 

nes e xperimentales se c omporta como músculo de cont rac­

ción lenta. Posiblemente por alguna de estas tres razo­

nes: a) la desnutrición causa una a trofia selectiva de 

las fibras tipo II (Russell, 1984), b) en la desnutri-­

c i6n existe un mecanismo que transforma las fibras rápi 

das en lentas (Goldspink, 1965), c) el proceso natural 
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de transformación de las fibras de contracción lenta (Clo-­

se, 1964). Se ve entorpecido durante la desnutrición. 
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