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RESUMEN

En el presente trabajo, se estudiélel efecto gel S%ress,
producido por ruido de diverso tipo, sobre el metabolis-
mo glucocidico, detefminando con ello el efecto de las -
hormonas que se liberan dvrante el mismo y su accidn mo-
dificadora de los niveles de glucosa sanguinea en las ra

tas sometidas a experimentacidn.

Para el estudio de este problema; se extrapolaron al la-
boratorio situaciones comunes de Stress, producidas por
ruidos frecuentes que se suceden en el centro de grandes
ciudades. Para ello, se utilizé una caja debidamente acon
dicionada para tal fin, donde se colocaron los animales de
experimentacidn, los cuales se sometieron a los efectos del
ruido, durante cuatro horas continuas; se usd otro grupo -
simultaneamente como control. DPara observar las modifica-
ciones de los niveles de glucosa sanguinea debidas al -
Stress, se tomaron muestra de sangre al comenzar el expe-
rimento y luego a los 15, 20, 120 y 240 minutos de inicia-

do éste, para determinar la glicemia seg’n el método Dex-

trostix/Byetone.

W
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Nuestros resultados permiten concluir, que existe aumen-
to significativo de niveles de glicemia debido al Stress
por ruido, como consecuencia de los cambios metabdlicos
producidos por la secerecién de adrenalina, principal -

hormona liberada durante el Stress.
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INTRODUCCION

DEFINICION DEL STRESS ¥ SUS IMPLICACIONES CON

L0S SISTEMAS NERVIOSO Y EIIDOCRIIO

Definicidén v mecanismo fisioldgico del Stress

Bl Stress (tensidén) forma parte integra de la trama
natural de la vida, sus efectos pueden ser positi -
vos o megativos, siendo estos ultimos los que gene-

ralmente llaman més nuestra atencidn.

Una de las autoridades més famosas que trata de dar
una explicacidén respecto z los efectos gque tiene el
Stress sobre los procesos corporales, es el Dr. Hans
Selye (14). De su andlisis, se desprende gque la ten
sidn altera muchos aspectos de la vida y hacerles -

frente resulta esencial paras la salud fisica y mental.

Para entender la tensidn debernos tener una concepeidn
clara de la naturaleza de la ansiedad y de la fomma
como se relaciona con la tensidn. DIn la ansiedad se

incluye la incertidumbre, el nerviosismo, el tenor -



y la preocupacién. Cuando alguién se encuentra en -
alguna situacidn de este tipo, sufre una serie de -
cambios fisioldgicos y conductuales, como consecuen-
cia de la activacidén y exitacién del sistema Nervio-

so Auténomo (11).

‘Bl. término tensidn (16) es usado por algunos autores
para referirse a un complejo proceso psicobioldgico -

que comprende tres etapas principales:

l.- Situacidn de estimulo potencialmente pell
groso o nocivo, que se caracteriza por -

tener algin grado de peligro fisico o poj

colégico.

2.~ DPercepcidn de amenaga producida por el »ne

11ETO,

3.~ Reaccidén de ansiedad, si el agente es vig

1

to como algo potencialmente peligroso o
amenazador,

Al proceso global se le denomina Strezs,

Sin embargo, Richard S. Lazarus (7), una autoridad en

tensidn psicolédgica, sugiere que se puede definir a -

EENRNNERNRENNONRONOENN




la tensidn, como "Un tipo especial de interaccidn -

entre una persona ¥y su ambiente.

En la década de 1.920, el fisiélogo Walter B. Can -
non (1), estudid los mecanismos homeostdticos rela-
cionados con las reacciones de lucha o escape a los
estimulos productores de tensidn, observando cam -

bios en las gléndﬁlas adrenales v en el sistema ey
vioso de animaleg 7 seres humanos expuestos a una -
veriedad de agentes nocivos, 7 atribuyd tales can-

bios a la activacidn de mecanismos homeostdticos.

A mediados de 1.930, Hans Selye (13) inicid sus es-

tudios acerca de log efectos de la tensidn en los -
procesos fisiolégicos. Tos cambios se suceden prin
cipalmente por activacidén del hipotdlamo, que ini-
cia una compleja cadena de camhios neurales y “io-
quimicos que alteran el eqrilidbrio interno del ow-

ganismo. Tl Sistema Nervioso Avtdénomo r las Glin-

todos log mecenicmos de defeasa.
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Selye determind "Sindrome General de Adaptacidén” -
a la suma de estas reacciones que resultan de la -

exposicidén de estimulos nocivos.

Papel del Sistema Nervioso Central e Hipotdlamo

El Stress (20), psicollgicamente hablando, forma -

‘parte de las emociones, y es el cerebro el que acti

va y regula los aspecfos fisioldgicos que se suceden
durénﬁe su manifestacién. Cannon y Bard 1923 (20),
realizaron log primeros estudios de como el cerebro
regula las emociones y llegaron a la conclusidn de -
que la corteza cerebral ejerce un efecto inhibidor -

en las emociones extremas;sin embargo, Jamenson, -

Settagle y Bogrimell 1957 (20) dicen que algunas pex

tes de ella son importantes para regular ciertas -

emociones especificas.

w1 hipotélamo, (Canndn 19%51) (4) interviene en estas
situaciones de tres naneras:
1.~ Los impulsos que parten de los receptores
nerviosos, pasaﬁ 2 traves o muy cerca @€l

hacia la corteza cerebral.

—
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2.~ Los impulsos nerviosos que parten de la

corteza cerebral, llegan a él.

FERRRRRRREI

3.~ Desde el hipotédlamo pueden ser enviados -

impulsos nerviosos a las visceras y mis -

1

culos, yva que &1 proporciona la via de
salida mds importante, a través de la cual
el Sigtema Limbico controla muchas fncio-
nes del cuerpo; especialmente las veZete -

tivas o involuntarias.

Ia estimulacién de los centros hipotaidmicos, por in

termedio del cerehro, hace que el animal muestre lasg

siguientes reacciones externas:

a) Adopta posicidn de defensa
b) Saca sus garras.

¢c) Levanta su cola

d) Sisea

e) Zscupe

£) Gruiie

g) Su pelo se eriza

h) Abre mucho sus 0jos

i) Dilata sus pupilas
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Ademds, se produce miedo y ansiedad acompaiiada de -

una tendencia a escapar por parte del animal,

Lfectos de la estimulacidn del Sistema Nervioso

Autdnomo

El Sistema MNervioso, junto con el sistema endocrino,

aseguran las funciones de control del organismo.

Désde‘1801, (20) se divide la actividad motqra del =
Sistema Nervioso en los ségmentos voluntario e in-
volutario o auténomo, éste 1ltimo para finales del -
siglo XIX, fué subdividido a su vez, en dos partes -
funcionalmente diferenteé, el simpdtico y parasimpi-
tico; ambos se encuentran relacionados con los miscu

los y las gléndulas,

Asi, cada drgano intermo se encuentra inervado npor -
ambas ramas del Sistema Nervioso Autdnomo o Neurove-
getativo; es por esto, que cuando hay vn estimlo -
externo, se producen una serie de modificaciones fi-
sioldgicas debidas a la activacidn simpdtica ¢ Iniii-
bicidn parasinpatica y viceversa, DPor lo tanto, el

Sistema Nervioso Autdnomo, no solemente controla las
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funciones vegetativas del cuerpo, sino que también
opera para cambiar la economiz del orsanismo cuan-

do éste se enfrenta a una situvacidén de Stress.

