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Durante la gestacidn, se encuentra modificado el metabo-
'lismo mineral. En este periodo de alto anabolismo, la madre --
debe acumular reservas para poder responder a las demandas de -
su progenie a lo largo de esta etapa y sobre todo en el periodo
posterior, la lactacién. Por ello, el mantenimiento de la ho-
meostasis mineral en la gestacidn, requiere cambics en los pro-
~cesos que ihcorporan calcio, fésforo y magnesio, entre otros -
minerales, al medio interno. En estos procesos estan involu-
crados dos tipos de factores: 1) Hormonales (vitamina D, pa
rathormona, calcitonina, estrdgenos, etc.; y 2) de origen ali-
mentario,tales como: calidad y cantidad protelca y nivel de cal

cio, fbésforo y magnesio en la dieta.

También es importante el estudio del metabolismo mineral

en circunstancias de marcado . anabolismc, como pueden ser las -
)

originadas por los glucocorticoides. Es conocido el efecto
desmineralizador de estas hormonas que, dependiendo de la dosis
y de la duracidn del tratamiento, pueden producir fracturas de
huesos largos y vértebras, como consecuencia de que suprimen -
la divisidn celular y disminuye el namero de células osteopro-

genitoras.

De esta manera, los glucocorticoides podrian impedir -
‘el actmulo de reservas minerales, que posiblemente realiza la
~ rata gestante en el hueso. Ademés, éstas hormcnas, actuando
a nivel digestivo y renal, pueden modificar 1la entrada al medio
interno de calcio, fésforo y magnesio, necesaria para el mante-

nimiento de su homeostasis durante la gestacidn.

Respecto a la accidn que los glucocorticoides ejercen so
bre el desarrollo de los fetos, se sabe que el cortisol atra-

viesa la barrera placentaria, afectando al crecimiento del hue



so fetal en los Gltimos estadios de la gestacidn.

Anteriores trabajos del Departamento habian abordado las
_relaciones dieta, gestécién y cortisol, con varias calidades -

'y cantidades proteicas y distintos niveles de calcio, foésforo

y magnesio, dividiendo los 21 dias de gestacién de la rata en -

tres periodos solamente.

Con el fin de profundizar en el estudio del metabolismo
mineral durante la gestacidn en la rata, y su posible altera-
cién por parte de los glucocorticoides se planted el presente -
trabajo en el que se estudia la evolucién durante la gestacidn
de una serié de aspectos nutricionales y metabdlicos del cal-
cio, fésforo y magnesio y la influencia sobre ellos del trata-

miento con acetato de hidrocortisona (4. mg /100 g peso/dia).

Para ello, hemos empleado una dieta de exdcelente calidad
(caseina + 5 % DL-metionina) y suficiente nivel proteico (14%)
y con un aporte mineral (0,64 % calcio, 0,44 % fbésforo y 0,075%
magnesio) que consideramos cubren los requerimientos de la rata

durante la gestacidn.
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2.- REVISION BIBLIOGRAFTICA.




2.1.- Influencia de factores dietarios y hormonales sobre el

metabolismo de calcio fésforo y magnesio.

2.1.1.- Calcio.

El calcio es un elemento esencial en numerosas funciones
del organismo, tales como: 1l1la formacidén de hueso y dientes, -
coagulacidn de la sangre, contractibilidad normal del masculo
estriado, liso y cardiaco, funcionamiento normal del sistema -
nervioso, actividad de ciertos sistemas enzimAticos y libera-
cién de neurotransmisores en la sirnapsis; ademds, participa en
la secrecidn pancréatica y secrecidén de hormonas, controla la
permeabilidad de las membranas y esté& implicado en la comunica-
cidén irntercelular (RASMUSSEN, '1970; CARAFOLI et al., 1975; --
CARAFOLI et al., 1978; SCARPA y CARAFOLI, 1978).

Su papel como mensajero, se ha puesto de manifiestc -
en trabajos de WANG y WAISMAN (1979) sobré la calmodulina, --
proteina que confiere a este catidn sensibilidad hacia nume-
rosas enzimas tales como: proteinquinasa, adenilciclasa, adeno

sin trifosfatasa, etc.

La importancia del calcio en estas y otras reacciones -
queda patente por la correcta regulacidn existente,a través
de diversos mecanismcs homecstaticos, de su concentracidn idnica
en sangre v liquido intracelular. E1 contrcl de esta constan-
cia, es el papel principal de las hormonas reguladoras del me-
-~ tabolismo calcico y de sus tejidos "diana". Estas hormonas -
son: parathormona, calcitonina y lcs metabolitos de la vit.D,
principalmente el 1,25 dihidroxicolecalciferol. (De LUCA, 1976;

BARRINGTON, 1977). Las principales érganos que responden -



a estas hormonas para el mantenimiento de la homeostasis -

cédlcica son: intestino, rifibn y hueso.

Los requerimientcs nutritivos de este ién varian en los
distintos estados fisioldgicos, estando aumentados en los pe-
riodos de crecimiento, gestacidn y lactacidn. Durante estas
etapas los requerimientos de calcio estan cubiertos, en la ra-
ta, con una dieta que ccntenga 0,6 % del catidén (BIOLOGICAL
HANDBOOKS METABOLISM, 1968).

2.1.1.1.—- Absorcidn intestinal.

La absorcibén de calcio en la rata tiene lugar a lo lar-
go de todo el tracfb gastrointestinal: estdmago (CRAMER y -
CCPP, 1959), ciego y cblon (HARRISON y HARRISON, 1969; NELLANS
y GOLDSMITH, 1981); pero, lea mayor transferencia de calcio -
desde el lumen intestinal a la sangre se lleva a cabo en el -
intestino delgado, existierido diferencias cuantitativas entre
los distintos segmentos. Asl, KRAWITT y SCHEDL (1968) y WIN-
TER et al. (1972) indican que la mayor absorcidn del catidn -
se realiza en duodeno; por el contrario para YANG y THOMAS —-
(1965), yeyuno e iledbn son el lugar éptimo para dicha transfe

rencia.

El calcio se absorbe en el intestino a través de dos me-
canismos distintos (WASSERMAN, 1981): .

1.—- Mecanismo no saturable, dependiente de vitamina D
que posee las caracteristicas de una difusidn (WASSERMAN vy

TAYLOR, 1969).

2.~ Transporte activo por las células intestinales -
(SCHACHTER y ROSEN, 1959; HARRISON y HARRISON, 1960), el cual

requiere: energia metabdlica, mitocondria intacta (WEHRINGER



et al., 1978), iones sodio (MARTIN vy De LUCA, 1969; BIRGE et
al., 1972; NELLANS y KIMEERG, 1978), una ATPasa especifica -
(MELACON y De LUCA, 1978), calcio intestinal soluble unido a

proteinas y metabolitos activos de la vitamina D (HOLDSWORTH

et al., 1975).

En relacidén al calcio intestinal soluble unido a protei-
nas, se han descubierto,en el borde del cepillo intestinal, -
tres proteinas importantes para la absorcié del catidn: 1) Una
proteina transportadora ligadora de calcio (CaBP) (WASSERMAN y
TAYLOR, 1966) 2) Una ATPasa dependiente de calcio, cuya fun-
cidén estd relacionada con la anteriormente citada (MELANCON y
De LUCA, 1970; KOWARSKI y SCHARTER, 1973) y 3) Una fosfatasa
alcalina (NORMAN et al., 1970).

»

La absorcidn de calcio, puede estar modificada por dos
tipos de factores principalmente: unos dietarics y otros hor-

monales.

Existen una serie de factores alimentarios que van a in-
fluir sobre 1la absorcidn de calcio, tales como: 1la riqueza de
dieta en el catidn, otrcos minerales y el nivel y calidad de la

proteina alimentaria.

Una ingesta btaja en calcio, provoca un aumnento en la -
absorcidn del catidn (WALLING y ROTMAN, 1973) ya que se produ-
ce una hipocalcemia y consecuentemente un aumento en la secre-
cibén de parathormona, la cual irdirectamente aumnenta la absor-
cibn del idn (WASSERMAN y COMAR, 1961; WASSERMAN y TAYLOR, -
1976).

La .relacidn Ca/P en la dieta, influye notablemente en -



la absorcidn de ambos elementos en el tractc intestinal (DAWIS,
1963; LEE et al., 1979; BRAUTBAR et al., 1981). Una relacidbdn
elevada provoca una disminucidn en la absorcidn del catidn -

y del anidn ya que al pH alcalino que generalmente existe en
la regidén superior del intestino delgado, precipita fosfatc

tricdlcico (DAWIS, 1963).

En cuantc a la influencia de la calidad y cantidad de
‘proteina en la dieta, trabajos muy antiguos de McCANCE et al.,
(1942) demostraban un incremento en la absorcidén del catidn,
cuando el nivel proteico de la dieta era elevado. Este efec-
to ha .sido corroborado posteriormente por varios autores (BELL

et al., 1975; ALLEN y HALL, 1978).

En relacidn a la calidad de la proteina, SPENCER y JAMACH
(1963), MURILLC et al., (1972) y HOWE et al., (1981) han obser-
vado un aumento notable en la absorcidn del catidn con protei-
nas de buena calidad. En .este sentido, LEE et al., (1980,1983)
han confirmado por trabajos realizados en ratas alimentadas --
con dietas ricas en caseina, la formacidén de un macrofosfo-
péptido en la pared intestinal, el cual facilita la absorcidn

del catidn.

Las principales hormonas que regulan la absorcidn de -
calcio son: parathormona (PTH), calcitonina (CT) y metaboli-
tos de la vitamina D, principalmente el 1,25 dihidroxicolecal-
ciferol (1,25 (OH)2D3). Otras hormonas como los glucocorti-
coides, hormona del crecimiento también influyen en la absor-

cibébn del calcio, si bien son menos importantes que las ante-



ri¢rmente citadas.

El1 1,25 (OH)2D3 facilita la absorcién de calcio estimulan-
do la sintesis de las tres proteinas (CaBP, ATPasa y fosfatasa
alcalina) implicadas en la absorcidn del catidn (WASSERMAN vy
FEHER, 1977; THOMASSET et al., 1979; BUCKEY y BRONNER, 1980;
THOMASSET et al., 1982).

La PTH, incrementa el transporte activo de calcio a tra-
vés de la mucosa intestinal (RASMUSSEN, 1959) estimulando la -

formacidn del 1,25 (OH)2D en rifidén (WASSERMAN y COMAR, 1961;

3
‘WASSERMAN y TAYLOR, 1976),ya que aumenta la actividad de la --
25 hidroxicolecalciferol-1,<« hidroxilasa renal (GARABEDIAN et

al., 1972; MAWER, 1982).

En cuanto a la calcitonina, varios autores han indicado
que esta hormona no afecta el transporte intestinal de calcio
(LORENS et al., 1977). Sin embargo, en tratamientos prolon-
‘gados con la hormona CLSON et al., (1972) observaron una inhi-

bicidn de la absorcidn del catidn en la rata.

2.1.1.2.~ Hueso. .

F1 hueso es un tejido dindmico y su formacidn y resorcién
son procesos continuos durante toda la vida del organismo. Su
estructura esta destinada a cumplir las funciones mecéanicas -
de soporte y proteccidn; ademas, el hueso es un reservorio de
calcio, fbésforo, magnesio y otros iones esenciales para dife-

rentes funciones homeostaticas.

E1 fejido béseo contiene varios tipos de células: osteo-
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blastos, csteoclastos y osteocitos.

, E1l osteoblasto es una célula sintetizadora activa -
dedicada a la produccidn y modelacién de componentes de la ma-

" triz y probablemente de la fase mineral inorgénica. Los osteo-
.blastos quedan fijados en la matriz bdsea que eventualmente se -
 minera1iza casi hasta la membrana celular. Estas células atrapa-
das, ahora llamadas osteocitcs, pierden gradualmente sus activi-
dades sintetizadoras. Las células de resorcidn dbsea son los os-—
teoclastos, estas junto a los osteoblastcs son denominadas célu-
‘las osteoprogenitoras (ENGRELDT et al., 1956; ARNSTEIN et al.,
'1967).

La homeostasis 6sea del calcio es el resultado de una se-
rie de procesos fisico-quimicos (nucleacidn, mindralizacién, re-
cristalizacién, etc.) vy fisioldgicos (osteolisis, formacidén os-
teoblistica, resorcidén osteocléastica). La PTH, CT, vitamina D
y nivel plasmatico de calcio juegan un papel en estas regulacio-

nes.

FLANAGAN y NICHOLS en 1964 indicaron que la parathormona
frenaba la sintesis de coladgeno en el hueso. En este sentido -
,105 trabajos de VAES (1965) sugiéren que esta hormona pro-
voca una descarga de hidrolasas acidas, provenientes de 1los
lisosomas de las células 6seas; asl se inicia la destruccidn

‘de la matriz orgénica y por tanto la resorcidn Osea.

La calcitonina tiene dos efectos fisiolbgicos sobre el -
“hueso: 1) Aumenta la formacidén bsea (GAILLARD y THESING, 1968),

y 2) Disminuye la resorcidn osteocléstica (KHAN et al., 1979).

Para FELDMAN et al., (1980) lcs mecanismos de actuacidn
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de parathormona y calcitonina son: 1la PTH tiene un efecto ra-
pido, aumentando el nimero de osteoclastos y un efecto lento -
incrementando la fusién de células monocleares postmitdticas
,'con los osteoclastcs. Paralelamente a estos hechos, 1a CT sd-
. 1lo inhibe transitoriamente la formacidén de los osteocléstos
estimulada por la PTH. Esta inhibicidn puede ser explicada
-por un efecto rapido en las fusiones de las células precursoras

de lcs osteoclastos.

En relacidén a la vitamina D, estudios clinicos y patold-
gicos han indicado que en caso de raquitismo y osteomalasia -~
dicha vitamina puede inducir a una mineralizacidn désea (CANI-
GGIA et al., 1963). En situaciones fisiolébgicas, el 1,25(OH)2D3
actia sobre el hueso estimulando la actividad ogteocléstica e
inhibiendo la resorcidén 6sea mediada por macrcfagos (KHAN et

cal., 1979).

A nivel bseo, 1os'nive1es de calcio y fosfato dietario -
son muy importantes para la correcta mireralizacidn en la época
de crecimiento y para evitar la resorcidén bsea posteriormente.
Asi, varios autores han descrito que elevadas ingestas de fosfa
to (1,3 %) con un aporte normal de calcio (0,6 %) pueden pro-
ducir resorcidn bsea, apareciendo en-orina un aumento de hidro-

xiprolina (BELL et al., 1975; SCHAASMA y VISSER, 1980).
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2.1.1.3.— Excrecidn urinaria

Al igual que otros iones, el calcio es filtrado a través

de la membrana glomerular y reabsorbido en los tubulos.

Aproximadamente,las dos terceras partes de calcio se -
reabsorben en el tabulo proximal y el tercio restante en el
asa de Hen, en el contorneado distal y en lcs tUbulos colecto-
res (EPSTEIN, 1968; SCHNEIDER et al., 1972). En el tubulo --
contorneado proximal el calcio es reabsorbico en proporcidén al

sodio y al agua, mediante un mecanismo pasivo (SUKI, 1979) y -

‘un transporte activo. A nivel de la rama ascendente existe -
transporte activo y pasive del catidn. También en el tdbulo
contorneado distal éxiste absorcidn activa al igual que en la
porcidn granular del tubulo colector. Los tubutos distal y co-
lector pueden ser reguladores finales de la excrecidn urinaria

del catidn (SUKI, 1979).

Aunque algunas pruebas sugieren que la PTH puede irnhibir
el transporte tubular proximal de calcio (AGUS et al., 1973),
casi todos los trabajos indican que la PTH no afecta la reabsor-
" ¢ibn proximal de calcio (BIJVOET, 1977). Por el contrario, -
. la reabsorcidn del catidn en el tubulc distal, si tiene un in-
.dice méximo.y estd bajo control homeosté&tico. La PTH acttia —-
directamente aumentando la reabsorcidn tubular distal de calcio

(AGUS et al., 1973; BIJVOET, 1977).

La calcitonina, en casi todas las especies,incluida la -
humana, causa hipercalciuria, incluso en sujetos hipoparatiroi-
. deos (BIJVOET, 1977). Crbnicamente, como en la terapia de la
enfermedad de Paget, la accidn intrinseca de la calcitonina -

para disminuir la reabsorcién urinaria de calcic puede estar -
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enmascarada por efectos esqueléticos y la excrecidn urinaria

~del catién puede incluso disminuir (BIJVOET, 1977).

Ademids del control hormconal sobre la excrecidn urinaria
de calcio, esta puede estar modificada por una serie de facto-
res alimentarios tales como cantidad de calcio, fbésforo y pro-

teina de la dieta.

Una ingesta pobre en fosfato (0,03 %) produce un aumento
en la excrecidn urinaria del catiédn (LEE et al., 1979). Por el
contrarioc,un aumento crdnico en el contenido de fosfato de la -
dieta (0,44 % a 1,3 %) produce una disminucidn en la excrecidn
urinaria de calcio (SCHAAFSMA y VISSER, 1980) por provocar un
hiperparatiroidismo secundario (ANDERSON y DRAPER, 1972).

En cuanto a la influencia del nivel.proteico de la dieta

. en la excrecidn urinaria y retencidén de calcio, varios autores
(JOHSON et al., 1970; WALKER et al., 1972; ALLET y HALL, 1978)
han indicado que la elevacidn en la ingesta proteica tanto en

humanos como en ratas, produce un aumento en la excrecidn uri-

naria de calcio y por tanto un balance negativo del catidn.

2.1.1.4.— Calcemia.

La regulacién del calcio plesmatico esta afectada prin-
cipalmente por la gléndula paratiroidea. La inyeccién de PTH
causa hipercalcemia (RASMUSSEN y WESTALL, 1956), si bien este
efecto solo tiene lugaf en animales no deficientes en vitamina

D (HURWlTZ et al., 1969) ya que dicha vitamina es necesaria -



-14—

en la movilizacidén de calcio por parte de la PTH.

También la CT tiene accidn sobre loc niveles de calcio
plasmdtico. En condiciones normales, esta hormona produce -
hipocalcemia (KENNY y HEISKELL, 1965; MILHAUD et al., 1966).
Esta actuacidén de la CT sobre el nivel plasmitico de calcio
es, al contrario que la de la PTH, independiente de la presen-

cia de vitamina D (MCRII y De LUCA, 1967).

Actualmente HILLYARD et al., (1983) estudian una nueva
"hormona, la catacalcina, que al igual que la CT puede reducir

los niveles plasmaticos de calcio.

2.1.2.- Fbsforo.

A diferencia del calcio, el fésforo se distribuye amplia
mente en los tejidos no dseos, tanto en forma inorgdnica como
en forma de componente de macromoléculas estructurales, gend-
micas y funcionales, tales como:fosfolipidos, fosfoproteinas,
dcidos nucleicos, glucdgeno y otros intermediarios del metabo-

lismo de los hidratos de carbono (IRVING, 1964) .

Este fésforo de los tejidos blandos forma solamente -
alrededor del 15 % del contenido total del organismo. E1l res-
to se deposita como fosfato inorganico en la fase mineral del
hueso, principalmente como hidroxiapatita péro también como -~

cristales 6seos amorfos, mas laxamente complejados.

En contraposicidn al calcio, el fosfato inorganico no
participa criticamente en la electrofisiologia de las membra-
nas ni en otros procesos que requleren un control estricto -

de la concentracién del idén en el liquido extracelular, de ahi

e e v peeind
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que el nivel sérico de fosfato pueda variar diariamente -

sobre un 50 % de su valor normal (BRINGHURST y POTS, 1981).

Respecto a la ingesta de fdsforo,al igual que para el
calcio, es necesario un correcto ajuste de la dieta segun -
las distintas situaciones fisioldgicas (Erecimiento, gesta-—
cién y lectacidén). Una dieta al 0,5 % de fésforo, puede su-
plir los requerimientos de este 16n durante las etapas ante-

riormente mencionadas.(BIOLOGICAL HANDBOOKS METABOLISM, 1968).

El ajuste de fbsforo debe de ir relacionado con el del
calcio, ya que una inadecuada relacidn Ca/P podria originar
malas absorciones y retenciones de uno u otro idén (FERRETI et
al., 1976) de acuerdo con la bibliografia, los requerimientos
durante crecimiento, gestacidn y lactacidén estén cubiertos -
con una relacidén Ca/P igual a 1,2 (0,6 % de Ca y 0,5 % de P)
F(BIOLOGICAL HANDBOOKS METABOLISM, 1968).

2.1.2.1.- Absorcidn intestinal

Estudios fealizados in vitro, en ratas con la técnica
del saco evertido, han demostrado que la absorcidn de fosfato
se hace por via de un proceso saturable en contra de un gra-
diente electroquimico de la luz al interior de la célula,con
concentraciones luminales de fosfato menores de 2 mM, por en-
cima de las cuales el transporte se hace principalmente por -
difusidén pasiva (HARRISON y HARRISON, 1961; WASSERMAN y TAYLOR,
1973).

El transporte activo del anidn es dependiente de la -
concentracidn de sodio existente en el medio (HARRISON y HA-

RRISON, 1961). La influencia del sodio sobre el transporte
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de fosfato parece ser‘igual al efecto que el gradiente de so-
dic tiene en el transporte de varios elementos no electroli-
tos (SCHULTZ, 1978) e implica una interaccién del sodio y fos-

fato con un transportador comin presente en el borde del cepi-

1lo intestinal.

Inicialmente se pensd que la absorcidn intestinal de -
fésforo iba acoplada a la del calcio (HARRISON y HARRISON, -
1961), pero trabajos posteriores (De LUCA, 1979) han indicado
que son dcs sistemas de transporte independientes. Hay que -
tener en cuenta que cada ién se absorbe en un segmento intes-—
tinal distinto, siendo la absorcidn de calcio méxima en duode-—
no (WINTER et al., 1972) mientras que la de fosfato se reaii-
za preferentemente en yeyuno (HARRISON y HARRISON, 1963; HUR-
WITZ y BAR, 1965; KOWARSKI y SCHACHTER, 1969)., Si bien, este
transporte de fosfato es estimulado levemente por el calcio -

(CHEN et al., 1974; WALLING, 1977).

Al igual que ocurre en la absorcidn del calcio el trans
porte intestinal de fosfato puede estar modificado por dos ti-

pos de factcres unos dietarios y otros hormonales.

Respecto a los factores alimenticios que afectan la -
absorcidn de fosfato, es conocido que relacicnes Ca/P supe-
riores a 2 disminuyenla absorcidén del anidén a la mitad y pcr
tanto su concentracién en plasma (CLARK, 1969). Igualmente, -
un nivel elevado (45 %)de proteina (caseina), afecta negativa-
mente el transporte del ién (HOWER y BEECEER, 1981). Por el
contrario, la disminucidén en la ingesta de fosfato aumenta su
absorcidén, si bien no se conoce exactamente el mecanismo a tra-

vés del cual esto sucede (LEE et al., 1979).
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En relacién a la regulacién hormonal de la absorcidn de
fosfato,trabajos de HARRISON y HARRISON (1961) indicaron que
la vitamina D favoreclia el transporte intestinal de fésforo -
en yeyuno, siempre que existieran concentraciones de calcio -
intraluminal adecuadas. Estudics posteriores (KOWARSKI y -
SCHACHTER, 1969) confirmaron el efecto beneficioso de la vita-—
mina D en dicha absorcidén, pero no la necesidad de concentra-—

ciones iddneas de calcio.

En cuanto al efecto que tienen los metabolitos de 1la
vitamina D en la absorcibdn de fosfato, CHEN et al., en 1974
observaron que la nefrectomia en la rata, modificaba la res-—

puesta que el 25(0H)D_ producia aumentando la absorcién del -

3
anién, sin embargo no alteraba el efecto positivo del 1,25 -

(OH)2D3. Posteriormente WALLING (1977), WASSERMAN (1981) vy
KABAKCFF et al., (1982) han confirmado que este Ultimo meta-
bolito es el producto de la vitamina D activo en el sistema de
transporte activo yeyunal de fosfato. Este efecto beneficioso

del 1,25(0H) se realiza: por una parte, favoreciendo la sin

2P3
tesis de la proteina transportadora del anién (PETERLIK y -

WASSERMAN, 1977, 1980) y por otra,estimulando la formacidn de
una fosfatasa alcalina en dicho segmento intestinal (BACHELET

et al., 1982), la cual aumenta la absorcidn de fosfato.

Es contradictoria la bibliografia en relacién al papel
de la PTH en la absorcidn de fosfato. Para SAMMON et al., -
(1970) la hormona no afecta el transporte intestinal de fos-
fato; por el contrario, otros autores (BORLE et al., 1960;
MAYER et al., 1968) indican que la PTH aumenta la absorcidn
del anibén de una manera indirecta, estimulando la formacidn

de 1,25(OH)2D (RIZZOLI et al., 1977).

3
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2.1.2.2.- Hueso.

El fésforo en el hueso se deposita como fésfato inorga-
nico, principalmente ligado al calcio formando la hidroxiapa-
tita, pero también puede estar bajo la forma de cristales -

amorfos mas laxamente complejados.

Los efectos de la hormona paratiroidea y del 1,25(OH)2D3
sobre la entrada y salida del fosfato inorganico del esqueleto,
son paralelos a sus acciones en el turnover 6seo del calcio -
a pesar de que ambos ilones se intercambian con la sangre se-

gin tasas diferentes. El intercambio isotépico de 47Ca 0

32P a mineral esquelético preformado implica unicamente un -
proceso de sustitucidn sin incorporacidn ni liberacidn bsea
netas de ambos elementos. Una transferencia de los dos icnes
o de cualquiera de €llos, requiere la disolucidn o precipita-
cidén del mineral bseo, y ésta implica necesariamente a su vez
calcio y fosfato paralelamente. Es cierto, que al madurar
los cristales Oseos cambian su relacidn Ca/P (TANAKA et al.,
1976). 8in embargo, la magnitud de estos efectos es insigni-
ficante comparada con los otros determinantes del intercambio
de calcio y fosfato inorganico entre la sangre y hueso (NEER,

1981).

2.1.2.3.— Excrecidn urinaria.

La reabsorcidn tubular del fosfato se realiza por un me-
canismo saturable de transporte activo, el cual se lleva a ca-

bo,en los tubulos proximal y distal (WEN, 1974).

La principal hormona implicada en _a regulacidén de la
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excrecidn de fosfato es la PTH. Esta hormona, inyectada a ra
tas, provoca una fosfaturia aguda (BRUNETTE et al., 1973) ya -
que inhibe la reabsorcidn tubular proximal‘del anién (AGUS et
al., 1973). La estrecha relacidn existente entre la elimina-
cién de fosfato y de sodio que ocurre tras la administracién
de PTH ha dado lugar a la hipbtesis (AGUS et al., 1973) de que
el efecto principal de esta hormona, quizads a través del AMPc,
puede ser una disminucidn de la reabsorcidn de sodio en el tu-
bulo proximal con inhibicidn solo se secundaria de la reabsor-
cidén de fosfato acoplada a sodio. La PTH puede afectar el -
transporte renal de fosfato no solo directamente, sino también
indirectamente mediante la estimulacidén de la produccidn de -

1,25(OH)2D (BONJOUR et al., 1980) si bien, aln queda por es-

3
tablecer, si el efecto de este metabolito de 1& vitamina D en
el paso renal de fosfato es secundario a su accidn extrarre-

nal en el metabolismo de fdésforo y calcio.

El nivel de calcio sérico puede alterar el clearence de
fosfato. Los estudios en ratas parecen respaldar la opiniédn
de que el efectc fosfatlrico de la hipercalcemia aguda solo
puede atribuirse a la elevacidn secundaria del fosfato sérico

(BRINGHURST y POTTS, 1981). Asi, POPOVTZER et al.,(1975) no
pudieron detectar cambios en la excrecidn urinaria de fosfato .
ni en el fosfato sérico durante la induccidén de hipercalcemia

en las ratas tiroparatiroidectomizadas.

2.1.2.4.— Fosfatemia.

E1l fbsforo se encuentra en la sangre de dos formas dis-
tintas: esteres e iones fosfato. Los esteres estan en los -

elementos celulares (KAY, 1928) y tienen importancia metabdlia.

La homeostasis del fésforo plasmatico no se conoce to-

talmente. Sus niveles son menos constantes que los del cal-
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cio ya que no solo existe un equilibrio entre fésforo sangui-
neo y fésforo 6seo, sino también entre un gran nimero de compues

tos de fésforo orgédnico que resultan del metabolismo celular

(BRINGHURST y POTTS, 1981).

Esta concentracidn sérica de fosfato puede mostrar una
variacidén diaria de hasta el 50 % del valor normél, lo que -
sugiere que la evolucidén de la regulacidn hormonal del meta-
bolismo del fosfato, no ha estado guiada por una neceéidad -
de confinar dentro de limites estrechos el nivel sanguineo -

de este mineral (BRINGHURST y POTTS, 1981).

Se ha postulado que la PTH controla el movimiento de -
fosfato entre los fluidos extra e intracelular, por ello es
posible que junto a su accidn sobre la excrecidn de fosfato
esta hormona regule la movilizacidn de foésforo en los tejidos
blandos para controlar la homeostasis del anidén (FOULKS y -

FERRY, 1959).

En relacidén a la calcitonina y el nivel plasmatico de
fosfato KENNY y HEISKELL (1965) y MILHAUD y MOUKHAR (1966) -

indican que esta hormona produce hipofosfatemia.

El efecto del 1,25(OH)2D3 sobre el nivel plasmatico del
fosfato, es de un autentico control homeostidtico ya que este
metabolito puede aumentar o disminuir dicha concentracidén -
llevandola a niveles fisioldégicos (GARABEDIAN et al., 1976;
BONJOUR et al., 1977; LEE et al., 1979).
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2.1.3.- Magnesio.

El magnesio es uno de los cationes méds abundantes en el
organismo de los vertebrados. Su importancia, aunque aun no
se conozcan todas sus funciones, reside fundamentalmente en -
dos hechos: 1) Su funcidn como activador de casi todos 1los -
sistemas enziméticos, y 2) Su significacién como destacado --

ién intracelular en la unién neuromuscular (AIKAWA, 1978).

Son muy numerosos los trabajos y revisiones bibliogréafi
cas que ponen de manifiesto la importancia de este catidn en 1la
fisiologia humana (MACINTYRE, 1960; LOPEZ DE NOVALES, 1974; -
RICO, 1981; RUDE y‘SINGER, 1981; RUIZ et al., 1983), si bien -

quedan aln por precisar muchos aspectos de su metabolismo.

Iy

Los requerimientos de magnesio estan aumentados duran-
te el crecimiento, gestacidn y lactacidn, pudiendo suplirlos -
un nivel de un 0,05 % del catidn en la dieta (BIOLOGICAL ——
HANDBOOKS METABOLISM, 1968).

El exceso de grasa en la alimentacién; asi como el au-
mento en el aporte de proteinas en calcio provoca un incremen
to en las necesidades del magnesio (SCHOEDER et al., 1970; -
SWENSON et al., 1974).

2.1.3.1.- Absorcidn intestinal.

En 1960, GRAHAN et al., demostraron con Mg28 que la -
absorcidén del catidn se realiza a lo largo del intestino del-
gado siendo nula en el grueso. Sin embargo, es un hecho co-
nocido que la administracidén de enemas de sulfato magnésico

produce hipermagnesemia, por tanto en ciertas circunstancias,
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el colon es capaz de absorber o permitir el paso en favor de -
un gradiente de concentracién de cantidades importantes de -
magnesio (WACKER y PARISIS, 1968; LOPEZ NOVALES, 1974). E1 -

estomago, también parece tener cierta capacidad absortiva para €

catién (PABLO DAVILA et al., 1977).

No esta bien delimitado el segmento del intestino delga
dc donde se realiza preferentemente esta absorcidn. Para -
GRAHAN et al., (1960) el transporte del catidén se lleva a cabo
en duodeno y yeyuno; por el contrario, FLINK (1956) indica que
es en 1lleon donde la absorcidn es mé intensa. Estudios re-
cientes (GHISHAN y MENEELY , 1983), realizados en segmentos
del yeyuno, ileon y colon aislados, a través de 1los que se -
perfunde ClZMg, indican que el transporte neto de magnesio

es muy similar en los tres segmentos estudiados.

Los mecanismos intimos de€ absorcién no se conocen per-—
fectamente (RUIZ PALOMO et al., 1983); si bien, hay que con-
siderar que la absorcidn del catidn se realiza por dos proce-
sos: 1) Difusidn y 2) Transporte activo y saturable (WIL-

KINSON, 1976).

Estudiando el transporte del magnesio en yeyuno, ileon
y colon, en ratas lactantes, al destete y adolescentes, ME-
NEELY et al., (1982) han encontrado,en las ratas lactantes,
una relacidén lineal entre las tasas de tranéporte neto y 1a
concentracidn luminal de magnesio en los tres segmentos.estu—
diados. En los animales destetados y adolescentes la rela-
cidén es lineal solamente en yeyuno e ileon. En todos los ani-
males estudiados, la tasa de transporte neto en el colon -

es igual o mayor que la del intestino delgado a la misma edad.



-23-

Estos autores sugieren la existencia de un cambio en el meca-
nismo de transporte de magnesio en el tiempo del destete, des-
de ser principalmente pasivo en el periodo de la lactancia -

a ser un mecanismo mediado por transportador en las ratas ado-

lescentes.

De la cantidad de magnesio ingerida solo se absorbe una
tercera parte; el resto es eliminado por las heces. Ahora -
bien, este porcentaje indicado se modifica en relacidn con el
magnesio exdgeno ingerido. Asi, ante una dieta pobre en mag-
nesio, la absorcidén viene a ser superior a 70 %. Sin embargo,
la absorcidn desciende al 25 % si la dieta es rica en dicho -
catidn. Si el aporte exdgeno es nulo, la cantidad de magne-
sio que se elimina en las heces es dificil de contabilizar -

(LOPEZ DE NOVALES, 1974; PABLO DAVILA et al., 1977).

Es interesante sefialar, el papel que puede jugar el ri-
fién controlando la absorcibén del catidébn (KING y STANBURY, 1970).
varios autores (KING y STANBURY, 1970 ; BRANNAN et al., 1976;
SPENCER et al., 1980) han encontrado una disminucién en la absor
cién de magnesio en enfermos con alteraciones en la funcidn re
nal, pero no se conocencon exactitud los mecanismos a través
de los cuales el rifibn realiza este control (SPENCER et al.,

1982).

La absorcién de magnesio puede estar modificada por una
serie de factores: 1) Los acidos grasos y las sales biliares
pueden formar compuestos insolubles con el catidén y disminuir
su absorcidn; 2) Una deficiencia en vitamina B1 y B6 produce
un descenso del transporte intestinal del catidn; 3) El1l equi-
librio écido / base, ya que en los casos de acidosis la absor-

cibén de magnesio aumenta y 4) E1l nivel de calcio de la dieta.
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Estudios realizados en humanos y varias especies de ani-
males indican que el calcio y magnesio pueden competir a nivel
de transporte intestinal. En este sentido, ALCOK y MACINTYRE
(1962), empleado técnicas de balance, encontraron, en ratas -
alimentadas con dietas bajas en calcio, un aumento en la absor-
cibén y excrecidn urinaria de magnesio; con una dieta baja en
dicho catidn es la absorcidén de excrecidn de calcio la que es-—
t4 aumentada. Por el contrario, dietas ricas en calcio y/o
fosfato, provocan una disminucidn en la absorcidn de magnesio,
mientras que el aumento en la ingesta de este Gltimo disminu-

ye la absorcidn de calcio (SUZUKI et al., 1977).

Varios autores han sugerido la posibilidad de que exis
ta un mecanismo de transporte comin para calcio y magnesio -
(MACINTYRE, 1960; ALCOK y MACINTYRE, 1962). Sin embargo, para
ctros (BRANNAT et al., 1976), estos iones se absorben por -
sistemas distintos e independientes, no existiendo pcr tanto

competencia alguna entre ambos cationes.

El control hormonal de la absorcidn de magnesio no es-

" t4 bien definido. En 1963, HEATON y PIRAH, indicaron que

la PTH incrementa el transporte intestinal de magnesio. Para
LEVINE et al., (1981) este efecto se realiza a través del -
1,25(OH)2D3.
En relacidn al efecto de 1los metabolitos de la vitamina
D sobre la absorcidn de magnesio la bibliografia consultada
muestra claras contradicciones. Varios autores indican que el
1,25(0H):D,. aumenta la absorcidén del cation (LEVINE et al.,

2 3
1980; LEVINE et al., 1981); sin ‘embargo, para otros (COBURN
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et al., 1970; HODGKINSON et al., 1979; RUGGIERO et al., 1981),

este efecto o no existe o es muy debil.
2.1.3.2.~ Hueso.

El esqueleto de un ser humano adulto contiene aproxima-
damente el 60 % del magnesio total. La forma quimica en que
se encuentra el magnesio 6seo no estid perfectamente definida.
Estd localizado preferentemente en la superficie de los cris-—
tales pero su unidn es firme segin los estudios realizados -
con Mg28 que muestran como una sola parte es intercambiable.
Sin embargo, en animales depleccionados en magnesio, el con-
tenido del catidn de los huesos disminuye de forma muy notable,
indicando su funcidén como reservorio. La elucidén"in vitro®
. )
del hueso con dcido diluido, indica que el magnesio dseo se -

encuentra al menos bajo dos formas quimicas de las cuales —-—

el hidrdbxido es la porcién soiluble (LOPEZ DE NOVALES, 1974).

No existe una relacidén directa entre magnesio Oseo, ~
magnesio muscular y magnesio plasmatico (ALFREY et al., 1974;
SENTERRE et al., 1979; BRAUTBAR et al., 1979); sin embargo,
hay que tener en cuenta que la tercera parte del magnesio d6seo
se haya en la fraccidén facilmente intercambiable con el liqui
do extracelular (ALFREY y MILLER, 1973), existiendo un equi-

librio debido a influencias fisigcoquimicas m& que enziméticas.



—26—

2.1.3.3.- Excrecidn urinaria.

La capacidad de reabsorcidén tubular de magnesio es gran-

de y activa (WALSER, 1961).

La reabsorcidn tubular del catién guarda una estrecha -
relacién con la de calcio y sodio, existiendo posiblemente —-
un fendémeno de competencia directamente a nivel tubular res-
pecto al calcio. Se ha demostrédo que la infusidén de calcio
produce un aumento del magnesio urinario y al contrario la de
este Ultimo provoca elevacidn de la calciuria; ambas situacio-
nes, se pueden producir sin modificaciones en la diuresis de

sodio (WALLACH y CARTER, 1969).

Cuando existe una sobrecarga de magnesio,ia eliminaciédn
urinaria del catidn esta relacionada con la concentracidn de
albumina sérica y no con la magnesemia (BOHMER y MATHIESEN,
1982).

La PTH aumenta la reabsorcidn tubular de magnesio -
(MACINTYRE et al., 1963; HASS et al., 1971) de manera similar
a como lo hace con el calcio (MACINTYRE y ROBINSON, 1969).

Es contradictoria la bibliografia existente acerca -
del efecto que la calcitonina tiene en la excrecidn urinaria
de magnesio.  En el perro, CLARK y KENNY (1§69) no enccntra-
ron ninguna modificacidén tras la administracién de la hormona.
RASMUSSEN et al., (1967) y QUAMME (1980) hallaron un descenso
de calcio y magnesio en las ratas. Otros autores (SINGER et
al., 1968; HASS et al. 1971) indican que la hormona aumenta la

excrecidén urinaria del catidn.
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El efecto de los metabolitos de la vitamina D en la -
excrecidén urinaria y balance de magnesio, ha sido estudiado
por LEVINE et al., en 1980. Estos autores han observado que
el 1,25(OH)2D3 aumenta el maghesio urinario y disminuye el -

sérico, descendiendo la reabsorcidn tubular del catidn.

2.1.3.4.- Magnesemia.

El1 35 % del magnesio sérico se encuentra unido a pro-

. teinas (SCHROEDER et al., 1970).

La concentracidén de magnesio en suero o plasma es de -
gran importancia debido a la constancia de sus valores, lo que
indica que se haya sometida a estrictos controles, unos cono-

»

cidos y otros aln por conocer (KEATING et al., 1969; RICO, -
1981).

La interpretacidén de los valores séricos o plasméticos -
debe ser considerada valorando otros datos complementarios -
tales como el nivel de proteinas plasméticas, funcidn renal,
equilibrio acido base y el estado de nutricidn. La normalidad
de estos parametros junto a la reduccidn de magnesio sérico,

es indice de un estado carencial (HUISMANS, 1973)

E1l hecho de que exista una hiper o hipomagnesimia sé-
rica no equivale a un incremento o déficit de magnesio corpo-
ral, ya que se ha comprobado que en ocasiones en las que el -
magnesio total corporal desciende hasta un 70 % de lo normal,

el magnesio sérico no se ha modificado (MEGIA , 1980).

