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RESUMEN 

En este estudio analizamos el efecto que ejerce la desnutrición crónica sobre la 

composición, organización y distribución de las fibras en cada uno de los fascículos del 

músculo extensor digitorum longus (m. EDL). Se utilizaron dos grupos de ratas macho 

Wistar (Rattus norvegicus) de 35 días de edad, control (n=6) y desnutrido (n=6) (50% de 

la cantidad de alimento con respecto al grupo control). Los protocolos alimentación se 

mantuvieron desde la gestación, nacimiento, lactancia y hasta el día 35 postnatal. Debido 

a la desnutrición crónica se espera que se dé una transición de los tipos de fibras a uno 

tipo intermedio y metabolismo oxidativo, lo cual provocaría que la organización y 

distribución de las fibras en los fascículos cambiara. A ambos grupos se disecaron los 

fascículos del m. EDL (F2, F3, F4, F5), se realizaron cortes seriados transversales de 10 

µm de grosor, los cuales se tiñeron con las técnicas de ATPasa (pH 9.4) y NADH-TR para 

tomar microfotografías de los cortes teñidos (con un objetivo de 10X). De acuerdo a su 

tinción las fibras se identificaron como: transparentes-lentas; obscuras–intermedias y 

grises–rápidas o bien, claras–glucolíticas u oscuras–oxidativas. Se identificaron, se 

contaron y se determinaron las coordenadas X, Y de cada una de las fibras por fascículo 

para construir imágenes binarias de su posición y su proporción relativa. Tanto el método 

de correlación integral fractal y la función de distribución de densidad fueron empleados 

para establecer el grado de organización y los patrones de distribución de las fibras 

musculares. Los resultados obtenidos indican que los fascículos presentan porcentajes de 

los tipos diferentes, mientras los F2, F3 y F4 presentan mayor porcentaje de fibras 

intermedias, el F5 posee un mayor porcentaje de fibras rápidas; en cuanto al 

metabolismo, los fascículos presentan mayor porcentaje de fibras con metabolismo 

glucolítico; excepto en el F2. La desnutrición crónica provoca el decremento del 

porcentaje de fibras rápidas en los F3 (F2,30=8.05; P<0.05) y F5 (F2,30=22.49; P<0.001), así 

como de las fibras intermedias en el F4 (F2,27=8.38; P<0.05) y un aumento de estas 

últimas en el F5 (F2,30=22.49; P<0.001); el metabolismo se vio alterado en el F3, 

aumentando las fibras oxidativas (F2,20=25.43; P<0.01) con el respectivo decremento de 

fibras glucolíticas (F2,20=25.43; P<0.01). El análisis fractal mostró que las fibras rápidas e 

intermedias, así como las fibras oxidativas y glucolíticas presentan organización fractal 

(D>1.0), implicando que las fibras presentan una organización determinada en los 

fascículos, lo cual puede estar relacionado con la función de éstos; las fibras lentas, 

debido a su bajo número no fue posible analizarlas. Esta organización se ve afectada sólo 

en las fibras rápidas del F3 (F3,20=5.56; P<0.05). Los patrones de distribución de los tipos 
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de fibras es diferente en cada fascículo y se ven alterados en los F3 y F4, para la técnica 

de ATPasa (pH 9.4); las fibras clasificadas por NADH-TR no se ven alterados los 

patrones, pero sí la densidad de fibras por cuadrante. Todos estos resultados sugieren 

que la desnutrición crónica ejerce un efecto diferencial sobre los fascículos del m. EDL, 

tanto en la composición, organización y distribución de las fibras, lo cual podrían tener 

repercusiones sobre la función de cada uno de ellos y del músculo en su totalidad. 
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1. INTRODUCCIÓN 

El músculo esquelético está conformado de células multinucleadas, denominadas fibras 

musculares o miofibras, las cuales, generalmente se clasifican en lentas (Tipo I), 

intermedias (Tipo IIa) y rápidas (Tipo IIb), por sus características estructurales, 

bioquímicas y funcionales. Éstas se encuentran en distintas proporciones en cada 

músculo, lo que les confiere una gran heterogeneidad (Schiaffino y Reggiani, 2011). Las 

fibras lentas (Tipo I) se caracterizan por ser resistentes a la fatiga, ejercen poca fuerza 

contráctil y son de metabolismo oxidativo; las fibras rápidas (Tipo IIb) son fatigables, 

producen gran fuerza contráctil y tienen metabolismo glucolítico; mientras que las fibras 

intermedias (Tipo IIa) desarrollan alta fuerza contráctil y son resistentes a la fatiga, y 

presentan un metabolismo mixto (Blaauw et al., 2013). El tipo de fibras que constituyen a 

un músculo varía a lo largo de la vida (Lehnert et al., 2007), esto gracias a la plasticidad 

que presenta este tejido, la cual permite que una fibra modifique su fenotipo en respuesta 

a factores internos o externos, como el ejercicio (Röckl et al., 2007), variaciones 

hormonales o el estado nutricional, entre otros (Matsakas y Patel, 2009). 

La desnutrición crónica, la cual se ha convertido en un grave problema de salud a 

nivel mundial, causando la muerte de 3.1 millones de niños cada año (OMS, 2015). De 

acuerdo con Guerrant et al. (2013), esta clase de desnutrición forma un círculo vicioso con 

las enfermedades entéricas, causando lo que denominan “doble carga”, debido a que no 

puede tratarse un síntoma sin desatender el otro. Sumando a lo anterior, otros problemas 

nutricionales importantes como la obesidad conforman la “triple carga”, lo cual vuelve aún 

más complicado su tratamiento. 

Algunos individuos con problemas nutricionales, no cuentan con los suficientes 

nutrientes para que tengan un desarrollo adecuado en las etapas embrión/feto/niño, lo 

que conlleva a diversas alteraciones en los órganos y sistemas, en particular la tiroides 

(Ayala-Moreno et al., 2013), timo (Savino, 2002) y el metabolismo en general (Emery, 

2005). Uno de los tejidos con mayor actividad metabólica es el músculo esquelético, por lo 

que resulta altamente afectado por una alimentación deficiente en calidad o cantidad, 

además es un tejido dependiente de la nutrición materna durante el desarrollo 

embrionario, afectándose el número y composición de las fibras musculares debido a la 

desnutrición, lo cual conlleva a sufrir alteraciones fisiológicas a largo plazo (Zhu et al., 

2006). 
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Uno de los modelos animales más utilizados para analizar el efecto de diferentes 

estados nutricionales, es el músculo esquelético de la rata, siendo particularmente el 

músculo extensor digitorum longus (m. EDL) el más empleado. Este músculo se considera 

de contracción rápida y se localiza lateral al m. tibial anterior, surge desde los dos tercios 

antero-superiores de la fíbula, membrana interósea y parte superior de la articulación 

tibiofibular, insertándose en las falanges de los cuatro dedos (índice a meñique) de la pata 

posterior. Su inervación es dada por el nervio peroneo profundo y su función es extender 

cada uno de los dedos de la pata, así como el tobillo (Whitaker y Borley, 2010). El 

movimiento de los dedos es completamente independiente gracias a que el m. EDL se 

subdivide en cuatro fascículos (F2, F3, F4 y F5) (Balice-Gordon y Thompson, 1988) bien 

definidos y delimitados. En la rata Wistar adulta, el m. EDL presenta 3.7±0.7% de fibras 

del Tipo I y 0.1±0.1% del tipo I/IIa; 20.0±1.5% de fibras del tipo IIa; 4.0±0.6% de fibras del 

tipo IIax; mientras que el 72.1±4.6% son tipo IIb/IIx, de las cuales 35.9±2.8% de fibras son 

exclusivamente fibras rápidas (Tipo IIb) (Bloemberg y Quadrilatero, 2012) y contiene cerca 

de 40 unidades motoras con un tiempo promedio de contracción de 11 ms (Close, 1967). 

Se ha demostrado que la desnutrición provoca atrofia del m. EDL y provoca la 

diminución de la contracción máxima y tensión tetánica y que la desnutrición es un factor 

que altera la plasticidad muscular, así como aumento en la velocidad de acortamiento y 

alteraciones en los fenotipos de las fibras musculares, lo cual puede comprometer la 

locomoción del individuo (Toscano et al., 2008); sin embargo, Pereyra-Venegas et al., 

(2015) hallaron que la desnutrición crónica provocó (sólo en los machos) una mayor 

fuerza normalizada, tanto en la contracción muscular, como en la respuesta tetánica 

isométrica. En un estudio previo de nuestro grupo de trabajo, mostramos que la 

desnutrición crónica induce un incremento en el porcentaje de fibras que presentan 

metabolismo oxidativo y una disminución en el porcentaje de fibras con metabolismo 

glucolítico, a su vez, incrementa el porcentaje de fibras intermedias (tipo IIa/IId) y reduce 

el de las fibras rápidas (IIb) (sin embargo, véase Pereyra-Venegas et al., 2015, quienes 

observaron un aumento de fibras rápidas desde los 20 hasta los 365 días postnatales, 

excepto en las hembras), sin afectar aparentemente el número de fibras lentas; 

ocurriendo los cambios más significativos entre los 21 y 45 días postnatales (Ruíz-Rosado 

et al. 2013). La mayoría de los trabajos han utilizado al m. EDL completo para su 

muestreo; sin embargo, dada la variabilidad en tamaño (longitud y ancho) de cada uno de 

los fascículos que lo conforman, así como la función de éstos, en este trabajo se analizará 

el efecto de la desnutrición crónica sobre la estructura, organización y composición de las 
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fibras musculares, de cada uno de los fascículos (F2, F3, F4 y F5) del m. EDL en ratas 

machos Wistar de 35 días edad postnatal. Para esto, se utilizaron las técnicas 

histoenzimáticas de ATPasa alcalina (pH 9.4) y NADH-TR, para determinar la actividad de 

la ATPasa de las cadenas pesadas de miosinas (lenta, intermedia o rápida), así como su 

metabolismo (glucolítico u oxidativo), respectivamente. También, se analizó si las fibras 

musculares poseen una distribución azarosa o fractal mediante el método de correlación 

integral fractal y con la aplicación de la función de distribución se determinaron los 

patrones de distribución de las fibras de cada fascículo. 

2. ANTECEDENTES 

2.1. Músculo 

Los vertebrados, así como muchos otros organismos, desarrollan dos conductas 

fundamentales: 1) mantener su estructura y funcionamiento; y 2) reproducirse (Bourges-

Rodríguez, 2008). Para llevar a cabo tales conductas, presentan en común el movimiento, 

el cual es generado por los músculos esqueléticos. 

En general, el músculo se clasifica en: liso y estriado. El músculo liso se subdivide 

en unitario o visceral y multiunitario; y el estriado a su vez en cardiaco y esquelético. 

Todos los tipos de músculo tienen en común el mismo mecanismo molecular de 

contracción de actina-miosina y la activación eléctrica provocada por un aumento de Ca2+ 

intracelular (Hill y Olson, 2012). Las características distintivas de cada tipo de músculo se 

muestran en la Tabla 1. 

Tabla 1. Características de los distintos tipos de músculos. Basada en Sherwood (2014) y Patton y 
Thibodeau (2015). 

 Liso Estriado 

Característica 
Unitario o 

visceral 
Multiunitario Cardiaco Esquelético 

Principal 

ubicación 

Paredes de 

varios órganos 

huecos 

Paredes de 

varios órganos 

huecos 

Paredes del 

corazón 
Unido a huesos 

Principal 

función 

Movimiento de 

las paredes 

Movimiento de 

las paredes 
Bombear sangre 

Locomoción, 

producción de 

calor y postura 

Estriación No No Sí Sí 

Núcleo 

Uno, cerca del 

centro de la 

célula 

Uno, cerca del 

centro de la 

célula 

Uno (en 

ocasiones dos) 

cerca del centro 

de la célula 

Varios, cerca del 

sarcolema 
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Continuación de Tabla 1. 

 Liso Estriado 

Característica 
Unitario o 

visceral 
Multiunitario Cardiaco Esquelético 

Túbulos T No No 

Gran diámetro, 

forma diadas con 

el retículo 

sarcoplásmico, 

regula la entrada 

de Ca
2+

 al 

sarcoplasma 

Delgados, forman 

triadas con el 

retículo 

sarcoplásmico 

Filamentos de 

actina y miosina 
Sí Sí Sí Sí 

Troponina y 

tropomiosina 

Sólo 

tropomiosina 

Sólo 

tropomiosina 
Sí Sí 

Inervación 
Sistema nervioso 

autónomo 

Sistema nervioso 

autónomo 

Sistema nervioso 

autónomo 

Sistema nervioso 

somático 

Nivel de control Involuntario Involuntario Involuntario 

Voluntario y 

regulación 

subconsciente 

Iniciación de la 

contracción 

Miogénico 

(potenciales de 

marcapasos y 

potenciales de 

ondas lentas) 

Neurogénico 

Miogénico 

(potenciales de 

marcapasos) 

Neurogénico 

Rol de 

estímulos 

nerviosos 

Modifica la 

contracción; 

puede excitar o 

inhibir; contribuye 

a la gradación 

Inicia la 

contracción; 

contribuye a la 

gradación 

Modifica la 

contracción; 

puede excitar o 

inhibir; contribuye 

a la gradación 

Inicia la 

contracción; 

contribuye a la 

gradación 

Mecanismo de 

acción de Ca
2+

 

para permitir la 

unión actina y 

miosina 

Químicamente 

provoca la 

fosforilación de la 

miosina en 

filamentos 

gruesos de modo 

que se puede 

unir con la actina 

Químicamente 

provoca la 

fosforilación de la 

miosina en 

filamentos 

gruesos de modo 

que se puede 

unir con la actina 

Reposición 

físicamente el 

complejo 

troponina-

tropomiosina en 

los filamentos 

delgados para 

dejar 

descubiertos los 

sitios de unión de 

actina 

Reposiciona 

físicamente el 

complejo 

troponina-

tropomiosina en 

los filamentos 

delgados para 

dejar 

descubiertos los 

sitios de unión de 

actina 

Uniones gap Sí Muy pocas Sí No 

Velocidad de 

contracción 
Muy lenta Muy lenta Lenta 

Rápida o lenta, 

depende del tipo 

de fibras 

Relación 

longitud-tensión 

bien definida 

No No Sí Sí 
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2.1.1. Músculo esquelético 

El músculo esquelético está conformado de haces de células musculares largas y 

cilíndricas, también llamadas fibras musculares, las cuales están rodeadas por tejido 

conectivo, denominado endomisio, perimisio y epimisio (desde su parte más interna hasta 

su parte más externa) que le brinda elasticidad al músculo (Fig. 1). Asimismo, el tejido 

conectivo se encuentra formando los tendones, que ayudan a transferir la fuerza 

producida por el músculo al esqueleto. Los músculos pequeños tienen sólo unos cientos 

de fibras (ej. el músculo tensor del tímpano); mientras que varios músculos grandes, tales 

como los de las extremidades pueden tener varios miles de fibras. Cada fibra muscular 

puede ser tan larga como 30 cm y tener un diámetro de entre 10 a 100 µm (MacIntosh et 

al., 2006; Hill et al., 2012). 

 

Figura 1. Conformación del músculo esquelético. Modificado de Hill et al. (2012). 

 

Las fibras musculares están mayormente constituidas por miofilamentos que 

contiene cilindros denominados miofibrillas, dispuestas en sentido longitudinal, con un 

grosor de ~1µm. Cada miofibrilla muestra una estriación transversal, debida a la 

alternancia de distintas estructuras proteicas. Con el microscopio de luz se observan 

bandas claras y oscuras, denominadas bandas I y A, respectivamente. Dentro de la banda 

I se nota una división en el centro, la línea o disco Z; mientras que en el centro de la 

banda A está una la banda H, dentro de la cual, en el centro, se localiza la línea M, en la 

que se unen los filamentos de miosina (Fig. 2) (Paniagua, 2007; Welsch, 2008). 
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Figura 2. Microfotografía (A) y representación esquemática (B) de las principales estructuras las 
fibras musculares. Modificado de Pilla (2012). 

 

La región comprendida entre dos líneas Z, se le denomina sarcómera, la cual es la 

unidad fisiológica fundamental de la contracción muscular, que tiene un longitud 

aproximadamente de 2.2 μm en una fibra relajada (MacIntosh et al., 2006). Dentro de 

cada sarcómera se pueden distinguir cuatro conjuntos moleculares: miofilamentos 

delgados, miofilamentos gruesos, línea Z y línea M. Las miofibrillas se componen 

esencialmente de cuatro tipos de proteínas: miosina, actina, tropomiosina y troponina 

(Patton y Thibodeau, 2015). Más específicamente, los miofilamentos delgados están 

conformados por actina (α), tropomiosina (α y β), troponina (C, T e I), la proteína de 

coronación y tropomodulina (estas dos últimas son las encargadas del crecimiento de 

cada filamento delgado). Los miofilamentos gruesos se componen de miosina (cadena 

pesada y cadena ligera y de unión de proteína C) y titina (larga y corta). La línea Z posee 

actina (α), FATZ o calsarcina (1, 2 y 3), proteína ZASP, miotilina, paladina, miopaladina, 

FHL1, cristalina αB y proteínas LIM de músculo. Finalmente, la banda M está integrada 

por miomesina (1, 2 y 3), demás, se puede encontrar nebulina (en la línea I) y la distrofina 

(Kijowski, 2001; Paniagua, 2007; Luther, 2009; Schiaffino y Reggiani, 2011). 

 

A B 
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2.1.2. Clasificación de las fibras musculares 

Las fibras musculares deben su diversidad a la presencia de las distintas isoformas de 

miosina. Todas las miosinas constituyen una gran superfamilia de proteínas que tienen en 

común un dominio que interactúa con la actina, hidroliza el ATP y produce movimiento a 

través de mecanismo de puentes cruzados; se componen de una o dos cadenas pesadas 

y varias cadenas ligeras. Cada cadena pesada de miosina (MHC, por sus siglas en inglés) 

presenta tres subdominios funcionales y estructurales: cabeza, cuello y cola. En la porción 

N-terminal se encuentra la cabeza, también denominada dominio motor, que contiene los 

sitios de unión a actina y ATP y es la región más conservada entre las diferentes 

isoformas. Mientras que en la porción C-terminal está el dominio del cuello, el cual es una 

región α-helicoidal, que se asocia a las cadenas ligeras o cadmodulinas. Posterior al 

cuello se localiza el dominio de la cola, que contiene los sitios de unión que determinan la 

actividad particular de una miosina, además sirve de ancla y posiciona al dominio motor 

para interactuar con la actina (Fig. 3) (Schiaffino y Reggiani, 1994; Sellers, 2000; Lodish et 

al., 2012). 

 

Figura 3. Estructura de las cadenas pesadas de miosina. Modificada de Quintin et al. (2008). 

