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The effects of immobilization stress applied during pregnancy on the evolution of
pregnant rats and on the fetus and newborn have been studied. Results show alterations
in food intake during pregnancy as well as in the weight of some measured structures
in 21 day old fetuses. There was similarly found a significant increase in the number
of dead newborn. The effect of immobilization stress applied in utero upon the evolu­
tion of pregnancy, fetus and newborn, is discussed.
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La action del estres como factor de-
sencadenante de numerosos efectos fisio-
logicos es conocida y ha sido estudiada
desde hace tiempo. Ast, diversos tipos de
estres aplicados durante la gestation, ta­
les como desnutricion, ansiedad, inmovi-
lizacion, temperaturas extremas, super-
poblacion, etc., producen una reduction
del peso maternal (9) y un alargamiento
del periodo de gestation (10), ademas de
alteraciones en la conducta materna (12).

Cabe dcstacar que, a nivel de los fetos,
pueden tambien dctectarse alteraciones

♦ A quien dcbe dirigirse toda la corrcspon-
dcncia.

producidas por el estres, como hendidu-
ras palatales (1) y un aumento de mor-
tandad fetal (15). La mayorfa de las ve-
ces estas modificaciones van parejas a
altos niveles de corticosterona (1).

Por otra parte, el estres prenatal altera
fisiologicamente a las hembras descen-
dicntes (3, 7), causando ciclos del estro
irregulares, incrementando el numero de
abortos y reduciendo la capacidad de con­
ception. En cuanto a los machos descen-
dientes, las alteraciones pueden oscilar
desde ligeras variaciones en su conducta
sexual (7) hasta presentar feminization
y desmasculinizacion, acompanado de un
fucrte descenso de los niveles de tcstos-
tcrona (16).
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En el presente trabajo estudiamos, en
rata, los efectos de la aplicacion del es­
tres de inmovilizacion psicofisica durante
el embarazo, sobre varios parametros de
la madre gestante asi como sobre los fe-
tos y los neonatos, en un intento de poner
de manifiesto las implicaciones que acom-
panan a este tipo de estres, que podriamos
considerar como debil, y, mas extrapola-
ble a situaciones similares en la especie
humana.

Material y metodos

Se utilizaron ratas Wistar, mantenidas
en condiciones estand ar de luz (12 L-
12 O), temperature (23 ± 3 °C), y hu-
medad absoluta y con libre acceso a la
comida y a la bebida.

Se seleccionaron machos y hembras en
base a su madurez sexual. Las hembras
presentaron un ciclo de estro perfecto
(4-5 dfas) y no habfan tenido contacto
previo con machos, los cuales eran de
cuatro meses de edad y de probada ca-
pacidad eyaculatoria.

El emparejamiento se realizo colocan-
do tres hembras y un macho en la misma
jaula durante la noche. La copulacion era
verificada a la manana siguiente en base
a la presencia de espermatozoides en la
vagina. Las hembras prenadas eran se-
paradas al azar en dos grupos: control
(10 animates) y experimental (9 ani­
mates).

Las ratas del grupo experimental fue-
ron sometidas a un estres de tipo inmo­
vilizacion psicofisica, que se conseguia
introduciendo al animal en unos tubos
de plastico (con agujeros para facilitar la
respiration) adaptados a su tamano, colo-
cados en position horizontal y suspendi-
dos en el aire (8). Este estres les era im-
puesto durante tres horas diarias, comen-
zando siempre a las trece horas, incrc-
mentando el tiempo de exposition en
quince minutos cada segundo dia con el
fin de evitar una posible adaptation. La 

aplicacion de este estres se prolongo
hasta el momento del parto.

Se control© el peso de las madres (cada
segundo dia) desde la prenez hasta el
destete (21 dfas despues del parto). El
dia 21 de prenez se determine el peso de
diversas estructuras fetales en una ba-
lanza analitica. Se controlo el numero y
peso de las crias en el momento de nacer,
asi como el numero de crias muertas y
el de embarazos a termino.

