
Autónoma 

Escuela Nacional de Estudios Profesionales 

IZTACALA 

EFECTOS OH LA OESNUTR ICION SOBRE LA ACTIVIDAD 

ENZIMATICA OH LA CREATINAFOSFOQUJNASA (CPK ) 

DEL MUSCULO ESQUELETJCO DE RATA. 

T E s l s 
Que para obtener el Título de 

LICENCIADO EN BlOLOGIA 

Presenta 

JAVIEH. ALONS<> TRUJILLO 

Los Reyes Iztacala l9H9 

Universidad Nacinnal Autónoma
de México

Escuela Nacional de Estudios Prufcsinnales
IZTAIIALA

EFEGTHS DE LA DESNUTRICIUN SUBRE LA ›\CTl\"IDAD

ENZIHATICA DE LA GREATINAFUSFIJQUINASA (CPK)

DEL MUSCULO ESQUELETIUI] DE RATA.

T E S l S
Que para obtener el Tituln de

LICENCIADO EN BIOLOGIA

P r 1: 5 rr n l :i

JAVIER ALONSO TRUJILLO

Las Reyes lztacala 1 9 3 9



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



A la memoria de mis padres Hortensia y José 

A mis hermanos Estela, Luis, Carmen y Angel 

A mis profesores que desde la Preparatoria cultivaron en 

mí la semilla de la superación, especialmente a: 

LIC. MARIO VASCONCELOS 

DR. CARLOS PARRAO RODRIGUEZ 

DR. SALVADOR LOPEZ ANTUNIANO 

DR. JOSE SUAREZ 

Al Instituto Nacional de la Nutrición Salvador Zubirán, 

especialmente a José Luis Silencio, Enrique GÓmez y al 

Dr. Hector Bourges. 

A la Escuela Nacional de Estudios Profesionales Iztacala, 

principalmente a la Maestra Bertha Segura y al Dr. Ismael 

Jiménez. 

Finalmente, dedico este trabajo con mucho cariño a Elia, 

Abraham y ••••• 

A la memoria de mis padres Hortensia y José

A mis hermanos Estela, Luis, Carmen y Angel

A mis profesores que desde la Preparatoria cultivaron en

mi la semilla de la superación, especialmente a:

LIC. MÄRIO VHSCONCELQS

DR. CHRLÚS PARRAÚ RODRIGUEZ

DR. SHLVHDUR LÓPEZ ANTUNIANÚ

DH. JÚSE SUAREZ

Al Instituto Nacional de la Nutricion Salvador Zubirån,

especialmente a Jose Luis Silencio, Enrique Gomez y al

Dr. Hector Bourges.

à la Escuela Nacional de Estudios Profesionales Iztacala,

principalmente a la Maestra Bertha Segura y al Dr. Ismael

Jiménez.

Finalmente, dedico este trabajo con mucho cariño a Elia,

Abraham y .....



ABREVIARURAS. 

A 

ADP 

AMP 

ATP 

BS 

e 
++ 

Ca 

CHCM 

CK-BB 

CK-MB 

CK-Mi 

CK-MM 

CP 

CPK 

D 

E.C. 

EDTA 

E.E. 

G-6-P 

G-6-P-DH 

H 

ACTINA 

ADENOSINDIFOSFATO 

ADENOSINMONOFOSFATO 

ADENOSINTRIFOSFATO 

SITIO DE UNION 

CREATINA 

CALCIO 

CONCENTRACION DE HEMOGLOBINA CORPUSCUS
CULAR MEDIA 

CREATINACINASA CEREBRAL 

CREATINACINASA DE MIOCARDIO 

CREATINACINASA MITOCONDRIAL 

CREATINACINASA DE MUSCULO ESQUELETICO 

CREATINAFOSFATO 

CREATINAFOSFOQUINASA 

DALTON 

COMISION DE ENZIMAS 

ETILENDIAMINO TETRA ACETICO 

ERROR ESTANDAR 

GLUCOSA-6-FOSFATO 

GLUCOSA-6-FOSFATO DESHIDROGENASA 

HIDROGENO 

_-I-|.

ABREVIÄRURAS.

A ACTINÉ

ADP ADENOSINDIFOSEATO

AMP ADENUSINMÚNÚFÚSFATÚ

ATP ADENÚSIHTRIFÚSFHTG

HS SITIO DE UNION

C CREBTINH

Ca++ CALCIO

CHCM CUNCENTRHCIUH DE HEMDGLÚBINA CORPUSCUS-
CULHR MEDIA

CK-BB CREATIHHCINASA CEREBRAL

CK-MB CREATIHACIHASA DE MIOCARDIO

CK-Mi CREÄTINACINÃSÄ.MITOCONDRIAL

CK-MM CREATIHHCINASH DE MUSCULU ESQUELETICO

CP CREàTINAFGEFàT0

CPH CREHTINHFUSFÚQUINASA

D DHLTÚN

E.C. CDMISIDN DE EHEIMHB

EDTA ETILENDIAMINU TETRA.ACETICD

E.E. ERROR ESTHNDHR

G-6-P GLUCUSH-E-FOSFàT0

G-6-P-DH GLUCOSà-6-FOSFATD DESHIDROGENASA

H HIDROGEND



Hb 

HK 

Hto 

KCl 

LDH 

NAC 

NADP 

NADPH 

NS 

TM 

TN 

TNc 

TNi 

TNt 

u .I. 

HEMOGLOBINA 

HEXOSAQUINASA 

HEMATOCRITO 

CLORURO DE POTASIO 

LACTOSA DESHIDROGENASA 

N-ACETIL-CISTEINA 

DIHIDRONICOTINAMIDA ADENINDINUCLEOTIDO 

FOSFATO DE DIHIDRONICOTINAMIDA 
ADENINDINUCLEOTIDO 

NO SIGNIFICATIVO ESTADISTICAMENTE 

TROPOMIOSINA 

TROPONINA 

SUBUNIDAD e DE TROPONINA 

SUBUNIDAD i DE TROPONINA 

SUBUNIDAD t DE TROPONINA 

UNIDADES INTERNACIONALES 

Hb

H

Htü

ECI

LDH

EEE

HHDP

HHDPH

NS

TH

TN

THC

Tfli

Tflt

U.I.

HEMOGLOBINA

HEXOEHOUIHHSE

HHHTOORITO

CLORURO DE POTHSIO

LHOTOEH DESHIDROGENESH

H-HCETIL-CISTEINH

DIHIDRONICOTIHHHIDà HDENIHDINUCLEOTIDO

FOSFHTO DE DIHIDRONICOTIHBMIDÃ
EDEEINDINUCLEOTIDO

HO SIGNIFICHTIUO ESTEDISTICHHENTE

TROPOHIOSIHH

TROPONIHA

SUBUNIDED C DE TROPONINA

SUBUNIDãD i DE TROPOHIHH

SUBUNIDHD t DE TROPONIHÄ

UNIDADES IHTEREHCIONALES



Resúmen. 

