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RESUMEN

Una de las caracteristicas del maiz mejorado QPM de alta calidad proteinica, es
su alto contenido de lisina y triptofano en comparacién con el maiz comun. Se ha
demostrado que el maiz comun es rico en carbohidratos y tiene bajo contenido de
proteinas (8-11%) y baja proporcién de los aminoacidos triptofano y lisina. Esto,
entre otras manifestaciones determina que entre los consumidores exista una
mayor susceptibilidad a presentar convulsiones, baja talla y deficiente rendimiento
en algunos procesos cognitivos como el aprendizaje y la memoria al no ingerir en
cantidades suficientes de triptofano. El presente trabajo tuvo como finalidad
investigar el efecto de la alimentacion con maiz de proteina de calidad QPM, sobre
la susceptibilidad a convulsiones experimentales en ratas, en comparacion con
dieta a base de maiz comun. Para el desarrollo del trabajo se utilizaron ratas
hembras de la cepa Wistar, de 40 dias de edad, y se alimentaron por grupos de la
manera siguiente: grupo QPM a base de maiz de alta calidad; grupo MAIZ a base
de maiz comun; grupo HIP hipoprotéica con 8% de proteina; y grupo CRTL o
control a base de dieta chow purina para roedores, que contiene 23% de proteina.
Las hembras tuvieron libre acceso a sus respectivas raciones y agua durante
cinco semanas. Posteriormente, fueron apareadas con machos sanos y la prefiez
se determino por examen de frotis vaginal, con identificacion de espermas y tapén
vaginal mucoide. Al nacimiento se hizo un ajuste de camadas con 7 machos con
cada madre por grupo y se alimentaron por sus respectivas madres durante la
lactancia para aprovechar los factores nutricionales presentes en la leche. Al
destete, los animales en cada camada se alimentaron con la misma raciéon que

recibieron sus madres hasta alcanzar los 60 dias de edad.

El estudio conductual y procedimiento para inducir convulsiones se realiz6 cuando
las ratas macho tuvieron 60 dias de edad, en los cuatro grupos establecidos, para
esto, se les inyect6 una solucion acuosa de glutamato monosodico (GMS) por via
intraperitoneal a las dosis, 4.5, 4.8, 5.0 y 5.2 mg/g de peso (27.84 — 30.16

mmol/kg). Las ratas que se emplearon como testigo se inyectaron con una

vii



solucion de cloruro de sodio (NaCl) en base equimolar a la de GMS o con solucion
salina fisiologica (SSF) en volimenes similares a aquellos que se emplearon en
animales inyectados con GMS. En todos los animales, la incidencia de los
episodios convulsivos y las muertes, asi como la duracion y caracteristicas de los
trastornos motores (movimientos estereotipados y convulsiones), fueron
registrados visualmente durante un periodo de 8 horas sobre unas bases ciegas.
Sobre la evaluacion de la intensidad de las convulsiones se registro de acuerdo a
la escala modificada de Racine.

Las conclusiones generales fueron que los animales alimentados con maiz QPM
fueron menos susceptibles a presentar convulsiones, en comparaciéon con lo
observado en los animales alimentados a base de dieta con maiz comun. En la
literatura, al comparar los aspectos basicos bromatoldgicos del maiz QPM en
comparacién con el maiz comun la proteina es semejante en ambos tipos de maiz
(8- 9 g/100 g de dieta) y lo mismo en lo referente al valor calérico, sin embargo, la
cantidad de TRI en uno y en otro es diferente. Asi, se tiene que el maiz comun
contiene 0.058 g/100 gramos de TRI en la dieta, en tanto que el maiz QPM

contiene cerca del doble de la cantidad de TRI que el maiz comun.

El incremento de TRI en la proteina del maiz QPM determiné que la ganancia del
peso corporal posnatal fuera significativamente diferente a la registrada con la
dieta a base de maiz comun. Esto se basa en el papel que tiene el TRI en la
sintesis y liberacion de hormona de crecimiento por la hipofisis, y por su funciéon
estimuladora de la sintesis de proteina por el higado.

Los fenbmenos de hiperexcitabilidad cerebral, manifestados por la presentacién de
movimientos estereotipados y convulsiones, se observaron con mayor frecuencia
e intensidad en los animales con dieta a base de maiz comun, que lo

correspondiente, en los animales alimentados con dieta a base de maiz QPM.
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Los animales alimentados con dieta a base de maiz QPM muestran un menor
susceptibilidad a presentar convulsiones, que lo observado en los animales
alimentados con dieta a base de maiz comun, muy probablemente debido al

mayor contenido de TRI en sus proteinas.

Se debe de tomar en cuenta la informacion de este trabajo en la elaboracién de
esquemas de alimentacion, tanto para el sector agropecuario, como para la
poblacibn humana. En esta Ultima resulta de valor relevante al considerar las
caracteristicas nutricionales deseables para sectores vulnerables de la poblacion,
como son nifios, mujeres durante el embarazo y la lactancia, e individuos de la

tercera edad.



l. INTRODUCCION

El maiz con alto valor proteinico puede tener una participacion significativa en la
dieta de calidad de los mexicanos, sobre todo si se orienta a satisfacer
necesidades de una gran parte de la poblacion como son mujeres lactantes,
gestantes, niflos y ancianos, que requieren de grandes cantidades de proteinas

digeribles para su consumo.

Una de las caracteristicas del maiz de alta calidad proteinica QPM por sus siglas
en ingles, es que tiene un contenido de triptofano 100% mayor comparado con el
maiz comuan segun Sierra (2004) y Ortega (2003).

La calidad de proteina y la digestibilidad del maiz QPM en comparacion con los
maices que se consumen en el pais muestra diferencias significativas de gran
impacto por lo que elaborar raciones alimenticias que pueden beneficiar a un gran
sector de la poblacién mexicana con productos orientados a la calidad alimenticia,
representa una prioridad a considerar. Esto, dado que gran parte de la poblacién
en Meéxico, principalmente en el medio rural, basa su nutricibn en productos
derivados del maiz que representan una condicibn que merece inmediata

atencion.

Se ha demostrado que el maiz comin es rico en carbohidratos y tiene bajo
contenido de proteinas (8-11%) y baja proporcién del aminoacido triptofano (TRI),
(0.058%), asi lo mencionan Carabez (2006), Sierra (2004) y la Direccion de
Comunicacion Social de la Universidad Autbnoma de Sinaloa (2006). Esto, entre
otras manifestaciones al no consumir las cantidades de triptofano determina que
entre los consumidores exista una mayor susceptibilidad a presentar convulsiones,
baja talla y deficiente rendimiento en algunos procesos cognitivos como el

aprendizaje y la memoria.



La deficiencia de triptofano (TRI), que es un aminoacido esencial, precursor en la
sintesis de serotonina (5-HT), segun Fernstrom y Hirsch (1977), resulta en una
disminucion en el contenido total de serotonina cerebral Fernstrom (1981) y
Fernstrom y Hirsch (1977). Se sabe que esta sustancia, ademas de actuar como
neurotrasmisor en circuitos neurales (Fernstrom (1981), también mencionan
Fernstrom y Hirsch (1979) que funciona como neuromodulador durante las
diferentes fases del desarrollo cerebral en mamiferos

Datiche y Cols. (1995) mencionan que la disminucion de la serotonina durante el
desarrollo, se asocia con una disminucion de neuronas GABAEérgicas en la corteza
cerebral, las cuales en su mayoria son de tipo inhibitorio. Asi, esto contribuye a un
desbalance entre excitaciones e inhibiciones centrales, con predominio de las
primeras y un incremento en la susceptibilidad a presentar convulsiones
experimentalmente inducidas segun lo reportado por Feria y cols. (1997) y Feria 'y
cols. (2005).

Las ventajas para la poblacibn que consuma maiz con mayor contenido de
triptofano, en todos los procesos biolégicos en que este aminodacido interviene,
junto con aspectos que faciliten su cultivo y costos implicados, resultaria muy
valioso para el disefio de esquemas mas racionales de las variedades a cultivar en
las &reas de temporal de las zonas maiceras del pais. Esto adquiere mayor
relevancia para la poblacién de aquellas zonas en que la mayor fuente alimenticia

es a base de maiz y sus derivados.

El presente trabajo tuvo como finalidad investigar el efecto de la alimentacién con
maiz de proteina de calidad QPM sobre la susceptibilidad a convulsiones
experimentales en ratas, en comparacion con dieta a base maiz comun. Esto
como antecedente a que en el futuro se pudieran disefiar esquemas de
alimentacién mejor balanceada para sectores de la poblacion vulnerable por falta

de alimentos de calidad nutricional.



2. REVISION DE LITERATURA

2.1. Triptéfano y Serotonina

El triptofano (TRI) es el precursor de la serotonina (5-HT), uno de los
neurotrasmisores mas importantes del sistema nervioso. El TRI es hidroxilado por
medio de una oxigenasa Yy tetrahidrobiopterina como cofactor en el carbono 5, de
esta reaccion resulta el 5-hidroxitriptofano que precede a la formacién de 5-HT.
Fernstrom (1981).

Varios estudios han demostrado que la concentracion de 5-HT en el cerebro es
directamente proporcional a la concentracion del TRI en el plasma y el cerebro. La
ingesta dietética de TRI influye directamente en la cantidad de 5-HT en el plasma, el
cerebro y los niveles en todo el organismo. Esta fue la primera demostracion,
realizada en 1980, aceptada del control dietético directo de un neurotrasmisor
cerebral por un simple aminoacido segun lo reportado por Fernstrom y Hirsch (1977).

El metabolismo del TRI requiere de una cantidad adecuada de biopterina, vitamina
Bes Yy magnesio para una funcion adecuada. La vitamina Bg esta involucrada en la
conversion de TRI en 5-HT y en el metabolismo de otros metabolitos, por ejemplo, la

quinurenina como lo describe Fernstrom (1981).

