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f< !:' S U M E N . 

La desnutrición es un importante problema de salud publica 
Por su naturaleza multifactorial resulta dificil de estudiar en 

hum3no~. entre sus principales consecuencias se encuentran 
rrJsrornos d~l sistema nervioso de sujetos afectados durante el 
Je~arro!Jo, al~unas patologías vasculares maternas provocan 
canblos semejantes ya que tambien disminuye la cantidad de 
am¡no&cidos. glucosa, oxtgeno y otros elementos presentes en la 
sangre materna. Se estudiaron dos modelos experimentales que 
procucen desnutriciOn fetal materna; restricci6n proteica-cal6rica 
y Jigauura de las arterias uterinas durante la prehez, se 
.:.nallzaron el peso corporal, peso cerebral, perímetro cefAiic.;-•. la 
i•.ioc;it.ud crarwo-caudal y le citoarc¡uitectura de ia corteza 
ce:eo1al v cerebelo de c~ias al nacimiento y a los 21 dtas de edad 
o::e,;¡o«~s d.;o ~omet.er ce<me>.d<>s de 4 animales a desn•Jtricibn continua o 
r-er1E1t·i J j tc1ci ór1~ 

Las crlas de madres ligadas tuvieron al nacer peso y tamaho 
sJeniricativamente menores al normal. En los productos de madres 
desnu~¡ :,:"s el perirnetro cef~lico fue estadisticamentB menor 
y el P<•SO cerebral tue nor·mal A los 21 dli3s de edad li3s ri3ti3s 
li~aJ~s-aesnutridas revelaron alteraciones en el peso 
•:ere·brai. corporal y el perímetro ·cetAlico. En los animales 
r.eh:,t>ili<_ados ti\Jbo recuperación en los cuatro pararnetros 
t.~StU(í!:l,JOs. 

E.n la progenie desnut•ida-desnutrida todos 
iuer6n significativamente interiores al normal, 
los productos desnutridos-rehabilitados no 
dii¿.rencias. 

los paramelros 
mientras que en 
se encontraron 

Se distlguieron anormalidades estructurales en cerebelo 
n.eonatai de ambos grupos. En corteza cerebral de ratas con 
daprivaci6n prenatal y postnatal se observ6 una reduccibn del 
n6mero celular, signos de inmadurez y cambios degenerativos 
neur~nal¿s aislados, las alteraciones fueron mAs notables en 
cer&belo. Los animales de la misma edad rehabilitados manifestaron 
las mismas alteraciones solo que menos severas. 

Los efectos provocados por los dos modelos estudiados fueron 
muy-semejantes, el de ligadura ru~ mAs severo debido a que ademls 
de ¡a restricción de nutrientes se produjo hipoxia fetal. Los 
resultados obtenidos permiten seftalar la importancia de que los 
suJetos en desarrollo tengan una buena nutrición durante la 
gestación y Ja vida postnatal inmediata para mantener la 
lnt2gr1dad del sistema nervioso. 
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1 N T ~ O D U C ~ 1 O N 

En la actualidad la desnutrición es un problema creciente 

particularmente importante en paises en desarrollo, debido a la 

gran cantidad de variables de tipo alimentario, socioeconómi·~o y 

culturales que intervienen, resulta dificil de analizar, por lo 

que mediante trabajos de experimentación en animales es posible 
,, 

estudiar las anormalidades que podrían presentarse en humanos 

afectados durante su crecimiento prenatal y/o postnatal inmediato. 

asi como la implementación de medidas orientadas a la recuperacibn 

de los sujetos. 

La desnutrición alimentaria calórica-proteica y la isquemia 

uterina durante la gestación provocan una disminución en la 

cantidad de nutrientes que> rE:!cibe el feto, por lo que se afecta el 

desarrollo prenatal, entre ios organos que resultan m~s afectados 

se encuentran los del sistema nervioso central <SNCJ <1-4l. 

Las alteraciones que se producen durante la vida intrauterina 

se manifiestan posteriormente c¿mo un deterioro en la capacidad de 

aprendizaje y conducta anormal de los sujetos afectados durante su 

desarrollo <5,61. 

Hasta el momento se han realizado una gran cantidad de 

estudios experimentales que han utilizado diferentes modelos de 

restricción alimenticia, tal~s como: 1 ) aumento en el n~mero 0e 

cr!c>s en la camada. 2! separacitln de las madres durant.e la 

lact.aciOn por periodos definidos de tiempos, 3i restriccion 

dietetic<l apl ic<>da a la madre en gest<u::ión Y lactación, ya SE'El en 

la ingestiOn del volumen t. o te~! de alimento o a un ingrediente 
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espec!tiuo presente en la die-ta ( 7i. adem<'s se han efectuado 

experimentos bajo condiciones de desnutrición generacional 

16-!01 que consisten en continuar la desnutrición en productos de 

Ul~dr·es nacidas de animales dE,snutridos y asi sucesivamente hasta 

~tcanzar una desnutricibn crbnica. Asimismo existen algunos proce-

dimientos quirórgicos que reducen el voiOmen del flujo sangu!neo 

ute:ino mediante ligadura de las arterias uterinas, como el modelo 

ds WJ¡;glesworth, 12,111. 

Los erectos de la restricción de nutrientes se han an3lizado 

1nedia11te estudios bioqu1micos y estructurales en tos productos 

menor cantidad del contenido del ¿¡rectados, se ha reportado una 

A[•N y ARil cecebr<,¡ns <1L 13>, esto sugiere una menor celularidad y 

dis~inuciOn de la slntesis de protelnas. Generalmente las lesiones 

que resultan del SNC bajo condiciones adversas para el desarrollo 

retal son de naturaleza irreversible aOn cuando se induce la 

I E>l1:..b i i i taci ~Jn de los productos ( 14) sin embargo se pueden 

alcanzar niveles de recuperacibn c~rcanos a la normalidad cuando 

se E-tsoc1an diferentes factores favorables como: tipo de 

alimentación, medio ambiente y sociabílizaciOn, _entre los 

principales y dependiendo adamas del momento del desarrollo fetal 

o de la vida postnatal en que se producen las alteraciones, 

severidad y duración de la restricción (3,151. 

Bajo condiciones extrem~s de mala alimentación ya sea por 

desnutrición generacional continuada o debido a interrupcibn 

severa del flujo sanguineo uterino se han reportado abortos, 

proauctos nacidos muertos o cr\as de bajo peso con una notable 

cismi·nuc;ión d?l peso corpo·rC'l y cerebral respecto a tos animales 

control ílE-.171 as1 como inrertil idad de !;:;~ progenie de madres 



desnutr·idcs, esto se hace evidente po¡· la taita de apertura del 

orificio vaginal durante el estro ll71. 

Cuando suceden patologlas intrlnsecas en el sistemCI vascular 

materno se reduce la CE~ntidad de nutrientes, oxigeno glucosa y 

aminoacidos sangulneos, ademAs se producen efectos t6~icos ~eGun-

darios por la acumulación de !os productos Lerminales del catabo-

lismo fetai como C02, urea y utr·os (J0,19í. Entr·e las alteraciotv~s 

vasculares materno fetales se enc.:ue11tran; espasmos arteriales, 

compresión sobre las paredes externas «rter·iales, y obstrucciones 

prbvocadas por trombos y emboJos que reducen el volumen del flujo 

t20i. Los consecuencias resultantes en los productos .son 

comparables a las se obser-van en casos de desnutricibn, 

ocurren cambios degenerativos en el hlgado y musculo esquel~tico 

fetales, asimismo el SNC resulta seriamente atectado 117,21,22l. 