Io- Introducción. 

1.- Desnutrición. 

I N D I C E 

Página 

1 

2 

lol.- Definición. 2 

102.- causas de la desnutrición. 2 

1.3.- Etapas de la desnutrición. 3 

1.4.- Consecuencias de la desnutrición. 7 

1.5.- Desnutrición en México. 8 

2.- Músculo esquelético. 

2.1.- Características generales. 10 

2.2.- Proteínas de las sarcómeras y su 

participación en la contracción. 10 

2.3.- Importancia de la CPK. 13 

II.- Antecedentes. 18 

Objetivos. 20 

III.- Material y Métodos. 22 

IV.- Resultados y Discusión. 30 

v.- Conclusiones. 50 

VI.- Bibliografía. 51 

INDICE

Resúmen.

Página

l

I.- Introducción. 2

1.- Desnutriciån.

1.1.- Definicion.

1.2.- Causas de la desnutriciån.

1.3.- Etapas de la desnutricion.

1.4.- Consecuencias de la desnutriciôn

1.5.- Desnutrición en México.

2.- Mfisculo esquelético.

2.l.- Caracteristicas generales.

2.2.- Proteinas de las sarcômeras y su

participación en la contracción.

2.3.- Importancia de la CPR.

II.- Antecedentes.

objetivos.

III.- Material y Métodos.

IV.- Resultados y Discusion.

V.- Conclusiones.

VI.- Bibliografia.

2

2

3

7

8

10

10

13

13

20

22

30

50

51



R E S U M E N . 

El metabolismo protéico del músculo esquelético, asi 

como su capacidad funcional, son sensibles a alteraciones 

en la alimentación, principalmente cuando esta es defi

ciente en calorias y proteínas. 

Alimentando ratas Wistar con purina y maíz en forma 

de harina bajo el régimen "ad libitum", se obtuvieron 

lotes control y problema respectivamente con el propósito 

de determinar el efecto que provoca la desnutrición sobre 

la actividad enzimática de la Creatinafosfoquinasa (CPK) 

del músculo gastrocnémio. 

Se valoraron algunos parámetros del estado nutricio

nal (peso corporal y muscular, biometría hemática, quími

ca sanguínea y muscular) y se observó el efecto del maíz 

sobre el crecimiento de las animales. 

Se observó un incremento estadísticamente significa

tivo en la actividad enzimática de CPK en condiciones de 

desnutrición. 

Se sugiere que el maíz como Único alimento ingerido, 

provoca desnutrición~ durante este proceso, el organismo 

tiende a mantener su homeostasis, conservando dentro del 

rango normal algunos parámetros metabólicos. 

1 

RESUMEN.

El metabolismo proteico del músculo esquelético, asi

como su capacidad funcional, son sensibles a alteraciones

en la alimentación, principalmente cuando esta es defi-

ciente en calorias y proteinas.

Alimentando ratas Wistar con purina y maiz en forma

de harina bajo el régimen "ad libitum", se obtuvieron

lotes control y problema respectivamente con el propósito

de determinar el efecto que provoca la desnutrición sobre

la actividad enzimática de la Creatinafosfoquinasa (CPK)

del músculo gastrocnémio.

Se valoraron algunos parámetros del estado nutricio-

nal (peso corporal y muscular, biometría hemãtica, quimi-

ca sanguínea y muscular) y se observó el efecto del maiz

sobre el crecimiento de los animales.

Se observó un incremento estadísticamente significa-

tivo en la actividad enzimática de CPR en condiciones de

desnutrición.

Se sugiere que el mais como ónico alimento ingerido,

provoca desnutrición: durante este proceso, el organismo

tiende a mantener su homeostasis, conservando dentro del

rango normal algunos parámetros metabólicos.
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I.-Introducción. 

l.- Desnutrición. 

1.1.- Definición. 

La desnutrición es un estado de deficiencia en la 

integridad estructural y/o del desarrollo, producida 

por una discrepancia entre el suministro de nutrimentos 

indispensables y la demanda específica de los mismos 

por parte de los tejidos. (Eslava,1984;Turner,1970) En 

función de lo anterio~, se denomina individuo desnutrido 

a aquel que no ingiere cantidades suficientes y/o en 

proporciones adecuadas de nutrimentos. (Lowenberg,1970) 

1.2.-Sausas de la Desnutrición. 

La desnutrición se presenta en todo el mundo, pero 

alcanza mayores proporciones en aquellos lugares donde 

prevalecen la pobreza, la ignorancia y la superstición. 

La desnutrición es causada por el balance negativo de 

uno o mas nutrimentos, lo cual se traduce en una gran 

variedad de cuadros clínicos, que dependen del Órgano 

o tejido que se vea afectado en mayor proporción por la 

desnutrición en función del tipo de deficiencia nutricio 

nal sufrida y de las necesidades del individuo. 

Bourges (1971), propone que los factores que de-

terminan la desnutrición son los siguientes: 

A.- Factores Relativos al Agente. Se refieren a la ausen 
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cia o deficiencia absoluta o relativa de nutrimentos; 

tal ausencia o deficiencia es determinada por la cali

dad nutritiva de los alimentos. 

B.- Factores Relativos al Huesped. Tienen su origen en 

el individuo mismo y son determinados por la edad, el 

sexo, la actividad y los estados patológicos de dicho 

individuo. 

c.- Factores Relativos al Ambiente. Se relacionan con 

el medio ambiente que rodea al individuo y pueden divi

dirse en: 

a) Disponibilidad de los alimentos. Esta depende de 

los factores geográficos, social, económico, capacidad 

de almacenamiento, conservación, transporte e industri~ 

lización de los alimentos, asi como de la importación y 

exportación de los mismos. 

b) Consumo de alimentos. Fuertemente influenciado por 

el factor económico y por los hábitos alimenticios del 

individuo. 

1.3.- Etapas de la Desnutrición. 

Durante la desnutrición, considerada corno un pro

ceso continuo y progresivo, pueden observarse las si

guientes etapas: 

A.- Etapa de Buena Nutrición. En esta etapa no hay des

nutrición, ya que existe un equilibrio entre la ingestión 
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de alimento, las necesidades y las reservas nutritivas 

del organismo. 

B.- Etapa de Disminución de Nutrimentos. La disminución 

en la cantidad y/o calidad del alimento ingerido produ

ce un decremento de las reservas nutritivas y de la.re

sistencia al stress, asi como algunos cambios bioquími-

cos. 