También menciona en su trabajo Fernstrom y cols. (1995) que el TRI es el
aminoacido esencial menos abundante en los alimentos. Tiene una distribucion
inusual en esos y la mayoria de las proteinas dietéticas son deficitarias en este
aminoacido. El jamén y la carne contienen grandes cantidades de TRI, asi como las
anchoas saladas, los quesos suizos y parmesanos, los huevos y las almendras. Por
eso, los complementos de TRI pueden ser de gran ayuda terapéutica, cuando la
alimentacion recibida tiene bajas proporciones de este aminoacido. Parte del trabajo
realizado en diferentes laboratorios esta centrado en el aminoacido esencial TRI (los
aminoacidos son las unidades estructurales con los cuales estan hechas las
proteinas). A comienzos de los afios setenta los investigadores John Wurtmann y

John Fernstrom, del Massachusetls Institute of Tecnology, descubrieron que al



alimentar a ratas con TRI puro se producia en sus cerebros un incremento en la
cantidad del neurotrasmisor 5-HT. Tal neurotrasmisor puede aumentar en las
personas su tolerancia al dolor o hacerlas emocionalmente menos irritables y
propensas a la somnolencia. Experimentos subsecuentes por los mismos autores,
mostraron que la cantidad de TRI circulante en el torrente sanguineo podia variar de

acuerdo con la cantidad de TRI administrado en la alimentacion.

2.1.1. Serotonina

La serotonina (5-Hidroxtriptamina), inicialmente fue identificada por el interés de sus
efectos cardiovasculares. A mitad del siglo XIX, la 5-HT fue identificada en los
coagulos sanguineos, ya que se encuentra en el suero sanguineo; la sustancia
produce vasoconstriccion en el masculo liso, asi como incrementa el tono vascular.
Alrededor del siglo XX se conocié que las plaguetas era un sitio de localizacién de
esta sustancia y hacia 1940 Page y sus colaboradores aislaron y caracterizaron esta
sustancia en el suero sanguineo como lo sefialo Bolafios y cols. (1997).

2.1.2. Origen de las fibras serotoninergicas en el Sistema Nervioso Central

Los nucleos del rafé dorsal (neuronas B6 y B7) y medio (neuronas B5 y B8) del tallo
cerebral contienen los cuerpos neuronales que dan origen a las proyecciones
serotoninérgicas ascendentes. El ndcleo del rafé dorsal se localiza en la porcion
ventral de la sustancia gris periacueductal y continene el mayor nimero de neuronas
serotoninérgicas del cerebro (cerca de 165 mil en humanos). El nucleo del rafé medio
esta localizado en la porcion central de la protuberancia. Las neuronas de los grupos
B5 y B8 que establecen conexiones con la corteza cerebral, giro dentado y el sistema
limbico parecen ser las mas involucradas en la regulacién de los estados mentales y
emocionales, mientras las neuronas de los grupos B6 y B7 proveen inervaciones en
el cuerpo estriado. Las neuronas serotoninérgicas del rafé establecen mudltiples
contactos con otras neuronas, modulando su respuesta. Asi, inhiben las neuronas
noradrenérgicas del locus coeruleus y regulan el numero y funcion de los receptores

B-adrenérgicos segun Del Angel y cols. (1989).



Segun la cita de Fernstrom (1981) las neuronas dopaminérgicas poseen receptores
serotoninérgicos que controlan la liberacién de dopamina en el cerebro medio, el
estriado y el ndcleo accumbens. Adicionalmente, las neuronas serotoninérgicas
poseen receptores a glucocorticoides que alteran la trascripcién génica, por lo que

son muy importantes en los mecanismos de modulacion de la respuesta al estrés.

En sintesis, la interaccién entre los subsistemas serotoninérgicos y otros sistemas de
neurotrasmisores permite la accion reguladora de la 5-HT en funciones tan diversas
como el &nimo, el estado de alerta, el pensamiento, la cognicion, el apetito, el ciclo
suefio-vigilia, la nocicepcion, las funciones endocrinas y los ritmos circadianos y

estacionales segun Datiche y cols. (1995) y Feria y cols. (1995).
2.1.3 Proyeccién de las fibras provenientes del rafé.

Las neuronas de los nucleos del rafé proyectan al locus coeruleus, hipocampo (giro
dentado), sistema limbico, hipotdlamo, talamo, estriado, neocorteza, cerebelo y
médula espinal como lo reporta Del Angel y cols.(1989). Altos niveles de 5-HT se han
detectado en estructuras diferentes al cerebro como el plexo mientérico, plaquetas,
tiroides y células enterocromafines como lo menciona Feria y cols. (1995).

2.1.4 Sintesis bioquimica de la 5-HT

La sintesis de 5-HT depende del transporte activo de TRI por un proceso altamente
competido con otros aminoacidos. Luego se metaboliza por la tript6fano-5-hidroxilasa
convirtiétndose en 5-hidroxitriptéfano, que a su vez es metabolizado por la
descarboxilasa de aminoacidos aromaticos en 5-hidroxitriptamina (serotonina). El
exceso en el almacenamiento de 5-HT o de disponibilidad de TRI, a diferencia de las
catecolaminas, no inhibe la accién de la triptofano-5-hidroxilasa como lo enuncia

Fernstrom y cols.(1995) y Feria y cols. (1995).



2.2. La desnutricion y hiperecitabilidad cerebral

La Organizacion Mundial de la Salud estima que aproximadamente 468 millones de
nifios en la Tierra sufren de desnutricion. En Honduras, aproximadamente un 13% de
los nifios menores de cinco afios sufren desnutricion aguda y un 33.9% sufren
desnutricion crénica (en Guatemala esta cifra aumenta al 50%). Estas estadisticas
son alarmantes, si se considera, como veremos mas adelante, que existe evidencia
sustancial que la desnutricién en etapas criticas del desarrollo puede resultar en una
alteracion permanente de las funciones del cerebro y su plasticidad como lo

menciona Nemeroff y Crisley (1975).

Para Morgane y cols. (2002) menciona que es de gran interés la pregunta si estos
nifios conservan secuelas neurolégicas permanentes. Ademas de la desnutricién
postnatal, la desnutricion prenatal juega un papel importante en la morbilidad del
Sistema Nervioso Central (SNC), especialmente en nifilos con bajo peso al nacer.
Desgraciadamente, es dificil valorar el efecto de la desnutricion en las funciones del
SNC por la dificultad de separar las variables nutricionales de los efectos de las
infecciones frecuentes, deprivacion psicosocial, factores genéticos y contaminantes
ambientales, por ejemplo el plomo, en los paises en vias de desarrollo. Hay, por
ejemplo, estudios que sugieren que el coeficiente intelectual de nifios con
antecedentes de desnutricidn severa y con rehabilitacién nutricional depende mas de
las estructuras familiares o de la mejoria ambiental, que de la misma terapia

nutricional

Los dafios al SNC causados por las formas severas de desnutricibn se pueden
demostrar clinicamente por signos y sintomas neurolégicos como apatia, irritabilidad,
debilidad muscular, hipotrofia, ansiedad, fatiga crénica, hipotonia, hipo e
hiperactividad, deficits de atencion y bajo rendimiento escolar segun Zamenhof y Van
(1978).



La biopsia de nervio sural en nifios con desnutricion protéico — calorica (DPC) severa
revela la persistencia de fibras mielinizadas de bajo calibre, falla en la elongacion
internodal y desmielinizacion segmentaria significativa. Asimismo, se han observado
multiples alteraciones neuronales a nivel histologico, electrofisioldgico, bioquimico y
conductual en sujetos animales y humanos que no presentan las formas severas de

desnutricion como lo describen Zamenhof y Van (1978) y Zamenhof (1985).

De igual manera se menciona por parte de los autores Zamenhof y Van (1978) los
dafios o trastornos nutricionales durante las etapas criticas prenatales o postnatales
resultan en alteraciones en la histogénesis del tejido nervioso. Se han reportado
anormalidades en la neurogénesis, siendo especialmente vulnerables las células
madres o troncales. Estas anomalias causadas por DPC en la gliogénesis, migracion
celular, diferenciacion celular y formacién de circuitos neuronales en los periodos
criticos de desarrollo podrian tener un gran impacto en la plasticidad cerebral de los

sujetos desnutridos.

Se han descrito por parte de Zamenhof y Van (1978) y Zamenhof (1985) desérdenes
en la sinaptogénesis, lo que, aunado a los otros dafios podrian resultar en la
alteracion de la organizacion de vias y circuitos, lo cual podria tener como

consecuencia, deficiencias conductuales y en el aprendizaje

El proceso de mielinizacion también se altera durante la desnutricion. En humanos,
se han reportado disminuciones en la cantidad de proteolipidos, cerebrdsidos,
sulfatidos y plasmalégeno en la sustancia blanca, asi como celularidad anormal en
diferentes sitios del SNC. Una gran cantidad de datos en animales, sugieren una
reduccién severa en la concentracion de mielina cerebral secundaria a una

desnutricion segun lo sefialan Zamenhof y Van (1978).

La desnutricion puede causar reducciones en el peso y tamafio del cerebro. Desde el
punto de vista histolégico, se ha observado una reduccion en el nUmero de neuronas.
Se han descrito alteraciones en la proporcion de neuronas que interacttan y en la
proporcién de neuronas y sinapsis en el giro dentado segun Morgane y cols. (2002),
Bronzino y cols. (1997) y Johnston (1973).



El nimero de sinapsis esta disminuido y hay alteraciones en las espinas dendriticas,
en la arborizacion dendritica y en el proceso de recambio de las sinapsis
redundantes en diferentes sitios de la corteza y del hipocampo, asi como en las
propiedades dinamicas de la trasmisién sinaptica segun Morgane y cols. (2002) y

Bronzino y cols. (1997).

Por su parte Manjarrez y cols. (1988) también ha reportado la disminucion en el
didmetro del axdn de las fibras en ratas desnutridas, especialmente en el tracto
corticoespinal. Esta reduccion podria ser el resultado de una pérdida selectiva de las

fibras méas anchas o una disminucién en sus didmetros.

