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INTRODUCCION



I-1.- HISTORIA,

£l ayuno, o su consecuencia inmediata, el hambrse,
y el miedo a padecerla, han desempefiado un importante
papel en la Historia de la Humanidad. El1 estudio com-
pleto del ayuno humano vendria a ser una Historia del
Hombre ya que, en gran parte, &sta es una crdnica de

su bdsqueda de alimentos.

Desde la época Prehistdrica en la que el Hombre

tenfa que luchar en igualdad de condiciones con los

animales para procurarse la comida, la Humanidad no
ha de jado de padecer carencias de alimentos. &En un -
principio fue la indefensién del Hombre frente a la -
Naturaleza pero despuds, a pesar de los avances techo-
l8gicos que se fueron consiquiendo, siempre ha sufrido
la Humanidad épocas de hambre debido a las catdstrofes
agricolas o las querras: y sus consecuencias. Actualmen-
te aln con el alto mivel técnico alcanzado, mil millo-
nes de personas padecen hambre; diez millones de nifios
sufren tan seria malnutricidn que sus vidas corren pe-

ligro; cuatrocientos millones de personas viven en los



1imites del ayuno; doce mil mueren diariamente de ham-
bre y s6lo en la India un milldn de nifos mueren cada

affo debido a malnutricidn.(135),.

I-2.- FUENTES DE INFORMACION,

Debido a todo ésto, las repercusiones del ayuno,
total o parcial, han sido causa de méltiples traba jos.
Los conocimientos actuales que se poseen sobre la Fi-

.

siologfa del ayuno proceden de las siguientes fuentes:

1-2-1,~- Estudios realizados durante 8pocas de Hambre.

El primer trabajo publicado en sl que se encontra
ba un estudio interesante sobre victimas del hambre fue
el de Porter, en 1889 (167), cuya mayor contribucidn fus
la de aportar detalles sobre 459 autopsias de Indios de
la zona de Madrds. Pero este trabajo casi no posefa da-
tos acerca de las repercusiones del ayuno sobre las fum

ciones del organismo,

A partir de éste han sido publicados muchos otros
trabajos, generalmente realizados en épocas de guerra
como fueron la ocupacién de Bélgica en 1940-44 (26), -
el ghetto de Varsovia en 1942 (4), el sitio de Lenin-
grado (24), las victimas de los campos de concetracidn

alemanes (99) (123) y la querra civil espafiola (83).



I1-2-2,~- Estudios _en ayunadores voluntarios.

Han sido realizados en individuos que se presta-
ron a ser objeto de cuidadosos estudios metabdlicos en
periodos de completa privacidn alimenticia (por e jem—
plo los ayunadores profesionales Succi, Cetti y Levan-
zin) o en periodos mds o menos larqgos de restriccidn -
caldrica (como el experimento de Benedict (13), el de

-

Minnesota (111) y los mds recientes realizados sn el -

’

Laboratorio de Higiene Fisioldgica de dicha Univarsidad

(22) (23) ).

]-2-3.~ Estudios en enfermedades caquaectizantes.

Se puede obtener bastante informacidn sobre el -
ayuno absoluto o la restriccidn caldrica por el estu-
dio de caquexias clfnicas de diferentes etiologfas. La
mds estudiada, desde nusstro punto de vista, es la pro-

. . . .
vocada por la ancrexia nerunsa aunque tambien existe -
alguna bibliograffa sobre enfermos con estrechez esofa-

gica o con cdncer gastrointestinal.

I-2-4,- Estudios sobre sujetos obesos sometidos a un

ayuno absoluto.

En los Ultimos afios, ha sido introducido el ayuno

absoluto como medio de tratar la obesidad. Por estar es-



tos sujetos obesos controlados clinicamente, se ha po-
dido obtener, en ellos, datos de considerable interds

(81).

1-2-5.- Estudios experimentales realizados en ani-

males.

Como en cualquier otra investigacién fisiolégie
ca, los animales de experimentacidn han sido utilizae
dos para obtener datos que pueden ser aplicados al -

Hombre o serviran para explicar algdn aspecto deter-

minado del problema.

1-2-6.- Discusidn de_las distintas fuentes de infor-

macidn. '

Cada una de estas maneras de enfocar el estudio
del ayuno tiene sus ventajas y sus inconvenientes. As{,
durante las contiendas bélicas, se obtienen gran canti-
dad de datos pero el rigor cientifico en ellos no es -
tan grande como cuando se trabaja en un laboratorio., -
Por otra parte, en los individuos estudiados, junto -
con la desnutricién, susle coexistir otra serie de fac-

tores que pueden influir en los resultados.

Los experimentos con voluntarios humanos, son, -

desde lueqo, los ideales, siempre que sea posible -



realizarlos. Pero, (hasta que punto éstos individuos -

son representativos de la Humanidad?.

Los datos obtenidos de enfermos caqudcticos son
de un valor limitado puesto que estos sujetos, ademds
de desnutridos, poseen una enfermedad que altera, o -

puede alterar, las constantes fisioldgicas.

También poseen esta limitacifn los datos obteni-
dos en obesos, ya que estos individuos tampoco pudden

ser considerados normales.

Finalmente, los datos hallados con animales de
experimentacidn son muy interesantes al poderse variar
las condiciones experimentales a voluntad del investi-
gador,. La dificultéd estriba en que no todos pueden -
aplicarse directamente al Hombre por las diferencias -

existentes entre éste y las especies animales.

I-3.- RESERVAS ENERGETICAS.

Pussto que el ser humano consigue permanecer vi-
vo con dietas de valor caldrico restringido, tiene que
darse una adaptacidn al ayuno. Ha sido demaostrado que
se puede alcanzar balance calérico a un nivel mds bajo,
de energfa, después de algln tiemno de restriccién die-

tética. Pero esta adaptacidn, al contrario que otras -
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como la adaptacibn a una presibn de ox{geno baja o a
cambios de temperatura, es casi totalmente pasiva vy,
en buena parte, consecuencia automitica del uso de -

los tejidos coma combustible.

Si la adaptacién consiste en quemar sus propios
tejidos vamos a ver de qué reservas ensrgéticas dispo-

ne un individuo normal de 70 Kgrs. de peso:

Gl‘asa oo 0000000000000 10"11 Kgaoo. 100.000 K'ca"IO
proteinas [ EEEREEEEXERY] 10,5 Kgoooo 45.000 Kcal.
Hidratos de Carbono . 300 QTeese 1,200 Kcal.

Total aproximado eseceseeeseo 146,000 Kcal.

Salta a la vista que la grasa es, cuantitativamen~
te, la mds importante reserva energética (9 Kcal/gr).
Por otra parte, la grasa se puede almacenar sin rete-
ner agua, permitiendo mayor reserva caldrica en menos

peso y volumen.

Por le contrario, el glucfgeno, ademas de su me-
nor rendimiento energético, al almacenarse retiens -
aqua, aproximadaments 4 gr. por gramo de glucégeno -
(15%). Lo mismo sucedes con las proteinas. Respecto a
€stas, hay que tener en cuenta que, ademds, por formar
parte de las estructuras corporales, el individuo no

puede prescindir de sllas,
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I-4,~- SUPERVIVENCIA EN EL AYUNO ABSOLUTO.

Aunque se suele citar la cifra de 40-60 dfas, en
realidad ésta varia seqln las condiciones del indivi-
duo. La mayor que se conoce, para un hombre normal, -
es la de 74 dfas del alcalde de Cork que murid de ina-

nicifn debido a haber declarado la huelga del hambre.

Sin embargo, en el tratamiento de mujeres obesas
se ha llegado hasta los 315 dfas sin llegar a la ' -

muerte,

Los experimentos con animales demuestran que la
duracidn de la supervivencia depende, fundamentalmenta,
de la intensidad metabdlica del animal y de la canti-

dad, hasta un cierto limite, de grasa de ressrva.

I-5.,- INFLUENCIA DEL AYUNO SOBRE EL PESO CORPORAL,

La mds obvia manifestacifn de la restriccidn calds
rica es la disminucién del peso corporal, entendido -
como el peso total del individuo. La pérdida de psso -
depende de la intensidad de la rast;iccién caldrica y
del trabajo, o gasto caldrico, realizado. Con estas -
dos condiciones constante$ duranté un intervalo de -
tiempo, nodemos decir, en general, que al principio

la velocidad de la disminucidén serd mayor que al fi-
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nal del intervalo. Tanto es as{ que, si la restric-
cidn caldrica no es demasiado intensa, el individuo
puedes adaptarse y de jar de perder peso al cabo de -

cierto tisempo (111).

La mayorfa de las personas pueden soportar una
pérdida del 5-10% de su peso inicial sin sufrir, -
practicamente, desarreglos funcionales. Se conside-
ran las peores épocas de hambre aguellas en las que
los individuos pierden del 15 al 35% de su peso. Ge-
neralmente las personas no sobreviven a unas pérdidas
mayores del 35-40%. Estas proporciones se refieren a
personas normales, puesto que los aobesos han llegado
a perder un 72% (18) y en las anorexias hasta un 50%

(14).

En los animales que hibernan la pérdida no ex-
cede del 20 o 25% y, en su mayor parte, se debe a la
pérdida de grasa. La mayor disminucidn de peso obser-
vada en un mamifero fue la de un perro que murid des-
pues de 93 dfas de ayuno cuando su peso habfa dsscen-

dido en un 65%.

Seglin estos datos, parece que "la pérdida de peso
tolerada por el cuerpo no puede sobrepasar un cierto

1imite sin que resulte la muerte" (118). Hace muchos
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afos, Chossat (37) dedujo de sus observaciones en ani-
males en ayuno que la muerte sobreviens cuando la pér-
dida de peso alcanza un 40% del peso inicial. Sin em-
bargo, otros autores (235) no estdn de acuerdo, para -
ellos" no hay un estado, salvo el coma final, en qus -

. . . e "
la enfermedad, desnutricidn, sea irreversible,

Un factor importante en la resistencia a la des-
nutricidn es la temperatura ambiental. As{, en la ra-
ta, la supervivencia al ayuno total es de 10 dias a
209C, pasa a los 15 dfas a 309C, permanece igual a -
359C y muere el primer dfa si la temperatura llega o

sobrepasa los 38eC (114).

Otro factor que influye ss la edad: En general -

los vie jos son mds resistentes que los jovenes (144).

También es importante el tamafio del animal; los
mds pequefios resisten menos tiempo, ya qus el metabo-
lismo por unidad de peso disminuye al aumentar el ta-
mafio y por los tanto las pérdidas en los animales pe-
quefios son proporcionalmente mayores que en los anima-

les grandes.

En general, podemos decir que, en condiciones -
normales, la resistencia al ayuno vendra dada por las

reservas energéticas almacenadas en el cuerpo y la in-
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tensidad de su catabolismo.

I-6,~- INFLUENCIA DEL AYUNDO SOBRE LOS DISTINTOS CORGANDS

Y TEJIDOS.

Existe gran cantidad de literatura respecto a -
la contribucibn de los diferentes drganos y tejidos a
la pérdida de peso desde hace mds de 100 afios (p.sj.
Chossat en 1843 (36)(37)(38) etc). Casi todos estos
datos han sido obtenidos en autopsias, pero tienen -
dos limitaciones: Prdcticamente sdlo se refieren al
peso, sin tocar el aspecto funcional y, en las perso-
nas, en su inmensa mayorfa, se refieren a individuos

muy desnutridos,

I-6-1.- Musculatura.

La atrofia muscular es una caracterfstica nota-
ble de la desnutricidn grave. La mayor parte de la -
informacidn a este respecto es sobre animales y, en -
general, se puede decir que la pérdida proporcional -
muscular es muy parecida a la del cuerpo entero, Sin
embargo hay que considerar que el porcentaje de mate-
ria seca en los misculos disminuye en el ayuno por lo
que estos misculos contienen mds agua que los norma--

les, ademds de ser mds pequefios. Lo que sucede es que



-17=

las fibras musculares disminuyen de didmetro pero sé-
lo en casos de extremada emaciacifn se encuentra des-

truccidn de células musculares (1l11).

I-6-2.~ Cersebro y Sjstema Nervioso.

Bl cerebro casi no disminuye de peso, hasta au-
menta un poco en algunos casaos, pero no se puede dedu-
cir de estos datos el que el cersbro sea "inmune" al -
ayuno. Se observan en él algunas alteraciones histolé-
gicas que sugieren que la pérdida en peso del tejido
carebral es mayor que la indicada por el peso en bruto
del cerebro. Parte de la estabilidad del peso carebtai
puede sxplicarse por la sustitucifn de materias sdli-
das por aqua, aun-cuando el contenido total de nitré-
geno parece variar muy poco. Las degeneraciones cito~":

IGgicas son frecuentss, peroc no siempre preséntes.

Los cambios en la médula espinal son muy parsci-
dos a los del cerebro, Los nervios periféricos son bas-
tante resistantes aunques a veces presentan una ligera
atrofia de la vaina de mielina. Las células nerviosas
muestran mds a menudo degeneraciones como vacuolas o

cromatolisis (111).

1-6-3.~- H{gado.

R pesar de la variabilidad de este drgano que di-
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ficulta la interpratacién.de los datos individuales,
se puede afirmar que en casi todos los casos ds ayuno
o de hiponutricidn crdnica existe una gran pérdida en
peso del higado mayor, relativamente, que la experi-

mentada por el pesoc corporal.

Los cambios citoldgicos pueden ser una simple -
atrofia, hemosiderosis, vacuolacifn y degeneracidn de

las mitocondrias,

La pérdida de peso experimentada por el higado
no puede ser atribuida meramente a una pérdida de a;
qua pero debido a la gran labilidad del agua, glucé-
geno, proteina y grasa hepéticas; reasulta dificil -
calcular las pérdidas relativas. Segdn Addis (1) el
higado de la rata pierde el 40% de sus proteinas y -
seguin Uchlinger (217) puede perder hasta las cinco -
sextas partes del protoplasma de sus células. La gra-
sa, segln Terroine (212), no disminuirfa y para Voel-
kel (219) y Uchlingar (217) la degensracidn grasa del
hfgado ocurre frecuentemente en individuos con hipo-

nutricién crénica.
1—6.'4.— BaZO'

El bazo, quizds aldn mds que el higado, muestra -

una gran variabilidad en individuos normales, por lo -
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que los andlisis cuantitativos para determinar los -

efectos del ayuno son muy dificiles.

En desnutriciones simples, el bazo puede perder
un poco mis de peso, relativamente, que el cuerpo en-
tero pero como junto con la desnutricidén suelen coe--
xistir en édpocas de Hambre otras enfermedades como -
paludismo o tuberculosis de efectos opuestos, los da-
tos obtenidos en estas circunstancias son muy varia-

bles,

Los cambios estructurales que se observan en -
esfs drgano son, generalmente, una obliteracidn par-
cial de los cuerpos de Malpigio, una atrofia del teji-
do linfoide, una reduccién de los espacios sinusoidales
esplénicos y pigmentacién. Debido a. la atrofia del pa-
rénquima, las tzabéculas y la cdpsulas aparecen muy -
prominentes y pueden mostrar signos de fibrosis y de -
esclerosis, La hemosiderosis, que aparece bastants a -
menudo, se atribuye a la destruccidén de eritrocitos -

(111).
I-6-5,~- Rificnes,

Los riffones sufren una atrofia tanto en la hipo-
nutricidn aguda como en la crdnica pero, gensralmente,

la proporcién de peso perdido es algo menor que la ex-
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perimentada por el cuerpo pntero. En algunos casos in-
clusive no hay difsrencias con los normales &n los se-
res humanos. Sin embargo; en los animales esxpesrimenta-
les, ss observa en todos ellos una disminucidn en el -
peso aunque de una magnitud inferior a la del peso to-

tal (aproximadaments un 50% menos).

En casi todos los casos existe una hipsremia del

cortex y de la mé&dula salvo cuando hay mucho edema.

El crecimiento y desarrollo de los rifionss en -
ratas jovenes fue estudiado cuantitativamente por -
Kittelson (113) el cual encontrd que una hiponutricién
grave retarda el crecimiento de la médula menos que sl
del cortex y puede cesar completamente la formacién de
nusvos glomérulos renales aunque los ya existentes com-

pletan su desarrollo,

Lo mds notable acerca del comportamientu de los
rifones es que, aln en los casos de mdxima desnutricidn,
el rifidn mantiene su funcién y no aparecen ni albuminu-

ria ni uremia.

I-6-6.- Glandula mgmgria.

Los datos acerca de estas gléndulas son bastante:
discordantes; en algqunos casos en épocas de Hambre la

atrofia del pecho parece ser muy grande, psro en algunas



casos de anorexia nerviosa existe una notable preser-

vacién del pecho,

Lo mismo sucede con la sscrecién de leche y la
mayorfa de los investigadores opinan que hay una re-
duccidn en el volumen de la lache secretada psro no

cambios en la composicién,
I-6-7,- Pulmones.

En la mayor{fa de los casos, tanto en la desnu-
tricidn crénica como en la aguda, los cambios en los
pulmones son minimos, Lo que parece existir es una -
mayor tendencia de los pulmones a padecer distintas

enfermedades como tuberculesis, pulmonfa y bronquitis.

1-6-8,- Corazdn y vasos sanquineos.

Los textos de cardiologfa, de fisiologfa o ds -
nutricién dicen que el corazdn es resistente frente a
la hiponutricién y no sufre, pridcticamente, de atrofia
o degensracifn, Esta idea hasta ha sido incorporada a
un principio que proclama la sabidurfa de la Naturale-
za al protegsr los "érganos mds vitales" (corazén y -

cerebro) durante sl ayuno.,

Pero ésto es un srror que ss ha repetido de un -

texto a otro., E1 origen se halla en un trabajo publi-
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cado por C. Voit en 1866 (?20) segdn el cual los co-
razones de dos gatos, uno normal y el otro desnutri-
do, pesaban pricticamente lo mismo aln cuando exist{a
una diferencia del 30,5% entre los pesos de los mis-
culos voluntarios de ambos gatos, Inexplicablemente

- ha sido este trabajo al que los libros de texto se
refieren a pesar de que posteriores trabajos camo -
las monograffas sobre sl ayuno de Morgulis (144) y

de Jackson (106) 1o invalidan.

Todos los trabajos realizados en animales de- -
muestran qus el corazén experimenta una pérdida en
peso que proporcionalmente oscila entre el 70 y el -
90% de la pérdida total del animal., Algunas veces la
pérdida es mayor como en las palomas de Chossat (37)
puesto que habiendo perdido un 40% del peso total -
corporal, su corazdn disminuy8 en un 45% de su peso,
Si el animal estd todavia en época de crecimiento, -
el corazdn crece menos todav{a que algqunos otros ér-
ganos, En las personas también disminuye el peso del
corazén en parecida proporcifn qus 8l peso corjoral

total.