C.- Etapa ee Mala Nutrición. Si el suministro de alimen

to sigue siendo deficiente, el metabolismo se vuelve 

anormal, lo cual origina alteraciones en principio fun

cionales y posteriormente anatómicas, que representan la 

lucha del organismo para adaptarse a condiciones nutri

cionales cada vez mas precarias. (Bourges, 1981) 

A partir de lo anterior se ve la necesidad de diag

nosticar a tiempo la lesión clínica de origen nutricio

nal. ( Pearson, 1962: Pearson,1966} 

En la figura 1 se presentan las principales técni

cas empleadas para valorar el estado nutricional del in

dividuo: 

a} En primer lugar se menciona la historia dietética, ya 

que mediante ésta pueden detectarse alteraciones nutri

cionales de tipo carencial dietético o condicionado. 

La primera se refiere a aquella situación en la que no 

4 

de alimento, las necesidades v las reservas nutritivas

del organismo.

B.- Etapa de Disminución de Nutrimentos. La disminución

en la cantidad y/o calidad del alimento ingerido produ-

ce un decremento de las reservas nutritivas y de la re-

sistencia al stress, asi como algunos cambios bioquími-

cos.

C.- Etapa de Mala Nutrición. Si el suministro de alimen-

to sigue siendo deficiente, el metabolismo se vuelve

anormal, lo cual origina alteraciones en principio fun-

cionales Y posteriormente anatómicas, que representan la

lucha del organismo para adaptarse a condiciones nutri-

cionales cada vez mas precarias. ÍEUUIQEE, l9Bl}

A partir de lo anterior se ve la necesidad de diag-

nosticar a tiempo la lesión clinica de origen nutricio-

nal.[Pearson,l962¦ Pearson,l96E}

En la figura 1 se presentan las principales tócni-

cas empleadas para valorar el estado nutricional del in-

dividuo¦

a) En primer lugar se menciona la historia dietética, ya

que mediante ésta pueden detectarse alteraciones nutri-

cionales de tipo carencial dietético o condicionado.

La primera se refiere a aquella situación en la que no

4



V1 

ALTERACION 

TECNICA 1 TECNICA 
.¡ ~ 

HISTORIA DIETETICA ') PRIMARIA SECUNmRIA ( HISTORIA DIETETICA 
CARENCIA DIETETICA CARENCIA CONDICIONAM EXAMEN DE POSIBLES 

1 1 TRANSTORNOS CONTRI
BUYENTES . 

1 
EXCRECION URINARIA-------__;; ~ DESATURACION 

TISULAR 

l . LESION BIOQUIMIC'A 7 ACTIVIMD ENZIMATICA ---------' 

l 
LESION CLINICA 

~ 

~ 

CONCENTRACION 
HEMATICA DEL 
NUTRIMENTO. 

CAMBIOS EN IA 
CONCENTRACION 
DE METABOLITOS • 

FIGURA .. l. - Principales técnica utilizadas para valorar el estado nutricional de Wl in-

dividuo; en la parte central se senala la secuencia de alteraciones causa-

das por la desnutrición. _G©HUHHp$GN0U
MHHo@UGG

IflmflflüWUGOHUMHOUHN0@
GHUGUÚOUWNHMHÑCUW
00HÑHHGUUOphfimUHGU“O:Ufl>H©

¡CHCdUU
HNQOHUMHUQGOuflpmfl
HUHMH0HM>HHH@MMUMNMHHQD
düflflwpGUHGQHUCHHQ|_Hš¢ubUHm

_WOBHQOm¢HW2
HQ

ZOHU4MBZflUZOU
5ZHmOH@2dU

_OBZH2H%HDZ
¿NQGUHHQSHW

ZOHU¢MBZNUZOU

_WHBZNNDm

¡HMBZOU
WOZMOBmZ¢MB

WNQQHWOQNQZflãdxm

ÉUHZHQU
ZOHWHÁ

V!Wìpv
5HãD8H_mZOHwãTI',
5H_H_§HNšQâH>H_H_9__

_
M¢QDmHB

lll
ZOHUÉEÉNQA¡'fiããšZOHUÉBE

¢Q¢ZOHUHQZOU
¢HUZHM¢UÉUHHNBNHQ
¢HUZHfi¢U

ÉUHBWBHHQ
(HMOHmHE||||¡¡¡|w_¢H%¢GZDUflW
4HM¢2HMmAm
GUHBWHNHQ
GHMOBWHE

ÉUHZUNB

¢UHZUMB

ZOHUGMWBQÉ



se ingieren las proporciones adecuadas de algun nutri-

mento por ignorancia y la segunda se refiere • la caren 

cia por alteraciones anatómicas y/o funcionales deil in

dividuo que condicionan el tipo de alimento que éste 

puede ingerir. 

b) Cuando se trata de valorar la desaturación tisular, 

se emplean las técnicas de excreción urinaria y la de 

concentración hemática del nutrimento. 

La primera nos permite valorar la velocidad de excre-

ción de compuestos derivados del metabolismo en el su

jeto desnutrido. 

La segunda técnica nos permite conocer el nivel sangui

neo del nutrimento. Ambos resultados deben ser relacionª 

dos entre sí. 

e) Cuando queremos realizar un estudio nutricional mas 

fino, podemos medir la actividad de algunas enzímas o la 

concentración de algunos metabolitos en un tejido en par 

ticular, para de esta manera, determinar si existe o no 

alguna lesión bioquímica que generalmente conducen a la 

lesión clínica de origen nutricional. 

Estos estudios son poco comunes en clínica en contraste 

con los señalados en los incisos a y b, que en muchos 

centros hospitalarios, constituyen la rutina de trabajo 

del nutriólogo. 
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l.4.- Consecuencias de la Desnutrición. 

Durante la vida de los mamíferos existen ciertos peri~ 

dos, tales como el de la vida postnatal temprana, la ado

lescencia y el embarazo, durante los cuales la ingestión 

de alimento de calidad y en cantidad suficiente, es de 

suma importancia, en funci~n de que durante estos periodos 

la actividad metabólica del organismo es muy elevada debido 

a que sus sistemas celulares se encuentran en fase de pro

liferación y/o diferenciación. Y si durante uno o mas de 

estos periodos el individuo no recibe el aporte de alimento 

necesario, se originará en él un subdesarrollo físico, in

telectual, social y emocional (LÓpez Castro,1977) lo cual 

generará una serie de alteraciones que pueden agruparse co 

mo sigue: 

A) Cambios sanguineos.-Caracterizado por la disminución en: 

a) la concentración de Hb y proteínas totales. 

b) la actividad de algunas enzímas del eritrocito. 

c) la capacidad acarreadora del oxígeno. 

d) el hierro sérico. 

e) el Hto., además de un incremento en la actividad de 

la Met-hemoglobina-reductasa.(Mason,1963; Hagler,1981) 

B) Alteraciones musculares.- Russell y colaboradores (1984) 

señalan que durante la desnutrición se produce una disminu-
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ción en el peso del músculo, la velocidad de relajación y 

la concentración de creatinafosfato, asi como un aumento 

en la concentración de calcio intracelular y un aspecto 

irregular de la banda z en las fibras de contracción rá

pida, además de que la fatiga muscular ocurre a bajas 

frecuencias de estimulación. 