El musculo también presenta alteraciones secundarias a la desnutricibn. En monos
rhesus desnutridos, hay cambios en las estriaciones, alteraciones en las bandas Z,
aumento de los espacios interfibrillares, mitocondromegalia y fibras pequefias para la
edad. El desarrollo de varias funciones neurologicas sufre retardos y alteraciones
cualitativas en ratas y humanos desnutridos. El desarrollo locomotor es un ejemplo.
Ratas desnutridas en las etapas pre y posnatales adquieren una marcha adulta
después de los 15 dias de vida postnatal, a diferencia de los controles que la
alcanzan a los 13 dias. Ademas, la marcha se mantiene torpe y ligeramente anormal
hasta el dia 30 asi lo han sefialado Morgane y cols. (2002) y Fernstrom y cols.
(1995).

Algunos estudios con ratas desnutridas revelaron atrasos en el desarrollo de reflejos
motores. Es interesante correlacionar estas observaciones con aquellas realizadas
en nifios pequefios para su edad gestacional, los cuales han cursado con
desnutricion prenatal. Los nifios presentan una postura en miembros superiores de
flexion mas acentuada que los nifios con pesos adecuados para su edad segun
Fernstrom y cols. (1995). También Zamenhof (1985) ha reportado que la desnutricion
posnatal resulta en retrasos significativos en el acondicionamiento paviloviano a

estimulos visuales en ratas.



Bioquimicamente, la desnutricion puede causar deficits en la cantidad de ADN,
fosfolipidos, esfingomielina, proteinas nucleares y otros componentes del sistema
nervioso de ratas y hay evidencia de alteraciones en su sintesis segun Morgane y
cols. (2002), Zamenhof (1985) y Zamenhof (1978),

Stewart y cols. (1972) reportan alteraciones en la mielina y las células gliales, aun en
nifios. El colesterol, fosfolipidos, ARN y ADN estan disminuidos en los cerebros de
nifos que murieron por marasmo. Ademas, se han reportado alteraciones en los
niveles de algunos neurotrasmisores, como glutamato, serotonina, acetilcolina,

opiaceos, GABA y norepinefrina.

También se han observado reducciones en la formacién de 5 alfa reductasa y
dihidrotestosterona, sustancias que se encuentran en altas concentraciones en la
mielina del cuerpo calloso y tracto piramidal como se mencionan por parte de Stewart
cols. (1972) y Zamenhof y Van (1985).

Avanzini y cols. (1999). menciona que no es sorprendente que haya modificacién en
las respuestas neurofarmacolégicas de sujetos desnutridos, y la técnica de
administrar drogas que actdan en sistemas de neurotrasmisores especificos se ha
utiizado para estudiar las alteraciones por desnutricion. Se han encontrado

respuestas alteradas ante la administracion de ansioliticos tipo diazepam y opiaceos.

En un estudio realizado por parte de Zamenhof (1985) y Avanzini y cols. (1999)
establecen que la administracién de clordiazepéxido a ratas desnutridas no modificd
las latencias de respuestas locomotoras a estimulos nociceptivos, lo que si ocurrié
significativamente en ratas controles, lo que sugiere alteraciones en los sistemas

neuronales

En la relativamente nueva rama de investigacion llamada neuroinmunologia, se
tienen evidencias de la alteracion que produce la desnutricibn. Se sabe que la
desnutricion protéico-caldrica causa depresion inmune con aumento en la frecuencia

y severidad de las infecciones. Se ha reportado que la hiperreactividad central



noradrenérgica secundaria a desnutricion podria ser responsable de la depresion

inmune, especialmente en la respuesta celular en ratas segun Morgane (1993).

Electrofisiolégicamente, se han detectado varias anormalidades en sujetos
desnutridos y en ratas, también se ha comunicado una velocidad de conduccién
motora disminuida y reduccion en la excitabilidad de las fibras nerviosas asi lo
describen Zamenhof y Van (1978) y Zamenhof (1985).

Otros estudios realizados por Stewart y cols (1972) demostraron conduccién
disminuida en los sistemas somatosensoriales, auditivos y visuales de ratas
desnutridas por DPC o con deficiencias vitaminicas especificas. Ademés, una
disminucion en los disparos espontaneos de las células de las capas lll, IVy V de la
corteza cerebral y menores valores de cronaxia en la corteza parietal y corteza
frontal. Ademas, se han descubierto alteraciones en la ontogenia de la potenciacion a
largo plazo (LTP) y se han descrito desordenes en la actividad eléctrica cortical y su
ontogenia, especialmente en la actividad theta (a través del EEG), lo cual se ha

traducido en una mayor susceptibilidad a crisis convulsivas en animales.

Todavia no esta claro como las alteraciones antes mencionadas podrian modificar a
los sujetos desde el punto de vista conductual. Estudios muy interesantes han
reportado alteraciones en la capacidad adaptativa y de respuesta (tiempo de escape
a agentes dafiinos, por ejemplo) en animales desnutridos, asi como prolongaciones
en el tiempo de aprendizaje de conductas condicionadas aun después de la
rehabilitacion nutricional, los cuales podrian llevar a conductas sociales y de
socializacion alteradas como han coincidido Morgane y cols. (2002), Zamenhof y Van
(1978), Johnston (1973), Stewart y cols. (1972), Zamenhof (1985) y Avanzini y cols.
(1999).

Se ha reportado por parte de Avanzini y cols. (1999) un déficit del aprendizaje y

memoria, lo cual se ha correlacionado con cambios anatdémicos en la formacién

hipocampal después de desnutricion pre y posnatal en animales
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Las alteraciones conductuales relacionadas con la disminucion de 5-HT por
desnutricion incluyen déficit en el aprendizaje espacial y a la incapacidad de extinguir
o de reaprender tareas en ratas segun Gonzalez y cols. (1998) y Gonzalez y cols.
(1996).

Investigaciones en América Latina, Africa y Estados Unidos de Ameérica han
demostrado que niflos desnutridos tienen un menor cociente intelectual (CI) que
nifios normales del mismo nivel socioeconémico. El tiempo de reaccién asomotor en
nifios desnutridos se ha reportado aumentado en varios estudios. Ademas, existe
evidencia de deficits de atencion, trastornos del aprendizaje y de la memoria. Los
nifos desnutridos no exploran adecuadamente su ambiente en situaciones
novedosas, demostrando inhibicién o actividades sin objetivos asi lo reporta Stewart
y cols. (1972).

También es de hacer notar por (Morgane y cols. (2002) y Avanzini y cols. (1999) que
la desnutricion podria resultar en alteraciones visuales, las cuales podrian ser las
responsables de las alteraciones neurointegrativas y de percepciones observadas.
La desnutricion global no es la Unica que afecta las funciones cognitivas, por ejemplo
los deficits aislados de yodo, hierro y acidos grasos también pueden afectar las

funciones cerebrales superiores.

Entre los trastornos nutricionales, los del sistema nervioso ocupan una posicion
especial por su interés e importancia. Ellos representan un problema de salud de
proporciones mundiales serias, debido a la alta prevalencia de deprivacion dietética
cronica endémica, especialmente en paises tropicales subdesarrollados. En paises
industrializados, la incidencia de estos trastornos se asocia con la alta tasa de
alcoholismo y en menor proporcion a dietas inadecuadas, trastornos de mala
absorcion, trastornos psiquiatricos alimentarios (por ejemplo la anorexia nerviosa) y
el uso de drogas que tienen un efecto antagénico a ciertas vitaminas segun Stewart y
cols. (1972).
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2.3. Susceptibilidad a convulsiones

La epilepsia segun Sanchez y Jensen (2001) y Fernstrom (1981) es tan antigua
como el hombre mismo. Se sabe de legislaciones acerca de pacientes epilépticos en
el cédigo de Hammurabi y en la antigua Grecia se le llamaba “la enfermedad
sagrada”, pues debido a la caracteristica subita e inesperada del fenbmeno, se creia
gue los dioses o demonios poseian el cuerpo del enfermo; del griego deriva el
término epilepsia que significa “ser tomado desde arriba” HipOcrates, padre de la
Medicina, escribid “Acerca de la enfermedad sagrada”’, y cuatro siglos antes de
nuestra era dijo que no era mas sagrada que cualquier otra y que tenia su asiento en
el cerebro. En roma se le llamoé la enfermedad comicial”, por el hecho de que alguno
de los asistentes presentara una convulsién era una sefial para suspender las
elecciones o comicios. Hubo entonces epilépticos tan célebres como Alejandro

Magno y Julio Cesar.

Posteriormente se volvié a la idea magica o religiosa de la enfermedad y no hubo
progresos en cuanto al conocimiento de la misma sino hasta el siglo XIX cuando las
observaciones de Hughligs Jackson marcaron el inicio de una época nueva que
continla hasta nuestros dias con avances crecientes segun Sanchez y Jensen
(2001) y Fernstrom (1981).

Algunas especies animales pueden presentar crisis y gracias a ello ha sido posible
desarrollar modelos experimentales de epilepsia utilizando diversas sustancias
aplicadas por la sangre o localmente para crear focos de descarga epiléptica en
animales de experimentacién segun Fernstrom (1981).

La estimacion es que entre el 1y el 2% de la poblacién mundial padece epilepsia y la
frecuencia es mas alta en paises en vias de desarrollo debido al pobre saneamiento
ambiental que pone a la poblacion en riesgo de mas enfermedades infecciosas y
parasitarias; a la dificultad para la atencion de los embarazos y partos en muchas
zonas del campo alejadas de los servicios médicos lo cual trae como consecuencia

dafo cerebral al nacimiento , estudios realizados por Feria y cols. (2005).
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Como se mencionan Sanchez y Jensen (2001) en la definicion de la epilepsia, esta
es la presentacion crénica y recurrente de fendmenos paroxisticos (de inicio brusco)

desencadenados por descargas eléctricas anormales en el cerebro.