 

Dentro de los mamíferos, se han descubierto 14 genes que codifican MHC, de las 

cuales, seis son exclusivos de músculo esquelético: MYH13 (musculatura extraocular), 

MYH8 y MYH3 (músculo en desarrollo), MYH4 (fibras rápidas, IIb), MYH1 (fibras rápidas, 

2x) y MYH2 (fibras intermedias, IIa); dos son de músculo cardiaco, aunque presentes 

también en músculo esquelético: MYH6 (corazón y músculo de la mandíbula) y MYH7 

(corazón y fibras lentas), el resto se transcribe en diversos músculos: MYH7b o MYH14 

(corazón, músculo extraocular y fibras lentas), MYH15 (capa orbital de los músculos 
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extraoculares), MYH16 (músculo de la mandíbula, en carnívoros) (Rossi et al., 2010; 

Schiaffino y Reggiani, 2011). 

Dependiendo de las propiedades analizadas (metabólicas, estructurales, 

contráctiles, entre otras), se han establecido diversas clasificaciones para las fibras 

musculares (Pette y Staron, 2001). La más utilizada se basa en la actividad de la ATPasa 

de las cadenas pesadas de miosina, en la cual se ha encontrado una relación entre la 

intensidad de la tinción con las isoformas de las MHC (Pette y Staron, 1997) y, por lo 

tanto, de la velocidad de contracción (Bárány, 1967). Generalmente, se realiza con pH 

ácido o pH alcalino y dependiendo de la intensidad de la tinción se clasifican en lentas 

(tipo I), intermedias (tipo IIa) y rápidas (tipo IIb) (Guth y Samaha, 1970). 

Otra clasificación se realiza con la caracterización del metabolismo utilizando 

enzimas de la cadena respiratoria como NADH tetrazolio reductasa (Nachlas et al., 1958), 

citocromo C oxidasa (Seligman et al., 1968) y succinato deshidrogenasa (Nachlas et al., 

1957). Asimismo, se han desarrollado diversas técnicas inmunohistoquímicas con 

anticuerpos monoclonales a las cuatro principales isoformas de MHC (ej. Bloemberg y 

Quadrilatero, 2012). 

Las características generales de los tipos de fibras musculares se presentan en la 

Tabla 2. 

Tabla 2. Características contráctiles, actividad enzimática y propiedades morfológicas y 
metabólicas de los tipos de fibras del músculo esquelético. Modificado de Zierath y Hawley (2004). 

 Lentas 
(Tipo I) 

Intermedias 
(Tipo IIa) 

Rápidas 
(Tipo IIb) 

Características 
contráctiles 

   

Tiempo para 
alcanzar el pico de 
tensión 

 
1.0 0.4 0.4 

Ca2+ ATPasa de la 
miosina 

 
1.0 3.0 3.0 

Mg2- ATPasa de la 
actomiosina 

 
1.0 2.8 2.8 

    
Actividad enzimática    

Creatinina 
fosfoquinasa 

 
1.0 1.3 1.3 

Fosfofructoquinasa  1.0 1.5 2.1 

Glucógeno   
1.0 2.1 3.1 

fosfoquinasa  

Citrato sintasa  1.0 0.8 0.6 
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Continuación de Tabla 2. 

 Lentas 
(Tipo I) 

Intermedias 
(Tipo IIa) 

Rápidas 
(Tipo IIb) 

Propiedades 
morfológicas 

   

Densidad de 
capilares 

 1.0 0.8 0.6 

Densidad 
mitocondrial 

 1.0 0.7 0.4 

    
Propiedades 
metabólicas 

   

Potencial oxidativo  1.0 0.7 0.2 

Potencial glucolítico  1.0 1.5 2.0 

Fosfocreatina  1.0 1.2 1.2 

Glucógeno  1.0 1.3 1.5 

Triacilglicerol  1.0 0.4 0.2 

Todos los valores están expresados como veces de cambio relativo a las fibras lentas. 

 

2.2. Plasticidad del músculo esquelético 

La plasticidad muscular es un mecanismo que permite al músculo adaptarse a diversas 

condiciones internas o externas durante toda la vida. En general, la plasticidad se da en 

dos formas, cambiando el fenotipo (hacia fibras rápidas o hacia fibras lentas) o el área de 

las fibras musculares (Fig. 4) (Blaauw et al. 2013). 

De acuerdo con Schiaffino y Reggiani (2011), la plasticidad muscular se puede 

dividir en cinco modelos básicos: 

1) Patrones de descarga de las neuronas motoras o estimulación eléctrica (ej. Buller 

et al., 1960; Gutmann y Zelena, 1962; Midrio et al., 1988; Martin et al., 1992); 

2) Sobrecarga y descarga (ej. Jamali et al., 2000; Adams et al., 2003; Bagley et al., 

2012); 

3) Actividad e inactividad (ej. Harlow et al., 2001; Borina et al., 2010; Luden et al., 

2012); 

4) Regulación hormonal (ej. Izumo et al., 1986; Polla et al., 2001; Tiidus, 2011); y 

5) Oxígeno y disponibilidad de sustrato (ej. Hoppeler et al., 2003; Matsakas y Patel, 

2009; Parada-Simão et al., 2011). 
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Figura 4. Principales factores que modifican el tamaño (A) y el fenotipo (B) de las fibras 
musculares. Modificado de Blaauw, et al. (2013). 

 

La forma en que más se ha estudiado la plasticidad muscular es con los cambios 

fenotípicos de las fibras, las cuales se cambian de acuerdo a la regla del “vecino más 

cercano”, es decir, de lentas (I) a rápidas (II) o de rápidas (II) a lentas (I) 

(I↔IIA↔IIX/IID↔IIB) (Termin et al., 1989; Ausoni et al., 1990, Pette et al., 1999; Pette y 

Staron; 2001). Además, los cambios en la transición de las fibras es debida al tipo de 

fibras presentes de forma natural en los músculos, así como a características intrínsecas 

de cada uno de ellos, que lo vuelven más o menos sensibles a un factor intrínseco (p. ej. 

alteraciones hormonales) o extrínsecos (p. ej. desnutrición), que los limitan a cierto rango 
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de cambio. Lo cual es la explicación a que bajo un mismo factor, un músculo responda 

hacia una sentido, mientras que otro músculo lo haga en sentido opuesto (Blaauw et al., 

2013). 

2.3. Efectos de la nutrición sobre el músculo esquelético 

Diversos estudios han propuesto una relación entre el ambiente fetal (incluyendo la 

nutrición) y la salud postnatal. Principalmente, se ha observado que los estados 

nutricional y hormonal durante la gestación pueden causar alteraciones en el desarrollo 

subsecuente (Satterfield et al., 2011), los cuales pueden estar asociados con cambios en 

la maquinaria epigenética mediante un proceso llamado programación fetal (p. ej. 

metilación del DNA, modificación en las histonas por acetilación, compactación y 

relajación de la cromatina, impronta genética y el perfil de los miRNA) (Fig. 5) (Lucas, 

1998; Verma, 2011). Tal programación fetal es definida como un proceso adaptativo 

mediante el cual la nutrición y otros factores ambientales pueden alterar rutas del 

desarrollo durante el periodo crítico del crecimiento prenatal, y por lo tanto, inducir a 

cambios en el metabolismo postnatal generando susceptibilidad a enfermedades crónicas 

(Wu et al., 2004). 

 
Figura 5. Estados nutricionales afectando la epigenética, mediante la programación fetal. 
Modificado de Satterfield et al. (2011). 
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La desnutrición es un desequilibrio entre el suministro de nutrientes del cuerpo y la 

demanda de crecimiento del mismo, su mantenimiento y actividades específicas (Roure, 

2010), la cual puede ser por una insuficiente ingesta de alimento o consecuencia de 

diversas enfermedades (UNICEF, 2006). En general, la desnutrición puede clasificarse en 

dos tipos: retraso en el crecimiento y desbalance de micronutrientes. La primera puede 

ser aguda o crónica; mientras que la segunda puede ser la deficiencia de algún 

micronutrientes (p. ej. vitamina A, hierro, iodo, etc.). La desnutrición aguda, se caracteriza 

por un deterioro rápido del estado nutricional en un corto periodo de tiempo; de ésta 

existen tres tipos: marasmo (severa pérdida de peso), kwashiokor (edemas bilaterales por 

retención de agua) y kwashiokor marásmico (una mezcla de ambos tipos). La desnutrición 

crónica, también llamada retraso en el crecimiento (stunting), comienza antes del 

nacimiento y es causada por una pobre nutrición materna, prácticas inadecuadas de 

alimentación y baja calidad de los alimentos, así como algunas infecciones. Se estima que 

800 millones de personas en el mundo sufren de este tipo de desnutrición (Fig. 6) (Shetty, 

2003; UNICEF, 2015). 

 

Figura 6. Mapa de prevalencia de desnutrición en el mundo. Tomado de FAO (2015). 

 

Durante el desarrollo, la desnutrición puede presentarse en diferentes etapas: 

prenatal (gestación), perinatal (gestación y lactancia), postnatal temprana (primeros años) 
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o tardía (etapa adulta) y crónica. Se ha observado que entre más temprana ocurra, sus 

efectos son persistentes, por lo que se ha recomendado que el periodo para prevenir la 

desnutrición es el embarazo y los dos primeros años de vida del niño (Wisbaum, 2011). 

Debido a la composición molecular del músculo esquelético, predominantemente 

de proteínas, ha sido observado que algunas propiedades de éste son dependientes del 

grado de nutrición (Saunders et al., 2014), como lo es el área de la sección transversal y 

la proporción de los tipos de fibras (lentas, intermedias y rápidas) (Yamaguchi et al. 1993) 

durante la vida postnatal de los individuos. Se ha observado que una desnutrición aguda 

de 48 horas provoca en el músculo esquelético un decremento en los niveles de PGC1α y 

de FOXO1 fosforilado, ambos reguladores del fenotipo de las fibras (Mitzunoya et al., 

2013). 

Sin embargo, los efectos de la nutrición son más relevantes durante el desarrollo 

perinatal, puesto que la desnutrición modifica las propiedades enzimáticas de manera 

dependiente al tipo de fibra, generalmente aumentando el metabolismo oxidativo 

mediante una mayor translocación de ácidos grasos, los cuales no son usados para 

generar energía, por lo que se acumulan provocando desechos tóxicos para la 

mitocondria (da Silva et al., 2014). En las fibras rápidas, donde ocurre atrofia debido a la 

desnutrición, ésta se relaciona con una menor expresión de genes asociados con 

proteínas estructurales del músculo como ACTA1 (actina α), TPM2 (tropomiosina), así 

como de enzimas metabólicas ATP1A2 (ATPasa) y CKM (creatina quinasa) (Lehnert et 

al., 2006), asimismo, en este tipo de fibras ocurre una baja expresión de genes 

relacionados con el metabolismo oxidativo (Hou et al., 2013) y un aumento en la 

expresión de genes relacionados con el metabolismo glucolítico (da Silva et al., 2014). 

Igualmente, la desnutrición temprana postnatal retrasa la madurez contráctil, metabólica y 

la aparición de la isoforma de MHC IIb (Lefaucheur et al., 2003; Alves et al., 2008), 

disminuyen los transportadores de glucosa GLUT-4, la actividad de CPT-1 (enzima 

encargada del transporte de ácidos grasos de cadena larga) y se disminuye la función de 

enzimas mitocondriales, entre las que se encuentran algunas asociadas al metabolismo 

glucolítico (Zhu et al., 2006), Igualmente, se han observado alteraciones en las 

membranas de los túbulos transversos, con una sobreexpresión de GLUT-4, lo cual 

provoca que se modifique la estabilidad conformacional de proteínas integrales, esto 

aunado con un aumento en fuerza y en resistencia a la fatiga (Ramírez-Oseguera et al., 

2013). 
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Además, la desnutrición perinatal también disminuye la frecuencia de precursores 

de músculo esquelético (SMP, por sus siglas en inglés), lo cual conlleva a una menor y 

más tardada recuperación cuando existe alguna lesión (Woo et al., 2011). Estas 

alteraciones en el metabolismo pueden ser asociadas con la presencia de enfermedades 

y padecimientos como la diabetes, obesidad y síndrome metabólico durante la vida adulta 

(Ramírez-Oseguera et al., 2013; véase también a Pereyra-Venegas et al., 2015). 

El músculo extensor digitorum longus ocupa la parte fibular del compartimento 

anterior anterolateral de la pierna (Bianchi y Martinoli, 2007). Este músculo penniforme 

surge del cóndilo lateral de la tibia, la superficie anterior de la fíbula, el septo 

intermuscular (entre éste y el músculo tibial anterior y el peroneus longus) y la fascia 

crural cerca de la tibia (Fig. 7 A). El tendón comienza cerca de la mitad de la pierna y 

recibe fibras casi hasta del tobillo (Travell y Simons, 1993; Lannotti y Parker, 2013). Se 

divide en cuatro fascículos bien delimitados (Fig. 7 B), cada uno presenta un tendón que 

se desliza bajo al extensor retinaculum y se inserta en la cara dorsal de las falanges 

media y distal de los dedos de la pata 2-5 (Balice-Gordon y Thompson, 1988). La función 

del músculo completo es extender los dedos 2 a 5 de la pata (cada uno por un fascículo 

distinto) y asistir en la dorsiflexión del tobillo (McAtee y Charland, 2007); sin embargo, no 

se ha establecido un funcionamiento diferencial de los fascículos, que podría relacionarse 

a otros comportamientos, como el acicalamiento o el rascado. 
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Figura 7. A. Ubicación anatómica del músculo extensor digitorum longus. B. Fascículos que 
conforman al músculo extensor digitorum longus (F2-F5) en la rata Wistar. Modificado de Balice-
Gordon y Thompson (1988). 

 

En este músculo se han observado además de los cambios enzimáticos, cambios 

en receptores a glucosa y diversas propiedades contráctiles debidos a la desnutrición pre- 

y perinatal, modificaciones en las proporciones de los tipos de fibras, ocurriendo un 

aumento en fibras rápidas (Toscano et al., 2008; Pereyra-Venegas et al., 2015), 

intermedias y oxidativas (Ruíz-Rosado et al., 2013; da Silva et al. 2014). Aunque también 

la desnutrición aguda aumenta los niveles de isoformas de MHC tipo II (Mitzunoya et al., 

2013). 

2.4. Geometría fractal 

Desde tiempos muy remotos la ciencia y las matemáticas se han ido desarrollando a la 

par, siendo las matemáticas usadas para describir y, en ocasiones, para explicar los 

fenómenos de la naturaleza. Sin embargo, existen varios fenómenos considerados muy 

A 
B 



 
16 

irregulares o complejos para las matemáticas tradicionales. Si bien el desarrollo del 

cálculo por Newton y Leibniz en el siglo XVII fue un gran avance, no fue sino hasta 1982 

con Benoît Mandelbrot en su libro de “La geometría fractal de la naturaleza” donde hace 

notar que la geometría tradicional o euclidiana no es aplicable a fenómenos de la 

naturaleza, física, biología, finanzas, entre otras áreas; a lo cual él acuñó el término fractal 

para referirse a toda clase de objetos irregulares (Falconer, 2013), quebradizos o 

geométricamente fragmentados que pueden ser subdivididos en partes, cada una de las 

cuales (al menos aproximadamente) es una copia más pequeña del todo, lo que quiere 

decir que son autosimilares e independientes de la escala (Thomas et al., 2012). Sin 

embargo, Talanquer (2011) destaca lo siguiente “… los fractales de la naturaleza sólo son 

autosimilares en sentido estadístico, esto es, si se toma un conjunto suficientemente 

grande de objetos de la misma clase y se aplican una porción de ellos, es posible que no 

sea idéntico al original, pero seguramente sí será similar a algún otro miembro de la 

colección”. 

 

Figura 8. Triángulo de Sierpiński, uno de los fractales más representativos, el cual resulta de dos 
formas: 1) dividir un triángulo equilátero en cuatro y descartar la pieza central y seguir así en cada 
uno de los triángulos restantes; y 2) ir formando grupos de tres triángulos, los cuales se van 
agrupando con otros, formando supergrupos y así indefinidamente. Tomado de Baird (2011). 
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Los fractales rompen las reglas básicas de la geometría tradicional: las formas 

pueden tener un perímetro infinito y cero área o volumen; o infinito detalle y la longitud de 

una línea depende de cuán cerca se observe. Asimismo, se pueden ramificar, dividir, 

agrupar, girar, rotar, distorsionar, replicar, entre otras acciones (Baird, 2011). 

Además de la autosimilitud, la dimensión (i.e. cuánto espacio ocupa un conjunto 

cerca de cada uno de sus puntos) es un punto central en la geometría fractal. La 

dimensión fractal siempre es un número real no negativo (ej. 2.03, 1.9, 1.45) (Tang, 2012). 

Existe una amplia variedad de dimensiones fractales (p.ej. ver Klinkenberg, 1994; 

Annadhason, 2012), la dimensión de Hausdorff es una de las más importantes, pero tiene 

la desventaja de ser complicada de calcular o estimar por métodos computacionales 

(Falconer, 2003). 

2.4.1. Aplicaciones en biología 

Desde muy temprano en la biología existió la problemática de no poder hacer análisis 

precisos a los organismos debido a que las matemáticas tradicionales no permitían 

estudiar la complejidad total de la naturaleza y con el surgimiento de la geometría fractal a 

muchos les pareció un mejor enfoque, pues preferían a una “vaca fractal” que a una “vaca 

esférica”, haciendo referencia a que los fractales les permitirían entender mejor la 

naturaleza, teniendo en cuenta que ésta siempre será más compleja que las 

abstracciones matemáticas (Buldyrev, 2009). Un método común utilizado en biología (y 

otras áreas) es el conteo de cajas o box-counting; sin embargo, este tiene el problema de 

que los objetos biológicos reales no poseen muchos ordenes de autosimilitud, es decir, 

son relativamente simples, pero para esto se han establecido limitaciones a este método y 

se han propuestos métodos alternativos (Bisoi y Mishra, 2001). 

Ejemplos clásicos de fractales en los sistemas biológicos se encuentran en las 

ramas de los árboles, frondas de los helechos, los alvéolos pulmonares, el sistema 

cardiovascular, entre otros (Fig. 9). 
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Figura 9. Representación tridimensional de los alvéolos pulmonares, los cuales presentan una 
organización fractal. Los distintos colores representan a los distintos grupos que conforman a los 
pulmones. Tomado de Kitaoka et al. (1999). 

 

Los análisis fractales han permitido establecer que las membranas celulares y de 

los orgánulos y la cromatina presentan propiedades fractales, lo cual permite entender 

mejor el comportamiento celular, así como la diagnosis y prognosis de varias 

enfermedades como diversos tipos de cáncer (Adam et al., 2006; Losa, 2012). 

Igualmente, se ha propuesto que los fractales pueden explicar la diversidad de especies y 

la complejidad de los ecosistemas (Brown et al., 2002). También ha sido aplicada a las 

filogenias (son un fractal) y la teoría evolutiva, lo cual puede permitir una mejor 

categorización de las taxones en una clasificación más natural, así como para entender el 

proceso evolutivo (Green, 1991). Inclusive se ha propuesto el uso de la dimensión fractal 

para la identificación de especies de plantas (Martinez et al., 2008), así como para 

establecer relación entre la dimensión fractal de la vegetación con la distribución de 

artrópodos basado en la longitud su cuerpo (Morse et al., 1985). 