La calcitonina y parathormona parecen estar implicadas
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en el mantenimiento de una concentracidn constante de magnesio
plasmatico (LITTLEDIKE y ARNAUD, 1971). Existen varios es-—
tudios que indican que la PTH interviene en el control de 1la
concentracién plasmatica del magnesio mediante un mecanismo

"feedback" negativo (MACINTYRE et al., 1963).

Aunque el calcio es el principal catidn que influye -
en la secrecidn de PTH, el magnesio puede provocar cambios -
similares si bien solo a concentracidén , a veces, muy superio
res a las encontradas en el liquido extracelular en condiciones
fisiolbégicas normales (HABENER y POTTS, 1976; MAYER y HURST,
1978). Estos mismos autores han demostrado, en estudios rea-
lizados tanto "in Vivo” como "in vitro', que , en bases de mo-
laridad, la concentracidn de magnesio es de dos a tres veces -
menos efectiva que la concentracidn de calcio én la inhibiciédn
de la secrecidén de PTH. Por lo tanto, es probable que en si-
tuaciones fisioldgicas el magnesio no tenga ningin efecto en
la estimulacién de la secrecién de PTH (HABENER y JACOBS, -
1982).

Ensayos realizados por COOPER en 1975, demuestran que
la administracidén de magnesio provoca un aumento en la secre-
cidén de calcitonina. Sin embargo, ANAST et al.,(1975), en-—
contraron que la hipermagnesemia producia una rapida caida
en los niveles séricos de calcitonina ern pacientes con carcino-
ma medular del tiroides. La causa de que existan estas dis-
crepancias para HEBENER (1982) estaria en la dificultad en

realizar las medidas de CT inmunoreactivas.

El1 rifién juega un papel mas importante en la homeosta-
sis del magnesio que en la del calcio, ya que generalmente las

modificaciones de la magnesemia son reflejo de 1lo que ocurre
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en el rifibn; por ello, 1la principal causa de una hipomagne-
semia es un aumento en la excrecidén urinaria del catidn (AGUS

et al., 1982).

En contraste con la gran regulacién que ejerce el ri-
fibn, el hueso:y:misculo - -no realizan ningin control sobre la
magnesemia ya que los cambios en el contenido en magnesio de
estos dos tejidos no se reflejan en los niveles plasmaticos
del catidén (ALFREY et al., 1974; SENTERRE et al., 1979; -—-
BRAUTBAR et al., 1979).
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2.2.- Evolucidén del metabolismo de calcio, fésforo y magne-—

sio y su regulacidén hormonal durante la gestacidn.

2.2.1.— En la madre.

La gestacidén es una situacién fisioldgica especial -

que induce en la madre la movilizacidén de diversos nutrientes.

Con el fin de cubrir las necesidades del feto para su -
desarrollo, tienen lugar una serie de cambios en la madre, en-
tre otros una alteracién del metabolismo mineral regulado por
numerosos factores, cuya funcidén en este caso es incorporar -

minerales al medio interno para mantener la homeostasis mater-—

na.
.Calcio g

E1l metabolismo del calcio durante la gestacidn puede
estar modificado principalmente por: absorcidén en el intes-
tino delgado, depdsito o resorcidn en el hueso y reabsorcidn
a nivel renal (ROBINSON, 1983).

|

Como resultado del stress metabdlico dé calcio que supo-—
ne la gestacidén (ROBINSON, 1983), se produce un aumento en la
absorcidén de dicho catidén. Ya, en 1953 NICOLAYSEN et al., -
propusieron la existencia de un factor humoral endbgeno que se
producia en respuesta al incremento en los requerimientos me-
tabbélicos y que regulaba la absorcién de calcio, en presencia
de la vitamina D.

Durante la gestacidn, los niveles de 1,25(OH)2D3 es—
tén elevados (LUND y SELNES, 1980; LESTER et al., 1981), so-

bre todo en el tercer trimestre de la misma (REDDY et al., -
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1983), posib;emente (HALLORAN y- De LUCA, 1980) debido a 1la
leve hipocalcemia que se produce en esta situacidn (PITKIN,
1975; TOVERUD, et al., 1976); sin embargo, mientras que para
unos autores (HALLORAN y De LUCA, 1980; BRUNS et al., 1982)
esta elevacion en los niveles de 1,25(OH)2D3 seria la respon-
sable del aumento en el transporte intestinal de calcio, para
otros (KOSTIAL et'al., 1969; HEANEY vy SKILLMAN, 1971), no es-
t4 claramente establecida dicha relacidén. Para HALLORAN y De

LUCA (1980) ademés del 1,25(OH)2D existen unos factores -

3’
independientes de vitamina D que facilitan dicho transporte
ya que este estd aumentado en el dia 20 de gestacidn tanto en

ratas no deficientes como deficientes en dicha vitamina.

Debido a que el calcio fetal procede esencialmente de dos
fuentes: alimenticia y dsea (ROBINSON, 1983),1a dieta materna
debe tener un nivel adecuado del catidn (ASHE et al., 1979),
ya que con una deficiencia calcica, se producen graves descal-
cificaciones 6seas para cubrir las necesidades fetales (FORD
et al., 1973). Por ello, con un nivel de calcio dietario -
correcto, el contenido mineral 6seo no debe estar alterado -

al final de la gestacidén (CHRISTIANSEN et al., 1976).

Durante el embarazo, se ha observado én mujeres, un des-—
censo del calcio urinario (G0SS, 1962) particularmente duran-
te el Ultimo mes; existiendo por tanto un balarice positivo del
catidén (HEANEY Y SKILLMAN, 1971)y una retencidén mayor del -
mismo (WIDDOWSON y SPRAY, 1951).
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Los niveles de calcio plasmatico estdn disminuidos -
durante la gestacién (PITKIN, 1975; TOVERUD, 1976). La calcemia
va descendiendo levemente hasta el segundo tercio de 1la pre-
fiez, posteriormente va subiendo progresivamente, hasta alcan-
zar un valor normal (MULL y BILL, 1934; NEWMAN, 1957; MICHEL,
1971). Estos cambios tienen lugar por un descenso en el nivel
. de proteina transportadora de calcio plasmatico, como resulta-
do de la relativa hipoalbuminemia propia de la gestacidn, de
manera que las variaciones en la calcemia corren paralelas a —
las de albuminemia (CUSHARD et al., 19723 WATNEY y -RUDD, 1974;
PITKIN, 18975). Por el contrario, para unos autores, el nivel
plasmdtico de calcio idnico no debe varier durante la gesta-
cidén (REITZ et al., 1972), aunque para otros, existe un des-

censo progresivo en dicho parémetro (TAN et al., 1972).

»

La regulacidén del metabolismo del calcio durante la ges-
tacidén lo realizan las siguientes hormonas: parathormona, -

calcitonina, estrdgenos, lactdgeno placentario y vitamina D.

Parathormona.

Durante la gestacidén hay un incremento en los niveles -
de hormona paratiroidea (WATNEY y RUDD, 1974), ademés, en ra-
tas prefladas, se ha observado una hipertrofia paratiroidea
(TOVERUD et al., 1978), pudiendose asi explicar la elevacidn
crbnica en los niveles de PTH, a pesar de que los valores de
calcio plasméticd sean practicamente normales (ROBINSON et al.,

1983).

Como ya hemos comentado anteriormente, esta hormona tie-

ne tres acciones principalmente (ROBINSON, 1974): incrementa
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la reabsorcidén célcica en el rifién, aumenta la resorcidn dsea
y estimula la absorcidén de calcio por parte del intestino. De-
bido a estas acciones, HEANEY y SKILLMAN (1971)indicaron que
ésta hormona es la principal responsable de la reduccidn de la
excrecidén urinaria de calcio en la gestacidn. La accidn de -
la hormona sobre la resorcidén bsea solc se manifiesta en ra-
tas que presentan hipocalcemia (RBODANSKY y DUFF, 1941), hecho
que si sucede en la gestacidn, estd compensado por la eleva-
cidén de calcitonina (ROBINSON, 1983). Los niveles elevados -
de PTH van a aumentar la absorcidn de calcio de una manera in-

directa a través del 1,25(0H).D

oPs (WASSERMAN y COMAR, 1961;

WASSERMAN y TAYLOR, 1976).

Calcitonina.

»

Durante la gestacidn, se observa un incremento de cal-
citonina concomitante al de estrdgenos. Ambas hormonas, actuan
do sinergicamente, intervienen en el mantenimiento del calcio
6seo y en determinadas circunstancias favorecen la absorcidén -
intestinal del catidén (KLOTZ et al., 1975). La CT, por tanto,
ejerce un papel protector sobre el esqueleto materno (LEWIS
et al., 1971), y por ello, en su ausencia se producen graves

desmineralizaciones en la madre (STEVENSON et al., 1979).

Los estimulos que determinan el aumento de secrecidn de
CT durante la gestacidn no estan bien establecidos, ya que en
ningin momento de la misma se produce hipercalcemia (MULL y
BILL, 1934; NEWMAN, 1957; MICHEL, 1971) y ésta seria el prin-
cipal factor que determinaria su liberacidén (KENNY y HEISKEL,

1965).

Varios autores, han sugerido la existencia de otros fac-
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tores que pueden provocar la liberacidn de la hormona, incluso
en estados de normocalcemia. Estos factores serian: por un -
lado 1los estrégenos (KLOTZ et al., 1975), Yy por otro, las pros-
taglandinas (ROOS et al., 1974), potentes estimuladores de la
secrecidén de calcitonina y aumentados durante la gestacidén —-

(BEGUINF, 1973).
Lactbgeno placentario.

HEANEY y SKILLMAN (1971) fueron los primeros autores -
que postularon que esta hormona podia jugar un papel importan-
te en el metabolismo céalcico. Este efecto lo realiza, esti-
mulando la formacidén en el rifiébn, de 1,25(0H).D. (SPANOS et al.,

, 23
1976; JAMES et al., 1978).

»

Esta hormona actua en el turnover 6seo, aumentando a la
vez el depdsito y resorcidn de calcio y segln HEANEY y SKILL-
MAN (1971) seria uno de los factpves responsables del actmulo
de las reservas calcicas a nivel del esqueleto materno; su -
accién sobre la resorcidén dsea, estaria compensado por el efec-

to de los estrbégenos y calcitonina (KONOPKA et al., 1976).
Estrbgenos.

Los estrbgenos, indirectamente disminuyen la excrecidn

urinaria de calcio (BISVOET, 1977).

Estas hormonas pueden oponerse a 1los efectos hipercalce-
miantes de la vitamina D y de la parathormona (GALLAGUER y -
NORDIN, 1972), bloqueando principalmente, la accidn osteoliti-
ca de la hormona paratiroidea y actuando por tanto a nivel —-

b6seo al igual que la calcitonina (DELORME et al., 1976).
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Prolactina.

Ademéds de ser la hormona lactogénica, la prolactina po-
see otras acciones: aumenta la retencidn de calcio (MAKEEN, -
1980), disminuyendo su excrecién urinaria y estimulando el —-
transporte del catidn en el intestino. Este Gltimo efecto -—-
lo realiza estimulando la formacidn en el rifidén de 1,25(OH)2D3
(SPANOS et al., 1976). Ademés, aumenta el apetito y la in-
gesta de liquido (KAUFMAN, 1981), incrementando por tanto la

cantidad de calcio disponible para la absorciébn.

Sin embargo, los niveles de prolactina no aumentan con-
siderablemente en la rata, hasta el momento del parto (AMENO-
MORI et al., 1970), siendo por ello improbable que pueda jugar
un gran papel en la homeostasis cdlcica durante la gestacidn

(ROBINSON et al., 1983).

Fbésforo.

La absorcidén de fosfato va a estar aumentada, durante la
gestacidén, como consecuencia del aumento en los niveles plas—-

maticos de 1,25(OH)2D (KUMAR et al., 1979).

3

Para LOPEZ FRIAS (1980), durante la gestacidn y con un
nivel de 0,44 % de fbésforo y 0,45 % de calcio en la dieta, 1la
absorcién.neta del anidn no se modifica; sin embargo, existe
una mayor retencidn de fosfato en los Ultimos 5. dias. En las
ratas postpartum no existen modificaciones en el contenido -

corporal y dseo de fosfato expresado en mg/g cenizas.

Modificando el nivel de calcio y fosforo de la dieta, -

respecto.a LOPEZ FRIAS (1980), ARANDA (1980) encuentra que -



-36-

con una relacidén Ca/P de 1,8 (0,85 % de Ca, 0,47 % de P), -
los resultados en relacidén al contenido mineral éseo y corpo-
ral son iguales a los obtenidos por LOPEZ FRIAS (1980); sin
embargo, el aumento en la retencidén del anidn se realiza entre
los dias 11 al 17. Cuando - la . relacidén Ca/P es de 1 (LOPEZ
FRIAS, 1980) los valores alcanzados por la absorcidén neta del
anién son del 80 %, si la relacibn es de 1,8 (ARANDA, 1980) -
este valor desciende a la mitad,los balances de.fosfato obte-
nidos por ARANDA (1980)también tienen un valor de la mitad -

de los hallados por LOPEZ FRIAS (1980).

Magnesio.

La bibliografia existente en relacidn al metabolismo del
.magnesio durante la gestacidn, es escasa y gengralmente contra-

dictoria.

Para algunos autores (DANCIS et al., 1971; SARTOR et al.,
1982) los niveles plasmaticos de magnesio no varian durante
la gestacidn; por el contrario, otros (HURLEY, 1971) indican
gque si bien permanecen constantes durante los dos primeros -
tercios, en el tercer trimestre descienden, probablemente de-
bido: por una parte a la hemodilucidn existente en esta épo-

ca y por otra a las demandas fetales (WALLACA, 1980).

Los estrdbgenos, incrementados durante. la gestacidn, -
no modifican la excrecidn urinaria de magnesio, posiblemente
debido a que inhiben la resorcidn dbsea e impiden la pérdida
de magnesio esquelético (GOLDSMITH y BAUMBERGER, 1967). A ni-
vel muscular, estas hormonas aumentan la concentracidn tisu-

lar del catién (SEELIG y LEHR, 1973).
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Los niveles plasmaticos de calcio,fésforo y magnesio,
ni estan relacionados ni muestran cambios similares durante
la gestacidén, tal y como lo demuestran los resultados de —
SARTOR et al., (1982), ya que mientras existe un aumento ge-—
neralizado de la fosfatemia, la magnesemia no varia en toda
la prefiez y 1la calcemia incrementa solamente entre el dia 17

y 19.

En 1980, LOPEZ FRIAS encontrd que con un nivel de cal-
cio de 0,45 %, 0,44 % de fésforo y 0,071 % de magnesio en la
dieta, se producia un aumento en el balance de magnesio duran-
te toda la gestacibdn y un incremento en La absorcidn neta -
en los dias_ll al 21. Si solamente se modifica el nivel de
calcio dietario pasando de un 0,45 % a 0,85 %, no existen -
variaciones ni en el balance ni en 1la absorciéq neta de magne
sio (ARANDA, 1980). No existen diferencias significativas en
el contenido corporal y déseo de magnesio expresado en mg/g ce-
nizas en las ratas postpartum como consecuencia de la gesta-

cién (ARANDA, 1980; LOPEZ FRIAS, 1980).

2.2.2.— Transferencia placentaria y homeostasis fetal.

Calcio.

Debido a un gradiente de concentracidn, la placenta -
transporta iones calcio desde la madre al feto, Jjugando por
tanto un .papel fundamental en el metabolismo calcico fetal -

(DELIVORIA-PAPADOPOULOS et al., 1967).

E1l transporte del catibén a través de la placenta, no fe]
lo se realiza por simple difusidn, sino que existe un complejo

Ca—proteina 0 calcioc estimulado por ATPasa que puede estar -



implicado en la transferencia placentaria de dicho catidn en -
la rata (LEGRAND et al., 1978; BRUNS et al., 1978). Esta pro-
‘teina transportadora de calcio en 1la placenta, es idéntica -
inmunolégicamente y tiene el mismo peso molecular que la pro-
'teina transportadora de calcio intestinal dependiente de vita-
mina D (CaBP) (BRUNS et al., 1979) y se encuentra al igual que
‘la intestinal, muy elevada hacia el final de 1la gestacidébn (BRUNS

et al., 1982).

Esta similitud entre las dos proteinas transportadoras, ha
llevado a varios autores (CHRISTAKOS y NORMAN, 1980; PIKE et -
al., 1980) a sugerir que la placenta, al igual que el intestino,
es un tejido diana para la vitamina D y sus metabolitos; sin -—
embargo, otros autores (MARCHE et al., 1978) han indicado que
estos dos tejidos diana, no responden de igual manera al "estado
materno en vitamina D" porque mientras que, en ratas gestantes,
la CaBP intestinal no estd aumentada en arimales deficientes
en vitamina D, la proteina transportadora de calcio placentaria
sigue el mismo ritmo de crecimiento en ratas deficientes como -

en no deficientes en dicha vitamina.

En relacidén a la cantidad de cenizas que tiene la placen-
ta, GREIZERSTEIN (1982) ha indicado que aproximadamente un 1 %
del peso placentario corresponde a minerales totales y que es—
te valor permanece constante entre los dias 14, 17 y 21 de ges-

tacidbn.

Es conocido que el calcio materno atraviesa la placenta

por dos mecdanismos distintos (DELIVORIA-PAFADOPOULOS et al.,1967;
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LEGRAN et al., 1978; BRUNS et al., 1978). Esta transferencia
es maxima en los 7 Gltimos dias de gestacidn, incluso.en el -
momento del parto,la madre transfiere al feto 9 mmol de cal-
cio (SINKISS, 1967).

Igualmente, el 25(OH)D3 puede pasar dicha barrera, hi-
droxilarse en la unidad feto placentaria (GRAY, 1979; SUNAGA
et al., 1979; WEISMAN et al., 1979), y actuar sobre la homeos-—
tasis cdlcica del feto (HADDAD et al., 1971). Por el contra-

rio, el 1,25(OH)2D PTH. y CT no atraviesan la placenta, y por

39
tanto no afectan dicha homeostasis (GAREL y PIC, 1972; NOFF y

EDELSTEIN, 1978).

Los niveles séricos de calcio en el feto, incrementan
durante la gestacidn, llegando al final de la misma a ser su-
periores a los niveles maternos (DELIVORIA-PAPADOPOULOS et al.,
1967). Sin embargo, entre el dia 18 y 19 se observa un des-
censo en la calcemia fetal (GAREL y PIC, 1972) COmO consecuen-
cia del movimiento de calcio hacia el hueso para su minerali-
zacidn, que segGn ORNOY (1971) tiene lugar a partir del dia -
17 de gestaciédn. E1l contenido en minerales totales del feto
aumenta significativamente después de dicho dia y .permanece -
practicamente constante hasta el nacimiento (GREIZERSTEIN, -

1982).

En los Gltimos 4 dias de vida intrauterina, el feto -
puede regular su propia homeostasis calcica, ya que tanto --
el tiroides como el paratiroides fetal pueden responder a 1los
estimulos de un hiper o hipocalcemia,secretando respectivamente
calcitonina (GAREL, 1970a; FLEINBLATT y RAISZ, 1971) © parathor
mona (GAREL, 1970b; SMITH et al., 1972; THOMAS et al., 1982),
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restableciendose, asi la calcemia.

résforo.

Al igual que ocurre con el calcio, durante la gesta-
cidén, hay una gran transferencia de fosfato de la madre al
feto (HEANEY y SKILLMAN, 1971). Este paso de fosfato a tra-
vés de la barrera placentaria, se realiza en contra de un -
gradiente de concentracidn (OKEY DEREWLANY et al., 1983) ya
gue al contrario que ocurre en la calcemia, la fosfatemia fe-
tal es més elevada que la materna, si bien, va descendiendo
a lo largo de la gestacidn alcanzando niveles normales —-

(6 mg/100 ml)al final de la misma (MULL, 1936).

Esta transferencia de fdésforo durante la gestacidn -
estd incrementada, en el cobaya,entre 10s diaé 30 y 65, ya
que la cantidad de fdésforo transferido incrementa desde —-—
0,5 mg/24 .h a 27 mg/24 h., mientras que la cantidad de fés-
foro retenido por la placenta es claramente constante (FUCHS
y FUCHS, 1956). Este incremento en el paso de fosfato al fe-
to puede ser explicado por cambios en la cinética de la —-
membrana placentaria ¢ en la sangre perfundida (ROSSO y -

CRAMOY, 1979).

Magnesio.

Al igual que el calcio y fdésforo, el magnesio puede -
atravesar la barrera placentaria (AIKAWA y BRUNS, 1960); --
siendo por ello muy importante el estado nutricional materno

en dicho catiédn (STOLKOWSKI, 1977).

E1l magnesic materno tiene una gran importancia en el -
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desarrollo embrionario tal y como lo demuestra el hecho --—

de que en dgrandes deficiencias maternas en dicho catidn, va-
rios autores (HURLEY et al., 1976; STOLKOWSKI, 1977) han -
encontrado un gran nimero de abortos y malformaciones fetales.
STOLKOWSKI (1977) indica que este hecho ocurre sobre todo —

si la deficiencia materna existe entre los dias 6 al 14 de

gestacidn.

En condiciones normales, la rata gestante estd en si-
tuacién de suplir las demandas fetales, mientras que en es-
tados de deficiencias, los mecanismos que podrian atender a
dichas necesidades estén inhibidos pudiendo afectarse por tan-

to el desarrollo fetal (SARTOR.et al., 1982).

Tan grave como una deficiencia materna en magnesio, -
puede ser una hipermagnesemia. Esta situacibén se presenta,
a veces, en mujeres gestantes a las que se les administra --
sulfato de magnesio como anticonvuls%vantew(GREENaet al., —-—
1983). "Esta terapia magnésica, puede producir:abortos, hi-
permagnesemias fetales (GREEN et al., 1983) y en el neonato,
graves alteraciones respiratorias (LIPSITZ y ENGLISH, 1967)
y en general, una serie de signos propios de intoxicacidn de

magnesio.
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2.3.—- Influencia de los glucocorticoides sobre el metabolis-

mo de calcio, fosforo y magnesio. durante la gestacidn.

2.3.1.~ Calcio.

La contradictoria bibliografia existente acerca de los
glucocorticoides y metabolismo del calcio, no ha permitido es-
tablecer claramente, el mecanismo de accidn de estas hormonas
en este sentido (RAPADO,1981), si bien se sabe que alteran di-
cho metabolismo a tres niveles: 1) Absorcidn intestinal, -

2) Excrecidén renal y 3) Turnover ésec (RAPADO,1981).

1.- Absorcidn. intestinal.

Los trabajos realizados sobre el efecto de los gluco-
corticoides en el transporte intestinal de caléio, muestran -
resultados contradictorios ya que estas hormonas pueden dis-
minuir, aumentar o no alterar la absorcidn del catidn depen-
diendo de la dosis, via de administracidén y duracién del tra-

tamiento (GENNARI et al., 1982).

Son numerosos 1los autores (KIMBERG et al., 1971; KLEIN
y ARNAUD, 1977; FOX et al., 1978; LOPEZ FRIAS, 1980; HAHN et
al., 1981; GENNARI et al., 1982) que han encontrado una dis-
minucidn en la absorcidn intestinal de calcio tras la adminis-

tracibén de glucocorticoides.
Este efecto puede deberse a:

a) Inhibicidén competitiva de la vitamina D (AVIOLI
et al., 1968; LUKERT et al., 1976). FAVUS et al.,(1973) -
y HIRST y FELMAN (1982), indican que el efecto de los glucocor

ticoides,disminuyendo la absorcidn intestinal de calcio, se -
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efectla por bloqueoc de los receptores para e1'1,25(OH)2D3 en

la mucosa intestinal.

b) Interferencias en el metabolismo de la vitamina D.

KLEIN y ARNAUD (1977) indican la posibilidad de que los cor-
ticqides disminuyan el transporte intestinal de calcio a do-
sis elevadas, impidiendoc la formacién del metabolito activo de
la vitamina D, el 1,25(OH)2D3. Esta alteracidn del metabolis
mo de la vitamina D puede estar relacionada con la 1-%* hidro-
xilacidén renal (BRAUN et al., 1982) o el metabolismo posterior

del 1,25(0H) a un metabolito mé&s polar y biologicamente -

oP3
inactivo (CARRE et al., 1974). Sin embargo, para HAHN et al.,
(1981) la reduccién de la absorcién intestinal de calcio por -
parte de estas hormonas no puede atribuirse a una alteracidn
del metabolismo de la vitamina D, ya que ellos no encuentran -
en hombres

variaciones en los niveles de 25(0OH)D, y 1,25(0H)

D
3 2°3
tratados con corticosteroides a dosis moderada y en terapia -

crbénica.

c) Efecto directo en el dérgano terminal responsable
del transporte intestinal de calcio (KIMBERG et al., 1971; -
CORRADINO y SOTTON, . 1982). Estas hormonas pueden modificar
la permeabilidad de la mucosa intestinal para el calcio (WONG
y NORMAN, 1975), incluso, aumentar la retencidn del catidn en

ella (EILER w¥:LYKE, 1983).

Para otros autores (WILLIAMS et al., 1961; LEE, 1982) ,
los glucocorticoides aumentan la absorcidn intestinal de cal-
cio. Este hecho puede deberse a un incremento significativo
en la actividad de la enzima 25-hidroxicolecalciferol-1,
hidroxilasa renal, la cual hidroxilarie en posicidn 1 al -—-

25(0H)D, farmando 1,25(OH)2D (SPANOS et al., 1977; FILDLING

3 3
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et al., 1982).

Sin embargo, y en contraposicién a las teorias ante-
riores.varios investigadores (CLARK et al., 1959; WILLIAMS
et al., 1961; ARANDA, 1980) no-han encontrado ninguna alte-
racidén en la absorcidn intestinal del catién tras la adminis-—

tracibén de corticosteroides.

Estos diferentes efectos de 1los glucocorticoides sobre
la absorcidn intestinal de calcio pueden ser explicados por la
dosis empleada, por la accidn sobre los distintos segmentos -
intestinales, por la duracidén del tratamiento y por el nivel

de calcio de la dieta.

En este sentido, FERRETI et al.,(1978),'observaron en
experimentos de 16 dias de duracidn, en ratas tratadas con -
cortisol y aumentadas con una dieta con un 0,8 % de calcio,-
un incremento en la absorcidn neta de este ibén, en las ratas
tratadas con dodis bajas de la hormona (16 mg/Kg/dia) y una -
disminucidén en la absorcidn intestinal de calcio, en las ratas
tratadas con dosis elevadas (128 mg/Kg/dia). Si a estas 0lti-
mas se le suministraba un suplemento de calcio, la absorcidn

neta del ibén mejoraba.

Igualmente, pero en hombres tratados con pregnisonas,-—
KLEIN y ARNAUD (1977), encuentran una disminucidén en la absor-
cibén del catidn con dosis diarias elevadas (15-100 mg/dia), -
para dosis bajas (8-10 mg/dia) o dosis muy altas (30-100 mg/dia)
en dias alternos, la absorcidn es normal. Este hecho puede %
ser explicado porque en hombres tratados con dcsis moderadas y
en terapia crdnica, los niveles de 25(OH)D3 vy 1,25(OH)2D no

3
estan alterados (HAHN et al., 1977, 1981).
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En cuanto al efecto de los glucocorticoides sobre los
distintos segementos intestinales FAVUS et al.,(1973), obser—
varon una disminucidén en la absorcién de calcio en ratas de-
ficientes en vitamina D y tratadas con cortisona, en el duode-
no; sin embargo,_LEE (1982) encuentra,en ratas tratadas con

dexametasona,un incremento en la absorcidn del catidn en colon

distal.

2.— Excrecidn urinaria.

Los glucocorticoides aumentanla excrecidn urinaria de -
calcio (ALOIA et al., 1974; OSTEN et al., 1981; VATTIMO, 1982).
Seglun BORLE (1971), este efecto tiene lugar debido a una dis-

minucidén en la reabsorcidn tubular del catidn. *

MABSRY (1973) ' piensa:que esta accidén se debe al efecto
de estas hormonas sobre la excrecidn renal de sodio o es con-
secuencia de un aumentode 1la resorcidn dse,cOn un balance ne-
gativo del catidn, mas que a una accidn directa hormonal so-

bre el transporte transepitelial de calcio.

3.— Turnover dbseo.

El efecto mas acusado ocasionado por grandes cantidades
de glucocorticoides sobre el hueso, puede verse en pacientes -
con el sindrome de Cushing. Estos enfermos suelen presentar
fracturas frecuentes en huesos largos y vertebras (WILLIAMS,
1968). Esto indica que en dichos pacientes estad alterada la -

formacién o mineralizacidn dbsea.
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En ratas, el acetato de hidrocortisona (40-50 mg/Kg/dia)
inyectado durante 3 semanas, inhibe el crecimiento del hueso
y disminuye el contenido de cenizas (FOLLIS, 1951). Dicho -
descenso es anélogo al producido por una dieta cafente de cal-
cio y puede ser compensado administrando 1,25(0H)_D

oDy (LINDGREN
y De LUCA, 1983).

Los glucocorticoides impiden las funciones normales de
PTH y CT sobre el metabolismo del calcio (THOMPSON et al.,1968;
TALMAGE et al., 1970) ya que inhiben a dosis elevadas la se-
crecidn de dichas hormqnas (ATKINS y PEACOK, 1975; GOZARIU -
et al., 1981). Por ello, en un principio se discutid si los
efectos de los glucocorticoides sobre el hueso eran dependien
tes de su accidn sobre CT y PTH (ELIEL et al., 1971; THOMPSON
et al., 1978), o.si estas hormonas podian actuér directamente

a nivel ébseo.

En apoyo de ésta Gltima teoria, CHED y FELDMAN en 1979,
hallaramen el hueso de la rata, unos receptores especificos -
para los glucocorticoides y establecieron el mecanismo de ac-
cidén de estas hormonas a nivel 6seo el cual es el siguiente:
como consecuencia de la unidn de los glucocorticoides a su re-
ceptor, en los osteoblastos aumenta la formacidén de cAMP, ya
que estas hormonas estimulan a la adenilciclasa e inhiben a
la fosfodiesterasa; en las células osteociasticas solo se ha

encontrado este 0ltimo efecto.

A través de este mecanismo, 1los glucocorticoides pueden

potenciar la accidén del 1,25(0OH) sobre las células bseas,

D
2°3
dlterando el turnover de sus receptores citosdlicos,en. deter-
minadas poblaciones dseas (MANOLAGAS et al., 1979; WONG et al.,

1980; CHEN et al., 1983).
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La accidén de los glucocorticoides a nivel éseo va a de-—
pender de la dosis y duracidén del tratamiento (WEBSTER et al.,
1970).

En este sentido, estudios morfolbégicos indican que altas
dosis de cortisol(50 mg/Kg/dia) durante 3-30 dias, suprimen
la divisidn celular, formacidén del hueso .y ntmero de osteo-—
blastos y osteoclastos (EPKER, 1970; JETT et al., 1970)e inhi-
ben la resorcién ésea (JOWSEX et al., 1965; JEE et al., 1972;
YASUMURA et al., 1976b).

Sin embargo , bajas dosis de las hormonas (0,5-2,5mg/
Kg/dia) induce un hiperparatiroidismo secundario, bloqueando
la absorcidn de caicio y aumentando su excrecidén renal. A es-
tas dosis, el cortisol no altera el efecto actisvador de la PTH
sobre las células osteoprogenitoras de tal modo que se produce
un significativo aumento en la velocidad de desarrollo de nue-
vos osteoblastos. Estas alteraciones conducen a un aumento -
marcado de la resorcidn ésea y a una reduccidén de la formacidn

del hueso (JEE et al., 1972).

En relacidén a la cantidad total de calcio corporal —--
de ratas adultas (250 g), la administracidén de distintas do-
sis de acetato de hidrocortisona (0,05, 0,20, 0,75; 3 mg) no
provoca cambios significativos en el contenido de calcio, a -
pesar de que las ratas inyectadas con la doéis mayor adelgazan

y tienen por tanto menos masa muscular (YASUMURA et al., 1976a).

Como resumen de los efectos que a nivel Oseo tienen estas
hormonas WEBSTER et al., (1970), han establecido una serie de
conclusiones: 1las dosis "elevadas de glucocorticoides supri-

men la resorcidn ésea mientras que las bajas la estimulan. E1
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cortisol acttia directamente sobre las células bseas, inhibien-
do la proliferacién de las células precursoras e indirectamen-=
te aumentando la secrecién de PTH. La inhibicidn de 1la pro-
liferacidén celular es el mecanismo principal con las altas do-
sis, mientras que con las bajas el efecto ligado a la PTH es

el predominante.

No estd claramente establecido el efecto que tienen 1los
glucocorticoides sobre el nivel de calcio plasmatico, ya que -
dependiendo de las dosis empleadas se han obtenido distintos
resultados. Asi, WILHELM et al., (1981) a dosis de 3 mg/Kg -
no encuentran modificaciones en la calcemia; sin embargo, en -
distintas patologias producidas por un exceso de glucocorti-
coides , Varios autores (WALSER et al., 1963; ROYER, 1978) han

descrito situaciones de hipercalcemia.

En clinica y en estados de hiperparatiroidismo primario,
los glucocorticoides se emplean en el tratamiento de la hiper-
calcemia (LONDON, 1982; RAPADO, 1983), pudiendo ejercer una -
accidén hipocalcemiante indirecta al inhibir a altas dosis 1la

secrecidén de PTH (ATKINS y PEACOK, 1975).

El estudio del metabolismo cdlcico durante la gestacién
en ratas inyectadas con acetato de hidrocortisona a dosis de
4 mg/100 g peso/dia, muestra resultados distintos dependiendo
del nivel del catidn en la dieta. Para LOPEZ FRIAS (1980),

con un nivel de calcio de 0,4 %, la hormona inyectada a ratas
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gestantes produce un aumento en la absorcién y retencidn del
catidén respecto a los valores obtenidos en ratas no gestantes
inyectadas por la hormona. Si el nivel de calcio es de un -
0,85 %, el cortisol no modifica la absorcién neta del catidn
pero impide la elevada retencidén que hacen las ratas gestantes

no tratadas_durante los dias 11 a 17 de prefiez (ARANDA, 1980).

En cuanto a el efecto de los glucocorticoides sobre el
hueso durante la gestacidén, MEJIAS (1975) dando dosis de 4 mg/
100 g peso/dia de acetato de hidrocortiscna a ratas gestantes
alimentadas con una.dieta standard, cuyo contenido en calcio
es 'de 0,6 %, encuentra en el fémur, que las ratas inyectadas
con la hormona se desmineraliza mis; comc¢ lo demuestra el -
controlar el contenido de calcio en su fémur, que desciende de
manera muy significativa, y mediante los estudios histoldgi-
cos del tejido bseo femoral que ostenta nficleos de descalcifi-
cacidn, trabéculas de menor tamafio y matriz proteica de las -
trabéculas mas delgadas en los animales tratados. No obstan-
te, esta desmineraliéacién no se manifiesta hasta el dia 17 de
gestacidn y solo se patentiza en el Ultimo periodo de la mis-

ma .

El efecto de 1los glucocorticoides sobre la densidad y -on-
tenido mineral del hueso puede variar segin el nivel de cal-
cio de la dieta (TURLUND,1979). En este sentido LOPEZ FRIAS
et al., (1982a) han estudiado el efectc del-nivel de calcio v
fésforo de la dieta sobre la mineralizacidn del fémur en ratas
gestantes y/o tratadas con acetato de hidrocortisona(4 mg/100g
peso/dia i.m., durante 21 dia) alimentadas con dietas cor un -
0,4 % o 0,8 % de calcio y 0,4& % de fbébsforo en ambos casos. 3us

resultados indican que la gestacidn, tanto en las ratas trata-

das como no tratadas, no modifica el contenido de calcio y -
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fésforo del fémur expresado en mg/g de cenizas, mientras que
el tratamiento con acetato de hidrocortisona solo provoca -
un ligero descenso del contenido cdlcico del fémur en las ra—
. tas dgestantes alimentadas con 0,4 % de calcio, hecho que no -

aparece en las que ingieren un 0,8 % del catidn.

Los glucocorticoides atraviesan la barrera placentaria de
la rata (ZARROW et al., 1970) y manteniendose en el feto en -
proporcion de 1/3 del materno (HILLMAN y GIROUD, 1965) pueden
afectar el desarrollo del hueso fetal (STOREY, 1963; ORNOY et al.,
1971), ya que al igual que existen receptores para l1los gluco-
corticoides en el hueso del adulto (CHEN y FELDMAN, 1979), 1los
fetos tambié& poseen determinados lugares con gran afinidad ha-
cia dichas hormonas (MANOLAGAS y ANDERSON, 1978). En cultivos
de células bseas fetales de rata, el cortisol (10 nM-1 uM) —--
inhibe la incorporacidén de prolina y uridina a la proteina v
al RNA (PECK y MESSINGER, 1970). En huesos de embriones de -
pollos de 7 dias, cultivados durante 6 dias, adicionando cor-
tisol (30nM - 3 uM) diariamente, se inhibe el crecimiento y
aumenta el contenido en colageno (REYNOLDS, 1966; BARRET et .—
al., 1966).

En 1972, ORNOY y HOROWITZ, encontraron que la adminis-
tracidén diaria a ratas de 10 mg de acetato de hidrocortisona
durante los dias 8 al 20 de gestacién, provocaba en las crias
una reduccidén de tamafio con respecto a los animales control.
Los huesos largos eran de menor tamafio, pero contenian un alto
porcentaje en cenizas, calcio y fésforo. La seccibébn de éstos
huesos, revelaba la existencia de unas capas muy delgadas de
cartilago madurando y calcificédndose en la di&fisis. Duran-
te las dos primeras semanas postnatales, los recién nacidos -

alcanzaban gradualmente el peso control, paralelamente hay una
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desaparicién de huesos dafiados y un descenso de las cenizas -

y concentracidn de minerales a los niveles de los animales con-

trol.

Igualmente, estudios morfoldgicos de ATKIN yAORNOY ——
(1980) han puesto de manifiesto que la cortisona afecta trans-
placentariamente el catilago y hueso fetal, provocando una -
anormal calcificacién del cartilago epifisal, concomitante a
la produccién de trabéculas mas pequefias y delgadas en la me-
tafisis y dia&fisis, probablemente como resultado de que estas

hormonas reducen la actividad osteoblastica.

Estas alteraciones en el hueso fetal no son irreversi-
bles, ya que al ceéar el tratamiento se produce una restaura-
cién del hueso dafiado (HULTH y OLERUD, 1963). ’En opinidn de
ORNOY (1971), si el tratamiento con cortisona cesa el dia 16
- de gestacidén, en las crias, raramente se detecta alguna alte-—
racibn obsea. La explicacién que d& el autor a este hecho -
es que el hueso fetal comienza a formarse entre los dias 17 %
18 de gestacidn y para esta época la cantidad excesiva de cor-
tisona ya habria sido metabolizada y retirada de la circula-

cidn materna.

Estudiando la influencia del nivel de calcio de 1la dieta
(0,45 % y 0,85 %) y del cortisol (4 mg/100 g peso/dia i.m.)
administrado a madres durante la gestacidén sobre el contenido
en calcio de sus crias, LOPEZ FRIAS et al., (1982b) encuentra
que los mg de calcio de la camada, expresados tanto por g de
sustancia seca como por g de cenizas, no varian por efecto del
cortisol en ninguna de las dos dietas estudiadas. Sin embargo,
las camadas de madres alimentadas con el 0,85 % de calcio, -

presentan un contenido en dicho catidn significativamente su-
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perior al de las camadas de madres alimentadas con el 0,45 %

de calcio.

2.3.2.~ Fbésforo.

Los glucocorticoides influyen en el metabolismo del -

fosfato a dos niveles: 1) Absorcibdn intestinal y 2) Excre-

cibén urinaria.

1.- Absorcidn intestinal.

Varios autores (CARE et al., 1981; BLAHOS y CARE, 1981;
GENNARI, 1981) en distintas condiciones experimentales y en -
distintas especies animales, han indicado que estas hormonas

disminuyen la absorcidn intestinal del fosfato.

