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INTRODUCCION 

La parota E. cyclocarpum (Jack} Griseb es una planta que 

pertenece a la familia de las leguminosas y la subfamilia de las 

mimosas. Su distribución es extensa en el territorio mexicano 

hasta altitudes de 800 metros (m) sobre el nivel del mar, dentro 

del bosque tropical deciduc y subdeciduo, frecuentemente se le 

pUGde encontrar en lugares húmedos y protegidos como las caMadas 

y laderas (38). Es un Arbol de 12 a 30 m de altura, de 1 a 3 m de 

diAmetro con una amplia corona, hojas bipinadas compuestas, de 15 

a 40 centimetros (cm) de largo, foliolos linear-oblongos, de 10 a 

12 milimetros (mm), agudos y obtusos; inflorescencia en cabe­

zuelas axiales; flores blancas; el fruto es una tipica vaina 

aplanada y enroscada verde oscuro, que finalmente se torna de 

negro lustroso, casi como un circulo completo de 8-10 cm de 

diAmetro, las semillas en un número de 10 a 15 estAn repartidas 

individualmente, cubiertas por una pulpa dulce cerca del perime­

tro de forma ovalada, de 1.8 a 2.3 cm de largo (1, 27). 

Las semillas han sido consumidas por los indigenas de algu­

nas zonas del pais principalmente zonas costeras (39). Se sabe 

por análisis bromatol6gicos que el valor nutritivo de la parota 

recae en la buena cantidad en que se encuentran siete de los 

aminoácidos esenciales para el hombre que contiene la semilla 

(cuadro 1), ademAs contiene importantes vitaminas como: Tiamina 

(Vitamina B 1) 2.74 mgjg, Rivoflavina (Vitamina B 2) 0.23 mg/g, 

Niacina 1.8 mgfg yAcido Ascórbico (Vitamina C) 7 ·mgjg y los 

valores de vitamina A alcanzan las 15 u.r.A.; es rica en carbohi­

dratos (38.9%), (cuadre 2) y grasas; además posee 0.25% de leci-
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tina y 4.7% de gbmas y minerales esto resulta en una ventaja, ya 

que facilita su digestión en los climas calientes, h?.ciéndola por 

lo ta~to un complemento alimenticio concentrado para·animales en 

crecimiento lo que la convierte en una buena fuente de energia 

(3, 39, 41). 

En cuanto a factores tóxicos en la semilla, como en la 

mayoria de las leguminosas, encontramos inhibidores de proteasas 

(tripsina, quimiotripsina y raramente carboxipeptidasa B), fac­

tores antinutricionales como: acido pipec6lico {1%), saponinas, 

albicina (2%), hemaglutininas, y un ulcaloide denominado piteco­

la~ina (20). Sin embargo estos pueden ser eliminados mediante un 

proceso de cocción durante un periodo de 3 horas (39, 41). 

Ya que el Enterolobium .9.Y_Clocarpum contiene elementos tóxi­

cos que no deben estar presentes en un alimento de calidad para 

consumo hu\nano o animal, es necesario evall1ar la toxicidad inhe­

rente en el material vegetal (semilla) mediante la ejecución da 

pruebas toxicológicas que pueden ser realizadas en sistemas in 

v~ o in yitro ¡ dentro de las pruebas in vivo tenemos : Pruebas 

de toxicidad crónica, subcrónica y aguda, prijebas de toxicidad 

reproductiv~, pruebas de toxicidad del desarrollo, pruebas de 

irritación cutanea y ocular, pruebas de hipersensibilidad, prue­

bus de fototoxicidad, estudios toxicocinéticos y pruebas de com­

po~tamiento (17, 22, 30, 35). 

Las principale~ pruebas para la evaluación toxicológica son: 

aguda (dosis ñnica), subaguda (dosis repetidas cada 6,12 ó 24 h), 

crónica (dosis repetitiva en un lapso de meses) y subcrónica 

(dosis repetitiva an un lapso de uno a tres meses) (29). 

Las pruebas de toxicidad aguda so~ parte integral de la 
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caracterización biológica de un compuesto quimico ya sea sintéti­

co o natural. Para las substancias que llegan al ambiente o se 

proponen como parte de la dieta en animales y humanos, datos 

experimentales deben ser proporcionados para evaluar el riesgo de 

éstos si fueran expuestos de manera aguda alta~. concentraciones 

del compuesto. Para satisfacer este objetivo les experimentos 

deben proveer información sobre los efectos desde la dosis la 

minima sintomática hasta la máxima no-letal. El conocimiento de 

la dosis letal media (DL 50) en varias especies y bajo aiferentes 

condiciones de exposición podría servir pdra la evaluación del 

riesgo que representa para el hombre y ai:imales, pero la exacti­

tud de esta determinación es raramente necesaria (14, l5, 22). 

No existe un procedimiento general para la preparación de 

extractos vegetales que serán utilizados en las pruebas de eva­

luación biológica, empleadas en la investigación toxicológica. 

Algunas veces se prueba un solo extracto, por ejemplo acuoso, 

metanólico, hidroalcohólicc (agua-etanol, 30:70; metar.ol-agua 1: 

1, o alg~n aceite esencial (32). Además el extracto se administra 

a diferentes concentraciones (14, 16). Para la investigación 

toxicológica es necesario tener en cuenta la via de administra­

ción, y la especie animal, recomendándose la via natural de 

acceso del material que se esta probando (11), el tipo de dósis, 

cantidad de sustancia por peso corporal, duración de la exposi­

ción, tipo de efecto etc. ( 29, 31, 34). 

La semilla entera no es digerible en los mamiferos monog~s­

tricos. En los trabajos realizados sobre la digestibilidad de la 

semilla se encontró que el caballo Equus caballus consume el 
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fruto completo y solo del 25% a 61% de las semillas totales son 

realmente ingeridas, y que de ellas, el 75% no son di0eridas por 

el aparat.o digestivo (21). Lo mismo ocurre con el tapir '.Capirus 

biordi_. por la dureza de su cubierta la semilla pasa entera por 

el aparato digestivo sin llegar a escindirse y esta sólo llega a 

digerirse si se rompe la continuidad de su cubierta mediante 

~lg~n proceso fisico.(20, 39). Otros estudios muestran que la 

proteina contenida en la s8nilla es de alta calidad, pero no tan 

buena como la d~l frijol de soya además en experimentos con 

pollos y ratas les resultados indican que la semilla contiene un 

factor tóxico para pollos pero no para ratas (3). 

En los estudios toxicológicos los organos mAs estudi~dos son 

el sistema hepatobiliar, los testículos y el ri~ón (10, 19). 

