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Efecto de la bulbectomfa olfatoria sobre los niveles plasmaticos
de glucosa, lipidos y corticosterona en la rata

P. MONTILLA, A. VARO and M. C. MUNOZ. Effect of Olfactory Bulbectomy on the Plasmatic
Levels of Glucose, Lipids and Corticosterone in the Rat. Rev. esp. Fisiol., 40,47-52.1984.

The effect of bilateral olfactory bulbs removal on the peripheral glucose, lipids and
corticosterone levels has been studied in Wistar male rats.

After 30 days of the olfactory bulbectomy there was found: an increase in the basal values
of plasmatic glucose, a significant increase in peripheral levels of the free fatty acids, and a
notorius decrease in plasmatic corticosterone at 9 a.m.

Other biochemical parameters, such as free glycerol, triglycerides and phospholipids, went
unaltered.

These after bulbectomy variations, especially the increase in free fatty acids, are discussed in
relation to a possible role of the olfactory bulbs on the nutritional, endocrine and nervous
factors, which are closely related to the mechanisms involved in the regulation of cellular
lypolisis.
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La extirpacion bilateral de los bulbos
olfatorios, ademas del deficit sensorial
primario, determina en diversas especies
animales cambios de la conductay altera-
ciones de ciertas funciones endocrinas y
metabolicas (1).

Respecto al comportamiento se ha des-
crito un cuadro de afectacion global y de
actuacion permanente caracterizado per
irritabilidad e hiperactividad (7, 8, 10), y
en un sentido mas restringido cambios de 

la conducta sexual (4, 19,27), agresiva (2,
5), alimentaria (15, 16) y de memoria-
aprendizaje (23, 24).

En relacion con las alteraciones endo
crinas y metabolicas ocurridas tras labul-
bcctomia se han descrito en relacion con
la sensibilidad y respuesta a la adminis-
tracion de estrdgenos (31.32), con el ciclo
ovarico (33), con la funcibn del eje
hipotalamico-hipofiso-adrenal (6, 8, 13,
17-19) y con el grado de tolerancia a los 
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glucidos y de sensibilidad a la ipsulina
exogena(2I).

Las alteraciones citadas, y en especial
las que hacen referencia a la tolerancia de
los glucidos y de sensibilidad insulfnica
como los trastomos del eje hipofisoadre-
nal tras bulbectomia, han motivado la
realization del presente trabajo, el cual
tiene como principal objetivo explorer la
posible participation de los bulbos olfato-
rios en la homeostasis de la glucosa y de
los lipidos sericos. Simultaneamente han
sido valorados los niveles plasmaticos de
corticosterona, con una doble intention:
a) La de establecer una posible via expli-
cativa a eventuates cambios en la glucosa
y el espectro lipidico, y b) Precisar la
respuestadel eje hipofiso-adrenal a labul
bectomia olfatoria, aspecto bastante con-
trovertido segun los datos suministrados
hasta el presente (6,8, 13, 14, 18-20).

Material y metodos

Se utilizan ratas Wistar machos adultas
de un peso medio de 400 g. Durante el
curso experimental todos los grupos de
animates se sometieron a condiciones re-
guladas de temperature (23° C), ilumina-
cion (14 h de luz/10 de oscuridad), alimen
tation y agua ad libitum.

Grupos experimentales. Los animates
se distribuyeron en los grupos siguientes:
a) intactos; b) falsamente lesionados, y c)
bulbectomizados bilateralmente. El nu-
mero de animates que constituyo cada
grupo se indica en la tabla de resultados.

Dicta. Debido a la naturaleza de este
tipo de investigation fue controlado dia-
riamente el consume de alimento en cada
grupo experimental. La comida se sumi-
nistro en forma de granules (Purina),
cuyo contenido en principles inmediatos,
minerales y vitaminas, es el adecuado a
las necesidades de esta especie animal.

Bulbectomia. Se realizo por aspiration
de los bulbos olfatorios despues de haber
resecado el hueso frontal. Al grupo de
lesionados en bianco solamente les fue-
ron practicadas varias incisiones en el ci-
tado hueso.