El corazdn desnutrido se caracteriza por su -
blandura, palidez y flaccidez Las coronarias estdn

muy visibles en narte debido a la desaparicién de la
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grasa apicérdica y el edema subpericdrdico es bastan-
te frecuente. A nivel microsclpico se observa una pér-
dida de estraiciones transversales de la fibra muscu-
lar y una mayor abundancia de nlcleos debido a la dis-

minucién del sarcoplasma.

En cuanto a los vasos sanquineos no presentan ni
arteritis activa ni reacciones inflamatorias, pero -
sin embargo no son raros los fendmenos embdlicos. Se-
gln Lamy et al. (123), el mayor efecto causado por el
ayuno a los vasos sanguineos es la aparicidn precoz -
de cambios que normalmente se dan en edades mJs avan-

zadas.
I1-6-9,.,~- Gldndulas adrenales.

Los estudios de los cambios provocados por la -
desnutricidn en las gldndulas endocrinas de }os anima-
les experimentales tiene la ventaja de no verse com-
plicadas por otros factores que se dan en los seres
humanos, En la rata albina adulta; la inanicidn créni-
ca, que provoca una pérdida de un 33% del peso corporal
total, causa una disminucién del 8,9% del pmso de las
gldndulas adrenales, sin embargo el ayuno agudo aumen-

ta sl tamaflo de las suprarrenales (69).

I-6-10,~ Tiroides.



Estd bastante comprobado que el tiroides se -
atrofia durante el ayuno. Segln Hinz (94) 1la adapta;
cidn a un régimen hipocalfrico se realiza mediante -
un cambio en la actividad del tiroides por lo que es
bastante frecuente la aparicidn de hipotiroidismo en
época de ayuno. Algunos investigadores (123) encuen-
tran el tiroides modificado (epitelio fino, vesfcu--
las anchas) mientras otros practicamente no observan

cambio alguno en su Histologfa (99)(200).

En la rata el tiroides también se atrofia y los
cambios histoldgicos incluyen simple atrofia, vacuo-
lizacién del citoplasma, degensracidn granular y nd-

cleos hipercrdémicos y picndticos.

I-6-11,- Gldndula pjtuitaria.

Existe muy poca bibliograf{a a éste respecto.
Parece estar atrofiada y en algunos casos pusde pre-
sentar modificaciones: congestionada, hemorrégica, -

destruccidn del epitelio, eosinofilia.

En las ratas experimenta una pérdida de peso -
debida, en su mayor parte, a las células parenquima-
tosas. As{ mismo, en ratas con restriccién caldrica
crénica, la pituitaria se muestra hipofuncional, Mu-

chos de los efectos del ayuno se pueden achacar a la
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dasnutricién de la pituiteria que provoca una disminu-

cidén en la secrecién de hormonas.

I-6-12,- Islotes de Langerhans.

La hiponutricifn es beneficiosa en los casos de
diabetes (111). A la vista de la disminucién de la -
actividad de las otras gldndulas endocrinas, deber{a
esperarse una menor produccién de insulina. Si este -
fuera sl caso serfia interesante sl que se diesse una
menor incidencia de la diabetes al existir una menor

produccifén de insulina.

Pero con el ayuno hay una menor ingesta de car-
bohidratos y por lo tanto una menor necesidad de insu-
lina que junto céﬁ la existencia de pocos cambios atrd-
ficos (salvo en los estados extremos de desnutricidn)

podrfan explicarse los resultados,

Cuando la desnutricién es mds intensa, el pdncreas
pierde peso, aproximadamente en la misma proporcién -
que el total del organismo, y puede existir degenera-

cidn en sus células.,
I1-6-13.~ Huesos,

Puesto que los principales componentes de los -

huesos son minesralas, agua, grasa y proteinas, serfia
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de espsrar que su variaciﬁn fuese la misma que sn sl
resto del organismo. Sin embargo el esqusleto pierds
mucho menos peso que el organismo entero y en é1 los
minerales disminuyen pronorcionalmente menos que los
componentes orgdnicos. Lo que provoca la dﬁsnutricién

es una mayor incidencia de las enfermedades 6ssas.

I-7.- CAMBIOS BIOQUIMICOS DURANTE EL AYUNO,

El suministro de materiales para la obtencidn -
de snergfa quimica durante el ayuno y la hiponutri--
cibén es inadecuado. Este hecho altera tanto las can-
tidades de reactivos en los tejidos corporales como
la proporcién de sus reacciones. No hay indicaciones
de que aparezcan procssos metabdlicos nuevos o difsren-
tes en el catabolismo de la hiponutricidén o en el ana-

bolismo de la rehabilitacidn.

I-7-1.- Cambios en la composicidn corporal.

Los cambios en el peso del cuerpo nos dicen la -
pérdida de masa corporal pero no distinguen entre los -
diferentes materiales que la componen. En esta pérdida
de peso estdn comorendidas, principalmente, las pérdi-
das de agua, grasa y protef{nas pero la proporcién de -
estos componentes var{a seqln las circunstancias. A -

lo largo del ayuno o de la restriccibn calérica la -



pérdida inicial se debe, principalmente, al agua, pero
despuds va disminuyendo su pronorcibén y van aumentando
las de grasa y protefnas hasta que por (ltimo no hay,

esencialments, pérdida de agua.

I1-7-2,~- Cambios en sl Metabolismo Basal.

El descenso del metabolismo basal es uno de los
hechos fisioldgicos mds importantes en la adaptacién
& la restriccidn caldrica pudiendo llegar a ser del -
orden de =30 o -40% y aln mds bajo (110). Para inter-
pretar este descenso caben dos posibilidades: Un caa-
bio en el metabolismo de las células o solaments la -
consecuencia de la pérdida de peso o tejido activo.

Tanto en animales cComo en seras humanos sometidos a

restriccién caldrica total (114)(144), disminuye el
metabolismo basal por unidad de peso y lo mismo se -
observa cuanco la restriccifn calfrica es parcial -
aunque en este caso la disminucién es menor en los -

animales y mucho manor en sl hombre (46)(82)(111).

Este descenso del metabolismo basal por unidad
de peso tiesne lugar durante las dos o tres primeras -
semanas de experimentacién permaneciendo dsspuéds bas-
tante constante por lo que la disminucifn posterior
del metabolismo basal se dsbes (nicamente a la pérdida

de tejido activo,.



La disminucién del metabolismo basal por unidad
de peso se explica por una disminucifn en la activi-
dad metabdlica de las células del organismo. Pero hay
que tener en cusnta que los distintos te jidos tianen
diferentes niveles de actividad metabdlica por lo -
que la pérdida de cada tipo de tejido va a afsctar -
de distinta manera al metabolismo seglin ssa la acti-
vidad de ese tejido. Se ha comprobado que el higado
experimenta una gran reduccién en el consumo de -~
ox{geno as{ como en el peso, contenido proteico y -
actividad oxidativa: al comienzo de la restriccién -
calérica. La disminucidn de la actividad metabdlica
del hfgado puede explicar (82) la mayor parte del -
descenso del metabolismo basal en los experimentos
con restriccidn caldrica semitonal. Parece pues pro-
bable, que el descenso del metabolismo basal por -
unidad de peso se debe a que, en el principioc del -
ayuno, ss pierden, principalmente, tejidos muy acti-
vos;metabﬁlicamente, mas bien que a un descenso -
del metabolismo de todas las células del organismo,

aunque éste puede estar reducido,

I-7-3.~ Cambios sn_el Metabolismo de tejidos ais-

lados.

La disminucidn del metabolismo por unidad de -
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peso se ha quedado confirmada por los estudios en te-~
jidos in vitro. As{f se ha visto, que disminuye el con-
sumo de oxfigeno en el diafragma de rata, en el higad

y en el cerebro,

Rs{, pues, el metabolismo de los tejidos, in =
vitro, estd condicionado por los antecedentes nutri-
cionales del organismo. El ayuno estimula la libera-
cidn de 4cidos grasos no esterificados por el tejido

adiposo y disminuye la lipogénesis,

La sintesis de 4cidos grasos, a partir de ace-
tato, es pricticamente nula y estd disminuida también
la sfntesis a partir de glucosa (29). Se ha observado
que -existe una correlacién entre la lipogénesis y la

via del fosfogluconato; cuando aumenta (o disminuye)

la cantidad de glucosa metabolizada por esta: vfa,
bien sea por efecto de la insulina o por variar su -
concentracidn en el medio, la s{ntesis de §cidos -
grasos (28)(107) aumenta o disminuye paralelamente a

la utilizacién de glucosa.

El ayuno hace también que disminuya la sfntesis
proteica medida por incorporacifn de aminodcidos mar-

cados con Cl4 en el diafragma de rata (234).



1-7-4,.,- Cambios enzimdticos.

Los cambios en la actividad enzimdtica podrian
explicar los cambios metabdlicos y representarfan -

una adaptacién al ayuno (114),

£l ayuno disminuye la actividad de numerosds -
enzimas en el hfigado de rata (p.sj. amilasa, catala-
sa, ldctico, deshidrogenasa, fosfatas 4dcida y alcali-
na, fosforilasa, etc.) aumenta la de otros (glucosa—
~6-fosfatasa, fosforilasa a) y no afecta a algunos -

(glutdmico deshidrogenasa, tript4fanoperoxidasa).

La mayorfa de estos estudios se han realizado =-
en animales aunque existen trabajos en el hombre pero

son mas diffciles de interpretar.

Por otra parte es dificil decidir si los cambios
enzimdticos son una corsscuencia directa de la res--
triceidn calérica o son producidos por cambios en la
concentracién de los sustratos debido a una influen-

cia hormonal,

I-7-5,- Metabolismo proteico.

El metabolismo del nitrégeno ha ocupado un lu-
gar muy importante en casi todos los estudios de des-~

nutricidn o ayuno.
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Una pérdida neta de pitrﬁgeno en un organismo =~
signi€ica, obviamente, qus se estd destruyendo o gas-
tando taejido vivo, si se acepta la teorfa de gue en--
el cuerpo existen muy pocas o ninguna reserva de pro-

teinas.

En el ayuno agudo la excrecidn urinaria de ni-
trédgenoc en un df{a var{fa ampliamente segin el estado
nutritivo anterior, la magnitud del déficit calérico
y la duracifn del ayuno. A partir de los datos obts-
nidos, se observa que el metabolismo proteico se - .
adapta al ayuno agudo pero sdlo lo hace lentamente:
la pérdida de nitrégeno continla hasta, por lo menos,

una semana antes de alcanzar el nivel mfnimo de peso.

La desnutricidn crénica implica tanto un déficit
caldrico como un déficit proteico. La cantidad m{ni-
ma de protef{nas para mantenesr el balance nitrogenado
no disminuye en personas con dieta hipocaldrica y so-
lamente cuando el déficit es muy grande, la pérdida -
neta de nitrdgeno es indspendiente del contenido pro-

teico de la dista.

De todo esto se deduce que una parte significa-
tiva del déficit caldrico se cubre a expensas de cata~-

bolismo de protef{nas del organismo, prote{nas a las -



que cada 6rgano contribuye en distinta proporcién. -~
En los experimentos en animales el contenido protei-
co por unidad de peso de cuerpo sin grasa permanece
casi constante durante el ayuno (84)(221)(227) 1o -
que simplemente significa que el cuerpo tiende a -~
perder agua sn la misma proporcién que la pérdida -

neta del nitrégeno.

Como el balance del nitrdgenoc no es demasiado
seguro como f{ndice de desnutricifn de tejidos, mu-
chos investigsdores prefieren tomar el nivel de -~
protef{nas en el plasma sanguineo como reflejo de -
las reservas de nitrfgeno en el cuerpo: puesto que
las protef{nas plasmfticas se mantienen bracias a los
depdsitos de los tejidos de reserva y a las protei-
nas ingeridas con la dieta. Un descenso en el nivel
de protefnas en al suero serd sismpre sefial de que

han disminuido lag proteinas en los tejidos.

Sin embargo comoc la cantidad de sangre y plas-
ma en el individuo también varfa, no se puede refe-
rir uno solamante a la proporcién de protefnas: en
algunos casos, esta proporcién no varfa o incluso -
aumenta. Por todo ésto, actualmente se usan para re-
flejar la pérdida de tejido activo, los cambios en

la hemoglobina pues lo reflejan mucho més fielmente.,
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Ultimaments, existe gran interes en estudiar el
comportamiento de los aminodcidos libres del plasma -
pues ya es sabido que la concentracifn de nitrdgeno -
amfinico durante el ayuno disminuye ligeramente. Cada
aminodcido se comporta de distinta manera. Uno de los
mas interesantes es la alanina que es considerado sl
principal aminodcido glucogénico y cuya concentracién

desciendes rdpidamente al comienzo del ayuno.

Otro {ndice muy empleado en los estudios de nu-
tricidén es la eliminacién de creatinina urinaria puee-
to que se considera un reflejo del tamafio de la masa -
muscular. La creatinina proviense de la fosfocreatina y
mds del 90% de ésta se encuentre en el ﬁﬁsculo (17) -
(141) por lo que existe una correlacifn entre la canti-
dad de creatinina sliminada y la masa muscular (35)(68)

(218)(222).

I-7-6.,- Metabolismo Ligfdico.

Puesto que, como hemos visto, la grasa repressenta
en el organismo animal el principal depdsito de enerqfis,

van a existir marcados cambios en esos dendsi*cus,

Como es 18gico, estos depdsitos disminuyen consi-
derablemente durante la restriccifn caldrica simple, sl

ayuno total y la restriccidn caldrica unida a e jsrcicio
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fisico (8)(119)(120)(170)(183)(206)(207)(208).

Aqnqua era conocido desde hace muchos afies esta
contribucién de la grasa almacenada al mantenimiente’
del organismo en situaciones hipocaléricas, el meca-
nismo que hacs posiblelsu utilizacifn se ha descubier-

to mucho m3s tarde, en sstos 20 a 25 (ltimos afios.

La grasa que desaparece de los depdsitos duran-
te la restriccifn caldrica ea mataboliZada; principal-
mente, fuera de las células adiposas, en cualquisr -
otra parte del cuerpo con la excepcidn del cerebro.-
La grasa, por tanto; va a tener ques ser llevada a su
destino a través de la sangre. Efsctivamente, aparece
una "lipemia de ayuno" aunque existen muches y marca-
das diferencias en las distintas especies animales y
entre ellos al Hombre. Dentro de las distintas frac-
ciones lipf{dicas de la sangre, hay una, los dcidos -
grasos no esterificados o 4cidos grasos libres, que
constituye la forma fisioldgica del transporte de -
grasa. Estos 4cidos grasos, asociados a la fraccibn
de albdmina, aumentan durante la restriccidn caldri-
ca (52)(75)(124). AR pesar de que son sBlo una pequsfia
parte de los l{pidos sangufneos (unos 15 mg/100 ml -
de plasma en un hombre normal después de 16 horas de

ayuno) son responsables del transporte de unos -



160 gr. de grasa diarios qebido a su enorme velocidad
de renovacién (1,5 a 2 minutos de vida media)., La -

oxidacién de los 4cidos grasos es tan importante pa-

ra el aporte de ensrgfa cuando existe una restriccidn
caldrica que Fredrikson y Gordon (70) han introducido
el término "homeostasis calfrica™ para describir este
papel que desempsffan en la movilizacién de las reser-

vas energéticas.

La liberacifn de 4dcidos grasos libres por sl te-
jico adiposo, consecutiva a la lipolisis de los trigli-
céridos en &1 acumulados, estd gobernada por la concen-
tracién de glucosa en sangre y por una seris de facto-
res hormonales, Hay hormonas lipolfticas o adipocinéti-
cas, que aumentan la actividad lipolftica del tejido -
adiposo in vivo & in vitro, como las catecolaminas, el
glucagon y varios péptidos hipofisarios, aunque su efso
to var{a segin las especies. Actualmente, se crees que
la slevacién de dcidos grasos libres estd tslacionada
con un descenso en la concentracifn de insulina, hormo-

na antilipolftica.

Para algunos autores (28) la concentracifn de -
insulina es el principal factor hormonal que favorece
el aumento de la utilizacidn de grasa durante sl -

ayuno,



Una consecuencia de_la oxidacidén de grasa en -
grandes cantidades es la aparicidn de la cetosis. Ha
quedado demostrada la elevacidn de la concentracidn
de cuerpos cetdnicos en la sangre como consecusncia
del ayuno (11)(25)(76)(208). La producidn de cuerpos
cetdnicos parec{a ser la consecuencia de una insufi-
ciencia de NADPH raducido debido a una. falta del -
shunt de las pentosa fosfato (161). Actualments, se
piensa que la cetogénesis puede deberse a dos causas.
Una serfa la disminucién en la concentracidén de oxal~-
acetato, debido a su utilizacidn para la gluconeogé;
nesis, lo cual frenarfa la oxidacidn del acetil-CoA,
La otra causa podria ser un aumento en la oxidacidn

de dcidos grasos para generar ATP.

I-7-7.~ Metabolismo de los Hidratos de Carbongo.

Contrariaments a lo que sucede con la grasa, el
organismo no es capaz de acumular grandes cantidades
de carbohidratos, unos 150 gr. seglin Benedict (12).
Sin embargo la glucosa a&s sl principal y casf exclu-
sivo metabolito energético para algunos tejidos (ce-
rebro). Aln cuando exista un aporte bajo o nule de -
glGcidos, el organismo tiesns que seguir proporbionan-
do glucosa a ssos tejidos, Los pequsfios depfsitos =~

existentes van a desaparecer muy pronto (93)(186) =~
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(208) y el organismo va a tener que obtener la glu-

cosa de otras fuantes - o sea de las grasas o de las

proteinas-. Aunque la gluconsogénesis a partir de las
grasas no estd muy bien demostrada en sl organismo -
animal, s{ que se sabe que una de las funciones de -
las proteinas durante la restriccidn caldrica estd

relacionada con el mantenimiento del nivel de gluco-
sa en sangre. De ah{ &1 fendmeno llamado "efecto -
economizador de protsi{nas de los hidratos de carbono"
es decir que la administracifin de hidratos de carbono
en distas hipocaldricas hace que disminuya la sxcre--
cién de nitrégeno urinario o sea, la destrucciln de -

4
proteinas,

Los cambios en la glucemia durante 81l ayuno han
sido frecuentemsnte estudiados pero la interpretacién
de los resultados es complicada debido a las diferen-
cies entre las distintas especies animales, los esfsc-
tos de las dietas previas y otros factores. Cuando una
dieta equilibrada precede al ayuno, el Hombre y la ma-
yor{a de los animales muestran un dsscenso inicial de
la glucemia que gradualmente vuelve al nivel inicial
(111). Si junto al ayuno coexiste un trabajo f{sico,

sl descenso es mis marcado (206).

I-8.- INFLUENCIA DEL AYUNO SOBRE LA FISIOLOGIA DEL -




ORGANISMO,

La hiponutricidn origina rdpidamente numerosos
cambios fisiolfgicos que se van haciendo mayores si
la restriccidn caldrica se mantisne. Estos cambios -
funcionales pueden ser considerados, en su mayer{a,
como adaptaciones desl organismo en la medida que per-
mite la supervivencia en el ayuno, Casi todos ellos,
son sl resultado de una alteracifn bioquimica ini--
cial previa. Por lo tanto, la diferenciacidn entre
los cambios puramente fisioldgicos y los bioquimicos

I 4 ®
es, en general, una separacion arbitraria,

I"B"lo" Digestiﬁn.