C) Alteraciones a nivel poblacional.- Al realizar estudios 

sobre poblaciones de individuos desnutridos, Zubirán y cola

boradores (1974) encuentran un elevado ~ndice de mortalidad 

infantil, retraso en el desarrollo físico, mental, sociocul

tural y económico de los individuos, asi como una menor re

sistencia a las infecciones por parte de esta población. 

l.5.- Desnutrición en México. 

A través de una serie de encuestas,realizadas en la 

RepÚblica Mexicana, sobre los hábitos alimenticios de la 

población rural y urbana, Zubirán y cols.(1962,l9b3,1974) y 

Bourges (1971) han establecido lo siguiente: 

a) La alimentación de la mayoría de la población mexicana 

es deficiente en calorías, proteínas y gran parte de las 

vitaminas. 

b) En las áreas rurales, el 60% de las calorías se obtie

nen del maíz, cuyo consumo es dominante entre la población 

de dichas áreas. 
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c) La población del medio urbano consume una mayor varie

dad de alimentos, sin embargo, el maíz sigue siendo bási

co en su alimentación. 

d) Tanto en la población rural como en al urbana, la ca

lidad de la proteína ingerida es muy baja, debido a que 

los alimentos que constituyen la dieta básica de ambas 

poblaciones contienen cantidades muy escasas de los a

minoácidos triptófano y metionina, los cuales son esencia

les para el buen funcionamiento del organismo.(Mason,1963) 

e) Un alto porcentaje de mexicanos presenta desnutrición 

crónica, cuya presencia se manifiesta únicamente por de

fectos en el crecimiento y desarrollo y por una disminu

ción en la resistencia a las infecciones, sin existir o

tras manifestaciones clínicas que permitan identificar el 

estado de deficiencia nutricional crónica.(Youmans,1964) 
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2.- Músculo Esquelético. 

2.1.- Carcaterísticas generales. 

Gran parte del volumen de las células del músculo 

esquelético, lo ocupan sus elementos contráctiles, las 

miofibrillas; cada miofibrilla a su vez contiene múltiples 

miofilamentos. 

Las miofibrillas estan inmersas en el sarcoplasma, que 

es el fluido intracelular del músculo, y que contiene glu

cógeno, enzímas, productos fermentados, ATP, ADP, AMP, fas 

fatos, creatinafosfato y electrolítos inorgánicos además de 

varios aminoácidos y péptidos.(Lenhinger,1982) 

2.2.- Proteínas de las sarcómeras y su participación en la 

contracción. 

Las células del músculo esquelético estan constituidas 

por dos tipos de proteínas: 

a) Proteínas solubles en el agua del sarcoplasma, las 

cuales constituyen del 20 al 25% de las proteínas totales 

del músculo. 

b) Proteínas filamentosas insolubles en el agua; actina 

y miosina, que constituyen el aparato contráctil del mús-

culo esquelético. 

c) Otros componentes protéicos, como son tropomiosina, 

troponina, la proteína e, la proteína de la linea M, así 

como la alfa y beta actina. Algunos de estos elementos se 
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encuentran relacionados con la actividad contráctilº 

Resulta de gran interés la actividad enzimática de la mio-

sina, que actúa como una ATPasa con las siguientes caracte 

rísticas: 

1) Es estimulada por el calcio 

2) Es inhibida por el magnesio 

3) Es altamente sensible a la concentración de KCl 

4) Exhibe dos pH óptimos: a 6.0 y a 9.5 respectivamente. 

En la figura 2 se representa esquemáticamente la orga 

nización estructural de la actina y la miosina, mostrándose 

la localización del sitio de unión de ambas proteínas duran 

te el deslizamiento. 

Durante la relajación, el sarcoplasma posee una eleva 

-2 
da concentración de MgATP , mientras que la concentración 

++ de ca esta por debajo del umbral requerido para el inicio 

de la contracción. En esta situación, cada cabeza de miosi-

na contiene dos moléculas de ATP ó ADP y fosfato fuertemen--

te unidos, de tal manera que la cabeza de miosina es inca-

paz de reaccionar con la actina de los filamentos delgados 

cuyo sitio activo se encuentra cubierto por la tropomiosi-

na (Fig. 2, a) .Nótese que unidos a la troporniosina se en--

cuentran los tres componentes de la troponina (TN) ;TNt,TNc, 

y TNi, estando el componente TNi en relación directa con el 
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(a) 

Figura 2.- Esquema del movimiento de la Tropomiosina (TM) 

durante la contracción muscular. La Troponina, 

compuesta por tres subunidades, T,I,C, esta a

sociada a la TM cubriendo el sitio de unión en 

tre la Actina y la Miosina durante el reposo. 

Al unirse los iones Ca++ a la subunidad e, ocu 

rre un cambio conformacional en la TM provocan 

do la exposición del sitio de unión (BS) y con 

esto la formación de puentes cruzados. 
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sociada a la TH cubriendo el sitio de unión ep
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. . ++ .al unirse los iones Ca a la subunidad C, ocu

rre un cambio conformacional en la TH provocan

do la exposición del sitio de unión {B5] y con

esto la formación de puentes cruzados.
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sitio activo de la actina (Lenhinger,1982). 

Cuando se recibe la señal nerviosa, se libera Ca 
++ 

al sarcoplasma y debido a que el componente e de la tro

ponina presenta una alta afinidad a este ión, se unen in

mediatamente provocando un cambio en la conformación de 

la molécula de tropanina (Fig. 2 b), dejando al descubier 

to el sitio activo de la actina al cual se une la cabeza 

de miosina que contiene ADP y fosfato unidos: la cabeza de 

miosina experimenta entonces un cambio de conformación que 

produce el deslizamiento de los filamentos (Hoyle, 1983) 

2.3.- Importancia de la CPK. 

Durante todo este proceso se requiere de energía, la 

cual es obtenida a partir del ATP presente en el sarcoplas 

ma. Sin embargo, este compuesto proporciona sólo 1/5 

de la energía necesaria durante la contracción muscular: 

el resto (4/5) de la energía se obtiene a partir de la 

creatinafosfato (compuesto que constituye el almacen ener 

gético de respaldo) : este compuesto es catalizado por la 

creatinafosfoquinasa (CPK) según la reacción de Lohmann ~ 

ra dar origen al ATP necesario para mantener la contracción 

muscular. Esta reacción es reversible ya que el ATP forma

do durante la glucÓlisis o fosforilación oxidativa, reaccio 

na con la creatina dando lugar a grandes cantidades de crea 
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tinafosfato.(Lenhinger,1982; Cervantes,1982) 

El hecho de que exista un reservorio de energía, explica 

porque la concentración de ATP no disminuye durante perio

dos breves de contracción muscular, pero sí durante el e-

jercicio prolongado, en el que la concentración de este 

compuesto y de creatinafosfato se reducen significativamen 

te. 