Con el fin de seguir los efectos del es­
tres sobre la prenez, en los dfas 7, 14, 18
y 21 se recogieron muestras sanguineas
de la madre a nivel de la aorta renal
(eliminandola a continuation para evitar
los efectos del estres), determinandose
los niveles de glucosa (metodo de la glu-
cosa-oxidasa). En los mismos dfas —14,
18, 21— de prenez se extrajeron distin-
tas estructuras organicas de la madre para
pesarlas.

Los resultados fueron estadisticamen-
te analizados de acuerdo con la «t» de
Student, la «F» de Snedecor (14) y la
correlation X2 de Pearson (2).

Resultados

El tanto por ciento de madres prena­
das que no llevan a termino su emba­
razo es del 18 % en las experimentales
frente a un 10 % en las controles, la
diferencia no es significativa.

Los pesos relatives de distintas estruc­
turas (pineal, hipofisis, ovarios, adrenales,
cerebro y rinon) de las madres en los
dias 14, 18 y 21 de su prenez no mues-
tran diferencias significativas entre las
ratas de ambos grupos, asi como la evo­
lution del peso de las madres desde el
primer dia de la prenez hasta el momento
del destete de las crias.

La ingesta de alimento durante la pre-
ncz es significativamente menor en las
hembras sometidas a estres que en las
controles (fig. 1).

El peso corporal y los pesos absolutos
y relatives de varias estructuras en fetos
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Fig. 1. Ingesta de alimento durante
la gestacion.

poral), s61o muestran diferencias signifi-
cativas respecto al higado.

El numero de crias por camada, el
peso de los neonatos y alguna de sus es-
tructuras (cerebro, higado, rinon y tes-
ticulos), no presenta diferencias salvo en
los pesos relatives para el cerebro.

El porcentaje de mortandad en el na-
cimiento se refleja en la tabla III, obser-
vandose una mayor mortandad estadisti-
camente significativa, en el numero de
machos experimentales (18 %) frente al
de los controles (3,77 %).

Por ultimo, en la figura 2, se represen-
ta la concentration de glucosa en sangre
a lo largo del periodo de prenez, no apre-
ciandose diferencias significativas.

de 21 dias muestra un aumento significa­
tive tanto en machos como en hembras
descendientes de madres sometidas a es­
tres, asi como en distintas estructuras
(tabla I), manteniendose un mayor peso
significative en alguna de ellas (higado
y rinon), frente a los controles. En cuanto
a los pesos relatives (% g de peso cor-

Flg. 2. Glucosa en sangre durante
el embarazo.

Discusion

El modelo de estres aplicado ocasiona
en las madres un ligero descenso del peso
corporal, que no alcanza signification
estadfstica. Datos similares han sido en-
contrados en la bibliografia (18), aunque
el agente estresante utilizado era diferen-
te. Tampoco se registra ninguna dife-
rencia a nivel del peso relative de las
estructuras estudiadas. Por otra parte, las
madres estresadas ingieren, significativa-
mente, menos comida a lo largo de la
prenez que las controles (fig. 1) y, sin
embargo, la evolution de la glucemia
durante la prenez fue totalmente normal
(fig. 2), mostrando al final del periodo
gestational un descenso, tai como ya se
ha descrito en la bibliografia (6). Por
otra parte, en los fetos de 21 dias, de
madres experimentales, se observa un
incremento en el peso corporal y en los
pesos absolutos y relatives del higado y
los rinones (tabla I).

En un intento de relacionar todos es-
tos datos, se debe partir de una marcada
relation madre-feto, y, de un metabo­
lism© especial durante la prenez. El es­
tres, puede ocasionar a traves del Sistema
Nervioso Central (5), un descenso de la
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Tabla HI. Efectos del estr&s de inmovilizacldn in utero sobre el % de mortandad en el
nacimiento.