El sis~ema hepatobiliar consiste del higado, la vesicula 

biliar (exepto en la rata) y el dueto biliar extrahepatico. Los 

efectos quimicos en la vesícula biliar y el dueto biliar extrahe­

pático son poco comunes. Sin embargo, el higado es el órgano 

blanco mas comun en los estudios de toxicidad (19) efectuados en 

animales y en menos proporción en humanos. Existen tres razones 

~rincipales que determinan la vulnerabilidad del higado. En pri­

mer lugar la mayoria de los compuestos son introducidos al orga­

nismo por via oral per os y el higado es el primer órgano expues­

to a los compuestos quimicos ab:::>crbidos en el tracto gastrointes­

tinal y transportados por la vena hepática portal. Durante esta 

exposición el higado remueve la mayoria si no el total de los 

compuestos quimicos en la sangre y frecuentemente es expuesto a 

concentraciones aun mas altas de tóxicos que cualquier otro 

órgano en el cuerpo. En segundo lugar, el higado es lugar donde 
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se lleva acabo la mayoria de las reacciones de biotransformación 

y genera metabolitos tóxicos provenientes de compuestos introdu­

cidos en las células hepáticas. Finalmente, la excreción biliar, 

principal ruta de eliminación para xenobi6ticos, y otros compues­

tos quimicos o sus metabolitos concentrados durante el proceso, 

podria alcanzar niveles tóxicos (15). 

Existen varias formas de clasificar la hepatotoxicidad, pero 

la mayoria de las clasificaciones estan basadas en los mecanismos 

casuales o tipo de efecto. La investigación dentro de la hepato­

toxicologia ha sid6 el fundamento de nuestras conclusiones sobre 

los mecanismos casuales que causan dano al tejido. Sin embargo, 

aun no podemos clasificar dano mas allá de simples conceptos como 

dano dosis-dependiente predecible asociado con potentes hepatoto­

xinas como el tetracloruro de carbono, y dano que es impredecible 

o ideosincrático debido a alguna rasgo inusuDl en el huesped, 

como aberrantes rutas metabólicas o hipersensibilidad (15). 

El higado esta compuesto de lóbulos y la localización del 

dano es morfologicamente especificado en términos de su posición 

dentro del lóbulo. Desafortunadamente, existen dos definiciones 

de lóbulo, el lóbulo clásico hexagonal del anatomista y el acino 

del h!gado funcional (24, 25). En el lóbulo clásico, la relación 

anatómica·entre el hepatocito, red vascular y el árbol biliar es 

considerada co~o un hex¿gono. Las triadas portales de la vena 

hepática portal, arteria hepática y dueto biliar son las esqui­

nas, y la vénula hepAtica terminal (vena central) forma un eje a 

la mitad. El concepto de dano periportal, de la zona media y 

centrilobular esta basado en este tipo de 16bulo. Aunque tal 
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lóbulo puede ser visualizado anatomicamente en especies como el 

cerdo, otros estudios sugieren que la unidad funcional del higado 

es el acino. El acino simple es un grupo de hepatocitos con su 

eje en la triada portal en lugar de alrededor de la vena central. 

Existen tres zonus de circulación dentro de cada acino basadas en 

la distancia de las celulas a la arteria hepatica. Las células 

que reciben la sangre fresca de la arteria hepatica {zona 1) 

tienden a estar mas cercanas a la triada portal y aquella con el 

riego mas pobre (zona 3) tienden a estar cerca de la vena cen­

tral. Asi, la descripción anatómica clásica de región centrilo­

bular, de la zona media y periportal, aunque funcionalmente 

incorrectas, son co~patibles con los acinos del h!gado funcional 

y estas aun forman la base de la mayoria de las descripciones de 

hepatotoxicidad. 

El segundo gran componente en la clasificación morfológica 

del dano hepatico es el tipo de efecto observado. Este, como en 

todos los tejidos, depende de la naturaleza del compuesto qu!mico 

y del periodo de exposición, y puede ser cualq~ier combinación da 

deqeneración, proliferación e inflamación (22). 

El rinón es un blanco frecuente de la acción de quimicos. Es 

el tercer lug2r en cuanto a órgano mas afectado por cambios 

inducidos con drogas experilr.entales, el higado ocupa el primer 

lugar y los testículos el segundo. Las principales razones de sus 

gr~n suceptibilidad estan relacionadas con la gran transferencia 

de fluidos asociada con la eliminación de productos de desecho, 

agua corporal, electrolitos y homeostasis. Para lograr estas 

transferencia5 agua-solutos, el rinón poseé miles de nefronas; 

cada nefrcna ccnsiste de glomérulo y tubos asociados, El 
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glomérulo esta compuesto de un. grupo de capilares provenientes de 

la arteriola aferente y son drenados en la arteriola eferente. Un 

epitelio plano delinea la cápsula de Bowman. El epitelio capsular 

y la membrana basal son continuos con el epitelio y la membrana 

del tñbulo contorneado proximal, todos estos en asociación intima 

con una red de riego sanguíneo compleja. Los intercambios de 

fluidos asociados con la funcion renal indican que el ri~ón 

requiere de una gran provisión de sangre. Los ri~ones reciben 

entre los dos cerca del 25% de la sangre que sale del corazón, 

asi pues, esta expuesto a un sin námero de toxinas. Además, el 

rin6n poseé dos mecanismos que concentran los compuestos agentes 

al organismo. Uno la reabsorción de liquidas provenientes del 

lumen del tábulo que se concentran en el glomérulo. El otro 

mecanismo es, el transporte activo de ciertos compuestos del 

plasma a el lumen del tñbulo resulta en una concentración mas 

alta en las células de los tñbulos proximales que en el plasma 

(2, 4, 26). 

La clasificación de la nefrotoxicidad es dificil por la 

compleja estructura del riM6n. Los varios elementos vasculares y 

epiteliales son interdependientes, de esta manera el da~o en un 

segmento frecuentemente repercute en otras areas de la nefrona y 

la localización primaria del efecto tóxico es dificil de definir. 

Además, un solo compuesto quimico puede afectar varias regiones 

dependiendo de su naturaleza y periodo de exposición. Alternati­

vamente, puede ejercer un efecto tóxico por mas de una via o 

mecanismo (15, 16). 
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En nuestros días varias técnicas para la investigación celu­

lar, corno la microscopia de luz, microscopia electrónica, cito­

quirnica, inrnunofloresencia etcétera. han incrementado el conoci­

miento sobre los cambios que ocurren en la célula como respuesta 

a una agreción, la cual que puede ser causada por diferentes agen­

tes como: lesiones mecánicas; ractores ambientales como isquemia, 

hipoxia, hiperoxia; trastornos nutricionales como deficiencias o 

excesos ocasionales de vitaminas, aminoácidos, etcétera; agentes 

quimicos, radioactividad, cambios bruscos de temperatura, micro­

organismos y sus productos; y complejos inmunologicos (2, 4, 10). 

Los cambios atribuibles a alteraciones en la membrana plas­

mática se advierten en la etapa temprana de la lesión celular, 

estos manifiestan los trastornos de la regulación de iones y 

volumen, producidos por perdida de ATP. Estos cambios incluyen 

tumefacción celular, formación de ves!culas citoplasmáticas, 

degeneración mucosa, degeneración grasa, infiltración grasa y 

ameboidea (15); deformación de n1icrovellosidades, creación de 

imáge~es de mielina y desorganización de los organelos intercelu-­

lares. Estos cambios pueden ocurrir rapidamente y son reversible's 

( 37) • 

En las lesiones reversibles se identificdn principalmente 

dos hallazgos con el microscopio de luz; tumefacción celular y 

¿egeneraci6n grasa Aparece tumefacción celular o degeneración 

turbia siempre que las células son incapaces de conservar la 

homeostasis entre iones y liquidas. La degeneración hidropica o 

vacuolar es sencillamente expresión de la tumefacción celular, 

que manifiesta acumulación intercelular de mayor volumen del 

liquidas de lo normal. La manifestación principal de casi todas 
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las formas de lesión celular es el aumento de diámetro de las 

células que resulta en el desplazamiento de agua extracelular al 

interior causado por los mecanismo arriba mencionados. Si sigue 

acumulándose agua en el interior de la célula, la tumefacción 

ulterior se acompafta de la aparición de pequeftas vacuolas intra­

citoplásmaticas, que probablemente correspondan a segmentos dis­

tendidos, separados, o secuestrados de reticulo endoplásmico (2). 