Isoenzímas de CPK. 

Las variedades moleculares de CPK se localizan en el 

citoplasma, mitocondria (cara externa de la membrana inter 

na) y algunos autores, entre ellos Tietz (1985) las han lo 

calizado en la linea M de la sarcómera. 

Las isoenzímas son denominadas de la siguiente manera: 

CK-BB (CK-1).- Proviene del cerebro y presenta vestigios 

de actividad en el suero normal. 

CK-MB (CK-2) .- Se encuentra en el miocardio y es responsa

ble de menos del 6% de la actividad total 

del suero normal. 

CK-MM (CK-3).- Se le localiza en el músculo esquelético y 

es responsable del 94-96 % de la actividad 

enzimática presente en el suero normal. 

Se han reprotado isoenzímas no usuales que aparecen como 

interbandas entre CK-MB y CK-MM, que se cree son complejos 

de estas con inmunoglobulinas. 
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Se ha observado tambien CK mitocondrial que mi~ra en sen-

tido catódico a CK-MM y que podría ser una cuarta isoen--

zíma (CK-Mi), ésta es un dímero, sin embarJO a veces se 

comporta como oliqómero y entonces es denominado Macro 

CK-tipo 2. (Tietz,1985) 

* Eppenberger y cols.(1964) analizaron mediante zimogramas 

la CPK citosÓlica del músculo de rata adulta, establecie-

ron que es la mas catódica y la describieron como un dí--

mero de dos polipéptidos iquales con un peso molecular de 

81,000 D (dalton). La mas anódica fué la forma cerebral y 

la miocárdica se presentó en la parte intermedia.(Licea 

Ventura,1981) 

Actividad enzimática de la CPK. 

Generalmente la CPK es cuantificada en suero ya que 

representa el daño que sufren ciertas células, musculares 

en su mayoría, las cuales vierten su contenido citoplasmá-

tico al torrente circulatorio y de este modo, una medición 

en suero refleja el da~o muscular. 

El método para la determinación de la actividad enzimática 

de CPK mas utilizado, es el método de Szasz (NAC-EDTA) a 

25, 30 ó 37 ºe, aunque tambien existen otros que se funda-

mentan en cambios de absorvancia detectables a longitud de 

* Zimograma.-Análisis químico que se realiza de una substan 
cia para conocer el conjunto de precursores i
nactivos (zimÓgenos) que la componen. 

15 

Se ha observado tambien CK mitocondrial que migra en sen-

tido catódico a CK-HM y que podria ser una cuarta isoen--

zima [CH-Mi), ésta es un dimero, sin embargo a veces se

comporta como oligómero y entonces es denominado Macro

CK-tipo 2. {Tietz,19S5)
1*

Eppenberger y cols.[l96d) analizaron mediante zimogramas

la CPK citosólica del músculo de rata adulta, establecie-

ron que es la mas catódica y la describieron como un di-

mero de dos polipéptidos iguales con un peso molecular de

Sl,üUü D ldaltonl. La mas anódica fué la forma cerebral y

la miocárdica se presentó en la parte intermedia.{Licea

Uentura,l9Sl)

Actividad enzimática de la CPH.

Generalmente la CPH es cuantificada en suero ya que

representa el daño que sufren ciertas células, musculares

en su mayoria, las cuales vierten su contenido citoplasmá-

tico al torrente circulatorio y de este modo, una medición

en suero refleja el daño muscular.

El método para la determinación de la actividad enzimática

de CPH mas utilizado, es el método de Szasz (NAC-EUTA) a

25, 30 ó 3? "C, aunque tambien existen otros que se funda-

mentan en cambios de absorvancia detectables a longitud de

* Eimograma.-Análisis quimico que se realiza de una substag
cia para conocer el conjunto de precursores i-
nactivos (zimógenos) que la componen.

15



onda cercana a los 340 nanómetros.(Tietz,1985; Tanzer,1959; 

Szasz,1979) 

A través de numerosas investigaciones y experimentos 

clínicos, se han descrito una serie de eventos fisiológi

cos en los que se observan incrementos significativos de 

la actividad enzimática de la CPK sérica, por ejemplo; 

En infarto al miocardio 

En traumatismo muscular 

En distrofia muscular 

Por lo anterior, podemos reconocer que la actividad de la 

CPK esta íntimamente relacionada con la fisiología del mus 

culo, y cada vez que este tejido sufre alguna alteración 

anatómica o funcional, la actividad enzimática se ve incre 

mentada. (Krupp y Chalton,1985; Hughes,1974; Okinaka,et al, 

1961; Pearson,1963; Okano,1987; Graves,1987.) 

La alteración, puede ser observada en las primeras etapas 

del padecimiento, incluso en casos de distrofia preclínica, 

es decir, cuando el sujeto aún realiza sus actividades nor

malmente. (Andrew,1979) 

Sin embargo, los estudios enzimáticos tambien pueden 

realizarse directamente en un tejido u Órgano particular, 

mediante mecanismos que permitan vertir todo el contenido 

citoplasmático en soluciones que, adicionadas de amortigua 

dores adecuados, mantengan la estabilidad química del com-
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puesto en cuestión, ya que es necesario proteger a las en

zímas de la gran cantidad de ácido liberado desde las vacuo 

las o en la ruptúra celular. 
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II.- Antecedentes. 

Las alteraciones que sufre el metabolismo enzimático, 

en diferentes Órganos, durante la desnutrición, ha sido te 

ma de estudio para numerosos investigadores en las Últimas 

4 décadas. Asi, Waterlow (1950), realizando sus observacio 

nes en un grupo de niños desnutridos de Africa, observó una 

disminución en la actividad de la colin-esterasa hepática, 

en tanto que Niemeyer (1961) detecta una disminución en la 

actividad de la fosforilasa hepática y propone que ésta, 

puede ser una manifestación de la reducción en la síntesis 

protéica o bien consecuencia de la disminución de las pro

teínas hepáticas. 