Tanto en m()delr:'s de desn,Jtricibn por 

calOrica-protelca como en el modelo de Wigglesworth se idenlifican 

cambios bioqulmicos eomunes; <>Umenlo 

colest.erol cerebral y disminucitJn 

ga!actollpidos y acidus grasos sanguíneos 

una mielogénesis incompleta durante las 

del SNC ~2.3,25). 

en el contenido del 

la concenln<ci6n de 

(2), por lo que resulta 

etapas de mielinizacibn 

Asimismo, bajo 

etapas 

condiciones extremas de restricción de 

nutr·ientes en pr·imarias del desar-ro 1 1 o embrionario se 

presentan numerosas reabsorciones durante el primer tercio de la 

gestoci6n c::t:.J, c<borr.os en estadios avanzados <25), y bajo 

indice del nOmero de animales nacidos, h~sta de un 50% 121). Por 

otra parte, tambien sucede retardo en la maduración de diferentes 



ore~nos ca los productos nacidos vivos que sobreviven (251; 

Existen reportes acerca de que se pueden alcanzar un 80% en 

la recuperación f!sica corporal de sujetos afectados durante el 

d•:sbr·r·ollo, en r-elación con su peso cerebral y de la. medulól 

espinal cuando se establece un proceso de rehabilitación postnatal 

(!4,2~•. Sin embargo persiste el retardo en la maduración de las 

tJ ir t._.rentes estl~pes neuronales, asl como disminución en su 

oen~lo~a y dlrerenciaciOn, esto trae como consecuencia mis notable 

un ; E.· t . .=. r do m en t a l variable gue puede pasar desapercibido en 

&lgunos casos i~3,JOI. 

E.ntre los trastornos menos manitiestos se encuentran las 

alt~ra~lones locomotoras, disminución de la velocidad de respuesta 

ante ~stim~ios e hiperexcitabilidad estimulatoria asi como la 

pres~ncia de movimientos estereotipados <17,30,31). En trabajos 

experimentales sobre capacidad de aprendizaje se ha encontrado un 

alto nivel de distracciOn en ratas desnutridas durante la vida 

pr.:;natal o el desarrollo postnatal inmediato, trustraciOn y otras 

anormalidaaes conductuales que impiden el aprendizaje normal 

(io:;,ll.2/í. 

Los ha! lazgos que resultan de animales experimentales permi­

ten inrerir las posibles consecuencias que se presentan en huma­

nes, aun•:¡ue estas son de naturaleza muy diferente por la gran can­

tid&d de variables qua convierten a la dasnutriciOn en un fenbmeno 

multiractorial, entre las principales alteraciones se encuentran; 

ia incap3cidad para alcanzar un desarrollo tlsico e intelectual 

normares, adamas de trastornos en la personalidad <5,31). 

En estudios histolOgicos sobre cerebro y cerebelo de sujetos 

aesnutricos o sometidos a restricción del flujo sanguineo uterino 

4.-
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durante el 6 l timo tercio de la gestaci6n se ha visto que el 

cerebro resulta afectado principalmente en su parte anterior. 

neocorteza cerebral y algunas regiones del hipocampo \2:C>,32>, las 

celulas nerviosas población glial revelarOn un menor índice 

mit6tico y diferenciación i ncomp 1 e teo. \:33,:34). En el cerebelo se 

atecta principalmente el tiempo normal de migración de las celulas 

presentes en la capa 

celulas de Purkinje 

granular externa, asi como la población de 

( :::s=,. 37). en los celulas glié>les se ha 

encontrado una proliferación disminuida del nOmero de astrocitos, 

asi como inclusiones l ipldicas ciloplasm~tica& en estos <16,30J. 

Cuando el fenómeno de restricción de aminu8cido¡;, glu<::osa, 

oxigeno y olros elementos presentes en la sangre male1ny se 

continua ademas du¡'ante la vid;;. postnol.éll inmediat¿o_, los d;_~i,os c¡ue 

tejido nervioso son óombnmentu de nalurai8Za 

ner-vioso pueden sufrir ntoditif_:;.)ciones a.dr.·~pt.alivas '=tue permit,~n el 

restablecimiento pe<rcial de la iunci(Jn.:::tli,fad pt>rdida mt--dir:.tnt:Ec> Ja 

espe,~·ialízaci6n neuron¡:-tl que consiste principalmente en el aumento 

del n~meco de terminales sinapticas con lo que se establecen vlas 

adicionales de comunicacibn interneuronal 17,25,38l. 

Por .todo lo anterior expuesto y debido a que contintla en 

aumento el problema alimentario de paises en desarrollo ademas de 

la presentaciOn frecuente de trastornos vasculares de índole 

di~e~so que tienen en comtln la disminución. en 1<" velocida.d yio 

volumen del flujo sanguíneo uterino en hembras gt?stani:es, :;e 

decidio realizar el presente trabajo. 
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F'LANTEAf·t E N T O D E L P R O B L E M A . 

Ln 18 m~yorla de los mamiteros el desarrollo fetal mAs acele-

:.-a c1 o s U•>? de cJ u r· a n t ~:· e J ~ J ti r11o ter e i o de la gestación por est~ ra-

2~n se requiere de un aporte adecuado de nutrientes, cuando esto 

no ocurre por una mala nutrición o debido a lesiones reversibles o 

perman~ntes en los productos, estas alteraciones se hacen eviden-

t.es mediante estudios anatOmices, 

peclalmente en el Sistema Nervioso 

bioquimicos o histológicos, es­

ya que madura durante la etapa 

p-:.•rin ... -1t~l. 

C~m0 consecuencia de la restricciOn del aporte sanguíneo o la 

d1s~inución en la cantidad de nutrientes , los animales nacen con 

un retardo en el crecimiento intrauterino evidente por un peso in­

terior al normal y una mortalidad mayor, los que sobreviven sufren 

retarda permanente del desarrollo cuando la desnutriciOn contlnOa, 

por lo anterior es necesario conocer las anormalidades que suceden 

en la citoarquitectura del encetalo de ratas a diferentes tipos de 

desnutrición experimental pre y 

respuesta de estos tejidos y 

traten de precisar las causas 

cidos en explotaciones. 

postnatal a fin de establecer la 

relacionarla con otros estudios que 

de morbilidad elevada de recien na-



H 1 P O T E S 1 S 

Si la desnutricibn fetal se produce por disminucibn en la 

cantidad normal de nutrientes a trav~s de la sangre materna, luego 

entonces cuando se induce isquemia eKperimental bilateral en el 

tlltimo tercio 

comparables en 

productos. 

de la gestación, se producen alteraciones 

la organizacibn celular del enc~falo de los 

].-
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O 8 J E T 1 V O S G E N E R A L E S 

E.studiar las alteraciones que se producen en la 

citoarqul~ectura de la corteza cerebral y cerebelar de ratas 

desnutridas recien nacidas, as! como las modificaciones por el 

erecto de rehabilitación a 1 imenticía durante el desarrollo 

postnatal. Para lo anterior se uti 1 izarán dos modelos; restriccibn 

alimenticia calórica-proteica y el mOdelo de ligadura de 

Wigglesworth. 

O 8 J E T 1 V O 5 P A R T 1 C U L A R E 5 

l. Se analizarán parametros morfométricos, asi como cortes de 

tej1do n&rvioso meaiante la aplicación de técnicas histoquimicas 

especllicas de microscopia de 

control y experimentales. 

luz, pertenecientes a los animales 

2. Con los resultados obtenidos se efectuarán las siguientes 

estudios: 

aJ An~lisis descriptivo de la población celular neuronal y 

glial en el SNC de animales con desnutrición alimenticia y por 

erecto de ligadura de las arterias uterinas al 

gestación y valoración de los erectos de 

nutricional durante el desarrollo en base a 

dE-ser i tos. 

t~rmino de la 

rehabilitacíbn 

los parámetros 

b1 Mediante el antll isis de los datos obtenidos se pret~nde 

establecer el tipo y severidad de alteraciones en las Frincipales 

eS~ructuras del cerebro y cerebelo, asl como las lreas particula-
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rmente afectc>déts, par<" dE> est01 

la actividad funcional especltica y la capacidad de rehabilitacibn 

del tejido nervioso se puedan desminuir los efectos de la desnu-

tricibn mediante la implementacibn de medidas de prevencibn o re-

habilitacibn. ademls se evaluarA si el retc>rdo en el crecimiento 

intrauterino provocado por disminucibn del vol~men de alimento a 

las madres o la isquemia uterina bilateral se manifiesta despues 

por alteraciones comparables en el desarrol Jo corporal o en la or­

ganizacibn celular del encéfalo de Jos productos. 