Determinaciones bioquimicas. Pasa-
dos 30 di'as de la bulbectomia se sometid a
los animates a un ayuno de 12 horas por
retiradadel alimento tras las que se extra-
jeron muestras sanguineas para la deter
mination de glucosa, lipidos y corticoste
rona. La hora de extraction fue a las 9
a.m. Los grupos controles fueron exan-
guinados en identicas condiciones. Glu
cosa (3), glicerol (12), trigliceridos (28) y
fosfolipidos (29) fueron estimados por
tecnicas enzimaticas. Los acidos grasos
libres se determinaron segun la tecnica
descrita por Duncombe (11). La corti
costerona se midio, en muestras dobles,
por metodo fluorimetrico (34).

Control bulbectomia. En la autopsia,
tras descubrimiento de la cavidad nasal,
se inspecciono la presencia o no de bul
bos olfatorios, o de sus restos. En este
trabajo solo han sido consignados los que
tras examen mostraron su total ausencia.

Resultados

Despues de 30 dias de efectuada la bul
bectomia olfatoria se produjeron como
cambios mas significativos los siguientes:
Elevation de los niveles glucemicos, res-
pecto a los controles. Marcada y signifi-
cativa elevation de los acidos grasos li
bres, y descenso significative de los valo-
res 9 a.m. de corticosterona plasmatica.
El resto de los parametros no fueron mo
di ficados por la extirpation de los bulbos
(tabla I).

En relation con el consume de ali
mento ha de senalarse que los animates
bulbectomizados mostraron una con-
ducta hiperfagica, especialmente durante
la primera semana, que se mantuvo con
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Tabla I. Efecto de la bulbectomia olfatoria sobre los niveles perifericos de glucosa, Acidos grasos libres,
glicerol libre, triglicdridos, fosfolipidos y corticosterona despubs de 30 dias de realizada la extirpation.

Media ± Error estandar. Numero de animates: entre parentesis. Los valores de p estan referidos a la
comparacion con elgrupode intactos: a) p< 0,05; b)p< 0,01. Losdemas valores fueron nosignificativos.

Intactos (10) Lesidn bianco (8) Bulbectomia bilateral (12)

Glucosa (mg/dl) 91,46 ± 7,65 95,07 ± 6,64 115,43 ± 9,01a

AGNE (mg/dl) 9,35 ± 0,60 8,81 ± 0,57 12,95 ± 1,04b

Glicerol libre (mg/dl) 2,98 ± 0,16 2,57 ± 0,24 3,01 ± 0,32

Triglicdridos (mg/dl) 76,92 ± 5,65 81,46 ±3,95 73,84 ± 4,63

Fosfolipidos (mg/dl) 127,23 ± 10.45 130,11 ± 12,55 136,34 ± 11,55

Corticosterona (/xg/cil) 26,33 ± 2,87 29,55 ± 3,28 17,45 ± 1,32b

menor intensidad hasta el momenta del
sacrificio. Tai conducta tambien se ob
serve en los falsamente lesionados, aun-
que de permanencia e intensidad mucho
menor. El consumo de alimento, global-
mente considerado, fue casi del 30 % su
perior en el grupo de lesionados que en el
de controles intactos. El consumo de los
lesionados en bianco no superb el 10 %
respecto a los intactos, siendo este au-
mento correspondiente al mayor con
sumo presentado por este grupo en lafase
initial del experimento.

Discusion

Segun estos resultados, la bulbectomia
olfatoria determina como cambio mas im-
portante en el espectro lipidico una eleva
tion signficativa de los acidos grasos no
esterificados (AGNE). Este efecto su-
giere la existencia de una actividad lipoli-
tica incrementada y de una lipomoviliza-
cibn de los AGNE desde los depbsitos
grasos hacia la periferia.

En la movilizacibn de los depbsitos gra
sos intervienen fundamentalmente tres
factores: alimentarios, hormonalesy ner-
viosos (9, 30).

En relacibn con los factores nutritiona
les, es sin duda la cantidad de glucosa 

disponible al tejido graso el principal fac
tor de regulation. Si esta es escasa, se
produce un incremento de AGNE, mien-
tras que si es elevadaacontece unadismi-
nucibn de la movilizacibn con aumento de
glicerol consecutive a una elevada reeste-
rificacibn (9). Extrapolando dichos con-
ceptos a esta experiencia, debe ser des-
cartado el factor «escasez de glucosa*,
dado que los valores de glucosa periferica
son altos despues de la bulbectomia.
Tampoco pueden ser invocados factores
perturbadores en relacibn con la ingesta y
la dieta, ya que el alimento fue suminis-
trado ad libitum y ademas, los animales
bulbectomizados mostraron mayor con
sumo. De la misma manera se ha de de-
sestimar el efecto de un aporte excesivo
de glucosa al tejido adiposo, ya que los
niveles de glicerol no experimentaron
cambios.