2.4.1.1. Análisis fractales aplicados al músculo esquelético 

Uno de los primeros trabajos en aplicar los métodos fractales en musculo esqueléticos fue 

el realizado por Arsos y Dimitriu (1995), donde ellos observan que las fibras tipo II 

presentan una organización fractal en el m. EDL de ratas jóvenes y adultas. 
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Sin embargo, la mayoría de los trabajos se han centrado más en el tejido vascular 

en el músculo esquelético, como lo es el flujo sanguíneo (Iversen y Nicolaysen, 1995; 

Kalliokoski et al., 2003) y la perfusión de oxígeno a las fibras (Kalliokoski et al., 2001) 

presentan un comportamiento fractal. Asimismo, se ha planteado el uso de métodos 

fractales para hacer una evaluación cuantitativa y no sólo cualitativa de los cambios 

morfológicos debido lesiones (Ozaki et al., 2015). 

2.5. Funciones de distribución 

Las funciones de distribución se crean a partir de hacer superposiciones lineales de 

funciones de base radial Gaussianas, las cuales debido a sus propiedades, permiten 

ajustar o reconstruir señales o funciones, comparar datos, determinar la estabilidad de 

puntos de equilibrio y establecer que tan distintas son dos funciones de distribución 

(García et al., 2015). 

2.5.1. Método de funciones de base radial 

Los métodos de funciones de base radial (BRF por sus siglas en inglés) son el medio para 

aproximar funciones multivariadas, principalmente cuando dependen de muchas variables 

o parámetros, están definidas por, posiblemente, muy pocos datos y los datos se 

encuentran dispersos en su dominio (Buhmann, 2004). Las BRF son una clase especial 

de función, cuya característica distintiva es que su respuesta incrementa o disminuye 

monótonamente con la distancia desde un punto central. El centro, la escala de distancia 

y la forma precisa de la forma de una función radial son parámetros del modelo (Orr, 

1996). 

Una BRF típica generalmente tiene la forma de 𝜙(𝑟) = 𝜙(𝜀‖𝑥 − 𝑥𝑗‖), donde 𝜀 es el 

parámetro de forma de la función de base radial. Las funciones radiales más populares 

son: Gaussianas (𝜙(𝑟) = 𝑒−(𝜀𝑟)2
), multicuadráticas (𝜙(𝑟) = √1 + (𝜀𝑟)2), multicuadráticas 

inversas (𝜙(𝑟) =
1

√1+(𝜀𝑟)2
), cuadráticas inversas (𝜙(𝑟) =

1

1+(𝜀𝑟)2) y Spline poliarmónico 

(𝜙(𝑟) = 𝑟𝑘 , 𝑘 = 1,3,5 … ; 𝑟𝑘𝑙𝑛(𝑟), 𝑘 = 2,4,6 …) (Wang, 2012).  
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3. JUSTIFICACIÓN 

Se ha observado que la desnutrición afecta diversos tejidos, entre ellos la musculatura 

estriada, uno de los tejidos metabólicamente más activos e indispensables para el control 

motriz (Zhu et al., 2006). Trabajos realizados sobre el efecto de la desnutrición en el 

cambio fenotípico de los tipos de fibra (Parada-Simão et al., 2011; Ruíz-Rosado et al., 

2013; Pereyra-Venegas et al., 2015), especialmente en el músculo extensor digitorum 

longus (m. EDL), han mostrado que se presentan las mayores alteraciones en el 

desarrollo y la maduración de las fibras musculares entre los 35 y 45 días de edad 

postnatal. Hasta ahora, los trabajos realizados utilizan al m. EDL completo para su 

análisis (Toscano et al., 2008; Ruíz-Rosado et al., 2013; da Silva et al., 2014; Pereyra-

Venegas et al., 2015). Sin embargo, este músculo se divide en cuatro fascículos (Balice-

Gordon y Thompson, 1988) con función y tamaño diferente, por lo que un corte sesgado 

hacia algún extremo del músculo eliminaría información relevante sobre la composición 

total del músculo e individual de los fascículos. Asimismo, existe una discrepancia entre 

los efectos de la desnutrición crónica entre Ruíz-Rosado et al. (2013) y Pereyra-Venegas 

et al. (2015), pues en el primero se encuentra un aumento de fibras intermedias (IIa) y en 

el segundo se da un aumento de fibras rápidas (IIb). Por todas estas razones y con el fin 

de conocer si dicha discrepancia en resultados es debida a que la desnutrición crónica 

afecta de manera particular a los fascículos del m. EDL en este trabajo analizamos los 

cuatro fascículos de m. EDL en ratas de macho Wistar de 35 días de edad los cambios en 

los fenotipos de las fibras en cada uno de ellos. Asimismo, se analizó sí las fibras 

musculares de los fascículos del m. EDL presentan organización no aleatoria (fractal), 

pues Arsos y Dimitriu (1995) hallaron que esto ocurre, pero en el músculo completo y con 

una muestra muy pequeña de fibras; y aunado a esto se determinaron los patrones de 

distribución de los tipos de fibras, para posteriormente comparar y ver si la desnutrición 

crónica afecta estas características. 
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4. HIPÓTESIS 

En los fascículos del m. EDL de la rata macho Wistar de 35 días, 

a. La falta de nutrientes debida a la desnutrición crónica afectará los porcentajes de 

fibras lentas, intermedias y rápidas, dándose una transición de fibras rápidas a un 

fenotipo de fibras intermedias y de intermedias a lentas, así como el respectivo 

cambio de metabolismo glucolítico a metabolismo oxidativo. 

b. Como consecuencia de los cambios en los porcentajes de los tipos de fibras en los 

fascículos del m. EDL se presentarán modificaciones en la organización fractal y 

los patrones de distribución de las fibras. 

 

5. OBJETIVOS 

5.1. Objetivo general 

Determinar el efecto de la desnutrición crónica sobre la composición, distribución y 

organización de las fibras en los fascículos del músculo extensor digitorum longus de 

ratas macho Wistar de 35 días de edad mediante técnicas histoenzimáticas y métodos 

matemáticos. 

5.2. Objetivos particulares 

En los fascículos del músculo extensor digitorum longus de ratas de 35 días de edad, 

 Determinar el efecto de la desnutrición sobre el porcentaje de fibras lentas, 

intermedias y rápidas presentes utilizando la técnica histoenzimática de ATPasa 

alcalina (pH 9.4) 

 Determinar el efecto de la desnutrición sobre el porcentaje de fibras oxidativas y 

glucolíticas utilizando la técnica histoenzimática de NADH-TR. 

 Evaluar la organización fractal de las fibras clasificadas por las técnicas 

histoenzimáticas de ATPasa alcalina y NADH-TR para las ratas control y 

desnutridas utilizando el método de correlación integral fractal. 

 Analizar los patrones de distribución de las fibras clasificadas por las técnicas 

histoenzimáticas de ATPasa alcalina y NADH-TR para las ratas control y 

desnutridas mediante el método de funciones de distribución. 



 
22 

 

6. METODOLOGÍA 

En resumen, la metodología aplicada en este trabajo se muestra en la Fig. 10. 

 

Figura 10. Protocolo de desnutrición crónica aplicado a ratas macho Wistar de 35 días de edad, 
así como análisis hechos a los tipos de fibras de los fascículos del m. EDL. 

  



 
23 

6.1. Animales 

Se utilizaron ratas Wistar (Rattus norvegicus) hembras nulíparas de 5 a 6 meses de edad, 

las cuales se dividieron en dos grupos, uno control (C) y uno desnutrido (D). El grupo 

control tuvo libre acceso a comida comercial (durante todo el periodo experimental); 

mientras que el grupo desnutrido recibió el 50% de la comida suministrada al grupo 

control. A las 3 semanas de dar el tratamiento, las hembras se cruzaron con ratas machos 

durante una semana para quedar gestantes. Las camadas resultantes fueron ajustadas a 

9 críos (5 machos y 4 hembras). El protocolo de alimentación se mantuvo durante toda la 

gestación, parto y lactancia, después del destete, los críos siguieron el mismo protocolo 

alimenticio que sus madres (C y D), teniendo ambos grupos acceso ilimitado al agua y 

fueron alojados bajo las mismas condiciones ambientales del ciclo luz/oscuridad (12:12 h) 

y temperatura (22-24 °C). Para las observaciones experimentales se utilizaron machos 

(n=6, seleccionados al azar de las distintas camadas) para cada grupo. Al cumplir 35 días 

de edad, los individuos se pesaron, posteriormente se anestesiaron para hacer la 

disección de los cuatro fascículos (F2, F3, F4 y F5)  del músculo extensor digitorum 

longus (m. EDL), obteniéndose un total de 24 fascículos (6 de cada uno) por grupo. 

Posteriormente fueron eutanizados mediante una sobredosis de anestesia (uretano). 

6.2. Disección y preparación del tejido para el análisis histoenzimático 

Los fascículos del músculo EDL de las extremidades posteriores derecha e izquierda se 

removieron rápidamente, pesaron (el músculo completo) y se midió la longitud de cada 

uno de los fascículos; finalmente, se colocaron en isopentano (crioprotector) para ser 

congelados con nitrógeno líquido. La sección medial de cada fascículo fue montada sobre 

una platina portamuestras en una solución de Tissue-Tek® O.C.T. Compound (Sakura® 

Finetek, Torrance, California), de cada uno fascículo de ambos grupos se obtuvieron por 

duplicado series de cortes transversales de 10 µm de grosor en un criostato a -25 °C (CM-

1520; Leica Biosystems, Nussloch, Alemania). Los cortes se montaron en un portaobjetos 

y se almacenaron a -80 °C hasta ser procesados para su tinción histoquímica respectiva. 

6.2.1. Histoquímica para ATPasa pH 9.4 

En secciones seriales subsecuentes de tejido, la actividad miofibrilar de la ATPasa a pH 

9.4 se visualizó usando la técnica de la ATPasa alcalina (pH 9.4) (Modificado de Guth y 

Samaha, 1970). Las secciones de los fascículos se sumergieron en una solución de 
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preincubación de 0.01 M de Tris base y CaCl2 al 2% (pH 9.4) por 20 minutos. Las 

muestras se lavaron tres veces por 5 minutos con agua desionizada y posteriormente se 

incubaron a 37 °C por 1 hora en 0.15% (p/v) de adenosin-5’-trifosfato en un solución de 

preincubación a pH 9.4. Después la muestras se incubaron en 2% de CaCl2 por 35 

minutos, se transfirieron una solución 2% p/v de CoCl por otros 35 minutos, se lavaron 10 

veces con agua destilada y se transfirieron a una solución 10% v/v de (NH4)2HSO4 por 3 

minutos para revelarlas. Posteriormente las secciones se lavaron, deshidrataron y se 

cubrieron con glicerogel (2% gelatina, 50% glicerol y 0.5% fenol) y cubreobjetos para su 

posterior análisis. 

6.2.2. Histoquímica para NADH-TR 

El tipo de metabolismo (oxidativo o glucolítico) de las fibras musculares fue determinado 

mediante el método histoquímico de NADH-TR, modificado de Nachlas et al. (1958). Las 

secciones de músculo se incubaron 1 hora a 37 °C en un solución 1:1 (v/v) de NBT-NADH 

[1.2 mM nitroazul de tetrazolio diluido en 50 mM de buffer Tris (pH 7.6), 2.25 mM de 

nicotinamida adenina dinucleótido (NADH) diluido en 50 mM de buffer Tris (pH 7.6)]. 

Posteriormente, las secciones de tejido se lavaron tres veces con agua desionizada. El 

exceso de la solución NBT-NADH se removió lavando las secciones con concentraciones 

crecientes (30, 60 y 90 %) y decrecientes (90, 60, 30 %) de acetona. Finalmente, las 

preparaciones se cubrieron con glicerogel (2% gelatina, 50% glicerol y 0.5% fenol) y 

cubreobjetos para su posterior análisis. 

6.3. Análisis de imágenes 

De cada sección de fascículo se eligió un corte para tomarle microfotografías mediante 

cámara digital montada en un microscopio de luz con un objetivo de 10X, puesto que de 

cada uno se obtenían más de una imagen se unieron con el uso del programa Adobe 

Photoshop (versión 2014.2.2, Adobe Systems Incorporated, California, E. U. A.). 

Utilizando la técnica de la ATPasa alcalina (pH 9.4), con base a la intensidad de la tinción, 

las fibras claras, grises y oscuras se identificaron como lentas (I), rápidas (IIb) e 

intermedias (IIa), respectivamente (Fig. 11). 
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Figura 11. Microfotografía del F5 teñido con la técnica histoenzimática de ATPasa alcalina (pH 
9.4). Fibras lentas (L), de color blanco o incoloras, intermedias (I), de color negro o gris oscuro y 
rápidas (R), de color gris. Barra de escala, 100 μm. 

 

Las fibras en las secciones de fascículos teñidas por la técnica de NADH-TR se 

clasificaron de acuerdo al siguiente criterio: las fibras oscuras se identificaron como 

oxidativas; mientras que las claras se consideraron como glucolíticas (Fig. 12). 

 

Figura 12. Microfotografía del F5 teñido con la técnica histoenzimática de NADH-TR. Fibras con 
metabolismo oxidativo (O), color azul oscuro y metabolismo glucolítico (G), color azul claro. Barra 
de escala, 100 μm. 

 

El conteo de los distintos tipos de fibras se realizó con el programa ImageJ 

(versión 1.48, Rasband, W., National Institutes of Health, E. U. A.) con el cual se colocó 

un punto en el centro (centroide) de cada una de las fibras identificadas como lentas, 

intermedias o rápidas, así como oxidativas o glucolíticas de los cortes de los fascículos y 
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se determinaron sus coordenadas cartesianas. Los valores X, Y de los puntos se 

almacenaron en archivos Excel para su posterior análisis. Con base al conteo de fibras se 

determinó el número total de las fibras de cada tipo y se calculó el porcentaje de éstas por 

muestra y posteriormente para cada uno de los fascículos de ambos grupos (C y D), con 

las dos técnicas histoenzimáticas. Asimismo, con ImageJ se midieron las áreas de cada 

uno de los fascículos. 

6.3.1. Determinación de metabolismo de fibras intermedias 

Puesto que las fibras intermedias poseen un metabolismo mixto (i.e. glucolítico y 

oxidativo), se procedió a determinar cuál de los dos metabolismos es predominante en 

esta clase de fibras. Para esto se siguió el siguiente procedimiento: a) Se obtuvo la 

diferencia entre el porcentaje de fibras oxidativas obtenidos con la técnica de la NADH-TR 

y el de las lentas determinadas con la técnica de ATPasa alcalina. El valor obtenido se 

consideró como el porcentaje de fibras intermedias con predominancia de metabolismo 

oxidativo; b) De manera similar se obtiene el porcentaje de fibras intermedias con 

predominancia de metabolismo glucolítico al calcular la diferencia entre el porcentaje de 

fibras glucolíticas y el porcentaje de fibras rápidas. 

6.4. Caracterización de las modificaciones del fenotipo de las fibras en los 

fascículos del músculo EDL 

Para establecer el sentido y la magnitud en que se modifica el fenotipo metabólico y la 

expresión de la ATPasa de la miosina de los tipos de fibras, por efecto de la desnutrición 

crónica, se siguió el siguiente razonamiento: 1) Determinar la diferencia de los porcentajes 

de tipos de fibras (lentas, intermedias oxidativas, intermedias glucolíticas y rápidas) entre 

el grupo control y el grupo desnutrido; 2) Localizar el valor máximo absoluto de las 

diferencias; 3) Cada valor de las diferencias se dividió entre el valor máximo absoluto para 

establecer una relación proporcional de todos los fascículos, quedando un rango de 

intensidad de cambio de 0 a 1, donde 0 implica que no hubo cambio de fenotipo en el tipo 

de fibra; mientras que 1 significa que todas las fibras de un tipo se cambió a un fenotipo 

distinto. Las diferencias en los porcentajes de las fibras entre los grupos control y 

desnutrido podían ser positivas o negativas, por lo que se consideró que las negativas 

implicaban una pérdida en el porcentaje de un tipo de fibras; mientras que las positivas 

representaban un aumento en su porcentaje; por lo que, de aquel fenotipo con diferencia 

negativa, salía una flecha con dirección hacia el fenotipo con diferencia positiva o menor 
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diferencia negativa, siguiendo la regla del vecino más cercano (i.e. lentas ↔ intermedias 

oxidativas ↔ intermedias glucolíticas ↔ rápidas). 

6.5. Análisis de la organización fractal 

Para este análisis se utilizó el método de correlación integral fractal, utilizando el 

programa Fractalyse 2.4 (disponible en: http://www.fractalyse.org/). Para poder utilizar el 

programa se utilizaron los grupos de coordenadas X, Y para cada tipo de fibra y se 

generaron imágenes binarias (Fig. 13) (ver Apéndice 1), las cuales fueron ingresadas en 

el programa. 

 

Figura 13. Fotomicrografía del F5 (A) teñido con la técnica de ATPasa alcalina (pH 9.4) con sus 
respectivas imágenes binarias de las fibras lentas (B), intermedias (C) y rápidas (D). 

 

El método de correlación integral fractal consiste en medir las distancias entre 

fibras (𝑅𝑖,𝑘) de todas las posibles combinaciones (𝑁𝑐), esto para cada tipo de fibra; 

posteriormente se divide el número de fibras con la misma distancia (𝑁𝑟) entre el número 

de posibles combinaciones (𝑁𝑐), para obtener la correlación, es decir, que tanto se ajustan 

los datos observados a los datos esperados: 

𝐶(𝑟) =
𝑁𝑟

𝑁𝑐
 

Para la estimación de la dimensión fractal, se utilizan ventanas cuadradas de 

tamaño ε, se cuenta el número de fibras dentro de estas ventanas y se estima la media 

para las ventanas de ese tamaño, esto se va repitiendo cada vez con ventanas de mayor 

tamaño, después las medias de cada tamaño de ventana se gráfica, donde el eje X 

representa el tamaño de la ventana (ε) y el eje Y representa la media de fibras por 

ventana. El siguiente paso es ajustar la curva obtenida con los datos a una curva teórica 

que corresponde a una ley de potencia que une el número de correlaciones con el tamaño 

de la ventana: 

A D C B 
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(𝑁 = 𝜀𝐷) 

Sin embargo, debido a que los datos reales no siguen estrictamente la ley fractal, 

es útil introducir una ley fractal generalizada, que contiene dos parámetros adicionales: 

𝑦 = 𝑎𝜀𝐷 + 𝑐 

Donde a es el “prefactor de forma” (un valor de 1, indica que se trata de un fractal, 

pero valores >0.1 y <4.0 dicen que es muy probable que sea un fractal). El exponente D, 

hace referencia a la dimensión fractal que presenta el tipo de fibra analizado (D=0 indica 

que es un punto, D<1 existen elementos no conectados entre sí, D>1 hay elementos 

formando grupos, los cuales están interconectados, D cercano a 2, los elementos está 

interconectados y forman un gran grupo, D=2 los elementos se distribuyen 

uniformemente, formando una sola escala). Y el parámetro c corresponde al punto de 

origen en el eje y. 