Estos fendmenos paroxisticos son las crisis epilépticas o ataques, cuyas
manifestaciones clinicas son tan variadas como funciones tiene el cerebro. Con la
finalidad de ordenar los conceptos, diversos autores han intentando diferentes
clasificaciones, la mayoria basadas en dos grandes grupos: las crisis focales y las
crisis generalizadas. La clasificacion vigente en nuestros dias fue creada en 1981 por
el Comité de Clasificacion y Terminologia de la Liga Internacional contra la Epilepsia
(asociacion que agrupa neurdlogos interesados en la epilepsia) a partir de una
clasificacion publicada casi 30 afios atrds. Las crisis se revisaron mediante videos
con registros electroencefalograficos (Video-EEG) aportados por especialistas de
muchos centros y aunque fue emitida como una propuesta, es utilizada por la
mayoria de los médicos en todo el mundo. Se tomaron como criterios de clasificacion
las manifestaciones clinicas y electroencefalogréaficas de las crisis epilépticas como

lo reporta Feria y cols. (2005).

Las crisis epilépticas tienen en comun que se presentan repentinamente y duran un
lapso corto, que fluctia entre varios segundos y un par de minutos, suceden
habitualmente de manera impredecible (crisis fortuitas) y permiten una recuperaciéon
del sujeto a su estado normal, ya sea de inmediato o después de unos minutos. A la
fase de recuperacion se le denomina periodo postictal, el cual consiste habitualmente
en un estado confusional, a veces con automatismos o inquietud, seguido a su vez
de somnolencia adolorimiento de todo el cuerpo y cefalea. Este periodo postictal es
mas florido después de ocurrida una crisis generalizada ténico-clénica, pero puede
verse con menor duracion e intensidad después de las crisis complejas segun Feria
cols. (2005).
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La epilepsia es una serie hetereogénea de alteraciones neurolégicas que tienen en
comun una activacién hipersincrénica, transitoria y recurrente de grandes
poblaciones neuronales en areas delimitadas o en todo el cerebro como lo definen
Sanchez y Jensen (2001) y Feria cols. (2005).

La investigacién de los mecanismos celulares de la epilepsia se centra en entender:
1. Las alteraciones en la excitabilidad celular y las redes neuronales y 2, los
mecanismos de hipersincronizacion. Existen muchos modelos de epilepsia animal
gue reproducen en el laboratorio diferentes cuadros de epilepsia focal y generalizada

en humanos segun Fernstrom (1981).

Feria y cols. (2005) mencionan que los trastornos del neurodesarollo y las epilepsias
comparten etiologias y patologias comunes. La gravedad del deterioro y la variedad
de sintomas asociados a los trastornos del neurodesarrollo o a sindromes
epilépticos especificos reflejan disfunciones focales o globales, estructurales o
funcionales de las redes neuronales. La compleja relacién entre los trastornos del
neurodesarrollo y la epilepsia es de menor importancia que los factores comunes que
incluyen la genética, la cognicion, la funcion motora y del lenguaje. Las
encefalopatias estan asociadas a una regresibn o una lentificacion del
funcionamiento cognitivo, del lenguaje o de la conducta y la hip6tesis de trabajo
aceptada es que ésta es una consecuencia directa de las crisis 0 de la actividad

epileptiforme interical y no de la enfermedad asociada.

Los datos que apoyan la idea de que las crisis recurrentes o la actividad eléctrica
an6mala pueden provocar alteraciones especificas cognitivas, del lenguaje o de la
conducta, incluso en las encefalopatias epilépticas aceptadas, todavia son objeto de
debate. Los datos procedentes de los estudios en animales y la experiencia clinica
de las encefalopatias epilépticas de la juventud dan a entender que hay ventanas
temporales del desarrollo que son cruciales para el tipo de sindrome epiléptico y para
el desenlace conductual y cognitivo segun el Reglamento de la Ley General de Salud

en Materia de Investigacion para la Salud (2002).
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Rivera y cols. (2004) menciona la importancia de conceptualizar el estado actual de
conocimientos sobre los procesos de sefalizacion neuronal mediados por los
receptores metabotrépicos de glutamato (mGlu) y su potencial papel en el
tratamiento de enfermedades neuroldgicas y psiquiatricas. Los receptores mGlu son
una gran familia de receptores acoplados a proteinas G que modulan la trasmisién
sinaptica excitadora a través de varias vias de transduccion. Las investigaciones
centradas en conocer la biologia molecular, fisiologia y farmacologia de los
receptores mGlu han puesto de manifiesto su implicacién en varios trastornos del
SNC, entre los que destacan la epilepsia, el dolor, la isquemia y las enfermedades

neurodegenerativas.

2.4.- Caracteristicas nutricionales del maiz QPM

El maiz comun es considerado segun Angeles (1972) como un alimento de alto valor
energético, comparado con otros cereales, es bajo en contenido de fibra y proteina,
la cual por consistir de zeina es deficiente en los aminoacido esenciales, lisina y

triptofano

Cuando es elaborado como tortilla el maiz supera a otros granos en minerales y en
porcentaje de carbohidratos, aunque ha sido considerado por Zuiiga (1979) , como
muy pobre en sales minerales, especialmente hierro y calcio, no obstante que es un
alimento muy alto en materias no nitrogenadas como lo son los hidratos de calcio los

cuales suministran al organismo gran cantidad de energia.

Otros estudios realizados por Ortega (2003), sobre la modificacion del balance de los
aminoacidos esenciales en maices con genes mutantes (02 y fl2), en relacion al
maiz normal encontré diferencias significativas entre los siguientes aminoacidos:
lisina, triptofano, treonina y valina sobresaliendo estos aminoacidos en el maiz

opaco-2. Como se puede ver también en los cuadros 1,2 Y 3 segun Villegas (1972).

15



Cuadro 1 Contenido de aminoéacidos en endospermo de maices (g/100 g de

proteina) y porcentaje de proteina encontrado (% N X 6.25).

Aminoacido Comun Opaco-2 Harinoso-2
(g/100g proteina) Tuxpefio Compuesto
Lisina 1.5 3.8 3.1
Triptofano 0.3 0.9 0.6
Fenilalanina 6.2 4.9 5.0
Leucina 18.5 12.0 13.1
Isoleucina 4.5 4.2 4.0
Metionina 1.8 1.7 2.5
Treonina 3.3 3.6 3.1
Valina 5.2 5.3 5.2
Proteina (% Nx 6.25) 9.9 7.8 10.5

Fuente: Villegas en 1972
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Cuadro 2  Contenido de lisina y triptofano (grano, endospermo y germen) en maiz

comun, opaco-2 y harinoso-2 (g/100 g proteina).

Aminoacido Comun Opaco-2 Harinos-2
Grano

Lisina 2.7 4.7 4.3

Triptofano 0.7 1.2 0.9
Endospermo

Lisina 1.5 3.8 3.1

Triptofano 0.4 0.4 0.7
Germen

Lisina 5.9 5.5 5.4

Triptofano 1.0 1.1 0.9

Fuente: Villegas en 1972

Cuadro 3  Contenido de lisina y triptofano de endospermo desengrasado de maiz
comun, Opaco-2 y Opaco-2 modificado (g/ 100 g proteina).

Muestra Maiz Comun Opaco-2 Opaco-2
Endospermo suave Endospermo duro
Lisina 2.00 3.80 3.40
Triptofano 0.40 1.00 0.85
Proteina (% N X 6.25) 9.20 8.00 9.93

Fuente: Villegas en 1972
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La estructura del grano de maiz difiere considerablemente en su composicion
guimica. El pericarpio se caracteriza por un alto contenido de fibra cruda (87%), esta
a su vez esta formada por hemicelulosa (67%), celulosa (23%) y lignina (0.1%); el
endospermo contiene un alto nivel de almidén (87%), aproximadamente un 8 % de
proteina y un contenido de grasas crudas relativamente bajo; y el germen se
caracteriza por el elevado contenido de grasas crudas (33%) con un nivel relativo
elevado de proteina (20%) y minerales segun la FAO (1993).

2.4.1.- Algunos estudios realizados con maiz QPM

Existen algunos resultados realizados por Angeles (1972) con maiz de alta calidad
de proteina QPM, como a continuacion se citan. Se sefialan resultados sobre la
evaluacion en nifios guatemaltecos, en donde la calidad protéica del maiz opaco-2

fue equivalente a un 90% de la proteina de la leche

También se efectuaron estudios sobre la calidad de la proteina del maiz rico en
lisina, en adultos y jovenes, en el cual encontré que la calidad de maiz puede ser tan
buena o mejor que el valor biolégico reportado para la proteina de la leche de vaca
debido a la diferencia minima en porcentaje que existe entre estos segun Zufiga
(2979).

Los estudios realizados por la FAO (1993).con nifios y adultos indicaron claramente
la superioridad del maiz opaco-2 sobre el maiz comun en el aprovechamiento de la
proteina, ya que en el caso ultimo, sblo el 37% es utilizado, mientras que con el

opaco-2 se utiliza el 74%, es decir, dos veces mas que el maiz comun

También se reporta por Zufiga (1979) en un estudio realizado en ratas para evaluar
el valor biol6gico de maices amarillo: cristalino; opaco-2 y opaco-2 modificado.
Observaron un mayor crecimiento de las ratas alimentadas con opaco-2, en

comparacioén a las alimentadas con cristalino; ademas sefialaron que el maiz opaco-
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2 presentd cantidades totales de lisina, arginina y triptofano que duplicaron las

cantidades presentes en el maiz cristalino

Otro estudio realizado por Martinez y Shimada (1971) con el objeto de evaluar una
variedad mexicana de maiz opaco-2, como alimento para cerdos en crecimiento se
observo que los animales alimentados con maiz opaco-2 crecieron mas rapido y mas
eficientemente que los que consumieron maiz comun. Dicha velocidad de
crecimiento fue incrementada por el maiz opaco-2 en 254 mg es decir, que aumento

12 veces comparado con el maiz comudn

Varios estudios han reconocido cerca de 22 aminoacidos en los alimentos para
animales, solo 10 de éstos se han considerado esenciales para la nutricion de
porcinos estos son: arginina, histidina, isoleucina, leucina, lisina, metionina,
fenilalanina, treonina, triptofano y valina. De acuerdo con esta informacion y a los
resultados obtenidos, se concluye que el maiz opaco-2 se puede utilizar como Unica
fuente de proteina durante los periodos: final, anterior a la gestacion y durante la
gestacion sin afectar su desarrollo en el ciclo de vida. La ventaja del maiz opaco-2 se
debe a un mejor balance de aminoacidos, especialmente lisina y triptofano, lo cual
permite un comportamiento igual de los cerdos con menos proteina suplementaria

que en el caso de maiz comun segun Maner (1977).