Este Sistema Autdnomo se localiza tanto dentro del

Sistema llervioso Central y a lo largo de los nervios

periféricos (9) v comprende una via aferente visce -

al general, la cual actia como puerta de entrada o

H

(%)

rama aferente para los arcos reflejos y otra via ef

rente visceral general de salida,

Cada célvla efectora estd inervada por una secueicia

de dos neuronas, pregauglionar ;7 postganglionar res-

“

pectivamente. ILa primera tiene s cuerpo y dendritas

dentro del Sistema Nervioso Central, posee um axdén

gue transcurre a través de nervios periféricos ;7 ter
mina en sinapsis con neuronas postvsanglionares, las
crales tiénen SU euerno em un ganglio periférico

s axdén termina exn la célula efechora 0 en su vecin

dad

=5

T 7 - " v - s . by a oo oy ey Ea) - e st £l
Loz inpulsos ¢:e proceden de lag visceras, sorn nondl

cionados a través de fibrag vicceraler eferentes =2l

—_—

e

—

sistema nervioso central, las cuales tienen sig crer-

pos ceclilares en sanslios espinales v terminan o 1o
1édrla espinal,



Las sustan
sistemas s
hera en la
¥ postgang
parasimpédt

sistema pa

cias nevrotransnisoras asociadas a este -
on la acetilcolina, transmisor que se li-
sinaneis entre nevrona preganglionares
lionares tanto del sistema simpdtico como
ico y- en las terminaciones rerviosag del

rasinpdtico, 7 la norepinefrina, literada

en las terminaciones postganglionares del simpatico.

Para nuest

del sistemsa nervios:

produccidn

Stress. A

i -

ro estudio nos interesga conocer el nanel -

0 sinpdtico, indispencable #2 la
de reaccionez adecniadas en situaciones de

ranies ressos este sistema comprende 105

erente, la cral condves 1m -

pilsos desde receptores situados en las -

-

base dzl ¢ erno posterior.

Interneuronas sitv:adac dentro de la = .ztlan
cia.crip de la wedi:lz, las c.ales co’coten
:
. - -
soR. Berropas prejangllonsres del nvelso i
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Preganglionar, eanvia su fibra a través de las rai-
ces ventrales y termina en un gaunglio simpdtico -
en coneccibn con internevronas postzanglionares.

La nenrona postganglionar inerva fibras muscrlares
lisas, fibras del m'sculo cardiaco vy células glan-

dvlares.

Tl neurotransmisor en la wnidn entre neurona poaL-
sanglionar v la cél.la efectora es la noradreralina,
Ta distribucidn ¥ actividad de la noradremnalina [

adrenalina son las siguientes:

1l.- Cada nenrona presanslionar con un axdn
corto, hace ginapsis con mchas nevrona:sn
postganzlioneres, cada vna de ellas, con
un axdén larzo gre hace conexiones ol -

michas céli lazs efechoras donde lihera wo-

radrenaline.

N
1

.~ Iia edre-clina ¢z scecretads hacia

7o) o - - - . - . —i
la sgpraerrenal, por lo g e &n -

Tl efecto de la secreeidn de la nédnla suprarrenz
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la secrecibén de la médula adrenal son el resultado

0

es similar a la activacién del sistema simpdtico. -
Debido a que sus células son neuronas postganglio -
nares especializadas, forman el egquivalente de un -
ganglio y estan inervadas por fibras preganglionares

colinérgicas. Los efectos amplios y sostenidos de -

de la distribucibn de adrenalina a través de la co

rriente sanguinea.

Ifectos de la estimulacidn del simpdtico

Al.producirse la estimulacidén del simpdtico (4), =
éste tiende a aumentar por varios mecanismos, la ca-
pacidad del cuerpo para llevar a cabo una actividad
muscular enérgica. DLstos consisten en:

1.- Aumento de la presidn arterial.

2.- Aumento del riego sanguineo en misculos eg
queléticos activos, con disminucidn de és-
te en Organos que no requieren de uvna actl
dad répida.

3.~ Aumento del metabolisno celular en todo el
organismo,

4.~ Aumento de la concentracidn sanguinea de -
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glucosa.

5.- Aumento de la glucdligis mscular.

6.~ Aumento de la fuerza miscular.
T.~ Avmento de actividad mental.
La suma de eston efectos hace gue se puieda llevar

Jlecanismo de accidn de ls adreralina
n sit:aciones de Stress interviene lz hormona adno—

1. =

nelina, secretazda por la nmddvla suprarrenal, om0

respiresta a la estimilacidn simpdtica. Su mecaniz

de accidn puede rézmirse asi:

ixisten dos Sitios receptores con los que prede res

g

cionar la adrenalina, parzs despertar iz resy ezla

la cél:la efectora. Anlgéist 1.943 (%), elasili

estos sitios coxo alfa - hebe. Ie adrenaling oot
directanente sohre las cél - lo- efcclovas desy Ar
s imteraceidn con recepiorer epheell

en la nembhrana plasnética de la c¢él-lanm blaneo.

(AN
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La adfenalina sl unirse con el receptor especifi-

co de la célula blanco, activa la adenil ciclasz,
enzima responsable de la produccidén de 3', 5' no-
nofoéfato de adenosina ciclico, 7Jllamado comunmen-

te  AlP cfclico, compuesto clave en los cambios

funcionales v metabdlicos gque se suceden a nivel

celular.

La adrenalina auménta la concentracidén de glucosa

v lactato en la sangre ¢ inhibe la secrecidn de -
insulina mediante la exitacién de receptores alfa
de las células beta del pancreas, y ello contridu-
ye a un incremento mayor .de la glicemia al reduclir
se la captacidén de glucosa por los tejidos periZé -
ricos. Ta adrenalina ademds estimula la glucogend-
lisis en el hizado curando se une a receptorec
v la gluconeogénesis al unirse con recepiores ain -

no conocidos.

T

Bsta misma hormona ainenta la concentracidn sman



dcidos grasos libres por la activacidn de la lipasa
de triglicéridos,. enzima que degrada los triglicé Sri
dos para formar écidos_grasos libres y glicerol. Es

ta accidn lipolficr se encuentra mediada por el Alilc,

a través de la estimulacidén de los receptores beta.

2.- REGULACION HORMONAL Y RUTAS DEL METABOLISMO GLU“TDI—

CO MODIFICADAS DURANTE BL STRISS

2.1. Importancia del metabolismo de carhohidratos en el

hombre v en los mamiferos

Los carbohidratos en la dieta (2) tanto del hombre -
3 como de los mamiferos, constituyen una de las fuen-—

tes principales de energia que permiten al organis-

mo desarrollar todas las actividades que mantienen -

su vida.

Los carbohidratos, son compuestos hidrocarbonados con
. gran importancia dentro de los nutrientes bdsicosz del
hombre; cumplen funciones especiales en drganos vita-
es como el higado (ahorro proteico, ete), corazdn -
(fuente de energia), sistema nervioso central ( apor-

te mecesario para su normal funcionamiento) y la total




nutricidén humana como proveedora de energia.

Los carbohidratos ﬁés abundantesde la dieta son en -
general, polimeros de hexdsas (polisacdridos), de -~
los cuales, los mas importantes somn: el almiddén, =1
glucdgeno y la celulosa, le siguen disacdridos (caca
rosas, lactosa, maltosa) v .los manosacéridOS (glicosa
fructosa.y galactosa). ILa celulosa no es degradada -
en el tubo digestivo por lo que es excretada en las -
heces como tal, su funcidn es avnentar el volumen del

bolo feecal.

Bl metabolismo de los carbohidratos tiene como fineidn
suministrar energia para casi todas las funciones vi-
tales. Los carbohidréatos son utilizados por las cé-

lulas en forma de gluecosa principalmente.

La gzlucosa circulante proviene de varias fuentes, de
absorcién desde el intestino, de la degradacidn de -
zlucdzeno hepdtico, 7 vpor Wltimo mediante gluconen é-
nesis en el hizado v rifidn.