Metamorfosis grasa o grasienta, puede en ciertas circunstan­

cias ser otra indicación de dafto celular reversible. Esta condi­

ción, tambien conocida como esteatosis, es la acumulación de 

grasa 

dependen 

en células que participan en el metabolismo de grasas y 

del mismo, como los son, el hepatocito y la célula 

miocardiaca. Un higado graso se caracteriza por un contenido 

superior al 5% de lipidos del peso total e histoquimicamente por 

la presencia ~e grasa teftible con colorantes liposolubles como el 

sudan negro. Histologicamente, la esteatosis puede aparecer en 

dos formas, microvesicular y macrovesicular (26}. En la esteato­

sis microvesicular, producida por agentes como la tetraciclina, 

las gotas de grasa son pequeftas dispersas a través del citoplasma 

y el nucleo permanece cerca del centro de la célula. Otros agen­

tes quimicos como el etanol, producen esteatosis macrovesicular 

en la cual pocas gotas grandes de grasa desplazan el nucleo a la 

periferia de la célula (15). 
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PLANTEAMINETO DEL PROBLEMA 

La distribución de Enterolcbium f.YE_locarpum en el territo­

rio mexicano es extensa Sin embargo, se trata de una especie 

vegetal poco estudiada y sobre la cual la información es contra­

dictoria. Se a f irna q11e animales y personas se intoxican al beber 

el agua contaminada con "parata", pero los reportes difieren 

respecto a la naturaleza de la o las sustancias responsables de 

tales envenenamientos (1). Segnn algunos autores es una planta 

rica en taninos, mientras que otros afirman que no los paseé y 

que el principio tóxico es un alcaloide, denominado pitecolabina 

(3, 20, 41). 

De esta planta son aprovechables sus ramillas y frutos po~ 

el ramonee del ganado bovino, caprino y equino y el uso popular 

que se hace de la corteza y los frutos de este arbol es el de 

sustitutos del jabón para lavar la ropa, de donde se desprende el 

origen de la intoxicación al consumir el agua de pozas y riachue­

los contaminados. En la intoxicación accidental tanto en el 

hombre como en animales se ve afectado el aparato digestivo, se 

observan ~ólicos y abundante diarrea (1), estas manifestaciones 

suponemos se encuentran relacionadas con trastornos en la nutri­

ción celular del higado y ri~6n principalmente (10, 19, 37), por 

lo que se hace necesaria la realización de un estudio histopato­

lógico que corrobore la supuesta toxicidad de los compuestos 

hidrof!licos en la semilla de parota. 
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CUADRO 1 * 

AMINOACIDOS g/100g PROTEINA g/100 g Harina Base Seca 

ASP 10.54 3.37 

GLU 14.45 4.63 

SER 4.57 1.46 

HIS 3.98 l. 27 

GLI 5.45 1.10 

# TRE 5.44 l. 74 

ARG 5. 77 1.85 

ALA 4.04 l. 29 

TIR 4.04 1.29 

# MET 0.99 0.32 

# VAL 4.08 l. 30 

# FEN 3.85 1. 23 

# ILE 4.11 l. 31 

# LEU 8.22 2.63 

# LIS 7.82 2.50 

* Tomado de Serratos-Arevalo J.C. (1989). 

# AminoAcidos esenciales. 
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CUADRO 2 * 

CARBOHIDRATOS DETERMINADOS EN LA ALMENDRA 

GLUCOSA 

ARABINOSA 

GALACTOSA 

31.25 % 

3.95 % 

3.7 % 

*Tomado de Serratos-Arevalo J.C. (1989). 
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CUADRO 3 * 

SEMILLA SECA SEMILLA HUMEDA 
BASE HUMEDA BASE SECA BASE HUNEDA BASE SECA 

% % 
------------------------------------------------·------------------Proteína 19.2 26.3 32.5 36.5 

Grasa 2.4 2.8 7.13 8.6 

Agua 27.0 o. o 5.86 o.o 
Fibra 3.16 4.9 0.0 0.0 

Cenizas totrales 2.1 2.9 3.15 4.3 

E. L. N. 46.1 63.1 51.36 49.6 

*Tomado de Serratos-Arevalo J.C. (1989). 
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CUADRO 4 ** 

CLASIFICACION DE LA TOXICIDAD EN BASE A LA DL50 mg/Kg 

CLASE TOXICIDAD DL50 

1 Relativamente innocuo >15000 

2 Practicar:tente no tóxico 5001-15000 

3 Débilmente tóxico 501-·5000 

4 Moderadamente tóxico 51-500 

5 Altamente tóxico 5.1-50 

6 Extremadamente tóxico 1-5.0 

7 Super tóxico < 1.1) 

** Tomado de Montoya~cabrera M.A. (1987). 
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HIPOTESIS 

Si la concentración de factores tóxicos contenidos en la 

semilla d.e parota son altamente toxicos, se espera que los ani­

males que reciben el extracto acuoso de la semilla de "parot.a11 

presenten alteraciones macroscópicas y microscópicas en higado y 

rinón. 

15 



OBJETIVOS 

1.- Elaboración de un método para la obtención del extracto 

acuoso de la semilla cruda y de la semilla cocida. 

2.- Realizar un estudio histopatol6gico del higado y ri~6n de 

ratas macho Wistar a las que se les administró por via oral el 

extracto acuoso de la semilla de parota cruda. 

16 



MATERIAL Y METODOS 

Se utilizaron ratas machos adultos jóvenes de la cepa Wis­

tar, de 250 a ~00 gramos (g) de peso, alimentadas con nutricuboS 

(Purina) para roedores y agua en abundancia, mantenidas en condi­

ciones ambientales de bioterio con ciclos de luz-obscuridad de 12 

horas, temperatura de entre 22 y 24 grados centigrados y con una 

humedad relativa de 50 a 65% (33). 

La elaboración del extracto acuoso de la semilla de parata 

cruda consistió en pulverizar la semilla de parata entera en un 

molino electrice, a través de una criba de 1 mm; mezclar el polvo 

de la semilla entera con agua destilada en un matraz de 1 litro 

en proporción 1:20 P/V y agitar durante 24 h, a una temperatura 

menor a 37 grados centigrados. La elaboración del extracto de la 

semilla cocida consistio en aplicar calor al mismo sistema antes 

descrito para la semilla cruda por arriba de los 87 grados cen­

tigrados durante 3 h (39), ambos extractos se filtraron con tela 

de manta y posteriormente se liofilizaron (32). 