6.6. Análisis de la distribución de las fibras 

Se utilizó el método de funciones de base radial (RBF, por sus siglas en inglés) de 

Viveros-Rogel et al. (en proceso), programado en MatLab v. 7.10.0.499 (The MathWorks, 

Natick, Massachusetts, E. U. A.) por Chávez-Fragoso et al. (2015). Para utilizarlo se 

requiere el nombre de los archivos de Excel para cada tipo de fibra de una muestra 

(dichos archivos contenían las coordenadas X, Y de los centroides de las fibras y el 

tamaño de la fotografía en pixeles), asimismo, se ingresa el valor del número de celdas, 

resolución y objetivo con que fue tomada la fotografía, quedando como en el siguiente 

ejemplo: 

h=CombinarFuncionesATP('Ráp_F5, I, C.xlsx','Int_F5, I, C.xlsx','Len_F5, I, 

C.xlsx',11,200,'10x') 

El método, de manera general, consiste en utilizar las coordenadas de los 

centroides para cada tipo de fibra, éstos se delimitan dentro de un marco, el cual se divide 

en NxN celdas [el valor N óptimo se consideró como aquél cuyo histograma mostró dos o 

tres colores altos (rojo, naranja), tres colores intermedios (amarillo, verde) y tres colores 

bajos (azules)] (Fig. 14). A continuación, se hace un conteo de los puntos dentro de cada 

celda y se construye una función gaussiana para cada una de las celdas; y superponiendo 

linealmente las funciones de densidad de cada celda se obtiene la función de distribución 
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espacial de cada tipo de fibra. Finalmente, se combinan las funciones de distribución de 

los tipos de fibra para cada muestra de las distintas tinciones, quedando en cada celda 

sólo el color del tipo de fibra dominante y la altura de cada pico es dada por la cantidad de 

fibras, excepto en aquéllos para técnica de ATPasa pH 9.4, donde la altura está dada por 

la fuerza promedio en cada celda, esto al multiplicar el número de fibras por 1, 8 o 40, de 

acuerdo a si son fibras lentas, intermedias o rápidas, respectivamente. 

 

Figura 14. Ejemplo de un valor N óptimo (N=11) para una imagen histológica. 

Método completo, así como el script en los Apéndices 2 y 3, respectivamente. 

6.7. Análisis estadístico 

Inicialmente, se procedió a revisar la distribución de los datos mediante la prueba de 

bondad de ajuste de Kolmogorov-Smirnov. Mediante la prueba de ANOVA de dos vías, 

seguidas por post-hoc de Tukey, se compararon los porcentajes de los distintos tipos de 

fibras (lentas, intermedias y rápidas o glucolíticas y oxidativas) y la dimensión fractal entre 

fascículos (F2, F3, F4 y F5) y entre grupos (control y desnutrido). Mediante una ANOVA 

de una vía, seguida por la prueba post-hoc de Tukey o Kruskal-Wallis post-hoc de Tukey 

para datos con distribución no normal, se compararon los parámetros a y C entre los tipos 

de fibras y grupos; asimismo, se realizaron comparaciones entre el grupo control y el 

grupo desnutrido de los parámetros morfométricos con pruebas t de Student de dos colas 

con corrección de Welch para datos paramétricos y Mann-Whitney para datos no 

paramétricos. Todos las pruebas se realizaron en GraphPad Prisma (versión 6.00 para 

Windows, GraphPad Software, California, E. U. A.). Se consideraron diferencias 

significativas cuando la probabilidad fuese P≤0.05.  
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7. RESULTADOS 

7.1. Parámetros morfométricos 

Los animales del grupo desnutrido presentaron una disminución del 68.64% de peso 

corporal, con respecto a los individuos del grupo control (C 116.10±11.46 g vs. D 

36.40±3.65 g; t14=6.63; P<0.0001). Lo mismo ocurre con respecto al peso del músculo 

EDL, donde se ve una reducción del 78.33% en el grupo desnutrido, comparado con el 

grupo control (C 60±8 mg vs. D 13±2.2 mg; t10=16.22; P<0.0001). 

En general, los cuatro fascículos tuvieron una menor longitud en el grupo 

desnutrido que en el grupo control (F15,80=66.12; P<0.0001), pero ésta no fue igual para 

cada fascículo, pues el F2 tuvo un reducción de cerca del 40%; mientras que los F4 y F5 

fueron los menos afectados, con un reducción menor a 20% (Tabla 3). 

Tabla 3. Peso del m. EDL y longitud de los fascículos (F2, F3, F4 y F5) en los grupos control (C) y 
desnutrido (D) en ratas macho Wistar de 35 días de edad. 

 m. EDL Fascículos 

 Peso 
(mg) 

Longitud (mm) 

 
F2 F3 F4 F5 

 Izq. Der. Izq. Der. Izq. Der. Izq. Der. 

C 60.0±8.0 19.7±0.28 19.3±0.3 19.5±0.4 19.6±0.6 21.6±0.2 21.4±0.3 22.5±0.4 22.4±0.4 

D 
13.0±2.2 

**** 
12.2±0.39 

**** 
12.4±0.3 

**** 
14.6±0.5 

**** 
15.2±0.4 

**** 
17.3±0.3 

**** 
17.5±0.3 

**** 
18.2±0.3 

**** 
18.2±0.2 

**** 

t de Student para peso (t10=16.22); ANOVA de dos vías, seguido de una post-hoc de Tukey 
(F15,80=66.12). Diferencias significativas: *P<0.05; **P<0.01; ***P<0.001; ****P<0.0001. N=6. 

 

Los fascículos del m. EDL del grupo control fueron de mayor tamaño respecto a 

los del grupo desnutrido, observándose mayor reducción en el F2 y F5 con un 50% con 

respecto a los controles (F2 C 0.99±0.12 mm2 vs. D 0.49±0.03 mm2; U6,6=0 P<0.01; F5 C 

2.15±0.25 mm2 vs. D 1.08±0.11 mm2; t6.97=3.94; P<0.01); mientras que los F3 y F4 sólo 

tuvieron una reducción menor de 40% (F3 C 0.75±0.08 mm2 vs. D 0.47±0.05 mm2; 

t8.73=2.95; P<0.05; F4 C 0.70±0.07 mm2 vs. D 0.48±0.05 mm2; t9.06=2.51; P<0.05) (Fig. 15). 
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Figura 15. Microfotografías del F2 del grupo control (A) y desnutrido (B), teñidos con la técnica 
histoenzimática de NADH-TR. Barra de escala, 200 μm. 

 

El conteo de las fibras para cada fascículo muestra un número significativamente 

mayor en el grupo control respecto al desnutrido en los F2, F3 y F4 (P<0.05 a P<0.001); 

excepto en el F5, donde se muestra un número inferior, pero es significativo (Tabla 4).  

Tabla 4. Número de fibras totales en los fascículos (F2, F3, F4 y F5) del m. EDL en los grupos 
control (C) y desnutrido (D) de ratas macho Wistar de 35 días de edad. 

    Número total de fibras 

 
  C D 

F2 
 

1508 ± 141.9 631.8 ± 50.84*** 

F3 
 

1295 ± 148.9 845.7 ± 94.75* 

F4 
 

1240 ± 178.1 650.8 ± 89.07* 

F5 
 

1676 ± 114.2 1209 ± 203.5 

t de Student. Diferencias significativa: *P<0.05 (t10=1.81); **P<0.01 (t10=2.76); ***P<0.001 

(t10=4.14). N=6. 

7.2. Histoquímicas 

7.2.1. Histoquímica para ATPasa alcalina (pH 9.4) 

La comparación por fascículo dentro de los grupos mostró que en el F2 del grupo control, 

el porcentaje de fibras intermedias (59.66±4.54%) es significativamente mayor respecto al 

porcentaje de fibras lentas (8.62±1.58%; F15,117=5.403; P<0.001) y rápidas (31.72±5.42%; 

F15,117=5.403; P<0.001). Asimismo, el porcentaje de rápidas es mayor respecto a las fibras 

lentas (R, 31.72±5.42% vs. L, 8.62±1.58%; F15,117=5.403; P<0.001). El F2 del grupo 

desnutrido mostró la misma tendencia en cuanto al porcentaje para cada fenotipo de fibra 

(I, 57.66±5.21% vs. L, 4.45±0.65% y R, 37.88±5.39%; F15,117=5.403; P<0.001; R, 

37.88±5.39% vs. L, 4.45±0.65%; F15,117=5.403; P<0.001) al del grupo control (Fig. 16 A). 

En el F3 el porcentaje de fibras rápidas es significativamente mayor respecto al porcentaje 

de fibras lentas en ambos grupos (C y D) (RC, 46.03±5.53% vs. LC, 2.08±0.28%; 

F15,117=5.403; P<0.001; RD, 29.68±4.07% vs. LD, 3.08±0.59%; F15,117=5.403; P<0.001). 

A B 
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Por una parte, en el grupo control, el porcentaje de fibras intermedias (51.89±5.45%) es 

mayor sólo al porcentaje de fibras lentas (2.08±0.28%; F15,117=5.403; P<0.001) y por otra, 

en el grupo desnutrido, el porcentaje de fibras intermedias (67.24±4.08%) es mayor 

respecto al de fibras lentas (3.08±0.59%; F15,117=5.403; P<0.001) y rápidas (29.68±4.07%; 

F15,117=5.403; P<0.001) (Fig. 16 B). El F4 presenta una composición similar al F2, tanto del 

grupo control, como del desnutrido; excepto que en el F4 desnutrido no se encontró 

diferencia significativa entre el porcentaje de fibras intermedias (53.63±3.66%) y rápidas 

(42.25±4.00%; F15,117=5.403; P>0.05) (Fig. 16 C). En el F5, a diferencia de los F2, F3 y F4, 

se encontró un mayor porcentaje de fibras rápidas (53.67±2.03%) que intermedias 

(45.25±2.06%: P<0.001) y lentas (1.08±0.18%; F15,117=5.403; P<0.001) en el grupo 

control; mientras que en grupo desnutrido, el porcentaje de fibras lentas (0.71±0.09%) es 

significativamente menor respecto al de las fibras intermedias (54.41±1.10%; 

F15,117=5.403; P<0.001) y rápidas (44.88±1.08%; F15,117=5.403; P<0.001) (Fig. 16 D). 

 
Figura 16. Porcentaje de fibras lentas (L), intermedias (I) y rápidas (R) en cada fascículo (A, F2; B, 
F3; C, F4; y D, F5) del m. EDL en los grupos control (C) y desnutrido (D) de ratas macho de 35 
días de edad. Los datos muestran la media ± SEM. Diferencias significativas (P≤0.05) 
determinadas con la prueba de ANOVA de dos vías, seguida de una prueba post-hoc de Tukey 
(F15,117=5.403). Diferencias significativas entre fibras del mismo fascículo y grupo * P<0.05; ** 

A B 

C D 
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P<0.01; *** P<0.001; diferencias significativas entre grupos ° P<0.05; °° P<0.01; °°° P<0.001. N=6, 
excepto en F4 (D), donde N=5. 

 

La comparación por fenotipo de fibra entre los grupos control y desnutrido (C y D) 

mostró diferencias significativas en el porcentaje de fibras rápidas, siendo mayor en el 

grupo control tanto en el F3 (C, 46.03±5.53% vs. D, 29.68±4.07%; F15,117=5.403; P<0.05), 

como en el F5 (C, 53.67±2.03% vs. D, 44.88±1.08%; F15,117=5.403; P<0.001). Asimismo, 

el porcentaje de fibras intermedias en el F4 fue significativamente menor en el grupo 

desnutrido (C, 65.33±2.38% vs. D, 53.63±3.66%; F15,117=5.403; P<0.05); mientras que en 

el F5 el porcentaje de fibras intermedias fue menor en el grupo control (C, 45.25±2.06% 

vs. D, 54.41±1.10%; F15,117=5.403; P<0.001) (Fig. 16). 

Ver Apéndices 4 y 5 para consultar los valores de cada tipo de fibra en los 

fascículos de ambos grupos, así como las diferencias significativas de las todas 

comparaciones. 

7.2.2. Histoquímica para NADH-TR 

El análisis con la tinción con NADH-TR mostró que en el F2 de los músculos EDL del 

grupo control, el porcentaje de fibras oxidativas (55.28±0.88%) fue significativamente 

mayor el de las fibras glucolíticas (44.72±0.88%; F9,80=21.92; P<0.01); mientras que en el 

grupo de los animales desnutridos no se observaron diferencias entre los porcentajes de 

fibras oxidativas y glucolíticas (Fig. 17 A). En el F3 no se encontraron diferencias entre los 

porcentajes de fibras tanto en el grupo control, como en el grupo desnutrido (Fig. 17 B). 

En el F4 se encontró un mayor porcentaje de fibras glucolíticas (59.50±2.46%) que 

oxidativas (40.50±2.46%; F9,80=21.92; P<0.001) en el grupo desnutrido, pero no así en el 

grupo control (Fig. 17 C). En cambio en el F5 se presentó un mayor porcentaje de fibras 

glucolíticas (GC 57.06±2.04%; GD 63.27±2.44%) respecto a las fibras oxidativas (OC 

42.94±2.04%; F9,80=21.92; P<0.001; OD 36.73±2.44%; F9,80=21.92; P<0.001) tanto en el 

grupo control, como en el desnutrido (Fig. 17 D). 
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Figura 17. Porcentaje de fibras oxidativas (O) y glucolíticas (G) en cada fascículo (A, F2; B, F3; C, 
F4; y D, F5) del m. EDL en los grupos control (C) y desnutrido (D) de ratas macho de 35 días de 
edad. Los datos muestran la media ± SEM. Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas con la 
prueba de ANOVA de dos vías, seguida de una prueba post-hoc de Tukey (F9,80=21.92). 
Diferencias significativas entre fibras del mismo fascículo y grupo * P<0.05; ** P<0.01; *** P<0.001; 
diferencias significativas entre grupos ° P<0.05; °° P<0.01. N=6. 

 

Con respecto al tipo de metabolismo de las fibras de los distintos fascículos de los 

músculos EDL de los animales control y desnutridos se observó que únicamente el F3 del 

grupo control presenta diferencias en los porcentajes de fibras glucolíticas y oxidativas 

entre el grupo control y desnutrido. En este fascículo se presenta un mayor porcentaje de 

fibras glucolíticas en el grupo control que en el de los desnutridos (C 52.38±0.88% vs. D 

47.60±1.01%; F9,80=21.92; P<0.01) y en concordancia, se tiene un mayor porcentaje de 

fibras oxidativas en los desnutridos que en los controles (C 47.62±0.88% vs. D 

52.40±1.01%; F9,80=21.92; P<0.01) (Fig. 17). 

Ver Apéndices 7 y 8 para consultar los valores de cada tipo de fibra en los 

fascículos de ambos grupos, así como las diferencias significativas de las todas 

comparaciones.  

A B 

C D 
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7.3. Proporción de fibras del tipo intermedio que poseen metabolismo oxidativo 

o glucolítico en los fascículos de músculos EDL en animales control o 

desnutrido 

Los porcentajes de fibras intermedias que poseen metabolismo predominantemente 

oxidativo o glucolítico en los fascículos del músculo EDL de animales control (C) y 

desnutrido (D), junto con los porcentajes de fibras lentas y rápidas se muestran en la 

gráfica de la Figura 18. Como se puede apreciar en esa Figura 18, en el F2 no se 

observan diferencias significativas entre los porcentajes de las fibras lentas, rápidas en 

intermedias (ya sea con metabolismo oxidativo o glucolítico) de los fascículos control y 

desnutridos. En cambio, en los F3 y F5 de los músculos desnutridos presentan un notorio 

incremento en la proporción de fibras intermedias con metabolismo glucolítico (F3 C 

6.35±5.34% vs. D 17.92±4.15%; F21,156=4.029; P>0.05; F5 C 3.39±2.25% vs. D 

18.39±2.24%; F21,156=4.029; P<0.0001), el cual se ve acompañado de un decremento 

proporcional en el porcentaje de fibras del tipo rápido (F3 C 46.03±5.53% vs. D 

29.68±4.07%; F21,156=4.029; P<0.05; F5 C 53.67±2.03% vs. D 44.88±1.08%; F21,156=4.029; 

P<0.05), sin verse alterados los porcentajes de fibras lentas ni de intermedias con 

metabolismo predominantemente oxidativo. Por otra parte, en el F4 se presenta un 

incremento no significativo en el porcentaje de fibras rápidas (C 33.32±2.48% vs D 

42.25±4.00%; F21,156=4.029; P>0.05) y un decremento no significativo en la proporción de 

fibras intermedias con predominancia de metabolismo oxidativo (C 45.21±0.91% vs. D 

36.06±3.97%; F21,156=4.029; P>0.05). Estas observaciones permiten sugerir por un lado 

que la desnutrición crónica altera de manera diferente los porcentajes de los tipos de 

fibras presentes en los distintos fascículos que componen al músculo EDL de la rata joven 

(35 días de edad) y por otro lado, permiten proponer también que la desnutrición crónica 

induce la transformación de las fibras musculares de fenotipo rápido a uno intermedio 

(con metabolismo predominantemente glucolítico) (ver Discusión). Asimismo, las 

alteraciones en las proporciones de los distintos tipos de fibras permiten proponer la 

existencia de cambios en la distribución intramuscular y en la organización estructural de 

los fascículos de los músculos de EDL de las ratas desnutridas con respecto a los 

controles. 
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Figura 18. Los datos muestran la media ± SEM. Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas 
con la prueba de ANOVA de dos vías, seguida de una prueba post-hoc de Tukey (F21,156=4.029). 
*P<0.05: **P<0.01; ***P<0.001; ****P<0.0001. N=6. 

 

Ver Apéndice 10 para consultar las diferencias significativas de las todas 

comparaciones de los porcentajes de fibras por tipo y fascículo. 

7.4. Organización fractal 

7.4.1. Fibras clasificadas por la técnica de ATPasa 

Las alteraciones en las proporciones de los distintos tipos de fibras permiten proponer la 

existencia de cambios en la organización fractal de los fascículos de los músculos EDL de 

las ratas desnutridas con respecto a los de las controles. Para analizar tal posibilidad en el 

presente estudio se utilizó el prefactor de forma a para determinar si el tipo de fibra 

presenta un comportamiento fractal. Con base al prefactor de forma a sólo las fibras 

rápidas e intermedias de ambos grupos presentan un comportamiento fractal (0.1<a<4.0) 

(Fig. 19). 