Ta glucosa sansguinea ge utiliza de divergsas forma:, -

.

segin las necesidades del orzanismo

puede ser ool

1

ada

™

s



para proveer energia en via glucolitica y luego

L)

D

£48

el ciclo de Krebs, pvede ser almacenada bajo la for

ma de glucogéno mediante el proceso de glucogénesis

o puede ser convertida en grasa por su conversidn =

5

través de procesos bioquimicos ( ej: gluedlisis), -

cuyo productio intermediario puede ser un metabolito

iniciador

del proceso de lipogénesis; también puaie

€&

transformarse en otras sustancias de importancia "io

l6gica, tales como: ribvosa, dcido glucordnico, sala

tosa, ete.

o

Principales vias metahdlicas del metaholismo de los

ollicidos

=

Tl metabolismo de loz carbohidratos (10) en el or a-

nismo de los mamiferos puede ser sub-dividido en Tos

siguientes procesos:

1.~

Glucdlisis: oxidacidn de la zlucosa o 4=l
glucbzeno en piruvato v lactato por la vie

glucolitics de Tmhden-layerhof,

”
le zluecbmeno a pro-

~d

’ . o .
Glucogenesis: sintesis

~

tir de zlicona.

Glucozendlinis: demolicidn del gluedpena.

Lo
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Oxidacidn del piruvato hasta Acetil-Coi:
paso previo para la entrads en el ciclo -
de Krebs, via comin para la oxidacidn de -
carbohidratos, grasas y proteinas.
Derivacidn de la hexosamonofosfato, tambhién
1lamada via oxidativa directa, via del fos-
fogluccnato o via de la pentosafosfato.
Gluconeogénesie° formacidn de glucosa o -
glucdgeno a partir de fuentes que no =0 -

carbohidratos.

La Glucdlisis (18), es la secuencia de zea

clones gque convierte la glucosa en pir wzio
con produccidn de energia en forma de A77.

En los organismos aerébios, la gluedlisis -
es una etapé previa al ciclo de Krebvs ' ca-
dena respiratoria, procesos gue recogen la

mayor parte de la energis contenida er 1a -
glucosa. DIn condiciomnes aerdbicas (10),
piruvato es oxidado en la unitocondria hmata

COp 7 Lip0; por el contrario cvando hay 13

ficieneia de oxigeno, el piruvato es conver

s



tido en lactato, proceso denominado fermen
tacidén ldctica y se presenta durante el -
ejercicio muscular; algo similar, fermenta
cidén alcohdélica se produce en organismos -
anaerdbicos y levaduras con produccidn de

etanol.

Durante el Stress existe gran demanda de -
compuestosde alta energia ¥ la velocidad -
de aporte de oxigeno a las células es insu
ficiente para hacer frente al estado de -
alarma. ILa reaccidén catabdlicas oxidati-
vas (ciclo de Xrebs) (18), se encuentran -
parcialmente inhibidas y la fosforilacidn
oxidativa a pesar de estar activada, es -
insuficiente debido a gque el aﬁorte de oxi
geno es limitedo, lo cual se traduce en vn
aumento de NADH proveniente de la zlicdli -
sis. El NADH es inhibidor de la fosfolruc
t.olquinasa, ezllzi;ﬁa resnlatoria clave de la -

via glucolitica, vor lo cual es necesario -

removerlo para que la glucdlisis pueda coun-



tinvar. Lsto lo realiza la lactato des -
hidrogenasa, al reducir al piruvato a lac-
tato, con lo cual se regenera el NAD™. I
lactato difunde a la sanzre, llega a las =
células hepdticas, donde es reoxidado mie-
vamente a piruvaﬁo ¥y luego convertido =
en glucosa por gluconeogénesis. Ista ;lu-
cosa recién forméda cale nuevemente a la -
sangre va al misculo donde es utilizada i
degradada hasta lactato, formandose ua ci-

clo dencminado "Ciclo de Cori" en honor a
su descubridor.

Zn le fizura 1, se esguematigan los panmos
que sigre . la glucosa durante la gluedlisis
v sus interrelaciones con otras vias del

metaholismo de carhohidrztos.

La Glucozénesis (4), es el proceso de =la™o

olimero da ~) -

racidn del zlucé: ero,

L

<&
b
&
=3
K3

] 1.

sgpecialuente en las células del iza

Q
@}
[6)]
W
()

do (hasta 07 de g pewo) v en los mise los

(175 de su veso).
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rasgos los pasos principales que se suceden,

u

tanto en la glucogéneszis, como en la glico--

gendlisis en el tejido hepatico.

- Bn el mroceszo de oxidacidn del pniruvato -

=

hagta Acetil-CoA (13), el piruvato que se

obtiene a partir.de 1z glucosa durante la

glucélisis, pasa a la mitocondria donds an-
fre ﬁeacarboxilapién- oxidativa,y da orisen
al Acetil-Col. compuesto que marcea el nunto
de partida 2 una ruta oxidativa de doide
puede extraer muche energifa en forma sexdhie
por el ciclo de Krehs y mediante la fozfori-
laCLOn oxidativa acoplada a 1a cadens reghi-

ra borla. .

En la fimura 3, se drede observar al ‘eetil-

CoA con tLodam sts interrelaciones mevaidli-

- Ia Derivacid: de 1z Me-osamonofoazfato (5),
o via ds le Tentozafosfato, ez una vin al-
terna de la ;lvedlisis para la oxidscida a2
: : , la glucosa, “m ella, 2 pariir de trer =0lé-
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culas de glrcosa-5-fosfato, se forman tres
moléculas de CO, ¥ tres residuos de cinco
carbono, los cuales condensan para origi-
nar de gl cose-S-fosfato.

La derivacidn de la hexosamoncfosfato (3).

Id

para la obtencidn

k-4

no es la rvva priacipa

”

de enersia por oxidacidn de la glucosa; -

sino ume via -wltifuncional, cuyo. prirci-
pal ovjetivo eg el de generar potencial -
de red-ceidn (TADET 4 H+) en el citoplas-
ma extvramitocondrial, para ser utilizzdo

en el Droceso ﬁe sintesis tales como 1z -
de dcidos jrasos y esteroides a partir de

Acetil-Col, Tsta via es muy importante en

higado, las ;léndvlas mamarias y en la cox

teza suprarrenzl.

-~ : » " i, - : re -
Otras fncionez i—mmortantesz de la via 72 -

I -~ - £
las pentozafozfelo, zon: la particinaciim
de hexosas ;- vdertogas, con la finalilzd de

formar riosa~S-Tonlato recenario pers la

Fd ' . - . e
gintesls de aridos Aneleicor, 7 la corproll

,
S
=
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de pentosas de la dieta a hexosas ficil-

mente oxidablesen la via glucolitica.

Ademds, el funcionamiento de la via de lo

&3]

fosfatos de pentosas (10) en los eritroci-

tos, Jjuega uvn papel muy importante,

re ]
W c due

Je 4
estos una vez maduros, son incapaces de -
sintetizar ﬁroteinas v carecen de nmitocon-
drias. -31 eritrocito neceszita energziz jHao-
ra la sintesis de compuestos simples, coo

w

zimas, ATP, glutatidn (agente redvctor gue
mantiene otras moléculas en forma red:cida);
ellos obtienen ATP mediante la glicdlizis
anaerosia con formscidn de lactato;  por
la via de las pentosag, FADPH necesario pa-

ra la redrccidn de la metahkemoglobina ¥ =

del glutatidn.

Ta Glvuconeorsdrecias (4), oz ol proceso nzdian
be- el eugl 2 ‘e Aty deld. pivwato; &g 144 550
ductos de degradacidn de ciertos aninedcidos
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las repervas ‘corporales de carbohidratos
v la glucosa sanzuinea.

~

En los mamiferos (%), el higado y los rifio
nes son los drganosz principales de la slu-
coneogzénesiz, donde a partir de precurso-
res glucogénicos, derivados fundamentalmen
~te de los L-aminodcidos, se obtiene dcido
pirdvico iy otros internediarios del ciclo

de Xrebs los cuales, se Ltransforman oo sl

En la figura 4, se pueden observar laz vias
de entrada de log diferentes aminodcilos a

la gluconeogénesis.