Se formaron 4 grupos de 7 ratas, cada grupo con 6 experimen­

tales y una rata testigo por grupo de dosis, las cuales fueron 

seleccionadas del bioterio de la Facultad de ciencias de la 

Universidad de Guadalajara, por su homogeneidad en el peso (Media 

280 g y D.S. 5 g) . Los grupos ccrresponden a las dosis 50 

mgjKg, 500 mg/Kg, 5000 mg/Kg, 15000 mgjKg; y estuvieron alberga­

dos en jaulas Ce acrilico (40x20x15 cm) con reja met41ica y c?ma 

de aserrin, agua y alimento en abundancia hasta 4 h antes de la 

dosis. A los animales experimentales se les administró por la via 

oral (per os) el liofilizado obtenido del extracto acuoso de la 

semilla cruda (6) rcsuspendido en agua cestilada (5 rol), con la 

17 



ayuda de una sonda plástica unida a una jeringa. Después de la 

aplicación de la dosis los animales fueron regresados a sus 

jaulas con alimento y agua en abundancia. Se observó a los indi­

viduos por un lapso de 8 h daspués de la aplicación de la doGis. 

A las 24 h de la administración de la dosis se procedió a sacri­

ficar a los animales en una cámara de e-c:er para despnés proceder 

con la perfusión de los órganos (12). Antes de perfundir, se 

realizó la observación macroscópica de cavidad abdominal, regis­

trando datos de higado y ril'lón. 
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CUADRO 5 

DIAGRAMA DE LA EVALUACION TOXICOLOGICA 

SEMILLA ENTERA 
EN POLVO 

CRUDA 

Temperatura < 30 grados centigrados 
tiempo = 24 h. 

~ 

FILTRAR EXTRACTO ACUOSO 

~ 

LIOFILIZAR 

PREPARACION DE DOSIS ... 
EVALUACION BIOLOGICA 

• 
OBSERVACION Y~CROSCOPICA 

PROCESAMIENTO DE TEJIDOS .. 
FOTOMICROGRAFIA 

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO 
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Procesamiento de tejidos: 

Se colocaron los anim~les en una tabla de disección y se les 

realizo una toracotomia, lo primero fue describir el aspecto 

macroscópico de ri~ón, higado, para proceder a perfundir los 

órganos por via intracardiaca mediante un catéter al ventriculo 

izquierdo y corte a nivel de la auricula derecha para infundir la 

solución lavadora de fosfatos (solución A) durante 2 a 3 min, 

después se pase la solución fijadora (solución B) por un periodo 

de 10 a 15 ruin la presión de perfusión tue de 1.40 m, según el 

método de Feria Velasco-Karnovsky (12). 

Después de la perfusión se extrajeron los órganos abdomi­

nales en cuestión y se sometieron a una posfijaci6n en la solu­

ción B fOr espacio de 1.5 h. Posteriormente las muestras prove­

nientes de los órganos extirpados fueron sometidas a un proceso 

de deshidratación en soluciones crecientes de etanol que van de 

70%, 80%, 90% y absoluto dos veces en cada solución por 20 min 

cada vez, y se aclararon con Xilol (etanolfxilol 1 vez 15/20 

minutos y xilol 15 minutos). 

Las muestras ya deshidratadas se infiltraron e incluye~on en 

paraplastfplus, previamente fundido en la estufa a una temperatu­

ra de 56 a 58 grados centigrados máximo. 

Los cortes se hicieron con micrótomo rotatorio 820 AO Scien­

tific Instruments. La tinci6n de los cortes se ejecuto con la 

técnica de H~matoxilina y Eosina (H-E) . 
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RESULTADOS 

Antes de la administración de la dosis, durante el periodo 

de observación, los animales se comportaban activos, alertas y 

presentaban el pelaje lustroso, con sus hábitos· normales de 

alimentación, Desp~es de la aplicación de lá dosis, los animales 

efectuaban un ''chillido" y protrusión de la lengua. Al colocarlos 

en la jaula se desplazaban alrededor de 25 cm y paraban, cabe 

mencionar que la conducta de exploración de los animales a los 

que se les administró la dosis mostraron una reducción en su 

conducta exploratoria pero no en acicalamiento y la postura que 

tanto testigos como experimentales adoptaron después de la admi­

nistración era encorbada con la región abdominal hacia abajo; 

reflejo del dolor abdominal~ Esto seguido de pataleo, espasmos en 

el cuello y contracciones espAsticas en la zona abdominal. Alter­

nativamente se presentaba disnea con pupilas dilatadas. Las heces 

y orina de experimentales fueron sin diferencia a los testigos. 

Los animales recobraron su apariencia fisica normal, dentro de un 

periodo de 20 a 30 min posteriores a la administración de la 

dosis. Ocasiona:mente se observó lagrimeo en el grupo de la dosis 

15000 mgjKg, después de 2 h los animales se aletargaron y se 

mostraban reluctantes a comer y beber. 

TESTIGOS 

En la observación macroscópica de los animales testigo sus 

higados se muestran con medidas aproximadas a las promediadas por 

animales no manipulados ( 4.5 cm sobre el borde costal y 2.8 cm 

tomando el vértice del lobulo derecho); con una coloración roja 
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intensa de t.extura lisa y con un peso aproximadamente de 10 a 11 

g. En las fotomicrografias se observan los hepatocitos (H), con 

su ~embra~a celular bien delineada, formando cordones, y entre 

estos se aprecian los sinusoides (S) hepáticos, alineados hacia 

los canaliculos biliares, donde se puede observar los duetos 

biliares y las células de Kupffer (K) (Fig. 1). 

A simple vista los riftones presentan forma de frijol, con 

una tonalidad roja débil, de superficie lisa suave y con su 

caracteristica acumulación de grasa en la zona suprarrenal. En 

las microfotografias de riftón provenientes de los animales testi­

go (Fig 2) se aprecian: el glomérulo (G) como una masa de capi­

lares enramados, sostenidos por el escaso tejido conectivo y 

envueltos por la cápsula de Bowman (CB). Un gran ntn:1ero de tábu­

los seccionados en diferentes planos aparecen adyacentes a los 

corpósculos re11ales; y éstos se pueden dividir en dos tipos: los 

de lumen relativamente irregular y pequefto, compuestos de células 

casi cuboidales con bordes luminales en cepillo son los t(¡bulos 

contorneados proximales (TCP); y, los que aparecen en menor 

nñmero de lumen regular y amplio cuyas célula~ que los componen 

son mas pequeftas y mas cuboidales son los tóbulos contorneados 

distales (TCD) • 

EXPI:RHlENTl•LES 

50 mg¡Kg 

En la necropsia de los animales pertenecientes a este grupo, 

el higado aparece en su mayoría liso y ligeramente de mayor 

tamaRo, pero de coloraci6n normal. 



Microscópicamente los hepatocitos cercanos a la zona centri­

lobular aparecen de la misma talla que en el grupo testigo (Fig. 

3); la aparieDcia citoplasmática se muestra alterada en las 

células alrededor de la vena central hasta la zona media, donde 

encontramos congestionamiento. La tumefacción turbia es ligera en 

la zona centrilobular pero se acentña en la zona media. 