10.-

M A T E R 1 A L y M E T O D O S 

f'ara el pr-esente trabajo se utilizar-on 14 ratas 

Sprague-Dawley adultas del segundo parto con pesos entre 250-300 

g, alimentadas con Chow-purina y mantenidas bajo condiciones de 

bioterio con ciclos de días artificiales de 12 h luz y 12 h 

oscuridad. De cada uno de los animales se determinO la etapa de 

estro mediante citolog1a exfoliatíva, ( 38). Después de mantener 3 

ratas con un macho durante una noche se estableciO el dia 1 de la 

gestaciOn por la presencia de espermatozoides en el moco vaginal. 

Características de los grupos estudiados.- El grupo control estuvo 

rormado por 4 ratas que se mantuvieron con alimentaciOn normal "ad 

libitum" con un 23% de proteína y 4,250 cal/kg de alimento durante 

todo el experimento. El grupo experimental estuvo compuesto por 10 

ratas, 4 de estas se anestesiaron el día 15 de la gestacibn 

mediante inyección intraperítoneal de pentobarbital sbdico en 

Dosis ae 10 mg/100 g de peso, con una aguja corta del No.25 y un 

volómen final de 0.6 ml, después de ayuno de 12 h y se practicO 

iaparotomia media abdominal bajo condiciones as~pticas para ligar 

ambas arterias uterinas seg(ln la t&cnica de Wigglesworth ,(11 ). 

Las 6 rata• restante• se alimentaron desde el principio de la 

pr-enez con el 50~ del contenido proteico normal del alimento, por 

lo que se ~edujo a un 11.5% el contenido de proteina y a 3,300 

cal/kg de alimento, ademas esta dieta se suplementO con 8 a 10 g. 

de fibra para completar el vol(lmen normal de consumo por dia para 

una rata adulta <14 a 15 gl. 

SelecciOn de las crias al nacimiento para estudio.- Despu~s del 
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parto resultaron 30 productos de las ratas control, 25 cri01.s del 

sometidas a ligadura y de 50 de las hembras grupo de hembras 

desnutridas, de todas se determinaron el peso corporal y del 

enceta! o (sin IObulos olfatorios), en una balanza analltica 

"Bosch" asl como el tamaho y perímetro cef~lico¡ posteriormente se 

seleccionaron al azar de 3 a 4 crías por madre en todos los 

grupos, mismas gue se pertundieron para estudio . Con el resto de 

la progenie se ajust6 a 4 el nómero de animales por camada, para 

el resto del experimento. 

Durante los primeros 21 días de la etapa de lactaciOn las 

crías provenientes de ratas ligadas o desnutridas se sometieron a 

dos condiciones nutricionales distintas. La mitad de las ratas 

recien nacidas de ambos grupos se amamantaron por madres gue 

recibieron alimentaciOn normal, y la otra mitad por ratas 

con la dieta experimental hipocalOrica e hipoproteica hasta el 

final del estudio, gue concluyO cuando todos los anime~les 

control y experimentales alcanzaron 21 días de edad y se 

registrarOn nuevamente los parametros descritos antes de iniciar 

la pertusiOn 

PreparaciOn de muestras para 

recien nacidos y de 21 di as 

estudio histoiOgico .-Los productos 

de· edad de Jos grupos control y 

experimentales se anestesiaron con eter anhidro en una c~mara 

cerrada, inmediatamente despu~s se practicO toracotomla para 

iniciar la pertusiOn intracardiace~ mediante la introducciOn de una 

aguja corta No. 23 en el ventriculo izguierdo y secciOn de la 

aurícula derecha, se hizo pasar una soluciOn inicial de 

Ringer-Krebs con 0.1% de procaina y 0.06% de heparina, con un pH 

de ~.3 y 283 mosm/1 a temperatura de 37°C durante 3 a 4 min y bajo 
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199.58 mm d~ Hg>, seguida de una 

solu~Ión rijadora de tormaldehido al 1% y glutaraldehido al 2.5% 

d!S•JS!to en amortiguador eJe fostatos 0.1 M con un pH de 7.3 y 0b5 

mo~m·! Gdra ~rlas recien nacidas y de 650 mosru/1 para ratas Je 21 

rJ i ~~ := ·• d u r 3 n ~ & 7 a 8 111 i n . 

L•es!"-l"'S ele le. P"' rusitm se pr<octic:6 cr;;.neotomia, el encéfi>lo 

c.:•mplc-t.o e;<= fiJó é>dicíc:•nolmliinte por inmersi~n en la misma sol11ciC;n 

tíJ~dJ;.r:i durante 4 ha temperatura ambiente para luego lavarse ~n 

une. con ¿¡mor ti guador de ·rosi;;.los O. 1 

~1. enc>•c:~'-"'¡_,, se rli.c:o un cuete tuediw-sagilal en todos los encércdos 

los dos hemiste¡·ios y procesar· los por st-parado 

meJi~~t~ dashid1atacl~n inicial en series crecientes de et~nol y 

inclusibn en parafina, 1391. De ambos 

r.c:m1srerios 5e obtuvieron indi,;tintamente cor·tes de 2 a 5 um de 

es¡,~,·,;..:tr CO:dl un micro tomo flulerican-Opt.ica 1 SL-20, y se aplicaron 

tinción de Kluver-Barrera <40), especial para 

t8_íido nervioso y rtematoxilina-eosina (411. 

L~s preparaciones se estudiaron en un fotomicroscopio Zeiss 

Fcmf 111 y con pellcula Plus-X-Pan ASA 125 de 35 mm se obtuvieron 

n-=gativos de las .;reas frontales, parital y occipital de la 

cc.r t'";;a cerebral.· as! como de las diferentes folias del vermis 

cc!eb¿lar. El an~lisis de los tejidos de realizb sobre 

rotomiccogratias a diterentes amplificaciones, se estudib la 

ap~riencia particular de 

pr8sent~s en ambos Org~nos, 

las 

C<sl 

direrentes estirpes celulares 

como su citoarquitectura, ademA& 

de las moJificaciones que normalmente suceden durante la ontogenia 

>:!.;;! sisteraa n"-'f'JÍOSCJ en la vicia postnatal ín·mediala, especialmente: 



en cerebelo. 

Para establecer los valores de significancia entre los 

resultados obtenidos de los parAmetros morfom~tricos de todos los 

animales estudiados al nacimiento y a 

uti 1 izO la prueba de Mann-Whitney ,( 42 ). 

los 21 días de edad se 

13.-
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R E S U L T A D O S 

Al termino de la gestación solamente el grupo de madres 

desnutridas tuvo trabajo de parto dificil y muerte de un 18~ de 

Jos productos menos desarrollados <Cuadro lJ. 

El promedio de crías por madre control fue de 7.5, de 7.0 en 

el grupo de hembras ligadas y de 8.3 en el de desnutridas, en 

estas Oltimas por la mortalidad neonatal el porcentaje se redujo a 

7.0. 

RESULTADOS DEL ESTUDIOS MORFOMETRICOS. 

Animales recien nacidos.-

La progenie de madres ligadas revelb valores 

significativamente menores a los normales en el tamaño y peso 

corporal. El perímetro cefAlico y peso del cerebro no mostrarbn 

diferencias significativas con el grupo control <Cuadros 1-41. 