Con técnicas de biologia molecular, se han identificado los principales genes que
caracterizan las variedades del maiz QPM y se ha logrado definir las metodologias
mas apropiadas para la identificacion de los genotipos como lo reporta Recendiz
(2005).

También se encontraron por parte de Garcia (1972) diferencias altas de peso final en
pollos alimentados con maiz opaco-2 en comparacién con el maiz normal, sin
embargo, a pesar de su alto contenido de lisina, no alcanza a cubrir el requerimiento

de este aminoéacido para pollos de iniciacion
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3. OBJETIVOS E HIPOTESIS

3.1. Objetivos

3.1.1. Analizar los efectos de la alimentacion con maiz (Zea Mays. L. Poaceae) de
proteina de calidad QPM, sobre la susceptibilidad a convulsiones experimentales

en ratas, en comparacion con dieta a base de maiz comun.

3.2. Hipotesis

3.2.1. Si las ratas alimentadas con maiz comin presentan aumento en la
susceptibilidad a convulsiones inducidas, en comparacidén con ratas alimentadas
con chow purina para roedores, las ratas alimentadas con maiz de alta calidad
protéica QPM presentaran un mejor desarrollo fisico y una reduccion de esa
susceptibilidad.
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4. MATERIALES Y METODOS

4.1.- Descripcion general

Se utilizaron ratas hembra de la cepa Wistar, con 40 dias de edad, y se
alimentaron en grupos de la manera siguiente: a).- Control (CRTL) a base de dieta
chow purina para roedores que contiene 23% de proteina, b).- Hipoprotéica (HIP)
con 8% de proteina; c).- A base de maiz comun (MAIZ) y d).- A base de maiz de
alta calidad de proteina QPM. Ver el Cuadro 4.

Las ratas se alojaron en contenedores de plastico con cama de viruta de madera
durante todo el periodo gestacional y lactancia. Las hembras tenian libre acceso a
Sus respectivas raciones y agua durante cinco semanas. Posteriormente, las ratas
fueron apareadas con machos sanos de su misma raza, y la prefiez se determiné
por examen de frotis vaginal, con la identificacion de espermas y tapon vaginal
mucoide en la Figura 1 se sefiala de manera esquematica este procedimiento y en

la figura 2 un ejemplar prefiado del estudio.

Las ratas prefiadas se mantuvieron en cajas individuales de plastico manteniendo
la temperatura de 23 £ 1°C, con humedad ambiental relativa de 45-55%, y con
ciclos controlados de luz-oscuridad (10 y 14 horas, respectivamente).

Al nacimiento se hizo un ajuste de camadas con 7 machos con cada madre por
grupo y se alimentaron por sus respectivas madres durantes la lactancia para
aprovechar los factores nutricionales presentes en la leche. Al destete, los
animales en cada camada se alimentaron con la misma racion que recibian sus
madres hasta alcanzar los 60 dias de edad, en las Figuras 3,4 y 5 se presentan
ejemplares de algunos grupos.

21



4.1.1. Aspectos éticos

En todos los experimentos, se observaron los lineamientos vigentes en la Ley
general de Salud de la Republica Mexicana en materia de empleo de animales de
laboratorio para experimentacion (Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia de Investigacién para la Salud, 2002), asi como los establecidos en la
guia para el uso y manejo de animales de laboratorio emitida por los Institutos
Nacionales de Salud de los Estados Unidos de América (Guide for the Care and
Use of Laboratory Animals, 1996). En todos los casos, se empleé el menor
namero de animales posible y se tratd6 de reducir al minimo, su malestar y

sufrimiento.
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Cuadro 4 Composicion de las dietas administradas a las madres antes y
durante la gestacion y en la lactancia, y a las crias después del
destete hasta los 60 dias de edad posnatal.

Componentes * Grupos
CTRL HIP MAIZ QPM

Chow Purina 98.00 34.04 --- ---
Harina de maiz --- --- 86.00 86.00
Dextrosa --- 19.00 --- ---
Sacarosa --- 20.10 --- ---
Dextrina --- 12.67 --- ---
Aceite Vegetal 2.00 3.13 4.00 4.00
Mezcla de minerales RH* --- 1.00 4.00 4.-00
Mezcla de vitaminas?® --- 1.00 1.00 1.00
Fibra celulosa” - - 9.06 6.90 6.90
Proteina total, % 23.00 8.00 8.00 9.00

Kilocalorias por 100 g 350.00 350.46 348.50 350.00
Triptofano (g/100 g dieta) 0.30 0.15 0.058 0.10

2Obtenido de ICN Biomedicals, Inc., ® Obtenido del Instituto de Madera, Celulosa y
Papel, del Centro Universitario de Ciencias Exactas e Ingenierias, Universidad de
Guadalajara. * Las cifras representan gramos por 100 gramos de alimento.

Los Encabezados de las columnas del cuadro significan lo siguiente: CTRL = dieta

a base de Purina Chow; HIP = dieta hipoprotéica; MAIZ = dieta a base de maiz;
QPM = dieta a base de maiz de proteina de calidad.
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Ratas Wistar hembra 40 dias de edad

5 semanas antes del apareamiento, durante la gestacion y lactancia

Chow
Purina

Purina Maiz comun
contrql 8% MAIZ

Maiz

Gestacion (21 dias)

Ajuste de camadas con 7 machos por
madre en cada grupo

Mantenimiento de crias hasta alcanzar
60 dias de edad en cada grupo

Estudios conductuales

Figura 1 Modelo Experimental: Procedimiento 1

Apareamiento con machos normales
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Figura 2

Rata del grupo CTRL prefiada a término
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Figura 3 Camada de ratas macho de 10 dias de edad del grupo QPM
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Figura 4 Camada de ratas macho de 20 dias de edad del grupo MAIZ;
un dia antes del destete.
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Grupo de ratas macho del grupo QPM de 50 dias de edad.

Figura 5
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4.1.2. Estudio conductual

4.1.2.1 Procedimiento para inducir convulsiones

Cuando las ratas macho alcanzaron 60 dias de edad, en los cuatro grupos
establecidos, se les inyect6 una solucion de glutamato monosédico (GMS) por via
intraperitoneal a 4 diferentes dosis, 4.5, 4.8, 5.0 y 5.2 mg/gr de peso (27.84 —
30.16 mmol/kg). Las ratas que se emplearon como testigo se les inyecto con una
solucion de cloruro de sodio (NaCl) en base equimolar a la de GMS o con solucion
salina fisiologica (SSF) en volimenes similares a aquellos que se emplearon en
animales inyectados con GMS, para fines de identificacion se considero en la
Figura 6 como el procedimiento esquematico.

En los animales, la incidencia de los episodios convulsivos y las muertes, asi
como la duracion y caracteristicas de los trastornos motores (movimientos
estereotipados y convulsiones), se registraron visualmente durante un periodo de

8 horas sobre unas bases ciegas.

4.1.2.2. Evaluacion de la intensidad de las convulsiones

La intensidad del comportamiento motor se registro de acuerdo a la escala
modificada de Racine, Racine (1972), con base en los siguientes grados: 1)
considera animales que presenten convulsiones clonicas de los miembros
superiores y algunas contracciones tonicas de los miembros inferiores; 2) cuando
los animales muestren convulsiones clonico-tonicas claramente definidas e identifi-
cables; 3) cuando los animales presenten convulsiones clénicas-tonicas y
presentacion de status epilepticus seguidos por hiperextension tonica de todos los
miembros, con recuperacion inmediata; y 4) cuando las ratas presenten status
epilepticus con periodos interictales cortos o ausentes y muerte citado por Feria y
cols. (1997).
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Estudio
Conductual

Ratas macho 60dias PN
Inyeccion i.p. de:

NaCl fisiol6gica GMS Sol. de NaCl
(PBS) (Diferentes dosis) equimolar a la de
GMS

4.5 mg/g 26.10 mmol/kg

4.8 mg/g 27.84 mmol/kg

> 5.0 mg/g 29.0 mmol/kg

5.2 mglg 30.16 mmol/kg

Figura 6 Modelo Experimental: Procedimiento 2

Se evaluaron, 5 parametros para representar el efecto de la inyeccion de GMS en
los grupos estudiados:

a.- Latencia a movimientos estereotipados

b.- Latencias a convulsiones

c.- Duracion del periodo convulsivo

d.- Frecuencia de las convulsiones

e.- Severidad de los episodios convulsivos
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4.1.3. Andlisis estadistico

En cada subgrupo, los valores individuales se sumaron para obtener el valor
promedio y calcular el error estandar para cada parametro evaluado, en cada
dosis de GMS empleada y en cada grupo estudiado (CTRL, HIP, MAIZ Y QPM).