Casi todos los informas de lugares con préable-
mas de desnutricidn colocan en lugar prominente los
trastornos intestinales. La diarrea es quizds la ma-
nifestacién patolfgica aparente mds frecusntemente -
observada. En la mayor{fa de los casos no se encuen=--
tran gérmenes patdgenos y estas diarreas son resisten-
tes a las sulfonamidas. La causa puede ser variada ==
aunque generalments de origen alimenticio ya que se
cura con una buena alimentacidn. Muchas veces puede
aparecer la diarrea por comer productos que normal--
mente no se usan como alimento; para calmar de alguna

manera @l hambre,
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Otros trastornos bagtanta frecuentes son la hipo-
clorhidria y alteraciones de la mptilidad gdstrica. ~-
También se han descrito, ademis de pérdida de peso, =~
cambios en la funcifn hepdtica asociados con los esta-

dos de hiponutricién.

Otro drgano digestivo afectado es el intestino .-,
que, pierde peso y en el que pusden aparecer (lceras, o

asi como en el estdmago.

1-8-2.~ Respiracifn.

-Existe poqufsima informacidn en la literatura so-
bre el hambre y la desnutricidén acerca de los procesos
respiratorios., La hiponutricién se a@socia con una ma-
yor incidencia de tuberculosis y de bronquitis. Por -
otra parte (13)(111) existe una disminucibn del cocien=

te respiratorio y de la capacidad vital de los pulmones,

1-8-3,- Circulacidn sanquinea y funcidn cardiaca.

Dentro de los sintomas mis tipicos de la desnu--
tricidn severa hay que incluir algunos rslacionados -
directa o indirsctamente con el aparato circulatorio:
bradicardia, hipotensiédn, baja temperatura epidérmica;
vertigo y ligera cianosis. En general todos elles apun-

tan a una reduccién del trabajo del corazén y del ce-
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ciente circulatorio pero qin que esta reduccién lleve

consigo ningldn dafio funcional serio: como existe una &
reduccién metabdlica, la demanda de ox{geno es menor y
puede ser que el margen de seguridad hasta esté aumen-

tado.
I-8-4,- Excracibn.

Como en la orina de personas desnutridas no apa-
rece, generalments, ni proteinas, ni células, ni pus,
ni azlcar, la poliuria puede ser debida a una mayor -
ingesta de agua, para llenar de algo el sstfmago y en
la sangre no existen las caracter{sticas de un fallo
renal. Pero, aunque tampoco el edema se debs a un fa-
1o renal, la funcién renal no es normal en la desnu-
tricién. Si no hay proteinas ni glucosa en orina pue-
de ser, simplemente, porque el organismo dispones de -
muy poca cantidad y no porque sl rifdn los conserve,
En ratas se ha demostrado que, en ayuno total, existe
una disfuncifn renal con marcada hematuria y moderada
proteinuria y que la filtracidn glomerular disminuye
(215). También es menor la filtracifn glomerular en

personas obesas en tratamiento.

I-8-5,~ Temperatura corporal.

El que los individuos desnutridos sean muy sen-



sibles al frio y que su temperatura corporal descien-
da, parece indicar un fallo de los mecanismos termgrre-

guladores,

Légicamente, este fallo se pandrd mds de mani--
fiesto cuando la temperatura ambiante no sea muy alta
ya que es entonces cuando el organismo debe colaborar
mds activamente para que la temperatura corporal siga
siendo la misma. En animales, ha quedado demostrada -
la existencia de un fallo en los mecanismos termorre-
guladorss por una diferencia mayor de lo. normal (38)
(144) entre las temperaturas diurnas y nocturnas, la
influencia de la temperatura externa sobres el tiempo
de supervivencia (114) o la mayor mortalidad causada

por el frfo en animales desnutridos (136).

En los seres humanos, sl descenso de la tempera-
tura corporal no es muy marcado pero existe, como ha
quedado demostrado en los experimentos de Carnegies -

(111) y de Minnesota (23)(82),

1-8~6.~ Endocrinoloafa,

Como algunas manifestaciones del ayuno son si-
milares a cisrtos s{ntomas de enfermedades por defi-
ciencias endocrinas, podrf{a deducirse que la restric-

cidn caldrica provoca una disminuci8n de la actividad
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sndocrina. Sin embargo, las gldndulas endocrinas de-
sempefian, lo mismo que en otras situacionss, un papel

importante en la adaptacidn del organismo al ayuno,

El problema, al estudiar el aspecto sndocrino
del ayuno, es que no existe mucha informacidn acerca
de cambios de agtividad endocrina causados por una -
restriccién calfrica ya que la mayorf{a de las obser-
cionss han sido realizadas en pacientes desnutridos
hospitalizados (163) o post-mortemen pacientes muer-

tos por inanicién (237).

En los animales ya hemos visto, al tratar de la
influencia del ayuno sobre los érganos, que, genergl-
mente, la‘desnutriqién provoca una atrofia de los &8r-
ganos endocrinos. As{, el cuadro de desnutricidn de =~
la rata ha sido descrito (146) como "seudohipofissc-~
tom{a” por su semejanza con la rata hipofisectomiza-
da. La actividad de la glidndula pituitaria estd dis-
minuida en el ayuno pero no totalmente puss sigque -~
existiendo algo de produccién de hormonas pituita--

rias (57) .

Para algunos (111), el rstraso en e}érecimien-
to en el ayuno puede ser achacado a una menor produc-

cidn de hormpna del crecimiento de la misma manera -



que los cambios regresivos del tiroides pueden de-
berse a una baja produccién de hormona tirotréfica.
En el Hombre, el sfecto del ayuno sobre la pituita-

ria es mds diffcil de ver y demostrar (16)(111).

La poca actividad del tiroides se piensa que -
es la culpable del descenso del metabolismo basal -
pero existen controversias acerca de la mayor o me-

131

nor captacifn de 1 por el tiroides hipoalimenta-

do (31)(174).

E1 sumento de pesso de las gldndulas adrenales
parece indicar una mayor actividad cortical durante
el ayuno. En el Hombre, 1la restricciédn proteica uni-
da a la caldrica (102) altera el catabolismo de los
esteroides adrénales pero sin qus var{e significati-
vamente el nivel de los corticoesteroides de accién

hormonal,

El pidncreas de ratas con desnutricidn aquda -
(116) muestra signos de inactividad de las células
beta y de hipsractividad de las células alfa, Si -
las ceélulas beta estdn inactivas quiere decir que
habrd menos insulina y este descenso de la concen-~
traccién de insulina puede explicar la reduccifn de

la lipogénesis y de la sintesis proteica y favorecer



la liberacién de dcidos grasos por el tejido adiposo,
fendmenos que se observan durante una restriccidn ca-

i8rice.

Las gléndulas sexuales también son afectada por
la desnutricién: la l{nido disminuye y aparece gene--

ralments amenorrea.

1-8-7.- Funcifn neuromuscular y capacidad parg el

traba jo,

La literatura acerca de los trastornos neurolé-
gicos durante la hiponutricién es extensa (111); pero
algunas de las anormalid;des parecen deberse a caren-
cias sspsc{ficas mds bien que a un simple déficit ca-
l6rico y en muchos casos es diffcil separar los efec-
tos de la deficiencia espec{fica de los del déficit -
caldrico. En el experimento de Minnesota (111) los cam-

bios neuroldgicos fueron m{nimos y sequfan la norma de

los observados en Europa en zonas desnutridas.

Durante el ayuno absoluto, (92), un trabajo in-
tenso (550 Kcal/hora) hace que aumente, a partir del
sequndo dfa, el nimero de pulsaciones (10 a 15 mis -
por minuto que en los controles) y la ventilacién -
pulmonar y que descienda la concentracibn de azlcar

en sangre (unos 25 mg.por 100 ml); pero estas cons-



tantes no experimentan mds cambios en los dfas si--

guientes,

La energfa necesaria para llevar a cabo un tra-
bajo ff{sico se obtiene, directa o indirectamente, dal
alimento ingerido. Cuando la cantidad de alimento es
inferior a la necesaria para obtener la energfa pre-
cisada para realizar todos los procesos que realiza un
organismo, este organismo tendrd que utilizar sus re-
servas de grasa. Si el déficit caldrico tiens una du-~
racifn tal que se llegan a agotar esas reservas, la -
energfia habrd que obtensrla des los constituyentes -
esenciales de la célula. Por todo dsto, es 18gico que
un ser desnutrido tienda a realizar el menor gasto -
posible de anerg{a: Por otra parte, es bien conocido
que la capacidad para realizar un trabajo fisico dis-
minuye cuando la hiponutricién se sufre durante perio-
dos larqos; la somnolencia &s un aspecto caracteris-
tico del ayuno, y en los casos extremos el individuo

no puede andar ni siquiera mantenerse erguido.

La capacidad para realizar un trabajo "anaeré-
bico"” (tan intenso que sdlo puede mantenerse unos po-
cos minutos) disminuye mucho con el ayuno absoluto -
(hasta un 40% de la normal) (111). Si el ayuno no es

absoluto, aunque la desnutric{8n sea grande, la capa-
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cidad se mantiene bastantg bien si el periocodo de des-
nutricidén es corto aunque baja el nivel de glucosa en
sangre. Si la duracidn del periodo desnutrido es mds
larga, la capacidad para realizar un trabajo anaerd-
bico llega a ser sdlo la tercera parte de la de los

controles,

I-8-8.~- Conducta.

Aunque el efecto de la deficiencia caldrica es-
t4 a menudo complicado por otros factores sicol6gicos
asociados a slla, existen unos cuantos hechos que -
pueden observarse en casi todas las circunstancias -
en las que sxiste un déficit caldrico. Una caracter{s-
tica notable del hombre desnutrido es su gran apatfa y
su desgana para emprender cualquier tipo de axtividad,
€l individuo hipoalimentado nos aparece como torpe s =
irresponsable aunque los tests demuestran que no estéd

alterada la capacidad intelectual (111).

La reduccidn espontdnea de los movimientos f{sicos
y la adopcién de posturas que economizan energfa, -
puestoc que ambas ahorran energfa, desempeffan un pa--

pel importante en la adaptaciéfn al ayuno (111)(209),.

I-9.~ PERIODICIDAD EN EL AYUNO.
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Como hemos visto, existe una enorme cantidad -
de trabajos, tanto en animales como en sl Hombre, en
los que se modifica o el valor caldrico de la dieta
0 las proporciones ds los distintos componentes de -
la misma, Pesro no han sido solamente estos dos los -
enfoques posibles para estudiar la relacidn entrs nu
tricidn-organismo. Algunos investigadorss propusie--
ron la idea de que la frecuencia de la ingestidn ca-
1l8rica 8s otra variable que pusds influenciar profun-
damente el metabolismo de varios drganos y tejidos y
también al animal como un todo y hasta puede tener -

consecuesncias patolfgicas en algunos casos.

El estudio de la distribucién de la ingo:tay
sus influencias se ha enfocado, en general, de tres -

maneras diferentes:

La primera de ellas consiste en disminuir el -
tiempo de acceso al alimento (p.ej. las ratas sélo ~
pueden comer durante 1 6 2 horas al dfa). Con este =~
tipo de experimentacidn convertimos un animal, que es
un "nibbler" (gue come pequefdas cantidades cada vez
pero a intervalos muy cortes) en un "gorger" (de ls
palabra inglesa "hartazgqo") o "meal-fed" (comidas m&k

copiosas separadas por intervalos grandes y fijos),

El segundo tipo de experimentacién es bastante



parecido al primero pero en €1 los animales son - -
alimentados a la fuerza dos veces al dfa ("forca-fed")

mediante intubacidn gdstrica.

Finalmente, la tercera manera de enfocar sl -
problema es producir un ayunoc intermitente, o sea, -~
distribuir la ingesta caldrica de manera que alternen
periodos de libre acceso a la comida con periodos de
ayuno absoluto o parcial. Se diferencia del primer‘-
tipo en que en éste los periodos, tanto de acceso al
alimento como de ayuno, son mids prolongados, general-

mente 24 horas o més.

Aunque éstos son los tres tipos de enfoque mds
importante, existen otras variantes como por e jemplo
si el tiempo en el que se tiene acceso a la comida =~

coincide con un periodo activo o inactivo del animal.

El denominador comin de todos estog esquemas -
alimenticios 8s que unas veces el organismo debe res-
ponder a un gran aporte alimenticio mienéras que en -
otros periodos mds largos el tracto gastrointestinal
estd vacfo. Dgbido a ello, van a aparecer una serie
de alteraciones en e} organismo, las mds importantes
de las cuales las podemos ver en el siguiente cua--

dro, tomado de Fibry y Tepperman (59)
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La elevacibn de las actividades de diferen-
tes enzimas hepdticos o del tejido adiposo, indi-
ca que los tejidos de &stos animales estdn bien -
equipados para hacer frente al aumento de las nece-
sidades de degradacifn, interconversifn y depfsito
de los materiales biocldgicos. También es notable -
la mayor capacidad para formar grasa a partir de -
carbohidratos, Este complejo conjunto de cambios -
en el hfgado y en el tejido adiposo ha sido designa-

do como "hiperlipogénesis adaptativa".

Alguno de estos cambios puede convertirsa en -
patoldgico bajo ciertas circunstancias. Por ejemplo
las perifdicas sobrecargas de hidratos de carbono y
la hiperinsulinemié que de ellas resulta, pueden lle-
var a un cierto agotamiento funcional de las células

« As{ mismo, aparece una mayor sensibilidad fren-

te a los agentes diabetogénicos.

Otra serie de cambios con posible significado
patolfgico son debidos a la mayor biosIntesis de 1{-
pidos y triglicéridos as{ como de colesterol. Obvia-
mente, si el balance energético es favorable, todo -
esto va a desempefiar un papel significativo en el -
desarrollo de la obesidad. El aumento en la sintesis

de colesterol hepdtico puede participar en los efec-
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tos hipercolesterolénicos de la alimentacibn inter-
mitente y quizds, de una manera que todav{a no estd
clara, en el aumento en la formacién de placas ate-
roesclerfticas en pollos y cone jos alimentados con

dietas aterogénicas.,

Todos estos hechos y sus posibles relaciones y
consecuencias, unas comprobadas y otras todav{a es-
peculaciones, estdn reflejados en el cuadro (59) de

la pdgina anterior,

Pero, a pesar de todo ésto, la alimentacidm -
intermitenta no parece ser patogénica~en s{ a no ser
que vaya acompafiada por otra serie de hechos.(inges—
ta calérica, edad, composicifn de la dieta y activi-
dad f{sica) que contribuyan también a elle. Pero, -
puesto que aunque no determina s{ influye, es un pa-
rdmetro que podemos variar cuando exists un hecho pa-
tolégico de los ya nombrados para tratar de slimi--
narlo (lucha contra la obesidad, etc.). Es pues muy
interesante conocer bien los efectos de un cambio de
ritmo alimenticio en condiciones normales o bien -
cuando coexiste algln otro factor alimenticio -
(tipo de dista, ayuno, etc) para poder luchar o pre-

venir las consecuencias patolégicas.



MATERIALES Y METODOS
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II-1.- ANIMALES,

Los animales uti}lizados en este trabajo han sido
ratas macho de raza Wistar del criadero del Laborato-

rio,

La edad, en el comienzo del experimento, fue de
30 dias en el Experimento 1 y de 45 dfas en los otros

dos,

Cuando una camada cumplfa los 30 dfas (o los 45,
segln el experimento) se repartfan los machbs en tres
grupos (a los que llamarémos ratas NORMALES, ratas -
MEDIASAy ratas ALTERNAS) de tal manera que el peso -
total de los grupos fuese lo mds parecido posible. A
cada una de las ratas se le adjudicaba el nombre del -
grupo al que pertenecfa y sl ndmero que hac{a dentro
del mismo y era puesta en una jaula individual donde
permanecerfa durante todo el experimento. Las jaulas

s8 guardaban a temperatura ambiente.

I11-2.- DISENO EXPERIMENTAL.

Este trabajo pretende obtener unas condiciones -



Cade o L4

experimentales tales que permitiesen estudiar la in-
fluencia del ritmo alimenticio en ratas hipoalimenta-
das. Para ello se hizo que dos grupos de ratas jdee-
nes padeciesen restriccifn caldrica: Uno de ellos su-
frirfa la misma restriccibn durante todos los dfas -
del experimento (grupo al que llamamos ratas MEDIAS)
mientras que en el otro existirfan dfas de ayuno to-
tal y dfas con alimento normal (grupo al que llama-
remos ratas ALTERNAS) de tal manera que, al final -
del experimento, ambos grupos habrfan padecido, en
conjunto, una restriccidn caldrica de la misma in-;
tensidad, siendo la dnica variable el ritmo alimen-
ticio. Légicamente, ademds de estos dos grupos hipo-
alimentados existe un tercer grupo de ratas control
(al qus llamaremos ratas NORMALES) que recibiseron -

comida ad libitum,

I1-2-1,- Experimento n% 1.

Los tras grupos de ratas se mantuvieron bajo -

las siquientes condiciones:

NORMALES: Las ratas de este grupo recibfan -

diariamente comida ad libitum,

MEDIAS: Estas ratas recibfan todos los dfas -

la mitad, aproximadamente, de lo que consumf{a es--
’



pontdneamente, por término medio, una rata del grupo

NORMALES,

ALTERNAS: Los animales de este grupo sdlo co--
mfan cada tres dfas, es decir, ayunaban dos dfas se-

guidos y recibfan el tercero comida ad libitum,

Este experimento se planed empezando con ratas
de 30 dfas de edad y se pretendf{a durase 30 dfas, o
sea, hasta que las ratas tuviesen dos meses. Pero -
todas las ratas ALTERNAS murisron antes de alcanzar
esa edad, por lo que, pensando en que las ratas -
eran demasiado jévenes y la duracién del experimen-—
to demasiado largo, se cambid el disefio pasando al

Experimento n% 2.

I1I1-2-2,- Experimento n2 2.

En este experimento las condiciones de vida -
de los tres grupos de ratas sequian: $ierdo las mis-

mas que en el bGxperimento n2 1,

NORMALES: Comida diaria ad libitum,

MEDIAS: Comida diaria pero sélo el S0%, apro-
ximadamente, de lo consumido por una rata del grupo

NORMALES,

ALTERNAS: Dos dfas de ayuno total seguidos de

-



un dfa de comida ad libitum,

Para evitar que se muriesen las ratas ALTERNAS,
en este sxperimento, se usaron ratas mayores, 45 d{as
de adad, y se acortd el tiempe de experimentacién, -

sdlo durante 15 dfas.