Este efecto, al igual que con-el calcio, tiene mayor o
menor intensidad segun la ddsis administrada y la duracidn del
tratamiento. Asi para CARE et al., (1981) y BLAHOS y CARE -
(1981), la betametasona (25 ug/Kg/dia) administrada a cerdos
0 pollos respectivamente, aumenta la absorcidn del fdsfato -
durante los 2-3 dias después del tratamiento posteriormente
decrece progresivamente. En los pollos el tratamiento du-
rante tres semanas provoca una disminucién acusada del trans-

porte intestinal del fosfato.

Para GENNARI (1981) esta reduccién de la absorcidn del
anién que provocan los glucocorticoides es menos acusada que
el efecto que tienen sobre la absorcidén de calcio, por lo que
piensa que los sistemas de transporte intestinal de ambos -
iones, dependientes de los metabolitos de la vitamina D, no

se afectan de igual manera por el tratamiento con estas hor-

monas.
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2.—~ Excrecidn urinaria.

Los glucocorticoides disminuyen la reabsorcidn tubu-—
lar de fosfato incrementando por tanto su excrecidn urinaria
(HATEMY y TUMAY, 1973; FRICK y DURASIN, 1979; ARANDA, 1980;
BOURGOIGNIE, 1982). Para OSTEN et al., (1981) el aumento en
La excrecidn urinaria de fosfato es conccmitante al incremento

en la eliminacién de calcio por orina.

En condiciones experimentales, en las que el nivel de -
fosfato de la dieta es de un 0,44 %, y pcr tanto cabe esperar
que estén cubiertas las necesidades de 1z rata, el acetato de
hidrocortisqna (4 mg/100 g peso/dia) no modifica la composi-
cién en el anidn del fémur de ratas tratadas durante 21 dias

con la hormona (ARANDA, 1980).

E1l estudio del metabolisho del fosfato durante la ges-
tacidbn, en ratas tratadas con glucocorticoides, sefiala la -
importancia de la relacidn Ca/P de la dieta. Con una rela-
cidén Ca/P =1 (0,42 % Ca y 0,44 % P) (LOPEZ FRIAS, 1980) el
acetato de hidrocortisona (4 mg/100 g peso/dia) administra-
do i.m. durante 21 dias, disminuye la excrecidén urinaria de -
fosfato durante toda la prefiez y la absorcidédn del anidn solo
durante los dias 6 al 11. Si la relacidn Ca/P es igual a 1,8
(0,85 % Ca y 0,46 % P) (ARANDA, 1980), la hormona no modifica
la absorcidn neta, pero disminuye el balance de fosfato desde
el principio del tratamiento. En ambas relaciones, el cor-
tisol no .altera ni la composicidén en fosfato del fémur de las

ratas postpartum, (LOPEZ FRIAS et al., 1982a), ni la composi-
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cidén en dicho aniédn de 1as crias; si bien, la camada proceden-—
te de madres alimentadas con la relacidn 1,8, tiene mas riqueza
en fésforo (mg/g de cenizas que la de madres alimentadas con

la relacibén 1 (LOPEZ FRIAS et al., 1982hb).

N

.3.3.- Magnesio.

A nivel digestivo los glucocorticoides, antagonizando
la accidn de la vitamina D (FAVUS et al., 1973),pueden inhi-
bir la absorcibdn intestinal del magnesio (AIKAWA, 1960; WALLACH,
1980; GRISHAN y MENEELY, 1983).

A través de este mecanismo y junto a que estas hormonas
incrementa la excrecién urinaria del magnesio (KAPITOLA vy -
KUCHEL, 1968; BLAHOS, 1969; HENROTTE y DEPRAITAIRE, 1973),l0s
glucocorticoides pueden producir hipomagnesemia (AIKAWA et al.,
1960; MASSRY y COBURN, 1973). Sin embargo, a dosis elevadas,
aumentan levemente el nivel sérico e intraeritrocitario de -

magnesio (PALMIERI et al., 1969).

LOPEZ FRIAS (1980) y ARANDA (1980), han estudiado el
metabolismo del magnesio en ratas gestantes inyectadas con -
~acetato de hidrocortisona (4 mg/100 g peso/dia). Los niveles
- de magnesio en la dieta eran de 0,073 y la relacidn Ca/P era
de 1 en LOPEZ FRIAS (1980) y de 1,8 en ARANDA (1980). Cuando
la relacidn Ca/P es de 1,.la hormona disminuye la absorcidn
del catidn en los dias 6 a 11, desciende el balance, moviliza
el magnesio éseo y origina un menor contenido en dicho catidrn
en las crias. Si la relacidén Ca/P es de 1,8, el cortisol no
provoca ninguna modificacidén en la utilizacidén metabdlica del
magnesio con respecto a unas ratas gestantes inyectadas con so-

lucidn salina.
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Diseflo experimental.

Para estudiar la utilizacién nutritiva de calcio, fés-

foro y magnesio durante el desarrollo de la gestacidén y el

efecto que sobre ella tiene el tratamiento con cortisol se

seguido el siguiente disefio experimental:

Experimento 1.

Experimento

Experimento

" Experimento

Experimento

Experimento

Experimento

En cada

tes:

Lote testigo.-

Lote cortisol.-

- Ratas sacrificadas a los 6 dias de gesta-

cién.

.~ Ratas

cibdn.

.~ Ratas

cibdn.

.— Ratas

cidn.

.— Ratas

cidn.

.= Ratas

cibn.

.— Ratas

’

cion.

sacrificadas

sacrificadas

sacrificadas

sacrificadas

sacrificadas

sacrificadas

los

los

los

los

los

los

9 dias de gesta-

12 dias de gesta-

14 dias de

[}

gesta-

16 dias de gesta-

18 dias de gesta-

21 dias de gesta-

uno de estos experimentos se estudian dos lc-—

ha

Ratas gestantes de la raza Wistar inyectadas

i.m.

i.m.

a partir del cruce con 0,15 ml de ClNa

al 9 %.

suspensién de 21-Acetato de hidrocortisona

(4 mg/100g peso/dia) de la casa SIGMA.

Ratas gestantes de 1a raza Wistar inyectadas

a partir del cruce con (0,15 ml de una -
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En todos los experimentos se han utilizado grupos co-
mo minimo de 6 animales los cuales tienen un peso de 170-190g

el dia del cruce.

Las ratas se alojan en jaulas individuales de metabo-
lismo, modelo propuesto por K. Schiller para determinacidn de
balance metabdélico. Dichas jaulas estéan situadas en habita-
cidén aireada y termorregulada a 21 : 29C con fotoperiodo con-

trolado de 12 horas.

Los animales ingieren"ad libitum" agua destilada y una
dieta semisintética que contiene: 14 % de proteina (caseina +
5 % DL-metionina), 0,64 % de calcio, 0,44 % de fbésforo, 0,075%

de magnesio y 0,36 mg de vitamina D por 100 g de dieta.

&

En todos los experimentos, los animales se mantienen
adaptandose a la dieta experimental desde él dia del cruce.
Tres dias antes del inicio del periodo experimental se adap-
tan a las jaulas de metabolismo y al resto de las condiciones

experimentales.

E1l periodo experimental tiene una duracidn en todos
los ensayos de tres dias, durante los cuales se controla: in-
gesta, peso del animal y se recogen heces y orina para un -

posterior andlisis.

Al final del periodc experimental se sacrifican los -
animales anestesidndolos con una solucidn de uretano al 10 %
(1 ml/100g peso) y se desangra totalmente canulando la arte-
ria aorta posterior. E1 volumen de sangre obtenida se centri-
fuga y se conserva, congelado, el plasma para someterlo pos-

teriormente a diversos andlisis. ‘
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Se separan también: piel, higado, estdémago, intestino,
pulmén, corazbdn, bazo, rifiones y el Gtero gravido. Se pesa
el resto del cuerpo del animal y se separan los dos fémur -

y los dos mOsculos Longissimus dorsi, los cuales una vez pe-

sados en fresco se congelan al igual que todas las visceras -

extraidas.

Para estudiar la utilizacién nutritiva de calcio, fbés—
foro y magnesio durante el desarrollo de la gestacidn y el -
efecto que sobre ella tiene el tratamiento con cortisol se ha
determinado en cada periodo experimental: ingesta, cambios
ponderales, excrecién urinaria y fecal de calcio, fésforo y

magnesio, contenido en agua, calcio, fésforo y magnesio del

Longissimus dorsi vy fémur; y calcemia, fosfatemia y magnese-

mia.

Se han calculado los siguientes indices: coeficiente de
digestibilidad aparente de calcio, fésforo y mégnesio (CDA),
balance de calcio, fdésforo y magnesio, porcentaje de calcio,
fésforo y magnesio retenido del absorbido (% R/A) y porcenta-

je de calcio, fdésforo y magnesio retenido del ingerido (%R/I).

En cada uno de los experimentos 1, 2, 3 y 4, ante la -
imposibilidad de obtener una separacién fiable de Gtero, pla-
centas y fetos, la determinacidén del contenido en agua, cal-
cio, fésforo y magnesio de cada uno de ellos se realiza de -
forma conjunta. En los experimentos 5, 6 y 7 se hicieron -
los correspondientes andlisis de utero, fetos y placentas —-—

por separado.
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de hidrocortisona a los lotes correspondlentes.

Experimento 1.
[Aj 1E FE
Ad
1 2 3 4 5 6 7 8 9
| [ S | 1 | — Experimento 2.
Aj IE FE
Ad
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
] { { L L I | | | | Experimento 3.
Aj 1E FE
Ad '
1 2 3 4 5 6 7 8 g 10 11 12 TE 14
| | 1 | | | | | | 1 | 1 Experimento 4.
AJ 1E FE
Ad
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
| | | | I | [ | | | | | Experimento 5.
Aj TE FE
Ad
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
AjJ 1E FE
Ad . .
1 2 3 4 5 6 7 8 2 10 M1 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21
| 00 p bbbl 44l 44y ] | | | Experimento
I Aj 1E FE
Ad |
Ad = Adaptacién a la Qieta . IE = 1Inicio del periodo experimental. %
Aj = Adaptacion a la jaula. FE = Fin del periodo experimental.
¥ = Comienzo de la inyeccidn con acetato
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siguient

Proteina
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Dietas utilizadas.

82 ha empleado una dieta semisintetica ajustada a la

e composicidn porcentual en sustancia seca:

ot
D
N3

----------------------------------------
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Ut [0 < TN
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El complemento mineral utilizado tiene la siguiente -

composiciédn: CaCO3 - 171,7 g, ClNa-122,7 g, /]
FO,HK,-80,3 g, CO,HK-244,9 g, PO, HCa-327,8 g,
CO3Mg—42,4 g, SO4Fe—1O,4 g, SO4Mn—1,3157 a, //
50,Cu-0,1784 g,  S0,AlK-0,0892 g, C1,Ca-0,0892 g,
IK~0,6690 g, C0,Zn-0,4460 g, F1Na-0,0089 g.

E1l complemento vitaminico en 1o que se refiere a vita-
minas hidrosolubles contiene: Aneurina-1.500 mg, --
Lactoflavina -2C0 mg, Nicotinamida-2.000 mg, Pirido-
xina-200 mg, Pantotenato calcico - 300 mg, Almiddén - .

c.$.p.-1.000 g.

El ajuste para vitaminas liposolubles se hace por adi-

cidén de

30 mg de vitamina A y de 3,6 mg de vitamina D por Kg

de dieta.
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3.4.— Indices bioldgicos.

La metdédica utilizada en el ciculo de los diferentes -

indices usados es la siguiente:

Coeficiente de Digestibilidad Aparente

Las siglas utilizadas en estas férmulas, son las indi-

cadas por FAO/OMS (1966):

I = Ingerido.
F = Excrecidn fecal.

U = Excrecidn urinaria.



—62—

3.5.— Ténicas analiticas.

Los métodos analiticos utilizados, son en esquema:

a) Materia seca.- Determinada como la parte de sus-
tancia que no desaparece al someter 1la muestra a una tempera-—

"
tura de 105 - 29 ¢, hasta que alcance un peso constante.

b) Proteina bruta.- Calculada a partir de los datocs
obtenidos en la determinaciédn de nitrdégeno por el méodo de —-
KJELDAHL y empleo del factor 6,25. Como agente catalizador se
utiliza un comprimido de 5 gramos de la mezcla siguiente: 100
partes de sulfato poté&sico, 6 partes de sulfato de cobre y 1

parte de selenio.

c) Materias extractivas al éter.— Se hace uso de una
bateria de extraccidén con éter etilico y se analizan aproxima-
damente 3 gramos de muestra desecada a baja temperatura y fi-

namente dividida.

d) Minerales.- Se obtienen por calcinaciédn de 1 & 2
gramos de muestra en horno a 450°C. 8i la calcinacidn es in-
completa, se humedece el residuc con solucidn de nitrato amb—
nico o agua oxigenada y tras su desecacidn se vuelve a calci-

nar a 4s50¢ecC,.

e) Materias extractivas libres de ﬁitrégeno.— Se cal-
Culan por diferencia entre la suma de los contenidos porcentua-—
les de agua, proteina bruta, materias extractivas al éter, fi-
bra bruta y minerales y 100. Esta fraccién incluye carbohidra
tos solubles, tales como almidédn, azlQcares, hemicelulosas y
pentosanqs, junto a otras sustancias de indole diversa, tales

como acidos orgénicos, materias hidrosolubles, etc., presente
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en muy pequeflas cantidades. También contiene cantidades va-—

riables de lignina, que a diferencia de 1los otros componentes,

carece de valor nutritivo.
f) Calcio y magnesio.-

El calcio y magnesio de dieta, heces, orina, fémur, -

Longissimus dorsi, Gtero, placentas y fetos se realiza por -

espectrofotometria de absorcién atdmica, utilizando un espec-
trofotémetro PYE UNICAM mod. SP 90A, a partir de una muestra
adecuada, previamente mineralizada por via seca (calcinaciédn
a 4509C). El residuo obtenido en la calcinacidén se extrae -
con solucidén de &cido clorhidrico 6 N y.se lleva a un volumen
determinado, se fotometra comparativamente frente a una serie
de patrones. La interaccidn del fésforo se elimina con so-

lucidn de b6xido de lantano.

E1l magenesio plasmatico se determina igualmente por -

espetrofotometria de absorcidén atédmica.

E1l calcio plasmatico se determina por.técnica colorimé-
trica (Cromatesé? Laboratorios KNICKERBOCKER, S.A.E.) cuyo -
fundamento reside en que el calcio, en medio alcalino, forma -
un complejo azulado con el azul de metil-timol. E1 color se

mide en el fotocolorimetro a 610 nm.
g) Fosfato.-

E1 fosfato de dieta, heces, orina, fémur, Longissimus

dorsi, utere, :placentas y fetos se -‘determina por fotocolori-

metria, siguiendo la técnica de CAPITAN y MARTINEZ (1954).

E1 fosfato plasmético se determina por fotocolorimetria,

siguiendo la técnica de ITAYA (1976).
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3.6.- Tratamiento estadistico.

Los resultados experimentales obtenidos se han trata-

do estadisticamente mediante el test de la "t" de student.



4.- RE SULTADO S.

\
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Resultados analiticos,

4.1.1.—- Compcsicidn porcentual en sustancia seca de

la dieta ingerida por los animales correspon

dientes a los experimentos 1, 2, 3, 4, 5y 7.

s o ol T €= s X R 2,25
Proteina (Caseina + 5 % DL-Metionira) ....... 14,06
Grasa (aceite de 0liva) ... .iiiiiiiivenennnnnn 3,80
HUMedad  vvneevnennneennennn.. R 6,02
CENIZAS  weeeeeie ettt et 4,13
......................................... 0,64
......................................... 0,44
......................................... 0,075
ML E. LN 65,39

4.1.2.- Composicidn porcentual en sustancia seca de

la dieta ingerida por los animales correspon

dientes al experimento 6.

T o 076 Y =3 « o YO
Proteina (Caseina + 5 % DL-Metionina) .......
Grasa (aceite de 01livVa) «.ov i vivrnereenneneann
Humedad .« ottt i e n o it ettt e e e
L0720 ¢ A=

=P

¥ = Materia extractiva libre de nitrdgeno.



Rata
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10
11
12
13
14

I

S/w

S/VN

4.2.- Resultados experimentales
INGESTA Y CAMBIOS PONDERALES

Alimento ingerido
(g/rata/dia)

15,0
0,61

* Sustancia seca

TA

Experimento 1: Dias 3-6 de gestacidn

BL4 1 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

*
S.S. ingerido

TABLA

Peso inicial

Peso final

Peso medio

(g/rata/dia) (g) {(g) (g)
13,6 180,0 191,0 185,5
13,0 184,0 189,0 186,5
13,6 164,0 173,5 168,8
14,4 179,0 190,0 184,5
16,9 179,0 186,5 182,8
13,8 164,5 178,5 171,5
14,2 175,1 184,8 179,89
0,56 3,51 2,91 3,15

2 .- Ratas gestantes inyectadas com acetato de hidrocortisona
10,7 171,5 164,0 167,8
12,7 169,0 164,0 166,0
11,9 146,0 147,0 146,5

8,6 154,0 146,5 150,3

14,7 163,0 155,5 159,3
8,9 158,0 149,5 153,8
15,6 198,5 185,0 191,8
14,5 184,0 179,0 181,5
12,2 168,0 161,3 164,6
0,94 5,98 5,15 5,53

Variacidén de peso
(g/rata/dia)

-2,8

0,48

_.L9_.



Rata

15
16
17
18
19
20
21
22

kel

24
25
26

27°

28
29
30

s

Alimento ingerido

INGESTA Y CAMBIOS PONDERALES

Experimento 2: Dias 6-9 de gestacidn

TABLA 3 .- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

3.5. ingerido

(g/rata/dia) (g/rata/dia)
16,5 15,6
14,0 13,2
17,2 16,3
20,0 18,9
18,3 17,3
17,9 16,9
16,6 15,7
17,7 16,7
17,3 16,3
0,61 0,58

0,76

Peso inicial Peso final
(g) (g)
180,0 198,5
178,0 184,0
170,0 184,0
182,0 195,0
166,0 180,5
200,0 211,0
200,0 208,0
186,0 192,0
i82,8 194,1
4,39 3,96

TABLA 4.- Ratas gestantes inyectadas

160,0
136,5
141,0
190,0
165,0
180,5
160,0
169,0

162,8
6,38

Peso medio

(g)

189,3
181,0
177,0
188,5
173,3
205,5
204,0
189,0

188,5

4,12

con acetato de hidrocortisona

155,0
133,0
130,0
180,0
154,0
172,0
151,0
164,0

154,9
6,15

157,5
134,8
135,5
185,0
159,5
176,3
155,5
166,5

158,8
6,24

Variacidén de pesc
(g/rata/dia)

O(D\]ODOJOO‘;\)

NN WA BN O

-

-1,7
-1,2
-3,7
-3,3
-3,7
-2,8
-3,0
-1,7

-2,6
0,34
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31
32
33
34
35
36

>l

37
38
39
40
41
42

AN

Alimento ingerido

INGESTA. Y CAMBIOS PONDERALES

Experimento 3: Dias 9-12 de gestacidn

TABLA 5 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

5.S. ingerida

(g/rata/dia) (g/rata/dia)
20,0 18,9
16,1 15,2
17,2 16,3
16,5 15,6
17,4 16,5
15,1 14,3
17,1 16,1
0,68 0,64

19,4
11,9
10,5
16,5
14,7
11,2

14,0
1,42

‘Peso inicial Peso final Peso medio
(g) (g) (g)
192,0 200,0 196,0
189,0 197,0 193,0
200,0 213,0 206,5
205,0 222,0 213,5
200,0 208,0 204,0
181,0 196,0 188,5
194,5 206,0 200,3
3,6 4,19 3,82

TABLA 6 .- Ratas gestantes inyectadas

con acetato de hidrocortisona

164,0 163,5 163,8
167,5 154,5 161,0
148,0 147,0 147,5
166,0 166,0 166,0
169,0 171,0 170,0
148,0 141,0 144,5
160, 4 157,2 158,8
3,98 4,77 4,24

Variacién de peso
(g/rata/dia)

-1,1
0,77

_69_



Rata

43
a4
45
46
47
48
49
50

=l

51
52

53 .

54
55
56
57

59

INGESTA Y CAMBIOS PONDERALES

Experimento 4: Dias 11-14 de gestacidn

TABLA 7 .- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
Alimento ingerido S.S. ‘ingerida Peso inicial Peso final
(g/rata/dia) (g/rata/dia) (g) (g)
16,7 15,8 226,0 235,0
20,0 18,9 262,0 269,0
16,9 16,0 197,0 202,5
19,3 18,3 214,0 220,0
17,5 16,6 200,0 208,0
20,0 18,9 175,0 200,0
16,7 15,8 198,0 211,0
19,0 17,9 189,0 202,0
18,3 17,3 207,0 218,4
0,52 0,48 9,39 8,24
TABLA 8 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

9,5 9,0 157,5 145,5
17,9 16,9 173,0 173,5
9,5 9,0 152,0 139,0
13,4 12,7 159,0 151,0
17,3 16,4 149,0 155,0
14,3 13,5 166,0 165,0
16,4 15,5 172,.0 173,0
17,6 16,6 160,0 161,5
11,6 11,0 148,0 141,0
14,2 13,4 159,6 156,1
1,13 1,06 3,08 4,34

Peso medio

(g)

230,5
265,5
199,6
217,0
204,0
187,5
204,5
200,0

213,6
8,62

151,5
173,3
145,5
155,0
152,0
165,5
172,5
160,8
144,5

157,8
3,60

Variacidon de peso

(g/rata/dia)
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Rata

60
61
62
63
64
65
66

67
68
69
70
71
72

INGESTA Y CAMBIOS. PONDERALES

Experimento 5: Dias 13-16 de gestacidn

.— Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

TABLA 9
Alimento ingerido S.5. ingerida Peso inicial

(g/rata/dia) (g/rata/dia) (g)
20,0 18,9 253,0
15,9 15,0 225,0
18,0 17,0 238,0
20,0 18,9 247,0
16,9 16,0 215,0
14,4 13,6 208,0
15,3 14,5 200,0
17,2 16,3 226,5
0,80 0,80 7,60

20,0
20,0
18,7
13,2
18,3
14,3

17,4
1,20

TABLA 10 .- Ratas gestantes inyectadas

18,9
18,9
17,7
12,5
17,2
13,4

16,4
1,10

220,0
201,5
166,0
177,0
156,0
153,0

—_— .

178,9
10,90

Peso final

(g)

268,0
239,0
249,5
237,0
224,0
215,0
203,5

233,7
8,20

216,0
193,0
180,0
180,0
162,0
154,0

180,8
9,10

Peso medio

(g)

260, 5
232,0
243,8
242,0
219,5
211,5
201,8

230,1
7,70

con acetato de hidrocortisona

218,0
197,3
173,0
178,5
159,0
153,5

179,9
9,90

Variacidén de peso
(g/rata/dia)

_IL_
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73
74
75
76
77
78

X

79
80
81
82
83
84
85
86

Alimento ingerido

INGESTA Y CAMBIOS PONDERALES

Experimento 6: Dias 15-18 de gestacién

TABLA 1l1.- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

S.S. ingerida

Peso inicial

Peso final

(g)

215,0
230,0
224,0
228,0
226,0
240,0

227,2
1,35

Peso medio

(g)

208,0
224,5
217,5
223,3
221,0
233,3

221,3
3,40

Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

(g/rata/dia) (g/rata/dia) (g)
16,7 15,7 201,0
14,1 13,2 219,0
17,3 16,2 211,0
16,2 15,2 218, 5
17,2 16,1 216,0
19,0 17,8 226)5
16,8 15,7 215,3
0,65 0,60 3,50

TABLA 12.-
10,2 9,6 165,0
12,6 11,8 178,0
13,2 12,4 175,0
13,8 12,9 150,0
11,2 10,5 161,0
9,8 9,2 156,0
11,5 10,8 166,0
11,2 10,5 158,0
11,7 11,0 163,6
0,50 0,46 3,30

162,0
174,0
178,5
158,0
159,0
164,0
180,0
146,0

165,2
4,10

163,0
176,0
176,8
154,0
160,0
160,0
173,0
152,0

164,4
3,44

Variacién de peso
(g/rata/dia)
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Rata
n?

87
88
89
90
91
92
93

kol

94
95
96
97
98
99

TN

Alimento ingerido
(g/rata/dia)

18,2
11,8
15,2
18,9
22,7
16,1
12,8

16,5
1,70

19,5
17,2
12,7
11,8

12,2

11,6

14,2
1,40

. INGESTA Y.CAMBIOS PONDERALES

Experimento 7: Dias 18-21 de gestacidn

S.S. ingerida
(g/rata/dia)

17,2
11,2
14,4
17,9
21,5
15,2
12,1

15,6
1,30

18,4
16,3
12,0
11,2
11,5
10,9

13,4
1,30

Peso inicial

(g)

245,0
244,0
221,0
279,0
280,0
216,0
190,0

239,3
12,50

.- Ratas gestantes inyectadas

192,0
227,0
219,0
201,0
160,5
139,5

189,8
13,80

TABLA 13 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

Peso final

(g)

291,0
260,0
259,0
309,0
305,0
248,0
240,0

273,1
10,60

208,0
236,5
218,5
199,0
173,0
149,5

197,4
12,90

Peso medio

(g)

268,0
252,0
240,0
294,0
292,5
232,0
215,0

256, 2
2,60

con acetato de hidrocortisona

200,0
231,8
218,8
200,0
168,8
144,5

202,0
16,35

Variacién de peso
(g/rata/dia)

_(C-:L_



UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL CALCIO

Experimento l: Dias 3-6.de gestacidn

TABLA 15.— Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

* *

Rata Ca ingerido Ca fecal Ca urinario Ca absorbido C.D.A. Balance de Ca % R/E % R/Z**
n@ (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) {mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
1 87,0 54,4 7,6 32,6 37,5 25,0 28,7 76,7
2 83,2 56,6 6,1 26,6 32,0 20,5 24,6 77,1
3 87,0 64,4 4,5 4 22,6 26,0 . 18,1 20,8 80,0
4 92,2 72,4 9,0 19,8 22,0 10,8 11,7 54,5
5 108,2 81,4 6,0 26,8 24,7 17,8 16,5 66,4
6 88,3 63,0 5,8 25,3 28,6 19,5 22,1 77,0
X 91,0 65,4 6,5 25,6 . 28,5 18,6 20,7 72,0

I\ n 3,64 4,12 0,64 1,77 2,28 1,89 2,45 3,98

TABLA 16 .— Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

7 68,5 54,1 5,6 14,4 21,0 8,8 ’ 12,8 61,1
8 81,8 57,0 8,1 24,8 30,0 16,7 20,4 67,3
9 76,2 51,7 7,8 24,5 32,2 16,7 21,9 68,2
10 55,0 38,6 3,9 16,4 29,8 12,5 22,7 76,2
11 94,1 71,6 6,9 22,5 23,9 15,6 16,6 69,3
12 57,0 41,4 4,0 15,6 37,7 11,6 20,4 74,3
13 99,8 75,3 9,1 24,5 24,5 15,4 15,4 62,8
14 92,8 . 70,3 9,1 22,5 24,2 - 13,4 14,4 59,5
X 78,2 57,5 6,8 20,7 27,9 13,8 18,1 67,3
O’;V N 6,04 4,86 0,74 1,55 1,90 0,98 1,31 2,12

* Coeficiente de digestibilidad aparente del calcio \L
o

I

** Porcentaje de calcio retenido del ingerido
#*# DPorcentaje de calcio retenido del absorbido



UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL CALCIO

Experimento 2: Dias 6-3 de gestacidn

TABLA 17.- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Rata Ca ingerido Ca fecal Ca urinario Ca absorbido C.D.A. Balance de Ca % R/I % R/A
ne . (mg/rata/dia) {(mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) {mg/rata/dia)
15 99,8 80,2 5,1 19,6 19,6 14,5 14,5 73,9
16 84,5 52,2 7,3 32,3 38,2 25,0 29,6 77,4
17 104,3 86,0 6,2 18,3 17,5 12,1 11,6 66,1
18 121,0 79,9 8,9 41,1 33,9 32,2 26,6 78,3
19 100,7 62,4 5,5 38,3 38,0 32,8 32,6 85,6
20 108,2 85,0 15,0 23,2 21,4 7,6 7,0 32,8
21 100,5 82,1 11,2 18,4 - 18,3 7,2 7,2 39,1
22 106,9 95,7 5,1 11,2 10,5 6,1 5,7 54,5
X 103,2 77,9 8,0 25,3 24,7 17,2 16,9 63,5
OV~ 3,61 4,89 1,24 3,77 3,69 3,95 3,87 6,85

TABLA 18.~ Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

23 85,8 70,4 13,9 15,4 17,9 1,5 1,7 9,7
24 60,8 45,2 6,9 15,6 25,7 8,7 14,3 55,8
25 42,2 32,1 5,1 10,1 23,9 5,0 11,8 49,5
26 53,8 40,0 8,1 13,8 25,7 5,7 10,6 41,3
27 63,4 . 43,4 8,7 20,0 31,5 11,3 17,8 56,5
28 74,2 58,1 8,7 16,1 21,7 7,4 10,0 46,0
29 65,5 56,9 9,1 . 8,6 13,1 -0,5 — _—
30 67,2 58,2 9,1 9,0 13,3 -0,1 — -
X 64,1 50,5 8,7 13,6 21,6 4,9 11,0 43,1
(Y~/V N 4,56 4,36 0,88 1,41 2,27 1,51 1,89 7,08
4



UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL CALCIO

'~ Experimento 3: Dias 9-12 de gestacién

TABLA 19.- Ratas gestantes inyectadas con solucibén salina

Rata Ca ingerido Ca fecal: Ca urinario Ca absorbido C.D.A. Balance de Ca % R/1 % R/A

n? (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) {mg/rata/dia) {(mg/rata/dia) {mg/rata/dia)
31 b 121,0 83,8 15,0 37,2 30,7 22,2 18,3 59,7
32 97,3 70,6 19,0 26,7 27,4 7,7 7,9 28,8
33 104,3 63,8 13,2 40,5 38,8 27,3 26,2 67,4
34 99,8 64,9 15,1 34,9 35,0 19,9 19,9 57,0
35 99,8 65,0 13,0 34,8 34,9 21,8 21,8 62,6
36 91,5 49,6 10,2 41,9 35,6 31,7 34,6 75,7
X 102,3 66,3 14,3 36,0 33,7 21,8 21,5 58,5
0—; V N 4,11 4,52 1,20 2,20 1,65 3,32 3,61 6,52

TABLA 20.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

37 117,8 95,9 18,5 21,9 18,6 6,9 5,9 31,5
38 72,3 42,7 13,1 29,6 40,9 11,1 15,4 37,5
39 63,4 48,8 8,2 14,6 23,0 6,4 10,1 43,8
40 Q9,8 79,0 12,0 20,8 20,8 8,8 8,8 42,3
41 89,0 61,2 11,1 27,8 31,2 16,7 18,8 60,1
42 67,8 56,5 9,7 11,3 16,7 1,6 23,6 14,2
X 85,0 - 64,0 12,1 21,0 25,2 8,9 13,8 38,2
CY? V'Fr 8,62 8,16 1,46 2,92 3,75 2,28 2,74 6,18

_9['_.



UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL CALCIO

Experimento 4: Dias 11-14 de gestacidn

TABLA 21 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina
Rata Ca ingerida Ca fecal Ca urinario Ca absorbido C.D.A. Balance de Ca % R/I1 % R/A
n® fmg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
43 101,131 75,5 13,5 25,6 25,3 12,1 12,0 47,3
a4 121,0 85,5 11,8 35,5 29,3 23,7 19,6 66,8
45 102,4 73,4 17,5 29,0 29,3 11,5 11,2 39,7
46 80,6 59,8 10,7 20,8 20,3 10,1 12,5 48,6
47 106,2 78,1 11,2 28,1 26,4 15,2 14,3 54,1
48 121,0 74,1 11,9 46,9 38,7 26,8 22,1 57,1
49 101,1 76,2 15,2 24,9 24,6 9,7 9,6 38,9
50 114,6 85,3 18,2 29,3 25,6 11,1 9,7 37,9
X 106,0 76,0 13,8 30,0 27,3 15,0 13,9 48,8
0/,¥ n 4,70 2,84 1,02 2,83 1,88 2,32 1,62 3,57
TABLA 22 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
51 57,6 42,7 6,5 14,9 25,9 8,4 14,6 56,4
52 108,2 88,1 18,1 20,0 18,5 1,9 1,8 9,5
53 57,6 35,3 19,8 22,3 38,7 2,5 4,3 11,2
54 81,3 65,3 14,5 16,0 19,7 1,5 1,8 9,4
55 105,0 75,4 15,7 29,6 28,2 13,9 13,2 80,7
56 86,4 77,9 9,7 8,5 9,8 -1,2 - —
57 99,2 79,3 16,0 . 19,9 20,1 3,9 3,9 19,6
58 106,2 79,4 9,2 26,8 25,2 10,8 10,2 40,1
59 70,4 59,2 9,2 11,2 15,9 2,0 2,8 17,9
X 85,8 67,0 13,2 18,8 22,8 5,5 6,6 30,6
(77 vﬂE# 6,78 6,01 1,55 2,30 2,83 1,86 1,85 9,211



Rata

60
6l
62
63
64
65
66
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67
68
69
70
71
72
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Ca ingerido
(mg/rata/dia)

UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL CALCIO

Experimento 5: Dias 13-16 de gestacidn

TABLA 23 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

121,0
96,0
108,8
121,0
102, 4
87,0
92,8

104,1

G/yn 5,07

121,0
96,0
108,8
121,0
110,0
85,7

107,1

0,Vn 5,71

Ca fecal Ca urinario Ca absorbido C.D.A. Balance de Ca % R/I1 % R/A
(mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)

99,6 14,0 _ 21,4 17,7 7,4 6,1 34,6
78,0 13,2 18,0 18,8 4,8 5,0 26,7
80,9 13,5 27,9 25,6 14,4 13,2 51,6
91,7 12,4 29,3 24,2 16,9 14,0 57,6
68,9 18,5 33,5 32,7 15,0 14,6 44,8
60,3 23,9 26,7 30,7 2,8 3,2 10,5
70,0 13,0 22,8 ' 24,6 9,8 10,6 43,0
78,5 15,5 25,6 24,9 10,2 9,5 35,5
5,16 1,59 1,98 2,09 2,05 1,77 7,47

TABLA 24 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

95,9 18,7 25,1 20,7 6,4
92,0 15,1 4,0 4,2 -11,1
80,0 14,8 28,8 26,5 14,0
98, 4 16,1 22,6 18,7 6,5
103,0 14,2 7,0 6,4 -7,2
80,3 11,2 5,4 6,3 -5,8
91,6 15,0 . 15,5 13,8 0,5
3,90 1,00 4,56 3,80 4,03

—BL—



UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL CALCIO - .

Experimento 6: Dias 15-18 de gestacidn

TABLA 25.- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Rata _Ca ingerido Ca fecal Ca urinario Ca absorbido C.D.A. Balance de Ca % R/I % R/A
n? {(mg/rata/dia) (mg/rata/dia) {mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
73 95,8 31,0 22,2 64,8 67,6 42,6 44,5 65,7
74 80,5 29,1A 15,1 50,9 63,2 35,8 44,5 70,3
75 98,8 32,6 21,2 66,2 67,0 45,0 45,5 68,0
76 92,7 30,7 23,9 62,0 66,9 38,1 41,1 61,5
77 98,2 41,5 19,4 56,7 57,7 37,3 38,0 65,8
78 108,0 50,7 19,5 57,3 53,1 37,8 35,0 66,0
X 95,7 35,9 20,2 59,7 62,6 39,4 41,4 62,2
a7 Vr;: 3,68 3,45 1,23 2,35 2,43 1,45 1,72 1,19

TABLA 26 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

79 58,6 47,3 10,3 11,3 19,3 1,0 - —_—
80 72,0 49,0 24,0 23,0 31,9 -1,0 - -
81 75,6 44,9 23,9 30,7 40,6 16,7 — —
82 78,7 45,3 19,9 33,4 42,4 13,5 — —
83 64,1 53,8 18,2 10,3 16,1 -7,9 — -
84 56,1 . 45,7 15,2 10,4 18,5 -4,8 - —
85 65,9 50,2 18,2 15,7 23,8 -2,5 —_— -
86 34,8 34,3 11,2 . 0,5 1,4 -10,7 —_ —
X 63,2 46,3 . 17,6 16,9 24,3 0,5

O-} V'—;r~ 4,92 2,01 1,82 - 3,98 4,82 3,45

._6 L__



UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL CALCIO

Experimento 7: Dias 18-21 de gestacidn

TABLA 27.- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata Ca ingerido Ca fecal Ca urinario Ca absorbido C.D.A. Balance de Ca % R/I % R/A
ne “(mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)

87 110,8 79,9 16,9 30,9 27,9 14,0 12,6 45,3
88 71,7 37,2 10,8 35,5 48,1 23,7 33,1 68,7
89 Q2,1 30,1 12,9 62,0 67,3 49,1 53,3 79,2
Q0 114,6 71,4 13,8 42,2 37,0 29,4 25,7 68,1
gl 137,6 100,0 26,4 37,6 27,3 11,2 8,1 29,8
92 97,3 61,9 12,1 35,6 36,4 23,5 24,2 66,0
93 77,4 51,7 16,4 25,7 33,2 9,3 12,0 36,2
X 100,2 61,7 15,6 38,5 39,6 22,9 24,1 56,2

0_7 V N 8,61 9,23 1,98 4,37 5,30 5,18 5,91 7,13
TABLA 28.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
94 117,8 89,3 11,4 28,5 24,2 17,1 —_ —
a5 104,3 82,5 11,9 21,8 20,9 9,9 —_ —
96 76,8 67,8 12,7 9,0 11,7 -3,7 —_ —_
97 71,7 66,4 11,4 5,3 7,4 -6,1 — —_—
98 73,6 - 44,2 i0,9 29,4 40,0 18,5 —_ —_
99 69,8 59,5 27,3 10,3 14,8 -17,0 —_ -
X 85,6 68,3 14,3 17,4 19,9 3,1
0/ Vn 8,26 6,59 2,61 4,30 4,82 5,81
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UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL FOSFORO

Experimento 1: Dias 3-6 de gestacién

29 .— Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

P wurinario P absorbido
(mg/rata/dia) {mg/rata/dia)
30,6 33,8
31,5 29,2
29,5 40,5
34,5 35,6
47,3 40,3
30,0 32,7
33,9 35,4
2,78 1,81

TABLA 30 .- Ratas

TABLA
P ingerido P fecal
{mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
59,8 26,0
57,2 28,0
59,8 19,3
63,4 27,8
74,4 34,1
60,7 28,0
62,6 27,2
0—7 V N 2,50 1,94
47,1 37,6
55,9 24,7
52,4 25,1
37,8 20,7
64,7 31,5
39,2 17,4
68,6 41,3
63,8 43,6
53,7 30,2
CT} VN 4,13 3,45

38,0
34,0
32,3
25,0
38,1
30,5
27,8
39,7

33,2
1,86

* Coeficiente de digestibilidad aparente del fésforo
** porcentaje del fésforo retenido del ingerido
*#* porcentaje del fésforo retenido del absorbido

*
C.D.A.