Se empleo la prueba de X2 no paramétrica para evaluar la significancia de las
diferencias registradas en la incidencia de los eventos motores inducidos con GMS
a sus diferentes dosis, mientras que la prueba de Newman-Keuls se emple6 para
comparar los valores promedio de los parametros registrados de manera integral

entre los cuatro grupos de animales estudiados.
Se emplearon 7 animales por subgrupo con cada dosis y cada grupo a estudiar,

esto con base en que la cifra de 7 unidades para estudios experimentales ha sido

ampliamente validada.
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5. RESULTADOS Y DISCUSION

Con base en lo comunicado en la literatura, al comparar los aspectos basicos
bromatolégicos del maiz QPM en comparacion con el maiz comdn se observa que
la cantidad total de proteina es semejante en ambos tipos de maiz (8- 9 g/100 g de
dieta) y lo mismo en lo referente al valor cal6rico en ambos tipos de maiz. Sin
embargo, la cantidad de TRI en uno y en otro es diferente. Asi se tiene que el
maiz comun contiene 0.058 g/100 gramos de TRI en la dieta, en tanto que el maiz
QPM contiene cerca del doble de la cantidad de TRI. Esto muy semejante a lo
identificado en la valoracion de TRI en la dieta hipoproteica en donde la cantidad
de proteina es de 8% y la cantidad de TRI es de 0.15 g/100 g de dieta. Ambos
tipos de dieta tienen la tercera parte de concentracion de TRI al comparar los
valores con los registrados en la dieta comercial CHOW PURINA que se
administra a los animales (Ratas), para sus condiciones fisiolégicas normales ver
Cuadro 4.

Es muy importante considerar la cantidad de TRI en la dieta ya que este
aminoacido aromatico no se sintetiza en el organismo, por lo que formas parte de
los aminoacidos esenciales segun Baiza (2007). Asi en los mamiferos en que se

incluye al ser humano, tiene que ser provisto en la dieta.

Es bien conocido que el TRI es el precursor de diferentes metabolitos y sustancias
activas importantes en el organismo. Entre los aspectos mas importantes de la via
metabdlica del TRI esta la sintesis de la monoamina-serotonina. EI TRI es
hidroxilado por la actividad de la enzima triptofano hidroxilasa que representa el
paso, limitante en la sintesis de serotonina, por la especificidad de esta via
metabdlica. Asi por la actividad del TRI-hidroxilasa se forma el 5hdroxi-triptofano.
Sobre esta sustancia actla la enzima descarboxilasa de los aminoacidos
aromaticos que al eliminar CO, del carboxilo en una parte de la molécula, se
forma la 5-hidroxitriptamina esta es la serotonina. Este paso metabdlico no es

limitante en su actividad metabdlica ya que la descarboxilasa de los aminoacidos
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aromaticos actla sobre otros metabolitos que tienen caracteristicas de ser

aromaticos en sus moléculas segun Garcia (1997).

La serotonina asi sintetizada, y dependiendo de las células de los diferentes
tejidos, puede representar un metabolito para otros procesos en que se involucra
la actividad de diferentes enzimas y asi llegar a productos terminales diferentes.
Tal es el caso de la formacion de melatonina en glandula pineal y en otros tejidos
donde existe y se ha demostrado la formacion de esa hormona como lo menciona
Reyes (1997).

Cuando esto sucede segun Reyes (1993), sobre la serotonina actia una enzima
gue acetila la serotonina por transferencia de radicales acetato y se forma asi la n-
acetilserotonina. Sobre esta sustancia actla una enzima que transfiere radicales
metilo que toma fundamentalmente de Ila metionina que es la
hidroxiindolometiltranferasa, melatonina fundamentalmente se produce en las
células de glandula pineal y representa un hormona importante en diferentes
procesos metabdlicos de regulacion en el organismo, principalmente relacionada

con la regulacion de los ritmos biolégicos.

En cada una de las dietas, se registr6 el consumo de alimento por las ratas
hembra adultas durante todas fases experimentales que incluyeron el periodo de
gestacion y el periodo de lactancia, no se identificaron diferencias
estadisticamente significativas para los valores de los cuatro grupos estudiados, lo
cual indica que las caracteristicas fisico quimicas y de palatabilidad entre los
constituyentes de los cuatro tipos de dieta empleados, no representaron factor en
la aceptabilidad por parte de los animales.

Se regqistro el peso de las crias en los cuatro grupos evaluados a los dias 1, 10,
20, 30, 40, 50 y 60 dias de edad postnatal. Como se puede apreciar en el cuadro 5
y en la figura 7 se identificaron diferencias estadisticamente significativas a los 30,

40, 50 y 60 dias en lo que se refiere al peso de los animales alimentados con

33



dietas con maiz QPM, al comparar estos valores con los encontrados en el grupo
de alimentacién de maiz comdn. No obstante que la cantidad de proteinas de los
grupos HIP, MAIZ y QPM fue semejante, es importante sefialar que el grupo de
MAIZ tiene una importante diferencia en el peso de los animales en todas las
etapas a partir del dia 10 pero mas evidente del 30 en adelante, es evidente que la
cantidad de proteina total en la dieta influye sobre el peso de los animales durante
el desarrollo posnatal, como ha sido comunicado por diferentes autores en
modelos de desnutricidn por restriccion de proteinas como lo menciona Morgane y
cols. (1993) y Morgane y cols. (2002). Sin embargo, la restriccion selectiva de
triptofano contribuye ain més a esa interferencia en la ganancia de peso asi lo

menciona Gonzalez y cols. (1998).

Cuadro 5 Peso corporal de los animales de la progenie de 1 a 60 dias de edad
en los cuatro grupos estudiados.
Grupo |1ldia 10 dias |20dias |30dias |[40dias 50 dias 60 dias
CTRL 12.0+0.8 [48.1+19 |61.3+34 |86.0+5.4|1154+6.1 |162.1+7.3 |210.34¢5.2
HIP 11.4+09(371+£24(41.2+3.8|56.2+45|75.0+60.1 (92.1+7.6 |100.7£10.
1
MAIZ 11.0+£6.1(179+1.1(243+0.9|253+1.1|28.0+1.8 |374+29 |42.0+3.8
QPM 11.8+0.9(253+3.6/325+4.6|40.8+5.8|52.7+54 |76.2+6.00 |83.3%6.2
* * * *

Los valores representan el promedio + error estandar

* Significativamente diferente con p<0.01 al comparar los datos con los

correspondientes al grupo MAIZ.
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Figura 7 Peso corporal de los animales de la progenie de 1 a 60 dias de edad

en los cuatro grupos estudiados.
En la figura los valores representan el promedio + error estandar y la (*) Diferencia

estadisticamente significativa con p< 0.01 al comparar los datos con los
correspondientes al grupo MAIZ.
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Esto se pone en evidencia en los resultados del presente trabajo, ya que el
incremento de TRI en la proteina del maiz QPM determind que la ganancia del
peso corporal posnatal fuera significativamente diferente a la registrada con la
dieta a base de maiz comun. Esto se basa en el papel que tiene el TRI en la
sintesis y liberacién de hormona de crecimiento por la hipéfisis segun Anderson y
Cowen (1991) y por su funcion estimuladora de la sintesis de proteina por el
higado como lo menciona Pazos y cols. (1987).

Cuando se compararon los datos del grupo QPM con el grupo HIP en lo que se
refiere al peso de las crias no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas. Al comparar los datos en los grupos HIP, MAIZ y QPM con los
encontrados en el grupo CTRL, se observo una clara diferencia en los pesos a
todas las edades, a partir del dia 10 posnatal. EI consumo de alimento por las
crias después del destete (Dia 22 de edad posnatal), se observo que los animales
en todos los grupos aceptaron adecuadamente el alimento en forma de galletas y
no se observaron diferencias en lo que se refiere a la cantidad de alimento
ingerido. Es conveniente mencionar que el color de las galletas, la consistencia y
sus caracteristicas fisicas son importantes para la aceptabilidad de ese tipo de
alimento para los animales. Asi, se ha demostrado que el color café amarillento es
mas atractivo en caso de la ratas en tanto que el color verde o blanco amarillento

es mas atractivo para otro tipo de roedores.

Las inyecciones con solucién salina fisiolégica y con solucién salina equimolar a la
del GMS en cada una de las dosis empleadas y cada uno de los grupos evaluados
en animales no indugeron fenémenos de hiperexitabilidad, en que se incluyen la
existencia de movimientos estereotipados y convulsiones. La conducta motora en
estos animales mencionados fue normal, de acuerdo a las caracteristicas propias
de la especie de animal empleado. Esto esta de acuerdo con lo comunicado en los
trabajos previos con el empleo del mismo modelo de produccién de convulsiones
experimentalmente producidas con inyecciones sistémicas de GMS asi lo definen
Arauz y Feria (1984).
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Los movimientos estereotipados se refieren a aquellos caracteristicos de la
especie, sin una direccionalidad y objetivo especifico. Esto comprende el
movimiento de rasquido, acicalamiento de las vibrizas, movimientos laterales de
la cabeza, movimientos de masticacion, movimientos de los parpados y de las

orejas simultaneos a los del giro de la cabeza.

Con base en lo anterior, se refiere a continuacion los hallazgos obtenidos al
inyectar GMS a las diferentes dosis, en los animales de los cuatro grupos
estudiados.

Los animales del grupo CTRL, HIP y QPM, a la dosis de 4 mg/g de GMS no
presentaron movimientos estereotipados, aquellos animales alimentados con maiz
comun, presentaron movimientos estereotipados con un periodo de latencia de
28.7 + 2.6 minutos (Cuadro 6). Este tipo de hiperexcitacion cerebral se presento
en los animales de todos los grupos a partir de la dosis de 4.8 mg/g de peso, con
un promedio de 20 minutos de periodo de latencia que fue disminuyendo de
manera progresiva en las dosis de 5 y 5.5 mg/g de GMS. Se observé una
diferencia estadisticamente significativa al comparar el periodo de latencia a
movimientos estereotipados en los animales del grupo MAIZ con el resto de los
grupos CTRL, HIP y QPM a la dosis de 4.5 mg/g (Figura 8).