Pero, como ya hemos dicho, esn esste trati:jo se -
pretendia obtener dos grupos de ratas, MEDIAS y ALTER-
NAS, que hubiesen padecido una restriccidn calfrica -
con diferente ritmo alimenticio, pero de la misma in-
tensidad y sin embargo no fue asi: Las ratas ALTERNAS,
no eran c apaces de comer, el dfa que recibfan comida
ad libitum, una cantidad de alimento iqual a la que
consumf{an las ratas MEDIAS durante tres dfas, por lo
que padec{an una restriccién caldrica mayor, Como -
las MEDIAS y las ALTERNAS padec{an una restriccién -
caldrica de distinta intensidad, cualquier difersn—-
cia entre los resultados de estos dos grupos podia -
ser achacable, simplemente, a dicha diferencia y no
al ritmo alimenticio como nosotros querfamos averi-
guar., Nuevamente nos vimos obligados, por ello, a -

modificar el disefic experimental,

I1-2-3,- Experimepnto n? 3.

Las condiciones de vida de los tres grupos de

ratas fueron las siguientes:
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NORMALES: Recibierqn comida diaria ad libitum.

MEDIAS: Diariamente recibieron aproximadaments
el 504 del consumo espontdneo de una rata del Qrupo

NORMALES,

ALTERNAS: Un dfa ayunaban completamente y el -
siquiente recibfan doble cantidad que una rata MEDIA

(es decir aproximadamente la misma que una rata NOR-

MmAL).,

Como en el Experimento n? 2, las ratas tenfan
45 dfas de edad al comienzo del expsrimento y este
duraba también 15 dfas. Al cabo de los 15 dfas, las
ratas MEDIAS y las ALTERNAS habfan consumido, apro-
ximadamente, la misma cantidad de alimento (alguna
rata ALTERNA;comié un poco mwenos, pero las diferen--
cias fusronmfinimas) con lo que se podria achacar; -
tedricamente, al ritmo alimenticio cualquier diferen-

cia entre los resultados de ambos grupos,

II-3,~ ALIMENTACION,

11‘3’10- Agug.

Todos los animales dispusieron de agua ad libitum
durante todo el experimento. Un control grosero de la

cantidad indicd que las ratas MEDIAS y las ALTERNAS -
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bebfan aproximadamente lo mismo, pero menos gue las -

NORMALES,

II1-3-2.,~- Comida.

La comida fue administrada cada dfa y aproxima-

damente a la misma hora,

El alimento utilizado fue el pienso para ratas
de la casa Panlab que, analizado en nuestro laborato-

rio, did la siguiente composicién:

Protefnas (N x 6,25) .evevevinnsneeeess 21,0
Grasa sueeesssecscsscasssosssacscscsanecs byb
Hidratos de Carbono (por diferencia)... 52,5
Humedad ...cceceeveccecocccccccscnescosece B,7
CBN1iZa tviveveensoocencsssesscocsancnane B,y2
FIDra eicieeevecoecscaccssosccasensncsse 5,0

Kcal/gr.l...........‘......l.l......... 3’5

II-4.- SACRIFICIO DE LOS ANIMALES,

IlI-4-1.- Ayuno,

El 152 dfa del experimento, cada rata era -
traspasada a una jaula individual de metabolismo =~

(con embudo recogedor de orina) donds disponfa de -

[+]

agua pero no de comida, durante 24 horas, previas

su sacrificio.



II-4-2,- Recoleccibn de orina.

La orina de 24 horas de cada animal se recog{a,
gracias al embudo de la jaula de metabolismo, en un -
recipiente después de filtrarla a traves de un papel
de filtro. Previamente se habfan puesto 3-4 gotas de
SO0,H, concentrado en el fondo del recipiente para -

4 2

una me jor conservacifn de la orina,

II1-4-3,- Anestesia.

Al cumplirse las 24 horas de ayuno, los animales
eran anestesiados mediante una inyeccidn intraperito-
neal de Nembutal (pentobarbital sddico) en solucién -

acuosa a la dosis de 30 mg./Kg.

II-4-44~ Muerte del animal.

Una vez anestesiado, el animal sra decapitado -

con una guillotina,

I1-4-5,- Recogida de sanpgre.

La sangre se recogfa en un vaso de precipitado
donde se habfan pusesto anticoagqulantes: Heparina sé-
lida y mezcla de Evans (9 partes de oxalato potdsico
y 1 de fluoruro s8dico) para evitar la glucolisis, -

Puesto que uno de los problemas era la poca cantidad
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de sangre que se obtiene de una rata, para favorsecer
la obtencidn, se les inyectaba a las ratas, previa e
intraperitonealmente, 0,1 c.c. de una solucidn de -

heparina de 10 mg./ml.

El plasma usado en algunas de las técnicas se

obtenfa por centrifugacidn de la sangre.

11-4-6.- Recogida de drganos.

Una vez obtenida toda la sangre posible, se e-
fectuaba la diseccidn del animal para la extraccién -
de los 6rganos ob jeto de sstudio. Despuds de limpios
con papel de filtro, se pesaban, en fresco, y se con-

gelaba uno de cada pareja de epidfdimos,

II-5,- PARAMETROS Y TECNICAS EMPLEADAS.

II-5-1,~- Estudio del crecimiento,

a - PESO,

Todos los dfas, y aproximadamente a la misma
hora, era pesado cada uno de los animales en experi--

mentacibn,

b - COMIDA,

As{ mismo, se pesaba la comida que les queda-

ba a las ratas NORMALES (y a las ALTERNAS cuando esto
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sucadfa) ds la que habfan recibido el dfa anterior

para controlar el consumo de alimento.,

En unos pocos animales; y durante unos dfas
s6lo, se controld la cantidad de heces excretadas -
por cada rata. Las ratas NORMALES excretaban la mayor
cantidad de heces. Las ratas MEDIAS excretaban en dos
d{as, aproximadamente, la misma cantidad que las AL--
TERNAS durante un periodo similar (un dfa de ayuno, -
con pocas heces, y uno de comida, con heces mas abgn-

dantes).

I11-5-2,- Estudio del peso y composicién de 8rganos.

a - PESO,

Los pesos de los frganos se obtenfan sin de-
secar, en fresco. El1 intestino delgado se medfa con -

un metro una vez desenrrollado.

b - LIPIDOS TOTALES DE EPIDIDIMO,

De los dos epidfdimos de la rata, uno se em-

pleaba para cuantificar los lipidos totales.

La técnica empleada fue la de Folch (63). Es=-
ta técnica se basa en una extraccién de los l{pidos cm

cloroformo-metanol, Despuds se eliminan las posibles -



impurezas con sucesivos lavados (con agua o solucién
salina) y centrifugacionss. Finalmente, el contenido
en 1{pidos totales se obtiene por evaporacidn del -

solvents y gravimetr{a.

I1-5-3,- Constantes hemiticas,

a - SANGRE COMPLETA.

a-1 - HEMOGLOBINA,
La técnica empleada fue la descrita por -
Natelson (149), gque se basa en la de Drabkin en la ‘que
se emplea el método del cianuro de hemoglobina. Este -
método es el recomendado como mas exacto (ya que el de
Sahli posee un amplio margen de errar) por la Asocia~-
cibén Alemana de Medicina Interna y la Asociacidn Euro-

pea de Hematologfia.

En esta técnica la hemoglobina es oxidada a -
hemoglobina con ferricianuro potdsico. La hemoglobina
reacciona con el ferricianuro potdsico y forma el cia-
nuro de hemoglobina, compuesto colorseado astable; que

se8 valora fotométricamente.
a-2 - VALOR HEMATOCRITO,

El m8todo empleado ha sido el descrito por

Natelson (149). La sangre se recoge sn un capilar hs-
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parinizado (de 75 x 1 mm) y se centrifuga en una cen-
trifugadora especial para hematocritos (marca Gricsl)
que alcanza 11,000 r,pem, La lectura ss hizo en un -

lector suministrado por la misma casa comercial.
a-3 - GLUCOSA,

La técnica usada ha sido la de Hyvirinan

y Nikkild (103) que se basa en la ds Hultman.

Consiste en la condensacidén de la glucosa
con la o-toluidina en acético glacial. Esta reaccién
conduce a la formacién de una mezcla en equilibrio -
de glucosamina y la correspondiente base de Schiff.
El color verdoso de la mezcla puede ser medido colo-
rimftricamente. Para estabilizar la reaccién se affade

tiourea.
b - PLASNMA
b-1 PROTEINAS TOTALES

El método sequido ha sido el de Lowry -~
(131). Se basa en la reaccién especifica del grupo -
fendlico de la tirosina con los complejos téngstico~
mol{bdicos del reactivo de Folin-Ciocalteau. El color

azul producido se mide fotocolorimétricamente.

b-2 - ACIDOS GRASOS LIBRES.
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La técnica usada ha sido la de Novdk (155)
Esta técnica es colorimétrica aunque la extracecibn
de los 4cidos grasos libres se basa en la técnica -
de Dole (52). En slla; el nitrato de cobre usado -
generalmente. por ejemplo en la técnica de Duncombe
(53); ha sido sustituido por nitrato ds cobalto. El
cobalto reacciona con los dcidos grasos libres for-
mando jabones que tratados con nitroso naftol dan
un compuesto coloreado que se mide fotocolorimétrica-

mente.

La sustitucién de las sales de cobre por
las de cobalto permite trabajar con cantidades muy
pequefas de plasma (S0 ml.). La soluycién acuosa que
contiene sales de cobre en exceso en menos densa que
la Faée cloroférmica y ocupa la parte superior; édsto
dard origen a contaminaciones importantes si se emple-
an cantidades muy pequefias., Sin embargo, la solu€ifn
acuosa de sales de cobalto es mds densa que la capa ~-
cloroffrmica y va al fondo del tubo con lo que se e-

vita la citada contaminacidn.
b-3 ~ AMINOACIODOS LIBRES,

Para cuantificar los aminodcidos libres
en plkasma se ha empleado un analizador automdtico -

de aminodcidos marca Technicon TSM. Este aparato es-



t§ basado en la técnica de cromatogaffa en columna -

de Spackman (198)(199).

Las condiciones de trabgjo de la columna pa-
ra los aminodcidos 4cidos y neutros (A-N) y de la co-

lumna para los aminodcidos bdsicos (B) son las siguien

tes:

A-N B
Flujo 0;45 ml/min 0;45 ml/min
Temperatura 4792 C 632 C
Altura del lecho de resina 41 cm 26 cﬁ
Tipo de resina cC-3 C-3
Tiempo de elucidn 3h 14 min 2h 22 min

Como tampdn usa 4cido citrico-hidréxido de -
litio a pH que va de 2,70 a 4,15 para los aminodcidos
dcidos y neutros y de 3,80 a 6,00 para los aminodci-

dos bdsicos.

Los aminodcidos se detectan con un reactivo
de ninhidrina en tampdn acetato sddico 4 N y pH! 5,51,
Las absorbancias son medidas por un cdlori{metro incor-

porado en el aparato.

I1-5-4.- Eliminacidn de creatininag.

La técnica empleada ha sido la cldsica de Folin
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y Wu (64). Estd basada en_la-reaccién de Jaffé que -
consiste en tratar la creatinina con un picrato alca-
lino origindndose una coloracién roja, estable, que se

mide fotom8tricamente.

No hemos creido necesario usar una técnica mis
comple ja puesto que medfamos creatinina urinsria y -
por tanto el problema de }as demas sustancias cromd-
genas no es tan importante como si hubidsemos tenido

que medir creatinina sanguinea.

I11-5-5.,=- Cslularidad del epididimo.

Para la digestidn del epid{dimo con colagenasa,
toma y visvalizacibn al microscopio de las células a-
diposas hemos sequido las técnicas de DiGirolano (51)

y Radbell (179).

Para la medida del didmetro celular se procedid
de la manera siguients: Al igual que en los métodos -
anteriores se fotografiaron diversas preparaciones -
de cada rata pero, en vez de usar un disco micrométodo
o similar, con cada serie de fotografias se inclufa =-
la de una cuadricula de una cdmara cuentaglSbulos em-
pleando los mismos aumentos qus al fotografiar las -
células adiposas. Al revelar las fotos, la ampliacién

se realizaba de tal manera que, gracias a la cuadr{-
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cula cuyas dimensiones cpnccfamos, un milimetro da la
fotograffa correspondfa a 2,5 mm. Gracias a ésto, la
medida de didmetros es muy simple; basta medir los mm
en la Potograffa y multiplicarlos por 2,5 para obtener
el tamafio real en micras. Con ello se evita el tensr -
que medir las células al microscopio, alinear cada cé-
lula con la escuadra y se puede obtensr un campo bas--
tante amplio en cada foto, quedando ademds muy simpli-

ficadas las equivalencias medida foto-medida realidad,

1I-6.- METODOS ESTADISTICAQOS,

El estudio estad{stico de los resultados se ha -

llevado a cabo segtin Croxton (47).
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I11-1,- EXPERINENTO N8 1,

Los resultados de este experimento se presentan

en la Tabla 1 y en la Gridfica 1.

La Tabla 1 contiene los valores medios de los -
pesos para los dos grupos de ratas (NORMALES con co-
mida ad libitum y MEDIAS con solamente el 50% del -~
consumo normal) durante 15 dfas comenzande al mes de

nacimiento ( es decir, entre 30 y 45 dfas de edad).

En la Grafica ] pueden verse represantados los
valores medios de cada uno de los dfas. Las rectas -
de crecimiento han sido trazadas empleando las ecua-

ciones de regresifn que se presentan en la grafica.

Para ambos grupos de animales se observd una -
correlacifn muy significativa (p ¢0,01) entre sl peso

y los dfas del experimento,

La velocidad media de crecimiento (Uc= ganancia
de peso en gr. por dfa E,E.M,) expresada por la pen-
diente de la 1inea de reqresién, fue de 5,98% 0,963 -

para las ratas NORMALES y de 1,13+ 0,189 para las ME-
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DIAS, La diferencia entre ambos valores fue, estadis-

ticaments, significativa (p< 0,01),

En aste primer experimento no se mencionan los
datos de las ratas ALTERNAS (un dfa de comida ad li-
bitum y dos de ayuno total) porque todas (cinco ratas)
se murieron antes de terminar el mes programado de ex-
perimentacién (22,13,10,y 11 fueron los dfas de vida -
con restriccién alimenticia de cada una de ellas). Por
este motivo, pensando que las ratas eran muy jovenes y
el tiempo de experimentacidén muy largo, no se continud
el expsrimento y se modificaron ambas condiciones en -

el Experimento 2.

I1I-2.- EXPERIMENTO N8 2,

Los resultados de este experimento se presentan

en las Tablas 2, 3y 4 y en Grafica 2.

La Tabla 2 contiene los pesos medios para cada -
uno de los tres grupos de ratas (6 NORMALES, 8 MEDIAS
y 4 ALTERNAS) en los dfas 52 a 152 del experimento, -
que comenzd cuando las ratas tenfan 45 dfas de edad,
Los datos de los 5 primeros dfas no se utilizan debi-
do a su variabilidad, posiblemente relacionada con el

proceso de adaptacifn a la dieta.
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La Grdfica 2 describe el crecimiento de cada -
uno de los tres grupos de ratas. Las 1{neas han sido
trazadas urilizando las ecuaciones de regresifn que
se presentan en la grdfica. En el caso de las ratas -
ALTERNAS se presentan dos lineas, una corresponde a -
los pesos obtenidos el dfa siguiente a aquel en qus -
la rata recibid alimento y la otra obtenida utilizan-
do los pesos de las ratas en el sequndo dfa de ayuno
(estas ratas comfan un dfa ad libitum y ayunaban los

dos dfas siguientes).

Las pendientes, V_ (gr/dfa% E.E.M,) para las -
ratas NORMALES y MEDIAS fueron positivas, con valores
medios de 4,15* 0,386 para las NORMALES y de 1,73 %

0,445 para las MEDIAS,

La diferencia entre sstos dos valores (2,42 +

0,585) fue estadisticamente significativa (p<0,01).

Las ratas ALTERNAS mostraron una pendiente ne-
gativa para cada una de las dos lineas'de c;ecimiento
calculadas, Los valores medios fueron 1,841 0,511 y -
-1,98% 0,402 para los dfas de comida y ayuno respec--

tivaments.

En la Tabla 3 se presentan los valores de los -

coeficientes de correlacidn entre comida ingerida -
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(dfas 52 a 152) y velocidad de crecimiento; peso ini-
cial (dfa 52) y comida ingerida y pesc inicial y velo-
cidad da cracimiento; para las ratas NORMALES. Ninguno
de los coeficientes alcanz8 significacidn esta@fstica

(p>0,05) dado el escaso niUmero de animales observados

En la JTabla_4 se presenta la correlacifn entre
peso inicial (dfa 52) y velocidad de crecimiento en -
las ratas MEDIAS;, Esta correlacién es negativa (r = -

-0,9222) y estad{sticamente muy significativa (p< 0,01)

Los resultados de este experimento preliminar -
indican claramente que la reduccidn del consumo ali--
menticio impuesto a las ratas MEDIAS, causa una dismi-
nucidn significativa de la velocidad de crecimiento -
expresada por la ganancia diaria de peso. La cantidad
media de comida ingerida por las ratas NORMALES (d{fas
59 a 159) fue de 195,2 gr.+ 11,98. Las ratas MEDIAS, -
durante los mismos dfas, consumieron 116 gr. cada una

de ellas.

Las ratas ALTERNAS consumieron solamente 88,5 %
4,33 y esta cantidad no fue, svidentemente, suficien-
te para mantener un crecimiento comparable al de las -
ratas MEDIAS, Por esta razdn se decidid no continuar -

el experimento y modificar el disefio expsrimental.
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Los resultados de qste experimento indican que -
el crecimiento (gabancia de peso) de las ratas NORMA-
LES, MEDIAS y ALTERNAS fue practicamente lineal duran-
te los dfas de observacidén. Dichos resultados muestran
también que, en las ratas MEDIAS, en contraste con las
NORMALES en las que no se demostrd correlacifn signi--
ficativa entre velocidad de crecimiento y peso inic¢ial,
la velocidad de crecimiento estaba significativa y ne-
gativamente relacionada con el peso inicial del animal.
En otras palabras, las ratas de menortamafio inicial -

mostraron la mayor velocidad de crecimiento,

I11-3,- EXPERIMENTO N2 3,

La presantacifn de los datos de este experimento
vamos a subdividirla en los siguientes apartados: CRE-
CIMIENTO, PESO y COMPOSICION DE ORGANOS, CONSTANTES -
FISIOLOGICAS, ELIMINACION DE CREATININA y CELULARIDAD

DEL EPIDIDIMO.

III-3-1.- Crecimiento.

Los rsessultados de este aparfado se encuentran en
las Tablas 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15y 16

y en la Grificas 3, 4 y 5.