El prefactor de forma a en el F2 para las fibras intermedias y rápidas no difirió 

tanto para el grupo control, como para el grupo desnutrido. Sin embargo, en ambos tipos 

de fibras el valor del prefactor de forma a aumentó en el grupo desnutrido, con respecto a 

los del grupo de animales control, aunque de manera no significativa (C I, 0.16±0.03 vs. D 

I 0.20±0.02; F3,20=1.66; P>0.05; C R, 0.12±0.03 vs. D R, 0.21±0.04; F3,20=1.66; P>0.05). 
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Para el F3 el valor de prefactor de forma a fue muy similar para las fibras intermedias y 

rápidas en el grupo control (I, 0.20±0.03 vs. R; 0.22±0.03; F3,20=1.55; P>0.05), mientras 

que en el grupo desnutrido el valor de las fibras intermedias fue menor al de las fibras 

rápidas (I, 0.26±0.03 vs. R, 0.38±0.11; F3,20=1.55; P>0.05). De manera similar al F2, en el 

F3 el valor de las fibras intermedias y rápidas en el grupo desnutrido aumenta, con 

respecto al de los controles, aunque de manera no significativa. En el F4 las fibras 

intermedias presentan un valor mayor al de las fibras rápidas en los animales control (I, 

0.34±0.10 vs. R, 0.27±0.09; H3=3.24; P>0.05); mientras que en el grupo de los 

desnutridos ambos valores son muy similares (I, 0.26±0.04 vs. R, 0.25±0.07 H3=3.24; 

P>0.05). A diferencia del resto de los fascículos, en el F4 los valores de ambos tipos de 

fibras se ven disminuidos en el grupo desnutrido, con respecto al grupo control (H3=3.24; 

P>0.05). En el F5 de los animales control, las fibras rápidas (0.25±0.02) presentan un 

valor mayor que el de las fibras intermedias (0.17±0.01; P>0.05); mientras que en grupo 

desnutrido los valores son muy parecidos entre ambos tipos de fibras (I, 0.29±0.02 vs. R, 

0.28±0.02; F3,20=7.12; P>0.05). Asimismo, se encontró un aumento significativo en el valor 

del prefactor de forma a en las fibras rápidas grupo desnutrido (0.27±0.02) con respecto al 

control (0.25±0.02; F3,20=7.12; P<0.01) en el F5 (Fig. 19). 

 

Figura 19. Prefactor de forma a de las fibras intermedias (I) y rápidas (R) de los fascículos (F2, F3, 
F4, y F5) del m. EDL en el grupo control (C) y desnutrido (D). Línea punteada indica el valor 
mínimo para considerar comportamiento fractal de los datos. Los datos muestran la media ± SEM. 
Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de una vía, seguida de 
una prueba post-hoc de Tukey (F2, F3,20=1.66; F3, F3, F3,20=1.55; F5, F3,20=7.12) y Kruskal-Wallis, 
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seguida de una prueba post-hoc de Dunn (H3=3.24). *P<0.05; **P<0.01. N=6, excepto F4 (D), 
donde N=5. 

 

En general, el parámetro c tomó valores mayores a 0 y menores 10, excepto para 

las fibras intermedias del F4 en el grupo control (-2.71±4.87), así como las fibras rápidas 

del F5 en el grupo control (-1.81±1.66), estas última, también son menores a las fibras 

intermedias del mismo grupo (R -1.81±1.66 vs. I 6.65±0.90; F3,20=8.04; P<0.001) (Fig. 20). 

El parámetro c para el F2 de las fibras rápidas es mayor al de las fibras 

intermedias en el grupo control (R 9.48±0.56 vs. I 6.54±1.00; F3,20=2.85; P>0.05) y a pesar 

de ocurrir lo mismo en el grupo desnutrido, la diferencia es mucho menor (R 6.72±0.54 vs. 

I 5.08±1.01; F3,20=2.85; P>0.05), lo cual se ve como consecuencia que de ambos valores 

se reducen en el grupo desnutrido, respecto al control, pero de manera no significativa 

(F3,20=2.85; P>0.05). En el F3 las fibras intermedias y rápidas tienen valores muy similares 

en el grupo de animales control (I 5.70±2.13 vs. R 5.50±1.22; F3,20=1.50; P>0.01); sin 

embargo, en los animales desnutrido el valor para las fibras rápidas (8.00±2.45) es mayor 

al de las fibras intermedias (1.44±2.78; F3,20=1.50; P>0.05). El valor del parámetro c se ve 

afectado diferencialmente por la desnutrición crónica en el F3, disminuyendo en las fibras 

intermedias y aumentando en las intermedias aunque no significativamente. Para el F4 el 

valor de las fibras intermedias es menor al de las fibras rápidas en tanto para el grupo 

control (I 2.71±4.87 vs. R 7.66±1.22; H3=5.76; P>0.05) como para el grupo desnutrido (I 

2.02±2.75 vs. R 4.98±2.08; H3=5.76; P>0.05), pese a esto, las fibras intermedias 

aumentaron su valor de parámetro c (H3=5.76; P>0.05), mientras que las rápidas lo 

disminuyeron con respecto al control (H3=5.76; P>0.05). En el F5 el valor en las fibras 

intermedias (6.65±0.90) es mayor al de las fibras rápidas (1.81±1.66) en el grupo control; 

mientras que para el grupo desnutrido es mayor el valor de las fibras rápidas (0.75±1.01) 

que el de las fibras intermedias (0.11±1.42). Asimismo, se encontró una disminución 

significativa entre el grupo control y desnutrido con el valor del parámetro c de las fibras 

intermedias (C 6.65±0.90 vs. D 0.11±1.42; F3,20=8.04; P<0.01) en el F5 (Fig. 20). 
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Figura 20. Parámetro c de las fibras intermedias (I) y rápidas (R) de los fascículos (F2, F3, F4, y 
F5) del m. EDL en el grupo control (C) y desnutrido (D). Los datos muestran la media ± SEM. 
Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de una vía, seguida de 
una prueba post-hoc de Tukey (F2, F3,20=2.85; F3, F3,20=1.50; y F5, F3,20=8.04) y Kruskal-Wallis, 
seguida de una prueba post-hoc de Dunn (F4, H3=5.76). *P<0.05; **P<0.01; ***P<0.001. N=6, 
excepto F4 (D), donde N=5. 

 

La dimensión fractal de las fibras intermedias y rápidas de los cuatro fascículos del 

m. EDL es mayor a 1 (valor mínimo: F3 C, rápidas 1.54±0.08) y menor a 2 (valor máximo: 

F5 C, intermedias 1.84±0.01) (Fig. 21), lo que determina que en ambos fenotipos existan 

grupos interconectados entre sí, es decir, que las fibras están dentro de grupos, los cuales 

están dentro de grupos más grandes y así sucesivamente hasta formar un solo grupo. 

La desnutrición crónica provocó un decremento significativo en la dimensión fractal 

de las fibras rápidas del F3 (C 1.73±0.03 vs. 1.54±0.07; F9,78=2.17; P<0.05); sin embargo, 

siguen formando grupos de fibras interconectados entre sí (Fig. 21), lo cual quiere decir 

que si bien hay grupos dentro de grupos, estos pueden ser menores en número o en 

fibras dentro de los grupos. Esto puede traer como consecuencia igualmente cambios en 

la distribución de los tipos de fibra dentro de un fascículo y, por lo tanto, del músculo en su 

totalidad. 
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Figura 21. Dimensión fractal de las fibras intermedias (I) y rápidas (R) de los fascículos (F2, F3, 
F4, y F5) del m. EDL en el grupo control (C) y desnutrido (D). Los datos muestran la mediana con 
los percentiles 25 a 75, así como el valor máximo y el valor mínimo. Diferencias significativas 
(P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de dos vía, seguida de una prueba post-hoc de 
Tukey (F9,78=2.17). *P<0.05; **P<0.01. N=6, excepto F4 (D), donde N=5. 

 

Ver Apéndices 4 y 6 para consultar los valores de la dimensión fractal, prefactor de 

forma a y parámetro c de cada tipo de fibra en los fascículos de ambos grupos, así como 

las diferencias significativas de las todas comparaciones de la dimensión fractal. 

7.4.2. Fibras clasificadas por la técnica de NADH 

Las fibras oxidativas como las fibras glucolíticas en los cuatro fascículos del m. EDL en de 

ambos grupos presentan un valor de prefactor de forma a mayor a 0.1 y menor a 4, 

indicando que presentan comportamiento fractal y que puede aplicarse un análisis de 

fractalidad (Fig. 22). 

En el F2 el prefactor de forma a para las fibras oxidativas es mayor que el de las 

fibras glucolíticas, tanto para los grupos control y desnutrido, aunque en el grupo 

desnutrido la diferencia entre los valores es menor (O 0.16±0.02 vs. G 0.15±0.02; 

H3=5.86; P>0.05) que la que existe entre el grupo control (O 0.21±0.02 vs. G 0.17±0.01; 

H3=5.86; P>0.05). Para el caso de los dos tipos de fibras se vio reducido en valor del 

prefactor de forma a en el grupo desnutrido. En el F3, al igual que en el F2, las fibras con 
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metabolismo oxidativo presentan un valor mayor al de las fibras glucolíticas, tanto en el 

grupo control, como en el desnutrido; sin embargo, en el grupo control la diferencia es 

menor (O 0.16±0.03 vs. G 0.15±0.03; F3,20=3.71; P>0.05) que en el desnutrido (O 

0.24±0.02 vs. G 0.22±0.01; F3,20=3.71; P>0.05). En este fascículo la desnutrición crónica 

provocó que el valor de ambos tipos de fibras aumentara, con respecto al grupo control. A 

diferencia de los F2 y F3, en el F4 las fibras glucolíticas presentan un prefactor de forma a 

mayor al de las fibras oxidativas, tanto para los animales control (G 0.28±0.07 vs. O 

0.24±0.05; H3=1.25; P>0.05) como los desnutridos (G 0.24±0.04 vs. O 0.23±0.04; 

H3=1.25; P>0.05). A causa de la desnutrición, el valor de ambos tipos de fibras disminuyó, 

aunque de menor forma en las fibras oxidativas. De manera similar al F4, en el F5 el valor 

de las fibras glucolíticas es mayor que el de las oxidativas, tanto en el grupo control (G 

0.20±0.02 vs. O 0.15±0.02; F3,20=3.74; P>0.05), como en el desnutrido (G 0.19±0.02 vs. O 

0.11±0.02; F3,20=3.74; P>0.05). Asimismo, el valor de ambos tipos de fibras se disminuye 

en el grupo desnutrido, respecto al control (Fig. 22). 

 

Figura 22. Prefactor de forma a de las fibras oxidativas (O) y glucolíticas (G) de los fascículos (F2, 
F3, F4, y F5) del m. EDL en el grupo control (C) y desnutrido (D). Línea punteada indica el valor 
mínimo para considerar comportamiento fractal de los datos. Los datos muestran la media ± SEM. 
Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de una vía, seguida de 
una prueba post-hoc de Tukey (F3, F3,20=3.71; F5, F3,20=3.74) y Kruskal-Wallis, seguida de una 
prueba post-hoc de Dunn (F2, H3=5.86; F4, H3=1.25). *P<0.05. N=6. 

 

Los valores del parámetro c para las fibras clasificadas por su metabolismo en 

oxidativas y glucolíticas fueron mayores a 0, excepto para las fibras glucolíticas de los F4 
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(-2.32±3.20) y F5 (-0.83±0.91). El valor del parámetro c de las fibras oxidativas fue 

significativamente mayor al de las fibras glucolíticas en los F2 (O 10.52±1.21 vs. G 

6.06±0.63; F3,20=9.96; P<0.05), F4 (O 10.86±0.79 vs. G 1.29±2.45; F3,20=6.06; P<0.05) y 

F5 (O 10.89±0.87 vs. G 1.10±1.41; F3,20=23.72; P<0.0001) del grupo desnutrido, así como 

en el F5 del grupo control (O 8.12±1.30 vs. G -0.83±0.91; F3,20=23.72;  P<0.001). 

Comparando el valor del parámetro c del metabolismo de las fibras entre grupos (C y D) 

se encontró que éste aumentó en las fibras oxidativas (C 3.47±0.56 vs. D 6.06±0.63; 

F3,20=9.96; P<0.05) con respecto al grupo control en el F2 (Fig. 23). 

 

Figura 23. Parámetro c de las fibras oxidativas (O) y glucolíticas (G) de los fascículos (F2, F3, F4, 
y F5) del m. EDL en el grupo control (C) y desnutrido (D). Línea punteada indica el valor mínimo 
para considerar comportamiento fractal de los datos. Los datos muestran la media ± SEM. 
Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de una vía, seguida de 
una prueba post-hoc de Tukey (F2, F3,20=9.96; F3, F3,20=4.17; F4, F3,20=6.06; F5, F3,20=23.72). 
*P<0.05; **P<0.01. N=6. 

 

Las fibras oxidativas, así como las fibras glucolíticas en todos los fascículos y en 

ambos grupos se encuentran formando grupos interconectados, puesto que presentan 

una dimensión mayor a 1 (valor mínimo: F3 D, oxidativas 1.68±0.04) y menor a 2 (valor 

máximo: F5 C, oxidativas 1.84±0.01) (Fig. 24). 

La organización fractal de las fibras glucolíticas y oxidativas no se ve afectada por 

la desnutrición crónica en ninguno de los fascículos del m. EDL (Fig. 24). 
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Figura 24. Dimensión fractal las fibras oxidativas (O) y glucolíticas (G) de los fascículos (F2, F3, 
F4, y F5) del m. EDL en el grupo control (C) y desnutrido (D). Los datos muestran la mediana con 
los percentiles 25 a 75, así como el valor máximo y el valor mínimo. Diferencias significativas 
(P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de dos vía, seguida de una prueba post-hoc de 
Tukey (F9,80=0.83). N=6. 

 

El análisis de correlación integral fractal permitió determinar que las fibras, 

clasificadas por la actividad de la ATPasa (excepto las fibras lentas) y por su 

metabolismo, se encuentran organizadas de una forma fractal, formando grupos 

interconectados, lo cual puede tener importancia sobre la función individual de cada 

fascículo, así como la función del músculo EDL completo. Asimismo, esta organización se 

ve alterada por la desnutrición crónica, pues los cambios en los porcentajes de las fibras 

se reflejaron en cambios en la organización, especialmente en las fibras rápidas del F3, 

los cuales puede tener repercusiones en los patrones de distribución de los tipos de 

fibras. 

Ver Apéndices 7 y 9 para consultar los valores de la dimensión fractal, prefactor de 

forma a y parámetro c de cada tipo de fibra en los fascículos de ambos grupos, así como 

las diferencias significativas de las todas comparaciones de la dimensión fractal. 
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7.5. Patrones de distribución 

A partir de las observaciones descritas en secciones previas, en las que se establece que 

la desnutrición crónica provoca cambios en las proporciones de los distintos tipos de 

fibras presentes en los fascículos de los músculos EDL, resulta factible suponer que la 

distribución intrafascicular de las mismas también presenta alteraciones de consideración. 

Para evaluar tal posibilidad, en el presente estudio se utilizó un análisis de funciones de 

distribución (descrito en la sección de Métodos), que permite evidenciar la posible 

distribución de los distintos tipos de fibras dentro de cada fascículo de los músculos EDL 

de las ratas jóvenes desnutridas con respecto a los controles 

7.5.1. Fibras clasificadas por la técnica de ATPasa 

En el F2, las fibras intermedias son las dominantes en la distribución, ya que se encuentra 

por prácticamente todo el fascículos, excepto en los extremos en donde se encuentran 

mayormente fibras rápidas (Fig. 25 A); sin embargo, la desnutrición provoca que esta 

disminuya, pues se ve interrumpida por la distribución de las fibras rápidas, las cuales 

ahora se encuentra no sólo en la periferia, sino en partes del centro, además que se 

forman regiones con predominancia de fibras lentas; asimismo, la distribución de las fibras 

intermedias se extiende cerca de los bordes del fascículo (Fig. 25 B). Igualmente, la 

desnutrición crónica causó que la altura de los picos de los cuadrantes se vea reducida, 

en comparación con los de los animales control. Los histogramas (Fig. 25 C) muestran 

que la desnutrición provocó que las fibras intermedias y rápidas sean menos frecuentes 

en el fascículo; mientras que las fibras lentas además de ser menos frecuentes, se 

encuentran en un menor porcentaje de cuadrantes. 
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Figura 25. Mapas de distribución de las fibras lentas, intermedias y rápidas en el F2 del grupo 
control (A) y grupo desnutrido (B). C. Histogramas de distribución de las fibras lentas, intermedias y 
rápidas del F2 para los grupos control (C) y desnutrido (D). 

 

Con respecto a los F3 de los músculos EDL controles, los fascículos de los 

músculos desnutrido son lo que manifiestan mayores cambios en los patrones de 

distribución de las fibras. Eso es, mientras que en los fascículos control las fibras rápidas 

ocupan la mayor parte del fascículo (Fig. 26 A), en los fascículos desnutridos las fibras 

intermedias son las que predominan (Fig. 26 B), principalmente en regiones centrales del 

fascículo, quedando las fibras del tipo rápido sólo en la periferia. Asimismo, se puede 

observar en la figura que se incrementa la presencia de fibras lentas y que la densidad de 

fibras rápidas es menor. Lo anterior puede observarse con mayor claridad en el 

histograma inferior de la Figura 26 C, los cuadrantes con menor cantidad de fibras rápidas 
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se vuelven más frecuentes en los fascículos de los animales desnutridos, con respecto a 

los desnutridos. 

 

Figura 26. Mapas de distribución de las fibras lentas, intermedias y rápidas en el F3 del grupo 
control (A) y grupo desnutrido (B). C. Histogramas de distribución de las fibras lentas, intermedias y 
rápidas del F3 para los grupos control (C) y desnutrido (D). 

 

A primera vista, los mapas de distribución de densidad de fibras de los distintos 

tipos para el F4 de los músculos EDL control y desnutridos no muestran gran diferencia 

entre sí, ya que en los fascículos control (Fig. 27 A) como en el desnutrido (Fig. 27 B) se 

observan un mayor número de cuadrantes con predominio de fibras intermedias que de 

rápidas. Sin embargo, los histogramas de la Figura 27 C ilustran la presencia de un mayor 
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número de cuadrantes con menor densidad de fibras lentas, intermedias y rápidas, con 

respecto a los fascículos control. 

 

Figura 27. Mapas de distribución de las fibras lentas, intermedias y rápidas en el F4 del grupo 
control (A) y grupo desnutrido (B). C. Histogramas de distribución de las fibras lentas, intermedias y 
rápidas del F4 para los grupos control (C) y desnutrido (D). 

 

Con respecto al F5, las gráficas A y B de la Figura 28 muestran que las fibras 

rápidas se encuentran concentradas en regiones centrales de los fascículos, mientras que 

las fibras intermedias se localizan en la periferia, tanto en los fascículos controles, como 

en los desnutridos. Asimismo, los histogramas muestran que no hay grandes alteraciones 

en la densidad de fibras por cuadrante, con ninguno de los tres tipos de fibra (Fig. 28 C). 
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Figura 28. Mapas de distribución de las fibras lentas, intermedias y rápidas en el F5 del grupo 
control (A) y grupo desnutrido (B). C. Histogramas de distribución de las fibras lentas, intermedias y 
rápidas del F5 para los grupos control (C) y desnutrido (D). 