56,6
2,38

gestantes inyectadas con acetato de

4,49

Balance de
(mg/rata/dia)

* % X

2,46
hidrocortisona

-28,5
-3,3
-5,0
-7,9
-4,9
-8,7
-0,5

-19,5

-9,8
3,33

+* ¥

% R/I % R/A
5,4 9,5
18,4 45,4
1,7 4,8
4,4 13,5
7,5 18,3
3,72 9,20

|

o

T



UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL FOSFORO

Ekperiﬁento.Z: Dias 6-9 de géstacién

TABLA 31 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina
Rata P ingerido P fecal P urinario P absorbido C.D.A. Balance de P % R/I % R/A
ne {(mg/rata/dia) {mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
15 68,6 33,8 35,1 34,8 50,7 -0,3 —_ -
16 58,1 21,5 28,8 36,6 63,0 7,8 13,4 21,3
17 71,7 22,2 41,1 49,5 69,0 8,4 11,7 17,0
18 83,2 30,2 44,7 50,4 60,0 5,7 6,9 11,3
19 76,1 40,7 31,4 35,4 46,5 4,0 5,3 11,3
20 74,4 39,3 26,6 35,1 47,1 8,5 11,4 24,2
21 69,1 31,4 g 23,8 37,7 54,6 13,9 20,1 36,9
22 73,5 22,1 27,8 51,4 69,9 23,6 32,1 45,9
X 71,8 30,2 _ 29,4 41,4 57,6 9,0 14,4 24,0
<r} v N 2,54 2,69 4,55 2,66 3,27 2,71 3,45 4,93
TABLA 32 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
23 59,0 31,4 35,1 27,6 46,8 -7,5 —_ —_
24 41,8 18,1 29,0 23,7 56,7 -5,3 —_ _—
25 29,0 16,8 18,1 12,2 42,1 -5,9 —_ —_
26 37,0 16,5 25,4 20,5 55,4 -4,9 _ —_—
27 43,6 21,6 26,4 22,0 50,9 -4,4 —_— —_—
28 51,0 . 27,6 33,8 23,4 45,9 -10,4 — —_
29 44,9 18,7 25,8 26,2 58,4 0,4 - —_—
30 46,2 27,6 21,8 . 18,6 40,3 -3,2 —_ —_
X 44,1 22,3 26,9 21,8 49,6 -5,2 - -
6~} v N 3,15 2,04 2,01 1,70 2,41 1,10



Rata

31
32
33
34
35
36

<l

37
38
39
40
41
42

>l

V(mg/rata/dia)

/v~

0/ Vv

P

ingerido

83,2
66,9
71,7
68,6
72,6
62,9

71,0
2,83

81,0
49,7
43,6
68,6
61,2
46,6

58,5

5,93

TABLA

P fecal
(mg/rata/dia)

UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL FOSFORO

Experimento SE'Dias 9-12 de geétadién

33.— Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

43,2

30,
26,
30,
31,
23,

31,

8
9
0
1
8

0

2,70

40,
19,

1
9

24,1

38,

5

40,4

27,

31,8

]

3,67

P urinario P absorbidoc
(mg/rata/dia) {mg/rata/dia)
39,7 40,0
33,7 36,1
35,7 43,1
34,8 38,6
37,7 41,7
36,7 39,1
36,4 39,8
0,88 1,09

TABLA 34 .- Ratas

38,7
29,8
23,8
32,7
35,7
26,8

31,3

2,27

C.D.A.

48,1
53,9
60,1
56,2
57,4
62,1

56,3
2,02

gestantes inyectadas con acetato de

40,9
29,8
19,5
30,1
20,9
18,7

26,7

3,52

40,1

45,6

3,62

Balance de P
(mg/rata/dia)
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50
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52
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54
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57
58
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UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL FOSFORO

Experimento 4: Dias 11-14 de gestacidn

TABLA 35 .- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
‘P ingerido P fecal P urinario ‘P absorbido C.D.A. Balance de P % R/1 % R/A
. (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
69,5 30,7 39,7 38,8 55,8 -0,9 - -
83,2 20,6 49,6 62,6 75,2 13,0 15,6 20,8
70,4 28,5 34,7 41,9 59,2 7,2 10,2 17,2
55,4 27,6 26,4 27,8 50,2 1,4 2,5 5,0
73,0 30,0 15,9 43,0 58,9 27,1 37,1 63,0
83,0 37,2 35,7 46,0 55,3 10,3 12,4 22,4
69,5 29,5 23,9 40,0 57,6 16,1 23,2 40,2
70,0 30,0 31,7 40,0 57,1 8,3 11,9 20,8
71,8 29,3 32,2 42,5 58,6 10,3 16,1 27,1
3,10 1,60 3,64 3,43 2,56 3,11 4,20 7,15
TABLA 36 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
39,6 23,0 13,9 16,6 41,9 2,7 —_ -
74,4 51,8 31,7 22,7 30,4 -9,0 —_ -
39,6 25,7 16,9 13,9 35,1 -3,0 _ -
55,9 32,0 17,9 23,9 42,7 6,0 —_— —
72,2 30,3 31,7 41,9 58,0 10,2 — -
59,4 41,0 29,8 18,4 31,0 -11,4 - -
68,2 28,7 31,7 39,5 57,9 7,8 - —_
73,0 37,9 29,8 35,2 48,2 5,4 - —_
48,4 30,0 20,2 18,4 38,0 -1,8 - -
_—
59,0 33,4 24,8 25,6 42,6 0,8 'S
4,66 2,96 2,48 3,50 3,46 2,51 !
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TABLA 137 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA -DEL FOSFORO

Experimento 5: Dias 13-16 de gestacidn

P absorbido C.D.A. Balance de % R/I % R/A

{mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
49,3 59,2 -0,7 —_— —_—
34,2 51,8 -1,9 -— _—
46,6 62,3 24,4 32,6 52,3
48,0 57,7 23,0 27,6 47,9
32,8 46,6 2,6 3,8 7,9
34,0 56,9 7,7 12,9 22,6
38,8 60,6 8,2 12,8 21,1
40,5 56, 4 9,0 17,9 30,4
2,73 2,06 4,05 5,26 8,43

21,9
29,3
34,5
31,2
25,7
13,7

26,1

P ingerido P fecal P urinario
(mg/rata/dia) {mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
83,2 33,9 50,0
66,0 31,8 36,1
. 74,8 28,2 22,2
83,2 35,2 25,0
70,4 37,6 30,2
59,8 25,8 26,3
64,0 25,2 30,6
71,6 31,1 31,5
3,48 1,81 3,52
TABLA 38 .- Ratas gestantes inyectadas
83,2 61,3 42,8
66,0 36,7 37,2
74,8 40,3 35,6
83,2 52,0 27,8
75,7 50,0 28,0
59,0 45,3 20,2
73,7 47,6 31,9
3,92 3,61 3,31

3,04

con acetato

de hidrocortisona

26,3
44,4
46,1
37,5
33,9
23,2

35,2
3,80

-20,9
-7,9
-1,1

3,4
-2,3
-6,5

-5,9
3,42

_g8_



UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL FOSFORO

Experimento 6: Dias 15-18 de gestacidn

TABLA 39 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina
Rata P ingerido P. fecal P urinario P. absorbido C.D.A. Balance de P % R/I % R/A

n? " (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) {mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
73 67,5 40,2 27,3 27,3 40,4 0 —_ —
74 56,8 21,5 50,0 35,3 62,1 -14,7 - _
75 69,7 31,8 33,4 ‘ 37,9 54,4 1,1 S —_—
76 65,4 32,8 36,1 32,6 49,8 -3,5 _ —
77 69,2 22,5 32,8 a6,7 ) 67,5 13,9 — —
78 76,5 28,8 32,8 47,7 - 62,4 14,9 —_ —_
X 67,5 29,6 35,4 37,9 56,1 2,0

G_./ Y N 2,63 2,85 3,14 3,26 4,06 4,60

TABLA 40.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

79 © 41,3 30,2 25,2 11,1 26,9 -14,1 - —_
80 50,7 30,6 29,8 20,1 39,6 ‘ -9,7 S - -
81 53,3 20,6 38,9 32,7 61,4 -6,2 - -
82 55,5 35,0 22,2 20,5 36,9 -1,7 —_— -
83 45,2 25,2 19,5 20,0 44,2 0,5 —_ —_
84 39,6 ©21,0 27,8 18,6 47,0 -9,2 - -
85 46,4 42,3 31,7 4,1 8,8 -27,6 — ——
86 24,5 17,8 19,8 * 6,7 27,3 -13,1 - —_
X 44,6 27,8 26,9 16,8 36,5 -10,1

O/¥ N 3,47 2,92 2,33 3,23 5,57 3,07



UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL FOSFORO

Experimento 7: Dias 18-21 de gestacidn

TABLA 41.- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Rata . P ingerido P fecal P wurinario P absorbido C.D.A. Balance de P % R/1 % R/A
ne (mg/rata/dia) {mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
87 75,7 31,5 22,2 44,2 58,4 22,0 29,1 49,8
88 49,3 19,1 13,9 30,2 61,3 16,3 33,1 54,0
89 63,4 20,0 22,2 33,6 53,1 11,4 18,0 33,9
90 78,8 34,5 22,2 44,3 56,2 22,1 28,0 43,9
91 94,6 29,2 41,6 65,4 . 69,2 23,8 25,2 36,4
92 66,9 36,8 25,0 30,1 45,0 5,1 7,6 16,9
93 53,2 22,2 36,1 31,0 58,3 -5,1 —_ -
X 68,8 27,6 26,2 39,8 57,3 13,7 23,5 40,2
/¥y~ 5,9 2,71 3,57 4,87 2,80 4,02 3,78 5,69

TABLA 42.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

94 81,0 45,8 16,7 35,2 43,6 18,5 22,8 5,3
95 71,7 45,5 25,0 26,2 36,5 1,2 1,7 4,6
96 52,8 31,7 22,2 21,1 40,0 -1,1 —_— —
97 49,3 22,6 16,7 26,7 54,2 10,0 20,3 37,5
98 50,6 . 12,7 19,5 37,9 18,4 18,4 36,3 48,5
99 48,0 22,2 31,7 25,8 53,8 -5,9 -_ _
X 58,9 30,1 22,0 28,8 41,1 6,9 20,3 24,0
CTZ/V'RF 5,68 5,50 2,34 2,60 5,41 4,22 7,12 11,21

_L8_



- UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL_MAGNESIO

Experimento 1: Dias 3-6 de gestacidn

- TABLA 43 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

*

Rata Mg ingerido Mg fecal Mg urinario Mg absorbido C.D.A. Balance de Mg
ne . (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
1 10,2 4,3 3,2 6,0 58,8 2,8
2 9,8 5,9 2,8 3,9 39,8 1,1
3 10,2 7,7 2,3 2,5 23,4 0,2
4 10,8 5,2 4,0 5,6 54,9 1,6
5 12,7 6,5 4,0 5,9 46,5 1,9
6 10,3 6,6 2,8 3,7 35,9 0,9
X 10,7 6,0 3,2 4,6 43,2 1,4

CT; V N 0,43 0,48 0,28 0,59 5,32 0,37
TABLA 44.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
7 8,0 4,2 3,9 3,8 47,5 -0,1
8 9,5 5,0 3,8 4,5 47,4 0,7
9 8,9 5,5 3,2 3,4 38,2 0,2

10 6,4 4,0 2,8 2,4 37,5 -0,4
11 11,0 7,5 5,0 3,5 31,8 -1,5
12 6,7 4,6 2,9 2,1 31,3 -0,8
13 11,7 5,9 3,8 5,8 49,6 2,0
14 10,9 7,3 3,8 3,6 33,0 -0,2
X 9,2 4,4 3,7 4 3,6 39,5 -0,3

0/Vn 0,70 0,77 0,24 0,41 2,68 0,25

* Coeficiente de digestibilidad aparente del magnesio
** Porcentaje de magnesio retenido del ingerido
*%% Porcentaje de magnesio retenido del absorbido




" - "UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL MAGNESIO.

Experimento 2: Dias 6-9 de gestacidn

TABLA 45 .— Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

Rata Mg ingerido Mg fecal Mg urinario Mg absorbido C.D.A. Balance de Mg % R/T % R/A
n? » (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) {(mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
15 11,7 6,9 3,9 4,8 41,0 0,9 7,7 18,8
16 9,9 3,7 4,4 6,2 62,6 1,8 18,2 29,0
17 12,2 6,2 3,8 6,0 49,2 2,2 18,0 36,7
18 14,2 9,8 4,1 a,4 31,0 0,3 2,1 6,8
19 13,0 6,7 3,6 6,3 48,5 2,7 20,8 42,9
20 12,7 9,9 4,4 2,8 . 22,0 -1,4 —_— -
21 11,8 4,0 3,8 7,8 66,1 4,0 33,9 51,3
22 12,5 3,7 3,8 8,8 70,4 5,0 40,0 56,8
X 12,3 6,4 4,0 5,9 48,9 1,9 20,1 34,6
d7\ 0,44 0,89 0,10 0,73 6,05 0,72 5,05 6,33
TABLA 46 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
23 10,5 7,2 5,4 3,3 31,4 -2,1 - -
24 7,1 3,8 4,5 3,3 46,5 -1,2. — -
25 5,0 2,8 3,0 2,2 44,0 -0,8 - _—
26 6,3 4,0 3,7 2,3 36,5 -1,4 _— -
27 7,4 3,0 3,9 4,4 59,5 0,5 - -
28 8,7 5,0 4,9 . 3,7 42,5 -1,2 _— -
29 7,7 4,8 3,8 2,9 37,8 -0,9 —_— —
30 7,9 3,4 2,5 4,5 57,0 2,0 — —
X 7,6 4,3 4,0 3,3 44,4 -0,4
6~ |
/Y N 0,57 0,50 0,34 0,30 3,46 0,49 &
Vo)
I
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TABLA 47.- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

-UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL MAGNESIO

Experimento 3: Dias 9-12 de gestacidn

Mg absorbido
(mg/rata/dia)

Mg ingerido Mg fecal Mg urinario
- (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
14,2 6,6 4,2
11,4 6,0 3,2
12,2 4,5 3,9
11,7 4,8 3,5
12,4 5,1 3,4
10,7 4,6 3,6
12,1 5,3 3,6
0,49 0,35 0,15
13,8 6,5 4,1
8,4 3,1 5,2
7,4 5,9 3,4
11,7 5,7 3,5
10,4 7,6 3,9
8,0 5,3 4,0
10,0 5,7 4,0
1,01 0,61 0,26

C.D.A.

53,5
47,4
62,3
59,0
58,9
57,0

56,4
2,14

52,9
63,1

41.3
6,86

Balance de Mg % R/1

% R/A
(mg/rata/dia)

3,4 23,9 48,7
2.1 18,4 38,9
3,7 30,3 48,7
3,5 29,9 50,0
3,9 31,5 53,4
2,5 23,4 41,0
3,2 26,2 46’8
0,29 2,10 2,29




- UTILIZACION DIGESTIVA- Y METABOLICA DEL MAGNESIO

Experimento 4: Dias 11-14 de gestacidn

TABLA 49 ,_ Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata Mg ingerido Mg fecal Mg urinario Mg absorbido C.D.A. Balance de Mg % R/I % R/A
ne * (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
43 11,9 5,2 6,8 6,7 56,3 -0,1 —_ -
a4 14,2 6,1 6,6 8,1 57,0 1,5 — —
45 12,0 6,6 5,5 5,4 45,0 -0,1 _ —
46 9,5 6,4 8,3 3,1 32,6 -5,2 — _—
47 7,4 6,3 5,1 5,1 40,8 -1,2 —_— —
48 14,2 8,0 5,8 6,2 43,7 0,4 _— _
49 11,9 3,8 3,5 8,1 68,1 4,6 —_ —
50 13,9 4,0 3,0 9,9 71,2 6,9 —_ —_—
X 12,5 5,9 5,7 6,7 51,8 0,9

J/\V n 0,56 0,53 ' 0,62 0,85 4,80 1,29

TABLA 50.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

51 6,8 3,6 2,3 3,2 51,5 0,9 _— _—
52 12,7 8,8 5,3 3,9 30,7 -1,4 _— —
53 €,8 4,0 4,0 2,8 41,2 -1,2 _— _
54 9,5 6,6 3,7 2,9 30,5 -0,8 — _
55 12,3 5,4 3,4 6,9 56,1 3,5 — —
56 10,1 7,1 3,4 3,0 29,7 -0,4 _— _—
57 11,6 4,9 6,3 v 6,7 57,8 0,4 -— _—
58 12,5 7,3 3,5 5,2 41,6 1,7 - _—
59 8,3 5,1 5,4 3,2 38,6 -2,2 - _
X 10,1 5,9 4,1 4,2 42,0 0,1
|
O’V Y N 0,79 0,57 0,42 0,54 5,65 0,59 b
|



Rata

60
61
62
63.
64
65
66

>l

67
68
69
70
71
72

>l

A

UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL MAGNESIO

Experimento 5: Dias 13-16 de gestacidn

TABLA 51.- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Mg ingerido Mg fecal Mg urinario Mg absorbido G.D.A.
“(mg/rata/dia) (mg/rata/dia) {(mg/rata/dia) (mg/rata/dia)

14,2 6,0 6,5 8,2 57,7
11,3 6,1 6,8 5,2 46,0
12,3 5,6 3,6 6,7 54,5
14,2 5,4 10,2 8,8 62,0
12,2 3,9 3,6 7,1 69,6
10,2 3,8 4,0 6,4 62,7
10,9 2,6 3,5 8,3 76,1
12,2 4,8 5,5 7,2 43,4
0,55 0,47 0,89 0,45 7,90
TABLA 52.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de

14,1 8,4 7,3 5,7 _ 40,4
11,3 7,9 9,1 3,4 - 30,1
12,8 6,3 4,4 6,5 50,8
14,2 5,2 5,5 9,0 , 63,4
12,9 5,2 3,8 7,7 59,7
10,1 5,2 4,5 4,9 48,5
12,6 6,4 5,8 6,2 48,8
0,57 0,51 0,72 0,82 5,02

T/y v

Balance de Mg

(mg/rata/dia)

% R/I % R/A
12,0 20,7
25,2 46,3
28,7 49,3
19,6 31,3
44,0 57,8
25,9 41,1
4,50 6,65
16,4 32,3
24,6 38,8
30,2 50,6
4,0 8,2
18,8 32,5
5,69 8,93



UTILIZACION’DIGESTIVA<Y METABOLICA DEL MAGNESIO

Experimento 6: Dias 15-18 de gestacidn

TABLA 53.- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Rata ~ Mg ingerido Mg fecal Mg urinario Mg absorbido C.D.A. Balance de Mg % R/I % R/A

n? (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
73 12,1 4,0 3,5 8,1 66,9 4,6 38,0 56,8
74 10,2 4,1 3,8 6,1 59,8 2,3 22,5 37,7
75 12,5 4,2 3,8 8,3 66,4 4,5 ‘ 36,0 54,2
76 11,7 4,4 3,3 7,3 62,4 4,0 34,2 54,8
77 12,4 2,9 3,5 9,5 76,6 6,0 48,4 63,2
78 13,7 4,6 3,0 9,1 66,4 6,1 44,5 67,0
e 12,1 4,0 3,5 ' 8,1 66,4 4,6 37,3 55,6
6’} Y N 0,47 0,24 0,12 0,50 2,34 0,57 3,00 4,13

TABLA 54 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

79 7,4 4,8 3,3 2,6 35,1 -0,7 - —
80 9,1 3,0 3,0 6,1 67,0 3,1 34,1 50, 8
81 9,5 2,7 3,0 6,8 71,6 3,8 40,0 55,9
82 9,9 3,6 3,8 6,3 63,6 2,5 25,3 39,6
83 8,1 3,7 3,5 4,4 54,3 0,9 11,1 20,5
84 7,1 5,7 3,8 1,4 19,7 -2,4 —-— —_
85 8,3 5,4 4,0 . 2,9 34,9 -1,1 — _—
86 4,4 2,2 2,8 2,2 50,0 -0,6 —_— _—
X 8,0 3,9 3,4 4,1 49,5 0,7 27,6 41,7
a, Vv 0,62 0,45 0,16 0,74 6,44 0,79 6,30 7,84
|
O



UTILIZACION DIGESTIVA Y METABOLICA DEL MAGNESIO

Experimento 7: Dias 18-21 de gestacidn

TABLA 55.- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

Rata ~ Mg ingerido Mg fecal Mg urinario Mg absorbido C.D.A. Balance de Mg % R/I % R/A
ne (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia) (mg/rata/dia)
87 12,9 5,5 3,6 7,4 57,4 3,8 29,5 51,4
88 8,4 3,0 3,3 5,4 64,3 2,1 25,0 38,9
89 10,8 2,4 3,3 8,4 77,8 5,1 47,2 60,7
90 13,4 7,0 6,3 6,4 47,8 0,1 0,8 1,5
91 16,1 6,0 5,8 10,1 62,7 4,3 26,7 42,6
92 11,4 4,4 2,0 7,0 61,4 5,0 43,9 71,4
93 9,1 3,0 3,0 6,1 67,0 3,1 34,1 50,8
X 11,7 4,5 3,9 7,3 62,6 3,4 29,6 45,3
T,V 1,00 , 0,66 0,59 0,60 3,45 0,67 5,76 8,38

TABLA 56.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

94 13,8 6,2 6,6 7,6 55,1 1,0 - _
g5 12,2 6,4 4,8 5,8 47,5 1,0 - -
96 9,0 5,2 4,2 3,8 42,2 -0,4 - -
97 8,4 6,7 4,0 1,7 20,2 -2,3 - -
98 8,6 3,4 7,0 5,2 60,5 -1,8 - -
99 8,2 3,1 3,8 5,1 62,2 1,3 - -
X 10,0 5,2 5,1 4,9 48,0 -0,2

(T} Y n 0,97 0,64 0,57 0,81 6,36 - 0,64

_f76_..



PESO Y CONTENIDO EN MINERALES -TOTALES DEL MUSCULO . LONGISSIMUS DORSI- . o0

Experimento 1: Dia 6 de gestacidn

TABLA 57 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

Rata . Peso rata Peso corporal* Peso misculo % de agua Peso masculo Minerales totales
ne (g) (g) fresco (g) seco (g) (g)
1 191,0 119,8 7,2 71,6 9,0 0,0880
2 189,0 112,8 6,5 71,0 4,9 0,0798
3 173,5 109,3 6,3 72,8 1,7 0,0680
4 190,0 117,9 4,8 73,2 1,3 0,0507
5 186,5 104,6 5,0 73,5 1,3 0,0481
6 178,5 105,6 3,6 72,1 1,0 0, 0400
)‘(0,_ 184, 8 111,7 5,6 72,4 1,5 0,0624

/ y N 2,91 2,57 0,54 0,40 0,16 0,0078

TABLA 58 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

7 164,0 96,4 6,4 71,2 1,8 00,0774
8 164,0 97,6 5,1 71,3 i,5 0,0645
9 147,0 84,2 3,5 71,9 1,0 0,0380
10 146,5 88,8 4,3 69,2 1,3 0,0462
11 155,5 92,0 4,5 71,5 1,3 0,0455
12 149,5 . 94,6 4,7 69,4 1,4 0,0588
13 185,0 107,2 5,9 72,4 1,6 0,0752
14 179,0 109,1 6,0 . 71,7 1,7 0,0731
)‘(G_ 161,3 96,2 5,1 71,1 1,5 0,0598

/YN 5,15 3,01 A 0,35 0,41 0,09 0,0053

* Animal desollado y eviscerado

_96_



'CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento 1: Dia 6 de gestacidn

TABLA 59 .- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata Ca total mg Ca/g mg Ca/g . P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g

ne (mg) S.S. cenizas {mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
1 27,6 13,8 313,6 16,2 8,1 184;1 4,2 2,1 47,7
2 33,4 17,6 418,3 16,2 8,5 202,4 4,8 2,5 60,2
3 27,2 16,0 400,0 13,6 8,0 200,0 2,4 1,4 35,3
4 22,8 17,6 450,4 10,5 8,1 207,7 2,9 . 2,2 57,2
5 21,0 16,2 437,8 10,7 8,2 221,6 2,5 1,9 52,0
6 15,9 15,4 397,5 : 7,1 7,1 177,5 3,2 3,2 80,0
X 24,7 16,2 402,9 12,4 ‘8,0 198,9 3,3 2,2 55,4
(T} V—E 2,48 0,59 19,76 1,47 0,18 6,54 0,39 0,24 6,07

TABLA 60.- Ratas gestantes inyectadas con. acetato de hidrocortisona

7 25,8 14,3 333,7 11,9 6,6 153,5 6,1 3,4 78,8
8 25,0 16,7 388,0 14,3 9,5 220,9 4,8 3,2 74,4
9 17,0 17,0 447 ,4 9,8 9,8 257,9 4,3 4,3 113,2
10 16,1 12,4 350,3 8,8 6,8 191,3 4,9 3,7 80,1
11 20,2 15,5 444,0 7,8 6,0 17,4 5,4 4,2 118,7
12 16,9 12,1 288,0 10,1 7,2 131,0 4,2 3,0 51,0
13 19,5 12,2 259,9 10,6 6,6 140,4 6,5 4,0 86,4
14 21,1 12,4 288,8 10,3 6,1 142,5 5,1 3,0 69,8
X 20,2 14,1 350,0 10,5 7,3 176,1 5,2 3,6 84,1
(Y} V N 1,28 0,73 25,07 0,69 0,52 15,75 0,28 0,19 7,83

_96_



.PESO Y CONTENIDO EN MINERALES TOTALES DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI T ¢

Experimento 2: Dia 9 de gestacidn

TABLA 61 .- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
Rata Peso rata Peso corporal Peso misculo % de agua Peso misculo Minerales totales
ne - (g) (g) fresco (g) seco (g) (g)
15 198,5 107,8 6,6 71,9 1,9 0,1056
16 ' 184,0 113,1 6,9 72,5 1,9 0,1007
17 184,0 110,2 7,5 72,6 2,1 0,1113
18 185,0 107,0 6,2 72,2 1,7 0,0901
19 180,5 104,8 5,8 73,1 1,6 0,0738
20 211,0 133,2 7,1 73,0 1,9 0,1008
21 208,0 124,5 8,0 71,7 2,3 0,1040
22 192,0 130,0 8,0 74,7 2,0 0,0978
X 194,1 116,3 7,0 72,7 1,9 0,0980
0/ YN 3,9 3,96 0,28 0,33 0,08 0,0041
TABLA 62 .— Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
23 155,0 85,2 5,3 71,2 1,5 0,0615
24 133,0 76,0 3,1 71,2 0,9 00,0441
25 130,0 3,9 4,4 71,4 1,3 0,0520
26 180,0 121,4 9,0 69,5 2,7 0,1000
27 154,0 ' 91,4 4,2 68,4 - 1,3 0,0655
28 172,0 107,0 6,6 70,7 1,9 0,0855
29 151,0 37,1 5,1 * 69,1 1,6 0,0679
30 164,0 102,7 5,7 69,1 1,8 00,0670
X 154,9 95,6 5,4 70,1 . 1,6 0,0679
E? Y N 6,15 5,17 0,63 0,42 0,19 0,0063

_L6__



"CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento 2: Dia 9 de gestacidn

TABLA 63 .— Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
Rata Ca total mg Ca/g mg ?a/g . P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
ne (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
15 33,5 17,6 317,0 17,5 9,2 165,7 4,9 2,6 46,4
16 21,9 11,5 217,3 12,2 6,4 120,8 4,5 2,4 45,1
17 ‘ 41,3 19,7 371,0 19,3 g,2 171,0 5,6 2,7 50,5
18 26,6 15,7 295,4 14,6 8,6 162,3 4,6 2,7 50,8
19 30,7 13,2 416,3 13,1 ‘8,2 177,8 5,3 3,3 72,4
20 34,2 18,0 338,8 23,0 12,1 227,8 6,4 3,4 63,7
21 31,4 13,7 302,3 14,3 6,2 137,1 7,7 3,3 73,9
22 36,6 18,3 374,2 14,0 7,0 143,1 6,8 3,4 69,5
X 32,0 16,7 320,0 16,0 8,4 163,2 5,7 3,0 59,0
(T7 Vr;r 2,10 ' 1,01 21,54 1,29 0,68 11,44 0,40 0,14 4,57
TABLA 64 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
23 25,8 17,2 419,5 11,1 7,4 180,5 4,5 3,0 73,3
24 13,8 15,3 311,8 11,0 12,2 248,9 3,0 3,3 67,1
25 15,1 11,6 290,4 10,9 8,4 210,0 2,7 2,0 51,2
26 44,3 16,4 443,0 18,9 7,0 189,0 9,5 3,5 95,5
27 21,7 16,7 331,5 - 10,8 8,3 164,9 2,4 1,9 37,1
28 35,9 18,9 420,0 10,5 . 5,5 122,2 8,0 4,2 93,8
29 22,6 14,2 333,5 12,2 7,6 179,1 5,9 3,6 85,2
30 52,3 14,0 377,3 9,2 5,1 137,0 5,9 3,3 88,4
X 28,9 15,5 365,9 11,8 7,6 179,0 5,2 3,1 74,0
g/ Yr;;- 4,88 0,85 20,14 1,05 0,77 14,10 0,91 0,28 7,46kb
o
1



PESO Y CONTENIDO EN MINERALES TOTALES DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento 3: Dia 12 de gestacidn

TABLA 65 .— Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata, Peso rata Peso corporal Peso misculo % de agua Peso midsculo Minerales totales
n? (g) (g) fresco (g) seco (g) (g)
31 200,0 125,6 6,7 72,5 1,8 0,0702
32 197,0 121,6 5,6 6,8 1,7 0,0629
33 213,0 129,6 6,4 72,3 1,8 0,0864
34 222,0 147,1 7,7 72,7 2,1 0,0915
35 208,0 132,0 7,8 72,5 2,1 0,1071
36 196,0 124,6 7,4 71,9 2,1 0,0966
X 206,0 130,1 6,9 71,8 1,9 0,0859
07V N 4,19 3,72 0,35 0,61 0,08 0,0068

TABLA 66.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

37 163,5 100,2 4,4 71,5 1,3 0,0676
38 154,5 94,8 3,9 70,2 1,2 00,0492
39 147,0 92,5 4,5 71,9 1,3 0,0533
40 166,0 101,0 4,7 72,9 1,3 0,06838
41 171,0 106,4 4,5 72,8 1,2 0,0529
42 141,0 ) 89,7 5,2 68,6 1,6 0,0704

X 157,2 97,4 4,5 . 71,3 1,3 0.0604
day {/EA 4,77 2,53 0,17 0,68 0,06 0,0039



"CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento 3: Dia 12 de gestacidn

TABLA 67 .-~ Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Rata Ca total mg Ca/g mg Ca/g . P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
ne (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
31 33,8 18,8 482,1 13,3 7,4 189,2 6,3 3,5 89,7
32 27,4 16,1 435,1 11,9 7,0 188,9 4,6 2,7 73,4
33 39,4 21,9 457,1 16,0 8,9 185,3 5,6 3,1 64,7
34 36,7 17,5 401,6 13,8 6,0 150,9 6,1 2,9 66,1
35 46,8 22,3 436,7 21,2 10,1 197,8 9,3 4,4 87,0
36 38,0 18,1 393,3 13,4 6,4 138,9 9,1 4,3 93,9
X 37,0 19,1 434,3 14,9 7,6 175,2 6,8 3,5 79,1
ay ' 2,62 1,01 13,61 1,36 0,64 9,83 0,78 0,29 5,17
TABLA 68 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
37 17,4 13,4 257,7 10,1 7,8 149,6 3,5 2,7 51,9
38 14,6 12,2 297,6 9,6 8,0 195,1 3;4 2,8 68,3
39 19,3 14,8 361,7 9,1 7,0 - 170,7 3,4 2,6 63,3
40 19,7 15,1 284,9 11,1 8,5 160, 4 3,5 2,7 50,9
a1 25,1 20,9 473,7 11,8 9,8 223,3 4,3 3,6 81,5
42 26,9 16,8 381,8 13,2 8,2 187,1 4,8 3,0 67,5
X 20,5 15,5 342,9 i0,8 . 8,2 181,0 3,8 2,9 63,9
ay V’Eq 1,90 1,24 32,47 0,62 0,37 10,86 0,24 0,15 4,67

-00T-



PESO Y CONTENIDO EN MINERALES TOTALES DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento 4: Dia 14 de gestacidn

TABLA 69 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

Rata Peso rata Peso corporal Peso misculo % de agua Peso miisculo Minerales totales
ne (g) (g) fresco (g) seco (g) (g)
43 235,0 147,8 8,8 71,2 2,5 0,1225
44 269,0 167,2 8,8 69,1 2,7 0,1188
45 202,5 120,0 6,9 69,4 2,1 0,1050
47 208,0 129,7 7,6 71,4 : 2,2 ' 0,1012
48 200,0 119,0 8,6 71,2 2,5 0,0950
49 211,0 147,0 10,0 71,2 2,9 0,1280
50 202,0 142,0 8,0 72,6 2,2 0,1025
X 218,2 139,0 8,4 70,9 2,4 0,1108
0/YN 9,57 6,53 0,38 : 0,46 0,11 0,0049

TABLA 70 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

51 145,5 94,1 4,1 71,0 1,2 0,0466
52 173,5 103,7 4,4 70,6 1,3 0,0472
53 139,0 88,2 4,3 69,5 1,3 0,0468
54 151,0 92,4 4,5 71,4 1,3 0,0520
B5 155,0 . 113,6 5,0 70,6 1,5 0,0750
56 165,0 101,6 4,8 68,9 1,5 0,0576
57 173,0 111,2 5,8 . 72,9 1,6 0,0752
58 161,5 102,0 5,2 71,5 1,5 0,0600
59 141,0 87,8 5,5 71,8 1,6 0,0640
X 156,1 ’ 99,4 4,8 70,9 1,4 0,0556
(TYV N 4,34 3,14 0,19 0,40 0,05 0,0042

—-T0T~-



"CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento 4: Dia 14 de gestacion

TABLA 71 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

Rata Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
n? (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
43 36,0 14,4 293, 9 21,8 8,7 178,3 7,0 2,8 57,1
44 48,5 18,0 408, 4 18,9 7,0 158,8 10,6 3,9 89,1
45 ' 35,9 17,1 342,0 12,7 6,0 120,7 5,3 2,5 50,1
47 33,9 15,4 334,8 17,7 8,1 175,2 5,2 2,4 51,6
48 34,8 13,9 365,8 13,0 5,2 136,6 5,3 2,1 55,9
49 55,4 19,1 432,8 23,8 8,2 185,8 8,8 3,0 69,0
50 41,4 18,8 403,5 . 16,7 7,6 163,2 6,5 3,0 63,9
X 40,8 16,7 368,7 17,8 7,3 159,8 6,9 2,8 62,4
0/ {~§' 3,09 0,80 18, 46 1,56 0,48 8,91 0,77 0,21 5,10
TABLA 72.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
51 20,4 A 17,0 437,8 10,0 8,3 213,2 4,1 3,4 87,4
52 16,1 12,4 341,8 9,2 7,1 196,3 3,1 2,4 65,4
53 16,3 12,5 347,2 8,8 6,8 188,0 3,2 2,5 69,1
54 19,5 15,0 375,0 9,3 7,1 178,4 3,5 2,7 67,5
55 27,0 18,0 360,0 12,8 8,5 170,5 4,7 3,1 62,9
56 25,8 16,1 447,2 9,2 5,8 159,8 4,4 2,8 76,4
57 24,3 15,2 323, 4 12,1 7,5 160,3 4,4 2,8 50,5
58 21,2 14,1 352,5 13,3 - 8,8 221,1 4,8 3,2 79,6
59 22,1 13,8 345,0 11,5 7,2 179,4 3,5 2,2 54,3
X 21,4 14,9 370,0 10,7 7,5 185,2 4,0 2,8 68,1
07\ N 1,37 0,63 14,48 0,58 0,31 7,23 0,21 0,13 3,93

—c01~



PESO Y CONTENIDO EN MINERALES TOTALES DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento 5: Dia 16 de gestacidn

TABLA 73 .- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata, Peso rata Peso corporal Peso misculo % de agua Peso misculo Minerales totales
ne (g) (g) fresco (g) _ seco (g) (g)
60 268,0 167,2 11,1 76,4 2,8 0,1288
61 239,0 166,0 10,7 74,2 2,8 0,1288
62 249,5 154,2 11,1 . 75,5 2,7 0,2330
63 237,0 152,1 9,9 73,7 2,6 0,1118
64 224,0 135,6 7,1 71,9 2,0 0,0920
65 215,0 ©138,7 8,5 74,0 2,2 0,1078
66 203,5 135,0 7,6 . 74,1 2,0 0, 1000
X 233,7 149,8 9,4 74,0 2,4 0,1288
0/ V N 8,20 5,19 0,64 0,41 0,14 0,0180

TABLA 74.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

67 216,0 135,5 6,2 72,5 1,7 o 0, 0900
68 193,0 117,5 5,2 73,0 - 1,4 0,0658
69 180,0 110,6 6,2 . 72,9 1,7 0,0765
70 180,0 106,3 4,3 73,1 1,2 0,0528
71 162,0 ] 97,7 5,0 69,2 1,5 0,0780
72 154,0 98,8 4,8 72,3 1,3 0,0637
X 180,8 111,1 © 5,3 72,1 1,5 0,0711

g/7YynN 9,10 5,74 0,31 0,61 0,08 0,0053
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'CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIQ DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento 5: Dia 16 de gestacién

TABLA 75 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Rata Ca total mg Ca/g mg Ca/g . P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
ne (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
60 53,0 18,9 411,7 29,7 10,6 230,9 9,7 3,5 75,2
61 49,3 17,6 382,6 23,1 8,3 179,7 9,9 3,5 76,7
62 54,5 20,2 234,1 28,7 10,6 123,1 12,4 4,6 53,4
63 48,9 18,8 436,8 27,8 10,7 248,6 12,4 4,8 110,4
64 33,6 16,8 365,2 19,0 9,5 206,5 8,0 4,0 86,9
65 39,2 17,8 363,3 24,6 11,2 228,1 9,2 4,2 85,4
66 34,2 17,1 342,0 10,9 5,5 109,0 6,2 3,1 62,1
% a4,7 18,2 362,2 23,4 9,5 189,4 9,7 4,0 78,6
I V—ﬁ‘ 3,33 0,45 24,48 2,51 0,75 20,65 0,84 0,23 6,97
TABLA 76.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
67 21,5 12;7 238,9 13,9 8,2 154,4 6,9 4,1 76,8
68 19,6 14,0 297,9 11,0 7,8 167,0 4,4 3,1 66,8
69 24,1 14,2 314,7 12,2 7,2 160,0 8,1 4,8 105,7
70 16,1 13,4 304,5 11,9 9,9 224,5 4,0 3,3 75,4
71 19,7 13,1 251,9 16,0 10,7 205, 5 4,2 2,8 52,3
72 16,5 12,7 259,2 14,7 11,1 231,2 2,7 2,1 42,5
X 19,6 13,4 277.8 13,3 -~ 9,2 190, 4 5,1 3,4 69,9
a7y Y_ﬁ~ 1,23 0,26 12,92 0,77 0,66 13,92 0,82 0,39 8,99
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PESO Y CONTENIDO EN MINERALES TOTALES DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento g: pia 18 de gestacidn

TABLA 77 .— Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina
Rata. Peso rata Peso corporal Peso misculo % de agua Peso misculo Minerales totales
‘ne (g) (g) fresco (g) seco (g) (g)
73 215,0 126,7 7,2 72,2 2,0 0,0926
74 230,0 141,4 8,2 72,6 2,2 0,1019
75 224,0 134,0 6,7 71,1 1,9 0,0789
76 228,0 140,8 8,2 71,2 2,4 0,0974
77 226,0 144,5 7,3 71,8 2,1 0,1241
78 240,0 145,7 8,0 71,2 2,3 0,1129
X 227,2 138,9 7,6 71,7 2,2 0,1013
G7yn 1,35 2,95 0,25 0,25 0,08 0,0064
TABLA 78 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisocna

79 162,0 100,3 4,6 72,4 1,3 0,0486
80 174,0 109,7 5,5 72,0 1,5 0,0635
8l 178,5 110,5 5,3 72,1 1,5 0,0742
82 158,0 92,8 5,3 69,4 1,6 0,0577
83 159,0 94,0 3,5 67,7 1,1 0,0412
84 164,0 . 98,8 4,2 72,9 1,1 0,0499
85 180,0 99,1 4,3 70,9 1,3 0,0626
86 146,0 85,9 3,4 71,3 1,0 0,0481
X 165,2 98,9 4,5 71,1 1,3 0,0557
CY?V N 4,10 2,94 0,29 0,62 0,08 0,0038
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"CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento 6: Dia 18 de gestacidn

TABLA 79 .- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
Rata Ca total mg Ca/g mg ?a/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
n? (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
73 28,0 14,0 302,4 21,0 10,5 227,1 6,8 3,4 73,9
74 38,5 17,5 378,0 25,1 11,4 246,7 6,8 3,1 66,8
75 23,6 12,4 298,6 16,2 8,5 204,7 7,5 3,9 94,7
76 30,0 12,5 307,8 19,5 8,1 200,1 6,7 2,8 69,0
77 23,5 11,2 189,2 19,5 9,3 157,4 7,1 3,4 57,4
78 34,3 14,9 303,6 26,7 11,6 236,5 7,6 3,3 67,1
X 29,7 13,8 296, 6 21,3 9,9 212,1 7,1 3,3 71,5
d7 VN 2,43 0,92 24,74 1,59 0,61 13,17 0,15 0,15 5,13
TABLA 80.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

79 13,5 . 10,4 278,2 12,8 9,9 264,0 3,7 2,8 75,8
80 18,5 12,3 290,6 16,7 11,1 262,3 4,9 3,3 77,2
81 19,5 13,0 262,8 14,5 9,6 195,0 4,4 2,9 59,3
82 17,8 11,1 307,8 6,3 3,9 108,9 1,6 1,0 27,7
83 11,3 10,3 275,0 5,6 5,1 136,6 3,3 3,0 79,7
84 12,4 11,3 249,1 9,3 8,4 185,7 3,6 3,3 72,5
85 16,3 12,5 259,6 11,7 9,0 186,9 5,8 4,4 92,4
86 13,3 13,3 276,5 8,7 . 8,7 180,9 3,5 3,5 72,8
X 15,3 11,8 277,8 10,7 9,2 190, 4 3,9 3,4 69,9
g/ y N 1,08 0,41 12,92 1,37 0,66 13,92 0,44 0,39 8,99
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PESO Y CONTENIDO EN -MINERALES TOTALES DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