La Tabla S contiene los pesos diarios individua-
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les de 20 ratas NORMALES durante los 15 dias del expe-
rimento (de los 45 a los 60 dfas de edad) as{ como los

valores medios que de ellos se derivan,

En la Tabla 6 se observan los pesos diarios de -
21 ratas MEDIAS (estas ratas comen 15 gr. diarios) y -

los valores medios respectivos,

La Jabla 7 muestra iqgualmente los pesos diarios
de 21 ratas ALTERNAS (en este experimento estas ratas
comen dob}le €antidad que las MEDIAS, 30 gr. y el si--

guiente ayunan) y sus valores medios,

La Tabla 8 se ha construido abteniendo los pe-—-
sos medios entre dos dfas consecutivos de las ratas -
ALTERNAS (uno habiendo comido y él otro no) para poder
tener una sola recta que represente el crecimiento de
estas ratas sn vez de la dos que se obtienen con los
datos reales (una para los dfas qus han comido y la : =
otra para los que han ayunado), Esta fue la manera, a
nuestro juicio, mids correcta .de representar el creci--
miento de estas ratas, pues las pendientes de las otrss
dos lineas llevaban a conclusiones diferentes, segin -
1la que se tomase, cuando se comparaban con las de los
otros grupos. A las ecuaciones que se obtienen de est
datos serdn a las que nos refiramos cuando hablemos del

crecimiento de las ratas ALTERNAS,
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En la Grdfica 3 estd representada la ecuacidn
general del crecimiento de las ratas ALTERNAS y los

pesos medios reales de esas ratas.

En la Grdfica 4 muestra las l{neas de creci--
miento de los tres grupos, halladas a partir de las

respectivas lineas de reqresién.

En la Jabla 9 se encuentran las scuaciones -
individuales de crecimiento, obtenidas seglin las -
lineas de regresifn (dfas 59 a 15%2) de las 20 ratas
NORMALES, 21 ratas MEDIAS y 21 ratas ALTERNAS, Tam;
bién se hallan en esta Tabla los coeficientes de co~
rrelacién entre el peso del animal y los dfas de ex-
perimentacidn de cada una de las ratas siendo todos
ellos mayores de 0,8 y por lo tanto de muy alta sig-

nificaci8n estadistica.

En la Jabla 10 se realiza la comparacidn esta-
d{stica de los valores medios de las velocidgdes de
crecimisnto de los tres grupos de ratas durante los

dfas 52 a 1592 del experimento.

Los valores medios de la velocidad de crecimien-
to fueron 5,41 % 0,203 para las ratas NORMALES, 2,11z%
0,150 para las ratas MEDIAS y 1,65+ 0,177 para las

ratas ALTERNAS.
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La diferencia entre la velocidad de crecimien-
to media de las ratas NORMALES y la de las MEDIAS -
fue 3,30t 0,254, diferencia con muy alta significa-
cidn estad{stica (p<« 0,0001), También fue muy signi-
ficativa, estad{sticamente, (p < 0,0001) la diferen--
cia, 3,762 0,269, entre las ratas NORMALES y las AL-
TERNAS, Sin embargé, no pudo demostrarse que la dife-
rencia existente entre la velocidad media de creci--
miento de las ratas MEDIAS y la de las ratas ALTERNAS
(0,46+ 0,233) tuviese significacifn estadistica =~

(p>0905)0

La Tabla 11 contiene los valores utilizados pa-
ra el estudio de la correlacifn, en las ratas NORMA--
LES, entre el peso inicial (considerando como inicial
el dfa 592 del experimento) y la velocidad de crecimien
to, entre el peso inicial y la comida ingerida (duran-
te los dfas 59 a 159 del experimento) y entre la comi-

da ingerida y la velocidad de crecimiento,

El coeficients de correlacién obtenido entre el
peso inicial y la velocidad de crecimiento es negati=-
vo (r = - 0,0833) y no alcanza significacidn estad{s-

tica, (p>0,05).

Entre el peso inicial y la comida ingerida, el
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coeficiente ds correl&cién obtenido es positivo -
(r = 0,4950) y se encuentra en los l{mites de la -

significadibn estad{stica (0,05)» p3> 0,01).

El coeficiente de correlacién que se obtiens -
entre la comida ingerida y la velocidad de crecimien-
to es positivo (r = 0,5617) y estad{sticamente sig--

nificativo (p< 0,01).

En la Tabla 12 estdn los valores utilizados en
el estudio de la correlacibn, en las ratas MEDIAS, en-
tre el peso inicial (52 dfa) y la velocidad de creéi-
miento. E1l coeficiente obtenido es negativeo (r = -
= - 0,7510) y con muy alta significacién estad{stica

(p(otool)o

En la Tabla 13 se .encuentran los valores utili-
zados para el estudio de la correlacidn entre sl peso
inicial (52 dfa) y la velocidad de crecimiento en las
ratas ALTERNAS, El coeficiente obtenido es tambien -
negativo (r = - 0,7742) y altamente significativo -

(p<«0,001).

La Tabla 14 contiene las dos ecuaciones que se
usaron para determinar el déficit caldrico de las -
ratas desnutridas. La orimera de sllas sirve para -

predecir el consumo de alimento de una rata alimenta-
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da ad libitum, en las condiciones de este experimento,
durante 10 dfas seqlin el peso inicial de esa rata. Es-
ta ecuacifn, y = 145,28+ 0,43 x, corresponde a la 1{-
nea de regresién obtenida de la correlaciédn peso ini-
cial-comida ingerida en las 20 ratas NORMALES de ests
experimento. La sequnda ecuacifn sirve para calcular
el déficit caldrico de cada una de las ratas desnutri-
das utilizando la prediccidn anterior: Déficit caldri-
co = consumo de alimento calculado seqgln la ecuacidn -

primera (gr) menos agalimento consumido en realidad (gr).

En la Gréfica 5 estan reoresentados los valores
de déficit caldrico individual de las ratas MEDIAS y

ALTERNAS frente & su peso inicial (5% dfa).

En la Tabla 15 se realiza el estudio de la co-
rrelacién entre 8l déficit caldrico § el peso ini-
cial, Para las ratas MEDIRS el coeficiente de corre-
lacidn es positivo (r = 0,4377) y significativo al -
5%, Para las ratas ALTERNAS, el coeficiente de corre-
lacidn (r = 0,6644) es significativo al 1%. Conside-
rando juntos ambos grupos, el coeficiente de correla-

cién (r = 0,6000) es significativo al 1%,

La Tabla 16 presenta: las eficiencias de las -~

ratas NORMALES, MEDIAS y ALTERNAS, La eficiencia la

definimos como los gramos de ganancia en peso de =~
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una rata si realizase ung~ingesti6n de 1,000 Kcal.,

La Tabla 17 muestra la comparacién de los va-
lores medios de la eficiencia de los tres grupos ds
ratas (NORMALES: 63,7 +2,34; MEDIAS: 40,4+ 3,30; -
ALTERNAS: 31,44 3,42), La diferencia entre la de -
las NORMALES y la de las MEDIAS (23,3%4,04) as{ -
como entre la de }Jas NORMALES y la de las ALTERNAS
32,3+ 4,13) es muy significativa estad{sticamente
(p¢ 0,001 en ambos casos). Entre la eficiencia de -~
las MEDIAS y la de las ALTERNAS no se pudo demostrar
que existiese una diferencia (9,0+ 4,74) estadfsti-

camente significativa (p> 0,05),

I111-3-2,- Peso y compasicidén de draanos.

Los resultados de este apartado se encusntran
en las Tablas 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27

Y 28,

En la Tabla 18 se presentan los pes6s absolu-
tos tos del higado de los tres grupos de ratas -
(NORMALES: 8;15i:0;39; MEDIAS: 6,184 0,15; ALTERNAS:
6,46* 0,18) as{ como los pesos relativos, es decir,
los gramos de drgano que corresponden a 100 grs. de
animal intacto (NORMALES: 3,19% o;oe; MEDIAS: 3,08%

0,05; ALTERNAS: 3,08% 0,06).
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La Tablg 19 contiene la comparacidn de los pe-
s0os de los tres grupos de ratas. La diferencia es -
estad{sticamente significativa (p< 0,01) entra los
pesos absolutos ds las NORMALES y los de las MEDIAS
(1,961 0,418) y entre los de las NORWALES y los de
las ALTERNAS (1,69+ 0,429) pero no lo es (p»0,05)
entre los de las MEDIAS y los de las RALTERNAS -
(0,274 0,235) ni entre los pesos relativos de los
tres grupos de ratas (0,11t 0,94; 0,11+ 0,100 y -

0,00% 0,01 respectivamentes).

En la Tgbla 20 se hallan los pesos absolutos
de los dos riffiones de las ratas NORMALES (2,16+% 0,09),
MEDIAS (1;771 0,04) y ALTERNAS (1,80%0,04) y sus -
pesos relativos (0,84% 0,02; 0,88+0,02 y 0,86+ 0,01

respectivaments).

La Tabla 21 muestra la comparacién entre estos
pesos. Son diferentes con significacidn estad{stica
(p<0,01) los pesos absolutos de las NORMALES y de -
las MEDIAS (0,39% 0,09) y los de las NORMALES y los -
de las ALTERNAS (0,36+0,09), No tiene significacidn
estad{stica (p» 0,05) la diferencia emtre los pesos -
absolutos de las MEDIAS y las ALTERNAS (0,03% 0,05),
Tampoco la tienen las diferencias entre los pesos re-

lativos (0,04% 0,03; 0,02+ 0,02; y 0,02+ 0,02 respec-
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tivaments).

En la Tabla 22 se encuentran las longitudes -
(en metros) del intestino delgado para los tres gru-
pos de ratas: NORMALES: 1,15% 0,036; MEDIAS 1,03+ 0,042
y ALTERNAS; 1,08+ 0,031 y las longitudes relativas -
(m,de intestino/100 gr. de animal.enterc): NORMALES-

0,45% 0,02; MEDIAS 0,50% 0,02 y ALTERNAS 0,51+ 0,01,

En ]la Tabla 23 se hallan las comparaciones en-
tre las longitudes de los intestinos delgados. No -
tienen significacién estad{stica (py 0,05) las diF;-
rencias entre las longitudes absolutas de las ratas -
NORMALES y MEDIAS (0,12% 0,056), NORMALES y ALTERNAS
(0,07 0,05) y MEDIAS y ALTERNAS (0,05% 0,05)., Tampo-
co existe significacién estad{stica (p> 0,05) en las
diferencias de las longitudes relativas entre las ra*>
tas NORMALES y MEDIAS (0,05+0,028), NORMALES y ALTER-

NAS (0,06+ 0,024) y MEDIAS y ALTERNAS (0,014 0,020),

Lax Tabla 24 contiene los pesos absolutos de los
epid{dimos (los dos guntos) de las ratas NORMALES -
(4,05% 0;323), MEDIAS (2,39% 0,160) y ALTERNAS -
(2,26i'0;lld) as{ como los p;sos relativos (1,57%* 0,07;

1,174 0,06 y 1,07+ 0,04 raspectivamente).

En la Tabla 25 se presanta la comparacidn entre



los pesos de los epidfdimop de los ﬁres grupos de ratas.
Las diferencias entre los pesos absolutos de lzs NORMA-
LES y de las MEDIAS (1,66% 0,360) as{ como entre los de
las NORMALES y los de las ALTERNAS (1,794 0,342) fueron
estad{sticamentes muy significativas (p< 0,0001 en ambas
casos), Sin embargo, no existe diferencia estad{stica--
mente significativa (p > 0,05) entre los pesos de las =
MEDIAS y los de las ALTERNAS (0,131;0,;96). Lo mismo -~
sucede con los pesos relativos: existe una aiferencia
estad{sticamente muy significativa (p< 0,0001) tanto -
entrs los de las NORMALES y los de las MEDIAS (0,40i: -
0,092) como entre los de las NORMALES y los de las AL-
TERNAS (0,50% 0,080), pero no la hay (p» 0,05) entre -

los de las MEDIAS y los de las ALTERNAS (0,10%0,072),

La Tabla 26 comprende el estudio de la correla--
cién entre el pesoc de la rata y el peso absoluto de -
sus epidfdimos. Para las ratas NORMALES el coeficiente
de correlacién (r = 0,9049) es estad{sticamente muy -~
significativo (p«0,001) y lo mismo sucede para las -

MEDIAS (r = 0,8692) y para las ALTERNAS (r = 0,6151).

En la Tabla 27 se encuentran los valores ds los
1{pidos totales de spidfdimo relativos, es decir -
gr.1{pido/gr.epidf{dimo, de las ratas NORMALES (0,848 *

0,020), MEDIAS (0,819%0,015) y ALTERNAS (0,802+ 0,015).
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La Tabla 28 muestea el estudio estad{stico de
las difersncias entre los pesos relativos de los 1{-
pidos totales de los epid{dimos de los tres grupos -
de ratas. La diferencia no tuvo significacidn esta-
distica (p>.0,d5) entre las NORMALES y las MEDIAS -
(0,029 0,025), entre las NORMALES y las ALTERNAS -
(0,045*0,025) ni entre las MEDIAS y las ALTERNAS -

(0,017% 0,021).

III-3-3,.- Constantes fisioldqicas.

Los resultados de este apartado estdn conteni-
dos en las Tablas 29,30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37,

38 y 39,

En la Tablag 29 se hallan los datos de hemoglo-
bina (gr./100 ml) de las ratas NORMALES (13,9% 0,38),

MEDIAS (14,24 0,29) y ALTERNAS (14,14 0,32).

En la Tabla 30 se realiza el estudio estad{sti-
co de las diferencias de hemoglobina entre los tres -
grupos de ratas. Ninguna de las diferencias (NORMALES-
MEDIAS: 0,3+ 0,48: NORMALES—ALTERNAS: 0,2+ 0,50: ME--
DIAS-ALTERNAS: 0,1%* 0,43) tiene significacidn estadis-

tica (p>» 0,05 en los tres casos),

La Tabla 3] muestra los valores hematocritos -

de las ratas NORMALES (43,9%2,54), MEDIAS (42,6% 2,54)
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y ALTERNAS (44,61t 2,10).

La Tabla 32 contiens el estudioc estad{stico de -
las diferencias entre los valores hematocritos de los -
tres grupos de ratas. No tuvo significacién estas{stica
(p>0,05) ninguna de las diferancias (NORMALES-MADIAS:
1,3%3,59: NORMALES-ALTERNAS: 0,7% 3,30: MEDIAS-ALTER-

NAS: 2,0+ 3,30),

La Tabla 33 contiens los valores de glucosa en -
sangrs {gr.%) de ratas NORMALES (1,12+0,068), MEDIAS

(1,13%+0,039) y ALTERNAS ( 1,20%0,049).

En la JTabla 34 se puede ver la comparacidn entre
los valores de glucosa en sangre. Ninguna de las dife-~
rencias (NORMALES-MEDIAS: 0,01% 0,08; NORMALES-AL TERNAS
0,08+ 0,08; MEDIAS-ALTERNAS: 0;07& 0,06) Fue:aafédisti—

camente significativa (p> 0,05),

En la Tablag 35 estd los datos de proteinas tota--
les sn plasma (mg/100 ml) de las ratas NORMALES (7,37%

0,246), MEDIAS (7,17%0,299) y ALTERNAS (7,15+ 0,270),

En la Tabla 36 estd hecho el estudio estadistico
de las proteinas totales en plasma de los tres grupos
de ratas. Ninguna de las diferencias (NORMALES-MEDIAS:
0,20i’0;39; NORMALES~ALTERNAS: 0,22+ 0,37; MEDIAS-AL-

TERNAS: 0,02 +0,40) tuvo significacidn estadistica -~
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(p ? 0105)9

En la JTablg 37 se hallan los valores de 4cidos -
grasos libres en plasma (mEq/l) de ratas NORMALES -
(298+0,0340), MEDIAS (0,356+ 0,0445) y ALTERNAS -

(0,431% 0,0320),

En la JTgbla 38 se realiza la comparacién de los
valores medios de los 4cidos grasos libres en plasma.
No fueron estad{sticamente significativas (p> 0,05) las
diferencias entre los valores de las NORMALES y los de
las MEDIAS (0,058%0,056) ni entre los de las mEDIAS'-
y los de las ALTERNAS (0,075% 0,055), Entre los de las
NORMALES y los de las ALTERNAS la diferencia (0,133 +-

0,047) fue significativa al 5%:

La Tabla 39 contiene los valores de los aminodci-
dos libres en plasma (mg/100 ml) en pools de cinco ra-
tas ALTERNAS as{ como valores dados por Long y por el

Biological Handbook.,

IT1-3-4,- Eliminacién de Creatinina.

Los resultados de sste apartado estdn contenidos

en las Tablas 40, 41, 42 y 43 y en la Grdfica 6.

En la Tgbla 40 se hallan los valores de la elimi-

nacién urinaria de creatinina en mg/d{a en ratas NORMA-
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Les (7,54 0,32), MEDIAS (6,24% 0,31) y ALTERNAS -
(6,85*0,26) as{ como expresada en mg/Kg rata/dfia -
(30,2%1,11; 29,6%1,60; y 30,7% 1,30 respectiva--

mants).

La Tabla 4] muestra la comparacidn de estos va-
lores entre los tres grupos de ratas. La diferencia -
fue estadf{sticamente significativa (p¢0,01) entre -
los valores absolutos (mg/d{a) d;-las ratas NORMALES
y dd las MEDIAS (1;133'0,44) pero no lo fue (p> 0,05)
entre los de las NORMALES y los de las ABRTERNAS -
(0,69% 0,41), los de las MEDIAS y los de las AL TERNAS
(0,61% 0,40) ni entre los valores relativos (mg/Kg -

rata/dfa) de los tres grupos (0,6%1,95; 0,5+1,71 y ~..

1,1+ 2,6 respectivamente).

En la Tabla 42 se encuentra el estudio de la co~
rrelacidn engre el peso de la rata (gr.) y la creatini-
na urinaria (mg/dfa) en las ratas NORMALES (r = 0.559);
MEDIAS (r = 0;309), ALTERNAS (r = 0,400) y en todas -~
ellas juntas (r = 0,660). E1l coeficiente de correlacidn
fus estad{sticamente significativo (p40,01) para todas
las ratas juntas, significativo al 5% en las ratas NOR-
MALES y no tuvo significacién estad{stica en las ratas

MEDIAS y en las ALTERNAS,

En la Tgbla 43 se presentan el ndmero de ratas -



estudiadas, los coeficientes de correlacidn entre el
peso de la rata (gr) y la creatinina urinaria -
(mg/d{fa), la 1f{nea de regresifn correspondisnte y el
rango de pesos de las ratas estudiadas por S.Brody -

(21), K.S.K.Chinn (35) y el presents trabajo.

En la Gr4fica 6 ss pusden ver representadas las
l1{neas de regresién de la Tabla anterior de los tra-
b;jos citados as{ como la del presente estudio junto
con los valores individuales de las ratas NDRMALES,
MEDIAS y ALTERNAS (mg.creatinina urinaria/dfa/peso-

gr. de la rata).

III-3-5.- Celularidad del Eg;didimo.

Los resultados de este apartado se encuentran -

en las Tablas 44 y 45 y en las fotograffas 1,2 y 3.