Cabe mencionar (4) que en la activacidn de

Q
l_:u
m

la gluconeogénesis, tienemmocha imporitan
ciertas hormonas. Una de ellas es la LOTH,

produeida por la hipéfisis anberior ¢ ando

A MAurelas A i T S sy JEe AT T A

108 NivVeled G . carvoilorasos e les ez .las

1 e lahalada diomin o oot eatimels Tm -
— owrelll, U L1 -] S ua pegtO VI PR (R B et

cortesa s pravrzensal para la secrecids de -

slueocorilicoides o eontigol.

wd
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a suv. vez, producen la degradacidén de pro-

teinas, proceso mediante el cual, se libe

ran aminodcidos gue posteriormente se de-

saminen en el hizado ¥ se convierten en -

substratos gucepltibles a ser trans

[

dos en zlucogsa.

Utilizacidn de la ~licosa e immortanciz

La glucosa (4) es el producto final ués importanﬁu -
dgl desdoblamiento de los carbohidratos por los Cfer-
mentos digestivos. TUna vez que la zlucosa es ahzor-
vida, junto con cantidades menores de zalactosa - -
fructosa, llega el higado a travén de la circulacida
portal, donde las dos Vltimas tembién se convierien

en glucosa.
m el higado, la
gluedgeno o bien, salir hacia la cireulacidn —orc-r]

vor la vena hepdiica.

i ey 3 - e e Mo L i L B

. entrads de Glucopa jeirmiiea al nonatoelito (* )
no regulere de la presencia de insulina: pero zi 1o
requierenlos tejidos musculaxw ; adinoco. Por Hantn,
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L

alfalter la insulina, disminvye la captacién 7. uti
lizacidn de glucosa por los tejidos periféricon, lo

cual se traduce en hiperslicenmia,

P |
1

La insulina en el higado, induce la sintesis de ;lu

coquinasa, engima gue cataliza la fosforilaeidn de
la D-glucosa a D-glucosa-“-fosfato, 7 estd preseie
en el higado en pequelias cantidedes © puede no =wis
tir en estado de ajvmo - didvetes Mellitus,  In sl

higado, misculos ;- tejido adiposo se encuentra nire-
sente otra eangima, la hexoq:inasa, que no se ve 27e
da por la presencia de insulina, y su fineibn es la

de fosforilar la glucosa 7 otras hexosas.

In la figura 5, se pﬂedei'ohﬁgrvar los pasos inicia-
les de la utilizacidn de la gltcoﬁa sancuinea nor -
log diversos tejidos.

Cuando hey dispomililidad de ing:lins, el mifre Lo,
el  tejido adinon alrog otros hejidos, a inntan
la veloeidad de eutrada Jda2 <l cosa provenientss e
los lig-idos extracelilares; este iugreso, en ocon-
trolado »or la connentract de Hliecoma~"~fozlzb0,

Sk

metabolito gre iniihe la “exogrizara (ininieid oon
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M

e

producto).

Después de . una ingesta rica en glitcidos (perfiodo -
post-prandial),se eleva 'la zlucosa en sangre a ci-

fras de 7 a 10 mll; luego en el periodo nost-absorti

o]

-

vo (entre comidas) disminuye @ 5 mll aproximadancnie.
a1l aumento post-prandial de zlwcopa en sangre echi-

o

m:la las células beta del pénereas, las cuales exn

O\
i
Ty
W
()
5]

gan insulina, hormona qe indunce la activacl
lucocinasa, enzima my especifica con un alto valor

de Km (10 mif)  no es inhi™ide por su producto

i

cosa-5-fosfato). Ta hexocinasa, €5 nna enzima e os

b

especifica v su Km es menor (100 /51).

e

Cuando 1los niveles de "““co saarvinea comienzezn a
descender por efecto de la inpulina, se¢ estinmula la

cecrecion de gliucasdn (18) nara coatrarestar la zc-

. # L I Id
cion de esta. 21 glicagdn drovoeca an ¢l higado Loco
o 1-1 A S ww L] e - A .. R 1 — .
senolisls y liberacion de ~lreosa haeciaz la sangr: -
con el objeto de eptehilizer zis niveles (5 rio).
Otras foentez de enex~fia 321 orcanisno
i o amie bk Pty R 2 s 2 ol 4 R
las frentes principeles de encrsia del owsanisng, -
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vienen dadas fundaneatalmente vor los carvohidratos,

‘-:.

proteinas y lipidos.

El consumo de lipidos y proteinas se produce coro -

consecuencia de vna disninveidn de glucosa sangiinea,

la cual puede deverse a la falita o supresidn de ciex
tas hormonas, como por ejemnplo la insulina o sinnle -
mente por une disminueidan en la ing

tos. El orzanisno recurre a estas fuentes alternas -

de enerzia para ascgurar la prodiecidn de ATP ~ecesa-

rio para lag diversas funciones vitales.

Cuando disminure la disponibilidad de slucosa »por el

. 2

organismo (4), se prodice una movilizacidn en =

M
(=

escala de la srasa almacenada en el tr jido adinoro.

Iste tejido (4), almacena triglicédridos nrovenicnies

ve sea directanmente de la dieta, o loz formado:n o

jllu
:‘
.

la trancsformecidn de loz cax o idratos ingeridos -

£ T - e P~y - e e 3 vy s s 8
1 mecanismo de oxidacidn de gresse  es tan imposiss-

1.2 =

te econo el de carbohidratos o e, Ltrasg la hiopdli-

) . & -’

Blg de trizlicéridos coa profuceidn dAec zlice

ﬁ
3

L . o= - - x - v

aeloos, Srasoes. en el adivoeiie, am.og comy nzihog
; . £ s .

salen a la cirenlacidn general. Tueso, log Azidon




grasos son oxidados en los tejidos periféricos mien-

s

“tras gue el glicerol viaja al higado donde es utili-

zado en la gluconeogénesis. TLos &cidos grasos se o

lo

tivan al combinarse con la coenzima L v luego vor 2-
oxidacidén forman Aceltil-coenzima A, la cual entra -

vosteriormente al ciclo de Krebs.

2,5, OQOrigen de la slucosa sansuinea

Jxlesten varios mecanismos por los cuales la glucoza

[ 532]

llesa a la corriente gangninea. TUno de ellos, er nor

SN =

absorcidn del contenido en el Hubo dizestivo. Clrs -

(M

fuente de suministro de glucoga a la manz

gre, descn-

-

bierta por Bernard (l“ es el higado, el cual vizzde

6]

glucosa a la gangre mediante dos procesos, gue £0u:

la glucogendlisis 7 la gluconeosénesis

I

La liberacidn de zrandes cantidades de rlucosa d=l -

I i
higado mediante glicozendlisis, se ve favorecids “as-
ta cierto lfmite en cano de Siress, ;a2 que lea zlucoza
sannr-inea no nodris mantennrensz ¢i todo en Zlvedioo -

¢l nigato pasara a la sengre como slicosa

“n caso de privacidn prolonzada de

 EERERRRRRERRRE
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de durante el ajuno, la gliconeosénesis mantiene

la glucosa sanguinea por larzo tiempo. In este pro-

ceso hay un aumento del catabholismo proteinico zlo-

bal (19), donde los productos de la protedlisis Hi-

sular (aminoécidos), difunden a Ja sangre vy llegsa:x

o

al hizado donde sufren desaminacidén oxidativa,

sus cadenasg carbonadas =son vitilizadas en la forna-

cién de glucosa. Durante la degradacidn de aminoA-

cidos (19), algunos o todos sus dtomos de carhono

constituyentes emergen como viruvato o como alg’:

—

intermediario del ciclo de Xrebs (- cetogzlutaraio,

succinil-CoA, fumarato, oxalaceta®o); esto hace fa

tible la sintesis de glucosa por la conversidn de

d

tos intermediarios y de piruvato en fosfoenolpiriva-

o

0.