Experimento 7: Dia 21 de gestacidn

TABLA 8l .- Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

Rata . Peso rata Peso corporal Peso miasculo % de agua Peso masculo Minerales totales
ne ' (g) {(g) fresco (g) seco (g) (g)
87 291,0 153,2 9,1 72,0 2,5 0,1132
88 260,0 127,2 8,7 73,7 2,3 0,0900
89 259,0 137,4 9,6 72,6 2,6 0,1037
90 309,0 165,7 11,6 71,7 3,3 0,1474
91 305,0 183,6 9,9 73,3 2,6 0,1110
92 248,0 135,7 8,8 72,5 2,4 0,1207
93 240,0 135,4 8,5 72,1 2,4 00,0900
X 273,1 148,3 9,5 75,2 2,6 0,0966

day VTF 10,60 7 7,66 0,40 0,27 0,13 0,0161

TABLA 82.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

94 208, 5 109,5 3,9 73,3 1,0 0,0483
95 236,5 118,1 5,2 73,0 1,4 0,0582
96 218,5 118,1 4,9 73,3 1,3 0,0541
97 199,0 109,0. 4,8 74,2 1,2 - 0,0726
98 173,0 : 86,3 3,5 73,1 0,9 0,0395
99 149,5 79,2 2,8 73,7 0,7 0,0589
X 197,4 103, 4 4,2 73,4 1,1 0,0553

WAE 12,90 6,78 0,38 0,18 0,11 . 0,0045
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'CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DEL MUSCULO LONGISSIMUS DORSI

TABLA 83.- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Experimento 7: Dia 21 de gestacidn

Rata Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
ne {mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
87 32,3 12,9 284,9 36,8 14,7 325,3 4,5 1,8 39,8
88 30,1 13,1 334,8 16,7 7,2 185,0 5,7 2,5 63,3
89 44,2 17,0 426,2 23,9 9,3 230,5 7,1 2,7 68,7
90 66,3 20,1 450,0 37,7 11,3 253,2 10,4 3,1 70,5
91 47,1 19,1 424,0 25,7 9,9 231,6 8,0 3,1 72,2
92 - 45,4 18,9 375,8 24,6 10,2 203,6 6,2 2,6 51,0
a3 32,2 13,4 357,7 18,7 7,8 207,7 8,7 3,6 96,9
X 42,5 16,2 379,1 26,3 10,1 233,8 7,2 2,8 66,1
a7y 1 N 4,78 1,14 22,09 3,08 0,94 17,39 0,75 0,21 6,78
TABLA 84.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
34 12,8 12,3 264,8 10,7 10,3 221,7 3,6 3,5 75,4
95 21,1 15,1 363,3 11,8 8,4 202,0 3,2 2,3 55,3
96 18,6 14,3 343,6 14,1 10,8 260,7 2,4 1,8 44,5
97 20,0 16,7 276,0 16,8 14,0 231,8 5,9 4,9 81,1
98 10,4 11,5 262,0 7,7 8,5 194,9 4,7 5,2 119,4
99 11,7 16,7 198,5 6,3 9,0 110,0 2,2 3,2 38,0
% 15,8 14,4 286, 4 11,2 10,2 203,5 3,7 3,5 68,9
d/Yn 1,9 0,89 27,36 1,60 0,86 20,99 0,57 0,55 12,22

-80T-



COMPOSICION MINERAL DEL FEMUR

Experimento 1: Dia 6 de gestacién

TABLA 'B5.- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina ) ’ . o -

Rata Peso rata Peso fémur Cenizas mg Ca mg Ca/g mg Ca/g mg P mg P/g mg P/g mg Mg mg Mg/g mg Mg/g
ne (g) (g) (g) total fémur cenizas total fémur cenizas total fémur cenizas
1 191,0 0,3584 03,2435 90,0 251,1 369,6 38,4 107,3 157,4 1,6 4,5 7,0
2 189,0 0,2772 0,1807 79,2 288,6 a42,7 25,0 90,2 138,4 1,1 4,0 6,1
3 173,5 0,2540 0,1586 60,0 236,2 378,3 25,6 100,93 161,7 3 5,0 7,9
4 190,0 0,3066 0,1881 75,0 244,6 398,7 33,3 108,7 177,2 1,3 4,1 6,7
5 186,5 0,2929 0,1868 72,5 247,5 388,1 25,6 87,5 137;3 1,3 4,3 6,7
6 178,5 0,2776 0,1752 70,0 252,2 399,5 25,7 92,4 146,3 1,5 5,3 8,4
X 184,8 0,2945 0,1888 74,5 253, 4 396,2 28,9 97,8 153,1 1,4 4,5 7,1
0’7 V N 2,91 0,0147 0,0118 4,07 - 7,42 10,4 2,29 3,70 6,28 0,07 0,21 0,35
TABLA 86.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
7 164,0 0,3128 0,2013 85,0 271,7 422,3 33,3 106,6 165,6 4,5 7,3
8 164,0 0,3029 0,1948 75,0 247,6 385,0 32,0 105,8 164,5 1,3 4,2 6,5
9 147,0 0,2798 0,1753 65,0 232,3 370,8 25,6 91,6 146,3 1 5,3 8,4
10 146,5 0,2887 0,1801 75,0 259,8 416,4 20,9 100,0 160,2 1 5,1 8,2
11 155,5 0,2710 0,1637 65,0 239,9 397,11 25,6 94,6 156,6 1,1 3,9 6,4
12 149,5 0,2945 0,1873 80,0 271,6 427,1 25,7 - 87,1 136,9 1,3 4,3 6,7
13 185,C G,2183 G,2151 57, 275,6 408,6 31,3 38,1 145,5 1,8 5,9 ) 3,7
14 179,0 0,3363 0,2261 100,0 297,4 442,3 36,4 108,2 161,0 2,5 7,4 11,1
X 161,3 0, 3006 0,1929 79,1 262,0 408,7 . 28,9 99,0 154,6 1,6 S,i 7,9
6’/‘ N 5,15 0,0080 0,0073 4,15 8,08 8,84 1,81 2,87 3,66 0,16 0,40 0,55
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COMPOSICION MINERAL DEL FEMUR

Experimento 2: Dia 9 de gestacién

TABLA 87.- Ratas gestantes inyéctadas con solucién salina

Rata Peso rata Peso fémur Cenizas mg Ca mg Ca/g mg Ca/g mg P mg P/g mg P/g mg Mg mg Mg/g mg Mg/g
ne (g) (g) (g) total fémur cenizas total fémur cenizas total fémur cenizas
15 198,5 0,2731 00,1741 70,0 256,3 402,1 34,0 124,5 195,3 1,3 4,6 7,2
16 . 184,0 0,3224 0,2038 82,8 255,9 404,8 37,0 114,8 181,6 1,5 7,2
17 184,0 0,3290 0,1869 88,6 269,2 473,9 33,0 100,4 176,7 1,7 5,1 9,0
18 195,0 0,2833 0,1889 70,0 247,1 380,6 32,0 113,1 169,7 1,5 , 7,8
19 180,5 0,2870 0,1874 80,0 278,7 426,9 30,6 106,6 163,3 1,3 4,4 6,7
20 211,0 0,3385 0,2284 80,0 236,3 350,3 40,1 118,5 175,6 1,7 5,0 7,4
21 208,0 0,3554 0,2257 106,3 299,1 470,8 41,7 117,3 184,8 2,1 5,9 9,2
22 192,0 0,3384 0,2179 100,0 295,5 458,9 47,6 140,7 218,4 2,5 7,4 11,5
X 194,1 0,3158 0,2016 84,7 267,3 421,0 37,0 117,0 178,1 1,7 5,3 8,3

0—/V N 3,96 0,0107 0,0071 4,59 7,92 15,81 2,03 4,32 3,72 0,15 0,35 0,55

TABLA 88.~ Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

23 155,0 0,3383 0,2161 75,0 221,7 347,1 37,0 109,4 171,2 1,5 4,3 8,3
24 133,0 0,2861 0,1763 70,0 244,7 397,1 35,2 123,2 181,8 1,5 5,1 8,3
25 130,0 0,2797 0,1836 75,0 268,1 408,5 25,6 ©o91,7 139,7 1,7 - 6,0 9,2
26 180,0 0,4062 0,2662 105,0 258, 4 395,4 38,5 94,7 144,5 2,1 5,2 7,9
27 154,0 0,3064 0,1867 75,0 244,7 401,7 32,0 104,86 171,7 1,3 4,1 6,8
28 172,0 0,3469 0,2245 97,2 = 280,2 435,2 38,5 110,9 171,3 1,7 4,8 7,5
29 151,0 ©,3648 " 0,2261 106,3 291,4 470,1 41,7 114,3 184,4 2,6 7,1 11,1
30 164,0 0,3063 0,1958 87,5 285,7 a46,9 36,4 118,8 185,9 2,3 7,5 11,7
X 154,9 0,3293 0,2094 86,4 261,8 412,8 35,6 108,5 168,8 1,8 5,5 8,9
0/~ 6,15 0,0151 0,0105 5,17 8,38 13,33 1,73 3,89 6,21 0,16 0,44 0,61
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COMPOSICION MINERAL DEL FEMUR

Experimento 3: Dia 12 de gestacidn

- TABLA 89 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina
Rata Peso rata Peso fémur Cenizas mg Ca mg Ca/g mg Ca/g mg P mg P/g mg P/g mg Mg mg Mg/g mg Mg/g
n? (g) (g) (g) total fémur cenizas total fémur cenizas total fémur cenizas
31 20C,0 0,3574 0,2394 95,0 265,8 396,8 32,1 89,7 133,9 5,3 7,9
32 197,0 0,3142 0,2073 80,0 254,6 385,9 32,0 102,0 154,6 , 4,0 6,1
33 : 213,0 0,3608 0,2390 85,0 235,5 355,7 34,0 94,2 142,3 1,7 4,7 7,0
34 222,0 0,3634 0,2476 102,5 282,1 414,0 38,5 105,8 155,3 1 5,9 8,%
35 208,0 0,3272 0,2145 85,0 259,8 396,3 32,0 97,9 149,4 1, 5,1 7,8
36 196,0 0,3251 0,2260 95,0 292,1 420,4 43,2 132,9 191,2 1, 4,5 6,5
X 206,0 0,3417 0,2290 Q90,4 265,0 398,9 35,3 103,8 154,5 1,7 4,9 7,0
G—/‘{ N 4,19 G,C0&8 0,0064 3,44 8,23 9,38 1,88 6,27 8,05 0,12 0,27 6,37
TABLA 90 .- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
37 163,5 0,3287 0,2176 80,0 243,4 367,7 37,0 112,86 170,0 1,2 3,8 ,
38 154,5 0,3648 0,2313 95,0 260,4 410,7 34,0 93,2 147,0 1,7 4,6 y
39 147,0 0,3563 0,2168 87,5 245,6 403,6 30,7 86,2 141,7 1,2 3,5
40 166,0 0,3068 0,2012 80,0 260,8 397,6 34,0 110,8 169,0 1,2 4,0 .
4l 171,0 0,3797 00,2496 95,0 250,2 380,6 43,2 113,8 173,1 1,4 3,6 y
42 141,0 0,3230 0,2170 85,0 263,2 391,7 34,0 105,3 156,7 l,VS 4,6 6,8
X 157,2 0,3432 0,2223 87,1 252,1 382,0 35,5 103,7 159,6 1,4 4,0 6,2
G-/‘ N 4,76 0,0114 ©,00867 2,77 3,51 6,51 1,74 4,66 5,37 0,08 0,20 0,28
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COMPOSICION MINERAL DEL FEMUR

Experimento 4: Dia 14 de gestacién ’ o .
fABLA 91 .- Ratas géstantes inyectadés>con éolﬁciéﬁ salina )
Rata Peso rata Peso fémur Cenizas mg Ca mg Ca/g mg Ca/g mg P mg P/g ng P/g mg Mg mg Mg/g mg Mg/g
n¢ (g) (g) (g) total fémur cenizas total fémur cenizas total fémur cenizas
43 235,0 0,4504 0, 3034 102,0 226,5 247,2 45,9 102,0 126,6 1,5 3,3
44 269,0 0,4040 0,2631 90,0 222,8 304,1 40,5 100,2 153,9 1,4 3,4 5,2
45 ’ 202,5 0, 3526 0,2339 87,5 248,2 374,1 44,9 127,3 164,4 1,7 4,8 7,2
46 220,0 0,3829 0,2609 95,0 248,1 364,1 51,2 133,8 196,4 1,7 4,4 6,4
a7 208,0 0,3588 0,2450 85,0 236,9 346,9 38,5 107,2 157,0 1,7 4,7 6,9
48 200,0 0, 3443 0,2291 97,2 282,3 a424,3 38,5 111,7 167,9 1,9 5,5 8,2
49 211,0 0,3147 0,2122 88,3 280,7 416,3 41,7 132,5 196,5 2,1 6,6 9,8
S0 202,0 0,3498 0,2333 100,0 285,9 428,7 41,7 119,2 145,6 2,2 6,2 9,3
X 218,4 0,3697 ' 0,2476 93,1 253,9 363,2 42,9 116,7 163,5 1,8 4,9 7,2
6~/V—E. 8,24 0,0147 0,0099 3,26 ?,08 22,41 1,62 4,76 8,46 0,01 0,42 0,63

TABLA 92.- Ratas gestantes inyectadas con acetatoc de hidrocortiscna

51 145,5 0,3779 0,2328 65,5 178,6 289,9 30,9 81,7 132,6 1,1 2,8 - 4,5
52 173,5 0,3547 0,2285 80,0 225,5 350,1 49,8 90,4 140,3 2,3 6,5 10,1
53 139,0 0,3580 0,2079 80,0 223,5 384,8 29,1 81,3 138,8 1,5 4,1 7,1
54 151,0 0,3634 0,2378 90,0 247,7 378,5 32,1 88,2 134,8 1,7 4,6 7,1
55 155,0 0,3421 0,2090 85,0 248,4 106,7 32,1 93,7 153,3 1,5 4,3 7,0
56 165,0 0,3520 0,2259 30,0 255,6 398, 4 32,1 91,1 123,0 1,5 4,2 6,5
57 173,0 0,3745 0,2485 102,5 273,7 412,5 41,6 S 111,2 167,6 2,1 5,6 8,5
58 161,5 0,3958 0,2580 102,5 259,0 397,3 32,0 80,9 124,2 2,3 5,8 9,0
59 141,0 0,3675 0,2454 85,0 231,3 346,4 32,0 87,2 130,6 1,2 3,4 5,1
X 156,1 0,3651 0,2326 86,7 238,1 373,8 34,6 89,5 139,5 1,7 4,6 7,2

67/(?? 4,43 0,0054 0,0057 3,85 9,25 13,03 2,22 3,12 4,42 0,15 0,39 0,71
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COMPOSCION MINERAL DEL FEMUR

Experimento 5:

Dfia 16 de gestacidn

TABLA 93 .- Ratas gesfantes inyectadas ¢on solucidn salina

Rata Peso rata Peso fémur Cenizas mg Ca mg Ca/g mg Ca/g mg P mg P/g mg P/g mg Mg mg Mg/g mg Mg/g
ne (g) (g) (g) total fémur cenizas total fémur cenizas total fémur cenizas
60 268,0 0,4303 0,2815 90,9 211i,2 322,9 55,6 129,2 197,5 . 5,2 7,9
61 238,0 0,4122 0,2669 90,9 220,5 340,7 50,8 123,2 190,3 7,2 11,1
62 249,5 0,4381 0,2942 98,8 225,6 335,9 55,6 126,9 189,0 . 8,5 12,7
63 237,0 0,4612 0, 3060 107,9 233,9 352,6 57,9 125,6 189,3 ' 7,5 11,3
é4 224,0 0,3162 0,1993 87,1 275,5 439,0 a1,7 131,9 209,2 10,5 16,7
65 215,0 0,3692 0,2470 106,3 237,9 430,4 41,7 112,9 168,8 7,9 11,8
66 203,5 0,3300 0,2175 106,3 322,1 488,7 41,7 126,4 191,7 ,9 8,8 13,4
X 233,7 0,3938 0,2589 98,3 253,8 387,2 43,3 125;2 190,8 3,1 7,9 12,1

UT/YTF 8,18 0,0212 0,0150 3,29 15,72 24,35 2,79 2,29 4,55 0,19 0,71 1,01

TABLA 94.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

67 216,0 0,5256 0,3553 110,9 211,0 309,3 69,4 132,0 195,3 3,4 6,5 9,6
68 193,0 0,5191 0,3070 130,0 250,5 423,6 65,1 125,4 ' 212,0 3,3 6,3 10,7
69 180,0 0,4139 0,2535 90,9 219,6 358,6 56,1 135,6 221,4 2,2 5,2 8,5
70 180,0 0,4035 0,2469 105,0 260,3 425,4 48,5 120,3 196,6 2,4 6,0 8,8
71 162,0 0,3438 0{2229 100,0 290,9 448,6 46,9 136,4 210,4 2,3 6,7 10,3
72 154,0 0, 3462 0,2312 87,5 252,7 378,5 47,6 137,5 205,9 1,9 5,4 8,1
X 180,8 0,4253 . 0,2694 104,1 247,5 390,6 55,6 131,2 206,9 2,6 6,0 9,5
GT/Y N 9,05 0,0328 0,0210 6,28 11,82 21,16 3,96 2,82 4,04 0,25 0,24 0,41

-€11-



COMPOSICION MINERAL DEL FEMUK

Experimento 6: Dia 18 de gestacién

- TABLA 95 .- Ratas gestantes- inyectadas con solucién salina

Rata Peso rata Peso fénmur Cenizas mg Ca mg Ca/g mg Ca/g mg P mg P/g mg P/g mg Mg mg Mg/g mg Mg/g

n? (g) (g) (g) total fémur cenizas total fémur cenizas total fémur cenizas
73 215,0 0,3131 0,2077 100,0 319,4 a31,5 33,9 108,3 163,2 1, , 9,1
74 230,0 0,3670 0,25%07 111,4 303,5 444,3 41,7 113,6 166,3 , 10,0
75 224,0 0,3511 0,2364 106,3 302,7 449,7 46,9 133,6 176,4 11,5
76 228,0 0, 3457 0,2287 106,3 307,4 464,8 45,1 130,5 197,3 1 , 13,7
77 226,0 0,3348 0,2139 93,8 280,2 438,5 47,6 142,2 222,5 2,5 11,7
78 240,0 G, 3527 00,2322 100,0 283,5 430,7 - al,7 118,2 179,6 2,1 , 9,0
X 227,2 0,3440 G, 2283 103,0 299,5 451,6 42,8 124,4 184,2 2,5 7,2 10,8
G’}Y N 1,3% 0,008 0,0064 2,55 6,09 7,60 2,06 5,33 9,09 0,17 0,49 0,74

TABLA 96.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

79 162,0 0,3477 0,2239 93,8 269,8 418,9 41,7 119,9 186,2 , 12,1
80 174,0 0,3863 0,2528 118,7 307,3 469,5 47,6 123,2 188,3 , 9,9
81 178,95 00,3307 0,2131 106,3 321,4 438,8 36,4 110,1 170,8 . 11,8
82 158,0 0,3606 0,2289 109,0 302,4 436,9 a1,7 115,6 204,9 , , 9,1
83 1%2,0 G, 3660 ¢,2308 100,0 273,2 433,3 a1,7 113,9 180,7 s ' 12,2
84 164,0 0,3405 0,2246 106,3 312,2 473,3 47,6 139,8 211,9 . , 11,2
85 180,0 0,3681 0,2367 106,3 288,8 449,1 41,3 112,2 174,5 ' 10,6
86 146,0 0,3150 G,2103 100,0 317,5 475,5 35,7 113,3 169,8 , . 9,9
X 165,2 0,3517 0,2276 105,1 299,1 456,9 41,7 118,5 185,8 2,5 7,0 10,9
0’7 N 4,07 C,0080 G,0047 3,69 6,82 9,37 * 1,65 3,37 5,48 0,09 0,25 0,41

-¥11-



COMPOSICION

MINERAL DEL FEMUR

Experimento 7: Dia 2] de gestacidn

TABLA 97 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Ra:a Pesc rata Peso fémur Cenizas mg Ca mg’Ca/g mg Ca/g mg P mg P/g mg P/g mg Mg mg Mg/g mg Mg/g
ne (g) (g) (g) total fémur cenizas total fémur cenizas total fémur cenizas
a7 201,0 0,4426 0,2875 128,6 290,5 447,2 51,0 115,3 177,5 2,7 6,0 9,2
e8 260,0 0,4085 0,2643 115,3 282,3 436,3 49,2 120,5 186,2 . 5,8 9,0
89 259,0 0,4093 0,2728 114,8 280,5%5 420,9 45,1 110,2 165,3 2, 5,9 8,8
90 309,0 G,4107 0,2741 112,5 273,89 410,4 52,1 126,8 190,1 5,1 7,8
91 305,0 0, 4809 0,3218 137,5 285,9 a27,3 62,5 130,0 194,2 2, 5,6 8,4
92 242,0 0,3464 0,2352 106,3 306,9 452,0 36,4 105,1 154,8 W1 9,0 13,3
93 240,0 0,3534 0,2438 100,0 278,2 410,2 36,4 101,3 149,3 2, 5,8 8,5
L]

X 273,1 0,4082 0,2713 116,4 285,5 429,2 47,5 115,6 173,9 2,5 6,1 9,3
O—}y N 10,59 0,0173 0,0108 4,83 4,09 6,32 3,49 4,08 6,69 0,14 0,51 0,69
TABLA 98.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
94 208,0 0,5005 0,3026 138,8 277,4 458,8 54,5 108,8 180,0 , , 10,6
95 236,5 0,4304 0,2607 120,8 280,7 463,4 45,2 105,1 173,5 , 10,9
96 218,5 0,4734 0,3058 130,3 275,3 426,2 52,2 110,2 170,6 s 10,8
97 199,0 0,4439 0,2835 124,4 280,2 433,7 55,7 125,4 196,3 . , 11,3
98 173,0 0,3641 0,2404 106,1 291,4 442,2 36,4 100,0 151,4 R , 10,4
39 149,5 0,3364 0,2301 93,8 278,8 407,6 44,2 131,4 192,1 2,5 4 10,8
X 197,4 0,4247 0,2705 119,0 280,6 439,5 48,0 113,5 177,3 2,9 6,9 10,8
O‘./\ N 12,88 0,0258 06,0130 6,72 2,29 8,45 3,03 4,99 6,62 0,15 0,15 0,12

-G11-
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NIVELES PLASMATICOS DE CALCIO, FOSFORO. Y MAGNESIO

Experimento 1: Dia 6 de gestacién

TABLA 99 .- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata Calcemia Fosfatemia Magnesemia
ne mM/1 mM/1 mM/1
. v
1 2,0 0,69 0,57
2 2,4 0,84 0,58
3 2,5 0,79 0,58
4 2,3 0,78 0,63
5 2,1 0,48 ’ 0,58
6 3,3 0,89 0,67
—
X 2,4 ‘ 0,75 0,60
A'ET 0,19 0,056 0,016
TABLA 100 - Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
7 2,1 0,72 0,67
8 3,9 0,88 0,74
9 2,3 0,81 0,58
10 1,7 0,64 0,67
c 11 1,7 0,54 0,67
12 2,3 0,74 0,67
13 2,5 0,70 . 1,08
14 2,1 0,43 0,48
X 2,3 0,68 0,70
07y 0,24 0,051 0,06
Experimento 2: Dia 9 -de gestacién
TABLA 10l.— Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina
15 2,8 0,57 0,84
16 2,7 0,43 0,72
17 2,8 0,66 0,67
18 2,7 0,58 0,75
19 2,6 0,54 0,75
20 2,9 0,61 0,72
21 2,9 0,68 0,96
o 22 2,6 0,54 0,79
X 2,8 0,58 1,89
07 {yn 0,04 0,027 0,076

TABLA 102.— Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

. 23 1,7 0,43 1 0,58
24 3,7 0,67 0,785
25 3,4 0,50 0,57
26 2,0 0,54 0,67
27 1,7 0,67 0,84
28 1,9 0,40 0,50
29 2,5 0,36 0,55
30 2,6 0,50 0,58
X 2,4 0,51 0,63
/YN 0,27 0,041 0,040
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NIVELES PLASMATICOS DE CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO

‘ Experimento 3: Dia 12 de gestacidn

TABLA 103 .- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata Calcemia Fosfatemia Magnesemia
n® mM/1 mM/1 mM/1
— S—
31 2,7 0,72 0,58
32 2,3 0,65 0,84
33 3,0 0,66 0,50
34 1,8 0,68 0,50
35 2,5 0,54 0,58
36 2,2 0,77 0,50
e 2,4 0,87 0,58
o/Y N 0,17 0,032 0,054

TABLA 104~ Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

37 1,5 0,59 0,50
38 2,0 0,68 0,75
39 2,3 0,67 1,13
40 2,2 0,77 0,58
41 3,2 0,79 0,84
42 2,3 . 0,39 0,58
X 2,3 0,65 , 0,73
07 {n 0,23 0,060 0,095
Experimento 4: Dia 14 de gestacidn
TABLA 105 - Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

43 2,2 0,62 —_
45 2,3 0,59 0,50
46 2,2 0,65 0,84
47 2,5 0,68 0,93

© 48 2,2 0,66 0,75
49 2,0 0,56 0,57
50 1,9 0,74 0,58
X 2,2 0,64 0,70
o d/\ N 0,07 0,023 0,070

TABLA 106.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

51 2,8 0,57 0,84
52 2,0 0,58 0,67
53 2,8 0,88 1,34
54 1,8 0,69 0,67
55 2,0 0,59 0,84
56 2,3 0,59 0,67
57 2,4 0,65 0,50
58 23 — 0,58
X 2,3 0,65 0,76

07 VN 0,19 0,042 0,091
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NIVELES PLASMATICOS DE CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO

Experimento 5: Dia 16 de gestacidn

TABLA 107.- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

" Rata Calcemia -Fosfatemia Magnesemia
n? mM/l mM/l mM/l
S —_— —
60 2,0 0,89 0,98
61 2,5 0,75 0,84
62 1,5 0,87 0,75
64 2,0 0,67 0,67
65 2,4 0,62 0,59
66 2,0 0,59 0,67
% 2,1 0,73 0,75
wAE) 0,15 0,052 0,058

TABLA 108.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

67 2,0 0,59 0,76
68 2,2 . 0,55 0,93
69 2,0 0,57 0,59
70 2,0 0,58 0,67
71 2,3 0,58 0,63
72 1,9 0,59 0,72
X 2,1 0,58 . 0,72
WAR'EY 0,06 0,006 0,049
Experimento 6: Dia 18 de gestacidn
TABLA 109.- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
73 2,5 0,76 ' 0,58
74 2,6 0,85 0,67
75 2,6 0,75 0,75
76 2,3 0,94 1,01
77 2,5 0,79 0,58
78 2,5 0,74 0,58
X 2,5 0,81 0,70
07 YN 0,04 0,031 0,070

TABLA 110.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

79 2,5 0,69 - 0,87
80 2,0 0,47 0,67
81 1,6 0,47 0,58
82 1,8 0,46 0,67
83 2,5 0,58 0,58
84 2,5 0,58 0,58
85 2,2 0,69 0,58
86 2,5 0,59 0,67

2,2 0,57 0,63
07 Y n 0,13 0,033 0,017
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NIVELES PLASMATICOS DE CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIQ

Experimento 7: Dia 21 de gestacién

TABLA 11L—-Rafas gestantes inyectadas con solucibn salina

‘Rata Calcemia Fosfatemia Magnesemia
ne mM/1 mM/1 mM/1
88 2,4 0,65 0,50
89 1,6 0,37 0,41
90 2,1 0,61 0,50
o1 : 2,4 0,47 0,67
.92 2,0 0,54 0,50
93 1,9 0,50 0,50
X 2,1 0,52 0,51
07 VN 0,13 0,041 " 0,035

TABLA 112.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

94 2,6 0,91 0,75
95 2,5 1,07 0,93
" 96 3,0 0,94 0,67
97 2,1 0,35 0,41
98 2,8 0,68 0,67
99 2,8 0,34 0,41
X 2,6 0,72 0,64

07 Vn 0,13 0,130 0,080



PESO Y CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORQO Y MAGNESIO DE UTERO, FETOS Y PLACENTAS

Experimento 1l: Dia 6 de gestacidn

TABLA 113 .- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata N2 de fetos - Peso seco Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total ng P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g

ne (mg) totales (mg) (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
1 li 63,4 9,0 3,25 51,3 361,1 1,40 22,1 155,6 0,011 0,174 1,22
2 . 11 63,9 4,4 2,01 31,5 456,8 1,62 25,3 367,4 0,012 0,190 2,73
3 9 57,0 8,2 2,58 45,3 314,6 2,06 35,1 243,9 0,008 0,140 1,00
4 11 63,0 5,2 2,32 36,8 446,2 1,29 20,4 247,2 0,013 G, 206 2,50
5 7 az2,7 7,6 2,52 59,0 331,6 0,57 13,3 75,0 0,008 0,187 0,19
6 9 63,8 4,8 1,98 31,0 412,5 1,33 20,8 277,1 0,014 0,220 0,22
X 9,7 * 59,0 6,5 2,44 42,5 387,1 1,37 22,8 227,7 0,011 0,186 1,31
O”)\ N 0,66 3,42 0,80 0,19 4,63 24,50 0,19 2,93 41,28 0,001 0,011 0,45

TABLA 114.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

9 9 58,2 7,8 2,51 43,1 421,8 2,00 34,4 256,4 0,009 0,155 1,15
10 10 52,7 7,0 3,05 57,9 435,7 0,83 15,7 118,6 0,016 0,304 2,23
11 12 66,7 6,8 3,21 48,1 472,1 1,10 16,5 161,8 0,010 0,150 1,47
12 10 56,1 9,4 3,28 58,5 348,9 0,57 10,2 60,6 0,012 ’ 0,213 1,28
13 8 61,9 7,5 3,51 56,7 468,0 1,50 24,2 200,0 0,008 0,129 1,07
14 67,4 9,6 4,00 89,3 416,7 0,90 13,4 93,8 0,014 0,208 1,46
X 9,7 60.5' 8,0 3,26 53,9 410,5 1,15 19,1 148,5 0,012 0,193 1,44
6~} ‘ N 0,56 2,40 0,48 0,17 2,74 25,4? 0,21 3,61 29,49 6,001 0,026 0,17
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PESO Y CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DE UTERO, FETOS Y PLACENTAS

Experimento 2: Dfa 9 de gestaciéﬁ

TABLA 115.- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata N2 de fetos Peso seco Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g ng P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
ne (mg) totales(mg) {(mg) S.S. cenizas (mg) 5.S8. cenizas (mg) S.S. cenizas
15- 16 188,5 14,0 6,1 32,4 436,4 1,50 8,0 107,1 0,100 0,530 7,10
16 12 150,3 14,8 5,8 38,3 388,5 1,40 9,3 94,6 Q0,009 0,060 0,61
17 9 168,9 10,4 5,0 29,7 482,7 1,10 6,5 105,8 0,011 0,007 1,06
18 11 117,4 12,0 5,1 43,5 425,8 1,93 16,4 16G,8 0,009 0,078 0,75
18 8 220,4 10,0 4,5 20,5 452,0 - 3,33 15,1 333,0 0,012 0,054 1,20
20 10 76,6 8,8 5,0 65,5 570,5 0,85 11,1 96,6 0,015 0,196 1,70
21 77,9 8,0 4,0 51,6 502,5 2,58 33,1 322,5 0,016 0,205 2,00
22 9 83,7 10,0 5,0 53,1 498,0 1,72 18,4 172,0 0,025 0,267 2,50
X 9,8 136,7 11,0 5,1 41,8 469,5 1,80 14,7 174,1 0,025 0,170 2,12
57 Y':. 0,45 18,99 0,91 0,23 5,16 19,84 0,29 3,02 35,08 0,011 0,060 0,75
TABLA 116 - Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
23 11 120,0 16,5 4,1 34,3 249,7 3,33 27,8 201,8 0,018 0,150 1,09
24 10 1044 15,6 6,3 59,9 400,6 1,93 18,5 123,7 0,018 0,172 1,15
25 g 145,0 9,6 4,2 28,8 435,4 0,93 6,4 96,9 0,016 c,110 1,67
26 ‘ll 90,7 10,4 4,4 48,7 425,0 3,33 36,7 320,2 0,013 0,143 1,25
27 12 98, 5. 14,0 6,8 68,5 482,1 1,40 14,2 100,0 0,009 0,091 0,64
28 11 85,3 11,2 76,3 81,3 1,10 12,9 98,2 0,008 0,094 0,71
29 9 57,4 9,2 4,3 74,0 462:0 0,93 16,2 101,0 0,011 0,192 1,20
30 8 ' 57,6 9,8 4,8 83,9 492,9 0,93 16,1 94,9 0,012 0,208 1,22
X 10,1 84,9 12,0 5,2. 59,3 441,0 1,74 18,6 142,1 0,013 0,145 1,12
67 YVE— 0,48 10,48 1,02 0,40 7,15 33,29 0,37 3,34 28,44 0,001 0,016 0,11

-1~



PESQ Y CONTENIDO EN. CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DE UTERO, FETOS Y PLACENTAS

Experimento 3: Dia 12 de gestacidn . -

TABLA 117.- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata Ne¢ de fetos - Peso seco Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
n? (mg) totales{mg) (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) 5.S. cenizas
31 12 205,9 18,C 7,7 37,4 427,8 1,15 5,6 63,9 0,013 0,063 0,72
32 8 168,2 22,6 6,8 40,4 300,9 1,15 6,8 50,9 0,018 0,109 0,80
33 161,9 13,8 8,0 49,4 579,7 0,96 5,9 69,6 0,011 0,068 0,80
34 11 201,6 19,2 9,4 46,6 489,5 1,25 6,2 65,1 0,019 0,094 0,99
35 - 12 259,7 22,5 9,8 37,7 435,6 0,96 3,7 42,7 0,025 0,096 1,11
36 12 227,3 20,0 8,7 38,3 435,0 1,30 5,7 65,0 0,022 0,097 0,11
% 10,7 204,1 19,0 8,4 41,6 444,8 1,13 5,7 59,5 0,018 0,088 0,76
O// Y\ N 0,71 14,95 1,30 0,46 - 2,09 37,14 0,06 0,43 4,24 0,002 0,007 0,14
TABLA 118~ Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
37 10 162,8 17,8 7,9 48,5 443,8 2,00 12,3 112,4 0,012 0,074 0,67
38 16 113,8 14,2 5,3 46,6 373,2 0,48 4,2 33,8 0,013 0,114 0,82
39 11 135,8 18,6 7,8 57,4 419,4 0,67 4,9 36,0 0,015 0,110 0,81
40 10 117,6 12,0 4,0 34,0 333,3 1,00 8,5 83,3 0,013 0,111 1,08
41 12 179,2 15,2 7,0 39,0 460,5 1,80 10,4 118,4 0,081 0,452 5,33
a2 13 212,5 20,5 9,2 43,3 455,4 1,05 4,9 52,0 0,030 0,141 1,49
X 11,0 -153,6 16,0 6,9 44,8 414,3 1,17 7,5 72,7 0,027 0,170 1,72
d'/‘( N 0,52 15,71 1,28 0,78 3,31 20,79 0,25 1,38 15,35 0,011 0,060 0,73
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PESO Y CONTENIDO EN CALCIO,

FOSFORO Y MAGNESIO DE UTERO, FETOS Y PLACENTAS

Experimento 4: Dia 14 de gestacidn

TAEI;A 119 .— Ratas gestantes inyectadas ‘con solucién galina -

Ra;ca N2 de fetos Peso seco Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
ne (mg) totales(mg)} (mg) S.S. cenizas {mg) S.S. cenizas (mg) 5.S5. cenizas
43 11 446,3 29,6 10,3 23,1 348,0 4,08 10,5 158,9 0,042 0,094 1,42
44 12 502,3 30,8 . 11,9 23,7 386,4 4,52 9,0 146,1 0,062 0,123 2,02
45 13 652,0 46,2 18,1 27,8 391,8 9,97 15,3 216,5 0,075 0,121 1,62
46 g 432,4 21,8 8,9 20,6 408,3 5,49 12,7 253,3 0,050 0,116 2,29
47 7 269,4 16,0 7,5 27,8 468 ,8 1,99 7,4 125,0 0,051 0,189 3,19
48 11 576,9 30,4 12,1 21,0 398,0 3,92 6,8 128,3 0,063 0,109 2,07
49 7 317,7 11,4 4,9 15,4 429,8 1,72 5,4 149,1 0,037 0,116 3,25
50 7 320,1 11,6 5,2 16,2 448,3 1,69 5,3 146,6 0,039 0,122 3,36
¥ 9,5 439,06 25,0 9,9 22,0 409,9 4,25 9,1 165,4 0,052 0,111 2,40

Oﬂ/ N 0,89 47,45 4,20 1,52 1,64 13,49 0,97 1,27 15,93 0,005 0,017 0,27

TABLA 120.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

51 15 3%2,5 20,0 9,4 26,7 470,0 3,31 9,4 165,7 0,035 0,099 1,75
52 8 | 483,2 20,4 9,2 19,0 451,0 2,51 5,2 122,5 0,043 0,089 2,11
54 12 257,5 13,2 6,0 23,3 454,4 1,49 5,8 113,6 0,050 0,194 3,79
55 11 352,1 22,4 3,8 27,8 437,5 3,49 9,9 156,3 0,033 0,094 1,47
56 11 590,1 29,2 10,2 17,3 349,3 6,49 11,0 222,6 0,047 0,080 1,60
57 10 503,2 30,2 11,1 22,1 ' 346,89 3,02 6,0 99,3 0,048 0,095 1,5¢
5e 10 503,0 32,0 14,8 29,4 462,5 5,48 10,° 171,9 0,052 0,103 1,63
¥ 11 434,5 23,9 10,1 23,7 424,93 3,68 8,3 1%0,3 0,044 0,108 1,99

ﬂ‘ N 0,82 43,87 2,57 0,99 1,72 20,06 0,65 0,96 15,93 0,003 0,015 0,31
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PESO Y CONTENIDO EN CALCIO,

FOSFORO Y MAGNESIO DEL UTERQ

Experimento S: Dia 16 de gestacidn

TABLA 121 .- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Raia Peso Gtero % HZO Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g

ne seco (mg) totales(mg) (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
60 288,7 83,3 19,6 8,3 28,7 423,5 2,59 3,0 132,7 0,17 0,59 8,7
61 273,6 74,9 16,4 7,6 27,8 463,4 2,41 8,8 146,3 0,14 0,51 8,5
62 207,8 77,3 19,6 8,2 39,5 418,4 1,60 7,7 81,6 0,27 1,30 13,8
63 237,4 72,6 18,0 7,6 32,0 422,2 1,40 5,9 78,0 0,22 0,93 12,2
64 189,7 79,6 13,3 6,5 34,3 488,7 2,41 12,7 180,5 0,20 1,05 15,0
65 137,1 79,3 14,4 6,1 44,5 423,6 2,19 16,0 152,8 0,11 0,80 7,6
56 245,0 77,6 26,8 12,0 48,9 447,8 2,21 9,0 82,1 0,46 1,88 17,2
X 225,6 77,8 18,3 8,0 36,4 441,1 2,12 9,3 122,0 0,22 1,01 11,9
0~/(’E— 19,63 1,30 1,68 0,73 3,04 10,09 0,17 1,28 15,58 0,04 0,18 1,39

TABLA 122.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortiscna

67 209,6 67,5 28,9 13,1 62,5 453,3 2,38 11,4 82,4 0,25 1,18 8,7
68 240,6 79,9 24,2 11,4 47,8 475,2 2,50 10,4 103, 3 0,15 0,62 6,2
69 251,0 77,6 11,6 5,4 21,5 465,5 1,42 5,7 122,4 0,33 1,31 28,4
70 386,8 67,6 72,2 30,1 77,8 416,9 6,69 17,3 . 92,8 0,53 1,37 7,3
71 173,5 75,2 24,4 11,1 64,3 454,9 1,81 10,4 74,2 0,14 0,78 32,0
72 138,3 75,5 i2,5 5,7 41,2 456,0 3,18 23,1 256,0 0,20 1,45 16,0
X 233,3 73,9 29,0 12,8 52,5 453,6 3,00 13,1 121,9 0,27 1,12 16,4
G?/Y?T 35,15 2,12 9,10 3,69 8,14 8,09 0,72 2,51 27,69 0,06 0,14 4,60
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IABLA~123,; Rahaé,gestanpes»inyectadaé con solueidn salina