 

7.5.2. Fibras clasificadas por la técnica de NADH-TR 

Las fibras con metabolismo oxidativo y las fibras con metabolismo glucolítico en el F2 del 

grupo control se encuentran formando un patrón de mezcla de fibras oxidativas y 

glucolíticas, con una ligera predominancia de las fibras con metabolismo oxidativo (Fig. 29 

A); mientras que en el grupo desnutrido, el patrón tiende a ser mayormente fibras 

glucolíticas; asimismo, los picos (densidad de fibras en el cuadrante) se vuelven más 

bajos en el grupo desnutrido con respecto al control (Fig. 29 B). Finalmente, los 

histogramas muestran que para el grupo desnutrido tanto las fibras oxidativas, como las 
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fibras glucolíticas se sesgan a la izquierda, por lo que en cada cuadrante se encuentra 

una menor cantidad de fibras (Fig. 29 C). 

 

Figura 29. Mapas de distribución de las fibras oxidativas y glucolíticas en el F2 del grupo control 
(A) y grupo desnutrido (B). C. Histogramas de distribución de las fibras oxidativas y glucolíticas del 
F2 para los grupos control (C) y desnutrido (D). 

 

En el F3 del grupo control, las fibras glucolíticas predominan, mientras que las 

fibras oxidativas se encuentran más hacia uno de los extremos (Fig. 30 A); sin embargo, 

en el grupo desnutrido se observa un incremento en la proporción de fibras oxidativas, 

quedando las fibras glucolíticas casi exclusivamente en el centro del fascículo (Fig. 30 B). 

Los histogramas de la Figura 30 C muestran que las fibras oxidativas y glucolíticas en el 
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grupo control tienen una distribución similar, lo mismo sucede para el grupo desnutrido, en 

el que ambos tipos de fibras tienden a situarse ligeramente a la derecha, con respecto al 

grupo control. 

 

Figura 30. Mapas de distribución de las fibras oxidativas y glucolíticas en el F3 del grupo control 
(A) y grupo desnutrido (B). C. Histogramas de distribución de las fibras oxidativas y glucolíticas del 
F3 para los grupos control (C) y desnutrido (D). 

 

En el F4 de los músculos control, las fibras glucolíticas son el tipo predominante, 

mientras que las fibras oxidativas se encuentran dispersar dentro del fascículo, con una 

mayor concentración en uno de los extremos (Fig. 31 A). Sin embargo, en el grupo 
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desnutrido se ve alterada el patrón de distribución de las fibras oxidativas, las cuales se 

sitúan en la periferia del fascículo; asimismo, los picos de mayor densidad de fibras 

tienden a ser menores (Fig. 31 B). La distribución de los histogramas de ambos tipos de 

fibras se presenta un sesgo hacia la izquierda, por lo que hay muchos cuadrantes que 

tienen pocas fibras, en comparación con las halladas en el grupo control (Fig. 31 C). 

 

Figura 31. Mapas de distribución de las fibras oxidativas y glucolíticas en el F4 del grupo control 
(A) y grupo desnutrido (B). C. Histogramas de distribución de las fibras oxidativas y glucolíticas del 
F4 para los grupos control (C) y desnutrido (D). 

 

La distribución de las fibras glucolíticas y oxidativas en el F5, tanto para el grupo 

control (Fig. 32 A), como para el grupo desnutrido (Fig. 32 B) es muy similar, hallándose 

A 

B 

C 



 
52 

con fibras oxidativas en la periferia y en ciertas partes del centro del fascículo; sin 

embargo, los picos son más bajos, debido a que hay una menor de densidad de fibras 

que en el grupo control, lo cual es evidente con los histogramas (Fig. 32 C), ya que ambos 

tipos de fibras se sesgan ligeramente a la izquierda, por lo que por cuadrante, en los 

fascículos de los animales desnutridos, se encuentra una menor densidad de fibras. 

 

Figura 32. Mapas de distribución de las fibras oxidativas y glucolíticas en el F5 del grupo control 
(A) y grupo desnutrido (B). C. Histogramas de distribución de las fibras oxidativas y glucolíticas del 
F5 para los grupos control (C) y desnutrido (D). 

 

El análisis de funciones de distribución de densidades permite determinar que las 

fibras, clasificadas con ambas técnicas histoenzimáticas, presentan una distribución 
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diferente de fascículo a fascículo, la cual se ve alterada debido a los cambios en los 

porcentajes de fibras y organización fractal provocados por la desnutrición crónica.  
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8. DISCUSIÓN 

Con base a los datos aquí presentados se puede observar que tanto el bajo peso 

corporal, como el bajo peso de los músculos de EDL indican que los animales se 

encontraban desnutridos crónicamente y concuerdan con otros valores reportados 

(Segura et al., 2001; Ruíz-Rosado et al., 2013; Pereyra-Venegas et al., 2015). 

Los resultados obtenidos en el presente estudio indican que la desnutrición crónica 

afecta de manera diferencial la expresión del metabolismo y de la actividad de la ATPasa 

de las fibras contenidas en los distintos fascículos del músculo EDL de la rata joven (de 

35 días de edad postnatal) y que tales alteraciones provocan cambios en la organización 

fractal y patrones de distribución de las fibras en los fascículos. 

8.1. Composición de los fascículos del m. EDL 

Diversos estudios muestran que el m. EDL en condiciones normales está compuesto por 

un alto porcentaje de fibras de tipo intermedio, conjuntamente con un porcentaje menor de 

fibras rápidas y muy pocas lentas (Toscano et al., 2008; Ruíz-Rosado et al., 2013). Los 

resultados aquí obtenidos permiten establecer que tales porcentajes no se aplican en el 

caso de los distintos fascículos que componen a tal músculo. En el caso del fascículo F5, 

éste posee un mayor porcentaje de fibras rápidas, seguidas de intermedias y muy pocas 

lentas, similar a los hallado por Pereyra-Venegas et al. (2015) en el músculo completo; 

mientras que el resto de los fascículos (F2, F3 y F4) presentan mayormente fibras del tipo 

intermedias, seguidas de fibras rápidas y finalmente fibras lentas, aunque no en los 

mismos porcentajes. Es por ello que es importante el muestreo y análisis de una región de 

una región óptima del m. EDL si se va a analizar completo, ya que las alteraciones 

particulares que sufre cada fascículo frente a un estímulo (ej. desnutrición crónica) puede 

ser diferencial y tener consecuencias específicas en su función. 

Las fibras musculares pueden presentar un metabolismo, ya sea oxidativo o 

glucolítico, el cual depende del sustrato que utilicen como fuente de energía. En cuanto a 

esta característica de las fibras, en este trabajo se encontró que los F3, F4 y F5 el 

metabolismo predominante es el glucolítico, a diferencia del trabajo de Ruíz-Rosado et al. 

(2013), quienes encontraron un mayor porcentaje de fibras con metabolismo oxidativo en 

el músculo completo, lo cual coincide con lo hallado en los fascículos, pero con la tinción 

de COX, utilizada igualmente por ellos, excepto para el F4, donde hay un predominio de 



 
55 

fibras glucolíticas (datos no publicados). Esto podría deberse a la técnica histoquímica 

empleada para determinar el metabolismo de las fibras. Existen varias técnicas 

histoquímicas empleadas para determinar el metabolismo, dependiendo de la actividad 

del complejo de la cadena respiratoria que se quiera evaluar, entre ellas se encuentran la 

de NADH-TR, COX y SDH (Pette y Staron, 1997). En este trabajo se utilizó la técnica de 

NADH-TR, la cual evalúa la actividad del primer complejo; es probable que la actividad del 

segundo complejo donde participa la citocromo oxidasa (COX) responda de manera 

diferente a un mismo factor, por lo que los resultados podrían variar. Otra causa de las 

diferencias podría ser debido a que la parte media del músculo completo, de donde fueron 

obtenidos los cortes no es representativa si consideramos que la composición de cada 

fascículo es diferente, independientemente de la condición. 

En cuanto al metabolismo de las fibras intermedias en todos los fascículos del m. 

EDL el metabolismo predominante fue el oxidativo, lo cual pude brindarle al músculo un 

mejor funcionamiento para realizar diversas actividades, esto debido a las características 

de este tipo de fibras (Zierath y Hawley, 2004; ver Tabla 2). 

8.2. Efecto de la desnutrición crónica sobre la composición de los fascículos del 

m. EDL 

8.2.1. Histoquímica para ATPasa alcalina (pH 9.4) 

Los fascículos del m. EDL a pesar de tener una composición diferente entre ellos, en 

todos existe una predominio de fibras tipo II, por lo cual se pueden considerar como 

equivalentes a músculos rápidos, por lo que como era esperado, fueron afectados por la 

desnutrición, pues como ha sido demostrado (Howells et al., 1978; White et al., 2000; Kim, 

2012), la desnutrición no provoca cambios en el fenotipo de las fibras de músculos de 

contracción lenta (p. ej. m. sóleo), pero sí en aquéllos de contracción rápida (p. ej. m. 

longissimus), esto debido al origen ontogenético de los tipos de fibras, pues las fibras 

lentas (tipo I) se forman de la población de fibras primaria; mientras que las fibras tipo II lo 

hace de la población secundaria (Kelly y Rubinstein, 1980; Ward y Stickland, 1991). Sólo 

esta población secundaria de miotubos es sensible a variables ambientales, entre ellas, la 

desnutrición, ya que ésta reduce las tasas de proliferación de mioblastos y la fusión de 

éstos (Wilson et al., 1988). 

A diferencia de Ruíz-Rosado et al. (2013), donde se muestra un aumento de fibras 

intermedias con un decremento de fibras rápidas, en este trabajo se pudo observar que 
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sólo ocurre en los fascículos F3 y F5; mientras que los F2 y F4 presentan un aumento de 

fibras rápidas con el respectivo decremento de fibras intermedias, mismo que concuerda 

con lo hallado por Toscano et al. (2008) y Pereyra-Venegas et al. (2015) en los m. EDL 

completos; sin embargo, los protocolos de alimentación fueron distintos entre el primero 

(desnutrición crónica) y el segundo (desnutrición prenatal), lo cual puede influir en esta 

contrariedad. Pero en el caso del primero y el tercero, donde el protocolo es el mismo 

(desnutrición crónica), la diferencia encontrada puede deberse al parte del músculo donde 

se realizó el muestreo, pues como se menciona en el presente trabajo, los cuatro 

fascículos no presentan la misma composición de tipos de fibras y parece ser que se 

tomaron diferentes proporciones de los fascículos al realizar los cortes la parte medial, 

quizá tomando mayor parte del fascículo F3 en el de Ruíz-Rosado et al. (2013), mientras 

que en el del Pereyra-Venegas et al. (2015) se tomó mayor parte del fascículo F4. 

Asimismo, Howells et al. (1978) reportaron un aumento de fibras rápidas debido a 

desnutrición (pre- y perinatal; muy parecida a la utilizada en este trabajo) en el músculo 

tibial anterior (m. TA), considerado también como un músculo rápido, pero con una 

composición distinta al m. EDL, pues el m. TA presenta casi el mismo porcentaje de fibras 

IIa que IIb (IIa 50.00%, IIb 45.55%; Tasić et al., 2003); mientras que el m. EDL los 

porcentajes de ambos tipos son menos similares (IIa ~65%, IIb ~30%; Ruíz-Rosado et al., 

2013), lo cual puede sugerir que el porcentaje de fibras IIa y IIb y no sólo del porcentaje 

entre fibras I y II presentes en un músculo influye sobre la dirección en la transición y 

debido a que cada fascículo presentó una composición distinta de los fenotipos de fibras 

intermedias y rápidas, podría tener relevancia en la dirección de la transición de los 

fenotipos de fibras. 

Otra característica que puede influir en la transición es la dirección en que ocurre 

el cambio de tipos de fibras en el desarrollo ontogenético, pues en el m. EDL ocurre de 

fibras rápidas (IIb) a fibras intermedias (IIa), las cuales se forman hasta después de las 

primeras dos semanas postnatales, por lo cual, el mayor porcentaje, aunque no 

significativo, de fibras rápidas en los F2 y F4 del grupo desnutrido con respecto al control, 

podría tratarse de un retraso en la conversión hacia fibras intermedias; pues como se ha 

observado con la desnutrición crónica (Ruíz-Rosado et al., 2013), al llegar a la edad 

adulta ya no existen diferencias en los porcentajes de las fibras con respecto a animales 

bien nutridos. 
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8.2.2. Tendencia y magnitud del cambio en la expresión fenotípica de los 

distintos tipos de fibras en los fascículos de los músculos EDL 

desnutridos 

Cada fascículo presentó una dirección e intensidad de cambio diferente en 

respuesta a la desnutrición crónica. Como se muestra en la Figura 33 el mayor cambio se 

da de fibras rápidas a fibras intermedias glucolíticas en el F3; mientras que las fibras 

lentas del F5 son el tipo que menos se ve afectado. Asimismo, como se ve observa en los 

fascículos F2 y F3 ocurrió una transición hacia fibras del tipo intermedio oxidativo; 

mientras que en el fascículo F4 ocurrió hacia de fibras lentas, lo cual es una forma en que 

se logró mantener al metabolismo oxidativo. En cambio en el fascículo F5 se da una 

transición desde las fibras intermedias oxidativas y desde las fibras rápidas hacia las 

fibras intermedias glucolíticas, dándose un cambio mucho mayor en la transición de fibras 

intermedias oxidativas a intermedias glucolíticas, pues hubo alteraciones en la maquinaria 

metabólica para pasar de un metabolismo oxidativo a uno glucolítico. 

 

Figura 33. Dirección e intensidad de cambio fenotípico de los tipos de fibras (Lentas L, Intermedias 
oxidativas IO, Intermedias glucolíticas IG y Rápidas R) en los fascículos (F2, F3, F4 y F5) del m. 
EDL, en ratas macho de 35 días de edad postnatal, provocado por la desnutrición crónica. En la 
sección de Metodología se describe la elaboración de este diagrama. 

 

La transición de un tipo de fibra muscular a otro puede ser influenciada por 

diversas causas hormonales. Durante el desarrollo postnatal temprano, suceden cambios 

que parecen estar asociados con los niveles, principalmente, de las hormonas tiroideas 

(Agbulut et al., 2003), ya que tanto en ratas (Dubois y Dussault, 1976) como en ratones 

(d’Albies et al., 1987), los niveles de estas hormonas alcanzan sus niveles máximo hasta 

pasados unos días después del nacimiento. La desnutrición es un factor que altera el 

correcto funcionamiento de la glándula tiroides (hipotiroidismo), lo cual puede tener 
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repercusiones en el corto plazo (Ayala-Moreno et al., 2013) o en el largo plazo (Johnsen 

et al., 2013), asociadas con la obesidad y las enfermedades metabólicas, debido a un 

cambio epigenético (programación fetal) de los receptores de hormonas tiroideas, lo cual 

tiene una gran relevancia para las fibras musculares, pues es uno de los principales 

factores capaces de modificar el fenotipo y como se mencionó anteriormente, en el m. 

EDL son estas hormonas las que ayudan a que las fibras realicen la transición del estado 

juvenil al estado adulto. 

Las hormonas tiroideas son una de las principales hormonas que logran cambiar la 

expresión de isoforma de MHC, de manera diferencial al tejido, al grado de que en 

músculo la expresión de MHC tipo IIa es aumentada en músculos lentos, mientras que en 

músculos rápidos, se disminuye su expresión por el hipertiroidismo. En el m. EDL no se 

ve afectada ni por hipo- ni hipertiroidismo la expresión de MHC tipo IIb; sin embargo, la 

expresión de MHC tipo IIa se ve aumentada por el hipotiroidismo (Izumo et al., 1986; 

Mahdavi et al., 1987). Esto último tiene gran relevancia en este estudio, pues en los 

fascículos F3 y F5 se halló un mayor porcentaje de fibras intermedias (IIa), lo que podría 

indicar que la desnutrición crónica provoca un ambiente de hipotiroidismo, lo que ha sido 

analizado por Ayala-Moreno et al. (2013). 

Pero a su vez, esto provoca una duda de por qué en los F2 y F4 no sucede la 

transición de fibras rápidas a intermedias de manera similar a los F3 y F5, si es probable 

que el nivel sérico de las hormonas tiroideas es bajo en los individuos del grupo 

desnutrido (por lo cual, se recomienda en evaluar esto en trabajos posteriores); esto quizá 

pueda ser explicado por los receptores a estas hormonas en cada uno de los fascículos, 

pues White et al. (2001) mostraron que el tipo (principalmente TRα 1 y TRα 2) y cantidad 

de receptores a las hormonas tiroideas va cambiando durante el desarrollo, así como 

también que éstos se encuentran en distintas proporciones en cada músculo, lo cual 

puede influir en la expresión del fenotipo de las fibras, pues un aumento en la proporción 

de uno de los dos receptores las puede volver más o menos sensibles a las hormonas. Lo 

cual fue observado por Swoap et al. (1994) en músculo cardiaco después de una 

privación energética crónica, donde disminuyeron los receptores de hormonas tiroideas, 

provocando un efecto similar al observado en hipotiroidismo, aunque los niveles de 

hormonas no estaban afectados. En los músculos rápidos, como el m. longissimus se ha 

encontrado que poseen una mayor cantidad de receptores TRα 1; mientras que en lentos, 

como el m. sóleo, se hallan más TRα 2 (White y Dauncey, 1999); sin embargo, la 
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desnutrición causa que se dupliquen los receptores TRα 2 en el m. longissimus (Dauncey 

et al., 2001), receptores que de acuerdo con White et al. (2001) vuelven menos sensibles 

a las hormonas tiroideas, lo cual promueve la transición a fibras lentas (Izumo et al., 1986; 

Zhang et al., 2014), además que como consecuencia se reduce los receptores TRα 1, lo 

cual también está asociado con la transición a fibras lentas (Yu et al., 2000). Esto parece 

indicar que una posible respuesta a dicha cuestión se debe a los receptores, ya sea en el 

tipo o cantidad, alterando la expresión de éstos debido a la desnutrición crónica, lo cual 

aunado a lo reportado de bajos niveles de hormonas tiroideas contribuye a que los 

fascículos respondan de manera diferencial a la desnutrición crónica. Así en los fascículos 

F3 y F5 a pesar del ambiente hipotiroideo, podría darse un aumento en receptores de 

estas hormonas, lo cual sería un mecanismo compensatorio que ayuda a estos fascículos 

no retrasen su transición de fenotipos de fibras. 

8.2.3. Histoquímica para NADH-TR 

En cuanto al metabolismo, tanto White et al. (2000), como Ruíz Rosado et al. 