Asimismo, cuando se evalud el periodo de latencia a convulsiones medido a partir
de las inyecciones de GMS hasta la aparicién del periodo convulsivo, solamente
los animales del grupo alimentado con MAIZ a la dosis de 4.5. mg/g presentaron
convulsiones con un periodo de latencia de 50.1 + 4.6 ver el Cuadro 7, cifra que
fue significativamente diferente, a los datos del resto de los grupos a esta dosis
ver la Figura 9. Los animales de los grupos CTRL, MAIZ y QPM presentaron un
periodo de latencia con cifras muy similares entre ellos a partir de la dosis de GMS
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Cuadro 6  Periodos de latencia a movimientos estereotipados, inducidos por

varias dosis de GMS inyectadas intraperitonealmente a las crias

adultas
DOSIS DE GMS CTRL HIP MAIZ QPM
(mg/g)
45 28.7+26 *
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)
4.8 27.3+4.7 26.7+35 20.5+4.0 24.2+3.1
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)
5.0 25.3+2.6 26.1+2.2 18.0£2.5 20.0+2.6
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)
5.2 21.1+24 19.6+1.9 16.7+ 25 175+ 2.0
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)

* = Significativamente diferente de los valores de los grupos CTRL, HIP y QPM
con p<0.01.

En el cuadro anterior los datos representan los valores promedio + error estandar
y las cifras entre paréntesis representan el nUmero de animales estudiados en
cada grupo, asi mismo los encabezados del cuadro se definen, GMS = glutamato
monosodico; CTRL = grupo control; HIP = grupo alimentado con dieta
hipoprotéica; MAIZ = grupo alimentado con dieta a base de maiz y QPM= grupo
alimentado con dieta a base de maiz de proteina de calidad.
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Figura 8 Efecto de la alimentacion materna y de las crias, con 4 tipos de

dietas, sobre los periodos de latencia a movimientos estereotipados,
inducido por varias dosis de GMS inyectadas intraperitonealmente a
las crias adultas.
Los datos representan los valores promedio * error estandar.
* = Significativamente diferente de los valores de los grupos MAIZ, HIP y QPM con
p<0.01. El significado del pie de pagina en la grafica es el siguiente, GMS =
glutamato monosdédico; CTRL = grupo control; HIP = grupo alimentado con dieta
hipoprotéica; MAIZ = grupo alimentado con dieta a base de maiz; QPM= grupo

alimentado con dieta a base de maiz de proteina de calidad.
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Cuadro 7 Periodos de latencia a convulsiones, inducidos por varias dosis de

GMS inyectadas intraperitonealmente a las crias adultas.

DOSIS DE GMS CTRL HIP MAIZ QPM
(mg/g)
45 50.1+ 4.6 *
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)
4.8 54.1+4.1 48.3+6.1 58.6 £ 3.8 51.2+4.6
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)
5.0 58.3+6.0 47.6+4.8 48.1+5.2 48.5 +4.9
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)
5.2 50.2 £ 5.6 46.9+6.2 41.6 +5.7 451 +5.1
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)

* = Significativamente diferente de los valores de los grupos CTRL, HIP y QPM
con p<0.01.

Los datos representan los valores promedio = error estandar. Las cifras entre
paréntesis representan el niumero de animales estudiados en cada grupo. Asi
mismo los encabezados de los cuadros se definen como, GMS = glutamato
monosodico; CTRL = grupo control; HIP = grupo alimentado con dieta
hipoprotéica; MAIZ = grupo alimentado con dieta a base de maiz y QPM= grupo
alimentado con dieta a base de maiz de proteina de calidad.
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Figura 9 Efecto de la alimentacion materna y de las crias, con 4 tipos de dietas,

sobre los periodos de latencia a convulsiones, inducido por varias dosis
de GMS inyectadas intraperitonealmente a las crias adultas.

Los datos representan los valores promedio + error estandar. (*) =
Significativamente diferente de los valores de los grupos CTRL, HIP y QPM con
p<0.01. El significado del pie de pagina en la grafica es el siguiente, GMS =
glutamato monosdédico; CTRL = grupo control; HIP = grupo alimentado con dieta
hipoprotéica; MAIZ = grupo alimentado con dieta a base de maiz y QPM= grupo

alimentado con dieta a base de maiz de proteina de calidad.
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de 4.8 mg/g, sin identificar diferencias estadisticamente significativas, a pesar de
gue la tendencia en los diferentes grupos fue a la disminucién en este parametro

ver la Figura 9.

Al evaluar la duracién del periodo convulsivo en los animales de los cuatro grupos
estudiados, semejante a lo observado en parametros antes mencionados, los
animales del grupo MAIZ presentaron una duracion de 73.3 + 5.6 minutos de
duracion a la dosis de 4.5 mg/g. Este periodo de convulsiones se vio incrementado
de manera progresiva en grupos CTRL, HIP y QPM y sensiblemente también en el
grupo de MAIZ a las dosis de 4.5, 4.8, y 5 mg/g de GMS (Cuadro 8 y Figura 10).
Sin embargo, es importante mencionar que los animales del grupo MAIZ a la dosis
de 5.2 mg/g mostraron una disminucién de la duracion del periodo convulsivo al
comparar los valores con los obtenidos en los animales de los otros tres grupos
estudiados. Esto, debido a que los animales en el grupo alimentado con MAIZ
comun presentaron crisis convulsivas con frecuencia intensas, status epilépticus y
muerte. Por esta razon, el periodo de duracién de convulsiones fue menor al resto
de los animales en los grupos remanentes como ha sido comunicado previamente

como lo especifica Feria y cols. (2006).

Cuando se evaluo la frecuencia de convulsiones inducidas por las diferentes dosis
de GMS inyectadas intraperitonialmente a las crias adultas, lo cual representa el
namero de episodios de convulsiones por hora. Con la dosis de 5.2 mg/g vy
algunos animales inyectados con 5 mg/g de GMS, fue dificil identificar los periodos
interictales por la severidad del cuadro convulsivo y catalogado como status
epilecticus. Sin embargo, a pesar de estas condiciones, se pudo cuantificar la
frecuencia de convulsiones en los diferentes grupos en que se observa una
tendencia en el incremento en la frecuencia entre 4.5 y 5 mg/g de GMS, con una
disminuciébn en este parametro al inyectar 5.2 mg/g, por la razén antes

mencionada en el Cuadro 9. El nimero de episodios convulsivos por hora
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registrados en los animales alimentados con dieta a base de MAIZ y los
alimentados con dieta.

Cuadro 8  Duracion del periodo convulsivo inducido por varias dosis de GMS

inyectadas intraperitonealmente a las crias adultas.

DOSIS GMS CTRL HIP MAIZ QPM
(mg/g)
4.5 73.3+56 *
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)
4.8 60.4+4.8 64.1+5.8 68.2+£6.1 62.3+£3.7
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)
5.0 70.9+6.1 80.2+t4.1 79.4+£5.2 77.4+£53
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)
5.2 75.9+6.9 85.9+43 50.3£9.6 * 80.5+£25
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)

* = Significativamente diferente de los valores de los grupos CTRL, HIP y QPM
con p<0.01.

Los datos representan los valores promedio * error estandar y los niumeros en
paréntesis representan el nimero de animales por grupo a las diferentes dosis de
GMS empleadas. Asi mismo los cuadros de los encabezados se definen como,
GMS = glutamato monosédico; CTRL = grupo control; HIP = grupo alimentado con
dieta hipoprotéica; MAIZ = grupo alimentado con dieta a base de maiz y QPM =

grupo alimentado con dieta a base de maiz de proteina de calidad.
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Figural0 Efecto de la alimentacibn materna y de las crias, con 4 tipos de
dietas, sobre la duracion del periodo convulsivo, inducido por varias
dosis de GMS inyectadas intraperitonealmente a las crias adultas.

Los datos representan los valores promedio + error estandar. (*) =
Significativamente diferente de los valores de los grupos CTRL, HIP y QPM con
p<0.01. El significado del pie de pagina en la grafica es el siguiente, GMS =
glutamato monosdédico; CTRL = grupo control; HIP = grupo alimentado con dieta
hipoprotéica; MAIZ = grupo alimentado con dieta a base de maiz; y QPM= grupo

alimentado con dieta a base de maiz de proteina de calidad.
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Cuadro 9

inyectadas intraperitonealmente a las crias adultas.

Frecuencia de convulsiones, inducida por varias dosis de GMS

DOSIS DE GMS CTRL HIP MAIZ QPM
(mg/g)

45 7.3+26
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)

4.8 7.8+2.6 7.3+£20 151+22 * 143+£19 *
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)

5.0 10.3+3.1 15.7+4.8 16.0£2.0 16.7£ 3.2
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)

5.2 13.7+4.0 14.8 £3.2 13.6£2.6 16.5+4.1
(n=7) (n=7) (n=7) (n=7)

* = Significativamente diferente de los valores de los grupos CTRL e HIP con

p<0.01.

Los datos representan los valores promedio * error estandar y los niumeros en

paréntesis representan el nimero de animales por grupo a las diferentes dosis de

GMS empleadas. Asi mismo los cuadros en los encabezados se definen como,

GMS = glutamato monosédico; CTRL = grupo control; HIP = grupo alimentado con

dieta hipoprotéica; MAIZ = grupo alimentado con dieta a base de maiz y QPM =

grupo alimentado con dieta a base de maiz de proteina de calidad.
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de maiz QPM, no presentaron diferencias estadisticamente significativas entre
ellos. Sin embargo, al comparar estos datos con los registrados en los animales
alimentados con dieta CTRL y con dieta HIP, mostraron diferencias
estadisticamente significativas ver la Figura 11. En todos los grupos, se observo
gue el numero de crisis convulsivas por hora aumento progresivamente, conforme
aumentaron las dosis de GMS, que concuerda con lo comunicado previamente,

por tratarse de un fenédmeno dosis-respuesta.