Control hormonel de log niveles de

Trmiste una estrecha relacidn entre el control del wz
tabolismo glucidico r el panel metabdlico de cicrisaz
hormonas en la resulacidn de la ~licemia. Tac gl jusgaiia]
nas nas lmportantes gie intervienen e este mecar -

rlieanbn.

W e

mo gon : la iunsvlina i el



La insulina, descubierta por Batting y Best en 1.:521
(19), es indispensavle para la sintesis y conserva-
cién de carbohidratos, lipidos v proteinas en el or-

ganismo. Ista (19), a vesar de no penetrar a nedio

intracelular, después de interaccionar con su reosn-

tor a nivel de la membrenz plasméiica, provoca:

l.- Auvmento de la concentracidn de glucosa »Ha-
ra ser utiligada en zlucosénesis v gliodli
sis.

2.~ Aunento de la permeabilidad de los amiod-
cidos disponibles pars la sintesis de »Hro-
e -~
teinas.

nieco, aunieLa

O

3.~ Modificacidn del ambiecnte i

especialmente la permeahilidad al Ca’ .

4,- Disminucidn de la concentrecidn de Al -

2y

(8]

o

(1.9), v con ello inhibicidrn del procer>

slucogendlisis - activacidn de la zlivco 8-

nesis por defosforilacidn de la zlued w0
fosforilaca y de la zliued;eno sintetacs —og
Peciivanenve.

5.=- Inactivacidn de la livace Je trislicd:'lo
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i

en el adipocito, inhibiendo el proceso de

lipblisis y activando la lipozénesis.
In la figura 6, puede verse un resumen del meecanis-

mo de accidn de la insulina a nivel celiular.

La insulina por los necanisuos antes mencionados co

tribuye a mantener la concentracidén de zlucosa zan-

guinea en cifras aproxinadas a loz 30 mz/100 ml., Pox

Id -
ceélulas

otro lado, la secrecidn de insulina por la;

u’l

beta del pancreas (17), depende de un mecanismo e

retroalimentacibn regrlado por la glicemia, es fzei:

s

cuando hay avmento del nivel de glucosza, tambié: lo

hay de insulina y viceversa.

glucagdn, secretado por las cédlilas 21fa de lo=

¥l

e

—

-
it

l -
islotes de Tangerhans del pédncreas, auvienta la AL
ol =t %] ’] Teia r acdds -7 T = = T AT =ee A [l
cogenolisis 3oeseLIiniLla Lz Procuieeion nuveva de P s o ke,
sa a partir de proveinacz, efecto znserido por Iiller

- - - by
(1.950) 7 confirmado por otros colahoradores (1),

i e 1. = - . A . 1 i e R | Sl e o ==
sta hormona, adeuds de scl 2 zoure el higado <l
viene en el adipocito sctivando la 1indlicic 2 R o G
células hetva del ndnerecsn eotinnle la zeerecid . de

insunlina,
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Cuzndo se produce disminucidn de glvcosa sanguinea

My

nii

(Hipoglucemia) se estimulan los centros hipotal
cos los cuales determinen la estimnlacidn tanto -
de la corteza como de la médula suprarrenal. Lz es
timilacién de la corteza, mediada por la ACTH, li-
pera glucocorticoides, los cuales aumentan la pro-
teblisis de tejidos periféricos con liberacid: de

aminodcidos que llesen al 1izado por via sang:fnea

7 gon utiligados en la sl coneoxénesis. Ia estirla

cibén de la médula, libera sdrenslina, hormona oe

activa la glucogendligiz hepdiica, con lo que =2 a-

H

porta glucosa a la sangre

Tans Selye 1.23€ (2) da2 2 conocer los conceptor e

|

Stress y sindrone general de adaptacidn, ya qge, hag

ta ese momento 5dlo se estanhleecla uina relacidn zspe-
- - ] v =

cifica entre mn agente pahd.eno, capaz de prod cir -

na alteracidn o dafio al oxzanismo, ; st deferzs »es

cional ante esa nodificaclid:, Jel:re, erperime:izlne

ve descvrbrid que cuzlguiera oie frera el asent. »atd-
P 3 A off . X e mercali ~ * £ ' g & L}
geno (infececidn, intoxicacidn, %enamidn nervicns, ca

n s o i 2 e & £ o =
lor, frio, etc) sc le agresa sl dailo, rna defe e
- -, A JF 4 " L4 1
vecifica, 1lambé 2larmd e 0 a €505 aenbes capnces -
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de producir Stress. Denominé sindrome ceneral de a-
daptacidén a la suma de todas las reacciones genera-
les no especificas consecutivas a la exposicidn pro
longada de un alermdgeno.

G by |

La reaccidn de alarma se produce en dos periodcz. 71
primero, es el periodo de. shock, el ctual vrod.ce na-

nifestaciones cardiovasculares y metabdlicas ; 10 a-

(@)

parecen aun las defensas; 7 el sezundo, llamado con-

=
L

trashock, desencadena una defensa medizda por msca-
nismos nerviogos (estado 'de emergencia de Carinon) que

a través del hinotdlamo, produce dprimero la cecrecidn

=
(D~
S
o
[
[4h]
s}
&
‘TJ
H
oy
k3
H
®
]
[4v}
[
|.::
(D
1

rédpida de adrenalina por la
go mediante un mecanismo humoral vinculado cor el eje

hipofiso-suprarrenzl, se se a ACTH ;7 I35 con el on-

jeto de aumentar el netabholizmo, superar el dzao 7 -
restavlecer la zalund.

-

Tos efectos de la adrenalina (19) en la céluls “lan-
co se producen por activaeidn de 1na exzima, 12 ade-
nileiclasa que reconcce al AT? como srhstrato - 1o -
convierte en AMPe con pérdida de virvofozfato o dnico,

sermin la reaccidn: (3)
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e

-

ATP ~——-——9~-~-—--—>' 2',5' - AMP - ciclico + PPi
adenil-ciclsza

Ixiste en cada tejido vna respuesta coordinada ante
el aumento de AifPc, como consecuencia de ello =e¢ ac-
tiva otra enzimé, la proteinguinasa estudiada por -
Erebs ¥ D. A, Valehk (). Ta proteinguinasa se en-
cuentra presente ea las formas activa e inactive
enlaga al AMPc con el sistema.de la fosforilasa de -
la siguiente menera. Ta forma inactiva de esta enzi

ma contlene dos tipos de gih-unidades, unma catalifti-

= |

ca ( C ) y otra rezuladora ( R ), la cual es inlibi-

toria. =1 modvlador z2lostérico de la proteinquinasa

b

es el AliPe, el cnal, se une a un centro especifico -

de la vnidad rezladora ¥ provoca que el complejo -

( CR ) se disocie, de modo que se forma,un ecornlelo

Q

( R )=AlPe v la suh-raided ( ) activa gueda lihre.

Lz proteinquinasa asi acthivada, cataliza la foafori-

et AT A

lacidn a expensanr dsl ATP de la Torma inactiva 4o la

fonforilasa quinasza, para nroducir la fosforilsis -
quinasa active ( la cal requiere Ca' " para su aobtivi
dad. Dsta Ultine cataliza la forforilacidn ds la foo
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forilasa ( b ) inactiva a expensas también del AL7P,

rindiendo fosforilasa ( a ) activa, la cual degrada

2l glvuedbdgeno y forma glucosa-l-fosFfato. Ver firtra 7.