La observación macroscópica de los riRones no revela anorma­

lidades, en cambio, el microscopio revela una degener~ción turbia 

en los túbulos contorneados proximales (Fig. 4) y menos evidente 

en los tñbulos contorneados distales ¡ aunque los núcleos de las 

células que forman los tñbulos contorneado proximal y distal sa 

conservan centrales y sus citoplasmas muestran tumefacción turbia 

que les da una apariencia quebradiza. El glomérulo parece normal. 

Los primeros rasgos de tumefacción turbia aparecen en los tñbu­

los. 

500 mg/Kg 

Todos los higados de los individuos en este grupo parecen 

estar normales, con el diafragma adherido, al parecer la observa­

ción macroscópica no proporciona datos significativos, 

Microscópicame~te se aprecia una coloraci6~ pálida del teji­

do y los hepatocitos adyacentes a la vena central presentan 

vacuolas claras (Fig. 5), la zona centrilobular muestra conges­

tionamiento donde el volumen de las células se encuentra dismi­

nuido, esto resulta en aumento del espacio sinusoidal. En la 

figura 5 la degeneración vacuolar se muestra difusa. Los ri~ones 

de estos sujetos a simple vista se encuentran normales, nó hay 

cambios macroscópicos de aparente relevancia. 
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--------------------------------------------------------------------

La observación con ayuda del microscopio muestra una degene­

=ación vacuolar en el glomérulo (Fig 6}, además bastantes tóbulos 

muestran un ndcleo hipercromático. La degeneración vacuolar no se 

presenta en las células epiteliales, al parecer la tumefacción 

turbia afecta tñbulos proximales y distales, en la mayoría de los 

casos estas degeneraciones se presentan como un cambio hialino y 

en el resto solo turbidez. 

5000 mgjKg 

Este grupo no presenta cambios morfológicos significativos a 

nivel macroscópico. 

El análisis microscópico muestra una condensación citoplas­

matica centrilobular, esto es, las c~lulas centrilobulares tienen 

su volumen citoplasmático bastante reducido (Fig. 7), y presenta 

una co~pleta desorganización del parénquima. En la fotomicrogra­

fia la esteatosis microvesicular es generalizada. El hepatocito 

presenta un nucleo hipercr6matico central y con bordes irregu­

lares. El citoplasma presenta una alta concentración de vacuolas 

que cubren entre un 70 - 90% del total. 

La observación macroscópica de los rí~ones aparece sin cam­

bios, y sólo una rata presenta la región suprarrenal edematizada. 

Con el microscopio, encontramos coagulación en los bordes de 

los t~bulos proximales, inflamación y congestionamiento probable­

mente de globulos de varios tama~os en los lumenes. El epitelio 

tubular. aparece redondeado en vez de su apariencia cuboidal 

normal, los nñcleos mantienen su tamaRo pero el citoplasma se 

torna espumoso y en varias regiones principalmente en los tdbulos 

contorneados mas que en la región glomerular el epitelio tubular 
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·se vuelve menos uniforme; en el glomérulo se observan grandes 

vesiculas que en ocasiones desplazan la~ células hacia la membra­

na citoplasmatica (Fig 8). En la fotoruicrografia los TCD y TCP 

presentan degeneración vacuolar. 

15000 mg/Kg 

Macroscopicamente los .higados de estas ratas muestran un 

tono opaco, ligeramente rugoso, con el lobulo derecho endurecido 

(5 de 7 ratas presentan este rasgo). 

Los cambios microscópicos observables son: esteatosis difusa 

(Fig. 9), las vesiculas tienden a acumularse en la periferia de 

los hepatocitos y el nucleo se encuentra ligeramente agrandado e 

hipercromatico, y de formas aberrantes pero m~s esféricos que en 

el nivel de toxicidad anterior. 

En promedio los rinones de este grupo no muestran cambios en 

cuanto a longitud o volumen. La cantidad de grasa depositada 

principalmente en la zona suprarrenal y en menor grado alrededor 

de esté es comparable con la de los testigos. 

La observación microscópica muestra un proceso mayor de 

degeneración, los cambios que se aprecian son vacuolización en 

mas de un 80% de los segmentos de ambos tóbulos contorneados 

(Fig. 10) ¡ la degeneración vacuolar estA diseminada y el 

glomérulo presenta grandes vesiculas. Los cambios son mas disper­

sos que en los niveles de intoxicación anteriores, además el 

epitelio se encuentra.interrumpido en todos los bordes de los 

túbulos, y se presenta una degeneración tubular difusa, en donde 

algunas Areas los lñmenes de los tñbulos se encuentran congestio­

nados y aparecen zonas con procesos de necróticos. 
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FIGURA 1 

;FOTOHICROGRAFIA DE UN CORTE DE HIGADO DE RAT.\ NORMAL 
ADl'1INISTRACION DE AGUA DESTILAD!, (5 rol) 

VIA ORAL 
TINCION HEI1ATOXILINA Y EOSINA 

(H) HEPATOCITO, (S) SINUSOIDES, (K) CELULAS DE KUPFFER 
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FIGURA 2 

FOTOMICROGRAFIA DE UN CORTE DE RINON DE RATA TESTIGO 
ADMINISTRACION DE AGUA DESTILADA (SML) 

VIA ORAL 
TINCION HEVillTOXILINA Y EOSINA 

(G) GLOJ'.lERULO, (CB) CAPSULA DE BOiW.AN, 
(TCP) TUBULO CONTORNEADO PROXI~ffiL. (TCD) TUBULO CONTORNEADO DISTAL 
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FIGUR~ 3 

FOTQ;;!ICROGRAFIA DE UN CORTE DE HIGADO DE RATA EXPERIMENTAL 
ADMINISTRACION DE 50 mlfkg DE E. cvcloc~rpum. 

EN 5 ml DE AGUA DESTILADA, VIA ORAL 
TINCION HE11ATOXILINA Y EOSINA 

(H) HEPI>.TOCITO, (S) SINUSOIDES, (K) CELULAS DE KUPFFER 
(V) VENA C:ENTR\L, (FLECHA SOLIDA) 'rUMEFACCION TURBIA 

(DOBLE FLECHA) DEGENERACION V.l\.CUOLAR 
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FIGURA 4 

FOTONICROGRA.FIA DE UN CORTE DE RIÑON DE RATA EXPERIMENTAL 
ADMINISTRACION DE 50 ml/kg DE ~ cyclocarpum. 

EN 5 ml DE AGUA DESTILADA, VIA ORAL 
TINCION HEHATOXILINA Y EOSIHA 

(G) GLOMERULO, (CB) CAFSULi". DE BOHMAN, 
(TCP) TUBULO CONTORNEADO PROXIMAL. (TCD) TUBULO CONTO&~EADO DISTAL 

(FLECHA SOLIDA) TUMEFACCION TURBIA 
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FIGURA 5 

FOTOMICROGRl\FIA DE UN CORTE DE HIGADO DE Rl'.'l'l<. E'XPERH!EN'l'Jl.L 
ADHINISTRACION DE 500 mljkg DE ~ cyclocarpum. 