La Tgbla 44 contiene la distribucidn de didmstros
(Y) de las células adiposas del epidf{dimo de las ratas

NORMALES, MEDIAS y ALTERNAS,

La JTabla 45 estd dividida en dos apartados. En -
8l primero se realiza la comparacifin estadf{stica de -~
los didmetros medios tomando todos los valores de las
ratas NORMALES (9,32+ 0,26), MEDIAS (6,64+ 0,15) y -
ALTERNAS (6,55+ 0,15)., Existe una diferencia estad{s-

ticamente significativa (p «0,01) entre los didmetros
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medios de las NORMALES y los de las MEDIAS (4,75
0,30) y entre los de las NORMALES y los de las AL-
TERNAS (4,261:0;30) pero no la hay (p» 0,1) entre -
los de las MEDIAS y los de las ALTERNAS (0,494 0,21).
En el segqundo apartado de esta Tabla se halla este -
mismo estudio pero usando s8lo las células con didme-
tro mayor de 10 . La comparacién;usando s6lo asos -~
valores, de los didmetros medios de las células ds -
las NORMALES (23,2+0,59), MEDIAS (17,6*0,41) y AL~
TERNAS (lB;B;tU,AG) did los mismos resultados que en
el apartado primero: es estadisticamente significqti—
Qa (p<:0;01) la diferencia entre los de las NORMALES
y los de las MEDIAS (5,6+0,72) y entre los de las -
NORMALES y los de las ALTERNAS (4,4% 0,75) pero no -
lo es (p)-U;US) entre los de las MEDIAS y los de las

ALTERNAS (1,2t 0,62).

La Fotoaraffa 1 corresponde a una preparacién

de células adiposas de una rata NORMAL,

La Fotograffa 2 corresponde a una preparacién

de células adiposas de una rata MEDIA.

La Fotograffa 3 corresponde a una preparacién

de células adiposas de una rata ALTERNA,
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TABLA 3

Correlaciones, en ratas NORMALES, entre: Peso inicial (dfa 52) - Velocidad de
crecimiento, Peso inicial (dfa 52) - Comida ingerida total (dfas 52 a 1592) y
Comida ingeride total (dfas 52 a 152) - Velocidad de crecimiento.

RATA PESO (dfs 52) COMIDA INGERIDA VELOCIDAD DE CRECIMIENTO
gr. gr, gr./dia
1 186 230 4,64
2 191 186 2,84
3 168 212 4,43
4 157 212 4,30
S 108 184 5,42
6 132 147 3,26

Peso inicial ~ Comida ingerida: r = 0,5597 p> 0,05
Peso inicial - Velocidad de crecimiento: r = - 0,4438 p> 0,05

Comida ingerida - Velocidad de crecimiento: r = 0,4688 p) 0,05

TABLA 4

Correlacién, en ratas MEDIAS, entre Peso inicial (dfa 52) y Velocidad de

crecimiento.
RATA PESO (dfa 59) COMIDA INGRRIDA VELOCIDAD DE CRECIMIENTO
gr. gr. gr./dfa

1 157 116 0,59
2 157 116 0,58
3 163 116 0,94
4 145 116 0,99
5 141 116 1,13
6 91 116 3,69
7 115 116 3,02
8 110 116 2,93

Peso inicial - Velocidad de crecimiento: r = - 0,9722 p<L 0,01
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TABLA 10

Comparacibn de las Velocidades de crecimiento (g/dfa), dias 52 a 159

Medias 2 Error estandard

Velocidad de Diferenciss
crecimiento N.M N -A M- A
NORMALES (20) 5,41
¥ 0,203 3,30
2 0,254
MEDIAS (21) 2,11 p <0,0001 3,76
20,150 X 0,269
p < 0,0001 0,46
ALTERNAS (21) 1,65 £ 0,233

1+
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TABLA 11

Correlaciones, en ratas NORMALES, entre: Peso inicial (52 dfes) - Velocidad de cre
cimiento, Comida total ingerida (dfas 52 8 1592) ~ Velocidad de crecimiento y Peso
inicial (52 dfa) -~ Comida total ingerids (dfas 52 s 159),

Peso (gr) Comids ingerida (gr) Velocidad de crecimiento

RATA 52 dfa dfas 52 a 159 gr/dfs
1 235 295 5,29

2 199 259 5,94

3 245 230 4,38

4 195 242 6,06

5 191 238 4,09

6 221 244 5,70
7 211 268 5,94

8 206 212 4,97
9 219 193 4,20
10 250 241 5,18
11 215 197 3,58
12 260 265 5,27
13 215 245 7,15
14 209 212 5,58
15 240 254 5,62
16 258 252 5,17
17 178 222 6,73
18 334 296 5,80
19 187 243 6,59
20 169 210 4,84
x 240,9 5,40
D.E, 28,34 0,91
E.E.M, 6,34 0,20

Peso inicial - Velocidad de crecimiento: r = - 0,0833 p>0,05

Comide ingerida -~ Vel, de crecimeinto: r = 0,4950 0,01<p< 0,05
Peso inicial -~ Comids ingerida: r = 0,5617 p<0,01



~105-~

TABLA 12

Correlacibn, en ratas MEDIAS, entre Peso inicial (52 dfa) y Veloci-

dad de crecimiento.

Peso (gr) Comida ingerida (gr) Velocidad de crecimiento
RATA 52 dia dfas 52 s 150 gr/dia
1 170 150 2,25
2 206 150 1,23
3 192 150 2,05
4 178 150 2,48
5 200 150 1,34 -
6 198 150 1,23
7 177 150 1,95
8 196 150 2,71
9 205 150 2,16
10 235 150 1,03
11 206 150 2,09
12 223 150 1,91
13 209 150 1,74
14 200 150 2,57
15 209 150 2,63
16 219 150 1,80
17 152 150 2,94
18 184 150 2,44
19 249 150 0,96
20 153 150 3,65
21 172 150 2,98

Peso inicial - Velocidad de crecimiento: r = - 0,7510 p<0,001
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TABLA 13

Correlacibn, en ratas ALTERNAS, entre Peso inicial (52 dfs) y Veloci-

dad de crecimiento

Peso (gr) Comide ingerida (gr) Velocidad de crecimiento
RATA 50 dfa dfas 52 a 159 gr/dfa
1 188 150 1,77
2 216 150 0,61
3 178 150 ' 1,87
4 174 143 1,50
5 206 136 1,53 -
6 221 150 1,40
7 177 150 2,54
8 200 147 2,08
9 210 150 1,84
10 243 150 1,09
11 207 143 1,48
12 232 150 1,22
13 214 150 1,48
14 201 145 2,30
15 216 150 1,64
16 226 150 0,55
17 225 150 1,51
18 180 134 2,59
19 232 150 -0,30
20 155 146 3,56
21 171 148 2,20

Peso inicial - Velocidad de crecimiento: r = - 0,7742 p 0,001
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TABLA 14

"C81culo del d&ficit caldrico en las ratas MEDIAS

y ALTERNAS,-

Prediccifn consumo de alimento en 10 dfas (y)
a partir de peso inicial (x).

Datos de 20 ratas NORMALES,
¥y = 145,28 + 0,43 x (1)

D&ficit calbrico (ratas MEDIAS y ALTERNAS)

= Consumd calculado ecuacibén (1)

- Alimento consumido,
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TABLA 15
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Correlacidn, en ratas MEDIAS y ALTERNAS entre el Peso inicial (52 dia)

y el Déficit caldrico calculado sezlin la Tabla 14

Ratas MFDIAS

Ratas ALTERNAS

Peso Alimento Déficit Peso Alimento Déficit
inicial calculado calérico inicial calculado calbrico
170 218,55 68,55 188 226,31 76,31
206 234,07 84,07 216 238,38 88,38
192 228,03 78,03 178 222,00 72,00
178 222,00 72,00 174 220,28 77,28
200 231,48 81,48 206 234,07 98,07
198 230,62 80,62 221 240,53 90,53
177 221,57 71,57 177 221,57 71,57
196 229,76 79,76 200 231,48 84,48
205 233,64 83,64 210 235,79 85,79
235 246,57 96,57 243 250,02 100,02
206 234,07 84,07 207 234,50 91,50
223 241,40 91,40 232 245,27 95,27
209 235,36 85,36 214 237,52 87,52
200 231,48 81,48 201 231,91 86,91
209 235,36 85,36 '216 238,38 88,38
219 239,67 89,67 226 242,69 92,69
152 210,80 60,80 225 242,26 92,26
184 224,59 74,59 180 222,86 88,86
149 209,50 59,50 232 245,27 95,27
153 211,23 61,23 155 212,09 66,09
172 219,42 69,42 171 218,98 70,98

MEDIAS : r = 0,4377 0,01¢p<0,05
ALTERNAS: r = 0,6644 p<0,01
MEDIAS + ALTERNAS: r = 0,6000 p<0,01
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TABLA 16

Estudio de 1la eficiencia (ganancia de peso en gr. por 1000 Kcal ingeridas

en ratas NORMALES, MEDIAS y ALTERNAS,

NORMALES MEDIAS ALTERNAS
RATA Ganancia Eficienciea Ganancia Eficiencia Geanancia Eficiencis

1 56 54 26 49 18 34

2 57 62 11 21 5 9

3 45 55 22 41 18 34

4 59 69 24 45 14 28

5 41 40 14 26 14 29

6 57 66 12 23 12 | 23

7 59 62 20 38 23 43

8 49 65 29 55 20 38

9 43 63 23 43 16 30
10 50 59 7 13 10 19
11 39 56 21 40 15 30
12 49 52 21 40 12 23

13 76 88 19 36 16 30

14 56 75 25 47 | 22 43

15 57 63 24 45 17 32

16 51 57 15 28 5 9

17 64 81 31 58 15 28
18 53 51 27 51 28 59

19 65 76 9 17 1 2
20 53 71 40 75 35 68
21 31 58 25 48

x 63,70 40,43 31,38

D.E, 10,45 15,28 15,65

E.E.M, 2,34 3,3 3,42
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TABLA 17

Comparacibén de Eficiencias (ganancia de peso en gr,.por wmil Kcal,

ingerida) de ratas NORMAIL.ES, MEDIAS y ALTHRNAS

Medias : Error estandard

Diferencias
Eficiencia N-M N - X M~ A
NORMALES (20) 63,70
t 2,34 23,3
Y 4,04
MEDIAS (21) 40,43 p <0,001 32,2
t 3,30 24,13
p <0,001 9,05
ALTERNAS (21) 31,38 4,7
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TABLA 18

Peso absoluto (en gr.) y relativo (gr.de brgeno/100 grs.de animal

entero) del HIGADO en ratas NORMALES , MEDIAS y ALTERNAS,

NORMALES MEDIAS ALTERNAS
RATA Peso (gr) ©P,relstivo Peso (gr) P.relativo Peso (gr) P,relativo
1 9,40 3,52 5,60 3,15 6,10 3,10
2 7,90 3,38 6,12 3,09 6,83 3,25
3 6,05 2,27 5,72 2,93 6,27 3,30
4 6,31 2,71 6,29 3,42 5,30 2,93
5 6,85 3,23 5,51 2,82 5,76 2,72
6 7,96 3,12 5,46 2,86 6,20 2,77
7 6,79 2,77 5,67 3,17 5,83 3,02
8 7,18 3,07 6,13 2,99 5,26 2,99
9 5,93 2,47 5,92 2,84 7,11 3,26
10 9,33 3,38 6,58 2,98 7,70 3,21
11 7,23 3,12 5,80 2,80 6,26 2,97
12 9,02 3,16 7,09 3,16 7,15 3,12
13 8,70 3,35 6,90 3,25 7,46 3,52
14 8,51 3,47 6,68 3,18 6,56 3,09
15 9,75 3,54 6,90 3,14 7,18 3,28
16 9,18 3,27 6,30 2,89 6,75 3,08
17 8,16 3,61 6,27 3,62 7,91 3,48
18 13,30 3,64 5,52 2,77 5,15 2,67
19 8,18 3,57 8,26 3,34 7,16 3,22
20 6,28 3,11 5,68 3,19 5,41 2,91
1 5,68 3,07 6,25 3,38
x 8,15 3,19 6,19 3,08 6,46 3,08
. E, 1,742 0,380 0,691 0,221 0,824 0,269
E.M, 0,390 0,08 0,151 0,05 0,180 0,06



-113-

TABLA 19

Comparacifn del peso absoluto (gr) del Higado

Medias : Error estandard

Diferencias
Peso N-M N -A M- A
NORMALES (20) 8,15
20,39 1,96
:o,42
MEDIAS (21) 6,19 p £0,01 1,69
0,15 20,43
p <0,01 0,27
ALTERNAS (21) 6,46 20,24
Z 0,18 p> 0,05

Comparacidn de los pesos relativos del Higado (gr./100 g rats)

Medias ¥ Error estenderd

Diferencias
P.relativo N-M N -A M- A
NORMALES (20) 3,19
Zo,08 0,11
Z 0,094
MEDIAS (21) 3,08 p> 0,05 0,11
20,05 ? 0,100
p2 0,05 0,00
ALTERNAS ( 21) 3,08 1 0,010

I+

0,06 p> 0,05



-114-

TABLA 20

Peso absoluto (en gr.) y relative (gr.de 8rgano/100 grs.de animel en-

tero) de los RINONES en ratas NORMALE§,MEDIAS y ALTERNAS,

NORMALES MEDIAS AYTERNAS
RATA Peso (gr) P,.relativo Peso (gr) P.relativo Peso (gr) P.relativo

1 2,50 0,94 1,60 0,90 1,80 0,91
2 2,04 1,02 1,80 0,91 2,00 0,95
3 2,20 0,83 1,54 0,79 1,70 0,89
4 1,91 0,82 1,72 0,93 1,60 0,88
5 1,94 0,91 1,70 0,87 1,60 0,75
6 2,25 0,88 1,75 0,92 1,87 . 0,83
7 2,30 0,94 1,68 0,94 1,60 0,83
8 2,00 0,85 1,74 0,85 1,77 . 0,83
9 1,75 0,73 1,80 0,86 1,96 0,90
10 2,38 0,86 1,83 0,83 2,00 0,83
11 1,68 0,72 1,55 0,75 1,55 0,73
12 - 2,22 0,78 1,82 0,81 1,90 0,83
13 2,00 0,77 1,87 0,88 1,80 0,85
14 1,90 0,78 1,70 0,81 1,68 0,79
15 2,40 0,87 1,90 0,86 1,85 0,84
16 2,26 0,80 1,80 0,83 1,90 0,87
17 1,80 0,80 1,80 1,04 1,95 0,86
18 1,70 0,74 1,80 0,90 1,80 0,93
19 2,05 0,90 2,30 0,93 2,10 0,95
20 1,85 0,92 1,60 0,90 1,70 0,91
21 1,95 1,05 1,60 0,86
X 2,16 0,84 1,77 0,88 1,80 0,86
D.E. 0,389 0,08 0,163 0,07 0,159 0,06

E.M, 0,09 0,02 0,03 0,02 0,04 0,01
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TARLA 21

Comparacibén de los pesos absolutos (gr) de los Rifiones

Medias f’Error estandard

Diferencias
Peso N -M N - 4& M- A
NORMALES (20) 2,16
<+ -
- 0,090 0,38
Z 0,094
MEDIAS (21) 1,77 p<0,01 0,36
¥ 0,04 I 0,004
p < 0,01 0,03
ALTERNAS (21) 1,80 I 0,050
Zo0,04 p> 0,05

Comparacibn de los pesos relativos de los Rifiones (gr/100 gr.rata)

Medias : Error estandard

Diferencias
P.relativo N-M N-& M~ A
NORMALES (20) 0,84
Z 0,02 0,04
20,03
MEDIAS (21) 0,88 p> 0,05 0,02
Zo,02 Zo,02
p> 0,05 0,02
ALTERNAS (21) 0,86 20,02

2 0,01 p> 0,05
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TABLA 22

Longitud absoluta (m) y relative (m/100 gr.rata) del Intestino

delgado de ratas NORMALES , MEDJIAS y ALTERNAS,

NORMALES MEDIAS ALTERNAS
RATA Longitud L,relativa Longitud L.relativa Longitud L.relativa
1 1,30 0,47 1,16 a,52 1,12 0,47
2 1,22 0,52 1,10 0,53 1,08 0,51
3 1,28 0,45 1,27 0,57 1,18 0,52
4 1,17 0,45 0,94 0,44 1,21 . 0,57
5 1,20 0,49 1,09 0,52 1,20 0,56
6 1,20 0,44 1,08 0,49 1,13 0,52
7 1,00 0,36 1,15 0,53 1,12 0,49
8 1,00 0,44 0,80 0,46 0,95 0,49
9 1,10 0,30 0,87 0,44 0,00 0,40
10 1,20 0,52 0,85 0,34 1,00 0,54
11 0,95 0,47 1,10 0,62 1,00 0,54
12 0,95 0,59
x 1,15 0,45 1,03 0,50 1,08 0,51
D .E, 0,118 0,065 0,145 0,072 0,104 0,048

E.E.M, 0,036 0,02 0,042 0,02 0,031 0,01
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TABLA 23
Comparacibn de las longitudes (m) de Intéstino delgado

Medias : Error estandard

Diferencias
L.ongitud N-M N - A M- A
NORMALES (11) 1,15
2 0,036 0,12
Z 0,056
MEDIAS (11) | 1,03 p> 0,05 0,07
2 0,042 ¥ 0,050
p> 0,05 0,05
ALTERNAS (12) 1,08 Z 0,050
I 0,031 p>0,05

Comparacidn de las longitudes relatives (m/100 gr.rata) de
Intestino delgado

Medias : Error estandard

Diferencias
Lerelativy N - M N - A M~ A
NORMALES (11) 0,45
Zo0,02 0,05
I 0,028
MEDIAS (11) 0,50 p> 0,05 0,06
20,02 I 0,024
p> 0,05 0,01
ALTERNAS (12) 0,51 2 0,020

1+

0,01 p> 0,05
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TABLA 24

Pesos absolutos (g) y relativos- (g/100 g animal) de los Epi-

dfdimos (los dos juntos) de ratas NORMALES, MEDIAS y ALTiRNAS

NORMALES MEDIAS ALTERNAS
RATA Peso P.relativo Peso P.relativo Peso P.relativo

1 4,20 1,57 2,20 1,24 2,00 1,02
2 3,98 1,70 },91 0,96 2,60 1,24
3 3,79 1,42 2,75 1,41 1,83 0,96
4 3,19 1,37 1,52 0,83 1,36 0,75
5 2,50 1,18 1,44 0,74 1,53 0,72
6 3,31 1,30 2,06 1,08 1,94 0,87
7 3,47 1,42 1,67 0,93 2,20 1,14
8 3,45 1,47 2,90 1,41 3,55 1,67
9 3,48 1,45 2,72 1,31 2,35 1,08
10 3,64 1,32 3,48 1,57 3,22 1,34
11 3,80 1,64 2,60 1,26 2,54 1,20
12 5,70 2,00 2,95 1,32 2,40 1,05
13 3,74 1,44 2,60 1,23 2,31 1,09
14 4,40 1,80 2,05 0,98 2,35 1,11
15 5,08 1,85 3,45 1,57 2,05 0,94
16 4,60 1,64 2,75 1,26 2,45 1,12
17 2,70 1,19 1,40 0,81 2,75 1,21
18 9,26 2,54 2,10 1,06 2,20 1,14
19 3,65 1,59 4,10 1,66 2,30 1,04
20 3,00 1,48 1,85 1,04 1,75 0,94
21 1,70 0,92 1,70 0,92
x 4,05 1,57 2,39 1,17 2,26 1,07
D.E, 1,44 0,31 0,73 0,26 a,52 0,21