Cuando la secrecidn de la adrenalina se detlene [ o
se forma mas AllPc, el existente es destruido por la
osfodiesteraga. Intonces, la sub-unidades de prote

inquinasa se reasocian formando .vn complejo no caia-

_—-!u

Q

lLitico; esto trae como consecte sneia la inactivacidn
del sistema de la fosforilaza por defosforilacid:, -
mediado por la fosforilasa fosfetasa., La inactive-
cidn de la bproteingurinasa a su vesm, DpOr un mecanisgno
gimilar provoca la defosforilacidn de la zlucdsicio -

sintetasa, con lo cual se activa la glucogénesis.

Por otro lado, la afrenaline al igwal gre la ACTT ¥
la HS, activan la livasa de triglicéridos de lo:z adi-
pocitos, Lo cual provoca a rédpida lideracidn <o dci

dos Srasos que asesura nn stministro de energis TLine
durante el 3Stresn. Oote proceso de lipdlisis en Me-

diado por el AlTPe, curss hommonas achivadoras o gonl-

hinan con muz receptores esdecificos en la menbrana -

celtlar y activan
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ATP en AlPc; este Ultimo activa a vna proteinquina-
sa, la cual a su vez, catalizga la fosforilacién por
el ATP de la lipasa de trizglicéridos ¥ la activa.

La hidrdlisis de los diglicéridos y monoglicéridos,
es catalizada por las lipasas de éiglj ridos 7y nmono

u‘

slicéridos respectivamente, estas enzimas no son re-

gulatorias.
Interrelacidn entre los mebabolismog de rmlieidos - -
lipidos

Loz mamiferos v el hombre (G), tienen la capacicad -
de convertir con facilidad los carbohidratos en jra-
sa ya que existen mecanismos dentro de la magquineria

metabdlica de ambos que hacen posible tal conversida,

Una reaccidn muy especial es la transformacidn de pi~:

1.1
ny
(0]

ruvato a Acetil-Col, naterial de arrangue vara

1o

tesgis de dcidos zrasos. Sste Yltvimo no puede darr oml

zZen a la zlucosa, sin embario la conversidn de lco-—

2]

38 en grasa es il Droeeso gue ocurre en condiclornes -~

u
D

alta ingesta calbrica.

1. slicerol prove:ziente de la hidrdlisis de twi licéd
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ridos, mediante gluconeogénesis produce glucosa en

higedo y rifidn.

La necesidad exclusiva de glucosa como fuente de e-
nergia por el sistema nervioso central y los eritro
citos, exige 'un mecanismo que garantice su suminis
“tro.

Algunos investigadores opinan (19) que los dcidos -
grasos producto de la hidrdlisis de triglicéridos,
constituyen la primera seflal para el inicio de la -
gluconeogénesis cvando hay escacez de glucosa i
“estimulen indirectamente.la Lormacidn de azlicares a
‘partir de piruvato o por intermediariocs del ciclo de
Xrebs, los cuales son generados por la desaminacidn

" v degradacidn de aminodcidaos.
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OBJETIVO DI LA INVESTIGACION

Bl objetivo de este trahajo es estudiar los efectos
que produce el Stress causado por ruidos de diverso
tipo sobre el metzaholismo de glicidos, en particular

e

sobre los niveles de glucosa sanguinee.

"

Bs conocido que en el Stress se liberan hormonzs gque

afectan al metaboligmo glueidico, por ello, investi-

gamos gl existe un avmento signifieativo de la gluco

—r—

o+
-

sa sanguinea a consecuenciz de la liveracidn de zztas

hormonas durante el 3tress por ruido,
ol

(6]

Asi podemos saber si las nmodificaciones hormonale

'.l
|

I

jI-_
J

cientemente intensas para reflejarse en vn aumento

de la glicemia.

== .

e = ,.




MATERTATLIS, REACTIVOS Y PROCEDIMITNTO EXPERIMINTAL

1.~ MATERTALTS

Caja de experimentacidn.,

Animales de experiménﬁacién (ratas blancasz).
Inyectadoras desechables. |

Frasco anesteciador.

Tijeras.

Calorimetro de reflectauncia (Dretone).

g, }

Cintas cassetie srabadas con ruido diversos.

iras de calibwacida de zlicosa.

=]

: Frasco lavador.
Grabador portdtil (ational).

Balanza de nego en Srano

5]
-

Guantes de tela.

Crondmetro,

!

Tiras reactivas para glucosa en sangre (Deriros

~l

bter anestésico.
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Colorantes.

Nembutal.

PROCEDIMIENTO EXPERIMENTAL

Se usaron veinte (20) ratas hembras de cinco meses

de edad y un promedio en peso de 272 grs; las cua-

lés se mantenian en jaulas protdtiles. Se sometie

ron a ayuno doce horas antes de iniciar los experi
mentos, con el fin de obtener niveles iniciazles de

glucosa mids o menos uniformes en todos los animales.

Bn cada experimento se sometieron tres (3) ra- de

a

ol
a

5

Py

bidamente identificadas a la situacidn stress, 3
otras tres (3), se usaron como controles. Las prime
ras se colocaron en unz caja de experimentacidn -
acondicionada especialmente, hajo efecto de ruido -
continuo con una intensidad de 35 decibeles apro:i-
madaﬁente, durante 4 horas; y las otras se mantenian
alsladas en un sitio donde no habia influencia de -

ningin- tipo de ruido,

Toma de miestras

Las muestras de sangre se extrajeron de la cola del
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A

A

o4—l

animal (previa seccidn de un segmento de 1 cm de la
misma). Al comienzo del experimento v a los 15', -
30', L h, v 4 h después de iniciado éste. Se toma
ba una gota grande de sangre, obtenida mediante unz

presidn vertical ejercida a lo largo de la cola, -

esta gota gruesa se aplicaba en el extremo reactivo

de la tira dextrostiz:.

Determinacidn de szlucosa sansvinea por el método Neox—

trostix Tyvetone

exactamente 60 seg, manteniendo esta en po

Colocada la gota sobre la tira dextrostix, se esgpera

[#)]
=
Q
o
On
B
=
1

rizontal. TUna vez concluido el tiempo de reaccidn,
se retira la sangre por compléto com un suave lavado
con ‘agua, y luego seca con un papel absorbente. Ia
tira reactiva se introduce en el colorimetro de ro-
flectanclia Iyetone, previamente calibrado con patxo

nes &e concentracidn conocida procediendo luego a2 -

realizar la lectura en la escala del aparato.

by

Tondamento de la reaccidn colorimétrica emnleada na-

-

ra la determinacidn de glvucosa por el método de la -

tira reactiva dextroatix
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El dextrostix consiste en una tira reactiva de mate
rial transparente, con un cuadrito absorvente en un
extremo impregnado de un sistema de reactivo, el -
cual contiene una glucoga oxidasa altamente purifi-
cada, una peroxidasa v un sistema cromdgeno indice-
dor cubierto por una membrana semipermeable; esta -
mezcla reactiva permite medir especificamente la can
tidad de glucosa contenida en-una muestra. La reac-
cién de la glucosa (12), con este sistema reactivo -

es la siguiente:
Glucosa + 02 + HPO =—————=3p 202 + Acido Glucordanico
Hp0p + cromégeno indicador —----- » Cromdgeno oxidado

Bste crombgeno oxidado presente un color azul viole-

ta cuya intensidad depende de la concentracidn de -

glucosa sanguinea.

Bl colorimetro de reflectancia Iyetone mide la 1z -
reflejada de la superficie del area reactiva, la cual

es una funcidn de la densidad del color desarrollado

-
|
=

O

ecetr

y convierte esta luz por medio de un ecircuito e

|

nico, en una lectira sobre uha escala de medida.