(2013) concuerdan que la desnutrición provoca un aumento en el porcentaje de fibras con 

metabolismo oxidativo; sin embargo, esto sólo sucede en el fascículo F3. Lo cual, parece 

también involucrar a las hormonas tiroideas, pero con el receptor mitocondrial p43. Casas 

et al. (2008) demostraron que la sobreexpresión del receptor p43 a T3 en mitocondrias 

provoca un aumento en el metabolismo oxidativo, regulando a PGC-1α y PPARδ (los 

principales reguladores del fenotipo muscular); así como un aumento en isoformas de 

MHC lentas y estimula la biogénesis de mitocondrias; sin embargo, a largo plazo provoca 

atrofia muscular (Casas et al., 2009). 

En cambio, la eliminación de este receptor provoca que el fenotipo se vuelva más 

glucolítico y que se disminuya la densidad de capilares (Passemesse et al. 2012) y que 

ocurra un aumento en la sensibilidad a la insulina, así como un incremento significativo de 

los niveles de hormonas tiroideas y en la fosforilación de Akt (proteína quinasa que induce 

el transporte de glucosa al interior de las células) (Blanchet et al., 2012), enzima que está 

relacionada con el aumento del metabolismo glucolítico (Kandel y Hay, 1999). Lo cual 

parece indicar que en los fascículos F2, F4 y F5 podría darse algo similar a esto, con una 

disminución de los receptores p43. Por lo cual, sería adecuado hacer un estudio donde se 

analice el efecto de la desnutrición crónica sobre los receptores p43 en el músculo, 

especialmente en los fascículos, pues podrían ser modificados, al igual que el fenotipo de 

las fibras, de manera diferencial, con sus respectivas consecuencias para los tipos de 
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fibras. Asimismo, el aumento el porcentaje de fibras rápidas, al menos en los fascículos 

F2 y F4, puede funcionar como una adaptación a los cambios producidos por el posible 

decremento de receptores p43, pues las fibras rápidas requieren de menor capilaridad 

para recibir los nutrientes (Peter et al., 1972). 

El mantenimiento del metabolismo glucolítico, excepto en el fascículo F3, parece 

ser una adaptación a la menor cantidad de nutrientes, inclusive hasta cierto punto, se 

puede considerar como este aumenta, pues como se ha demostrado que a pesar de 

haber menos receptores a glucosa GLUT-4 (Thamotharan et al., 2004; Zhu et al., 2006; 

Hou et al., 2013), quizá asociado con los bajos niveles de hormonas tiroideas, ocurre un 

aumento en los receptores GLUT-1, GLUT-3 Y GLUT-5 (Dean et al., 1998; Agote et al., 

2001), así como un aumento en la translocación en GLUT-4 (Gavate et al., 2005; Garcia-

Souza et al., 2008) debido a la desnutrición, además de que posiblemente pueda haber 

menor cantidad de receptores p43 (lo que también podría aumentar la translocación en 

GLUT-4, de manera indirecta, a través de Akt; Kohn et al., 1996), el metabolismo 

glucolítico se ve favorecido. 

Mientras que el cambio en la maquinaria metabólica, como en el caso del fascículo 

F3, donde se da una transición de fibras con un metabolismo glucolítico a un metabolismo 

oxidativo, es más drástico y más asociado con las enfermedades a largo plazo (Zierath y 

Hawley, 2004), quizá al hecho de que, como han demostrado da Silva et al. (2014), si bien 

se aumenta la translocación de ácidos grasos, éstos no son utilizados para generar 

energía y lo que es más importante, es que son transformados en productos tóxicos, los 

cuales podría alterar el mtDNA. Algunas de estas características son asociadas con el 

llamado fenotipo ahorrador, el cual permite la supervivencia de los individuos bajo 

condiciones ambientales, principalmente la nutrición, no muy favorables, pero que a largo 

plazo traer consecuencias negativas sobre la salud, como lo es la obesidad, diabetes y 

enfermedades metabólicas (Hales y Barker, 2001). 

Todo esto parece indicar que los cambios observados en cada fascículo (tanto en 

el fenotipo, como en el metabolismo) pueden deberse a la susceptibilidad de las 

hormonas tiroideas, quizá debido a los niveles séricos, la cantidad o tipo de receptores 

(nucleares o mitocondriales) que presenta cada uno, además de los cambios en los 

fascículos por la desnutrición per se. Asimismo, este trabajo permite demostrar que el 

efecto que ejerce un determinado factor es variable no sólo entre los distintos músculos 
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(v. Schiaffino y Reggiani, 2011; Blaauw et al., 2013), sino también dentro de un mismo 

músculo. 

8.3. Organización fractal de las fibras de los fascículos del m. EDL 

Arsos y Dimitriu (1995) demostraron que las fibras tipo II se encuentran organizadas de 

forma fractal (D= 1.89) tanto en ratas jóvenes (25 días de edad), como ratas adultas (1 

año de edad), aunque el análisis sólo fue hecho con alrededor de 200 fibras de la parte 

medial del m. EDL y bajo condiciones normales. El presente trabajo con la diferenciación 

de las fibras tipo II, en intermedias (IIa) y rápidas (IIb) y el uso de todas de las fibras en 

cada fascículo y bajo una condición normal y la desnutrición crónica, permite observar que 

ambos tipos tienen una organización fractal, formando grupos de fibras interconectados 

entre sí, tanto en los animales control, como en los desnutridos. 

Las fibras de lentas (tipo I) no pudieron ser analizadas debido a la poca cantidad que 

presentan los fascículos. A pesar de esto, el método de correlación integral fractal es un 

buena forma para analizar este tipo de datos, debido a la forma en que se va calculando, 

lo cual permite que se analicen imágenes que no sean necesariamente del mismo tamaño 

y esto no afecte el cálculo de la dimensión fractal, como si ha sido observado con el 

método de conteo de cajas (Buldyrev, 2012), además que el cálculo del prefactor de 

forma a y el parámetro c permite un mejor análisis, primeramente para saber si es posible 

tratarlas como fractales y también para hacer un mejor cálculo de la dimensión. Asimismo, 

el uso del método fractal, como lo menciona Frankhauser (1998) permite establecer la 

existencia de una organización, incluso cuando no es visible debido a fenómenos 

aleatorios que la ocultan, lo cual se halló en este trabajo, pues a simple vista no parece 

que las fibras tengan una organización determinada, sino que parecen estar distribuidas 

aleatoriamente dentro de los fascículos; sin embargo, con este método se puede ver que 

esto no es así. 

La desnutrición crónica en la mayoría de los fascículos no provoca un cambio 

significativo en cuanto a su organización, pues todos los tipos de fibras se mantuvieron 

con valores mayores a 1 y menores a 2; sin embargo, hubo ciertas alteraciones, 

mayormente en las fibras rápidas del fascículo F3, donde se observó una reducción 

significativa en la dimensión fractal, lo cual puede estar asociado con la gran pérdida de 

fibras rápidas que pasaron a fibras intermedias. Dichos cambios provocaron que los 
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grupos de fibras estuvieran más dispersos o que se formaran de una menor cantidad de 

fibras; asimismo, esto provocó cambio en los patrones de distribución de las fibras. 

El análisis hecho para las fibras oxidativas y glucolíticas muestras que ambos tipos 

de metabolismo se encuentran organizados de forma fractal formando grupos de fibras 

interconectados entre sí. Pero a diferencia de la organización de las fibras intermedias y 

rápidas, donde se daban alteraciones y tendencias de cambio en la dimensión fractal, las 

fibras oxidativas y glucolíticas no se ven afectada su organización, inclusive los valores 

son muy similares entre los dos grupos. 

8.4. Patrones de distribución de las fibras de los fascículos del m. EDL 

Conociendo que las fibras de los fascículos del m. EDL presentan organización fractal, lo 

cual es el primer paso de acuerdo con Frankhauser (1998), el siguiente paso era 

determinar los patrones de distribución que presentan, pues como fue demostrado por 

Burkholder et al. (1994), la longitud de las fibras, la longitud del músculo y la distribución 

de los tipos de fibras y otras características más son determinantes para la función del 

músculo. 

Pullen (1977) realizó un trabajo sobre la distribución de las fibras en el m. EDL; sin 

embargo, éste sólo se basa en las densidades que presentan en los ejes profundo a 

superficial y medial a lateral, encontrando que las fibras lentas se hallan más hacia la 

parte medial y profunda, las fibras intermedias se encuentran de forma similar en el eje 

medial-lateral y ligeramente más hacia el profundo, mientras que las rápidas se ubican en 

la parte lateral y superficial; mientras que Wang y Kernell (2001) hicieron una 

regionalización de las fibras tipo I y tipo II en diversos músculos de las extremidades 

posteriores de conejos, ratas y ratones, encontrando que las fibras no se encuentran 

distribuidas de manera uniforme. Si bien, esto es una buena aproximación, no permite la 

identificación de patrones, pues como se demostró en este estudio las fibras se 

encuentran organizadas de forma fractal, por lo que es importante determinar la forma en 

que interactúan los grupos de fibras del mismo tipo y cómo es que se distribuyen con 

respecto a los otros tipos de fibras. 

Igualmente, cada fascículo presenta un patrón de distribución característico, los 

cuales no son similares a los hallados en dicho estudio, pues como se ha mencionado, la 

parte medial del músculo no es representativa para los cuatro fascículos. El fascículo F3 
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es el más afectado por la desnutrición crónica, lo cual parece estar relacionado con el 

hecho de que fue en este fascículo en donde se dieron los mayores cambios en los 

porcentajes de las fibras rápidas, así como una menor dimensión fractal. En cambio en el 

fascículo F4 ocurre una disminución en la densidad de fibras por cuadrante, pues en los 

mapas de distribución se nota un patrón muy similar al del grupo control. Mientras que los 

fascículos F2 y F5 no se dan cambios en los patrones de distribución. A pesar de que el 

fascículo F5 tuvo cambios parecidos al fascículo F3, en cuanto a su composición, pero no 

así en la organización y en la distribución de las fibras parce indicar que la composición 

mayormente de fibras rápidas en el fascículo F5 le permitió no sufrir esos cambios tan 

drásticos. 

En general los patrones de distribución para las fibras, clasificadas por su 

metabolismo, no ven afectados, sólo se dan cambios en la densidad de fibras por 

cuadrante, ya que se encuentran en menor cantidad en los fascículos del grupo 

desnutrido que en los del grupo control, excepto en el F3, en donde las fibras ya no se 

encuentran en tan poca densidad como en el grupo control. Lo que puede estar indicando 

que las fibras que modificaron su fenotipo por efecto de la desnutrición crónica no se 

distribuyeran de manera aleatoria, sino que mantuvieron su organización fractal, tanto por 

la actividad de la ATPasa miofibrilar, como por su metabolismo energético. 

A pesar de que no existen cambios en los patrones de distribución de las fibras en 

la mayoría de los casos, la reducción en el área de la sección transversal observada en 

todos los tipos de fibras del m. EDL debido a la desnutrición crónica (Ruíz-Rosado et al., 

2013), así como del músculo completo (Pereyra-Venegas et al., 2015) puede tener 

implicaciones sobre la función del músculo y más aún en aquellos fascículos donde sí 

ocurren cambios en los patrones de distribución de las fibras; puesto que es un el m. EDL 

es un músculo que participa de manera relevante en el movimiento de los dedos de la 

pata de la rata. Por lo que las alteraciones observadas en la proporción de los tipos de 

fibras provocadas por la alimentación crónica deficiente en cantidad podría afectar o 

provocar alteraciones en la función de tal músculo, tal y como ha sido propuesto por 

Toscano et al. (2008) y por Bellinger et al. (2006). Además, dichos cambios podrían estar 

relacionados también con cambios en conducta estereotipadas, tales como un aumento 

de la frecuencia de acicalamiento y en la caminata (walk over) (Whatson y Smart, 1978), 

así como en la actividad ansiolítica (Jaiswal et al., 1996). 
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9. CONCLUSIÓN 

La composición de tipos de fibras de acuerdo a su actividad de ATPasa en el tipo de fibra 

y metabolismo determinado por la actividad de la NADH-TR es característica para cada 

uno de los fascículos del músculo extensor digitorum longus (m. EDL) de la rata macho 

Wistar de 35 días de edad, presentando valores diferentes en cada fascículo de los tipos 

de fibras lentas, intermedias (oxidativas y glucolíticas) y rápidas, destacando el fascículo 

F5 al presentar mayor porcentaje de fibra rápidas, a diferencia del resto de los fascículos, 

donde se encuentran mayormente fibras intermedias. 

La desnutrición crónica ejerció un efecto diferencial sobre la composición, ya que 

mientras en los fascículos F3 y F5 se da una transición hacia fibras intermedias, en los 

fascículos F2 y F4 ocurre la transición hacia fibras rápidas. Así como un cambio hacia 

fibras con metabolismo oxidativo en el fascículo F3 y hacia fibras glucolíticas en el resto 

de los fascículos 

El análisis fractal demostró que las fibras, tanto por su actividad de ATPasa 

miofibrilar, como por su metabolismo se encuentran organizadas de manera fractal 

Asimismo, el cambio en la composición de fibras en los fascículos debido a la desnutrición 

crónica provocó que la organización fractal se viese reducida en las fibras rápidas del 

fascículo F3. 

Las funciones de distribución permitieron determinar que los distintos fenotipos de 

las fibras y el metabolismo se encuentran formando patrones particulares para cada uno 

de los fascículos y que los cambios en la composición y organización provocados por la 

desnutrición crónica repercutieron en los patrones de distribución de las fibras en el 

fascículo F3. 

Tanto el método fractal, como el método de funciones de distribución demuestran 

que: 1) las fibras en los fascículos del m. EDL presentan una organización y distribución 

determinada, es decir, no aleatoria, lo cual tiene implicación sobre el funcionamiento de 

cada uno de los fascículos, así como del músculo completo; y 2) el cambio del fenotipo de 

los distintos tipos de fibras provocados por la desnutrición crónica tiene como 

consecuencia cambios sobre en la organización y distribución de las fibras, lo que podría 

traer repercusiones en la función anatómica. 
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Finalmente, estos cambios sobre la composición, organización y distribución 

permiten establecer que la composición original del fascículo influye sobre la respuesta 

que tendrá frente a un factor; a su vez, esto implica que los análisis realizados sobre el m. 

EDL deben considerar hacerlo en cada uno de los fascículos. 
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GLOSARIO 

Acetilación: Adición de un grupo acetilo (-COCH3) a una molécula. 

ATPasa miofibrilar (mATPasa): Molécula de miosina que hidroliza al ATP durante la 

generación de fuerza. 

Atrofia: disminución del tamaño de un tejido. 

Centroide: es la posición media dentro de un espacio. 

Distrofia: aumento en el tamaño de un tejido. 

DNA (Ácido desoxirribonucleico): Molécula que contiene la información genética de un 

organismo. 

Epigenética: Cambios en la expresión génica sin modificación en la secuencias de los 

genes. 

Fascículo: Conjunto de fibras de músculo esquelético rodeadas por perimisio. 

FOXO1 (Forkhead box O1): Factor de transcripción regulador de la homeostasis de la 

glucosa, ciclo celular y apoptosis. 

Fractal: Objeto cuya estructura se repite a diferentes escalas. 

Metabolismo glucolítico: Conjunto de reacciones bioquímicas para la transformación de 

azúcares en energía (ATP). 

Metabolismo oxidativo: Conjunto de reacciones bioquímicas para la transformación de 

ácidos grasos en energía (ATP). 

Metilación: Adición de un grupo metilo (-CH3) a una molécula. 

miRNA (=micro RNA): Moléculas de RNA que modulan la expresión génica. 

Músculo penniferme: tipo de arreglo de las fibras musculares, donde éstas se 

encuentran diagonalmente respecto al tendón central. 

NADH-TR (Nicontinamida adenina dinucleótido-tetrazolio reductasa): enzima con 

propiedad de transferir hidrógeno de la forma reducida de NAD+ (NADH) al 
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tetrazolio. Se aplica para evaluar actividad de la enzima mitocondrial NADH 

deshigroneasa. 

Organización fractal: disposición no aleatoria que sigue las propiedades de la geometría 

fractal. 

PCG1α: Coactivador transcripcional para receptores de esteroides y nucleares; 

considerado un regulador clave en el metabolismo energético. 

Programación fetal: modificación de la expresión génica debido al ambiente materno 

durante el desarrollo embrionario. 

RNA (Ácido ribonucleico): Molécula con una variedad de actividades relacionadas con 

la expresión de genes; los principales tipos son el de transferencia (tRNA), 

mensajero (mRNA) y ribosomal (rRNA). 

Sarcómera: Región delimitada entre dos líneas o discos Z, la cual se considera como la 

unidad funcional de la fibra muscular. 

 



 
i 

APÉNDICE 1 

Script para crear imágenes binarias a partir de las coordenadas X, Y de los 

centroides 

function [ ] = Generar_imagenes(archivo,tam) 

%UNTITLED2 Summary of this function goes here 

%   Detailed explanation goes here 

Nombre=archivo; 

Datos=xlsread(archivo); 

%%Datos 

w=Datos(1,3); 

h=Datos(2,3); 

Datos=[Datos(:,1) Datos(:,2)]; 

%%Datos 

%obtener width y height de la segunda columna del excel  

figure 

scatter(Datos(:,1),Datos(:,2),tam,'black','filled'); 

set(gca, 'YDir', 'reverse')   %Revertir el eje Y 

  

j=gcf; 

set(j,'Units','pixels'); 

set(j,'Position',[0 50 400 400*h/w]) 

axis([0 w 0 h]) 

axis equal; 

axis off; 

  

set(j,'PaperPositionMode','auto') 

set(gca,'pos',[0 0 1 1]) 

%%set(h,'Position',[0 0 750 750]); 

print(j,strcat(strrep(Nombre,'.xls',''),'Reconstruida.tif'),'-r150','-dtiff') 

saveas(j,strcat(strrep(Nombre,'.xls',''),'Reconstruida.fig'),'fig'); 

            

end 
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APÉNDICE 2 

Método de funciones de base radial 

Dada un colección de datos en el plano 𝐷 = {𝑋𝑗 = (𝑥𝑗 , 𝑦𝑗) ∶ 𝑗 = 1, ⋯ 𝑁}, ajustar una función 

de distribución espacial de los datos. 

Los datos de localización de las fibras se delimitan dentro de un marco, el cual se divide 

en NxN celdas 

N= número de celdas, es un parámetro subjetivo que afectará la construcción de la 

función de distribución. 

Para cada celda se hace un conteo de puntos (𝑁𝑖𝑗) y se calcula el estimador insesgado de 

la matriz de covarianza de los datos de dicha celda: 

∑ =
𝑖𝑗

[𝑋1 − �̅�𝑖𝑗 ⋯ 𝑋𝑁𝑖𝑗
− �̅�𝑖𝑗] [𝑋1 − �̅�𝑖𝑗 ⋯ 𝑋𝑁𝑖𝑗

− �̅�𝑖𝑗]
𝑡

𝑁𝑖𝑗 − 1
 

Donde: 

�̅�𝑖𝑗, es el centroide [�̅�𝑖𝑗 = (�̅�𝑖𝑗 , �̅�𝑖𝑗)] de los datos de la celda (𝑖, 𝑗). 