Cuando se evalué el grado de intensidad del periodo convulsivo de los animales
de los diferentes grupos a las dosis de GMS empleadas se encontré lo siguiente;
De los animales inyectados con GMS a la dosis de 4.5 mg/g en grupo CTRL,
solamente, un animal presentd convulsiones ligeras (grado 1), mientras que los
animales del resto de los grupos a esa dosis inyectada no presentaron cuadro

convulsivo.

Con la dosis de 4.5 mg/g en el grupo HIP un animal presento convulsiones
clénico-ténicas con recuperaciéon, al igual que en el grupo alimentado con maiz
QPM mientras que en el grupo MAIZ, dos animales presentaron ese grado de
periodo convulsivo. Es importante sefalar que con la dosis de 4.5 mg/g de GMS,
ninguno de los animales en los grupos estudiados presentd convulsiones en
grados 3 y 4 a excepcion de 5 animales del grupo alimentado con MAIZ comun
esto habla de una mayor susceptibilidad a presentar hiperexcitabilidad cerebral en
el grupo alimentado con maiz comdn en comparacion con en el resto de grupos
estudiados y en particular, con el grupo alimentado a base de maiz QPM. En todos
los grupos estudiados se observé que los episodios catalogados como moderados
(suma de animales con grado 1y 2 de convulsiones ver el cuadro 10) presentaban
una disminucién progresiva de la proporcion de episodios moderados, correlativa

con un incremento en la proporcion de episodios severos ver la Figura 12 y 13.
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Cuadro 10 Severidad del periodo convulsivo, inducido por varias dosis de GMS
en ratas adultas en comparacion con lo observado en los grupos
CTRL, HIP y MAIZ.

Grupos |DOSIS |GRADO | GRADO | GRADO | GRADO | MODERADO SEVERO
(mg/g) |1 2 3 4 (Grados 1 +2) |(Grados 3 + 4)
45@) |1 1 (14%)
48 (7)) |- 3 1 3 (42%) 1 (14%)
CTRL 5.0(7) |--- 2 1 1 2 (28%) 2 (28%)
52 (7) |--- 1 2 4 1 (14%) 6 (86%)
45(7) |- 1 1 (14%)
48 (7)) |- 2 2 2 (28%) 2 (28%)
HIP 5.0(7) |--- 2 2 3 2 (28%) 5 (72%)
52 (7) |--- 2 5 7 (100%)
45(7) |- 2 5 2 (28%) 5 (72%)
48 (7)) |- 1 5 1 1 (14%) 6 (86%)
MAIZ 5.0(7) |--- 1 6 7 (100%)
52 (7) |--- 7 7 (100%)
45(7) |- 1 1 (14%)
48 (7)) |- 3 2 3 (42%) 2 (28%)
QPM 5.0(7) |--- 1 3 3 1 (14%) 6 (86%)
52 (7) |--- 2 5 7 (100%)

Las cifras representan el nimero de animales agrupados en grados del periodo
convulsivo y su severidad (moderado = 1 + 2 grados; severo = 3 + 4 grados), y, los
nameros entre paréntesis en la columna de las dosis, representan el nUmero de
animales por grupo, a las diferentes dosis de GMS empleadas. Asi mismo el
porcentaje de animales correspondientes a periodos convulsivos moderados y
severos, inducidos por las diferentes dosis de GMS, en cada grupo, aparece entre
paréntesis.
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Figurall Efecto de la alimentacibn materna y de las crias, con 4 tipos de
dietas, sobre la frecuencia de convulsiones inducida por varias dosis

de GMS inyectadas intraperitonealmente a las crias adultas.

Los datos representan los valores promedio + error estandar. (*) =
Significativamente diferente de los valores del grupo CTRL e HIP con p<0.01. El
significado del pie de pagina en la grafica es el siguiente, GMS = glutamato
monosodico; CTRL = grupo control; HIP = grupo alimentado con dieta
hipoprotéica; MAIZ = grupo alimentado con dieta a base de maiz; y QPM= grupo

alimentado con dieta a base de maiz de proteina de calidad.
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Figura 12  Proporcion de episodios convulsivos moderados a las diferentes

dosis de GMS inyectadas a las ratas correspondientes a los grupos
control (CTRL), hipoprotéico (HIP), maiz (MAIZ) y maiz de proteina
de calidad (QPM).
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Figura 13  Proporcion de episodios convulsivos severos a las diferentes dosis
de GMS inyectadas a las ratas correspondientes a los grupos control
(CTRL), hipoptotéico (HIP), maiz (MAIZ) y maiz de proteina de
calidad (QPM).
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El tipo de grafica observado al evaluar la proporcion de episodios moderados de
los animales alimentados con dieta a base de maiz comin, muestra un claro
desfasamiento al comparar esta informacion con lo observado en el resto de los
grupos (Figura 12). Cuando se graficd la proporcibn de episodios severos
registrados en los animales de los cuatro grupos estudiados, se observa que los
animales del grupo alimentado con MAIZ, presenta un aumento considerable a
presentar convulsiones al comparar los valores, con los registrados en los
animales de los otros grupos estudiados. Este desfasamiento de la curva
correspondiente al grupo alimentado a base maiz comun, correspondiente a una
mayor susceptibilidad a presentar convulsiones que los animales de los grupos
HIP y CTRL, concuerda con los hallazgos comunicados en una publicacion previa

como lo sefala Feria y cols. (2006).

Al comparar esta informacién con lo observado en los animales alimentados con
dieta a base de maiz QPM, en la misma figura 7, se concluye que las diferencias
encontradas se explican por el incremento del contenido de TRI en esta ultima
dieta, con incremento en la sintesis de 5-HT durante el desarrollo y menos
interferencia con la neurogénesis de sistemas inhibitorios en el SNC, en ese grupo

de animales.

Lo antes visto concuerda con los hallazgos encontrados previamente por Feria y
cols. (2006). Llama la atencion el que la proporcién de los episodios convulsivos
severos que presentaron los con dieta a base de maiz QPM fue similar a lo
registrado con dieta HIP. Es clara la diferencia cuando se comparan estos ultimos
con los datos de los animales alimentados con dieta a base de maiz comun
(MAIZ) a pesar de que contienen una proporcion semejante de proteinas totales.
La unica diferencia entre los dos tipos de dieta es la proporcion de triptofano,

como se observa en el Cuadro 4.
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6. CONCLUSIONES

El grupo de animales alimentados con maiz QPM fueron menos susceptibles a
presentar convulsiones, en comparacion con lo observado en los animales
alimentados a base de dieta con maiz comuan. Esto, a las diferentes dosis de GMS
empleadas para inducir el fenébmeno convulsivo. No se observaron signos de
hiperexcitabilidad cerebral en los subgrupos inyectados con solucién salina
fisiolégica ni con la solucién de NaCl equimolar a la de GMS, en los 4 grupos de
animales estudiados., lo cual valida el modelo empleado para producir

convulsiones.

En la literatura, al comparar los aspectos basicos bromatoldgicos del maiz QPM
en comparacion con el maiz comun se observa que la cantidad total de proteina
es semejante en ambos tipos de maiz (8- 9 g/100 g de dieta) y lo mismo en lo
referente al valor cal6rico en ambos tipos de maiz. Sin embargo, la cantidad de
TRI en uno y en otro es diferente. Asi, se tiene que el maiz coman contiene 0.058
g/100 gramos de TRI en la dieta, en tanto que el maiz QPM contiene cerca del

doble de la cantidad de TRI que el maiz comun.

Es importante sefalar que el grupo de MAIZ tiene una importante diferencia en el
peso de los animales en todas las etapas a partir del dia 10 pero mas evidente del
30 en adelante. Es evidente que la cantidad de proteina total en la dieta influye
sobre el peso de los animales durante el desarrollo posnatal, como ha sido
comunicado por diferentes autores en modelos de desnutricién por restriccion de
proteinas. Sin embargo, la restriccion selectiva de triptofano contribuye ain més a
esa interferencia en la ganancia de peso. Esto se pone en evidencia en los
resultados del presente trabajo, ya que el incremento de TRI en la proteina del
maiz QPM determind que la ganancia del peso corporal posnatal fuera
significativamente diferente a la registrada con la dieta a base de maiz comun.

Esto se basa en el papel que tiene el TRI en la sintesis y liberacion de hormona de
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crecimiento por la hipdfisis, y por su funcién estimuladora de la sintesis de

proteina por el higado.

La diferencia de TRI en la proteina del maiz QPM, en comparacion con la cantidad
de ese aminoacido en el maiz comun, explica claramente las diferencias
detectadas en las curvas de ganancia de peso posnatal de los animales, asi como
la susceptibilidad a presentar convulsiones inducidas con la inyeccién sistémica de
GMS en un modelo experimental bien establecido.

En el caso de la ganancia de peso, esta fue mayor al alimentar las ratas con dieta
a base de maiz QPM. Igualmente, los fendmenos de hiperexcitabilidad cerebral,
manifestados por la presentacion de movimientos estereotipados y convulsiones,
se observaron con mayor frecuencia e intensidad en los animales con dieta a base
de maiz comudn, que lo correspondiente, en los animales alimentados con dieta a
base de maiz QPM.

En las condiciones experimentales empleadas para el presente trabajo, con
diferentes dosis de GMS y el tomar en cuenta los datos obtenidos en los 4 grupos
estudiados, se concluye que los animales alimentados con dieta a base de maiz
QPM muestran un menor susceptibilidad a presentar convulsiones, que lo
observado en los animales alimentados con dieta a base de maiz comdn, muy

probablemente debido al mayor contenido de TRI en sus proteinas.

Es importante tomar en cuenta la informacion de este trabajo en la elaboracion de
esquemas de alimentacion, tanto para el sector agropecuario, como para la
poblacibn humana. En esta Ultima resulta de valor relevante al considerar las
caracteristicas nutricionales deseables para sectores vulnerables de la poblacion,
como son nifios, mujeres durante el embarazo y la lactancia, e individuos de la

tercera edad.
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