Respecto a los factores homionales es
de sobra conocido el efecto lipolftico, via
AMP-ciclico de las hormonas STH,
ACTH, TSH, T3, T4, glucocorticoides, in-
sulina y glucagon (30). La elevation de
los AGNE, bien pudiera estar mediada
por los efectos de la bulbectomia sobre la
secrecibn de alguna o de varias de estas
hormonas. En principio, de acuerdo con
los resultados obtenidos, ha de descar-
tarse la participation de los glucocorticoi- 
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des, dado los niveles descendidos de cor-
ticosterona. Dato ademas poco coherente
con la elevation de la glucemia, que no
puede ser explicada a partir del efecto
neoglucogenetico de los esteroides adre-
nales. Es muy posible que el incremento
de AGNE y de la glucemia en el animal
lesionado pueda explicarse en relation
con otras hormonas. En el polio, la extir
pation quirurgica de los bulbos produce
aumentos de la actividad tireotrofica y
somatotrofica, demostradas por el incre
mento de las celulas adenohipofisarias
correspondientes y la de los folfculos ti-
roideos (25, 26). Estos mismos autores
refieren otras alteraciones indicativas de
una hiperactividad tiroidea, tales como
aumento del consumo de oxfgeno e hiper-
fagia, pareciendo esta ultima mediada por
los nucleos mediobasales del hipotalamo
en ausencia de influjos olfatorios, pues la
bulbectomia no se sigue de estas manifes-
taciones si previamente son destruidos
los nucleos hipotalamicos, como tam-
poco modifica el smdrome de obesi-
dad producido por la lesion de estos nu
cleos (25).

Queda por considerar el factor ner-
vioso. En el animal bulbectomizado es
observable una hiperactividad, manifes
tation que junto con la hiperfagia han de
estar mediadas por factores humorales
que se traducen en una hiperactividad
simpatica a nivel periferico, lo que a su
vez condiciona los efectos de los otros
factores comentados y la puesta en mar-
cha de Jos procesos de glucogenolisis y
lipolisis capaces de explicar el incre
mento de los AGNE y de la glucemia.

Los resultados de este estudio no son
coherentes con los referidos por otros in-
vestigadores que encuentran un descenso
significativo de la glucemia sin modifica
tion de los AGNE entre los 30 y 120 dias
que siguen a la bulbectomia (22). Sin em
bargo, si es consistente con el descenso
de corticosterona referido por estos auto
res en esta publication como en otras de
este mismo grupo investigador (17, 18,

20), y opuesta a los que postulan que la
bulbectomia olfatoria condiciona una ele
vation de la secretion de corticosterona
en condiciones normales y en el stress
(5-7).

Finalizando, la bulbectomia despues
de 30 dias produce una elevation signifi-
cativa de AGNE, expresion de una activi
dad lipolitica incrementada, que a tenor
de los datos suministrados no puede ser
explicada por el factor glucosa ni por la
secrecion aumentada de glucocorticoi-
des, debiendo ser investigada la posible
participation de hormonas lipoliticas, es-
pecialmente TSH y STH o de catecolami-
nas, en el determinismo de este efecto
sobre los AGNE presente en el animal
bulbectomizado.

Resumen

En ratas Wistar macho se estudia el efecto de la
extirpacion bilateral de los bulbos olfatorios sobre
los niveles perifericos de glucosa, h'pidos y corti
costerona.

Despues de 30 dias de verificada la bulbectomia
se producen los cambios siguientes: Incremento de
los valores basales de glucosa; marcado incremento
de los acidos grasos no esterificados (AGNE), y
descenso manifiesto de la corticosterona.

Otros parametros analizados como glicerol, trigli-
ceridos y fosfolipidos no experimentan cambios.
Los cambios ocum’dos tras bulbectomia olfatoria,
especialmente el incremento de AGNE, se discuten
en relation con el posible papel de los bulbos olfato
rios sobre los factores nutricionales, endocrinos y
nerviosos que regulan los mecanismos de lipolisis
celular.
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