Las crías de madres desnutridas desde el inicio de la preñez 

tambien tuvieron un tamaño y peso corporal menores, ademAs el 

perimetro cetAlico fué significativamente menor en estos animales 

<P < O.OlJ, sin embargo el 

<Cuadros 1-4). 

Animales de 21 dlas de edad.-

peso cerebral no sufrib alteraciones 

El grupo de ratas Ligadas-Desnutridas resultb afectado en el 

peso corporal, perlmetro cefálico y peso cerebral, solo se observb 

una recuperacibn parcial en el 

animales fué comparable al 

tamaño, 

control, 

que en algunos de estos 

mientras que otros se 

encontrarOn de talla muy reducida, por estA razon no se determinb 

significancia estadística <Cuadros 1-4>. 

Las ratas jovenes del grupo Ligado-Rehabilitado presentarOn 

14.-
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recuperaciOn en los cutre parametros estudiados <Cuadros 1-4>. 

La progenie de animales Desnutridos-Desnutridos mostrb 

anormalidades en el peso corporal, tal la, peso cerebral y tama~o 

del crlneo, todos estos valores fuerbn significativamente 

interiores en los normales <Cuadros 1-4>. 

En los productos del grupo Desnutrido-Rehabilitado no se 

encontrarOn diferencias significativas con respecto al control en 

todos los parametros descritos <P> 0.01> , por lo que se alcanzo 

una notable recuperaciOn, Jo que hace evidente la mayor severidad 

provocada por el tenOmeno de isquemia, resultante de la ligadura 

en el grupo antes descrito a la misma edad <Cuadros 1-4>. 

ESTUúlO HlSTOLOGlCO. 

Animales recien nacidos.-

No se distinguieron alteraciones estructurales importantes 

entre las diferentes regiones de la corteza cerebral examinada de 

los grupos control y experimentales <Figs. 1-3>. En el cerebelo de 

estos óltimos se· observaron anormalidades en las c~lulas de 

Purkinje y granulares, asl como en 'la densidad celular en general. 

Estos cambios fueron mAs evidentes en tejidos de animales 

provenientes del ~rupo de hembras ligadas <Figs. 4-9>. 

Animales de 21 dlas de edad.-

Progenie de madres desnutridas durante la lactancia.- En la 

corteza cerebral de crias de madres Ligadas-Desnutridas se 

identificO un retraso marcado en la maduraciOn celular manifiesto 

por la ausencia de laminaciOn cortical, reducciOn aparente del 

n~mero normal de c~lulas y apariciOn de neuronas picnOticas IFigs. 

14. 16 j. 



En tejidos de crías de m~dres Desnutridas-Desnutridas se 

observar~n hallazgos semejantes a Jos descritos, excepto por la 

ausencia de figuras picn6ticas, sin embargo hubo alteracion en 

neuropilo y células gliales, Jos cambios se hicieron m~s ev.identes 

cuando se compararOn estos tejidos con Jos de los controles <Figs. 

13,16>. 

En preparaciOnes de cerebelo de animales 

Desnutridos-Desnutridos se encontró persistencia incompleta de 

células granulares en la banda granular externa, y numerosas 

células en migración a través de la capa molecular, algunas 

células de Purkinje aparecieron picnOticas, con basofilia elevada 

y alteraciones morfológicas, y en algunos casos en lisis completa, 

ya que solamente se observarOn espacios vacíos, las dem~s estirpes 

presentaron poca diferenciaci~n <Fig. 20>. 

En crías de hembras Ligadas-Desnutridas se observO lisis de 

numerosas células de Purkinje y mayor severidad en las 

alteraciones anteriormente descritas <Figs. 23,25 >. 

Progenie rehabilitada durante la lactancia.- En la regibn 

frontal, parietal y occipital de la corteza cerebral de crías de 

madres Ligadas-Rehabilitadas se encontrarOn algunas células 

nerviosas con picnosis, basofilia marcada y necrosis en casos 

aislados, asl como desarreglo de la organización estratificada de 

las principales estirpes <Fig. 15>. 

Los animales de madres desnutridas-rehabilitadas mostraron 

signos de retraso en 

acumulación neuronal en 

la migración celular, evidentes por la 

las capas corticales superficiales y la 

falta de definición en la mortologla especial de cada estirpe, asl 

como células gliales en n(lmero aparentemente mayor <Figs. 12,17>, 

16.-



Los controles no revelaron alteraciones <Figs. 10,11>. 

Los resultados anteriores demuestran la persistencia de 

anormalidades estructurales en algunas regiones corticales de 

animales experimentales rehabilitados comparables a las que 

aparecieron en lo.s no rehabilitados, aunque en algunas ~reas de 

los primeros las células nerviosas tuvier~n un aspecto semejante 

al de los controles. Las alteraciones en la ontogenia cerebelar 

rueron las mAs notables y se hicieron evidentes cuando se analiz~ 

la organizaciOn celular general de los tejidos. 

En cerebelo de los controles de 21 dlas no se observO la capa 

granular externa, ya que esta desaparece entre los 18 y 20 dias de 

edad y las células de Purkinje aparecieron bien alineadas en una 

monocapa (Fig. 19>. 

En cortes de cerebefo de la progenie Desnutrida-Rehabilitada 

se encontraron numerosas células granulares migratorias en todo el 

espesor de la capa molecular, 

neurOpilo de aspecto compacto, 

lisis de células de Purkinje y 

sin que se observara persistencia 

de una banda completa de células granulares <Fig. 21). En la 

regiOn mAs externa de la capa molecular de crlas de madres 

Ligadas-Rehabilitadas se observo persistencia de una 1 inea 

incompleta de células en migraciOn, desarreglo de c~lulas de 

Purkinje y en algunos casos lisis <Figs. 22,24). 

Las ·alteraciones del desarro 1 1 o de 1 encéfalo de animales 

experimentales solamente fueron evidentes en cerebelo al momento 

del nacimiento, a los 21 días de edad s~ presentaron sobre todo 

signos de inmadurez en corteza cerebral de los anima les 

Desnutridos-Desnutridos y con mayor severidad en tejidos de crlas 

17.-
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Li¡goodas-[Jesnt_ltridas. Las alteraciones fueron muy semejantl?s 8ntre 

sí. A su vez las anormalidade.s ident.íticodas entre los tejidos de 

crias rehabilitadas fueron tambien muy ~·a¡·ecidas. 

independ(entemente del modelo de r-estricción prenot.:d utilizado y 

de menor severidad que ía.s anteriores. 

El mismo fenómeno se repitió cuando se analizarOn tejidos de 

cerebelo de todos los grupos experimentales, en este las células 

de Purkinje res u l tar·on ser las mAs afectadas. Los 

rehabilitados revelaron una desaparición casi completa de los 

células granulares externas, controriamente a lo que se observb en 

todos los productos de madres desnutridas durante la lactancia, en 

los que per-sisti6 esta banda. 



Fig. 1. Fotomicro~r~fia que muestra la regibn occipito-parietal de 

corteza cerebral de animales recten nacidos control. Se distingue 

claramente una mayor densidad de células de aspecto granular en 

los estratos superiores < ~ inmediatamente por debajo de la 

capa molecular se aprecian células de forma diversa, el neuropilo 

muestra un aspecto denso ~ J. Kluver-Barrera X 120. 

F i g. 2. Se muestra una lrea semejante a la anterior 

correspondiente a crías recien nacidas de madres desnutridas 

durante el periodo gestacional, al igual que en los animales 

control se observa una mayor densidad en la region superior de 

corteza cerebral ~ ), tampoco puede apreciarse una clara 

direrer.ciaci6n celular en los estratos intermedios e inferiores ( 

-- l K-B X 150. 

Fig. 3. Fotomicrografla que muestra la regi6n occipito-parietal de 

crias recien nacidas cuyas madres fueron sometidas a ligadura de 

las arterias uterinas en el segundo tercio de la gestaci6n, a 

diferencia de las im&genes anteriores se observa mayores ac~mulos 

celulares en algunas zonas ) . en el resto de los estratos 

corticales no se distinguen diíerencias importantes con el resto 

de las ·im.genes antes descritas . K-B X 90. 