EN 5 ml DE .ll.GUA DESTILADA, VIA ORAL 
T1NCION HE~~TOXILINA Y EOSINA 

(H} HEPATOCITO, (S) SINUSOIDES, (K) CELULAS DE KU?FFER 
(V) VENA CENTRAL, (FLECHA SOLIDA) TUMEFACCION TURBIA 

(FLECHA) DEGENERACION VACUOLAR 

34 



35 



FIGURA 6 

FOTOMICROGRAFIA DE UN CORTE DE RINON DE RATA EXPERIMENTAL 
ADMINISTRACION DE 500 mljkg DE ~ cyclocarpum. 

EN 5 ml DE AGUA DESTILADA, VIA ORAL 
TINCION HEY!ATOXILI~iA Y EOSIHA 

(G) GLOMERULO, (CB) CAPSULA DE SO\'lNAN, 
(TCP) TUBULO CONTORNEADO PROXHíAL. (TCD) TUBU~O CONTORNEADO DISTAL 

(FLECHA CORTA) DETRITUS, (FLECHA LARGA) TUMEFACCION TURBIA 
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FIGURA 7 

FOTOMICROGRAFIA OE UN CORTE DE HIGADO DB 'RATJl. EXPERINENTAL 
ADMINISTRACION DE 5000 ml/kg DE ~ cyclocarpu~. 

EN 5 ml DE AGUA DESTILADA, VIA ORAL 
TINCION HEMATOXILINA Y EOSINA 

(H) HEPATOCITO, (S) SINUSOIDES, (K) CELULAS DE KUPFFER 
(FLECHA) DEGENERACION VACUOLAR DIFUSA, ESTEATOSIS 
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FIGURA 8 

FOTONICROGRAFIA DE UN CORTE DE RIÑON DE RATA EXPERIMENTAL 
ADMINISTRACION DE 5000 mljkg DE ~ cyclocarpum. 

EN 5 ml DE AGUA DESTILADA, VIA ORAL 
TINCION HE~~TOXILINA Y EOSINA 

(G) GLOMERULO, (CF\) CAPSULA DE BOWYlAN, 
(TCP) TUBULO CONTORNEADO PROXIMAL. (TCD) TUBULO CONTORNEADO DISTAL 

(FLECHA) DEGENERACION HIDROPICA VACUOLAR 
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FIGURA 9 

FOTOMICROGR.!\FI P, DE UN CORTE DE HIGADO DE RATA EXPERIHENTAL 
ADMINISTRACim! DE 15000 ml/kg DE E. cyclocarmEn. 

EN 5 rnl DE AGUA DES'l'ILADA, VIA ORAL 
TINCION HEMATOXILINA Y EOSINA 

(H) HEP~.TOCITO, (S} SINUSOIDES, (K) CELULAS DE KUPFFER 
(FLECHA) ESTEATOSIS 
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FIGURA 10 

FOTOMICROGRAFIA DE UN CORTE DE RIÑON DE RATA EXPERIMENTAL 
ADMINISTRACION DE 15000 roljkg DE E. cyclocarpuro. 

EN 5 rol DE AGUA DESTILADA, VIA ORAL 
TINCION HEMATOXILINA Y EOSINA 

(G) GLOHERULO, (CB) CAPSULA DE BONMAN, 
{'ICP) TUBULO CONTORNEADO PROXIHAL. (TCD) TUBULO CONTORNEADO DISTAL 

(FLECHA CHICA) PROLONGACIONES CITOPLAS~~TICAS 
(FLECHA GRANDE) NECROSIS 

(FLECHA SOLIDA) DEGENERACION HIDROPICA VACUOLAR DIFUSA 
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DISCUSION 

La publicación de trabajos sobre los efectos histopatológi­

cos de las leguminosas en el hombre o animales de experimenta­

ción es pobre (39). Aunque existe bastante información sobre el 

valor nutritivo del Enterolobium cyclocarpum, solo existen cuatro 

artic~los publicados en los ultimes 25 aRos sobre su toxicidad, 

mediante la evaluación biológica, en pollos, ratas y cabras, (3, 

21, 39, 41) pero estos trabajos no presentan evidencia histopato­

lógica que de una idea amplia de los efectos de los componentes 

de la semilla en el organismo. Jl.unque la semilla entera no es 

completamente digerible en los animales monogástricos, se repo::-ta 

que puede contaminar pozos y riachuelos donde eventualmente se 

puede dar el hecho de que animales y personas generalmente nil'10s, 

ingieran el a-;ua contaminada con la fruta que cae del árbol (1). 

Los resultados histopatológicos reportados en este trabajo 

sen dosis-dependiente, cabe seftalar que existen trabajos tcxicc­

lógicos donde los hallazgos son similares. Por ejemplo con la 

administración intravenosa unica de 20 AgjKg de cocaina a ratones 

(2S) produce efectos sicilares en hlgado a los encontrados en el 

grupo trc.tado cor: 500 mgjKg del extracto acuoso. Los resultadoz 

de esta grupo tambien asemejan los encontrados por la administra­

ción de 10 ml de aceite de maizjKg a ratones (vehiculo del 6cido 

perfluorodecenico) (13). Dentro de este mismo nivel pero en 

ri~6n los resultados semejan a los encontrados en roedores de 

ed~d avanzada a los que se les aplic6 una dosis de 1000 mg/Kg de 

acetaminofen y posteriormente sacrificados a las 24 horas (42). 
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Los congestionamientos observados en túbulos renales de 

todos los niveles de toxicidad asemejan a los mostrados por la 

administración qel vehiculo salino para la furosamida (7). 

Los resultados de la administración de 500 mg/Kg de DCP a 

ratas por un dia son muy similares a los encontrados en higado en 

el nivel 5000 mg/Kg (5); y a los encontrados por Vilikusela (43) 

aunque en perros con la administración de 106 mg/Kg de eritromi­

cina dos veces al dia (42). Las vacuolizaciones en higado resul­

tado de la administración del extracto acuoso de la parota son 

similares a los encontrados con ratas a las que se les administro 

hexaclorobenzeno (1000 ppm) por 15 dias (36). 

En las nefronas los hallazgos encontrados en los grupos 5000 

y 1500Ó son parecidos a los encontrados con varios compuestos 

como Acetaminofen (34), tetraplatin y cisplatin (40), Chlorozo­

tocin (8), floruro de L-Uranyl (9), y Metalotioneina de Cadmium 

(23). 

Lo3 resultados histopatológicos obtenidos se asemejan a los 

reportados por otros laboratorios pero con diferentes sustancias 

(arriba mencionadas) de toxicidad moderada. Esto nos indica la 

existencia de una gran variedad de compuestos tóxicos innocuos en 

el extracto acuoso como los reportados en la literatura (saponi­

nas, hemaglutininas, alcaloides, inhibidores de tripsina, albici­

na y el Acido pipecólico) entre otros factores que alteran el 

metabolismo cel~lar, le que hace necesario aislar e identificar 

los agentes supuestamente tóxicos para su correspo~diente estudio 

bioquimico-farmacológico-toxicológico el cual se harA en conjunto 

con el Centro de Investigación Biomédica Basica de la Universidad 

Autónoma de Aguascalientes (M. en c. Fernando Jaramillo) . 
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De hecho, las pruebas de toxicidad aguda son el primer 

experimento biológico realizado para la mayoria de los compuastos 

sintéticos o provenientes de la naturaleza; este ~ipo de prueba 

seguido proporciona información valiosa la cual modifica nuestras 

opinines acerca del compuesto. Los resultados de las pruebas de 

toxicidad de aguda, en las cuales el tiempo de exposición de los 

animales a la droga es arbitrariamente determinado, son usados 

corno guia para la selección de la dosis y diseno de experimentos 

posteriores, estos resultados senalan la presencia de problemas 

especiales como la selección de la especie y el rango de las 

dosis que requirieran medidas preventivas inmediatas. Las pruebas 

de toxicidad aguda son importantes como un medio para caracteri­

zar la toxicidad general del compuesto, pero lo primordial no es 

encontrar el valor de la DL 50, si no el sindrome de intoxicación 

como un todo, la inclinación de la curva dosis-efecto, y el 

conocimiento de los órganos blanco y el sistema afectado por el 

compuesto en prueba. Esta información puede ser obtenida con un 

pequefto n~mero de animales, si usamos los instrumentos de diag­

nóstico que estan a nuestra disposición. 