Por otra parte Stephen (1968),observó un incremento en la 

actividad de las enzímas sintetasas en el hígado de ratas 

desnutridas, ademas de una disminución en las enzímas in

volucradas en el ciclo de la urea y sugiere que esto se 

debe a que durante la ingestión de una dieta con bajo con

tenido protéico, el organismo trata de optimizar la sínte

sis de proteínas mediante la utilización de la mayor parte 

de los aminoácidos que llegan al hígado, por lo cual au-

menta la actividad de las sintetasas; en tanto que trata 

de no eliminar compuestos protéicos en forma de urea, por 

lo cual se presenta una disminución en la actividad de las 

enzímas involucradas en el ciclo de la urea. 
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de los aminoácidos que llegan al hígado, por lo cual au--

menta la actividad de las sintetasas: en tanto que trata

de no eliminar compuestos protéicos en forma de urea, por

lo cual se presenta una disminución en la actividad de las

enzimas involucradas en el ciclo de la urea.
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Waterlow (1969), supone que las modificaciones sufridas 

en la actividad enzimática de los diferentes Órganos, cons

tituyen una de las vias principales de la regulación metab~ 

lica, lo cual permite mantener la homeostasis del organism6 

durante la desnutrición y menciona la existencia de un pro

ceso de adaptación a la desnutrición. Posteriormente, Olson 

(1975), reporta el decremento en la actividad enzimática de 

la Arginasa, Arginosuccinasa y Arginosuccinato-sintetasa,lo 

cual ocurre al mismo tiempo que se registra una disminución 

en la concentración de Nitrógeno urinario y con base en es

to propone que los cambios observados en la actividad en~ 

zimática, durante la adaptación a la desnutrición, son in-

ducidos por la disponibilidad del sustrato. 

Por otro lado, LÓpez Castro (1977), observa que duran

te la realimentación de ratas desnutridas con dietas hipo-

protéicas, el hígado presenta un tamaño superior al de las 

ratas controles (hepatomegalia) y sugiere que esto es debi

do a la acumulación de glucógeno, lo cual a su vez es cau

sada por una disminución en la actividad de las enzímas 

alfa-glucano-fosforilasa y glucosa-6-fosfatasa, asi como 

por el aumento en la actividad de la fosfoglucomutasa. 

Hagler (1981), demuestra que la administración de una 

dieta deficiente en hierro, produce un decremento en la he 

moglobina, la mioglobina del músculo esquelético y la con-
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centr•ción de citocromo C; todo esto, reduce la capacidad 

oxidativa del músculo. Asi mismo muestra la presencia de 

una adaptación específica a la deficiencia de hierro. 

Finalmente, Russell (1984) observa que la desnutrición hi

pocalórica crónica provoca una reducción de la actividad 

de las enzímas glicolíticas y oxidativas del músculo es

quelético además de alteraciones en los soportes energéti

cos intracelulares y el flujo de Ca++. Sugiere que estos 

cambios pueden explicar la disfunción mecánica observada 

en el músculo esquelético, durante la desnutrición. 

En función de lo anteriar, en el presente trabajo nos 

hemos planteado el siguiente Objetivo General: 

*** Determinar la actividad de la enzíma Creatinafosfoqui

nasa (CPK) en ratas desnutridas, poniendo especial énfasis 

en su relación con la actividad muscular. *** 

Objetivos Particulares: 

l.- Obtener curvas de crecimiento de ratas control y des

nutridas. 

2.- Adaptar el método de la determinación de CPK sérica 

(Lakeside) en homogenizado muscular. 

3.- Evaluar el estado nutricional de la rata Wistar macho 

alimentada con Purina (testigo) y con harina de maíz 

(problema) de acuerdo con la medición de los siguien-
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tes parámetros: 

a) Somatometría 

b) Biometría hemática 

c) Química sanguínea y muscular. 

4.- Determinar la actividad enzimática de CPK muscular en 

ambos lotes y comparar los resultados. 
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III.- Material y Métodos. 

Se utilizaron ratas machos de la variedad Wistar, que 

nacieron y se mantuvieron bajo condiciones constantes en el 

Bioterio General de la E.N.E.P. Iztacala. 

El dia del nacimiento (día cero postnatal), todas las 

camadas se ajustaron a 8 crías y fueron amamantadas por la 

madre hasta el día 21 postnatal. Durante el periodo compren 

dido entre los días 21 y 40 postnatales, las crías fueron 

alimentadas con Nutricubos Purina para rata. 

A partir del día 40 postnatal se formaron dos lotes: 

Lote A.- La alimentación con Nutricubos Purina se continúo 

hasta el día 100 postnatal. Los Nutricubos Purina contienen 

alrededor del 28 % de proteína, además de una gran variedad 

de vitaminas y minerales. (Purina S.A. de c.v. ), por lo 

cual estos animales constituyen,el grupo control. 

Lote B.- Se alimentaron con una dieta de maíz en forma de 

harina (MINSA), desde el día 40 hasta el día 100 postnatal. 

cabe seftalar que el maíz amarillo, como el utilizado en la 

dieta experimental, contiene una baja concentración de pro 

teínas (8.9 % ) ; además de que la proteína predominante es 

la zeína, la cual posee una baja calidad nutritiva debido 

a la carencia de aminoácidos indispensables como son Trip

tófano y Lisina.(Hernández,M. et al, 1977; Llanos,1984; 
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Wohl, et al, 1968) 

Tanto los animales control como los problema tuvieron 

libre acceso al agua y al alimento. 

El peso corporal de los animales control y experimen

tal fué registrado periódicamente desde el dia cero hasta 

el 100 postnatal. 

A los 100 días de edad, los animales de ambos lotes 

fueron sacrificados por decapitación (figura 3), con el 

objeto de colectar una cantidad de sangre suficiente para 

efectuar análisis posteriores. (Altman y Melby,1976;Laird, 

1972; Mitruka y Rawnsley,1977; Vondruska y Greco,1973). 

Figura 3.- Sacrificio de los organismos por decapitación. 
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En seguida se efectuó la disección y aislamiento de los 

músculos gastrocnémio derecho e izquierdo, cuyos pesos 

húmedos fueron registrados en una balanza Dial-o-Gram, 

Ohaus.(Figura 4) 

Figura 4.- Balanza empleada para la determinación del 

peso muscular. 

Una vez que el músculo fué aislado y pesado, se colo

co en una solución Buffer de fosfatos (pH= 7.3) y se man-

tuvo en congelación hasta el momento de efectuar la cuan-
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tificación de la actividad enzimática de la CPK, la concen

tración de proteínas y de creatina musculares. Con el ob

jeto de medir dichos parámetros, el músculo fué homogeniza

do mediante un rotor modelo VM de Lourdes Instruments Corp. 

(Figura 5) 

Figura 5.- Polytron. Instrumento utilizado en la homogeni

zación del tejido muscular. 
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El homogenizado obtenido se centrifugó inmediatamente 

a 18,000 R.P.M. durante 40 minutos, utilizando para ello 

una centrifuga refrigerante modelo J-21 B de Beckman.( Fi-

gura 6) 

1 

i . H ._, ..... ___. 

Figura 6.- Centrifuga refrigerante utilizada con el pro-

pósito de obtener un sobrenadante rico en en-

zíma CPK. 