Grupos Vivos Muertos
Mortandad

% Comparaciones X2 P

Macho experimental (A) 41 9 18,00 A vs C 4,06 0,05
Hembra experimental (B) 39 3 7,14 A vs B 1.51 N.S.
Macho control (C) 51 2 3,77 C vs D 0,02 N.S.
Hembra control (D) 45 1 2,17 B vs D 0,36 N.S.

ingesta de alimentos, lo que coincide con
nuestros resultados y a la vez, desenca-
dena la liberation de adrenalina y nora-
drenalina (11), que producen un aumento
de la lipolisis, de la degradation de las
proteinas y del glucogeno (4) lo cual
puede desencadenar un ligero descenso
del peso de la madre, sum&ndose a ello
la menor ingesta. Cuando el estres es de
intensidad debil, los niveles de las hor-
monas citadas anteriormente no seran
muy elevados, y por tanto los efectos en
la madre no seran muy acusados. De
hecho no se aprecian cambios significa-
tivos en ninguna de las estructuras de la
madre, ni en los niveles de glucosa en
plasma. Sin embargo, los metabolites re-
sultantes pasaran la barrera placenta-
ria (4) en una proporci6n ligeramente
superior en los experimentales que en los
controles, lo cual se traducird en ese ma­
yor peso corporal y de estructuras, rinon
e higado, en los fetos de 21 dfas. Este
razonamiento metabolico es neccsario
apoyarlo con mas determinaciones bio-
quimicas, y en este sentido se esta tra-
bajando.

En cuanto a la duration de la gesta­
tion no da diferencias estadisticamentc
significativas entre las madres controles
y las experimentales, coincidicndo nues­
tros datos con los de otros autores (10),
en el sentido de que, cuando el agente
estresante utilizado es de gran intensidad,
se alarga el periodo de gestation, pero
cuando este agente no es intenso, como
ocurrc en nuestro caso, no se producen
cambios en la duration de la prenez.

Los efectos del estres de inmoviliza-
cion sobre el numero, el peso de los neo-
natos y sus estructuras (tabla II), no dan
diferencias significativas, salvo en el peso
relative del cerebro, entre los hijos de
madres controles y los de estresadas. Estos
datos coinciden con los de otros auto­
res (8) que tambien utilizan una situation
de estres debil, aunque otros autores (13)
encuentran marcadas diferencias debido
a que la situation de estres a la que so-
meten a las madres es mucho mas in-
tensa, y como puede apreciarse a lo largo
de la bibliograffa (10), cada agente es­
tresante puede producir una respuesta
diferente. El peso de los neonatos, podna
parecer una discrepancia al compararlo
con el de los fetos de 21 dfas; mientras
los hijos de madres sometidas a estres
pesan igual que los controles, los fetos
pesan significativamente mds. Se apunta
una posible hipotesis, pendiente de com-
probatidn, para esta aparente discrepan­
cia: Los neonatos son pesados, transcu-
rridas varias boras despues del parto una
vez que han mamado (aparecen los est6-
magos blancos de leche), y como el es­
tres aplicado durante el embarazo pro­
duce un descenso en la secrecidn de
prolactina (9), es logico que las madres
experimentales produzcan menos leche
que las controles, lo que se fraducird en
un dccremento del peso de los neonatos,
igualandose al peso medio de los con­
troles.

En cuanto al porcentaj© de mortan­
dad en los recien nacidos (tabla III),
nuestros resultados coincidcn con la bi- 
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bliograffa que senala, tanto en los ani-
males de experimentation como en la
especie Humana (15), que el estres in
utero produce un aumento de la mortan-
dad en la descendencia. En este caso,
cabe senalar que mueren mas machos
que hembras, siendo ya conocido el hecho
de que las hembras resisten mejor cual-
quier situation de estres (17).

A la vista de estos resultados se pue-
de decir que, a pesar de que el estres
utilizado puede considerarse como debil,
se producen alteraciones en las madres
y en los descendientes que deben de ser
tenidas en cuenta a la hora de la posible
extrapolation de estos resultados a la
especie humana.

Resumen
Se estudian los efectos de un tipo de estrds

(la inmovilizacion psicofisica) aplicada durante
la prenez, sobre el desarrollo y la evolucidn
de la madre gestante, as! como su accion sobre
los fetos y los recidn nacidos. Los resultados
indican alteraciones a nivel de la cantidad de
comida ingerida durante la prenez y en los
pesos de diversas estructuras medidas en fetos
de 21 dias. Tambidn aparece un aumento sig­
nificative del numero de neonatos muertos. Se
discute el papel del estrds aplicado in utero
sobre la evolucidn de la prenez y sobre el
desarrollo de fetos y recidn nacidos.
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