PESO Y CONTENIDL EN CALCIO, FOSFORO

Y MAGNESIO DEL UTERG

Experimento 6: Dia 18 de gestacidn

mg Mg/g

Rata Peso Gtero % HZO Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g
ne seco (mg) totales(mg) (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
73 328,7 74,9 19,8 2,1 24,06 409,1 3,09 9,4 156,7 0,18 0,55 9,1
74 240,5 83,8 21,2 37,4 a24,5 1,61 6,7 51,3 0,16 0,67 7,5
75" 401,1 73,3 12,5 12,2 392,0 2,81 7,0 224,0 0,17 0,42 13,6
76 355,6 79,5 22,8 25,9 403,5 1,00 2,8 43,9 0,13 0,46 9,0
77 283,2 77,4 14,4 20,8 409,7 1,61 5,7 131,9 0,09 0,20 4,5
78 449,6 79,9 20,0 7.9 17,6 395,0 1,71 3,8 g5,0 —_ —_ _
Z 343,1 78,1 18,5 7,5 23,1 405,6 1,97 5,9 115,5 0,15 0,46 8,7
67’ N 31,18 1,54 1,66 0,71 3,51 4,79 0,33 0,97 28,23 Q,02 0,08 1,47
TABLA 124.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
79 323,5 79,9 23,4 10,1 31,2 431,6 3,11 9,6 132,5 0,186 0,49 6,8
80 329,5 82,5 27,3 12,3 37,3 450,5 2,60 7,9 95,2 0,26 0,78 9,5
8l 337,1 80,5 28,4 11,2 33,2 394,4 2,90 8,6 102,1 0,15 0,44 15,5
a2 338,0 80,7 15,6 7,1 21,0 455,1 2,01 2,9 192,3 0,14 O,ﬁl 3,0
&3 382,0 82,3 25,2 10,7 28,0 424,6 2,81 7,4 11,5 0,21 0,55 8,3
84 242,2 82,6 18,8 8,2 33,8 436,2 2,83 8,7 11,7 0,13 0,54 6,9
86 365,8 82,0 31,6 13,1 35,8 414,6 2,71 7,4 85,4 0,20 0,55 6,3
e 331,2 81,5 24,3 10,4 31,5 429,6 2,85 8,4 118,7 0,19 0,54 8,9
O“/‘ N 16,76 0,42' 2,10 0,81 2,09 7,89 0,07 0,31 13,47 0,02 0,05 1,18
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PESO Y CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORQ Y MAGNESIO DEL UTERO

Expefimento 7: Dia 21 de geétacién

TABLA 125.~ Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Rata Peso utero % HZO Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g

ne seco (mg) totales(mg) (mg) S.S. cenizas {mg) 3.S. cenizas {mg) S.S. cenizas
27 470,5 80,8 32,5 13,2 28,1 406,2 4,52 9,6 138,5 0,21 0,45 6,5
&8 754,2 73,2 21,6 8,7 11,5 402,8 2,51 3,2 111,1 0,24 0,32 11,1
&9 445,1 78,0 33,6 12,2 27,4 363,1 7,12 16,0 211,3 Q,27 0,61 8,0
91 .597.,4 82,5 29,2 12,7 21,3 434,9 5,20 8,7 178,1 0,23 G, 39 10,5
92 584,3 78,2 22,0 9,8 16,8 445,5 2,80 4,8 127,3 0,15 0,26 6,8
33 441,2 £1,4 28,0 12,2 27,7 435,7 2,78 6,3 100,0 0,13 0,29 4,6
X 548,8 79,0 27,8 11,5 22,1 414,7 4,16 8,1 144,4 G,21 0,39 7,9
67 I 49,74 1,37 2,08 0,73 2,81 12,48 0,74 1,85 17,33 0,02 0,65 1,02

TABLA 126.- Ratas gestantes inyectadas con acetatc de hidrocortisona
94 378,9 81,6 19,4 8,0 21,1 412,4 2,80 7,4 144,3 0,25 0,66 12,9
a5 526,7 77,4 20,8 8,8 16,7 423,1 3,00 5,7 l44,2 0,23 0,44 ii,6
96 4ag4,1 82,7 20,0 8,5 17,6 425,0 6,20 12,8 310,0 0,33 0,68 16,5
97 507,7 77,9 16,4 7,1 14,0 432,9 3,45 6,8 209,1 0,24 0,47 14,6
98 348,4 79,6 26,4 11,3 32,4 428,0 2,40 6,9 90,9 0,38 1,09 14,4
99 533,2 72,1 21,0 8,9 16,7 423,8 2,83 5,3 133,3 Q0,33 0,62 15,7
X a463,2 78,6 20,7 8,8 19,8 424,2 3,45 7,5 172,0 0,29 0,66 14,3
67{7: 32,47 1,54 1,33 0,57 2,70 2,78 0,57 1,11 31,63 0,03 0,09 0,41
-
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PESO Y CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DE LAS PLACENTAS

B : - : - - Experimento 5: Dia 16 de- gestacidn

TABLA 127 .~ Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

Rata Ne de placentas Peso medio % HZO Minerales Ca total mg Ca/g mwg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
ne ) placenta S.S5.{mg) totales(mg) (mg) S.S. cenizas {mg) S.S. cenizas {mg) S.S. cenizasg
&0 . 13 11,9 85,9 1,1 0,48 40,7 436,4 0,28 23,9 254,5 0,011 0,90 10,0
61 9 12,5 84,2 1,2 0,47 37,3 391,7 0,21 16,9 175,0 0,017 1,33 14,2
€3 14 . 14,2 83,0 1,1 0,53 37,2 481,8 0,26 18,3 236,4 0,014 1,01 12,7
64 10 12,4 85,5 1,0 0,45 33,5 450,0 0,24 19,4 240,0 0,020 1,61 18,2
65 6 11,1 85,8 1 0,72 64,6 400,0 0,47 42,0 261,1 0,012 1,05 6,7
66 9 20,4 82,3 2,8 1,27 62,6 453,6 0,66 32,1 235,7 0,020 0,98 7,1
X 10,2 13,8 84,5 1,5 0,65 46,0 435,6 0,35 25,4 233,8 0,016 1,15 11,5

0/7 {’; 1,19 1,39 G,63 0,29 0,19 5,65 13,97 0,07 4,00 12,48 0,002 0,11 1,81

TABLA 1pg .~ Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

67 10 6,6 80,8 1,0 0,41 61,8 410,0 0,13 19,7 130,0 0,024 3,60 24,0

68 13 10,7 80,3 1,2 0,56 52,5 466,7 0,18 16,8 150,0 0,018 1,65 15,0

99 9 13,6 83,9 2,2 1,00 73,5 454,5 0,40 15,2 181,8 0,022 1,63 10,0

70 9 12,2 81,1 2,7 0,97 79,3 359,3 0,33 27,0 122,2 0,021 1,73 7,8

71 12 ’ 8,5 83,1 0,9 0,50 58,8 555,6 0,18 21,6 200,0 0,017 1,96 18,9

72 7 9,8 84,9 2,0 0,89 90,4 445,0 0,33 33,5 165.0 0,024 2,48 12,0

X 10,0 10,2 . 81,2 1,7 0,72 69,4 448,5 0,26 22,3 158,2 0,021 2,18 14,6

Oj/ Q N 0,89 1,03 0,69 0,30 0,10 5,37 26,63 0,04 2,80 12,25 0,001 0,31 2,46
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PESQ Y CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DE LAS PLACENTAS

Experimento 6: Dia 18 de gestacién

TABLA 130.- Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina
Rata N2 de placentas Peso medio % H_ O Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
ne placenta S.S.(mg) totales({mg) (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas {mg) S.S. cenizas
73 9 33,8 77,9 1,61 47,6 412,8 0,44 13,1 112,8 0,024 0,71 6,2
74 10 27,5 84,4 . 0,57 20,7 438,5 G,35% 10,4 269,2 0,018 0,65 13,8
75 10 23,8 85,6 1,3 0,56 23,5 430,8 0,39 16,4 300,0 0,024 1,00 18,5
76 9 23,4 83,8 1,8 0,81 32,7 450,0 G,51 21,8 283,3 0,021 0,80 11,7
77 8 20,7 85,5 2,1 0,89 42,9 423,8 0,23 11,5 109,5 0,021 1,01 10,0
78 25,8 82,5 1,7 0,72 28,0 423,5 0,34 13,4 200,0 0,027 1,04 15,9
X 9,2 25,8 83,3 2,0 0,86 32,9 429,9 0,38 14,4 212,5% 0,023 0,89 12,7
CYVV N 0,31 1,85 1,17 0,40 0,16 4,40 5,23 0,04 1,89 34,92 0,001 0,07 1,79
TABLA 131.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

79 9 22,6 84,5 1,7 0,67 29,5 394,1 0,42 18,7 247,1 0,020 0,88 11,8
80 7 24,6 83,9 1,6 0,70 28,5 437,5 0,11 4,6 68,8 0,029 1,18 18,1
8l 11 23,3 83,3 1,5 0,65 27,7 433,3 0,24 1,1 160,0 0,021 0,90 14,0
g2 5 42,8 84,1 3,8 1,50 35,0 394,7 0,66 15,4 173,7 0,032 0,74 8,4
83 8 27,6 85,0 1,6 0,74 26,7 462,5 0,53 19,0 331,3 0,023 0,33 14,4
824 g 20,1 g5, 2,7 1,16 57,8 429,6 0,21 10,5 77,8 0,020 0,99 7,4
85 11 23,8 85,7 2,9 1,28 53,9 441,4 0,47 19,9 162,1 0,027 1,14 9,3
86 9 23,8 83,5 2,7 1,24 52,3 459,3 0,29 12,1 107,4 0,019 0,79 7,0
X 8,5 26,1 85,4 2,3 0,99 38,9 431,6 0,37 12,7 166,0 0,024 0,87 11,3
ay v N 0,71 2,48 0,34 0,29 0,12 4,72 9,02 0,07 2,46 31,01 0,002 0,09 1,39
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PESO Y CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DE LAS PLACENTAS

- - Experimento 7¢ Dia 21 de gestacidn

TABLA 132 .~ Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

Rata N? de placentas Peso medio % HZO Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg ﬂg/g

ne placenta S.S.(mg) totales(mg) (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
87 13 47,7 81,8 2,7 1,14 27,9 422,2 0,66 13,9 244 .4 0,03 0,60 11,1
88 12 55,2 79,9 4,3 1,68 30,3 390,7 0,50 9,1 116,3 0,08 1,40 18,6
89 11 51,3 80,1 2,1 0,93 18,1 442.,9 0,66 12,9 314,3 0,04 0,78 19,0
90 12 61,3 £3,4 5,0 2,01 32,8 402,0 0,65 10,6 130,0 0,04 0,64 8,0
91 11 43,0 83,6 4,8 1,71 39,7 356,323 0,55 12,7 114,6 0,04 0,82 8,3
g2 9 55,9 82,5 3,4 1,44 25,8 ’ 423,5 G,77 13,7 226,5 0,04 0,98 11,8
393 9 42,2 82,6 4,6 1,99 47,1 432,6 0,58 14,1 126,1 0,04 1,03 8,7
X 11,0 50,9 82,0 3,8 1,49 31,7 410,0 0,62 12,4 181,7 0,04 0,86 12,2
0—/ N 3,58 2,67 0,56 0,42 0,15 3,58 11,16 0,03 0,71 30,06 G, 006 0,11 1,78

TABLA 133- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

34 8 43,0 81,4 3,1 1,24 28,8 400,0 0,43 10,0 138,7 0,04 0,93 12,9
95 9 44,1 81,1 2,1 0,80 20,4 428,6 0,38 8,6 181,0 0,06 1,40 28,6
96 9 37,9 80,8 2,0 0,83 23,5 445,0 0,58 15,2 290,0 0,02 0,64 10,0
97 9 42,0 82,8 2,7 1,12 26,7 414,8 0,26 6,2 96,3 0,02 G,52 7,4
98 8 41,7 83,2 3,0 1,24 29,7 413,3 0,19 4,6 63,3 0,03 0,6C 10,0
29 6 55,9 81,6 ‘4,3 1,80 32,2 418,6 0,57 10,1 132,6 0,04 0,69 9,3
X 8,2 44,1 81,8 2,9 1,20 . 26,9 420,1 0,40 9,1 150,3 0,03 0,80 13,0
A S 0,48 2,51 0,39 0,34 0,14 1,76 6,25 0,06 1,50 32,34 0,006 0,13 3,10
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PESO Y CONTENIDO EN CALCIO,

FOSFORO Y MAGNESIO DE LOS FETOS

Experimento 5: Dia 16 de gestacidn

TABLA 134 .— Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
Rata N2 de fetos Peso medio % H20 Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
ne® feto S.S. totales(mg) (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas {mg) S.S. cenizas
60 13 20,6 87,6 1,7 G,78 38,1 458,58 G,28 13,4 164,7 ¢,025% 1,21 14,7
61 N 9 14,8 86,8 1,6 0,77 51,8 481,3 0,31 20,9 193,8 0,013 0,88 8,1
62 16 18,1 89,7 1,7 0,82 45,2 482,4 0,22 12,1 128,4 0,020 1,10 11,8
63 14 17,2 88,1 0,65 37,8 464,3 0,25 14,5 178,6 0,020 1,23 14,3
64 "~ 10 17,0 91,7 1,8 0,80 47,1 444 .4 0,32 18,8 177.,8 0,038 2,24 21,1
65 6 14,3 91,4 1,4 0,58 34,3 414,3 0,47 32,6 335,7 0,027 1,86 19,3
66 9 29,8 90,7 2,6 1,14 38,4 435,5 0,51 17,2 196,2 0,038 1,27 14,6
X 11,0 18,8 89,3 1,7 0,79 41,8 454,98 - 0,34 18,5 196,6 0,026 1,40 14,8
Cr}v N 1,31 1,99 0,72 0,15 0,07 2,37 9,22 0,04 2,62 24,63 0,004 0,18 1,65
TABLA 135 - Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
67 10 15,0 83,6 1,02 68,0 463,6 0,24 16,0 109,1 0,027 1,80 12,3
68 13 23,1 90,0 2,9 1,27 54,9 437,9 0,44 19,1 151,7 0,023 1,00 7,9
69 9 26,3 89,3 1,01 38,4 459,1 0,28 10,6 127,3 0,022 Q0,84 10,0
70 9 23,5 86,8 1,61‘ 68,6 392,7 0,60 25,5 146,3 0,022 0,96 5,4
71 12 18,4 88,7 1,37 74,3 415,2 0,33 17,7 100,0 0,028 1,49 8,5
72 7 10,3 88,7 2,4 1,02 99,9 425,0 0,50 48,5 208,72 0,029 2,77 12,1
X 10,0 19,4 87,9 2,8 1,22 67,4 432,3 0,39 22,9 140,5 0,025 1,48 9,4
67/1 N 0,89 2,46 0,96 0,31 0,10 8,37 11,02 0,06 5,07 15,87 0,001 0,30 1,08

*+ Sustancia seca
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PESQO Y CONTENIDO EN CALCIO,

FOSFOROC Y MAGNESIO DE LOS FETOS

Experimento 6: Dia 18 de gestacidn

TABLA ]136.- Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

Rata N2 de fetos Peso medio % H2O Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g tg total ﬁg Mg/g wmg Mg/g
ne feto S.S. totales(mg) (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
73 9 56,0 4,9 3,9 1,67 29,8 428,2 0,87 10,1 146,2 0,070 1,28 17,9
74 10 43,3 88,7 3,1 1,38 31,9 445,2 0,63 14,5 203,2 0,027 0,62 8,7
75 10 43,9 88,4 6,0 2,52 57,4 420,0 0,94 21,4 156,7 0,028 0,64 4,7
76 78,7 89,6 7,4 3,01 38,3 406,8 1,47 18,6 198,6 0,062 0,79 8,4
77 8 44,0 90,3 5,4 2,23 60,6 413,0 0,78 17,6 144,4 0,039 0,88 7,2
78 90,9 89,8 10,0 4,50 49,5 450,0 0,87 9,5 87,0 0,061 0,67 6,1
X 9,2 59,5 88,6 6,0 2,55 42,9 427,2 0,88 15,3 156,0 0,048 0,81 8,8
G—/ N 0,31 8,39 0,80 1,02 0,46 4,57 7,10 0,13 1,96 17,35 Q0,008 0,10 1,77
TABLA 137.- Ratas gestantes inyectadas con acetatc de hidrocortisona
79 9 51,4 90,6 4,1 1,88 36,5 458,5 Q0,52 10,2 126,8 0,024 0,67 8,3
80 7 39,4 30,3 4,4 2,01 51,1 456,8 0,44 11,2 100,0 0,031 0,80 7,0
81 11 67,6 90,4 7,9 3,12 46,1 394,9 0,75 11,2 24,9 0,051 1,29 6,5
82 30,6 30,6 15,2 6,50 71,7 427,6 1,54 17,0 101,3 0,078 0,86 5,1
83 8 78,1 91,6 11,5 5,08 73,3 443,5 1,36 19,6 118,3 0,055 1,25 4,8
84 44,3 92,7 7,5 3,13 70,0 413,3 0,58 13,0 77,3 0,032 0,73 4,3
B85 11 97,5 90,9 10,9 4,56 46,8 418,2 2,81 29,0 257,8 0,068 0,70 6,2
86 9 47,9 Q2,1 7,2 3,03 63,3 416,7 1,8% 31,8 211,1 0,044 0,93 6,1
X 64,6 91,2 8,6 3,76 57,4 433,5 1,19 17,9 138,4 0,049 a,90 6,0
6~7 YN 0,71 7,79 0,31 1,32 0,50 4,94 v 0,76 0,28 2,97 21,98 0,006 0,09 0,45
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PESO Y CONTENIDO EN CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO DE LOS FETOS

Experimento 7: Dia 21 de gestacidn

TABLA 135 .~ Ratas gestantes inyectad&s con solucidn salina

Rata Ne de fetos Peso medic % H20 Minerales Ca total mg Ca/g mg Ca/g P total mg P/g mg P/g Mg total mg Mg/g mg Mg/g
n® feto S.5. (mg) totales(mg) (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas (mg) S.S. cenizas
87 13 246,5 88,4 31,8 14,7 59,4 462,3 5,8 23,6 182,4 1,76 7,1 55,3
a8 Lo l2 444,0 86,9 46,9 18,0 40,4 483,8 7,3 16,4 155,7 1,72 3,9 36,7
89 11 323,9 86,6 39,5 16,9 52,1 427,8 7,5 23,2 189,9 1,66 5,1 42,0
30 12 301,3 88,8 47,8 16,7 55,6 349,4 8,0 26,6 167,4 1,91 6,3 40,0
92 9 434,1 87,3 53,3 21,8 50,3 409,0 10,8 44,6 202,6 2,03 4,7 30,1
33 9 269,2 88,2 32,8 11,2 41,5 341,5 10,7 39,7 326,2 1,78 6,6 54,3
X 11,0 331,2 87,8 42,0 16,6 49,9 395,6 8,4 25,7 198,8 1,81 5,6 43,1
(T?Y N 0,58 29,34 0,33 3,56 1,34 2,89 19,03 0,75 2,89 . 23,81. 0,05 . 0,47 4,06
TABLA 139.- Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
94 8 328,1 87,6 41,6 15,0 45,8 360,6 6,4 19,6 153,8 v3.73 11,4 89,7
95 9 368,7 87,7 45,9 17,3 46,8 376,9 7,8 21,2 169,9 2,54 6,9 55,3
96 9 265,6 87,5 42,3 14,5 54,4 342,8 6,4 24,2 151,3 1,02 3,8 24,1
97 9 285,3 89,0 37,2 13,6 47,7 365,6 5,9 20,7 158,6 1,02 3,6 27,4
98 3 329,6 88,5 40,9 15,0 45,5 . 366,7 6,1 18,4 149,1 1,15 3,5 28,1
99 & 321,8 88,2 62,5 23,4 42,7 374,4 10,6 32,9 169,6 2,28 7,1 36,5
X 8,2 316,5 . 88,1 45,1 16,6 47,2 364,5 7,2 22,8 158,7 1,95 6,1 43,5
67\(ﬁ‘ 0,48 14,86 . 0,24 3,67 1,33 1,48 4,98 0,68 2,16 3,72 0,44 1,27 10,32
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Balance de calcioj(mg/dia)
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4.3.—- Representacidn gréifica de los resultados -133-
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Fig. 5.~ UTILIZACION DIGESTIVA DEL MAGNESIO

’/
4—].~~"h l -
- - - -

Dias de
T I T T T ] f gestacidn
3-6  6-9  9-12 1l1-14 13-16 15-18 18-21 '
*
Fig. 6.— BALANCE DE MAGNESIO
PP Dias de
R o T

F-- - %— - l 1 l T \1 gestacién

3-6 6-9 9-12 11-14 13-16 15-18 18-21

Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

———————— Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona



-136—-

Fig. 7.- MUSCULO (Longissimus dorsi)
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Fig. 8.- CONTENIDO EN CALCIO DEL MUSCULO (Longissimus dorsi)
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Fig. 9.- CONTENIDO EN FOSFORO DEL MUSCULO (Loqg}ssimus dorsi)
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Fig. 10.-~ CONTENIDO EN MAGNESIO DEL MUSCULO (Longissimus dorsi)
" 10 |

8
—
8
‘0. 6 ]
)
)
=
24

2

I T I 1 Dias de
' ' ! estacidn
6 . 9 12 14 16 18 21 &

4 _|
“
0
o
~
a
=
a2 —
£

Dias de
I I I I T T ] gestacidn

6 9 12 14 16 18 21

Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona



mg Ca total

mg Ca/g fémur,

mg Ca/g cenizas

Fig. 11.- CONTENIDO EN CALCIO DEL FEMUR
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Fig. 14.- NIVELES PLASMATICOS DE CALCIO, FOSFATO Y MAGNESIO
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Fig. 16.- CONTENIDO EN FOSFORQ DE UTERO, FETOS Y PLACENTAS
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Fig. 17.- CONTENIDO EN MAGNESIO DE UTERO, FETOS Y PLACENTAS
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Fig. 18.- PESO Y MINERALES TOTALES DEL UTERO
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Fig. 20.-~ CONTENIDO EN FOSFORO DEL UTERO
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Fig. 21.~ CONTENIDO EN MAGNESIO DEL UTERO
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Fig. 22.- PESO Y MINERALES TOTALES DE LA PLACENTA
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Fig. 23.- CONTENIDO EN CALCIO DE LA PLACENTA
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Fig. 24.- CONTENIDO EN FOSFORO DE LA PLACENTA ' -153-~
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Fig. 25.- CONTENIDO EN MAGNESIO DE LA PLACENTA
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Fig. 26.- PESO Y MINERALES TOTALES DEL FETO
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18 Fig. 27.- CONTENIDO EN CALCIO DEL FETO
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Fig. 28.- CONTENIDO EN FOSFORO DEL FETO
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Fig. 29.- CONTENIDO EN MAGNESIO DEL FETO
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4.4.- Representacidn esquemdtica del tratamiento .

_.159_
estadistico.

T .
o Exp.l |Exp.2 Exp.3 Expn4: Exp.5 | Exp.6 | Exp.7
Exp.l
Exp.2 Comparacién entre las ratas ges-
tantes inyectadas con solucién
salina
Exp.3
Exp.4
Exp.5
Exp.6 |Comparacidn entre las ratas gestan |-
tes inyectadas con acetato de hi- -
drocortisona
Exp.7
T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisocna
Exp. = Experimento

En la diagonal se comparan las ratas gestantes inyecta
das con solucién salina y las ratas gestantes inyectadas -

con acetato de hidrocortisona.




CUADRO 1l.- Ca ingerido '
-160-

T
Exp.l | Exp.2 {Exp.3 |Exp.4 |Exp.5 Exp.6}] Exp.7

Exp.l | — p(O‘JK\ — | (0,05

Exp.2 R p<o,001

Exp.3 — — p<o,01 —_— — —_

B4 | — lpe| — looos| — | —| —

Exp.5 1p{0,66 |plo,000| — |plo,05 | —

Exp.8 | — | = [plo,05 |p0,@ |plo,0m| —| —

Exp.7 — p(O,('B

CUADRO 2.- Ca fecai

T .
.c Exp.l |Exp.2 Exp.3 Exp:4v Exp.5 | Exp.6 { Exp.7

Exp.l - p(o,os — | fo,000f —

EXp.2 —_— p(O,(I)l —_— —— — |p,000] —

Exp.3 — — — — —_— p(O,ml —

Exp.4 | — |p0,06 | — | — — |p{0,001| —

Exp.5 |p{0,00l p{0,001| plo, | p{0,00 | — p@,ocn‘ —

Exp.6 | —- — | — [plo,01 | p0,001] p£0,06 |p{0,06

Exp.7 e p(O,Cﬁ —— - D(O:m p <0101 -

T = Ratas géstantes inyectadas con solucién salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



CUADRO 3.—‘ Ca urinario 161

T
Exp.l | Exp.2 |Exp.3 |Exp.4 Exp.5 Exp.6| Exp.7

Bxpel | — 1 — | xo,001| pl0,001|p¢ 0,00 p(0,001 p(o,001 |

Bp.2 | — | — }pi00fpoa| — |ppm p{0,01

Exp.3 | p{o,08f — — | T p(o0of —

Exp.4 | p{0,01| p{0,2 -1 — — po,01| —

Exp.5 | p{0,001} p{o,001 pOR| —

Exp.6 | p{0,001} p{0,001] p(0,05 | —

Exp.7 [p{0,@ | — — |

CUADRO 4.- Ca absorbido

T ) ] )
Exp.1l |Exp.2 Exp.3 | Exp.4 }Ex‘p.S:;Exp.G Exp.7

Bxpel | — | — lp¢0o,01| — | — [p(o,00 |0,

Exp.2 | p(0,04f p{0,2|p{0,0L | — — | {0,001 gp(m,m

lExp.3 | — |p<o,6 foco,o1| — p{0,01 {pl0,00L | —

|[Exp.4 | | p¢o,01}] — {0,000 ——

Exp.5 | | | — | — oo |ploos

Exp.6 —_— — —— —e — |5{0,001 {p{0,008

i
‘ i :
Bp.7 | — | — | — | — | — | — [poo




CUADRO §,= C.D.A. calcio 162~

T
Exp.l | Exp.2 |Exp.3 |Exp.4 |Exp.5 Exp.6| Exp.7

Exp.1 | — ' — [p{o,08| — — |Xo,001 | p{ 0,05 .

Exp.2 |p{0,06| — | p{0,06| — — |p{o,001 | p 0,05

Exp,3 | — | — — 1 p{0,08|pl0, Rp(O,(Dl —

Bxp.d | — | — [ — | — | — |xo,000 |plo,05

Exp.5 | p(0,01] — p{0,06 | — — 0,001 | p{ 0,02

Exp.6 —a — — — | — |p{o,001 p{0,01

Exp.7 | ~— | — | — | — | — | — |p¢o,®

CUADRO 6.—- Balance.@a

T . '
Exp.l |Exp.2 Exp.3 Exp.41Exp.5 | Exp.6 | Exp.7

Exp.l |plo,0d — | — | — |p¢o,a|po,000| —

Exp.2 | p(0,001 "<°’°ﬂ — | — | — [|p0o1}| —

Exp.3 | p(0,0d — [p{o,00] — [p(0,2|p0, 00| —

Exp.4 p(O,CX)l — — Ipd0,01 — {p0,001| —

Exp.5 |p(o,0f — _— — | - — [|p{0,00L | p 0,05

Exp.7 | — — — —_— ] — — Ip{0,06

T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp., = Experimento



CUADRO 7.- P ingerido

T
Exp.l [ Exp.2 |Exp.3 {Exp.4 Exp.5 Exp.6| Exp.7
C ‘
Exp.1l — }p{0,6 p{0,06| p{ 0,06| — — —_—
Exp.2 ——— p(O,(Dl — — —_— — —
Exp.3 B — — — — — —
Exp.4 —— |p{0,06| —- —_— — — —_—
Exp.5 | p{0,00|p,000| ~— |p¢o,8] — | — | —
—
Exp.6 | — = | = |p{0,05] plo,001] plo,001f —
Exp.7 — p<0’(5 — —_— — — —e
ol
CUADRO 8.~ P fecal. '
L
T .

c Exp.l |Exp.2 Exp.3 | Exp.4 | Exp.5 | Exp.6 | Exp.?7
Exp.1l — - — —— — — —
Exp.2 —_ p{0,06] — — — — —_—
Exp.3 — -— pl0,05 — — — —
Exp .4 —— P (O’Ol ——— — —— — S
Exp.5 [p{0,01] p{0,00L| p£0,02| p{0,01} p{ 0,01} -— —
Exp.6 —  — —_— —_— p.(o,ml — —
Exp.7 E— — — —_— p<0,06| ~— —
T = Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

Exp. = Experimento
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CUADRO 11.- C.D.A. fésforo

T

Exp.1l | Exp.2 |Exp.3 |Exp.4 |Exp.5 Exp.6} Exp.7
(o] )
Bxpl | — | — | — | — ] — | —| —
Exp » 2 —"" — — —pr — — L
Exp.3 — -— Ip <o,(5 — —_— — —_—
Exp.4 | — — — Iplo,00L] — — —_—
Exp.5 — |p{o,01| — — |p{0,01 } —— —
—

Exp.6 — p(O,(B —_ —— — Ip{0,} —
Exp.7 — _ p(O,%
CUADRO 12.- Balance P )

T .

c Exp.l [Exp.2 Exp.3 | Exp.4 | Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
Exp.l lplo,2] — | — 1p<o,05 - — |p<0,05
Exp.2 —— p<o,(x)1 — — — — —_—

|Exp.3 | — | — [pl0,@] — | — | — |[p(0,06
Exp.4 |p{0,01| p{0,001| — [po¢0,01 | ~— {p{0,001] —
Exp.5 | - —_ | - — |p<o,2| plo,01|] —
Exp.6 — — — |{plo,0L] — — ] {0,001
Exp.7 |p{0,2|p¢0,@|pl0,06] — |p(0,08|p<o,01] ~—

T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

Exp. =

Experimento

~164—



CUADRO 9.- P urinario

-165-
T
Exp.l | Exp.2 |Exp.3 Exp.4 [Exp.5 Exp.6| Exp.7

e ,

Exp.2 | p{0;05] — —_ e —_ _— —
Exp.3 — ——— —_— —

P -_ — |p{0,2
Exp.4 | p{o,2f — —— —_— — —_— —
Exp.5 — — —_— —_— — — —

‘_.‘
Exp.6 — —_— —_— — — —_— p(0,0l
Exp.7 | p{0,01} ~— p{0,| — Ip{0,06 | — —

CUADRO 10.- P absorbido )

T .
Exp.l |Exp.2 Exp.3 | Exp.4 | Exp.5 | Exp.6 Exp.7

Exp.1 plo,01] — —_— — _— _— —

Exp.2 — | p{o,001] — —_— | — —_—

Exp.3 — — Ip{0,01] —

Exp.4 — — — p (0,0l —_— —

Exp.5 B —_— — — |p{0,01] — —
Exp.6 — — —_— — —_— p(O,G)l —
Exp.7 | ~— | — —_—] — — p{0,®@ | p{0,05

T = Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



CUADRO 13.- Mg ingerido 166:

T
Exp.l Exp.? Exp.3 |Exp.4 |Exp.5 Exp.6| Exp.7

Exp.l — — —_—

Exp.2 — p(o,001 — — —_—

Exp.3 —— — — —_—

Exp.4 — — —-— —

Exp.5 [p{0,01 |p{0,001| p( 0,06[p{0,06| — | —

Exp.6 — — —_— —_— ) — p(O,(Dl —

Exp.7 — p<o,(15 —_— ——— —_— ] —
CUADRO 14.- Mg fecal '
T , :

c Exp.l Exp.2 Exp.3 | Exp.4 | Exp.5 | Exp.6 | Exp.7
Exp.1l -— — -— h— — {p{0,0L] —
Exp.2 — — — — —_— p(0,0S —
Exp.3 — —
Exp.4 e _— — ] — — |p (0'01 —
Bp.S  — 1p0,2| —— | — |p¢o05] — | —
Exp.6 | — | — [p(0,06|p{0,06 [p¢o,00} — | —
Exp.7 —_— — —_—
T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



5.- i i
CUADRO 1 Mg urinario ~167-

T
Exp.l | Exp.2 |Exp.3 [Exp.4 Exp.5 | Exp.6| Exp.7

Exp.l — "I p{o,06| — p{0,01{pl0,06| — —

Exp.2 ——-- — }p{o,2 p{0,@| — p{0,01] —

Exp.3 | —— — — r{0,01|p (0,05

Exp.4 —_— — — — — |pC0,08| —

Exp.5 [p(o,02 p{0,05 |p{ 0,06 —— | — p{0,05| —

Exp.6 - —_— —— —— p<0,01 —— —

Exp.7 | — | — — — — |p{0,0] —
CUADRO 16.— Mg absorbido '
T

Exp.l |Exp.2 Exp.3 | Exp.4 | Exp.5 | Exp.6 | Exp.7

Exp.l | — | — [p{0,00{ — |p(0,00 {p(0,001|{p{0,0L

Exp.2 — p<o’o]_ —_— — — ;D<0;05 —
Exp.3 —e — |Jp{0,06] — —_— — —
Exp.4 p{ 0,05

Exp.5 | p{o,0dp (0,01

Exp.6 {pfo,000] —

Exp.7 ; p{0,06

T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



CUADRO 17.- C.D.A. Mg

'vT

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Experimento

Expo =

T
c Exp.l | Exp.2 Exp.3 |Exp.4 Exp.5 Exp.6| Exp.7
Exp’l -‘—‘ '——- ' — '
- p{0,05 — 0,001 | p¢o,c2
Exp.2 -_— — —_— —_— —_— p(OJP . —

Exp.3 —— et ————

p{ 0,05 — |p{0,¢] —

Exp.4 — — — — -_— p<0,02 —
Exp.5 — — —_— — —_—

Exp.7 — — — —
R
CUADRO 18.- Balance Mg
T . .

c Exp.l [Exp.2 Exp.3 Exp54~ Exp.5 | Exp.6 | Exp.7
Exp.1 10,00} — p{o,0L| — — | 0,001 | p{0,05
Exp.2 — p(Q,(xa p (o, —
Exp.3 — — Ip{o,a1
Exp.4 i p(O’OS —
Exp.5 — Ip{o,05] ——
Exp.6 100,01 —

|Exp.7 — | — [ploa
= Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
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CUADRO 19.-Longissimus dorsi. Peso seco

T -169-
Exp.l | Exp.2 |Exp.3 |Exp.4 |Exp.5 | Exp.6| Exp.7
c

Exp.1l — Ip{0,05 |p<0,05 |p¢0,001 |p 0,01 {p¢ 0,01 p¢o,00L |

Exp.2 — - — p<0,01 {p0,01 {p<0,05|p(0,0L

Exp.3 — — |p{0,00 p{0,01{p< 0,01 |p{0,05{p (0,01 |

Exp.4 - — —  |p¢0,001 _— — —

Exp.5 e — p<O,00 ] — {fp(0,00} .— _

i
Exp.6 — —_ — — — |p(0,001Y p €0,05
Exp.7 p<0,02 p< 0,05 h p<0,06 D( 0,02 —_— p<09ml

CUADRO 20.- Longissimus dorsi. % de agua

c g Exp.l |Exp.2 Exp;3 Exp.4 | Exp.5 | Exp.6 Exp.;
Exp.l | po,08] — — |p¢0,05{p¢0,02f — —
Exp.2 — Jo,000} — |p¢0,01|p¢0,05{p¢0,05| —
Exp.3 — — — — |p(0,&}] — —
Exp.4 —_ —_ —_— — | p¢0,001 — Ip<0,02
Exp.5 —_ p<0,02 _— —_ p < 0,05] p<0,001 |p¢ 0,02
Exp.6 _— _— — _— _ T — —_
Exp.7 | p¢0,001 p(0,001 (0,001 | p¢o,001 | — p((),Olj p<{ 0,02
T = Ratas gestﬁntes inyectadas con solucién salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



CUADRO 2l.- Longissimus dorsi. mg Ca total 170

T
Exp.l | Exp.2 |Exp.3 Exp.4 |Exp.5 Exp.6| Exp.7

Exp.1 -—-—'F(‘o,os p{0,01 | p£0,01{ p{o,001 | — p{0,01

Exp.2 ] 7 | — [|p{o5|plo,01| — | —.

Exp.3 — —_— p4xam. —

Bxp.4 | —= | — | — [plooo} — [pfoce| ——

Exp.5 | — — — _.._t<o,ool p{0,01f —.
- -

Exp.6 p<0,02 p{0,|p{0,05p{0,00] — p{0, 001 p{0,06

Exp.7 [ — |p{0,08) — [p{0,05{ — — [p{o,001

CUADRO 22.- Longissimus dorsi. mg Ca/g S.S. ‘

T .
Exp.l |Exp.2 Exp.3 | Exp.4 | Exp.5 | Exp.6 |Exp.7

Exp.1 1p{0,08] — [p{0,06 | — p{ 0,05 |[p{0,06 | ——

Exp.2 — — p (0,05 —_—
Exp.3 | —— | — ]p{0,08] — — |p¢o00 | —.
Exp.4 | —- — —_— {0,056 | —~ [p(0,05 —_—
Exp.5 — — —_— p(0,0Q p(O,(X)l p <0,0l —_—

Exp.6 |p{0,08|p40,0L|p{ 0,02 p{0,001 [pL0,00| ~— —_—

Exp.7 | ~— — ] — 1 —

T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



CUADRO 23.- Longissimus dorsi. mg P total

T
Exp.l [ Exp.2 |Exp.3 Exp.4 |Exp.5 Exp.6| Exp.7
C
Exp.l | —'} — | — p{0,05 p<0,01 |p{o,01| p{ 0,01 |
|Exp.2 | —— {p{0,058] — — |#{0,05 |p{0,05] p{0,01
Exp.3 | — | — 150,06 — [p(0,2 p{ 0,02 | p (0,01
Exp.d | == | — | — b{0,0] — | — p{0,05
Exp.5 | pL0,08 —— [0{0,05 |[p{0,05 p{0,01 | — —_—
h
Exp.6 | —— —_— | — ] — — |po,001} —
Exp.7 p{ 0,01
CUADRO 24.- Longissimus 50rsi. mg P/g S.S.
T .
Exp.l |Exp.2 Exp.3 | Exp.4 | Exp.5 | Exp.6 Exp.7
c ,
Exp.1l e — —_— ] — —_ p<0,02 p{0,05
Exp.2 —— —— S —
Exp.3 | —— | ——— — — — |p{0,05 p<0,05
Exp.4 — {0,065 [p{ 0,01 | p{ O,

Exp.5 |p{0,08] — —— |p{0,05

Exp.6 —_—

Exp.7 |p{0,02| p{0,05| p{0,05| p{0,0L

T = Ratas gestantes inyectadas con solucidn salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

Exp. = Experimento

_1’71._



CUADRO 25,

— Longissimus dorsi. mg Mg total
g g g O‘a __172_

T
Exp.l | Exp.2 |Exp.3 [Exp.4 Exp.5 Exp.6| Exp.7

Exp.1 1 p{0,04p{0,001 |p<0,01 |p<0,01 p {0,001 |p 0,004 plp,001 g

Exp.2 _— p{o,o0 ) — — |p{0,001 |p{0,01 b.{ 0,001

Exp.3 Ipl0,01 | —~— p{0,01 | — |pL0,05| — —_—

Exp.4 [p40,00 | ~— | — [olo,01 fpco,05 | — | —

BxpeS | —— | — | — | — [p<o,a |pco,a [p(0,05
-t SR -
|ExP7 Ip{0,05 |'=— | — | — | — | — pgo,a

CUADRO 26.-Longissimus dorsi. mg Mg/g S.S.

T ) .
Exp.l |Exp.2 Exp.3 Expﬂ4 Exp.5 |Exp.6 | Exp.7

Exp.1 | p(0,00 p{0,01 |p{ 0,01 | ~—— |p{0,001 p¢ 0,001 p¢0,06

Exp.2 | — | — — | — |p¢0,01

1Exp.3 p§o,o5

Exp.4 [p¢0,01| — —_ — |p<o,0t| — —_—

Exp.5 ‘ p<0,05 p((;),Ol' |
Exp.6 1" : —
Exp.7 — — —_— P —_— — e

T = Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



CUADRO 27.