Aun no podemos clasificar dafto ma$ alla de simples conceptos 

como dano dosis-dependiente predecible asociado con potentes 

hepatotcxinas como el tetracloruro de carbone, y dano que es 

impredecible o ideosincrático debido a algun rasgo inusual en el 

huesped, como aberrantes rutas metabólicas o hipe~sensibilidad. 

Por esto debemos entender la hepato-toxicologia desde el punto de 

vista tradicional de efectos morfológicos basados en la localiza­

ción y naturaleza de la respuesta. 
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Los factores tóxicos hidrofilicos contenidos en la semilla 

administrados por la via oral y de forma aguda, producen trastor­

nos reversibles (tumefacción turbia) y trastornos que en algunos 

casos son irreversibles (degeneración hidrópica vacuolar y dege­

neración grasa) en el metabolismo de las células de higado y 

rinón a dosis prácticamente no tóxicas. Por esto seria probable 

observar este mismo trastorno con la administración subaguda 

(aproximadamente 4 dias ) del extracto al administrar dosis entre 

1000 y 5000 mgjKg de peso, con un numero similar de animales 

experimentales (13) y aúnque esto no signifique que la toxicidad 

sea elevada sino que sugiere el rango para la dosis letal media 

para el extracto acuoso de parota, aún asi seria imprudente 

generalizar o extrapolar conclusiones sin una verificación expe­

rimental adicional. Lo interesante de los res~lltados e~ que 

produjimos evidencia de que el dano es dosis-dependiente y es 

evidente donde tanto, la organización de higado como la de rinón 

muestran signos de toxicidad, aunque este mismo tipo de hallazgos 

histoFatclógicos es causado por un gran número de compu2stos 

considerados tóxicos a las dosis senaladas¡ y en todos los grupos 

el daflo es reversible exepto en dosis extremadamente elevadas del 

extra~to de "parata" (15000 mgjKg). El producto de estos ensayos 

no especifica que sustancia contenida en la semilla de ''parata" 

es la mas tóxica, pero muestra evidencia sobre su toxicidad. 
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CONCLUSIONES 

1.- F.l efecto de la administración del extracto acuoso de la 

semilla de Enterolobium cyclocarpun por via oral en forma aguda a 

ratas jovenes es débilmente tóxico. 

2.- Los compuestos que se encuentran en la fracción acuosa 

producen degeneración grasa e hidrópica en higado y ri~ón respec­

tivamente, de manera dependiente de la dosis. Los grupos de las 

dosis de 5000 mg/Kg y 15000 mg/Kg mostraron el mayor efecto. 

3.- Besados en los resultados del presente ·trabajo, recomendamos 

que el consumo de E. cyclocarpum para el animal o hu~ano sea 

previa cocción de la semilla para eliminar les tóxicos. 
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fH;ClO DEl AMPe SOFtPE LA AClJVJtl{IO 0E ANHl!'~AS~ 
CAf<fiONJ!:A itPO t CE. SANGRE. HUMANI\.M,t. d-:1 Ci!rft'l~.-. 
H..,..-,.-OQu.tn,t (AYiillado po.- M. pn C. l"'drc:•lo .Jsl?"> 
Ch,\lr'P.~) L.aur.a l"ldrU n<:!'Z-Tl!lbc:tle e Jqn•c:!o G.tl.ar. 
.Df!op;.nt.-lllentos deo e1ofl•tc• y F.-rmac:ta de la (NSF-tPN. 

E>n~tPf' l"VJdenc:ta~ de que el Ai"'tP cJ.c1Jc;o • en Cl":~too:; 
t~Jtd::J5..,. conc:cntr•ctones relatlv.t~r.eonte ~ltas (!•) "11, 
11"1/,¡Ue lol olC:tlvtd • .,d dP anhtdras.a c:.arb:.'>nlc:• <AC~. 
r-ml;nn~o ta.mb10n se ha observado lo contr•r1o p«:"ro 
dlf""rentP.s condiciQne5. En n~restro l<J~a.-ato.-Jo se 'H 
vflcontl"'oldo que el AMPc ~-..un fuertl!!' lnhJbldCr de li'O 

AC ltpo lt al.-.lad•; pero '!.o1o Hlt'Hbe \.!T'I.a fracc16n df>­
lo'l ac:tnt~~ddd de AC de l.a s.ar~qre. f'or ~sl• ra:-"'r. 
doPe td1mos prob.v el efecto del AMF'c sobre AC tipo ! 
dl!..l.Jdd y compar-dr· su 'fccto con el obset"vado en s.a.ngtre 
humdn~ Cherr.ol J zado). 
LdS v.1,. lilt:lones observadas en l• osan9r"e fueron 
~!:'•"?IE"J'*nt~s • La~ que se obtuvipr-on con 1 a 1soen::: lfllto ~ 
conccntr·<!clones ~ntre 0.05 y ~5 ~M de AM¡..c. I!'XCepto er 
el lt'ltc-r·valo de c:or-o;:ent.rac:)6n me-nor él? 0.25 ¡..¡11, pues 
en Osle lc~ ac:tívid<Jd ,;on la sant;~re fui? Jncrementad;~ 

par"~ dcSPLil-s dlS/!IJflutr Slqntftci!tlVdlftente alcan;!a.ndo 
un twJ.nll!lO a 0.7S ¡.o~, <lltcntrao¡. que ·con la en:~•llor\ 

a¡<:.l.!.ó<'~, se obser·vo •1 prlnctpto un dec:re-Jnento, par: 
d.:.••>Plt-!5 regresar a un "'""lor cerc.nno .31 cont:ro! y 
d~spuós C.a¿o.- a un valor" l!'l1 nlmO • la concentr·<!lcl~n de 
O. 7~-,._.~rt-. A c::mcen!:.rt~c 1ones t!'layores que ésta. ti'lnto e11 el 
hemol1~ado co~o en la conz1ma at~laoa se obse•·vo l'n 
aumento E."n la .acttvJddd de AC StQntfJcatJ.va~nte mayor 
que el control. E~to~ resultados J.nd1can que 
conccntl"'ac10nt~s dt! AMf-c ji;\Qyore~ de o. 75 ¡...!'1 la 
•. v:tivldo.td dQ la AC tipo l a!slada de la !><tnQre human..-l. 
ao:>t CO/l'¡O '!"O el hemoltzOI.do. aumentó poi"' enc¡m¿¡; Crol 
v.,¡lo,. control. lo cual sugier"P la PO'iibl i:da.d de !:¡U'? 