Se separó el sobrenadante y se cuantificó: 

1.- La actividad enzimática de CPK, mediante el empleo del 
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Figura E.- Centrifuga refrigerante utilizada con el pro-

pósito de obtener un sobrenadante rico en en-

zima CPH.

Se separó el sobrenadante y se cuantificó:

1.- La actividad enzimática de CPH, mediante el empleo del
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Kit Monotest-b CK-NAC activado, prueba UV de Lakeside, el 

cual utiliza como sustrato a la creatinafosfato, de acuer

do a las siguientes reacciones: 

Creatinafosfato 

ATP + Glucosa 

Glucosa-6-P + 

NADPH + 
+ 

H 

+ 

NADP 

( 

CPK ) Creatina + ATP 

HK ) Glucosa-6-P + ADP 

G6PDH') 
( 

Gluconato-6-P + 

De manera que mediante un espectrofotómetro DU-70 de Beck

man a una longitud de onda de 340 nm (Figura 7), se midió 

la aparición de NADPH + H+ en la mezcla reactiva, para de 

esta manera cuantificar la actividad enzimática de la CPK. 

Cabe señalar, que para medir la actividad de la CPK, 

fué necesario realizar una dilución 1:100 del sobrenadante 

ya que éste presentó una actividad enzimática tan elevada 

que no fué posible leerla directamente en el espectrofoto

metro. (Oliver,1955; Recomendation of the German Soc.,1977) 

2.- Proteínas musculares, para lo cual se empleó el método 

de Lowry (Whitaker,1972; Lowry, et al, 1951; Hartree, 1972; 

y Gonzalez Moreno y Peñaloza Castro, 1981) 
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Figura 7.- Espectrofotómetro Beckman DU-70 utilizado en la 

determinación de la actividad enzimática de la 

CPK. 
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(ÍPK.
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3.- Creatina muscular, utilizando el método de Jaffé, segun 

la técnica de Tierney y Peters. (Lynch, et al, 1969; Tierney 

y Peters, 1943) 

Por otra parte, utilizando la sangre colectada después 

de la decapitación, se midieron los parámetros que a conti

nuación se mencionan: 

1.- Biometría hemática. 

1.1.- Determinación de hemoglobina.(Lynch,1969) 

1.2.- Medición del Microhernatocríto.(Lynch,1969) 

1.3.- cuenta leucocitaria.(Lynch,1969) 

2.- Determinación de la glucosa, mediante el método de la 

orto-toluidina.(Lynch,1969) 

3.- cuantificación de proteínas totales, utilizando el mé

todo de Biuret.(Lynch,1969; Whitaker,1972; Gornall, et 

al, 1949) 

4.- Determinación de la albúmina, usando el método del ver

de de bromocresol.{Lynch,1969) 

La medición de estos parámetros se efectuó con el ob

jeto de establecer claramente el grado de desnutrición lo

grado mediante la dieta de maíz. 
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IV.- Resultados y Discusión. 

l.- Alteraciones en los pesos corporal total y del muscu

lo gastrocnémio de ratas normales y desnutridas. 

Con el objeto de conocer los efectos de la dieta de 

maíz sobre los organismos problema, se eleboró una curva 

de crecimiento (Figura 8), en la cual se observan cambios 

en el peso corporal que experimentaron tanto el lote a

limentado con nutricubos. purina (control), como el lote 

alimentado con maíz: nótese que los organismos de este Úl 

timo lote, prácticamente dejaron de crecer desde el mamen 

to en que se inició la alimentación con maíz. 

En la figura 9 se han representado los pesos corporal 

y muscular promedio de las ratas control y desnutridas a 

los 100 días de edad. El lote de animales alimentados con 

la dieta experimental tuvo una reducción del 33% (t:7,9:CX= 

O.OS), y 39% (t: 14,18:cX=O.OS)en los pesos corporal y mus 

cular respectivamente. Esta pérdida de peso junto con la 

reducción en la talla de los organismos, puede asociarse 

con el hecho de que el maíz carece de aminoácidos indis

pensables como la Lisina y el Trptófano, asi como la vi

tamina A (retinol), substancia que desempeña un importante 

papel durante el crecimiento del organismo y que se pier

de en el proceso de nixtamalización. (Hernández, et al, 
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1977; Krause y Hunscher, 1975; Llanos, 1984; Nevin y Ver

non, 1976;Hodges, 1979; Icaza y Behar, 1988). 

La pérdida de peso tanto corporal como muscular en 

ausencia de edema (como en el caso de nuestros organis

mos problema), es un buen indicador del grado de desnu

trición logrado con la dieta experimental; sin embargo 

mediante la medición de otros parámetros tales como la 

biometría hemática, glucosa, proteínas totales y albúmi

na se cuenta con una valoración mas completa del estado 

nutricional del organismo. 

2.- Biometría Hemática en ratas normales y desnutridas: 

Al realizar la biometría hemática se obtuvieron disminu

ciones, estadísticamente significativas (t:7,7;o¿=0.05), 

en los valores de hemoglobina y hematocríto del lote ex

perimental. (Figura 10) 

Estos resultados nos indican la presencia de un estado de 

anemia en los organismos sometidos a la dieta de maíz. La 

presencia de éste estado es confirmada por el hecho de que 

los organismos experimentales presentan una reducción en 

la concentración de hemoglobina corpuscular media (CHCM) 

(Figura 11). (LÓpez Hernández, 1987~ Sanderson, 1981). 

La disminución .del hematocríto durante la desnutrición 

puede explicarse de la siguiente manera: 
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a) Por un aumento en la lisis de los eritrocitos, asi como 

por una reducción en la vida media de los mismos. (Masan, 

1963; Ganong, l9B6i. 

b) Por una disminución en el efecto estimulante de la eri

tropoyetina, la cual produce que los eritrocitos no alcan

cen su diferenciación total. (Krause y Hunscher, 1975; Ga-

nong, 19B6i 

c) Por la carencia de ácido ascórbico en la harina de maíz, 

lo cual impide la adecuada absorción de hierro. (Hernández 

et al, 1977; Krause y Hunscher, 1975; Nevin y Vernon, 1976) 

Al realizar la cuenta de leucocitos, se observó que 

las ratas desnutridas presentaron valores inferiores a los 

obtenidos en los animales control (Figura 11) ; esto puede 

asociarse con la existencia de una reducción en el AMP cí

clico, ya que como se sabe, éste compuesto regula la mito-

sis en los leucocitos. (Waterlow.J., 1975) Por otra parte, 

Waterlow J. (1975) también ha sugerido que durante la des

nutrición se reducen la capacidad fagocítica y la síntesis 

de anticuerpos por parte de los leucocitos. 

3.- Contenido de metabolitos séricos en ratas control y 

desnutridas. 