Fig. 4. Se muestran unas folias cerebelares de animales control 

recíen nacidos, se distingue claramente una banda densa de c&lulas 

granuiares en el limite exterior de la capa molecular, misma que 

todavía no se define < [] l, en las laminas interiores se aprecian 

indicios de organizaciOn de las principales estirpes celulares, 

entre estas las células de Purkinje e J asimismo se distingue 

numerosos espacios vasculares ( O ). K-B X 225. 

19.-
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Fig. 5. Fotomicrografla de cerebelo perteneciente animales recien 

nacidos que fueron desnutridos durante la vida prenatal, se 

observa menor densidad del par~nquima, asi como un desarreglo en 

la distribución de celulas en la regiOn superior de la folias, 

particularmente a nivel de la linea de células de Purkinje ( e ). 
Se distingue tambien la capa granular externa que se observo en 

1 os anima 1 es contra 1 ( O >. K-B X 350. 

F i g. 6. Se presentan fol ías del vermis cerebelar de crías recien 

nacidas de madres sometidas a 1 i gadura uterina al di a 15 de la 

gestacíon, se <>precia la capa granula.r externa con un espesor 

irregular ( o } ' asimismo, en las zonas inferiores se nota una 

distribución irregul<>r de las c~lulas, asi como una aparente menor 

densidad num~rica en todo el tejido, el neuropilo aparece de 

easpecto esponjoso ... J. K-B X 205. 

Fig. 7. Fotomicrografla de mediana amplificación que muestra la 

región m~s externa del cerebelo de animales recien nacidos control 

en la que se distingue claramente la banda de c~lulas granulares 

en la parte superior < [] ) , seguida de células de Purkinje sin 

a 1 i neac iOn < e ) , e 1 espacio correspondiente a la capa molecular 

es casi nulo. K-B X 1030. 

Fi g. 8. RegiOn correspondiente a un pliegue cerebelar de la 

progenie de ratas ligadas, se distingue la banda de células 

granulares con limites irregulares 

distinguirse las diferentes estirpes 

O >,difícilmente puoden 

ya que las c~lulas de 

Purkinje aparecen poco diferenciadas < e >. K-B X 640. 

Fig. 9. Se muestra la región externa de una folia del vermis 
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cerebelar de crías recien nacidas de madres desnutridas durante la 

gestacibn, se aprecia claramente una estrecha relación entre las 

c~lulas granulares de la !~mina m~s externa y las·C~lulas de 

Purkinje, algunas neuronas se encuentran en fase de migración ( 

• J 1<-B X 950. 

Fig. 10. Fotomicrograffa a mediana ampl ificacibn de l~s l;!imina.s 

superiores e intermedias de la regiOn occipito-parietal de corteza 

cerebral de animales control a los 21 dlas de edad, se observa en 

la parte superior una clara organizaciOn celular ( * >, así como 

algunos n~cleos de c~lulas gliales distribuidos en forma irregular 

a trav~s del neuropilo ( l. En la quinta capa se distinguen 

proyecciones dendrltícas de células nerviosas piramidales que se 

proyectan en forma ascendente hacia la región pial glial 

K-8 X 240. 

..... l. 

F i g. 11. Se muestra un corte de corteza cerebral frontal 

perteneciente a un animal contra 1, de la misma edad que el 

anterior, se observa en las laminas intermedias e inferiores 

c~lulas nerviosas de formas diversas y algunos nucleos 

de cbl~las gliales densamente tenidos ) , el resto del 

tejido muestra aspecto compacto característico. 

Hematoxilina-Eosina X 190. 

Fig. 12. Estratos superiores e intermedios de corteza cerebral, 

parietal de animales de 21 di as de edad que fueron 

desnutridos-rehabilitados se aprecia una mayor densidad c~lular an 

la regibn superior < * ) asl como en el resto de las capas, la 

mayoria de las c~lulas nerviosas revelan un nbcleo esf~rico 

prominente < * >, se distinguen especias vasculares a trav~s del 
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par~nquima cerebral o ), en general las c~lulas revelan poca 

diferenciaciOn en su aspecto y morfologia particular. K-B X 290. 

Fig. 13. Fotomicrografia de baja amplificaciOn perteneciente a un 

corte de corteza cerebral frontal de un animal de 21 días de edad 

desnutrido-desnutrido se observa un ac~mulo de neuronas de forma 

granular por debajo de la epa molecular < ~ >, asl como una menor 

densidad num~rica en el resto del tejido. No se diferencian las 

distintas estirpes celulares, 

ninguna organizaciOn a nivel de 

K-B X 225. 

Fig. 14. Corte que muestra 

adem~s las células aparecen sin 

los estratos intermedios. (~) 

la capa molecular y las l~min¡¡s 

superiores e intermedias de un segmento de corteza cerebral 

frontal de ratas de 21 días de edad provenientes de madres 

ligadas-desnutridas se observan limites indefinidos en la parte 

superior ( ~ ), asi como una menor poblaciOn celular en todo el 

tejido, las celulas nerviosas aparecieron con un desarreglo en su 

disposiciOn lineal normal y muestran poca diferenciaciOn entre los 

diferentes niveles ( ~ >. H-E X 225. 

Fig. 15. Corteza cerebral de un animal ligado-rehabilitado de 21 

días de edad la capa molecular aparece con limites imprecisos ( 

~ >, existe ademas una pobre diferenciaciOn entre los distintos 

tipos de células que a esta edad ya definen los estratos 

corticales, tampoco se identifican indicios de laminaciOn tanto a 

nivel medio como inferior < >, algunos espacios amplios 

del par~nquima cerebral est~n desprovistos de células nerviosas ( 

*). H-E X 250. 
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f'ig. 16. A mayor amplificación se muestra un grupo de neuronas de 

animaiE:s control a nivel de la capa de células multitormes con 

prc.:,.;.cc:iones sómatic«s ori&nladas en varias direcciones ( ...C ), 

el som~ aparece prominente y en algunos casos se puede identificar 

el r.ucJeolo ( * >, se distinmguen tambien claramente n~cleos de 

) , e 1 neuropi 1 o apa1'ece denso, e 1 as¡..B<cto 

~en~rdl corresponde a la cltoarquitectuJa de corteza cerebral de 

i'ttl i 'n"' 1 es ele 21 d ias. 1<-B X bBO. 

F i -5. l "7 
i. folomlcr·ogratla a cn..-..:d iona a111pl i t ic&.cibn de r&.tas de 21 

oias de edad .de madres desnutridas-rehabilitadas, las neuionas 

revelbn sotnas de apa1·iencia normal al igual que los 

nocl;?o,-; de células gliales \ ,.__ l, en el neuropilose distinguen 

abundant~s espacios vasculares. ~-B X 920. 

F í 15. !1). Se muestran algunas neuronas de forma piramidal con 

prG)'ecciones dendrlticas, )) en un corte proveniente de 

corteza cerebral de ratas de 21 dias 1 igadas-desnutridas. En su 

aspecto individual ~stas c~lulasmantienen una apariencia normal, 

sin embargo a travéz del tejido se aprecia un desarreglo de 1~ 

distribución, el neuropilo muestra tambien un aspecto normal 1 

* >. r:-B X 920. 

Fig. 19. Corte de la región de confluencia de diferentes folias en 

el vermis de ratas normales de 21 dias de edad, puede apreciarse 

la completa desapariciOn de la capa granular externa < o la 

capa molecular muestra limites bien definidos y revela algunos 

núcleos celulares, se ha establecido claramente li~. 1 i ne« de 

ctlulas de Purkinje • le< si como la capa granular interna que 

tier.e com•) limites interiores la subst<:<ncia. blconca ( O .i. H-E 
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X 220. 