𝑋1 ⋯ 𝑋𝑁𝑖𝑗
, es el dato k-ésimo [𝑋𝑘 = (𝑥𝑖𝑗

𝑘 , 𝑦𝑖𝑗
𝑘 )] en la celda (𝑖, 𝑗). 

𝑡, es la matriz transpuesta. 

Siguiente, se construye una función gaussiana (función de base radial) para la celda (𝑖, 𝑗) 

de la siguiente manera: 

Φ𝑖𝑗(𝑋) = 𝑁𝑖𝑗𝑒𝑥𝑝 {−
1

2
(𝑋 − �̅�𝑖𝑗)

𝑡
∑ (𝑋 − �̅�𝑖𝑗)

−1

𝑖𝑗
} 

La función de distribución espacial de las fibras se obtiene superponiendo linealmente las 

funciones de densidad de cada celda: 

Φ(𝑥, 𝑦) = ∑ 𝑁𝑖𝑗Φ𝑖𝑗(𝑥, 𝑦)
𝑖𝑗

 

Casos especiales 

1. Si la celda (𝑖, 𝑗) está vacía, entonces Φ𝑖𝑗 = 0 (función idénticamente cero). 

2. Si la celda (𝑖, 𝑗) tiene solamente un punto (𝑥𝑝, 𝑦𝑝) entonces se calcula la distancia 

𝛿 de ese punto al margen horizontal o vertical más cercano de la celda. Luego, se 

define la función de distribución para la celda (i,j) de la siguiente manera: 

Φ𝑖𝑗(𝑥, 𝑦) = 𝑒𝑥𝑝 {
1

2
(

(𝑥 − 𝑥𝑝)
2

(𝛿 3⁄ )2
+

(𝑦 − 𝑦𝑝)
2

(𝛿 3⁄ )2
)} 
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3. Si ∑  𝑖𝑗 es singular o cercana a serlo (determinante ≤10-6) entonces Φ𝑖𝑗 se 

construye de la siguiente manera: 

 𝜆𝑖𝑗 ≔ 𝑚𝑎𝑥 {‖𝑋𝑘 − �̅�𝑖𝑗‖
2

} , 𝜆2 ≔ 𝜆1 9⁄  

Sean 𝑢1 ≔ (𝑋𝑘 − �̅�𝑖𝑗)/‖𝑋𝑘 − �̅�𝑖𝑗‖ (cualquier k) 

𝑢2 ≔ (
0 −1
1 0

) 𝑢1 (𝑢1 𝑦 𝑢2 son perpendiculares) 

Sean 𝑀 ≔ [𝑢1𝑢2] y Λ ≔ 𝑑𝑖𝑎𝑔(𝜆1, 𝜆2) (matriz diagonal) 

 𝐶𝑜𝑣 ≔ 𝑀 ∧ 𝑀𝑡 

Finalmente Φ𝑖𝑗(𝑋) ≔ 𝑒𝑥𝑝 {
−1

2
(𝑋 − �̅�𝑖𝑗)

𝑡
𝐶𝑜𝑣−1(𝑋 − �̅�𝑖𝑗)} 

Los parámetros N, 𝛿 3⁄  y 𝜆 9⁄  son subjetivos, es decir, están sujetos al criterio del 

investigador. La elección de estos parámetros afecta la forma de la distribución. Para este 

trabajo se ocuparon éstos pues fue con los que se logró el óptimo resultado. 
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APÉNDICE 3 

Script en MatLab del método de funciones de base radial 

 ATPasa 

function [ h ] = CombinarFuncionesATP( Archivo1, 

Archivo2,Archivo3,num,res,zoom)%%Hacer ATP 
D1=xlsread(Archivo1);%Leer el Archivo 1 y guardarlo en una matriz de 

n*2 
D2=xlsread(Archivo2); 
D3=xlsread(Archivo3); 

  
if strcmp(zoom,'4x') 
                fac=1.4; 
            else 
                if strcmp(zoom,'10x') 
                    fac=3.18; 
                else 
                    if strcmp(zoom,'default') 
                        fac=1; 
                    end 

                     
                end 

             
end 

  
D1=(1/fac)*[D1(:,1) D1(:,2)]; 
D2=(1/fac)*[D2(:,1) D2(:,2)]; 
D3=(1/fac)*[D3(:,1) D3(:,2)]; 

  
MinD1=min(D1);%%Vector de dos entradas con las coordenadas minimas x y 

y del archivo d1 
MaxD1=max(D1);%%Analogo 
MinD2=min(D2);%%Vector de dos entradas con las coordenadas minimas x y 

y del archivo d2 
MaxD2=max(D2); 
MinD3=min(D3);%%Vector de dos entradas con las coordenadas minimas x y 

y del archivo d3 
MaxD3=max(D3); 

  
xmin=min([MinD1(1),MinD2(1),MinD3(1)]); 
ymin=min([MinD1(2),MinD2(2),MinD3(2)]); 
xmax=max([MaxD1(1),MaxD2(1),MaxD3(1)]); 
ymax=max([MaxD1(2),MaxD2(2),MaxD3(2)]); 

  
M1=Malla(Archivo1,num,res,true,true,[xmin,xmax,ymin,ymax],zoom); 
M2=Malla(Archivo2,num,res,true,true,[xmin,xmax,ymin,ymax],zoom); 
M3=Malla(Archivo3,num,res,true,true,[xmin,xmax,ymin,ymax],zoom); 

  

  
X=M1.xx; 
Y=M1.yy; 
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F1=M1.FuncionT; 
F2=M2.FuncionT; 
F3=M3.FuncionT; 

  
F1c=M1.CentroideMax; 
F2c=M2.CentroideMax; 
F3c=M3.CentroideMax; 

  
FTCmax=max([M1.Cmax,M2.Cmax,M3.Cmax]); 

  
FM1=(((F1>F2).*F1)>F3).*F1; 
FM2=(((F2>F1).*F2)>F3).*F2; 
FM3=(((F3>F1).*F3)>F2).*F3; 
figure 
surf(X,Y,40*FM1,'FaceColor',[0 0 255]/255,'LineWidth',0.01);axis([xmin 

xmax ymin ymax]); 
hold on; 
surf(X,Y,8*FM2,'FaceColor',[255 0 0]/255,'LineWidth',0.01); 
surf(X,Y,FM3,'FaceColor',[0 255 0]/255,'LineWidth',0.01); 

  
plot3(F1c(1),F1c(2),40*FTCmax,'Color','r','Marker','o','LineWidth',5,'

LineStyle','none'); 
plot3(F2c(1),F2c(2),40*FTCmax,'Color','g','Marker','o','LineWidth',5,'

LineStyle','none'); 
plot3(F3c(1),F3c(2),40*FTCmax,'Color','b','Marker','o','LineWidth',5,'

LineStyle','none'); 

  

  
set(gca, 'YDir', 'reverse');   %Revertir el eje Y 

  
xlabel('X Micras'),ylabel('Y Micras') 

  
h = 

legend(strrep(Archivo1,'.xls',''),strrep(Archivo2,'.xls',''),strrep(Ar

chivo3,'.xls',''),strcat('Centroide',' ',strrep(Archivo1,'.xls','')) 

,strcat('Centroide',' ',strrep(Archivo2,'.xls','')) 

,strcat('Centroide',' 

',strrep(Archivo3,'.xls','')),3,'Location','NorthEast'); 
set(h,'Interpreter','none'); 
set(h,'FontSize',6); 

  
h=gcf; 
title(strcat(strrep(Archivo1,'.xls',''),',',strrep(Archivo2,'.xls','')

,'y',strrep(Archivo3,'.xls',''),sprintf('(%i X %i)',num,num),'3D')); 
set(h,'Units','pixels'); 
set(h,'Position',[0 0 750 750]); 

  
view(-45,76); 
saveas(h,strcat(strrep(Archivo1,'.xls',''),',',strrep(Archivo2,'.xls',

''),'y',strrep(Archivo3,'.xls',''),sprintf('(%i X 

%i)',num,num),'3D','.fig'),'fig'); 
print(strcat(strrep(Archivo1,'.xls',''),',',strrep(Archivo2,'.xls','')

,'y',strrep(Archivo3,'.xls',''),sprintf('(%i X 

%i)',num,num),'3D','.png'),'-dpng','-r600'); 
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end 

  

 

 NADH-TR 

function [ h ] = CombinarFuncionesNADH( Archivo1, 

Archivo2,num,res,zoom)%%Hacer ATP 
D1=xlsread(Archivo1);%Leer el Archivo 1 y guardarlo en una matriz de 

n*2 
D2=xlsread(Archivo2); 

  
if strcmp(zoom,'4x') 
                fac=1.4; 
            else 
                if strcmp(zoom,'10x') 
                    fac=3.18; 
                else 
                    if strcmp(zoom,'default') 
                        fac=1; 
                    end 

                     
                end 

             
end 
D1=(1/fac)*[D1(:,1) D1(:,2)]; 
D2=(1/fac)*[D2(:,1) D2(:,2)]; 

  
MinD1=min(D1);%%Vector de dos entradas con las coordenadas minimas x y 

y del archivo d1 
MaxD1=max(D1);%%Analogo 
MinD2=min(D2);%%Vector de dos entradas con las coordenadas minimas x y 

y del archivo d1 
MaxD2=max(D2); 

  
xmin=min(MinD1(1),MinD2(1)); 
ymin=min(MinD1(2),MinD2(2)); 
xmax=max(MaxD1(1),MaxD2(1)); 
ymax=max(MaxD1(2),MaxD2(2)); 

  
M1=Malla(Archivo1,num,res,true,true,[xmin,xmax,ymin,ymax],zoom); 
M2=Malla(Archivo2,num,res,true,true,[xmin,xmax,ymin,ymax],zoom); 

  
X=M1.xx; 
Y=M1.yy; 
F1=M1.FuncionT; 
F2=M2.FuncionT; 

  
F1c=M1.CentroideMax; 
F2c=M2.CentroideMax; 

  
FTCmax=max([M1.Cmax,M2.Cmax]); 
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FM1=(F1>F2).*F1; 
FM2=(F2>F1).*F2; 

  
figure 
surf(X,Y,FM1,'FaceColor',[0 0 255]/255,'LineWidth',0.01);axis([xmin 

xmax ymin ymax]); 
hold on; 
surf(X,Y,FM2,'FaceColor',[0 255 0]/255,'LineWidth',0.01); 

  
plot3(F1c(1),F1c(2),FTCmax,'Color','r','Marker','o','LineWidth',5,'Lin

eStyle','none'); 
plot3(F2c(1),F2c(2),FTCmax,'Color','g','Marker','o','LineWidth',5,'Lin

eStyle','none'); 

  

  
set(gca, 'YDir', 'reverse');   %Revertir el eje Y 
xlabel('X Micras'),ylabel('Y Micras') 

  
h = 

legend(strrep(Archivo1,'.xls',''),strrep(Archivo2,'.xls',''),strcat('C

entroide',' ',strrep(Archivo1,'.xls','')) ,strcat('Centroide',' 

',strrep(Archivo2,'.xls','')),2,'Location','NorthEast'); 
set(h,'Interpreter','none'); 
set(h,'FontSize',6); 

  
h=gcf; 
title(strcat(strrep(Archivo1,'.xls',''),'y',strrep(Archivo2,'.xls','')

,sprintf('(%i X %i)',num,num),'3D')); 
set(h,'Units','pixels'); 
set(h,'Position',[0 0 750 750]); 

  
view(-45,76); 
saveas(h,strcat(strrep(Archivo1,'.xls',''),'y',strrep(Archivo2,'.xls',

''),sprintf('(%i X %i)',num,num),'3D','.fig'),'fig'); 
print(strcat(strrep(Archivo1,'.xls',''),'y',strrep(Archivo2,'.xls','')

,sprintf('(%i X %i)',num,num),'3D','.png'),'-dpng','-r600'); 

  

  

  
end 
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APÉNDICE 4 

Valores de los porcentajes, dimensión fractal, prefactor de forma a y parámetro de las fibras de los fascículos del m. EDL 

clasificadas por la técnica histoenzimática de ATPasa 

    Porcentaje de fibras (%)   Dimensión   a   c 

  

C D 
 

C D 
 

C D 
 

C D 

             

F2 

L 8.62±1.58 4.45±0.65 
         

I 59.66±4.54 57.66±5.21 
 

1.79±0.04 1.80±0.01 
 

0.16±0.03 0.20±0.02 
 

6.54±1.00 5.08±1.01 

R 31.72±5.42 37.88±5.39 
 

1.75±0.03 1.70±0.05 
 

0.12±0.03 0.21±0.04 
 

9.48±0.56 6.72±0.54 

             

F3 

L 2.08±0.28 3.08±0.59 
         

I 51.89±5.45 67.24±4.08 
 

1.78±0.02 1.75±0.03 
 

0.20±0.03 0.26±0.03 
 

5.70±2.13 1.44±2.78 

R 46.03±5.53 29.68±4.07 
 

1.73±0.3 1.54±0.08 
 

0.22±0.03 0.38±0.11 
 

5.50±1.22 8.00±2.45 

             

F4 

L 1.35±0.16 4.11±1.45 
         

I 65.33±2.38 53.63±3.66 
 

1.75±0.04 1.78±0.02 
 

0.35±0.10 0.26±0.04 
 

- 2.71±4.87 2.02±2.75 

R 33.32±2.48 42.25±4.00 
 

1.68±0.04 1.74±0.02 
 

0.27±0.09 0.25±0.07 
 

7.66±3.07 4.98±2.08 

             

F5 

L 1.08±0.18 0.71±0.09 
         

I 45.25±2.06 54.41±1.10 
 

1.84±0.01 1.81±0.01 
 

0.17±0.01 0.29±0.02 
 

6.65±0.90 0.11±1.42 

R 53.67±2.03 44.88±1.08   1.79±0.01 1.80±0.01   0.25±0.02 0.28±0.02   -1.81±1.66 0.75±1.01 
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APÉNDICE 5 
Diferencias significativas entre los porcentajes de fibras de los fascículos del m. EDL clasificadas por la técnica de ATPasa alcalina (pH 9.4) 
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**** **** **** **** 
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**** **** **** **** 

   
**** **** **** **** 
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C **** **** 
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**** **** ** 
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**** **** 
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** 

  
**** **** *** 

   

R 
C **** **** 

  
** 

  
**** **** 

   
*** 

 
**** **** 

  
** 

  
**** **** ** 

   
D **** ****           **** ****   ***       **** **** **         **** ****   *** ***   

Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de dos vías, seguida de una prueba post-hoc de Tukey. *P<0.5; **P<0.01; 

***P<0.001; ****P<0.0001. F15,117=5.403. N=6, excepto en F4 D, donde N=5.  
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APÉNDICE 6 

Diferencias significativas entre la dimensión fractal de las fibras intermedias y rápidas de los fascículos del m. EDL 
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* 
          

                      

F4 

I 
C 

        
** 

          
D 

        
** 

          

R 
C 

                   
D 

        
* 
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Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de dos vías, seguida de una prueba post-hoc de Tukey. *P<0.5; **P<0.01; 

***P<0.001; ****P<0.0001. F9,78=2.17. N=6, excepto en F4 D, donde N=5. 
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APÉNDICE 7 

Valores de los porcentajes, dimensión fractal, prefactor de forma a y parámetro de las fibras de los fascículos del m. EDL 

clasificadas por la técnica de NADH-TR 

    Porcentaje de fibras   Dimensión   a   c 

  

C D 
 

C D 
 

C D 
 

C D 

             
F2 

O 55.28±0.88 51.76±1.57 
 

1.82±0.01 1.81±0.03 
 

0.21±0.02 0.16±0.02 
 

6.38±0.11 10.52±1.21 

G 44.72±0.88 48.24±1.57 
 

1.81±0.01 1.81±0.03 
 

0.17±0.01 0.15±0.02 
 

3.47±0.56 6.06±0.63 

             
F3 

O 47.62±0.88 52.40±1.01 
 

1.75±0.03 1.76±0.02 
 

0.16±0.03 0.24±0.02 
 

8.48±1.10 5.96±1.57 

G 52.38±0.88 47.60±1.01 
 

7.79±0.01 1.79±0.02 
 

0.15±0.03 0.22±0.01 
 

3.01±1.02 2.56±1.27 

             
F4 

O 46.56±0.80 40.50±2.46 
 

1.76±0.03 1.68±0.04 
 

0.24±0.05 0.23±0.04 
 

6.27±2.24 10.86±0.79 

G 53.44±0.80 59.50±2.46 
 

1.76±0.03 1.76±0.02 
 

0.28±0.07 0.24±0.04 
 

2.32±3.20 1.29±2.45 

             
F5 

O 42.94±2.04 36.73±2.44 
 

1.84±0.01 1.82±0.01 
 

0.15±0.02 0.11±0.02 
 

8.12±1.30 10.89±0.87 

G 57.06±2.04 63.27±2.44   1.83±0.01 1.81±0.01   0.20±0.02 0.19±0.02   0.83±0.91 1.10±1.41 
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APÉNDICE 8 

Diferencias significativas entre los porcentajes de fibras de los fascículos del m. EDL clasificadas por la técnica histoenzimática de 

NADH-TR 
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Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de dos vías, seguida de una prueba post-hoc de Tukey. *P<0.5; **P<0.01; 

***P<0.001; ****P<0.0001. F9,80=21.92. N=6. 
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APÉNDICE 9 

Diferencias significativas entre la dimensión fractal de las fibras oxidativas y glucolíticas de los fascículos del m. EDL 

   
F2 

 
F3 

 
F4 

 
F5 

   
O G 

 
O G 

 
O G 

 
O G 

 
  

C D C D 
 

C D C D 
 

C D C D 
 

C D C D 

Dimensión 
                   

F2 
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G 
C 

                   
D 

                   
                      

F3 

O 
C 

                   
D 

                   

G 
C 

  
 

                
D 

  
 

                
                      

F4 

O 
C 

                   
D * * * 

                

G 
C 

                   
D 

                   
                      

F5 

O 
C 

           
** 

       
D 

           
* 

       

G 
C 

           
** 

       
D                       *               

Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de dos vías, seguida de una prueba post-hoc de Tukey. *P<0.5; **P<0.01. 

F9,80=0.83. N=6. 
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APÉNDICE 10 

Diferencias significativas entre los porcentajes de fibras de los fascículos del m. EDL determinando el metabolismo de las fibras 

intermedias 
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D **** ****     **** ****       **** ****     **** ****       **** ****     **** ****       **** ****   * *** **** *   

Diferencias significativas (P≤0.05) determinadas con la prueba de ANOVA de dos vías, seguida de una prueba post-hoc de Tukey. *P<0.5; **P<0.01; 

***P<0.001; ****P<0.0001. F21,156=4.029. N=6. 