“Fémur. mg Ca total
T
c Exp.l | Exp.2 |Exp.3 Exp.4 |Exp.5 Exp.6] Exp.7
Exp.l | — 1 =— [p{o,01 |po,0 p {0,001 | p{p,001|p{0, 001
Exp.2 --—-_' _— — — | 0,05 |p({0,001|p{0,001

Exp.3 —_— — | p {0,2p{o,001
Exp.4 — —_— ] — —_— ~— |p €0,05{ p{o,001
Exp.5 |p (0,01 |p{0,05 [p {0,056 |p{0,05] —— — [p{0,01

N = SR -
Exp.6 |p{0,0L [p<0,05|p{0,05 |p{0,01| — . — |p¢o,08
Exp.7 |p(0,00L p{o,001 { plo,001 | plo,oon| | ___ —_—
—
CUADRO 28.-mg Ca/g fémur
T .

c Exp.l |Exp.2 Exp.3 Exp{4~ Exp.5 | Exp.6 |Exp.7
Exp.1l N — {0,001 {p<0,01
Exp.2 |p{0,2}p{0,01] —— —_— — |p<0,01 [p<0,05
Exp.3 | ~— | p<0,05] —— — | — [p{0,01 [pg0,05
Exp.4 —_— — |p<0,0L [p 0,01
Exp.6 |p{0,0L| p{0,001 | p{0,001 | p{0,001 | p 0,00 — —
Exp.7 |pZ0,05| pd0,001| p{0,001| p 0,01 | pL0,R|p 0,06 | —
T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

Exp. = Experimento

=-173-



174~
CUADRO 29.- Fémur. mg Ca/g cenizas 4

T
Exp.l | Exp.2 |Exp.3 |Exp.4 Exp.5 Exp.6] Exp.7

Expel | ——") — | — | (| p{0,01 [p{ 0,06

Exp.2

Exp.3 p(oya')l p<0,%

Exp.4 [p{0,06 | ~— —_ — 1 — p<o,61 plo, 2

Exp.S 1pL00l | — | — | — | — lo¢o,2| —

%—

Exp.6 | — | p{0,02|p{0,00L | plo,001{p 0,02 | — . p 0,05

Exp.7 |pL0,06 | —— [p{0,001 | plp,001 o —

CUADRO 30.- Fémur..mg P total ’

- |
Exp.l |Exp.2 Exp.3 | Exp.4 | Exp.5 | Exp.6 |Exp.7

Exp.l — [p<0,05| — |p{o,00 {0,001 | p {0,01 p{0,001

Exp.2 [PL0,06} — | — |p{0,05{p{0,01| — (0,05

Exp.3 [|p{0,06] — — |p (0,02 |p{0,01 p{ 0,02 p40,001

Exp.4 |p{0,001 | — — [p (0,02

Exp.5 | p{0,001 plo,001 | — [p{0,001 |  — | — |

Exp.6 | p{0,001fp {0,055 |p 0,05 |p 0,05 |p (0,2} — —_—

Exp.7 p(o,omp(.o,oz p{o,01 |p(0,2 | —— | — —_—

T

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento

]

Ratas gestantes inyectadas con solucibn salina:



CUADRO 3l.- mg P/g fémur

T

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

- Exp. = Experimento

o § Exp.l | Exp.2 |Exp.3 Exp.4 |Exp.5 Exp.6| Exp,.7
Exp.l | —"Iplo,00 — p{0,0L |p{o,001 | — |p(o,01
Exp.2 — — —_— _—

Exp.3 —_— _—_ —_ —_— ‘p<0,01 p{o,08f —_.

Exp.4 p<0,05 | p{o,01 p{0,0S p{0,001 | —— —_— _

Exp.5 [p{0,001 p(o,obl p{,001) pfo,001f — | . | __

Exp.6 |p 0,001 — p{0,06 [p¢0,001fp 0,02 | . —_
Exp.7 p¢o,08 | — | — p{0,01 [p(o,0e | — | —

e—
CUADRO 32.- Fémur. mg é/g cenizas )
T .

c Exp.l |Exp.2 Exp.3. Exp,4r-Exp.5 Exp.6 | Exp.7
~JExp.l | — [p{o,01 | —. —— [p{0,001 [p{0,05 |p €0,05
|Exp.2 | — — {0,086 — |p{o,01 | —— —_—
|Exp.3 | —— — _— —  |p{0,001 —_— —
|Exp.4 _— — —

Fp<0,0l
Exp.5 | — —_— —_— — |pL008] . [pgo;02
Exp.6 —_— _— — ——e —_— — —_—
Exp.7 — — — —_— —_— T —
= Ratas gestanteé_inyectadas con solucién salina

-175-



CUADRO 33.~ Fémur. mg Mg total
— __176_

T

Exp.1l | Exp.2 Exp.3 |Exp.4 Exp.5 Exp.6] Exp.7

Exp.1l —_— — — {p<0,01| plo,0m p40,001] pp, 001

Exp.2 — — —

— | P{o,001 | p ¢0,01| p¢o,01

Exp.3 — -— —

— [p{0,001 [p{o,01 p {0,01 |

Exp.4 | — | — | .

— |p{0,01 [pLo0,01]p (0,00

Exp.5 |p (0,02 p {0,@2[ p,001 p{0,01] — p{ 0,04 p{0,05

Exp.6 |p{,001 | p{o,01 pdo,001| plo,001| — | —

Exp.7 [p{0,001 | p{o,001 p{0,001 | p{o,001| — p{o,0f —

CUADRO 34.- mg Mg/g fémur

T

Exp.l |Exp.2 | Exp.3 Exp.4 1Exp.5 | Exp.6 |Exp.7
c .

Exp.l | — [|p{0,05| — | pQ0,001| po,001[p( 0,01

Exp.2 —_— — — — |p{0,01 | p{o,001| —

Exp.3 | — [p{o,00] ~— — | — [|p{o,001| —

Exp.4 | — -_— — — {0,010 p{o,001| —

Xpe5 | — | — Ip@,001 |p¢0,05 fp(0,c0 | — p{ 0,05

Exp.6 | —— |p{0,0 {p{0,00L |p{0,00L |p (0,01 | —

1Exp.7 | — |5<0,05 p<o,ooi p{0,001 | p {0,01f ~— -

T

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento

1

Ratas gestantes inyectadas con solucién salina



CUADRO 35.- Fémur. mg Mg/g cenizas

T

Exp.l

Exp.2

Exp.3

Exp.4

Exp.5

Exp.6

Exp.7

Exp.l

{0,001

p{0,001

p<OJE

Exp.2

p{0,05

p{ 0,01

p (0,0

Exp.3

p 0,05

{0,001

p{0,001

p {0,

Exp.4

p (0,01

p (0,01

p 0,05

Exp.5

p(0,0S

| P00

p {0,

(0,05

Exp.6

p 0,01

p (o,oe

p{0,001

p{0,001

p{0,05

p{0,05

»

e

Exp.7

p {0,001

p<0,0l

p{0,001

p{0, 001

p{0,02

p {0,086

T

Exp. = Experimento

Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
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CUADRO 36.- Niveles plasméticos de Ca
" : -178-
Exp.1l | Exp.2 |Exp.3 Exp.4 |Exp.5 Exp.6] Exp.7

Exp.1l —_— — —

Exp.2 | — —_— —_— — | p0,001 | p¢o,001 p<0,001

Exp.3 laaeman d e

Exp.d4 | —— | —. '

LXP f—~ — —_— p<bﬂﬂ —

Exp.5 | ~— — _—] — — |p<0,08) .
m——

Exp.6 | —— — |v<0,05)p 0,02

Exp.7 —_— — ~— 1p{0,02

CUADRO 37.- Niveles. plasmiticos de fosfato

T ) »
Exp.l {Exp.2 Exp.3 Exp,4~ Exp.5 | Exp.6 | Exp.7

Exp.1l — {pl0,@| — -— — — [p<0,01

Exp.2 |p{0,05 — ] — — |pL0,05| — | p(o,001
Exp.3v —_— ] — —_— _— — | pto,001 | p €0,
Exp.4 | — — p{0,001 [ p{ 0,08
Exp.5 | ___. —_— ] — — {02 | — |p<o,01

EXpe6 | o | e | — — — |po,001 |ndo,001

Exp.? — fee sy R 4 ——— bt Sarm—

T
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento

Ratas gestantés,inyectadas con solucién salina
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CUADRO 38.- Niveles plasmaticos de Mg

Exp.l | Exp.2 |Exp.3 Exp.4 | Exp.5| Exp.6|Exp.7

Exp.1| — Jodp,001 - — p0,056 | ~— p{ 0,05

Exp.2 | ~— | p{o,08] p{0,05| — — | = [o,00

Exp.3| —— —_—

gs

— | — — | — |o¢os

Exp.5| ——. —_— ] — -— — |pg0,a

Exp.6 | — | — | — [ — | — — |p<0,05

EXp.7 | — —_— — — —_— —_— —

T = Ratas gestantes inyectadas.con solucidén salina
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



CONJUNTO UTERO, PLACENTAS Y FETOS

CUADRO 39.- Peso seco

Exp.l

Exp.2

Exp.3

|Exp.4

Exp.l

p{0,01

Exp,.2

p<0,01

p<0,02

p{0,001

Exp.3

p 0,01

p<0,01

p 0,06

p{0,001

Exp.4

-p{Q,001

{0,001

p{0,001

CUADRO

40.~ Minerales totales

T

Exp.l

Exp.2

Exp.3

Exp.4'

Exp.l

p 0,01

p@LGﬂ

p{Q,001

Exp.2

p<0,01

p{0,00L

p{0,001

Exp.3

p{0,001

p {0,05

Exp.4

p@%dn‘

p{0,001

p{0,02

T
c

Exp. = Experimento

=

Ratas gestantes inyectadas con solucidén salina

-180-

‘Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona



CONJUNTO UTERO, PLACENTAS Y FETOS

CUADRO 4].- mg Ca total

T
T
Exp.l |Exp.2 |Exp.3. Exp.4
C
Exp.1 |p (0,01 p{0,001 {p{p,001 |p{0,001
Exp.2 {pfo,001 | —  |pdo,001 |pgp,001
Bxp.3 [poor | — | — | —
Exp.4 -p(Q,OOl p(O,ml p<'0,05 —
CUADRO 42.- mg Ca/g S.S.
iy . . oo
c Exp.l |Exp.2 |Exp.3 Exp.4
“Exp.1 | — - — |p4{0,01
Exp.2 | — e —— p<0,01
Exp.3| — —_ T {p{0,001
Exp.4 | p(0,001{p£0,01 |p{O,0L | —

T
c

Exp. = Experimento

Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
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Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
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CONJUNTO UTERO, PLACENTAS Y FETOS

CUADRO 43.- mg Ca/g cenizas

——e

T .
Exp.l |Exp.2 |Exp.3 Exp.4 .

Exp.3 | — —
1
Exp.4 . T— — — —_—

CUADRO 44.- mg P total

Yy . . N *
c ‘Exp.l Exp.2 [Exp.3 | Exp.4a|.

Exp.l i— — — |p{0,02

Exp.2 | —— —_— — |p¢o,05

Exp.3 —_— — —— p (0,0l

Exp.4 | pfo,001f plo,001|pL0,0| —

[

T
C

Exp. = Experimento

Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

‘Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
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CONJUNTO UTERO, PLACENTAS Y FETOS

CUADRO 45.- mg P/g S,.S.

Exp.1 {Exp.2 }Exp.3 |Exp.4

Exp.l | — —- |p<0,001|p (0,01

Exp.3 | p{0,®2]| pl0,c2}] —o p{0,05

Exp.4 | p{0,2|p{0,c2] — —_

CUADROV 46.- mg P/g cenizasl

& . . .
c Exp.l |Exp.2 |Exp.3 | Exp.4
Exp.l - | T [|pooa| T
Exp.2| — _— p{0,01} —.
Exp.3 [p0,01| pL0,05] —= | plo,001
Exp.4 | — — p{o,2| —
—
T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortiéona

Exp. = Experimento



CONJUNTO UTERO, PLACENTAS Y FETOS

CUADRO  47.- mg Mg total
T
o Exp.l |Exp.2 |Exp.3 Exp.4
Exp.l1}| — —_ — |p{0,001
Exp.3 —_— —_— — p{0,001
Exp.4 | p{o,001 | p(o,001| — —

CUADRO 48.- mg Mg/g S.S.

¢’ xp.l

Exp.2

Exp.3 Exp.d
Exp.l}| — —  |p{0,001 |p¢ 0,01 |
‘ ™
Exp.2 | —— -— — —_—
Exp.3 S —_ — ——
Exp.4 | — — —_— —_—
T =

c

]

Exp. = Experimento

Ratas gestantes inyectadas con solucién salina

~184-

_Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
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CONJUNTO UTERO, PLACENTAS Y FETOS

CUADRO  49.- mg Mg/g cenizas

I , . .
c Exp.l |Exp.2 |Exp.3 Exp.4

Exp.l| — — — —_—

Exp.2 | —- _— —

Exp.3| —— — —  |p {0,001

Exp.4 | — |p{0,00| — —

T
C

' Ratas gestantes inyectadas con sclucidn salina

Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

Exp. = Experimento
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UTERO
CUADRO -
50.- Peso seco CUADRO 51.- % de agua
T T
E 05 L] L]

c *p Exp.6 |Exp.7 c Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
Exp.5 — [ p<{0,01 p{0,001 [Exp.5 _— — -
Exp.6 |p{0,02 | — [p(0,00 Exp.6 |p{0,01 | p¢ 0,08 —
Exp.7 |p(0,00L [p{0,01] — " Exp.7 — — -
CUADRO 52.- Minerales totales CUADRO 53,- mg Ca total

T T '
Exp.5 Exp.6| Exp.7 c Exp.5 |Exp.6 [Exp.7

c .

Exp.5 | — — [p<0,01 Exp.5] — — |p<o,01
Exp.6 | — — | p(o,a Exp.6 | . p{ 0,02 | p{0,001
Exp.7 | — — | p¢o, Exp.7| — | — |po¢om
T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



CUADRO 54.~ mg Ca/g S.S.

T
Exp.5 {Exp.6 |Exp.7

Exp.5| — p {0,®2|p 0,01

Exp.6 | p {0,058} — —

Exp.7 | p{0,01| p{o,01} —

CUADRO 56.- mg P total

T
Exp.5 Exp.6| Exp.7
c
Exp.5 ] — — p{p,001
Exp.6 | — | p<0,2] p 0,01
Exp.7 — —_— _—

T =
C =
Exp. = Experimento

UTERO
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CUADRO 55.- mg Ca/g cenizas
T
c Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
Exp.5 — pl| —

Exp.6 p<0’% p{0,®

Expi7 p< 0,01 — —

CUADRO 57.- mg P/g S.S.

c T Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
Exp.5 ~— Ip <o,o5 —_—
Exp.6 | . p<0,06 —_—
Exp.7 | . — —

Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona



CUADRO 58.-~ mg P/g cenizas

T

Exp.5

Exp.6

Exp.7

Exp.5

Exp.6

Exp.7

CUADRO 60.- mg Mg/g S.S.

T
Exp.5 Exp.6| Exp.7

Cc
Exp.5 _— p<0502 p(0,0l
Exp.6 p<0,0l —_— ——
Exp.7 p<ogn — p<OJE
T =
C =
Exp. = Experimento

UTERO
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CUADRO 59.- mg Mg total

c § Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
Exp.5 — —_— —
EXPe6 | we — |p{0,05
Exp.7 — |p<0,01]p{0,05

CUADRO * 61 mg Mg/g cenizas

T
Exp.5 {Exp.6 |Exp.7

Exp.5] — — Ip <0,05

Exp.6 —_— R P

Exp.7 | —— | p{0,001] p{0,001

Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
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_ PLACENTA
CUADRO 62.- Peso seco CUADRO 63.- % de agua
T T
E .5 L] - v
c ?p Exp 6 Exp.7 c Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
Exp.5 ) — | po,001| po,001 [Exp.5 [p{0,01] —— |p{0,01
Exp.6 | pdo,001] — | pco,001 Exp.6 |p<o,01) — —
Exp.7 | pd0,001| pdp,00L| pp,001 EXD .7 — — —
’
CUADRO 64.- Minerales totales CUADRO * 65.~ mg Ca total
T T
Exp.5 Exp.6| Exp.7 c Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
c
Exp.5 § — — | p{o,00L Exp.5} — —  |p,0
Exp.a — — p<0,(2 Expoﬁ — — —
Exp.7 | p<0,06| — | — Exp.7 Iplo,2| — | —
T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento
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CUADRO 67.- mg Ca/g cenizas

T

Exp.5

Exp.6

Exp.7

Exp.5

Exp .6

Fxp.?

CUADRO 69 mg P/g S.S.

T

Exp.5

Exp.6

Exp.7

Exp.5

— [p{0,05

p 0,01

Exp.6

p 0,05

Exp.7

p{0, 001

PLACENTA
CUADRC 66.~ mg Ca/g S.S.
T
c Exp.5 Exp.6 |Exp.7
Exp.51po,01] — |p<0,05
Exp.6 | p{0,01} — —
Exp.7 | plo,001|p¢0,05] —
CUADRC 68.- mg P total
T
Exp.5 Exp.6} Exp.7
c
Exp.5 e — {p{0,02
Exp.6 — —_ p{0,001
Exp.7 | — — |p (0,01
T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
C =
Exp. = Experimento

Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
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PLACENTA

CUADRO 70.- mg P/cenizas CUADRO 71.- mg Mg total
T | T
Exp.5 | Exp. .

c ‘p Xp.6 |Exp.7 c Exp.5 |Exp.6 |[Exp.7
Exp.5 | p{o,001] — — Exp.5 | p(0,05 {p¢0,01 |p¢0,01
Exp.6 | — — — :

P Exp.6 | — | — [p¢0,05
Exp.7 —_— _— —_— ‘Exp.7 . —_— -— —_—
[
CUADRO 72.- mg Mg/g S.S. CUADRO 73.- mg Mg/g cenizas
T T
Exp.5 Exp.6| Exp.7 c Exp.5 |Exp.6 |Exp.7

C
Exp.5 | p{0,01] — —_ Exp.5 | -— —_— —_—
Exp.6 [ p{0,01] — —_ Exp.6 [ —— e —
Exp.7 p<0,0l — -—_— Exp.7 _— ] — —
T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

Exp. = Experimento

BISLIOTECA
F.DEFARNG AN
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FETO
CUADRO 74,- Peso seco CUADRO 75,- % de agua
T T
¢\ | E¥P+5 |Exp.6 |Exp.7 . Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
Exp.5{ — p{0,001 |p{0,00L [Exp.5 — —_ -
Exp.6 (p{0,001] — | p{o,001 Exp.6 |p{0,01 {p¢0,2| —
Exp.7 100,001} p{0,001| — Exp.7 -— |p{0,001] —
CUADRO 76.- Minerales totales CUADRO 77.- mg Ca total
T T
Exp.5 Exp.6| Exp.7 Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
c c
Exp.5 | p{0,02] p{0,001| p(O,001 Exp.5 | p(o,01 | p{0,001 | p(0,00L
Exp.6 | p¢o,001] — |plo,000 Exp.6 |p{0,01] — |p{o,001
Exp.7 | p(0,001] p{0,001} — Exp.7 | p{0,001| p{o,001] —
T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



FETO
CUADRO 78.-~ mg Ca/g S.S. . CUADRO 79.- mg Ca/g cenizas
T T
Exp.5 | Exp.6 .
c P xp.6 |Exp.7 . Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
Exp.5 0,2} — —
p< ’ Exp.5 —_— p(0,02 p<o’01
Exp.6 — — —_ Exp.6 — — p{0,05
Exp.7 |p(0,06] — — Ecp..7 p{0,001 [plo,001 | ——
CUADRC 80.- mg P total CUADRO 8l.- mg P/g S.S.
T T
Exp.5 Exp.6| Exp.7 c Exp.5 {Exp.6 [Exp.7
c
Exp.5 | — }p<0,01 | p{0,00] Exp.5 | — _— —_—
Exp.6 |p{0,2| — p(0,001 Exp.6 | — — p{0,®
Exp.7 {p<0,001|pl0,001 ] — Exp.7| — | —- —_—
T = Ratas gestantes inyectadas con solucién salina
C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona
Exp. = Experimento



CUADRO 82.-~ mg P/g cenizas

T

Exp.5 | Exp.6

Exp.7

Exp.5

Exp.6

Exp.7

CUADRO 84.~ mg Mg/g S.S.

T
C

Exp.5 Exp.6

Exp.7

Exp.5

-_ p<0v05

Exp.6

p{0,06| —

p{0,001

Exp.7

p<0,01 | p<0,01

T

FETO

CUADRO 83.- mg Mg total

~194-

c § Exp.5 |Exp.6 |Exp.7
[Exp.5 — [p{0,05 p(0,00i
Exp.6 |p{0,01 } — |p{0,001
Exp.? p{0,001 [plo,001 | —

CUADRO 85.- mg Mg/g cenizas

T

Exp.5

Exp.6

Exp.7

Exp.5

p {0,

p{0,01

p{0,001

Exp.6

p {0,

p<0, 001

Exp.7

p <0,01 -

p<0,05

Ratas gestantes inyectadas con solucibn salina

C = Ratas gestantes inyectadas con acetato de hidrocortisona

Exp.

Experimento



5.4 DISCUSTION.
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5.1.— Estudio de la evolucién del metabolismo de calcio, -

fosforo y magnesio durante la gestacidn en ratas.

Se ha estudiado la evolucidn del metabolismo de calcio,
fbésforo y magnesio durante la gestacién en los dias 3-6, 6-9,
9-12, 11i-14, 13-16, 15-18 y 18-21, en ratas alimentadas con -
una dieta al 14 % de proteina (caseina + 5 % DL-metionina, —-—
0,64 % de calcio, 0,44 % de fbésforo,0,075 % de magnesio y -
0,36 mg de vitamina D / 100 g de dieta). En estos periodos se
ha determinado ingesta y excreciédn fecal y urinaria de dichos
minerales, para conocer su absorcidn y retenéién. En el alti-
mo dia de cada uno de los periodos sefialados se determina el

contenido en calcio fbésforo y magnesio del feto, atero, placen

ta, misculo estriado (Longissimus dorsi) hueso (fémur) y plas

ma.

1

Se han verificado ensayos paralelos en ratas gestantes
e inyectadas diariamente por via i.m. cdn 0,15 ml de una sus-—
pensién de acetato de hidrocortisona a dosis de 4 mg/100 g pe-

so/dia.
5,1.1.— Calcio.
5.1.1.1.—- Balance.

Durante los primeros 14 dias de gestacidbn, no parecen
diferencias significativas en los mg de calcio retenidos (Fi
gura 2; cuadro 6) por la rata. En los dias 13-16 se observa
| una disminucién significativa del balance de calcio como con-
secuencia de los aumentos en el primero y tercer periodos de -
la excrecidn urinaria (cuadro 3) y fecal (cuadro 2) respective

mente.



- =197-

En los dias 15-18 la retencidn de calcio aumenta signi-
~ ficativamente respecto a los balances de los dias anteriores.
Este incremento,puede debers al aumento en la absorcidi neta(CDA

del catidén (fig. 1; cuadro 5)que en estos dias aproximadamente

se duplica.

En el Gltimo periodo de gestacidn, el balance de calcio

" vuelve a tomar los valores de los 14 primeros dias, pese a que

: 4 . ’ . . . . '
la absorcidn continua significativamente aumentada (cuadro 4)

a consecuencia de la elevacidén en la excrecidn urinaria del ca

tibn.

El porcentaje de calcio retenido en funcién del absor-
Lbido, muestra unos ‘cambios andlogos a los del balance (tablas
15 - 28).

Las variaciones de la retencidn de calcio que se acaban
de comentar, van ligadas a los c¢ambios encontrados en la cal-

cemia (fig. 14).

E1l nivel de calcio plasmatico expresado en mM/1l, des-
ciende durante los 16 primeros dias de gestacidn, apareciendo
_ diferencias significativas (cuadro 36) entre los valores co-

rrespondientes a los dias 6 y 14 y los dias 9 con los siguien-
| tes hasta el 16. Posteriormente la calcemia aumenta signi-

- ficativamente en el dia 18.

Nuestros resultados concuerdan con los de MULL y BILL
(2934), NEWMAN (1957) y MICHEL (1971), quienes encuentran una
" disminucién de los niveles de calcio plasmatico en los 2 pri-
- meros tercios de gestacidn. Estos cambios van asociados a un
‘descenso en el nivel de la proteina tranmsportadora de éalcio,

como resultado de la relativa hipoalbuminemia de la gestacidn,
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por lo que parece que las variaciones en 10s niveles de cal-

cio son paralelos a los de la alblmina sérica materna (CUSHARD

et al., 1972; WATNEY y RUDD, 1974; PITKIN, 1975).

PITKIN (1875) y TOVERAUD (1976) observan también una -

hipocalcemia durante la gestacién.

Este aumento en el calcio plasméticd en el dia 18 puede
estar causado por el incremento en los niveles de parathormona
que se produce en respuesta a la hipocalcemia del periodo an-
terior (MAYER, 1970; TARGOVNIK et al., 1971; BLUN et al.,1974)
E1l aumento en la parathormona circulante estimula la actividad
de l1a 25 hidroxivitamina D-1¢d hidroxilasa renal (GARABEDIAN
et al., 1972; FRASER y KODICEK, 1974; MAWER, 1982)lo cual pro-
- voca el incremento en 1os niveles plasmiticos de 1,25 (OH)2D3,
aumentando como efecto final el transporte activo de calcio -

para restablecer el pool de calcio plasmatico (FROLIK y De LU-

CA, 1971; BOYLE et al., 1972).

En los Oltimos dias de gestacidn (18-21 1la concentra-
"¢ibén de calcio plasmético, experimenta un descenso significa-
- tivo (cuadro 36) respecto al periocdo anterior, hecho que coin-

cide con 1o descrito por HALLORAN y De LUCA (1980), quienes 1lo

' interpretan como consecuencia del aumento de los requerimiento

de calcio con fines al crecimiento fetal y preparacidén de la -
lactacién. Para GAREl y JULLIENE (1977), el descenso de la -
- calcemia esta causédo por la elevacidén de los niveles de cal-

citonina en los dias 18-20 de gestacidn.
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5.1.1.2.~ Mfsculo.

Dada la dificultad de disecar correctamente todos y cada
uno de los misculos del cuerpo, hemos escogido como representa

tivo de la masa muscular total, el Longissimus dorsi el cual -

ha sido utilizado con este fin por varios autores (PLIMPTON y
TEAGUE, 1972; BOLING et al., 1973). Ademds el estudio en la -
rata de las variaciones morfoldgicas en diversos tipos de alte
" raciones por ejemplo como en las atrofias, indican que los -

misculos del tronco son m&s sensibles que los de las extremida

,des inferiores (WECHSLER, 1966).

Por otra parte, puesto que el efecto de los glucocorticoi
des sobre el misculo esquelético es mAs o menos acusado segin
v'el tipo de fibras que lo forman, era necesario qlegir un mas-
culo cuya composicidén fuera la adecuada para poder realizar es-

. te estudio.

DAUZIER (1976) sefiala que el Longissimus dorsi es un -

“misculo de confraccién répida, de donde se infiere que debe es-
" tar formado principalmente por fibras de tipo blanco, especial
mente sensibles a los glucocorticoides (GOLBERG y GOODMAN,1969;
‘-RANNELS y JEFFERSON, 1980).

Por todo ello consideramos que el citado misculo reune

las cualidades necesarias para ser objeto del presente estudio.

Es sabido que hasta los 90 dias de edad, el misculo es-
triado de la rata sufre una hiperplasia tal y como lo indica el
aumento en el contenido de DNA. A partir de este dia y hasta -
los 140, el proceso de hipertrofia continta caracterizandose -
por un aumento de peso y de proteinas miofibrilares y sarcoplas

maticas (GORDON et al., 1969). ENESCO y LEBLOND (1969) descri-
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' ben un patrén similar de crecimiento, si bien para ellos el -

periodo de hipertrofia dura hasta los 160 dias de edad.(4OO g

peso) .

En nuestras condiciones experimentales, con un peso me-—

dio inicial de los animales de 170-190g, que corresponderian

‘aproximadamente a 64-75 dias de edadx, es posible, que las ra-

tas se encuentren ain en fase de crecimiento muscular. De he-

cho, al estudiar el peso seco de los Longissimus dorsi, encon-—

tramos un incremento desde el principio al final de la gesta-

cibn (figura 7; cuadro 19).

La pauta seguida por el incremento de peso del mlsculo

 sugiere que este aumento puede ser solamente debido a la edad d:

la rata, ya que el mOsculo estudiado sufre un incremento de pe-

" so paulatino como cabria esperar, observdrdose en la 0Oltima se-

mana de gestacidn una detencidén de ese ritmo de crecimiento.Pue:

to que no se aprecian cambios acusados en el porcentaje de agua

"(cuadro 20) del mGsculo, el comentario anterior es valido tanto

para el peso fresco como para el peso seco de los Longissimus

dorsi..

Los cambios experimentados por la calcemia durante la

gestacidn son inversos a los que sufre el contenido de calcio

‘total de los mlOsculos Longissimus dorsi (figura 8). Los mg de

calcio de éstos misculos aumentan desde el primer periodo de -

gestacidén estudiado hasta el dia 18 en el que descienden sig-

. nificativamente (cuadro 21) respecto a los valores del periodo

inmediatamente anterior, coincidiendo con el aumento anterior--

——— i . e

¥ = MORALES LUQUE, M.D. Comunicacidn personal.



‘mente comentado de los niveles plasmaticos de calcio. Al final
de la gestacidén el contenido muscular de calcio toma de nuevo -

valores similares a los de los dias 14-16.

Cuando el contenido de calcio se expresa por g de S.S% -
de misculo (figura 9) continfia apareciendo una disminucién sig—
‘nificativa (cuadro 22) en el dia 18 pese a que el peso seco del

‘Longissimus dorsi incrementa al avanzar la gestacidn.

5.1.1.3.~ Hueso.

Durante los 21 dias de gestacidén se observa un incremento

‘en el peso del fémur que es correlativo (P 0,001; r = 0,81) con

-el peso de las ratas.

Este iﬁcremento del fémur, puede deberse mas que a la -
gestacidn, a la edad de los animales, ya que SHRODER y ZEMAN -
(1973) encuentran una elongacidn de la tibia en ratas hastalos
90 dias de edad, que se correlaciona con el crecimiento de la -
- masa muscular corporal. Los 90 dias de edad en ratas Wistar -
éorresponden a un peso aproximado de 211,7 gxx que coincide con

el peso de los animales utilizados por nosotros.

Existe una correlacidn positiva y altamente significativa
(p { 0,001, r = 0,98) entre peso de fémur y contenido en minera-

les totales de dicho hueso.

Los mg de calcio del hueso aumentan significativamente

~a lo largo de la gestacidén (figura 11; cuadro 27). Este aumen

k.
I

Sustancia seca.

ol
o
1}

MORALES LUQUE, M.D. Comunicacién personal.
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to en el contenido total de calcio es en el dia 18 superior -
al que cabria esperar por el mero crecimiento de los animales,
 ya que cuando dicho contenido en calcio se expresa por g de fé
“mur (figura 11; cuadro 29) o por g de cenizas (figura 11; cua-
‘dro 30) se observa un incremento significativo en ese dia res-
pecto al periodo anterior. Este mayor contenido de calcio, —--
"coincide con la calcemia aumentada, con el incremento en la ab-
sorcidén neta de calcio y con la subida en los niveles de calci-

" tonina que seg@in GAREL y JULLIENE (1977) ocurre en esos dias.

Para LEWIS et al., (1971) y STEVENSON et al., (1979) el
aumento de la calcitonina puede jugar un papel protector del -
. esqueleto materno durante la gestacidn, evitando su desminera-
lizacién en esta etapa de crecimiento en masa y osificacidn fe-

tal (ORNOY,1971; ROSSO, 1975). g

En el dia 21 de gestacidn los mg de calcio por g de fé-
mur o g de cenizas disminuye siendo significativa la disminu-
. ¢ibén en el segundo caso respecto al valor en el dia 18 (cuadro

da de la calcitonina (GAREL y JULLIENE, 1977).

5.1.2.—- Fbsforo.

5.1.2.1.- Balance.

Con la gestacidén se observa una ganancia materna neta
de fosfato (figura 4), ya que se encuentra uh incremento sig-
nificativo en el balance de fosfato en el dia 21 respecto a -
los 6 primeros dias de gestacidén. La retencidén de fosfato fluc
tﬁa a lo largo del periodo gestacional aunque en la mayoria de

los casos dichos cambios no son estadisticamente significativos
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(cuadro 12). La disminucién del balance de fosfato en el dia 18
:de gestacidén podria estar relacionada con la elevacidn en la cal
cemia y en la fosfatemia en ese dia (figura 14,cuadro 37), que

' serian los causantes de la disminucién en la reabsorcidn de fos—
fato en el thbulo proximal y consecuentemente del aumento en la

. excrecidén urinaria, lo que concuerda con la hipdtesis de GOLDFARB

et al. (1978) y BRINGHURST y POTTS,(1981).

De acuerdo con WILKINSON (1976) la absorcién intestinal
de fosfato para una ingesta normal del anidn es aproximadamente
de las 2/3 de fosfato ingerido, lo que en nuestras condiciones -
-experimentales supone un CDA medio del 60 % (figura 3) E1 hecho
de que no se observen diferencias significativas en la absorcidn
. neta del fosfato (cuadro 11) en todos los periodos de gestacién
estudiados, apoya 1é'idea de NEER (1979) de que la absorcidbén in-
testinal dél anién es un proceso efectivo y poceo’ regulado, sien-
do por tanto el rifiébn el principal responsable del control de 1la

"homeostasis del fosfato.

5.1.2.2.= MGsculo.

El contenido en fosfato del misculo Longissimus dorsi -

- (figura 9), aumenta al avanzar la gestacidn, siendo significa-
‘tivamente superiores los valores correspondientes a la Gltima

semana (cuadro 23).

E1l aumento en el contenido muscular de ‘fosfato no es pa-
ralelo al crecimiento que experimenta el misculo en los 21 dias
controlados, por lo que aparece significativamente aumentado el
.contenido en fosfato por g de $.S5. en los dias 18 al 21 de ges-

tacibén (figura 9, cuadro 24).
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5.1.2.3.- Hueso.

El contenido en fosfato del fémur de ratas gestantes in-
yectadas con solucidén salina, aumenta de forma progresiva y
significativa hasta el dia 18 de gestacidén y se estabiliza pos-

teriormente (figura 12, cuadro 30).

Cuando el contenido en fosfato se expresa por g de S.S.
se aprecia un aumento significativo en la Gltima semana de ges-

tacién (figura 12, cuadro 31).

Este incremento puede ser resultado del papel'protector
que Jjuega la calcitonina, aumentada en los dias 18 a 21 de ges-

" tacién (GAREl y JULLIENE,1977), y va comentado en el apartado -

coerrespondiente al calcio.

5.1.3.- Magnesio.

5.1.3.1.—- Balance.

La retencidn de magnesio a lo largo de la gestacidn mues-
tra los siguientes cambios: en los dias 9-12 aumenta significa-
tivamente el magnesio retenido con respecto a los valores alcan-
zados en los dias 3-6 de gestacidén (figura 6, cuadro 18) como -
' consecuencia del incremento significativo del CDA (figura 5, -
cuadro 17). Posteriormente disminuye el balance del catién‘pa—

ra de nuevo aumentar significativamente en los dias 15-18 (cua

dro 18).

Este aumento que puede responder a los mayores requeri-
' mientos,que tienen lugar a esta altura de la gestacidén (ORNOY,

'1971; GAREL Y PIC, 1972; R0OSSO, 1975), coincide con el incré—
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mento significativo que sufre la absorcidn neta de magnesio -
(CDA) en esos mismos dias (figura 5, cuadro 17) y con la dismi-

nucidén en la excrecidn urinaria del catiédn (cuadro 15).

Ambos resultados podrian deberse a la actuacidén de la pa-
rathormona, aumentada en los dias anteriores a consecuencia de
la disminucién de los niveles plasméticos de calcio, ya comenta-

dos en el apartado correspondiente (5.1.1.1.).

El aumento en la parathormona seria el responsable de la
‘mayor absorcién intestinal de magnesio (HEATON y PIRAH, 1963,
MACINTYRE, 1966) y del aumento en la reabsorcidn tubular del ca-
, tién (MACINTYRE et al., 1963; HASS et al., 1971). Al igual que
‘en el caso del calcio, la parathormona aumentaria los niveles -
"de 1,25 (OH)ZDS (GARABEDIAN et al., 1972; FRAZER y KODICEK, -
'1974; MAWER, 1982) lo que provocaria el incremento en la absor-

cién de magnesic (LEVINE et al., 1981).

La similitud de los resultados concernientes a calcio
y magnesio en nuestras condiciones experimentales concuerda con
lo observado por otros autores (SENTERRE et al.,1979), quienes
‘encuentran que tanto a nivel digestivo.(absorcién neta) como a
nivel metabdlico (retencidn), calcio y magnesio experimentan -

cambios paralelos.

En definitiva, parecen ser 1os cambiocs en la calcemia --
(figura 14), los responsables de las variacicnes en la absorcidn
'y retencién de magnesio, ya que dichas variaciones no se corres-—
ponden con las del magnesio plasmatico(figura 14), lo cual coin-
cide con lo descrito por SENTERRE et al. i1979). Por otra parte,
en situaciones fisiolbgicas, parece que el magnesio plasmatico
no tiene.ningtn efecto en la secrecidén de parathormona (HABENER

'y POTTS, 1976; MAYER y HURST, 1978).
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5.1.3.2.~ Msculo.

El magnesio total de los Longissimus dorsi (figura 10,

- cuadro 25). aumenta significativamente a lo largo de 1lcs 21 dias
de experiencia, aumento que no puede atribuirse Gnicamente al
“desarrollo miscular en estos dias (ver apartado 5.1.1.2) ya . que
| cuando el contenido del catidén se expresa por g de S.S. conti-

' nuan observdndose aumentos significativos (figura 10, cuadro 26)

_en los 12 primeros dias y en el dia 16.

Estos cambios coinciden globalmente con las variaciones
en el magnesio retenido y contenido 6sec y sérico del catidn -
y como se ha apuntado anteriormente, son el resultado de la si-
tuacidn endocrina del animal, por un lado y de las distintas de-

mandas a lo largo de la gestacidn, por otro.
5.1.3.3.— Hueso.

E1l contenido en magnesio del fémur (figura 13) de ratas
gestantes, aumenta significativamente en el dia 16 y disminuye
también significativamente en el dia 18 para mantenerse en el

Gltimo dia de gestacidon (cuadro 33).

Pese a que el fémur ha ido aumentando de peso (como ya
se ha comentado en el apartado 5.1.1.3) el depdsito de magnesio,
" no ha sido proporcional, ya que cuando el coptenido en dicho ca-
tién se expresa por g de fémur o por g de cenizas (figura 13),
. se encﬁentra nuevamente un incremento significativo en el dia
16 y un posterior descenso que alcanza significacidén estadistica
en el dia 21 tanto en los mg Mg/g fiémur como en los mg Mg/g ce-
nizas (cuadro 34 y 35), siendo el resultado global una ganancia

de magnesio por g de fémur o por g de cenizas en la Gltima se-

mana de gestaciédn.
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Los cambios en el contenido de magnesio 6seo a partir del
~.dia 16 son similares a los experimentados por 1los niveles plas-
maticosde magnesio (figura 14)en los mismos dias, lo cual con-
- cuerda con la idea de que tanto el magnesio sérico como el dseo

forman parte del magnesio intercambiable répidamente (ALFREY
.et al., 1974).

5.2.~ Estudio de la evolucidn del metabolismo de calcio, fdés-

foro y magnesio durante la gestacién en ratas tratadas

con acetato de hidrocortisona.

5.2.1.—-  Calcio.

5.2.1.1.- Balance.

Cuando el estudio de la evolucidn del metabolismo de cal-
- Clo se realiza en ratas gestantes inyectadas con 4 mg/1CO g pe-

so/dia de acetato de hidrocortisona, se observa que en todos 1los
'periodos estudiados el balance de calcio es significativamente
inferior que en las gestantes testigo (figura 2, cuadro 6). La
menor retencidn de calcio por efecto del cortisol se debe en -
. parte a una disminucidén en la ingesta en los primeros 14 dias
(cuadro 1) que se acompafla de 1la corfespondiente disminucidén en
" los mg de calcio absorbidos (cuadro 4) y sobre todo a una dis-
minucién de la absorcidn neta de calcio (CDA) en la Gltima se-
mana de gestacidn, puesto que aparecen descensos significativos
de.este indice respecto a las. gestantes testigo en los dias -

15-18 (figura 1, cuadro 5).