l<l AC t1po I dCtúe como un r"egul.ador del n1..,el de AC 
en la c.é1ul.a cuando la anhldl"'a'ia carbon1c.:t tipO 11 E."'5 

tnh1b1da por un aul!'.ento del A!'!Pc. S1 e5!.-'! htoótes·ls e~ 
v:..lJda. dart.Jo U"'l <o:enttdo Flslc!ógtco a 1<> AC tipo l 

C\J{' o;,¡}rm..,lr.-er.+;.e e-~t~ 111h\~11'!a pnr la ccnc'!?ntr-aclO!"' 
tntr·a.c¿.}ul.a•· di.' c.nJoru:;s. li:'spectal...,erte clor:.ero. 

c~o 

CA~l:tlDS EN LA CliPTUl.:t:l Y LIRERACION DE GAll¡:¡ llH F-:OR 
EFt:.CfO DE LA AOM!N!STRACION DE Gl.UTAMATO MONOSODlCO 
A f.:AfMS A!:'UL1AS. !-lor·oJt~s-'..:ll.I.AQr~n. ~.•, 11eclnA-CeJ<a, 
L.G.•, GM·t.:ta-V€-l.ot~co. J•, beros-2-'.rate-. C y f-~r·t.t'-V~ 
l .. sco, H. facult.ltd OP CJenClBS é11oloqrcas U. dP G, y 
U. L(•.O. IMSS. 

C•tfP.t'l?ntC'!:'• Intentos S':" han ,.ellltzaoo, par·"' tr.;~tar· 
CIP. t:>lltP.Mtloó>r" fi!E'JOt" el m~can1smo ClP. 1nduccte<n de crt5J!il 
c:or•~ulo;.a~<ll>, como es Ja utiltz.actcn ae dtfet·en~~$ 

modelo':; o;.,·a el estudto de !a E'Diieps,a e~:pertme:,tol1, 

t.al.•:o-~ Ctlmo; l.tnóltn¡;,, t")PCtr·o~hocl, aClmtnlstritCJ-!:n oq 
D<?nttll"nteotr·a:ol y otras Or"O(¡<"S. tn los ftlOOE"Ios 
ftntl!'rlo•·"'""'lt'!! mene 10nauos. SP nan loqr•aoo tdent lf Jcar• 
al~('t"<'lClOO(!S de la tt·,.n<;;IJil'Sol":'t"l GAbH.;:wglca, lo cl•o!ll 
~uoter·"" c:ue el Gf•t.~. es unn de los neuro~ransm¡sor·e.-_, 
'H"lflCJP<t.lr.•~r.te 1n~olucr·at:los en l" rec,Ldac1-!:'n de las 
CrJSlSO COfl~t.•{SlV.!IS. . 

(n E'StudlO'S t'€-.111 zados en nu•str•c ldbor•.:ttor· 1 o ell 
)~S QU..:O '>l~ ha Utlll:.telO la S<I} ti!OnOSC'CliC.l del AC~OO 

~Jut:).111CO tGMSJ como un t.QE'nte 1nductor• oe ct•t$15 
convulsJ·,t"'"'· s<? h.an 1C'enttfJcaao aJtP•"•clones Pn Jo~ 

t•·.a•,.,.tlll.,;,l-:.·n cate-c:olam¡n-':"rt:¡lca )' colln'!>rQlCa en 
dtft:wentes are.:os OP.l ti!stPma ner·v1oso c~ntr•¿~.l. 5Jn · 

emb.ar•~;¡o. 1~ par·tlClPdcl:n del GAé<k. nc os• na e ... aluaoo. 
c<Jr \o Qo..<e en el or·'l!!'sente t.raoa.;o se oetermtn~ la 
Cd;ltur"~l )o' ltOet·acl:-n de GrlElA 3M e,, ia S.l!StoilnCla ntgt·a 
dul ccor't'!:Jr·o cH.• r·ata en t<>J ntOIT''i'nto oe la~ cr·1s1s 

o::.c...n·~uh;¡·,.,.as tnCh.•Cl•,il<: por· la adrrllnl.s~r<'lt.l':-11 

¡nt.r<~tH~r¡ tonl?<~l d"-" GMS .a un,¡¡ OaSIS de t. •4'4• 
Los r·esltl t<"dos mostraron QU<:.- I!'J GI'"'!S pr·oduce un~ 

dl"inHnuc¡o:-n en la ccooturd Oeo GAE.<H. ce •_u·•: bbf. con 

rP.5pf~Cto .al contr-ol :--de Igual ~'~~•nera. 1• laber·•cJ'!'n 
sl;!o enc:utr-.t•·a reOut:ló.ill eon un -;.:..-1. PCJ•· •tecto del GMS. 
Los ~">Hltaoos ~<..H)IPr·~., oueo ld reoucc1~n en el 
~.-.an~!lor-te del G.::.~ •• t.;¡c¡ll~.l el di!'SM·r·ollo de las 
c•·tslS can.ul'i~\·<1.~ tnductoas por 6,...,5 proDablPmen~l? Po•· 
una r·"?{lut:Cl~(l e-n la estlmulac•cn coltnE>r"~tca de la vla 
e!>tr·to~oo-nt :oral. 
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!:!"'ZCT~ OE'I.. .vr! !:::r.t~VL:..S!.;t.:;ti!'E. --•C ~!.: •: t: '!'!. 
[<•JTI~t\r-;!::·\ \·'=::"~' ~-'Jr~r·:- U> CCV<' :·:~t ·•: '!' llf·!_f 
E~ID~CC;t.: :·e :.~:--·r"":: ·:,.... n1 ~5!~: ·~·: ::~t ... t;J(J~. 1; '•: '!' 

<•~a~-Z\r.'l.~t". C ... f.'C-:".~r("'. f.:."'.I.•~ f-~vpr.,.. t."'.'· 
f""':'r,..}c":!.-'/¡11d..;..-oi1, o •• l, f',::c~;J":..\; l.IE''>C••; 

Btoloq 1 ::-a~. Unlvt:r"i:C.a'J ::'? &:.a'.!o.lt<J;.;t~.l. C•lldCJ!diJ.·P ... 

.:.:.: Jo;-;,:, M-·· l:C. 

!)¡verse,) e:;":.,.¡IJlCC!o fi\rm<~.:-o:o9tC.='::· t:JOQulr. 
f~.siokqtc;;.5 ha.n dP.~::·O::tl·&:j~ 1.:. ¡:.O'l.r·tlclD,!ot:ton CC' 1.,~· 

catecola~r:rJos. ,.,;:: "' Of.l cr. l.~ .-c:; .. ::.lcl.-.n ool v:,.:or·•: 
cc.r.v\Jl!.:vo er, ;:nT.,,·c,;'l~-;:-!> r.:-::ne~c•S O& ll?~tuoto C~ ~.: 

P.PlleP'Sli!t r!'>:c~rJ.'"'~.,tol~- A~~m~!.' -re tla ccscr·Jt:O ::.·. 
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