E.E.M, 0,323 0,07 0,160 0,06 0,114 0,04
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TABLA 25

Comparacibn de Pesos absolutos de Epidfdimo (los dos juntos)

Medias : Error estandard

Diferencias
Peso N -M N - A M~ A
NORMALES (20) 4,05
? 0,323 1,66
! 0,360
MEDIAS (21) 2,39 p < 0,0001 1,79
20,160 20,342
p < 0,0001 0,13
ALTERNAS (21) 2,26 Z 0,196
2o,114 p>0,05

Comparacibn de Pesos relativos de Epidfdimo (gr epidfdimo/100 gr,rata)

Medias ! Error estandard

Diferencias
P.relativo N-M N -A M- A
NORMALES 1,57
?o,07 0,40
I 0,092
MEDIAS (21) 1,17 p < 0,0001 0,5
¥ 0,06 ! o,08
p £ 0,0001 0,10
ALTERNAS (21) 1,07 20,072

1+

0,04 p> 0,05
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TABLA 26

Correlaciones entre peso de la rata y peso del epidfdimo (gr.)

en ratas NORMATES, MEDIAS y ALT!RNAS,

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

NORMALES MEDIAS ALTERNAS

Rats Epidfdimo Rate Epidfdimo Rata Epidfdimo
267 4,20 178 2,20 197 2,00
234 3,98 198 1,91 210 2,60
266 3,79 195 2,75 190 1,83
233 3,19 184 1,52 181 1,36
212 2,50 195 1,44 212 1,53
255 3,31 191 2,06 224 1,94
245 3,47 179 1,67 193 2,20
234 3,45 205 2,90 212 3,55
240 3,48 208 2,72 218 2,35
276 3,64 221 3,48 240 3,22
232 3,80 207 2,60 211 2,54
285 5,70 224 2,95 229 2,40
260 3,74 212 2,60 212 2,31
245 4,40 210 2,05 212 2,35
275 5,08 220 3,45 219 2,05
281 4,60 218 2,75 219 2,45
26 2,70 173 1,40 227 2,75
365 9,26 199 2,10 193 2,20
229 3,65 247 4,10 222 2,30
202 3,00 178 1,85 186 1,75
185 1,70 185 1,70

NORMALES r = 0,9049 p < 0,001
MEDIAS r = 0,8692 p< 0,001

ALTERNAS r = 0,6151 p< 0,001
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TABLA 27

Valores de Lf{pidos totales en epidfdimo (gr 1{pido/gr.epidlimo) en

ratss NORMALES, MEDIAS y ALTHERNAS

RATA NORMALES MEDIAS ALTERNAS
1 0,738 0,742 0,680
2 0,842 0,667 0,850
3 0,936 0,844 0,806
4 0,836 0,756 0,797
5 0,812 0,832 0,634
6 0,734 0,792 0,812
7 0,700 0,862 0,780
8 0,872 0,848 0,838
9 0,854 0,792 0,820
10 0,870 0,800 0,838
11 0,950 0,744 0,830
12 0,892 0,844 0,738
13 0,771 0,817 0,778
14 0,932 0,857 0,756
15 0,933 0,886 0,825
16 0,895 0,951 0,890
17 0,862 0,905
18 0,851 0,836
19 0,832

x 0,848 0,819 0,802
D.E. 0,078 0,065 0,066

E.E.M, 0,020 0,015 0,015
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TABLA 28

Comparacibn de Li{pidos totales de epidfdimo (gr 1{pido/gr enidfdimo)

Medias = Error esty,derd

Diferencias
Lipidos totales N -M N-A t' M = A
NORMALES (16) 0,8479
¥ 0,020 0,0286
1 0,025
MEDIAS (18) 0,8193 p> 0,05 0,0455
X 0,015 ¥ 0,025
p>0,05 0,0169
ALTERNAS (19) 0,8024 X 0,021

1+

0,015 »>0,05
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TABLA 29

Valores de Hemoglobins (gr/100 ml) en ratas NORMALES, MEDIAS y

ALTERNAS,

RATA NORMALES MEDTAS ALTERNAS
1 14,4 ) 12,6 12,0
2 13,8 14,0 14,6
3 15,0 14,4 14,1
4 11,7 12,8 13,5
5 13,1 15,6 16,2
6 14,1 15,5 15,0
7 13,7 14,1 ‘ 14,0
8 14,7 15,0 13,5
9 16,4 14,7 14,7
10 12,9 13,8 14,1
11 12,9 13,8 13,8
x 13,9 14,2 14,1

D.E. 1,26 0,97 1,05

E.E.M, 0,380 0,291 0,327
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TABLA 30

Comparecidén de Velores de Hemoglobina (gr/100 ml)

Medias f~Error estandard

Diferencias
Hemoglobina N-M N - A M- A
NORMALES (11) 13,9
Zo0,38 0,3
Lo,48
MEDIAS (11) 14,2 p> 0,05 0,2
¥ o,29 20,50
p> 0,05 0,1
>
ALTERNAS (11) 14,1 - 0,43
I 0,32 p> 0,05
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TABLA 31

Valores Hematocritos en rates NORMALES , MEDIAS y ALTI.RNAS

RATA | NORMALES MEDIAS ALTERNAS

1 41 39 37

2 37 42 42

3 31 35 33

4 44 32 45

5 47 47 52

6 50 43 45

7 49 52 48

8 52 51 48

9 51

X 43,9 42,6 44,6
DeE. 7,18 7,19 6,31

E.E.M, 2,54 2,54 2,10
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TABLA 32

Comparacién de Valores Hematocritos

Medias p Error estandard

Diferencias
Valor Hematocrito N-M N - A M- A
NORMALES (8) 43,9
Z 2,54 1,3
I 3,59
MEDIAS (8) 42,6 p>0,05 0,7
I 2,54 13,30
v > 0,05 2,0
ALTERNAS (9) 44,6 t 3,30

¥2,10 p> 0,05
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TABLA 33

Valores de Glucosa en sangre (gr.por mil) en ratas NORMALES,

MEDIAS y ALTERNAS,

RATA NORMALES MEDIAS AT TERNAS

1 1,37 1,24 1,16

2 1,24 1,16 1,20

3 1,12 1,00 1,12

4 1,05 1,20 1,43

5 1,06 1,03 1,10

6 0,89 1,16 1,20

X 1,12 1,13 1,20
D.E, 0,166 0,096 0,119
E.E.M, 0,068 0,049 0,039
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TABLA. 34

Comparacidn de Valores de Glucosa en sangre (gr¥%)

Medias p Error estandard

Diferencias
GIucosa N-M N - & M- A
NORMALES (6) 1,12
X 0,068 0,01
L o,08
MEDIAS (6) 1,13 p» 0,05 0,08
I 0,039 Xo,08
p> 0,05 0,07
ALTERNAS (6) 1,20 2 0,06

I+

0'049 p>0’05
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TABLA 35

Valores de Proteinas totales en plasma (mgr/100 ml) en

ratas NORMALES , MEDIAS y ALTERNAS

RATA NORMALES MEDIAS ALTERNAS
1 6,6 5,9 5,1
2 6,1 5,6 6,1
3 7,0 5,9 6,8
4 7,0 5,8 7,3
5 6,4 6,2 6,7
6 7,4 7,6 5,2
? 5,6 6,7 8,0
8 746 6,9 7,6
9 7,6 7,3 7,5
10 7,4 743 7,9
11 8,1 8,6 7,9
12 8,0 7,6 7,9
13 8,4 8,9 8,8
14 9,2 8,4 6,7
15 8,2 8,9 7,8
x 7437 7,17 7,15
D.E, 0,952 1,157 1,050

E.E.M, 0,246 0,299 0,270
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TABLA 36
Comparacidén de Proteinas Totales en plasma (mg/100 ml)

Medias ¥ Error estandard

Diferencias
Proteinas totales N-M N - A M~ A
NORMALES (15) 7,37
Y 0,246 0,20
X 0,39
MEDIAS (15) 7,17 p> 0,05 0,22
20,299 20,37
p>0,05 0,02
AL TERNAS 7,15 0,40

1+

0,270 p> 0,05
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TABLA 37

Valores de Acidos grasos libres (AGL) en plasme (mEg/1) en ratas

NORMALES, MEDIAS y ALTERNAS

RATA NORMALES MEDIAS ALTERNAS
1 0,294 0,241 0,448
2 0,220 0,541 0,570
3 0,144 0,424 0,444
4 0,313 0,188 0,460
5 0,250 0,243 0,563
6 0,319 0,450 0,394
7 0,334 0,173 0,217
8 0,328 0,336 0,408
9 0,231 0,408 0,350
10 0,549 0,555 0,451
x 0,298 0,356 0,431

D.E. 0,1067 0,1407 0,1015

E.E.M, 0,0340 0,0445 0,0320
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TABLA 38

Comparacibén de Acidos Grasos Libres en plasma (mEg/L)

Medias f Error estandard

Diferencias
Ac.gresos libres N ~-M N - A M~ A
NORMALES (10) 0,298
* 0,0340 0,058
% 0,056
MEDIAS (10) 0,356 p> 0,05 0,133
20,0445 Z 0,047
0,01<p<0,05 0,075
ALTERNAS (10) 0,431 Z 0,055

I+

0,0320 p> 0,05
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TABLA 39

AminoScidos libres en plasme (mg/100 ml) en ratas NORMALES,ME-
DIAS y ALTERNAS y en ratas normales seglin Long y seglin Biologi-

cal Handbookt(B.H.)

% Un artefacto en el registro hizo imposible la medida cuantitativa,

NORMALES  MEDIAS Al TERNAS Long B.H,
A, aspértico 1,50 0,57 1,12

Treonins 2,56 2,16 2,46 3,2120,63 3,40-5,40
Serina 3,70 3,52 4,45

A,Glutdmico+glutamina 16,64 11,39 13,89

Prolina 1,74 1,24 1,61 3,50-5,10
Glicins 2,73 3,03 3,43 1,85-2,69
Alanina 3,44 2,91 3,86

Valina 2,38 » 1,98 2,6720,25 2,27-3,07
Isoleucina 1,34 1,11 1,28 1,3220,27 0,96-1,68
‘Leucins 2,20 1,89 2,43 2,6620,31 2,20-3,12
Tirosina 1,36 1,02 1,29 2,23%0,36 1,73-2,73
Fenilalanina 1,49 1,12 1,37 1,37 1,15-1,59
Lisine 7,62 6,21 3,72 5,8120,83 4,40-7,20
Histidins 1,99 1,63 0,89 0,9720,09 0,85-1,09
Arginina 0,98 0,92 1,13 3,2120,58 . 2,35-4,07
Metionina 0,87 0,57 0,70 0,9520,02 0,81-1,09
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TABLAS 40

ratas NORMALES, MEDIAS y ALTERNAS,

Eliminacibn urinaris de Creatinina en mg/dfa y en mg/Kg rata/dfa ,en

NORMALES MEDIAS ALTERNAS
RATA Peso mg/dfs mg/Kg/dfa Peso mg/dfa mg/Kg/dfa Peso mg/dfa mg/Kgldfa
S 212 6,33 30 195 6,73 34 212 6,33 30
6 255 7,60 30 191 5,68 30 224 7,17 32
7 245 8,03 33 179 5,69 32 193 6,15 32
8 234 8,17 35 205 4,92 24 212 6,62 31
9 240 5,96 25 208 8,25 40 218 8,25 38
10 276 8;52 31 221 6,13 28 240 6,83 28
11 232 7,74 33 207 6,13 30 211 5,90 28
12 285 8,96 26 224 6,94 24 229 7461 24
13 260 6,56 25 212 5,74 27 212 7,82 37
I4 245 7,05 29 210 4,91 23 212 5,39 25
15 275 9,60 35 220 7,54 34 219 7,31 33
x 7,54 30,2 6,24 29,6 6,85 30,7
D.E, 1,05 3,68 1,04 5,20 0,87 4,40
E.E.M, 0,32 1,11 0,31 1,60 0,26 1,30
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TABLA 41

Comparacidn de Creatinina urinaria en mg/dfa

Medias : Error estandard

Diferencias
Creatinina N-- M N - A M- A
NORMALES (11) 7,54
Zo,32 1,3
20,44
MEDIAS (11) 6,24 p< 0,01 0,69
Zo,m Zo,11
»>0,05 0,61
ALTERNAS (11) 6,85 . 20,40
¥ o,26 p> 0,05

Comparacidn de Creatinina urinaria en mg/Kgr rata/dia

Medias ¥ Error estandard

Diferencias
Creatinina N-M N - A M - A
NORMALES (11) 30,2
1,1 0,6
1,05
MEDIAS (11) 29,6 p>0,05 0,5
21,60 1,7
| p> 0,05 1,1
ALTERNAS (11) 30,7 Z 2,06

11,30 p> 0,05
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TABLA 42

Correlacibn entre peso rata (gr) y creatinina urinaria (mg/dfa) en

ratas NORMALES, MEDIAS y ALTERNAS

NORMALES r = 0,659 0,05> p 0,01

MEDIAS r = 0,308 p> 0,05

ALTERNAS r = 0,400 p >0,05

TODAS JUNTAS r = 0,660 p 0,01
TABLA 43

Coeficientes de correlacifn entre peso rata (gr) y creatinina urinaris
(ng/dfa) en el presente estudio y en los de S.Brody (Bioenergetics and

growth) y K,S.K,Chinn (J.Nutrition 90:323, 1966),

Autor NO de ratas r Regresidn Rango de pesos
Brody 275 0,993 y=0,199+0,040x 35=-360
Chinn 22 0,942 y=0,519+0,022x 200-370

Presente estudio 33 0,660 y=0,063+0,030x 180-290
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TABLA 44

Distribucidn de didmetros de células adiposas del epidfdimo

D de clase N@imero de células
)l NORMALES MEDIAS ALTERNAS
2,5 : 1106 1276 1452
7,5 404 463 451
12,5 217 231 226
17,5 116 107 79
22,5 88 51 59
27,5 44 26 " 36
32,5 35 15 22
37,5 35 7 11
42,5 16 o 3
47,5 11 0 2
52,5 10 1 2
57,5 7 4 ]
62,5 4 0 2
67,5 3 0 0
72,5 3 0 0
77,5 0 0 1
82,5 3 1 0
87,5 1 1 0
92,5 1 o o
97,5 0 o 0
102,5 0 0 0
107,5 0 0 1
112,5 1 o 0
117,5 1 o o
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TABLA 45

Comparacibén de DiSmetros medios de células de epidfdimo tomendo todss las clss

Medias : Error estandard

Diferencias
Difmetro (u) N - M N - A M- A
NORMALES (7) 9,32
20,20 4,75
20,30
MEDIAS (7) 6,64 p <0,01 4,26
Zo,15 Z 0,30
p <0,01 0,49
ALTERNAS (7) 6,55 Zo,21
>
- 0,15 p>0,01

Comparacibn de DiSmetros medios de células de epidfdimo excluyendo los menores
de 10 p

Medisas r Error estendard

Diferenciss
DiSmetro gn) N-M N-A M-A
NORMALES (7) 23,2
Z 0,59 5,6
Yo,72
MEDIAS (7) 17,6 p 0,01 4,4
Y 0,1 0,75
p <0,01 1,2
ALTERN&S (7) 18,8 | To,62

i+

0,46 p>0,05
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V-1-,- CRECIMIENTO,

Los resultados del experimento 3 indican que la
restriccidn caldrica a que fueron sometidos los anima-
les, produjo un notable descenso de la velocidad de =~
crecimiento, expresada por el peso, que, es usado gs-
neralmente como un {ndice del crscimiento del animal,
aunque no refleja exactamente los cambios en su dimen-

sién longitudinal.

E1 andlisis estadistico muestra una diferencia -

significativa entre las velocidades de crecimiento
(gr.ganados en peso/dfa) de las ratas NORMALES y las -

de las MEDIAS, as{ como entre las de las NORMALES y

las de las ALTERNAS, En cambio, no se demostrd diferan-
cia significativa entre las velocidades de crecimiento

de las ratas MEDIAS y ALTERNAS, Esto parece indicar -

que, en las condiciones del experimento, el factor de-

cisivo en la produccién de retraso en el crecimiento -

es 8l déficit caldrico, y no fue posible detectar nin-

guna influencia del ritmo de alimentacifn. Por supues-

to, nuestros resultedos no excluyen la posibilidad de

qus el ritmo alimenticio influya sobre la velocidad -
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de crecimiento en otras condiciones experimentales,

En este respecto, los experimentos 1 y 2 indi-
can que las posibilidades de estudiar el efecto del
ritmo alimenticio son limitadas. Los resultados del
experimento 1 muestran que la alimentacidn cada tres
dfas, en vez de cada dos, y el uso de animales muy
jévenes, ss incompatible con la vida de éstos. En
el experimento 2, las ratas fueron también alimenta-
das cada tres dfas y aunque eran de la misma edad -
que las del experimento 3, parece svidente que fue- -
ron incapaces de ingerir en un dia da alimentacidn
ad libitum, la cantidad de alimento necesario para -
alcanzar un estado de nutricifn comparable al de las
ratas que recibieron diariamente un 50% del consumo

espontdneo de las ratas NORMALES,

El disefio del experimento 3, da la oportunidad
de poder estimar la influencia del tamafio inicial -
(peso) sobre el crecimiento. Seg(in muestra la Tabla
11, no existe correlacifn significativa entre sl peso
inicial y la velocidad de crecimiento de las ratas -
normalmente alimentadas. En cambio, los datos presen-—
tados en las Tablas 12 y 13 muestran claramente que -
la velocidad de crecimiento estd negativamente rela-

cionada con el tamafio del animal en el caso de las -



-144~

ratas MEDIAS y ALTERNAS, Este resultado se explica -
teniendo en cuenta que la cantidad de alimento consumi -
do por las ratas MEDIAS y ALTERNAS era fijo, aparte de
ser en 50% del consumo ad libitum. En estas condicio-
nes, las ratas de mayor tamafio deben sufrir, de hecho,
un mayor grado de restriccifn caldrica, debido a sus
mayores necesidades. Segln se indica en la Tabla 15 -

y la Grdfica S5 el déficit caldrico individual, sxperi-
mentado por las ratas MEDIAS y ALTERNAS, muestra una -
carrelacién significativa con el peso inicial de los -

animales,

La velocidad de crecimiento muestra una correla-
cién positiva y significativa (0,01¢ p< 0,05) con el -
consumo de alimento, es decir, con la ingestidn cald--

rica. Es interesante notar a sste réspscto gue Rose
y Mayer (181) no pudisron demostrar tal correlacién -
en nifios nacidos a término, En cambio, Ashworth et al.
(5) encontraron una correlacién significativa en pre-
maturos y Fomon et al. la hallan también en niffos nor-

males (65)(66).,

Cuando se estudia la eficiencia alimenticia -
(gr.gan ados de peso/1000 Kcal ingeridas) pusde verse
(Tablas 16 y 17) que es mucho mayor en las ratas ali=~_:

mantadas ad libitum (NORMALES) que en las MEDIAS y -
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AL TERNAS. Este resultado es comparable al obtenido -
por Goldman (74) quien observd que la alimentacién in-
termitente (tres dfas ayuno, tres dfas ad libitum) re-
duce la eficiencia calfrica. Esto indica, verosimilmen-
te, que la ensrgia ingerida por las ratas MEDIAS y AL-
TERNAS es empleada, en su mayor parte, para satisfacer
las necesidades de mantenimiento. Por otra parte, no -
pudo demostrarse que las ratas ALTERNAS y MEDIAS fuesen
diferentes sn cuanto al nivel de eficiencia alimenticia

tal como fue medida en nuestros sxpsrimentos.