Fig. 20. Fotomicrografia correspondiente a la parte profunda de 

una folia del vermis de ratas desnutridas-desnutridas. Se observa 

la presencia de c~lulas de aspecto granular en el limite superior 

de la capa molecular < [] >, asl como escasas células en la fase 

de migracibn 

picnOticas • 
homog~nea. K-B X 190. 

) , algunas células de Purkinje aparecen 

y en general presentan una distribuciOn no 

Fig. 21. Se muestra un corte de cerebelo de rata de 21 días de 

edad perteneciente al grupo desnutrido-rehabilitado, en la capa 

molecular pueden observarse algunas células migratorias ( ~ ), 

asl como alteraciones en la morfologla normal de c~lulas de 

Purkinje 

H-E X 190. 

e >, el resto del tejido mantiene un aspecto normal. 

Fig. 22. Segmento de un corte de cerebelo correspondiente a una 

rata de 21 días de edad del grupo de madres ligadas-rehabilitadas, 

se observa persistencia de una linea continua de c~lulas 

granulares 

migratorias 

[] ) . asl como numerosas figuras neuronales 

~ i a nivel de la capa molecular. H-E X 270. 

Fig. 23. Parte superior de una folia del vermis de un animal del 

mismo grupo y de la misma edad que el anterior de madres 

ligadas-desnutridas. Se observa persistencia de una llnea completa 

de c~lulas granulares en la regiOn mAs externa de la capa 

molecular < [] >, unas cuantas c~lulas de Purkinje desaparecieron 

por lo que aparecen espacios vacíos en su sitio correspondiente 

V >, otras muestran signos degenerativos .. >. K-B X 180. 



se muestran las principales capas Fig. 24. A mayor amplificación 

del vermis cerebelar de animales de 21 días de edad 

ligados-rehabilitados. Pueden distinguirse algunas neuronas 

granulares persistentes en el limite superior de la capa molecular 

O l, asl como escasas células migratorias del mismo aspecto 

a traves de la capa molecular que tambien aparecen entremezcladas 

con células de Purkinje ( ) . El resto del tejido revela una 

apariencia normal. H-E X 960. 

Fig. 25. Fotomicrografla de un fragmento de vermis perteneciente a 

una rata de 21 di as de edad del grupo de madres 

ligadas-desnutridas. Se muestra solamente la linea de células de 

Purkinje en la cual aparecen espacios vacíos V >, asl como 

alteraciones de grado variable en la poblaciOn restante ,se 

observan células granulares sin delimitación precisa y en menor 

n~mero en comparacibn con los controles. El neurOpilo presenta un 

aspecto denso caracterlstico. K-B X 850. 
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ANEXO DE RESULTADOS. 

Estudio morfom~trico. 

Representacibn grlfica. 

1.- Se muestran las diferencias significativas en el peso corporal 

y cerebral de animales control y experimentales recien nacidus 

P<O. 01 i as i como la relación entre estos dos parlmetros para 

cada grupo. 

2.- La gráfica compara las diferencias entre el tamai'o corporal. Y 

cerebral de los diferentes grupos estudiados, a si como la 

proporción que guarda la longitud craneo-caudal de las crlas con 

el perímetro cr·aneal, para estos óltimos paramétros solamente se 

encontr6 signific<~ncia en lr,,s productos de madres desnutridaH al 

momento del nacimiento fP~O.OlJ, y en los produclos ligados solo 

se observar6n dife1encias en el tamaho del crAneo. 

3.- En esta gréfir;a se evidentes 

significativas en el peso C<.H·pot·a l y cerebral de jos grupos 

1 igados-desnutridos y dPsnutrido:;-desnutridos ¡·especto a los demt.s 

grupos restantes: contiol, desnutridos-rehabilitados y ligados 

rehabilitados cuando la p1·ogenle alcanzb Zl dlas de edad !PcO.OlJ. 

4.- Se hace notar la disminución significativa del tama~o corporal 

y cerebral de animales desnutrido~-desnutridos de 21 dlas de edad 

a una P<O.Ol. Las ratas pertenecientes al grupo ligado-desnutrido 

mostrarOn diferencias importantes en el tamaño de la cabeza. 



CONTROL 

LIGA:DOS 

DESNUTRIDOS 

ri.ment:<lle.~ al momento del nacim-it~nto't por ef~~cln Je ]ti ligadur;l de las rJrteri;:ü-; \J'!'"' 

terinas al dia 15 de la gestaci6n, o por disminucifin de un 50% del conteni.!o nor-­
mal de proteínas en la nieta clesde el primer día de preñ.,z, asl. como las eonsecuen 
cías resultantes en pro<.lucros provenientes de ambos ¡;o,rupos que fueron sometidos -
respectivnmente n restricción alimentaria postnatal o rehabilitación durante la -­
etapa de lactancia hasta los 21 días de edad. 

Promedio de crías Peso (g) de crías recien Peso (g) de animales de 21 días de edad. 
nacidas por madre al naci-

miento. V I V O S 

n x x D.S. C.V.% n X D. S. C.V.% 

30 7.5 6.60 + 0.43 6.86 16 47.82 + 0.36 o. 76 
- -

DESNUTRIDOS 
* 

8 28.80 + 11.65 40.46 
-

REHABILITADOS 

* 
28 7.0 4.59 + 0.64 14.11 8 48.42 + 13.39 27.65 

* 
DESNUTRIDOS 

- 1.07 21.62 js.Ol4 50 7.0 4.81 + 12 + 1.39 3.97 
-

MTJE'RTO~ REHABILITADOS 

1 ~.28 * - -
1.3 + 1.3 30.69 12 48.47 + 0.78 1.61 

n = Número de animales nacidos par grupo. 
*a Valores que son estadísticamente significativos respecto al control a una P~O.Ol 

1 
1 

' 
' 



CONTROL 

LIGI\DOS 

DESNUTRIDOS 

~~au~v ~o. ~. ~e mues~ran ~os va~ore5 ooten1aos áel peso cerebral de crias control y expe­
rimentales al nacimiento y a los 21 días de edad con Rehabilitación postna­
tal ó Desnutrición continuada. Solamente se encuentran diferencias signifi­
cativas a los 21 días de los grupos Ligados-Desnutridos y Desnutridos-Desnu­
tridos. Estos tuvieron una reducción de 7.99% respecto al control. 

Peso cerebral (g) de crías Peso Cerebral (g) de animales de 
E!i:C:Í.!:!! nacidas ~ 1 días de edad. 

n x O. S. C.V.\ n x o.s. C.V.·~ 

30 o. 1993 :!: 0.00093 .4666 16 l. 1389 + 0.5686 49.92 

IJESNUTI{ IDOS 

8 *1.087 :!: 0.1508 13.87 
28 0.2059 + 0.00503 2.44 

REHAB [LITADOS 

8 1.3452 + 0.1058 7.86 
~ -

-· 
DESNUTRIDOS 

12 *1.0088 + 0.1082 1Q. 72 

50 0.2149 + 0.01491 6.93 REl!Al\ILTTADOS 

12 1.1765 + 0.0933 7.93 
-------·------- -·--~-

,_ ___ - -----

n "' Número de animalPS nacidos por grupo. 

"' = Valores que son estadl.stícamente significativos respecto al control a una r<o. 01 



CONTROL 

LIGJ\DOS 

DESNUTRIDOS 

\..-Ut\Ul'\V l.'i'U• J• .. ~ll..: J_l\~;-J~I'L·-••• ••··~~-~· -···. ···~, ····~--···----

n 

30 

28 

~ 

50 

m.a10S e.sr:udi~dos. Al iguaJ c¡ue en los p:-lJ~ametros ant~..~r:iores. Jos grupos 
LigaUoto-Dt:Snutridos y IJt"snuirido:->-llesnutridos .. presentaron una reduccíón de 
23.67% y de 14.82/.: respc'ctivamtmte comp;n-udns 3 los controles de 21 días de 
edad y solamente la progenie de ratas Desnutridas indicó menores valores al 
nacimiento. 