VALIDACION ESTADISTICA PARA DIMOSTRAR LA CONTIABTLIDAD

DEL MUTSTRIO

Se compararon los valores de glicemia, obtenido a
diferentes intervalos de tiempo, tanto de las mues
tras sometidas a condicibén de Sitress, como las con-
troles, aplicando un estudio sobre distribuciones -
muestrales de estadisticos nara pequefias muestrac,-
en donde mediante el valor de-t (Student) (15) ze -
cuantifico el grado de siénificacién v confiabilidad

que: existe en ambas series.

b
L

g Procedimiento est

1.1. Cdlculo de la diferencia de valores de glice —
mia de la muestra cbntrol v Stress respectiva-
o : mente. |
Siendo: Di = Xi - Yi

Donde : '
encia en valores de glicenia.

L]

Di = dife:

L

"

Xi = Valores obtenidos de la maiectra -
control.
¥i = Valores obtenidos de la muesira -

sometida a Sitress.
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1.2. Calculo del promedio de la diferencia de valo

res de la gerie.

—

Siendo: -333%& Di

1.3. Cdleculo de la desviacidn tipica (SD), en vace
a la diferencia de valores de glicemia de =zm-

bhas muestras. —
e O
2D -%k&o)
n -1

Siendo: SHD =

1.4. Cdlculo de la desviacidn tipica media de laz -
dos series.
— e 05

Siendo: Sz

1.5. Célculo del valor de %.
D
SD

Siendo: t =

1.6, GCdlculo de los zrados de libertad.

Siendo: \(S - Tyl

1.7. DBisqueda de valores en la tahla III.(17).

fee— e b
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A,- Tl ruido como agente externo capaz de producir Stress

<45

RESULTADOS

[6)]

y desencadenar una respuesta de alarma fisioldégica, -

produjo en la rata:

1.

Modificaciones conductuales tales como:
a) Adopcidén de posicidn de ataque,

b) Exposicidn de sus garras.

¢) Piloereccidn.

d) Apertura exazerada de sus garras.

(@]

e) iseo.

[}

£) Gruiiido.

Hiperglicemia seguida de Hipoglucemia

Tos valores iniciales encontrados tanto en
la muestra control como la sometida a Stress
sonde 141,1 % 122 v 112,0 T 20,1 mg/=l -
respectivanente. Después de iniciado el -
experimento hasta los %0 minutos, comie za
un aumento significativo en los nivelern de
glucosa saunghiirea en la muestra sometitz a

Stress de 156,6 £ 29,3 mz/ml, eiendo el as
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censo en la muestra control de 127,25 * 20
mg/ml. Iuego de los 30' hasta las 4 horas,
tiempo final de experimentacidn, desciende
progresivamente lé gliucosa en sangre, al -

canzando valores de 120,58 % 22,1 mg/ml pa-

A £

ra la nuestra sometida a Stress y 113,70 =

18,8 mg/ml en la control.

En la figura 8, se representa zraficamente

los valores promedioz de cada una de las

93]

erie

0

¥

B,~ Andlisiec estadistico
1.- Resultado del cdlcrilo de la diferencia de valo-
res de zlicemia de la muestra control y de Stress.

Ver tabla II.

o,
0]

2.- Resultado 1 pr onedln de la diferencia de valo -

res de la serie. Ver tabla II.

Donde: De % i Di

D= li- L\q +Lf- 185)+115) #(-197) + bros) + (- (’5.}—_[
D- TG

e/ Resultado de la desviscion pica, en base a la

1oq)n‘-u7,55\

\
_J
0]

B fi o
B, i =21
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diferencia de valores de ambas muestras. Ver

tabla IT. 4 0% 2497 & 11059 + 9403 + BIBS 44123 +4515

Donde: e b Y 8
(2 DY = (-704)%= 495616

' 1
s = \ /39772 -F (495616 - ]925554}

6 -1
Resultado de la desviacidn tipica media.

5= 2222 - [aredl]
'I

Resultado del wvalor 1.

Donde: -
to SWL2333 (oo

37, 1861

Donde:

Resultado de log grados de libertad.

Donde:

¥= 6-) = 5

Resultado dado por la tabla III.
Para t= - 33,1050, con 5 grados de libertad tie-
ne un valor critico ubicado en la tabla IIT -

(Tabla de percentiles 4, de la distribueid: t -

Student, con v grados de libertad), de to,20 -

w

_C‘

coeficiente de confianga para écota n

3
=
&
i
3
|
o

llevado a porcentaje representa va 99% de confia



bilidad con 1% de error.

8.~ Representacidén gréfica de la distribuciodn.

L=

Para ello se realizaron los siguientes cdlc los

-

a) Se calculd la distribucidn muestral de
t que, viene dada a continuacidn por Y.

Siendo: 9,

[CREYES

Resultardo:

Y= s = 0.2389
;rdfica de la distrisu-
¢idn, dando por resultado una curve HOr

debajo de la normal. Ver curva a colti-

nuaciodn, osd
0.4 1

0.3 1

> 4

0,52 99 ¢ 05 ¢

9.- . Representacidn grifica de la muestra control 7
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1z sometida a condicidn de Stress.

Ista se realizd mediante las medias muestrales obh-
tenidas a los diferentes tiempos del experimento.
Ver figura 3. DPara ello se reglizgaron los siguien
tes cdlculos.
a) Se calcularon las medias aritméticas de -
cada vna de las series en el tiempo 0,15

0%, 1k, 2k, 4h.

Siendo: N
3 - Xt o Mt
\
Donde:
X= media aritmética
Xi= Yi= wvalores obtenidos de glicemia

N = 9 = nimero de ratas blancas

Resultando: Ver tabla I, donde se puede observar loz

datog obtenidos de cada media.

Nota: Una observacidn gue merece conslderacidn es la
siguiente. Tanto en el control como en el Sires:
el n para el tiempo 30' es de 5; dado que I eron

lag primeras determinaciones gue se hicieron 7 -

e

AT T M L e
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no se habia definido el tiempo de toma de
muestras.

b) Se calcularon las desviaciones standar de

cada serie a los diferentes tlempos.

Donde: _I It
Szi\/ﬁ_m—x)* _\ /N
. N '

Resultando: Ver tabla I.




produciendose en ellas aumento de AlPc (

051.

—_

DISCUSION

Al producirse'una situacidn de Stress se estimula el
sistema simpdtico, el cual, = nivel de lz médula -
adrenal provoca la liberacidn de adrenalina, hormona
que ejerce gran influencia en los procesos metabdli-
cos que regulan la glucosa sanguinea, entre las cia-
les se incluye la hiperpglicenia.

5l aumento de la glicemia durante los primeros 770" -
de experimentacidn se debieron a une descarza ad iz

linica, que trajoc como consecvencia una modificecidn

metahélica a nivel de las células blanco donde actiz,

1

il

§ P

sin monofostato ciclico) compuesto clave que partici-

]

isls

pa en la activacidn de los procesos de glucogend

muscular lipdlisis.

centracidon de glucosa ssnguinea, se ohservd uvn dencen
S0 Progresivo hasta eslcanzar cagl suis valores inicia-

les probablemente, esto se debe a que el organigio, -

L& g

trata siempre de mantener su equilibrio interno, [ -




052

que al haber un incremento en los niveles de glucosa
sanguinea a consecuencia de una descarca adrenalini-
ca producida por un Stress, hay ciertos mecanismos -
de feck-back que +tienden a bajarla, hasta mantencr -

su nivel normal.
Intre estos mecanisnos se encuentran:

1) Ta liheracidén de insulina por el pancre=s,
debido al sumento de la concentracidn de -

glucoga sanguinea.