Cohn y Joseph (43) observaron que los cambios en
el ritmo de alimentacifn noé tienen influencia sobre la
pérdida de peso, o la composicidn corporal, en ratas -
obesas sometidas a restriccién caldrica., Heggensss -
(90)(91) no encontrd efectd alguno del ritmo alimenti-
cio sobre el crecimiento de ratas alimentadas ad libi-
tum durante periodos de tres dfas y en ayuno durants -

periodos de la misma duracidn.

No posesmos datos acerca de la actividad fisica
de nuestros animales y, por tanto, no podemos evaluar
la participacidn de un posible distinto nivel de acti-
vidad, como determinante de la distinta eficiencia -
alimenticia. Es importante sefialar a este respecto -

gue la mayor eficiencia observada en ratas cuyo acce-
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so al alimento se 1imitd a dos horas al dfa, parece -
explicable por su mds bajo nivel de actividad f{sica -

y consscuente disminucién del gasto ensrgético (185).

V-2,- PESO Y COMPOSICION DE ORGANQS,

Por lo que respsecta al peso de los drganos, -
nuestros resultados, de acuerdo con los datos de la -
literatura €77)(144) indican que, excepto para el epi-
dfdimo, dicha perdida de peso fue practicamente propor-
cional a la pérdida de peso total del animal. Los da-
tos de Les y Lucia (125) en ratas sometidas a varios
tipos de restriccién caldrica, coinciden con los nues-
tros en lo que respecta al pesoc del higado y los riffo-
nes, expresado en tanto por ciento del peso total de

los animales,

El peso absoluto de los epidf{dimos de las ratas
MEDIAS y ALTERNAS fue del orden de 55 a 60% del de -
los epididimos €@e las ratas NORMALES, El peso relativo
(gr. de epid{dimo por 100 gr. de animal) descendid e&n
un 30% aproximadamente; pero no se observd difersncia
significativa entre las ratas MEDIAS y ARLTERNAS en es-

te respecto (p >0,05),

El peso de los epidf{dimos mostrd una slevada y
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significativancorrelacién.con el peso de los animales
an las tres situaciones experimentalqs. El mds bajo'—
de los tres coeficientes fue sl observado en las ra-
tas ALTERNAS (ver Tabla 26). La diferencia entrs ss-
te coeficiente y los obtenidos en las ratas NORMALES
y MEDIAS fue. evaluada, en cuanto a su significacidn
estadistica, usando la transformacién.2., Dicho cosfi-
ciente, de las ratas ALTERNAS, fue estad{sticamente
diferente del de ls NORMALES (p< 0;01) y MEDIAS -
(p = 0;02). Recudrdese que las ratas ALTERNAS hab{an
contraido un déficit caldrico algo mayor que las NE;

DIAS.

El contenido en 1{pidos totales por gramo de -
epidf{dimo fue practicamente igual en las tres situa-

ciones experimentales (Tabla 27).

V-3,~- CONSTANTES HEmATICAS.

No se observaron diferencias significativas en-
tre las ratas NORMALES y las desnutridas (MEDIAS y -
ALTERNAS) en cuanto se refiers a las constantss hemi-
ticas que fueron investigadas (hemoglobina, volumen -
globular, glucemia y proteinas totales). Sus valorss
son comparables a l1os encontrados en la literatura pa-

ra ratas en condiciones similares (87)(187). En cuan-
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to a la glucemia debe tenerse sn cuenta que las ratas
habfan estado en ayunas 24 horas antes de la decapita-
cibén. Existe por tanto la posibilidad que este perio-
do de ayuno haya enmascarado cualquier diferencia glu-
cémica sntre los animales normalss y los desnutridos,
Por otra parts, la literatura (77)(111) indica que ~
aun periodos prolongados de ayuno total o parcial, -
no influyen significativamente sobre la glucemia. Sin
embargo, los hombres sometidos a restriccién caldrica
son incapaces de mantener un nivel glucémico normal -
cuando son forzados a realizar sjercicio f{sico int;n-

so (77)(111)(206).

Las cifras de proteinas totales mostraron valo--
res ligeramente mds bajos en las ratas MEOIAS y ALTER-
NAS que en las NORMALES, peroc las diferencias no alcan-
zan significacidén estad{stica. Los datos de la litera-
tura (87)(111) muestran descensos notables en la con-
centracién de proteinas plamdticas en la restriccién -
caldrica prolongada y, particularmente, en la testtic-
cidén prdfeica. Los cambios sn la concentracifn de pro-
teinas plasmiticas en experimen£os comparables al -
nuestro, en cuanto a intensidad y duracidn de ia -
restriccidén caldrica, son menos evidentes. La impre-
sibén que se obtiene de la literatura es que la cifra

de prote{nas plasmdticas se ve mds afectada por la
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restriccifén proteica que por la simple restriccién -
calfrica manteniendo constante la proporcidn de pro-

teinas, como fue el caso de nuestros expesrimentos.

La cifra de dcidos grasos libres fue mis esleva-
da en las ratas ALTERNAS que en los otros dos grupos
y la diferencia fue estad{sticamente significativa.
Dado que todos los animales habfan estado en.ayunas -
24 horas antes de la decapitacién, este resultado na
es facil de explicar. Los valores de las ratas NORMA-
LES, por otra parte, parecen demasiado bajos, para -
animales en normal estado de nutricién despuéds de un

dfa de ayuno (49)(s2).

La concentracifn de aminodcidos del plasma ha -
sido medida repetidas veces sn la deficisncia protei-
ca, tanto en el hombre (56) como en los animales de -
experimentacién (85)(87). A pesar de las diferencias
en las técnicas empleadas y en el disefio de los expe-
rimentos, parece bien establecido que, en términos -
generales, la reduccién del contenido de la dieta en
un aminodcido dado; ses acompafiz de un descenso de la

concentracidn plasmdtica de dicho aminodcido (236).

La medida de los niveles de aminodcidos libres,
en la rata en crecimiento, ha sido utilizada también

para estimar las necesidades de aminodcidos de este
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animal (140),

Nuestras observaciones se limitan a un solo and-
Yisis practicado sobre una mezcla de plasmas de cinco
ratas, nara cada una de lastres situacioneas experimen-
tales, Estos resultados, por tanto, tienen un valor -
limitado. Es de sefialar, qus los datos obtenidos en -
las ratas NORMALES no difieren notablemente da ios -

existantes en la literatura, segln muestra la Tabla 39,

Las ratas MEDIAS dieron, en gensral, valores de
aminodcidos inferiores a los observados en las ratas -
NORMALES, con la excepcidn de la glicina cuya concen-
tracidn en el plasma de las ratas MEDIAS fue superior
al de las ratas NORMALES. No es necesario decir que -
nuestros datos no permiten andlisis estad{sticos, no
obstante, es de intsres sefalar que Heard et al. (87)
han obsarvado también una eslevacién de la concentra-
cibn de glicina en ratas sometidas a una dieta pobre
en proteinas comparadas con ratas normalmente alimen-

tadas.

Los datos de las ratas ALTERNAS, difieren de los
obtenidos en las MEDIAS. Especialmente llamativas son
las diferencias respecto a lisina, histidina, argini-

na y metionina. La concentracién de los dos primeros
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fue notablements inferior en las ALTERNAS que en las
NORMALES y MEDIAS, En contraste, las concentraciones
de arginina y metionina son mis elevadas en las ALTER-

NAS.

La relacidn entre las concentracionss molares de
los aminodcidos no esenciales y los aminodcidos essn-
ciales (N/E) ha sido utilizada como un {ndice del es-
tado de nutricidn proteica. As{, en los experimentos
de Heard et al. (87), los valores mds bajos del co--
ciente N/E se observaron sn las ratas que consumian -
una dieta de elsvado contenido proteico y los mis al-
tos en los animales que consumian la dieta pobre en -

proteinas.

Utilizando los datos de la Tabla 39, hemos cal-
culado el cociente N/E para los tres grupos de ratas
del experimento 3, N es igual a la suma de las concen-
traciones molares (micromales/litro) de los aminodci-
dos no esasnciales: Acido aspdrtico, serina, glutdmico
mis glutamina, orolina, glicina, alanina y tirosina.
£ representa la suma de las concentraciones molares -
de los aminodcidos essenciales: Treonina, valina, isc-
leucina, leucina, fenilalanina, lisina y metionina.
Para los cdlculos, se supuso que la concentracidn de
valina de las ratas MEDIAS, que no pudo ser medida,

era igual a la de las ALTERNAS, Los valores del co-
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ciente N/E fueron: 1,90 para las NORMALES, 1,84 para

las MEDIAS y 2,45 para las ALTERNAS,

Badas las limitaciones de nuestros datos, no es
posible definir si estas diferencias estan relaciona-
das con el distinto ritmo alimenticio. La literatura
que hemos podido consultar no contiene informacién a

astes respecto.

V-4 ,~ EXCRECION DE CREATININA,

Los datos que aparecen en la Tabla 40 muestran

que la excracifn de creatinina de los tres grupos de

!

ratas era comparable a los valores de la literatura
(35)(101)(122); para ratas de tamafio seme jants. Ds. -
acuerdo con la idea, generalmente aceptada, la excre-
cién de creatinina parace depsnder, fundamentalments,
del tamado del animal. Los coeficisntes de excrecidn -
de creatinina (mg. creatinina/Kg/d{a) fueron practica-
mente idénticos para los tres grupos experimentales,
como puede verse por sl andlisis estad{stico presenta-
do en la Tabla 41, Nuestros datos fueron comparados -
con los recogidos por Brody (21) y con los de Chinn
(35). Estos dos autores observaron cosficientes de -
correlacifn entre peso del animal y eliminacifn de

creatinina mids elevados que los observados por noso-
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tros (Tabla 42). Esta difqrencia es explicable por sl
ranqgo de pesos mids reducido de nuestras ratas (Tabla
43), En la Grédfica 6 presentamos una comparacifn de -
nuestros datos con los de Brody y Chinn. Puede verses
que nuestros animales muestran una posicidn idtermadia
entre los de ambos investigadores. Parece svidents =~
que ni el grado de desnutricifn ni el ritmo alimenti-
cio influyen sobre la relacifn sntre excrecidn de crea-

tinina y peso del animal.

Como es sabido, la eliminacidn de creatinina ha
sido utilizada para predecir la masa muscular de los
animales y el hombre (135)(68)(78)(122)(154)(216)(218).
La constancia en la eliminacidn de creatinina en nues-
tros animales podria indicar, por tanto, que sl grado
de hiponutricidn a que fueron sometidos no afectd sen-
siblemente a su masa muscular. As{ pues, la diferencia
d@8 40 grs. de pesoc medio entre las ratas NORMALES y -
desnutridas (MEDIAS y ALTERNAS) né& parece haber inclui-
do una cantidad de masa muscular suficiente para modi-

ficar el valor de la eliminacibn de creatinina.

V-5,- CELULARIDAD DEL TEJIDO ADIPOSO DEL EPIDIDIMO,

En los Gltimds afos se ha desarrollado un consi-

derable interes por la medida del tamafio de las células
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adiposas, sobre todo en relacién con sl problema de la
obssidad. Se admits, en términos genserales, que el de-
pésito de grasa sn el adulto se verifica a expensas dsl
aumento del tamafo de las células adiposas. Durante la
primera época de la vida, cuando las células adiposas

son todavi{a capaces de multiplicarse, el depésito de -
grasa tendra lugar; principalmente, a sxpensas del -
aumento en el ndmero de células por unidad de peso ds

te jido.

Los métodos habitualmente empleados para la de-
terminacidn del tamafio y nlmero de las células adipo-
sas tienen evidentes limitaciones que han sido consi-

deradas en la literatura (95)(195)(196)(229).

Nuestras observaciones en el tejido adiposo del
epid{dimo de las ratas son una buena ilustracifn de -
estas dificultades. Por el método empleado por nosotros
(51), encontramos en todos los animales una slevada -~
proporcifn de elementos esféricos de pequefio tamafio, =-
indistinquibles, en cuanto su aspscto, de los de mayor
tamafo, identificables como células adiposas verdaderas.
Es posible, como sefiala Hirsch (95) que se trate sim-
plemente de peqguefias gotas de grasa. Pero por otra -
parte, hay prusbas de que el método de contaje automd-

tico practicado por Hirsch y Gallan (95) sobre células
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fijadas con 4cido 4smico, no detecta las células con
didmetro menor de 20 p (196). Ademd&s, algunas obser-
vaciones exoerimentales con cerdos mal nutridos al -
comienzo de su vida, indican que los métodos de me--
dida del tamafio celular habituales no son capaces -
de detectar las células de pequeffio tamafio y muy ba-
jo contenido en grasa (229), cuya existencia se pode

de manifiasto al realimentar a los animales.

En consecuencia, presentamos en la Tabla 44 las
medidas del didmetro de las cdlulas adiposas incluyen-
do todos los tamafios. El andlisis de estos resultados
se ha hecho de dos mansras: 1)- Utilizando todas las -
medidas; 2)- Eliminando las "células" de didmetro in-

ferior a 10 p (Tabla 45).

En ambos casos, los resultados son comparables
salvo en lo que afecta al valor absoluto de los didme-
tros medios., Estos resultados indican que el didmetro
madio de los adipocitos de las ratas NORMALES era, ss-
tad{sticamente, mayor que el de las ratas MEDIAS y AL-
TERNAS., Esto estd de acuerdo con la idea, generalmente
admitida, segun la cual, para ratas de la edad de las
empleadas en nuestro experimento, el cambio en el conte
nido de grasa del tejido adipeso se refle ja, principal-

mante, en un cambio del tamafio de las células (232).



CONCLUSIONES



-157-

Vi-1.- CRECIMIENTO,

l.- La restriccibn caldrica a un nivel del 50%
del consumo espantdneo de alimento, tanto continua -
(ratas MEDIAS) como periddica (ratas ALTERNAS), pro-
voca un descenso conaiderable de la velocidad de cre-
cimianto (expresada como ganancia de peso en gramos -

por dfa).

2.~ No es posible demostrar que esta disminucidn
de la velocidad de crecimiento sea diferente en los ~
tipos de restriccién calérica, en las condiciones expe-

rimentalss de este trabajo.

3.~ En las ratas sin limitacidn de comica (NDRMA-
LES) no existe correlacifn entre el peso inicial y 1la

velocidad de crecimiento.

4,- En las ratas sometidas a restriccién caldri-
ca (MEDIAS y ALTERNAS) el peso inicial determina, en
gran parte, la velocidad de crecimiento: A mayor peso

inicial menor velocidad de crecimiento.

5.- Iqualmante, tanto en las ratas MEDIAS como

en las ALTERNAS o ambas resunidas, existe una corrsla-
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cidn positiva entre el déficit caldrico y el peso i-

nicial del animal.

6.- La eficiencia alimenticia (ganancia de pe-
so en gramos por mil Kcal ingeridas) es menor en las
ratas con restriccifn caldrica qus en las que comen -
ad libitum; pero es de la misma magnitud para los dos

tipos de restriccidn caldri€a.

VI-2,- PESO Y CONMPOSICION DE ORGANOS,

7.- Los pesos frescos del hf{gado y los rifionegs -
disminuyen en las ratas con restriccién caldrica (sin
que existan diferencias entre los dos tipos de restric-
cién)., Esta disminucifn es paralela a la del animal -
entero ya que no existen diferencias significativas -
entre los pesos relativos (gr.érgano/100 gr.animal -

intacta) de dichos drganos para los tres grupos de ra-

tas).

B.~ La longitud del intestino delgado no fue a-
fectada significativamente por ninguno de los dos ti-

pos de restriccidn calédrica.

9,- Tanto los pesos absolutos de los epididimos
(en fresco) como los relativeos, son menores en las ra-
tas MEDIAS y en las ALTERNAS (sin qus se pueda demos-

trar diferancia entre ambas).
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10,- Existe una elevada correlacién, en los tres
estados experimentales, entre el peso del animal y el
de sus epidfdimos. La correlacifn menor se da en las -
ratas ALTERNAS que son las que poseen un déficit ali-
menticio mayor. El coeficiente de correlacién en sstas
ratas ALTERNAS es estadf{sticamante diferente (segln la
transformacifn Z) del obsarvado en las otras dos situa-

ciones axpesrimentales.

11.~- La proporcidén de 1{pidos en los epidfdimos
frescos era algo menor en las ratas hipoalimentadas =-
(MEDIAS y ALTERNAS) que en las NORMALES, pero las di-

ferencias no alcanzaron significacién estad{stica.

VI-3,- CONSTANTES HEMATICAS,

12.- No se pudo demostrar diferencia alguna en -
cuanto al contenido en hemoglobina, glucosa, prote{mas
totales y valor hematocrito de la sangre (o plasma) de
los tres tipos de ratas en estas condiciones experimen-

tales,.

13.- E1 cociente aminodcidos nobasancialas/amino—
4cidos msenciales fue practicamente el mismo en las ra-
tas NORMALES y en las MEDIAS y algo mayor en las ALTER-

NAS., Esto podrfa indicar que la desnutricién proteica
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de las ratas ALTERNAS es mas marcada que la de las -~

MEDIAS.

VI-4,~- EXCRECION DE CREATININA,

l4.- Ninguno de los dos tipos de hiponutricidn -
afectd significativamente a los coeficientes de excre-
cién de creatinina (mg.de creatininafKg./df{a). Esto -
indica que ninguna de las dos formas de hiponutricidn
afectd suficientemente a la rélacién entre masa muscu-

lar y peso del animal.

VI-5,- CELULARIDAD DEL EPIDIDINO,

15,~- Los dos tipos de restriccién caldrica afec-
tan de la misma manera al didmetro de las células adi-
posas del epid{dimoc que disminuye considerablemente en

ambos cagsos.
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