Perímetro Cefálico (cm.) Per~metro Cefal1co tcmJ 

Recien Nacidos 21 días 

x D. S. C,V.'t n x D.S. C. V,~ 

4.0333 + 0.3518 8. 722 16 7.35 + 0.2267 3.084 

DESNUTRIDOS 

8 *5.61 + 1.2240 21.81 

4.150 + 0.2181 5. 72 
FEHAll1LITADOS 

8 6.58 + 0.7717 11.72 

DESNUTRIDOS 
-

* 1(}. 22 12 6.26 + 0.6400 

* REHABILITADOS 
3.812 + 0.6233 15.0 

1 

12 7.4 + 0.3437 4.64 1 
- ---- ---- --- ---------~--~ ----~ 

n = Número de animales nacidos por grupo. 

• = Valores que son estadísticamente significativos respecto al control a una P<o. 01 



CONTROL 

LIGADOS 

DESNUTRIDOS 

CUADRO No. 4. En el presente cuadro se aprecian los efectos adversos de los dos modelos experi 
mentales sobre el tamaño al momento del nacimiento, y solamente evidentes a los-
21 días de edad en grupos de animales Desnutridos-Desnutridos. Estos datos indi~ 
can un desarrollo oseo adecuado durante la vida postnatal del resto de los ani 
males. 

Longitud Craneo Caudal (cm) Longitud Graneo Caudal (cm) 1 

' Recien Nacidos 21 días 

n x D. S. C.V.% n x D.S. c.v.~ 

30 6.8133 + 0.5501 8.07 16 21.3375 + 1.8912 8.86 

TIESNUTRTDOS 

8 16.975 + 3.7445 22.09 

* 28 5.7321 + 0.5987 10.44 
FEHABILITADOS 

8 19.375 + 2.8049 14.47 
: 

DESNUTRIDOS 

12 * 16.758 + 0.4187 2.498 -
* so 5.820. + 0.9147 15.71 REHABILITADOS 

12 19.8225 .:t 0.7840 3.95 

n = Número·de animales nacidos por grupo. 

• = Valores que son estadísticamente significativos respecto al control a una P<O.Ol 
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D 1 S C U S 1 O N 

. Los modelos experimentales de restrioo16n alimentarla Y 

ligadura provocaron efectos semejantes en el peso corporal de los 

productos, aunque la isquemia uterina caus6 las alteraciones mls 

notables, ambos revelaron resultados significativamente diferentes 

respecto al control, los efectos de los dos modelos sobre el peso 

cerebral de recien nacidos fueron comparables entre si, y 

ligeramente diferentes del control aunque no significativos. 

Las alteraciones mls importantes se hicieron evidentes en 

los animales de 21 dlas de edad que fueron desnutridos durante su 

vida postnatal <Cuadro No.2), estos datos estln de acuerdo con 

reportes de otros autores que seftalan una mayor vulnerabilidad del 

cerebro cuando se produce desnutrici6n durante el desarrollo, ·ya 

que Otros Organos no resultan tan afectados, tambien se se~ala que 

existe una relaciOn directamente proporcional entre la disminucibn 

del peso corporal y peso cerebral como consecuencia de la 

desnutrición materna durante la vida postnata~ inmediata 

<16,43-45>. 

El perlmetro cefllico de los animales desnutridos fu6 el 

menor al momento del nacimiento debido a que los efectos de la 

disminuciOn del contenido de protelna en el alimento se produjeron 

desde las primeras etapas de embriogénesís, lo que trajo como 

consecuencia una reducción en el tamafto de la cabeza del 5.48~ en 

relaciOn con los controles, la isquemia uterina experimental no 

afectO el tamaño del crlneo ya que este estaba en un estado de 

maduraciOn avanzado al dla .15 de la gestación <16,46-48>. 



Al momento del 

mostraron signos de 

nacimiento 

incapacidad 

153-54,561, esto se presento en 

28.-

las crías de madres desnutridas 

respiratoria y algunos murieron 

la progenie de madres ligadas por 

la misma razón sehalada, sin embargo después del nacimiento los 

trastornos en el desarrollo encefAiico y corporal resultaron m~s 

severos ~n estos ~!timos • 

En nuestro estudio pudimos establecer una correlacibn 

positiva entre la disminución del peso corporal y e 1 tamano de 

todos los animales experimentales al nacimiento, sin embargo a los 

21 días de edad el peso de las ratas Ligadas-Desnutridas fue 

significativamente diter·ente al control, no asl el tamano, que por 

el elevado coeficiente de variaciOn resultó comparable al control. 

Lo anterior indica que a pesar de que Jos animales tuvieron 

grandes variaciones en su velocidad de crecimiento, en general 

no fueron capaces de aumentar su masa muscular y otras reservas 

corporales , por lo q0e su peso rué el menor de todo el grupo 

estudiado a los 21 d!as de edad 157-591. 

Esta bien demostrado que la desnutriciOn postnatal provoca 

una reducci On en e 1 t&mano dé l animal, 

grupo de ratas con madres restringidas, 

tal como se observb en el 

mientras que en el grupo 

de hembras Ligadas-Rehabilitadas se encontraron pesos semejantes a 

los controles <3, 49-51>. 

Los animales més afectados en su tamafto al final del 

experimento fueron los del grupo Desnutrido-Desnutrido, algunos de 

estos mostraton un tamarto comparable al de los Ligados-Desnutridos 

<Cuadro No.41. Esté reportado que generalmente la disminucibn del 

tamano corporal es permanente cuando se produce durante la etapa 
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de lactancia, ya que en esta etapa los tejidos son particularmente 

'-'U 1 n<;rab 1 es pnr encontrarse en tase de proliteraciOn y 

ai~8rsnciaciOn celular \5,16,47,48,52>. 

Sin embargo est~ demostrado que no existe una relacibn 

di~ecta entre la rehabilitación corporal y 1 a de'l S. N. C. < 33, 

60-62!, esto se hizo evidente al realizar el estudio histológico 

de! encéralo de animales de 21 días de edad. Los cortes de cerebro 

de l.;,s crias experimentales recien nacidas no revelaron 

~Iteraciones notables en la apariencia individual y organizacibn 

ce! d J a¡· ( F i gs. 1-3). como se ha descrito en otros trabajos 

En cortes de cerebelo las células de Purkinje aparecieron con 

una oistribución anormal, se observaron tambien irregularidades en 

el Gspesor de la banda gtanular externa <Figs. 4-91. Estos cambios 

inaican un retardo en el proceso de maduración <65 1. 

Cuando se examinó la corteza cerebral de animales de 21 dias 

de edad previamente sometidos a restricción prenatal y 

aesnu~rici6n posterior se observO una distribuciOn neuronal 

o.r¡crmal que tambien se ha visto en otros estudios (62i,. en algunas 

Areás estaban presentes numerosas neuronas, en otras se observO 

una marcada depoblaci6n. En general, se encontrO un menor nbmero 

de células \Fígs. 13,141, tambíen aparecieron figuras picnOticas y 

necrOticas en nómero variable, a si como células indiferenciadas 

t..67). 

En animales Ligados-Desnutridos se observ~ proliteracibn 

gllal en el grupo Desnutrido-Desnutrido, se puede interpretar como 

un:t respuesta adaptativa 

se ejerció 

tardía 

desde 

!68-70), ya que el erecto 

las etapas primarías de 
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embriogénesis. 