Al estudiar el efecto del tratamiento con cortisol -

a lo largo de la gestacién, se encuentra una disminucién del -
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‘balance de calcio, hasta niveles préximos a 0 en los dias --

- 13-16 y 15-18 y una recuperacidén ligera en lcs Gltimos dias de

la prefiez (figura 2).

Las retenciones de calcio obtenidas, pensamos son conse-

cuencia de la accidn del cortisol a dos niveles: digestivo y re-

nal.

12) A nivel digestivo el cortisol inyectado a la rata
gestante parece establecer unos limites en los mg de calcio ab-
' sorbidos, de manera que estos se mantienen prdcticamente cons-
tantes, mientras que es la excrecidn fecal del catibén la que co-
-rre paralela a la ingesta. Este efecto, es mds patente en los -
dias 15-18 en que el coftisol inyectado impide a las ratas for-

- zar la absorcidn al igual que lo hacen las gestantes testigo.

E1l cortisol ejerce su accidn sobre la absorcidn de cal-
‘éio, bien modificando el metabolismo de la vitamina D, impidien-
do la formacidn de su metabolito activo 1,25(OH)2D3 (KLEINy’AR—
NAUD, 1977) o facilitando la formacidn de otro metabolito de di-
'cha vitamina biolégicamente inactivo (CARRE et al., 1979, BRAUN
et al.,1982), bien, interfiriendo directamente la absorcidn de -

calcio actuando sobre las células intestinales (HAHN et al.,1981;

'GENNARI et al., 1982).

22) A nivel renal, el cortisol aumenta la excrécidn uri-
,naria de calcio,;siendoennuestras condiciones experimentales, es-
. te aumento tanto mayor cuantc mas largo es el tratamiento. E1l -
“aumento en las pérdidas urinarias de calcio, por efecto del éor~
utisol, concuerda con lo descrito por ALOIA et al. (1974), OSTEN
‘et al. (1981) y VATTIMO (1982) y se explica por una disminucién

en la reabsorcidn tubular del catidén , (BORLE, 1971) o por una
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accibn indirecta a través de los cambios en los movimientos de

- godio (MASSRY et al., 1973).

La calcemia en las ratas gestantes inyectadas con aceta-
'"to de hidrocortisona, no se modifica significativamente durante
los primeros 18 dias, si bien en el dia 16 los niveles de cal-
cio plasmatico expresados en mM/1 disminuyen (figura 14, cuadro
- 36). Posiblemente sea esta disminucidn relativa de la calce-
mia, la que por medio de un aumento en los niveles de parathor-
mona (MAYER, 1970; TARGOVNIX et al., 1971; BLUN et al., 1974)
provoque la recuperacidn en el periodo siguiente (16-18) y el
incremento significativo de los mM Ca/l en el dia 21 de ges-

taciébn.

Los cambios de calcemia en la Ultima semana son semejan-
tes a los experimentados por las ratas gestanteé inyectadas con
solucibén salina, con la Unica diferencia, de que esta hipocal-
cemia del dia 16 se recupera en las ratas testigo con mayor -

rapidez que en las ratas tratadas con cortisol.

5.2.1.2.- Muasculo.

En el mGsculo, la inyeccién diaria durante la gestacidn
de acetato de hidrocortisona a dosis farmacolégicas, provoca -
a partir del dia 9 , una disminucién significativa de los mg de
~calcio, tanto si se comparan con 1los valores. de las ratas tes-

‘tigo (figura 8, cuadro 21) como si se estudian los cambios en

. dicho contenido total de calcio a lo largo de los 21 dia de -

tratamiento ya que se observan disminuciones significativas en-
tre los dias 6, 9, 12 y 14 con el 18 y los dias 9 y 14 con el
21.
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Las disminuciones en el contenido total de calcio en los

Longissimus dorsi, no se explican unicamente en base al fuerte

catabolismo muscular producido por el cortisol (NISHIZAWA et
al., 1978; TOMAS et al., 1979; SANTIDRIAN et al., 1981) puesto
~que cuando se expresan los mg de calcio por g de S$.S5. (figura
 8, cuadro 22), apareceﬁ descensos sgnificativos en el dia 16 -

‘respecto al dia 14 y en el dia 18 respecto a todos 1los anterio-

res.

5.2.1.3.—- Hueso.

A diferencia del misculo, el hueso parece mas insensible
a la accidén del cortisol en nuestras condiciones experimentales,
ya que el contenido“en calcio del fémur tanto el total como el
expresado por g de fémur o g de cenizas, muestra valores analo-
t gos a las gestantes salinas en todos los dias estudiados (figura
11; cuadros, 27, 28 y 29). La ausencia de efecto en el hueso
~es explicada por WEBSTER et al. (1970) como consecuencia de la
dosis empleada, habiendo comprobado estcs autecres que las dosis
elevadas de cortisol suprimen la resorcidn bsea, que por el con-
. trario es estimulada por dosis bajas (0,5-2,5 mg/Kg peso/dia)

v (JOWSEY et al., 1965; WEBSTER et al.,1970; JEE et al., 1972).
5.2.2.— Fbsforo.

5.2.2.1.— Balance.

Durante la gestacidn el balance de fosfato de ratas -

" inyectadas con acetato de hidrocortisona (4 mg/100 g peso/dia)
sufre cambios similares a los experimentados por 1los animales -
gestantes inyectados con solucidn salina, aunque hasta los‘dias 17-

18 de gestacién'el balance de fosfato es negativo y significa-
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tivamente menor por efecto del cortisol (figura 4, cuadro 12).

El acetato de hidrocortisoné a partir del dia 9 disminu-
~ye significativamente la absorcidn neta de fosfato (figura 3,
. cuadro 11) respectc a las ratas gestantes no tratadas e incre-
" menta relativamente la excrecidn urinaria del anién al mante-

- nerla en valores andlogos a los testigo (cuadro 9).

Estos resultados, concuerdan con los descritos por otros
autores (BLAHOS y CARE, 1981; CARE et al., 1981; GENNARI et al.
1981) en distintas especies. Los glucocorticoides al inhibir
la formacidbn del 1,25(OH)2D3 (KLEIN y ARNAUD, 1977)que segin -
WALLING (1977), WASSERMAN (1981) y KABAKOFF et al., (1982) es
el metabolito de la vitamina D3 activo en el sistema del trans-
porte yeyunal de fosfato, tienen un claro efecto negativo sobre

»

la absorcién intestinal del anibn.

Por otra parte se ha descrito el efecto hiperfosfaturico
'de lea prednisolona (HATEMY y TUMAY, 1973) y de la hidrocortiso-
‘na a través de un incremento en la filtracidn glomerular (FRICK

y DURASIN, 1979).

Todo ellc conduce en definitiva a los bajos balance de
fosfato descritos hasta el dia 18 de gestacidn. Desde este dia
"al dia 21 el balance de fosfato se recupera haciendose positivo
‘y del mismo orden al de las ratas gestantes_salina, posible-

mente como respuesta a las elevadas demandas fetales en esa eta-

pa.

El cortisol a lo largo de la gestacidén no modifica 1la
concentracién de fosfato en sangre (figura 14, cuadro 37),lo
que cor.cuerda con los resultados de HATEMY y TUMAY (1973) —-

quienes describen un incremento en la fosfaturia sin que se mo-
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. difique la fosfatemia.

5.2.2.2.— Muasculo.

- E1 acetato de hidrocortisona administrado a ratas durante

la gestacién, impide la ganancia de fosfato que ocurre en los -

Longissimus dorsi de los animales gestantes inyectados con ClNa

9 %.. Ademds no existe relacién entre efecto y duracidn del tra-
tamiento puesto que los mg de fosfato del mlsculo estudiado, -

'mantienen los mismos valores durante toda la gestacidn (figura

9, cuadro 23).

Este hecho junto con la disminucidn significativa del -
- peso seco del mGsculo por efecto de la accién catabdlica del --
cortisol (cuadro 19), conduce a un incremento significativo -

~de los mg de fosfato por g de 5.5. de los Longfssimus dorsi

en la Gltima semana de gestacidn, por 1o que la evolucidn de
este parametro es similar en todo el periodo gestacional a la
- de los mGsculos de ratas inyectadas con solucidn salina (figura
9, cuadro 24). E1 cortisol por tanto d& lugar a una disminu-
' cién de la masa muscular pero mantiene en lo que a fdsforo se

refiere una composicidn idéntica que los testigo.

5.2.2.3.— Hueso.

Los mg de fésforo del fémur de ratas inyectadas con ace-
"tato de hidrocortisona durante la gestacién (figura 12, cuadro
30) aumentan significativamente en los dias 9 y 16 para mante-
nerse hasta el dia 21. La ganancia 6sea de fosfato es andloga
a la experimentada por el fémur de los animales gestantes inyec
tados con solucidn salina, a excepcidn del dia 14 en el que se

‘observa una disminucidén significativa.
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De manera semejante a lo ocurrido en el fémur testigo,
el contenido en fosfato por g de S.S. se encuentra significa-
tivamente elevado en la ﬁltima semana de gestacidn respecto a
lcs 14 primeros dias, no existiendo ademds diferencias significa
tivas con los valores testigo a excepcidn de los correspondien-
tes al dia 14 en que la composicibén en fésforo del hueso de ra-

' tas tratadas con cortisol esta disminuida significativamente -

(figura 13, cuadro 31)

5.2.3.- Magnesio.

5.2.3.1.- Balance.

La administracién de acetato de hidrocortisona (4 mg/10Cg
peso/dia i.m.) durante la gestacidn, provoca un palance de mag-
 nesio practicamente nulo (figura 6)durante todos los periodos es-
'tudiados, por 1lo que es significativamente méds bajo que el co-
rrespondiente a los animales gestantes inyectados con solucidn

salina (cuadro 18).

La retencidén de magnesio estd justificada por una dismi-
nucién significativa en el magnesio absorbido y por un aumento

‘en la excrecidn urinaria del catidbdbn (cuadro 15).

Los glucocorticoides, impidiendo la actuacidén de la vita-
~mina D, inhiben la absorcidén intestinal de magnesio (AIKAWA, -
.1960; WALLACH, 1980; GHISHAN y MENEELY, 1983). Por otra parte,
es también conocido que los glucocorticoides incrementan la -
'excrecidn urinaria del catiédn (KAPITOLA y KUCHEL, 1968; BLAHOS,
1969 y HENROTTE y DEPRAITAIRE, 1973).

De esta forma, el cortisol inyectado:durante la gestacidn,
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impide el aumento en la retencién de magnesio que hace la ma-

dre testigo fundamentalmente en la Gltima semana de gestacidn.

5.2.3.2.- Mlsculo.

La accidn catabdlica del cortisol sobre el misculo —-—

Longissimus dorsi se aprecia a partir de los 9 dias de trata-

miento y se traduce en una pérdida significativa de magnesio
total (figura 10, cuadro 25), en comparacién con el mGsculo de
‘los animales testigo. Al final de la gestacidn, el contenido

. en magnesio de Longissimus dorsi es significativamente menor

que en el dia 6, 1o que indica que el efecto del cortisol au-

"menta al hacerlo la duracidn del tratamiento.

Puesto que el magnesio &seo no ha sufrido modificacicnes
sustanciales por efecto del cortisol, el incremento en la ex-
.crecibén urinaria del catidén ha debido correr a cargo del magne-

sio muscular.
5.2.3.3.- Hueso.

A nivel bseo, el acetato de hidrocortisona no muestra -

ningin efecto acusado, ya que tanto el contenido total de mag-
 nesio como el Mg/g fémur 6 Mg/g de cenizas, experimentan los -.
' mismos cambios que en las ratas gestantes salina (figura 13;

‘cuadros 33, 34 vy 35).

Un comentario similar cabe hacer para la concentracidn

de magnesio sérico (figura 14).
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5.3.— Estudio de la composicidn en calcio, £ésforo y magne-—

sio de Utero, placentas y fetos. Influencia del tra-

tamiento con acetato de hidrocortisona.

5.3.1.—~ Estudio del conjunto Gtero, placentas y fetos

hasta el dia 14 de gestaciédn.

E1l estudio de 1ds cambios que durante la gestacidn su-
fren el Gtero, las placentas y los fetos se ha realizado de la

siguiente manera:

Durante los cuatro periodos que comprenden desde los -
dias 3 al 14, se han analizado'en conjunto utero, placentas
y fetos de cada rata. A partir de ese dia y hasta el final,
el estudio de dichas estructuras se realiza individualmente,

ya que las placentas y los fetos adquieren una entidad sufi-

ciente como para poder ser separados adecuadamente.

Ccomo era de esperar, el peso seco del conjunto utero,
placentas y fetos incrementa a 1o largo de la gestacidn. Este
incremento que es significativo en todos los periodos estudia~
dos no se produce al mismo ritmo sino que en 10s dias 8-9,
13-14 el peso global de las estructuras estudiadas se duplica.

(cuadro 39).

El contenido en calcic del conjunto @tero, plaCentas
y fetos (figura 15), como era de esperar, aumenta significa-
tivamente con el desarrollo de la gestacidn (cuadro 41), a
excepcidédn de los dias 13-14 en que el aumento respecto al pe-

riodo anterior no alcanza significacién estadistica.

Las variaciones del contenido de calcio que acabamos de

comentar reflejan los cambios en 1los minerales totales de ute-
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ro, placentas y fetos a lo largo de las dos primeras semanas

de gestacidn (cuadro 40).

Los incrementos encontrados en los minerales totales -
de uno a otro de los periodos estudiados son muy similares a
los incrementos experimentados en el calcio total, siendo 1las
pequefias diferencias entre ambos las que originan que en algu-
nos dias concretos aparezcan diferencias significativas en los
mg de calcio por g de cenizaé (figura 15, cuadro 43). Este pa-
rametro es significativamente superior en los dias 8-9 que en

los dias 5-6 y 13-14.

Cuando el contenido en calcio se expresa por g de S.S.
(figura 15, cuadro 42) se observa un descenso significativo en

los dias 13-14 frente a los tres periodos anteriores.

Este descenso se puede atribuir a que la banancia de cal
cio por parte del ccnjunto Utero, placentas y fetos no ha si-
do proporcional a la ganancia de peso, quizds porque en esos
dias el mayor crecimiento en peso corresponda al Gtero, que ec
la estructura de menor riqueza en calcio. De hecho, GRAY y
GREENWOOD (1983), encuentran que en el dia 14 de gestacidn el
peso del Utero aumenta 4,65 veces respecto al dia 7, mientras
que solo crece 1,77 veces en la Ultima semana. Por el con-
trario, el méximo crecimiento fetal ocurre en los Gltimos dias

de gestaciédn.

El peso seco del conjunto (tero,placentas y fetos de las
ratas inyectadas diariamente con 4mg/100g peso/dia de acetato &
hidrocortisona(cuadro 39) aumenta significativamente a lo laro
de los 14 primeros dias de gestacidén.Este incremento de peso de

un periodo a otro es anadlogo al experimentado pr las ratas testigo
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excepto en los dias 13-14 en los que el peso se triplica res-
pecto al periodo anterior, mientras que las ratas testigo se
duplicaba el peso en los dias 13-14. Esta diferencia en el -
" incremento de peso respecto a las testigo, se debe a que el
peso de (tero , placentas y fetos en el periodo anterior (dia

11-12) era significativamente menor (cuadro 39).

El contenido total de calcio de utero, placentas y fe-
tos (figura 15)en las ratas inyectadas con acetato de hidroQ
cortisona no es significativamente distinto (cuadro 41) al de
las gestantes inyectadas con solucidn salina (a excepcidn del
~dia 6 en que es mayor que las testigo) y evoluciona a lo largo
de lcs 14 primeros dias de prefiez de manera similar a dichas
testigo, de modo que de un dia a otro de los estudiados la can-

tidad de calcio de este conjunto incrementa significativamente.

Algo similar ocurre cuando se expresa el contenido en -
calcio por g de S.S. (figura 15, cuadro 42), no apareciendo di-
ferencias significativas entre los valores correspondientes a
ratas tratadas con acetato de hidrocortisona y los de ratas in-
yectadas con solucidn salina, en los dias 5-6, 8-9, 11-12 y

13-14 de gestacidn.

Asimismo, la evolucidbdn de éste parédmetrc en las dos -
primeras semanas de gestacidén es andloga en las ratas-cortisol
que en las testigo, encontrdndose que los mg Ca/g S.S5. disminu-
yen significativamente en los dias 13-14 de gestacidén 1lc que -
podria argumentarse de forma semejante a las gestantes sali-

‘nas.

E1l estudio del conjunto utero, placentas y fetos en -

las dos primeras semanas de gestacidn muestra que desde los -
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dgias 5-6 al 11-12, el contenido en fésforo y magnesio (figuras
16 y'17,,cuadros 44 y 47) no varia, experimentando un incre-
mento significativo en el siguiente periodo estudiado, en Que
los mg de fbésforo y magnesic totales del conjuntc aumentan 3
y 4,7 veces respectivamente frente al valor correspondiente -

a los dias 5-6.

Estos hechos se reflejan al expresar el contenido en -
fésforo y magnesic por g de S.S. o por g de cenizas (figuras
16 y 17; cuadros 45, 46, 48 y 49), aprecidndose una disminu-
cién significativa de éstos parametrcs desde el dia 5-6 al -
13-14, lo que demuestra que el aumento sufrido por el fébésforo
y magnesio total en los dias 13-14 es aln inferior al incre-
mento de peso y minerales tctales del Utero, placentas y fe-

tos en esos dias.

»

El conjunto Gtero, placentas y fetos en ratas tratadas
con acetato de hidrocortisona durante la gestacidn experimen-
ta los mismos cambios que acabamos de comentar para las ra-
tas testigo y tanto los mg de P y Mg total (cuadro 44 y 47)
del conjunto como el contenido en fésforo y magnesio por g
S§.S8. (cuadros 45 y 48) o por g de cenizas (cuadros 46 y 49)
presentan valores semejantes a los de las ratas inyectadas con

solucidn salina (figura 16 y 17),por lo que no aparecen dife-

rencias significativas entre ambos grupos de animales.

La similitud de los resultados correspondientes a aii-
males gestantes-salina y gestantes-cortisol, sugiere que el
tratamiento durante 14 dias con acetato de hidrocortisona, -
no altera el contenido en calcio, fbésforo y magnesio del con-
junto Gtero, placentas y fetos, hecho que no es de extrafiar -

dado que.como es conocido, la osificacibén (ORNOY, 1971) y el



crecimiento en masa (ROSSO, 1975) de los fetos ocurre a par-

tir del dia 17 de gestacién.

5.3.2.— Estudio hasta el dia 21 de gestacidn.

5.3.2.1.~ Utero.

E1l peso seco del Gtero (figura 18, éuadro 50) aumenta -
2,4 veces desde los dias 15-16 a 20-21, debido al aumento en
el nlmero y en el tamafio de las fibras musculares producido -
por los estrdgenos (NEEDHAM y LAWKWEL, 1957; SCHOTTELIUS, -
1975) .

Los minerales totales del Gtero (figura 18) desde 1los
dias 15-16 a los dias 17-18 no cambian, incrementando signi-
ficativamente en los dias 20-21 (cuadro 52). El1 calcio total
(figura 19) sufre cambios idénticos a los de lés minerales to-
tales, encontrdndose también en s dias 20-21 un aumento en el
contenido de calcio de 1,6 veces que es cignificativo (cuadro

53) respecto a los dos periodos antericres estudiados.

Puesto que el peso seco del Gtero aumenta a lo largo
de la Gltima semana de gestacidén y el contenido en calcio -
sélo 1o hace en los dias 20-21, cuando dicho contenido se ex-
presa por g de $.S. (figura 19, cuadro 54) aparece una dis-
minucién significativa en los dias 17-18. En los dias 20-21
los mg de Ca/g S.S. mantienen el mismo valor que en el dia 18
cambios andlogos se observan en los mg Ca/g cenizas que des-
cienden significativamente en los dias 17-18 respecto a los

dias 15-16 (cuadro 55).

E1l contenido en fosfato del Gtero (figura 20) no se

modifica en los dias 15-16 y 17-18 de gestacidn e incrementa
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significativamente en los dias 20-21 (cuadro 16) dias en que
 1los mg de fosfato se duplican. Estos cambios son similares a
los descritos para el contenido uterino en calcio en la Gltima

semana de gestacidn.

E1l magnesio sigue una pauta de variaciones diferentes,
encontrindose que en los tres Ultimos dias de gestacibdn estu-
diados no se modifica el contenido total en magnesio del Utero

(figura 20, cuadro 59).

Sin embargo, cuando el contenido en magnesio se expresa
por g de cenizas o por g de £.S8. (figura 21) los cambios obser-
vados son idénticos a los comentados para el calcio expresado
en la misma fcrma,.de modo que enles dias 17-18 ® apreciaina dis-
minucibén significativa en los valores de mg Mg/g cenizas y --
mg Mg/g S$.S, que se mantiene en los dias 20—21'(cuadros 60 y
61).

Los mg de P/g S.S. del Gtero, sufren los mismos cambios

descritos para los otros dos minerales(figura 20, cuadro 57).

Los minerales totales del Gtero de ratas gestantes tra-
tadas con acetato de hidrocortisona (figura 18) no se modifican
enla tltima semana de gestacidn, siendo a su vez los valores
en los dias 15-16 y 17-18 aunque mds altos no significativa-
mente diferentes a los correspondientes a Gteros de ratas ges-

tantes inyectadas cecn solucidn salina (cuadro 52).

Al final de la gestacién (dias 20-21)los mg de minera-
les totales en 1los ateros de ratas tratadas son significativa-

mente menores que los de ratas testigo (cuadro 52).

E1 conténido en calcio de los fteros (figura 19)de ra-
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tas inyectadas con acetato de hidrocortisona no muestra en los
tres dias de gestacidén estudiados, diferencias significativas
igual que ocurre con las cenizas. Asimiémo, los mg de calcio
del Gtero~-cortisol, son significativamente superiores en los -
dias 17-18 e inferiores en los dias 20-21 de gestacidn que los

del Qtero testigo en esos mismos dias (cuadro 53).

E1l contenido en calcio por g de S.S. del Gtero de ratas
inyectadas con acetato de hidrocortisona (figura 19), aparece
significativamente disminuido en los dias20-21 de gestacidén -—-
(cuadro 54),1lo cual es semejante a lo ocurrido en el Utero de
las ratas testigo, con la diferencia de que en este Ultimo ca-
so la disminucidn sigﬁificativa de los mg Ca/g S.S. tenia lu-
gar en los dias 17-18, manteniéndose los valores hasta el final
de la gestacién. ' Por otra parte, en ninguno de lcs tres dias
estudiados hay diferencias significativas en las valores de -

Ca/g $.S. entre los Uteros-cortisol y los Gteros testigo.

E1l contenido en fbésforo del Gtero de ratas tratadas
con acetato de hidrocortisona durante la gestacidn (figura 20)
evoluciona de forma similar al de los Uteros de ratas testi-
go, aunque el aumento en los mg de fésforo uterino observados
en los dias 20-21 respecto a los dias anteriores no llegan a
ser estadisticamente significativos en el caso del cortisol
(cuadro 56). Por tanto el fdésforo del Utero-cortisol presen-

ta el mismo comportamiento que el calcio de dicho érgano.

Al comparar los valores de mg de fésforo del Gtero -
en ambos grupos de animales se aprecia que el contenido en -4
rosforo del Gtero-cortisol en los dias 17-18,al igual que el
contenido en calcio, es significativamente superior que el

correspondiente valor en Utero=testigo (cuadro 56) .
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Los mg de fdsforo del (tero de ratas tratadas con corti-
sol expresados por g de S.S. (figura 20),aln sin mostrar dife-
rencias significativas,son inferiores en los dias 17-18 de -
gestacidén que en los dias 15-16, lo que concuerda con lo des-
crito para el mismo parametro y para los mg Ca/g $.S. en el ca-

so del (tero de ratas inyectadas con solucidn salina.

El aumento significativo encontrado en los mg de P to-
tal respecto a los valores de las testigo en los dias 17-18, si
gue apareciendo cuando dicho contenido en fésforo se expresa -

por g de S.S. (cuadro 56).

Cuando el fésforo del (Gtero-cortisol se refiere a los g
de cenizas de dicho dérgano (figura 20), no aparecen diferen-
cias significativas ni en los valcres de los dias 15-16, 17-18
y 20-21 de gestacién, ni al comparar dichos valores con los del

itero de ratas testigo en los dias mencionados.

Los mg de magnesio total y expresados por g dé S.S5. (fi-
gura 21) del Gtero de ratas inyectadas con cortisol sufren en
la filtima semana de gestacidn lcs mismos cambios ya comertados
para los Uteros de ratas-salina, encontrandose que en los Glti-
mos dfas estudiados (20-21) los valores de ambos parametros, -
asi como los de mg Mg/g cenizas, son significativamente supe-
riores en los Qteros cortisol que en lcs testigo (cuadros 59

'y 60).

En resumen, nuestros resultados indican que el tratamien-
to con acetato de hidrocortisona a ratas durante la gestacidn,
" no modifica significativameﬁte la composicibén en calcio, fbs-
foroony magnesio del Gtero, lo que puede ser indicativo de que
que el misculo liso uterino no responde a 1los glucocorticoides

" de la misma forma que el misculo esquelético.
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5-3.202.f Placenta.

Dado que el tamafio de las camadas es variable,los datos
" de placentas y fetos entre los dias 15 a 21 que se detallah

en las tablas 127 a 139, corresponden a una placenta y a un

feto médio.

E1l peso seco de la placenta (figura 22) se duplica de
uno a otro de los tres dias estudiados (WINICK y NOBLE, 1966
y GREIZERSTEIN, 1982).

El porcentaje de minerales totales de la placenta no
cambia desde los dias 15-16 a los dias 20-21, manteniendo en
los tres periodos estudiados ur valor medio de 1,4 %. Estos
resultados estén dé acuerdo con los de CREIZERSTEiN (1982),
quien encuentra que en los dias’'1l4, 17 y 21 losg minerales to-
tales de la placenta suponen aproximadamente el 1 % del total

del peso placentario.

E1l contenido en calcio, fdésforo y magnesio (figures 23,
24 y 25) placentarios incrementa al avanzar la gestacién, -
siendo significativo el aumento que ocurre en el dia 21. Cuan-
do la cantidad de calcio, fbésforo y magnesic se expresa por ¢
de S.S., se observa una disminucién que en el caso de calcio
y fésforo es significativa en el Gltimo dia (cuadros 66 y 69)
que puede explicarse por 1los cambios morfcldgicos funcionales
de: 1a placenta que ocurren en este dia (JOLLIE, 1964) y por
el aumento en la transferencia de minerales, entre ellos cal-

cio, fésforo y magnesio (ROSSO, 1975; BRUNS et al., 1982).

Fste aumento en la transferencia de calcio, fésforo y
magnesic estd justificado por las mayores demandas fetales -

(ORNOY, 1971; GAREL y PIC, 1972) en estos dias.
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El peso seco de las placentas (figura 22, cuadro 62) -
de ratas inyectadas con 4 mg/100g peso/dia de acetato de hidro-
cortisona evoluciona-en los dfas 15 a 21 de la misma manera que

lo hacen las placentas testigo.

El porcentaje de minerales totales de 1la placenta de ratas
inyectadas con cortisol durante la gestacidn, presenta'un valor
medio en los dias 15-16, 17-18 y 20-21 de 1,8 % del peso fres-
co placentario el cual no es significativamente diferente al co-
rrespondiente a las placentas testigo. Sin embargo el porcen-
taje de cenizas, disminuye al prolongarse el tratamiento con
acetato de hidrocortisona, de forma que es significativamente
superior en los dias 15-16 (2,7 %) que en los dias 20-21 -
(1,2 %).

Los mg de calcio placentario en los animales inyectados
diariamente con acetato de hidrocortisona amentan significati-
"vamente (cuadro 65) desde los dias 15-16 a los dias 20-21 de
l’gestacién, siendo en todos lcs casos de un valor similar al. de
| los animales inyectados con solucidn salina. Los mg de fbésfo-
| ro y magnesio de la placenta también aumentan, aunque no sig-

nificativamente.

Puesto que el crecimiento en peso de la placenta es ma-
yor que el incremento en el contenido de calcio, fbésforo y
magnesio (figuras 23,24 y 25) se aprecia ura disminucidén signi-
ficativa de los mg de calcio fésforo y magneéio por g de 8§8.8S.
desde los dias 15-16 a los dias 20-21 de gestacidn. Esta dis-
‘minucién, sin llegar a alcanzar significacidén estadistica -
'(cuadro 66, 69 y 72) se observa también en los mg de calcio
y fésforo por g de cenizas (cuadres 67 y 70). Todo ello, al ser

semejarnte a 1o que ocurre en las placentas de las ratas inyec-
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{tadas con ClNa 0,9 % en la Gltima semana de gestacidn, podria

justificarse por las razones expuestas en el apartado ccrres-

pondiente.

La inyeccidén . i.m. de 4 mg/100 g peso/dia de acetato
de hidrocortisona durante la gestacidn origina en los dias 15-16
un incremento significativo de los mg de calcio y magnesio por
'g de S.S.(cuadros 66 y 72) de la placenta, respecto al valor -
correspondiente a las placentas de ratas inyectadas con solucidn

salina en esos mismos dias.

En:.los dias posteriores estudiados (18 y 21 de gestacidn)
los mg de calcio y magnesio por g de S.S. de las placentas-cor-
'tisol presentan velores similares a los de las placentas tes-
tigo. Hecho este que es general para los tres dias estudiados

en el caso del fésforo. : .

En el caso del calcio, esta relativa falta de efecto del

' cortisol puede deberse a que si bien esta hormona inhibe la for-
macidén del 1,25(OH)2D3 (FLEIN y ARNAUD, 1977) que segﬁh BRUNS

et al. (1978) interviene en la sintesis de la proteina transpor-
tadofa de calcio intestinal y placentaria, MARCHE et &l. (1978)

han encontrado que la proteina transportadora de calcio placen-

taria se muestra independiente de la vitamina D.

5.3.2.3.— Feto.

El peso seco del feto incrementa significativamente de
un periodo a otro (figura 26, cuadro 74) . Este aumentoc en el
peso seco supone un crecimientc de 3,2 veces, desde los dias -
 15—16 a 17-18-y 5,5 veces;:desde los dias 17-18 a 20-21. El -
'1ritmo de crecimiento fetal desde 1os dias 20-21 hasta el parto

es mas lento (1,6 veces; de 0,33 g en los dias 20-21 a 0,54 g
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encrias recién paridas) como se desprende de datos propios ya

~publicados (LOPEZ FRIAS,et al. 1982b).

Los minerales totales aumentan significativamente a par-
tir de los dias 15-16 hasta los dias 20-21 (figura 22, cuadrc
76). En los dias 17-18 1los minerales totales de lcs fetos in-
crementan 3,5 veces respecto a los dias 15-16, y en‘los dias -

. 20-21, 7 veces respecto a los dias anteriores estudiados (17-18
‘de gestacidén), lo que indicaria de acuerdo ccn otros autores —
(ORNOY, 1971; GAREL y PIC, 1972) que la osificacidn fetal ocurre

.a partir de los dias 17-18 de gestacidn.

Expresados como porcentaje del peso de feto, los minera-
les totales, suponen 0,98 % en los dias 15-16, 1,11 % en los -
dias 17-18 y 1,55 % en los dias 20-21, siendo estos valores y su
evolucibn, similares a lo descrito por GREIZERSfEIN (1982) ——

para la Ultima semana de gestacién.

E1l contenido en calcio, fésforo y magnesic de los fetos
(figura 27, 28 y 29) aumenta significativamente a partir de -
’1os dias 15-16.(cuadres 77,80 'y 83)... El aumento :en &l ccntenido
de calcio es proporcional al aumento que experimenta el peso --
seco fetal en la .iltima semana de gestacidn, por lo que no apa-
recen diferencias significativas en 1lcs mg Ca/g S.S. en ninguno

de los tres periodos estudiados.(cuadro 78&).

Sin embargo, los mg Ca/g cenizas (figura 27) van dismi-
nuyendo, de forma que son significativamente menores en 1los dias
17-18 y 20-21 que los valores correspondientes a los dias --

- 15-16 y 17-18 respectivamente (cuadro 79).

Los mg de. fésforo y magnesio expresados por g de S5.S5. -

son significativamente superiores en los dias 20-21 de gesta-
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cién que en los dias 17-18, en los que ademis los valores son
significativamente menores que en los dias 15-16 de gestacidn

(figura 28 y 29, cuadros 81 y 84).

El peso seco de los fetos de ratas tratadas con acetato
de hidrocortisona durante la gestacidn, alcanza en los dias --
15-16, 17-18 y 20-21 un valor idéntico al de los fetos de ratas

inyectadas con solucidn salina (figura 26, cuadro 74).

El contenido en minerales totales de los fetos (figura 26,
cuadro 76) aumenta significativamente desde los dias 15-16 a -
los dias 20-21, suponiendo un incremento de 3,1 veces desde los

dias 15~16 a 17-18 y de 5,2 veces desde los dias 17-18 a 20-21.

Este iltimo incremento es inferior al experimentado en -
los minerales totales de los fetos de ratas testigo (7 veces
desde los dias 17-18 a 20-21), y puede explicarse en base a que
los fetos de ratas tratadas con la hormona, poseen en los dias -
15-16 de gestacidn un contenido en minerales significativamente
superior al de los fetos testigo, lo cual les permite con un -
.ritmo de crecimiento en cenizas mé&s pequefio, alcanzar un valor

similar de mirerales totales en los dias 20-21 de gestacidn.

E1l contenido en calcio, fbésforo y magnesio de los fetos -
cortisol (figura 27,28 y 29) incrementa s:gnificativamente -—-
de uno a otro de los dias estudiados (cuadro; 77, 80 y 83), en
" contrandose que de los dias 15-16 a 17-18 los mg de calcio y
'fééforo totales incrementan tres veces y los de magnesio se -
duplican. De los dias 17-18 a 20-21 los incrementos son de
4,6 veces, 6,1 veces y 39 veces para calcio, fésforo y mag-

nesio respectivamente.
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Al comparar con los fetos de ratas-salina , se observa
que los mg Ca total (igual que se acaba 'de comentar para los -
minerales tctales) son significativamente superiores en el dia
16 de gestacidén, (cuadro 77) , mientras que no aparecen dife-
~rencias significativas en el caso del fésforo y del magnesio en

ninguno de los tres dias.

El hecho de que en los Ultimos dias estudiados el con-
tenido fetal en calcio sufra un incremento de 4,6 veces, mien-
tras que los minerales totales en esos dias se quintuplican, -
_origina una disminucidn significativa de los mg de Ca / g ceni-
zas en 1los dias 20-21 de gestacidn, respecto a los dias 15-16
y 17-18, aunque en ninguno de los casos este parametro es sig-
nificativamente diferente al correspondiente a fetos de madres -

testigo (cuadro 79). R

En los dias 20-21, el incremento experimentado por el -
calcio de los fetos de ratas tratadas con la hormona, no es pro
porcional al crecimiento en peso, por lo que los mg Ca/g S.S.
en este dia (cuadro 78) son significativamente inferiores a los

de bs dias 15-16.

Al  comparar los valores de mg Ca/g S.S. de los fetos de
ratas cortisol con los de ratas salina, solo aparecen diferen-
cias significativas en los dias 15-16, en\que el contenido en
calcio por g de S.S. es superior en los primeros que en los se-

gundos (cuadro 78).

Los mg P/g S$.S. (figura 81) de los fetos de ratas tra-
‘tadas con acetato de hidrocortisona no cambian significativé—
mente en la Gltima semana de gestacidn, mientras que 1os mg
Mg/g S.S..siguen en estos dias una evolucidn similar al de los

fetos de ratas salina , por 1o que en los dias 20-21 son sig-
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'~ nificativamente superiores que en los dias 17-18.

En resumen, los resultados expuestos antériormente, su-
gieren que a pesar de que el tratamiento con acetato de hidro-
cortisona durante la gestacidn disminuye significativamente -
los balances de calcio, fésforo y magnesio de las madres,y a pe-
sar tambien de que,como es conocido, el cortisol atraviesa la
barrera placentaria (ZARROW et al., 1970) y se mantiene en los
fetos en unos niveles de aproximadamente 1/3 de lcs maternos -
(HILLMAN y GIROUD, 1965), en nuestras condiciones experimenta-
les, el ccrtisol no modifica notablemente le composicidn en cal
"cio, fésforo y magnesio-:de los fetos en los dias 20-21 de ges—

- tacidn.



6.- CONCLUSTIONES.
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CONCLUSION 12.- En ratas gestantes alimentadas "ad 1ibi-
“tum" con una dieta al 14 % de caseina-metionina y 0,64 % de -
fcalcio, 0,44 % de fésforo y 0,075 % de magnesio, la retencidn
1‘de calcio y magnesio es médxima en los dias 15-18, hecho que -en
el caso del calcio se debe a un aumento en la absorcidn neta —
del catidn en esos dias y en el caso del magnesio a una mejora

“tanto de la eficacia digestiva como de la metabdlica.

El balance de fdsforo alcanza un méximo en los dias 18-21

de gestacidn, como consecuencia de que en dichos dias disminuye

marcadamente la excrecidn urinaria.

CONCLUSION 22.- La administracidén de acetato de hidro-
cortisona a dosis de 4 mg/100 g peso/dia a ratas gestantes, --
 origina,en general, una disminucién de la absorcidn neta y un -
aumento de la excrecidn urinaria de calcio, fdésfcro y magnesio,
1o cual se traduce en unos balances significativamente més ba-

jos que los de 1lcs animales inyectados con solucidn salina.

El efecto del acetato de hidrocortisona es mas patente -
_en el caso del magnesio y del fésforo, ya que provoca retencio-
" nes nulas de magnesio y mantiene a los animales en balance ne-
- gativo de fésforo hasta el dia 18 de gestacidén. Este balance -
se recupera-hasta valores normales en el Gltimo periodo estu-

"diado (dias 18 a 21).

CONCLUSION 32.- E1 contenido en calcio, fdésforo y mag-

nesio por g de sustancia seca del misculo Longissimus dorsi -
se mantiene, en general, a lo largo de la gestacidn, a excepciédn
de la disminucién significativa que sufren los mg Ca/g S$.8. en

el dia 18. Estos resultados sugieren que la ganancia en el ---
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contenido total en estos minerales, es ccrsecuencia del aumento

- de peso del mlsculo normal en las ratas adultas jbévenes.

CONCLUSION 42.- A partir del dia 9 de tratamiento con -
acetato de hidrocortisona se observa una disminucién significa
“tiva de los mg de calcio, fésforo y magnesio del mlsculo Lon-

gissimus dcrsi, que en el caso del calcio es tanto mas acusada

cuanto mas se prolonga el tratamiento.

Este efecto del acetato de hidrocortisona parece ser con-
secuencia de la accidn catabdlica de la hormona, ya que 1los —-—
'mg de calcio, fésforo y magnesio por g de S.S., no son en gene
ral significativamente diferentes de los de ratas inyectadas —-

con solucidén salina 0,9 %.

CONCLUSION 52.- Durante la gestacién el contenido total
 en calcio, fésforo y magnesio del fémur aumenta progresivamente.
"Este aumento da lugar a un enriquecimientoc del fémur en estos -
‘minerales, puesto que a partir del dia 16 o 18 de gestacidn apa
rece significativamente aumentado el contenido en calcio, fosfo
ro y magnesio por g de fémur. En el dia 21, los valores des-
.cienden sin llegar a alcanzar los iniciales, por 1o que el hueso
' parece ser un reservorio de estos minerales para cubrir los re-
‘querimientos de los fetos en su Ultima etapa de desarrolloc que

coincide con el periodo de osificacidén y crecimientoc en masa.

CONCLUSION 62.-—- E1 acetato de hidrocoftisona,a la dosis
empleada, no muestra ningin efecto sobre el contenido en calcio,

fésforo y magnesio del fémur de ratas gestantes.

CONCLUSION 72.- La cantidad total de calcio, fésforo y

magnesio de los fetos aumenta significativamente en el dia 18
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:de gestacidn, lo cual se traduce en el caso del fésforo y mag-
nesio en un:incremento significativo del contenido en éstos mi-

nerales por g de S.S. en el dia 21.

CONCLUSION 82.,- E21 acetato de hidrocortisona administra-
do a ratas gestantes no modifica el contenido en calcio, fésfo-

ro y magnesio de sus fetos.
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