2) Tl agotamiento de la secrecién de adrenali
na por parte de la wédnla suprarrenal, trae
como consecuencia la no produccidén de A Pc,
debido a la falta de activacidn de la ade -

nil - ciclasa y a &u vez destruceidn del -

AMPc existente por la accidn de la fosfodie
terasa.
3) ¥l agotamiento de las reservas de glucdzeno

hepatico, fuente principal de glucosa nan -
guinea liberada dvrante la degcarga naciva

L1

de adrenalina, lo cual {trae cono connecuen

—
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cia una disminucidn de glucosa en sangre,

Bstos procesos se contrarresitan parcialmenté norque
cuando se produce Stress se estimwla el hipotédlamo,
provoca liberacidn por parte del mismo de sustancias
polipeptidicas, las cuales determinen la salides de -
ACTH de la anterohipdéfisis, hormona que estimula la
zona fascicular de la coriteza suprarrenal y prom:eve
la secrecidn de glucocorticoiﬁes, que a su vez favo-
recen el proceso de gluconeosénesis a partir de ani-
noécidos provenientes de la degradacidn de proteinas

ayudando asi a incrementar los niveles de glucosa

sanguinea.
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TABLA I

CONTROL | ~ STRESS

RATA | TIEMPO o' IS' 30' I'h 2h 4h TIEMPO o' 5" 30' Ih 2h 4h
l Xi 122 122 - 100 99 120 Yl 120 22 | - o 104 1o

2 120 150 - 122 o 20 : s 50 | - 130 108 9l
3 nz- 127 = 120 128 05 120 160 - 150 s n2
% | L 120 150 125 140 | 120 122 160 172 160 165 145
S8 1o 130 135 s 120 130 78 100 20 | 129 130 1o

- 6 125 125 45 | 1s0 | 10 140 135 190 175 175 160 160
7 120 30 | 130 125 120 120 | | s 140 | 193 165 160 130
8 100 100 105 1o ‘no 120 _ 80 1o 120 s no 100
9 . | %0 95 100 1o S0 80 o 150 160 140 130 130
% 114, 11 122,11 .| 127,50 | 119,66 | 119,66 | 13,88 X 2 244 | 156,67 | 141,65 | 13,33 | 120,88

S 12,27 | 1645 | 2000 | 14,03 13,36 | 18,86 S 2003 | 27,97 | 29,32 | 22,56 | 2446 | 22,13

CONCEIITRACION DE GLUCOSA SANGUINEA V.S TIEMPO DI EXPERIIENTACION

GG *
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TABLA

TIEMPO O TIEMPO 15' TIEMPO 30
Xi vi | oi |(00? || xi vii | oi |(0n®|]| xi | Yi pi | (o
122 120 2 4 122 122 0 0 - - - -
120 I8 2 4 150 50 0 0 ~ - - -
12 130 -18 324 127 160 -33 1089 - & - =
s 122 -4 16 120 160 -40 1600 150 172 - | -22 484
1o 78 32 1024 130 100 30 200 135 120 15 225
125 135 - | -0 100 125 190 -85 4225 145 - 175 -30 900
130 1S 15 225 130 140 -10 100 130 193 -63 3969
100 80 20 400 100 1o -10 100 106 120 - 15 225 *
90 110 ) 400 95 150 | =55 3025 100 160 -60 3600

X=u4,ll | X=12,0| =19 | =2497 || X=122,11 | X=142,44] = ~I83 |=110,59 | |X=127,50 X=156,67 [ = -I75 |= 9403

ESPECITICACION. ESTADISTICA




TABLA II (CONTINUACION)

TIEMPO Ih. TIEMPO 2h. TIEMPO 4h.
xi | vi [ oi [P || xi | vi |oi |(2|| xi | vi | pi | (o2
100 110 -10 00 99 104 s 25 120 110 10 100
122 130 -8 64 1o 108 2 4 90 9l -1 I
120 150 -30 900 128 15 13 169 105 n2 -7 49
125 160 -35 1225 1 40 165 -25 625 120 145 -25 625
s 124 -14 169 130 130 0 0 130 1o 20 400
125 175 -50 2500 150 160 -10 100 140 160 -20 400
1o 165 -55 3025 120 160 -40 1600 120 130 -10 100
1o 15 -5 25 1o 110 0 0 120 100 20 400
150 140 10 10 20 130 -40 1600 80 130 | =50 2500
X=119,66| X=14555| =-197 [= 8135 | |X=119,66(X=131,33 | = —105 |= 4123 | | X=1I3,88|X=120,88/= ~63 |= 4575

LESPECIFICACION

ESTADT




T 1) 1
J J I
] 3 1 i | b o } | ( 4 i i : H | | , :

«57
v . lo,99s lo,gs " lo,97s fo,95 lo,90 fo,alul toss ' foro  Toso  loss
% 63,66 31,82 1271 © 631 3,08 1,376 | 1,000 0727 0,325 0,158
i 1) 6,96 430 ' 292 1,89 1,061 0816 0617 0289 0,142
£ CS gAY ase 3Rk 0,38 1,64 0978 [ 0,765 0,584 0277 0,137,
Ol i XTI v I 1 L L RN B 0,941 ' | 0,741 0,569 ' 0,271 ' 0,134
i I 1 ! * TR RS L R -|__' i,l :;;‘| .-'. _..Il.‘__'.‘;_i :
5 o L NS T2 SN il o S 110 0920 0727 0,55 0267 - 0,132
6 371 3147 2450 194 1,44 0906~ 0718 ° 0,553 0265 0,131
ks 3.50 7 L3P0 23657190 1,42 0,896 0711 0549  0263. 0,130
28 3367 129071 23] VU6 e 14,40 0,889 0,706 0,546 0262 0,130
9 305 2R 206 Ym /B] 1,38 0883 0703 0543 0261 0,129
10 337, 26 2230 s 1,37 0879 - 0700 0542 0,260 0,129
11 5 DT 220 1,80 1,36 0876 . 0697 0540 0260 0,129
12 3,06 2,68 2,185 : ,1,78 1,36 0873 0695 0539 0259 0,128
13 530050 1065 1 UGl T he - 135 0,870 0,694 0,538 025 0,128
14 298, 262 0 2040 .1,76° 1,34 0868 0,692 0,537 0258 0,128
15 | %0 2955 B0y 230 L LIS i 0866 ' 0691 0536 0258 0,128
16" 2,92 258on. 2T 5 L 0,865 0,690 0535 0258 0,128
17 2,90, /7287 o) 1742 5 1,33 0,863 0,689 .0,534 0257 0,128
18 288 102557 QU0 TNTA ) 38 0,862° 0,688 . 0534 0257 0,127
9.1 286 2,54 209 T8 1,33 0,861 068 .0,533 0257 0,127
coor | iosa. T 283 209 b 120t 1,32 0860 0,687 0533 0257 . 0,127
2t 285 28 2,080 i, T2 132 0859 068 0532 0257 0,127
22 2,82 p I3 ot T Pt W o R 1 1 0,858 °. 0,686 0,532 0,256 0,127
23 2,81 - 2501 ea 07t S T 3 0,858 " 0,685 10,532 0256 . 0,127
24 2,80 2,49 2,06 Sub 71 1,32 0,857 ! 0,685 . 0,531 0256 0,127
25 2,79 248 .. 2060 s 1,32 0,85 0684 0531 .0,256 0,127
26 2,78 QAR A2 08T I v 132 0,85 ' 0,684 0531 0,25 0,127
27 2,17 24770 4.,.2005 " 1,70 1,31 0,855' 0684 0,531 0,256 0,127
28 2,76 247 2,05, 1,70 1,31 0,855 0683 0530 025 0,127
29 2,76 2,46 2,04 1,70 1,31 0854 0,683 0530 025 0,127
30 2,75 2,46 2,04 1,70 1,31 0854 0683 0530 025 0127
40 2,70 2,42 2,02 1,68 1,30 0851 0681 0529 0255 0,126
60 2,66 2,39 2,00 1,67 1,30 08484 0,679 0527 0254 0,126
120 2,62 2,36 1,98 1,66 1,29 0845! 0677 0,526 025 0,126
« 1 Db 1,96 1,645 1,28 08420 l.cm 0,524 0,253 0,126
DISTRIBUCION + DI STUDENT CON v GRADOS DE LIBIRTAD
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