En todas las crías con deprivaciOn postnatal y desnutrición 

posterior continuada se produjo una interferencia severa en la 

s!ntesis de protelnas, ADN y ARN lo cual provocO un desarrollo 

retardado del S.N.C .. as! como disminución en la población c~lular 

final y diferenciación incompleta (661. Estos cambios han sido 

desmostrados mediante estudios bioqulmicos junto con una 

inteferencia metabólica manifiesta por el bajo peso al nacer de 

los productos y la inc«pacidad para mantener 

respiratoria en el 

consecuencia de la 

caso de las crlas desnutridas 

la función 

(53>. Como 

reducción de amino~cidos. glucosa, oxigeno y 

otros elementos se inhibió el estimulo mit6tíco normal, por Jo que 

resultaron menos c~dulas cuondo terminó la etapa de mlxima 

proliferación (66,68l. 

Normalmente en los pr· Í nlPY'üS 13 dlas postnatales se produce 

una intensa división celular en el tejido nervioso (71>, después 

del dla 20 cesa la actividod de ADN y solo las cAlulas gliales 

conservan la capacidad de dividirse, en las neuronas solamente 

sucede especialización post.erior mediante crecimiento de sus 

proyecciones. especialmente axones cortos t71-731. 

Por lo anterior la cantidad disminuida de células nerviosas 

en los animales experimentales 

restricci6n hubiera producido un 

etapas proliferativas. Ademas 

podrían aumentar solamente sí la 

desfasamiento cronológico de las 

de los cambios descritos tambien 

resulta un retardo en la etapa de mielinización postnatal asi como 

una mielinízací6n incompletól, que han sido descritos en otros 

trabajos semejantes <71>. 
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restricción nutricional durante la lactancia es 

aspeclalemnte critica para el desarrollo del cerebelo, ya que este 

órgano madura· sobre todo durante la vida postnatal inmediata 1521. 

lntre los principales indicadores de maduracíOn cerebelar estan; 

11- La desaparición de la banda granular externa <Fig. 19> debido 

a qua ías células presentes en esta migran a regiones m~s 

p r o r u n·d 3 s • 

21 L3 variación en el espesor de esta capa. 

Sin amoargo en algunas entermedades 

retardo en la migración 1691. 

tiroideas tambien se produce 

Existe una sincronización entre el tiempo de migracibn de las 

c~iuías granulares y maduración de las c~Julas de Purkinje, por Jo 

que ambas se alteran cuando se modifica la filog~nia normal del 

cerebelo, en nuestro estudio se observO esta relacibn patológica. 

PGr otra parte, se ha reportado que las células de Purkinje son 

extremadamente sensibles a erectos adversos, tanto durante ei 

ae·~ar-rollo. como en sujetos adultos 

arectsdas como consecuencia de 

pastnatal en nuestro estudio. 

(34,751, estas fueron las ml!ls 

la restricciOn prenatal y/o 

Huestros hallazgos estAn de acuerdo con los de otros autores 

gui~nes mediante métodos bioqulmicos estudiaron Jos efectos de 

renao! 1 i taciOn durante la lactancia y encontraron concentraciones 

semejantes de acídos nucletcos y proteínas en cerebro y cerebelo 

de animales que tueron rehabilitados o desnutridos (63,761. 

En cerebelo de animales desnutridos durante la lactancia 

observamos abundantes células granulares en la capa molecular 

<Fig. 20,23,2ól, 3st como alteraciones en las células de Purkinje 

que 8n algunos casos revelaron llsis total (Figs. 23,25> adem~s de 



otras anormalidades en la diter-ensi.::t.r::ión celular, gue t'JE'I'Q11 m~s 

evidentes en la progeni.e de 

descritas rueron muy parec:idas 

durante la lactancia, aun•.;ue en 

casi desapareció completamente 

el< ternas (f i gs. Sin 

madres 

las 

estos 

lig:3das. Las alteraciones 

de animales rehahilitad6s 

tueron mis notables ya que 

1 a capa de células granulares 

embargo. ~amblen se encontraron 

1 es i o n es en e é 1 u 1 as de P •J r k i Tl j e , aun g u 1? en un m en o r n ti m e r· o. 

Las alteraciones estructurales fueron menos a.pa.rentes en 

corteza cerebral de animales desnutridos o rehabilitados durante 

en ra t.9 s de este ti 1 ti m o grupo se en•:;ontro una la lactancia, 

distribución irregulélr de cé I•J 1 as, asl como a 1 g>Jn<Is figuras 

neuronales con baso! i 1 i a TOZ.!I'Cdda, picnosis y en algunos casos 

hasta n'?cf'osis, las c:rias del modelo de ligadura 

fueron la:.s mtJs Cites~-~d;;,.~.;. E1t 

se hicier·on e·.;identes léJS mjsm.::1s ~noi·:né.!iidades desct·itéiS.Y ta111bi~~n 

con mayor intensidé•d de produ•_:lo~' de mc>rlres 1 i!ladets. 

Por otra peor te CJ t a S d8STn•tridas durante la. vi dé! 

postnatal no resultaran muy afectadas en su S.N.C. y el peso solo 

se redujo medianamente debido al número reducido de la camada. Al 

parecer durante esta etapa de lactancia se manifiestan con mayor 

severidad los efectos de la ,·.,stricci6n alimentaria materna. 

El encéfalo de los animé> les ex~erimentales no reaccionb en 

forma homogénea a las sí. tuac.iones po:.;tnatales esiablecid<Js, 

par t_ i ~~.1l a r rnen le los an i m? 1 f~S i l~t;ab i 1 í ti:\ dos Tt.:'Ve 1 a ron a J guna:.; ~~ J'E?~S 

de corteza cerebral r.Je asp~J(~to norm8i, mientras qus? e-n otrrls, 

aparecieron alteraciones celulares iquales a IE•s d8 los an¡nwles 

sin rehabilitaci6n. 
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L0s resultados obtenidos en el presente estudio demuestran la 

1rnpc::r ta.ncia de mantener una buena 

vida 

alimentación en madres 

postnatal inmediata de los ?.E!!:.t¿~ntt:E, asl como durante la 

prcd•.•ctus, ya que como r·esultado de la desnutrición puede llege>r a 

pr CJ:'J:¡c.:i r se lesiones irreversibles cuando se asocian diversas 

circunstancias adversas, tambien debe evitarse que se produzca una 

dls;r,int.JCt6n en el flujo sangulneo materno-fetal, ya que estas 

p3t~log!as provocan cambios semejantes. 

(' 
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e O N e L U S l O N E S 

1.- Los modelos de restricción alimenticia y ligadura causaron 

de animales recien efectos muy semejantes en él peso corporal 

nacidos, asl como en el resto ue los par~metros estudiados. 

2.- Las madres afectadas por uno u otro modelo durante la preñez y 

alimentadas con dieta normai durante 

crías de pesos semejante entre si e 

pesar de las diferencias iniciales. 

la lactancia desarrollaron 

iguales a los controles a 

3.- Todos los productos con desnutrición postnatal resultaron 

atectados en forma moderada, en comparación con otros estudios, 

solo se produjo una disminuciOn del 30~ del peso corporal en los 

casos m~s severos. a pesar de la alta vulnerabilidad en esta 

etapa. 

4.- Las principales alteraciones en cerebro de productos 

Desnutridos-Desnutridos fue un retraso en la maduracibn. 

5.- En las crias Llgadas-Uesnutridas se presentaron adem~s 

lesiones cerebrales de mayor 

necrosis neuronal 

severidad como degeneración y 

6.- Solamente en el cerebelo apareció desarreglo estructural con 

mayor severidad en el grupo de las críes ligadas, las alteraciones 

se hicieron manifiestas en los animales de 21 dfas. 

7.- Los pesos de los animales rehabilitados fueron semejantes a 

los de los controles. no sucedió lo mismo con la citoarquitectura 

encef~lica, ya que la organizdciOn celular de estos fu~ más 

parecida a la de los animales experimentales desnutridos. 

8.- En base a todo lo anteriormente expuesto se puede concluir que 

los dos mod•los de restricción prenatal utilizados produjeron 



~l•er~cJonas morrométricas e histolbgicas comparables a trav~s del 

estuaio, los cambios mis notorios se encontraron en cerebelo. 
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