En la figura 12 se han representado los resultados ob

tenidos al cuantificar las concentraciones de glucosa, pro-
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teínas totales y albúmina en sangre. Nótese qee en ningÚn 

caso se obtienen diferencias estadísticamente significa

tivas entre los lotes control y experimental. 

El hecho de que se mantenga constante la concentra

ción de glucosa nos sugiere la existencia de un proceso 

de adaptación a la desnutrición durante el cual la glice

mia normal a expensas del glucógeno hepático, aminoácidos 

musculares y grasas corporales (Figura 13). (Lenhinger, 

1982; t.i y Goldberg, 1976). 

Los resultados obtenidos en la concentración de pro

teínas totales y albúmina, nos permiten suponer, que a 

pesar de que los animales del lote experimental presentan 

una notable reducción en peso y una intensa anemia, el gr~ 

do de desnutrición, causado por la dieta de maíz, no fué 

tan severo como para modificar ambos parámetros séricos, 

como ha sido reportado por Coward y Lunn (1981), · Hamil

ton y Rose. (1987) ,. Alexis (1972) y Munro (1969). 

Además de que no se puede descartar la participación de 

los siguientes mecanismos homeostáticos: 

a) Vitamínicos.- El ácido nicotínico, vitamina hidrosoluble, 

presente en la harina de maíz, puede ser capaz de mantener 

el nivel de proteínas totales, mediante un mecanismo que 

aun no esta bien definido. (Gras.J. 1967). 
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b) Hormonal.- Se ha sugerido {Gras.J.,1967), que una die

ta deficiente en iodo puede producir hipotiroidismo y que 

bajo esta condición, aumenta el nivel de proteínas totales 

en el suero. 

c) Tisular.- La concentración de las proteínas intersticia 

les y de la linfa se mantiene constante, debido al paso de 

las proteínas del plasma, a través de las paredes capila

res, hacia el esf0.cio intersticial, desde donde pasa a la 

linfa para de ahí regresar al plasma.(Figura 14) 

En el caso de la albuminemia, se ha propuesto Waterlow.J., 

1975), que esta se mantiene constante debido a la unión de 

la albúmina extravascular con la intravascular. 

4.- Proteínas musculares en ratas normales y desnutridas. 

La concentración de proteínas musculares se reduce 

significativamente (t; 14,l6;o<:=O.OS), en los animales 

desnutridos (Figura 15); esto nos permite sugerir una al

teración en el patrón de degradación y síntesis de proteí 

nas (rotación), en la cuál se favorece la incorporación de 

estas a rutas metabólicas alternas como son la gluconeogé

nesis hepática y renal (Li y Goldberg, 1976); mientras que 

en condiciones normales la contribución de las proteínas 

musculares a estas vias metabólicas es muy baja. (Stein, 

1982). 
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5.- Creatina muscular en ratas normales y alimentadas con 

maíz. 

La concentración de creatina muscular, por su parte, 

se encuentra significativamente aumentada (t;l2,1S;OC=O.OS), 

en los animales desnutridos. Aqui es de gran importancia 

recordar que la creatina (ácido-alfa-metil-guanidin-acéti

co), es un compuesto que tiene su origen en la degradación 

protéica y que se sintetiza a partir de los aminoácidos 

arginina, glicina y metionina (Lenhinger, 1982). Esta con

sideración, junto con el gran incremento de la creatina 

muscular en los animales alimentados con maíz, nos hace 

suponer que durante la desnutrición se incrementa el ca

tabolismo protéico y que los aminoácidos resultantes son 

incorporados en aquellas rutas metabólicas involucradas 

con la homeostásis del organismo, como son la gluconeo

génesis hepática y renal. 

6.- Actividad enzimática de la CPK en ratas controles y 

desnutridas. 

En cuanto a la actividad enzimática específica de la 

CPK (UI/mg de proteína muscular), se encontró que durante 

la desnutrición, esta se incrementa considerablemente.(Fi-

gura 16). 

Una posible explicación a este resultado, es que a pesar 
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de que la síntesis de esta enzíma no se alteró durante la 

denutrición, debido a la baja concentración de proteínas 

musculares, la actividad enzimática se ve aumentada, ya 

que se sintetiza normalmente pero no se utiliza.(Figura 

17) 

Por otra parte, Good y cols., 1968), han reportado que du 

rante la desnutrición se incrementa la velocidad de rota

ción de las proteínas reguladoras del metabolismo y es muy 

posible que durante este proceso se vea favorecida la sín

tesis de una enzíma que como la CPK, juega un importante 

papel en el proceso de obtención de energía en forma de 

ATP. 
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FIG.12.REGISTRO TIPICO DE LA ACTIVIDAD ENZIMATICA DE CPK 
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Los resultados obtenidos nos permiten proponer la 

existencia de un estado de adaptación a la desnutrición, 

ya que aquellos parámetros relacionados con la homeosta

sis general del organismo como son las concentraciones 

séricas de proteínas totales y albúmina se mantienen cons 

tantes, mientras se reduce drásticamente la concentración 

de proteínas musculares. A este respecto,Wipple y cols. 

(1948) han propuesto que durante la desnutrición se pre

senta el paso de proteína tisular hacia el plasma, por lo 

cual es válido suponer que la concentración de proteínas 

totales y albúmina séricas se mantienen constantes debido 

a la utilización de proteína tisular; esta hipótesis es 

apoyada por la observación realizada por Li y Goldberg 

(1976), en el sentido de que la gran pérdida de peso mus

cular observada durante la desnutrición se debe fundamen

talmente al decremento en la concentración de proteína 

muscular: por otra parte, esta disminución en el peso mus 

cular, tambien puede asociarse con el incremento en el ca 

tabolismo de las proteínas musculares, observado por 

Schwartz (1961) ; lo cual es apoyado por el hecho de que 

en los animales desnutridos se observó un aumento conside

rable en la concentración de creatina muscular, que como 

se ha mencionado en este mismo trabajo, es sintetizada a 

partir de los aminoácidos resultantes de la degradación 
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protéica (Williams, et al, 1984). 

El incremento en la actividad de la CPK, en el mús

culo gastrocnémio de las ratas desnutridas, posiblemente 

también pueda asociarse con el establecimiento de un nue

vo estado basal; aunque es muy difícil establecer la im

portancia funcional que este hecho representa. Para po

der dar una explicación al respecto se hace necesario 

efectuar la cuantificación del resto de los compuestos 

involucrados con la reacción de Lohmann, así como esta

blecer la correlación entre la actividad bioquímica y el 

patrón de contracción mecánica del músculo gastrocnémio, 

posiblemente al hacer esto se encuentre que la reacción 

de Lohmann ocurre predominantemente en aquel sentido en 

el que se favorece el incremento en la concentración de 

creatinafosfato, (Figura 18), lo cual permite que el mus 

culo cuente, en· cualquier momento, con la suficiente ca~ 

tidad de energía para efectuar la contracción. 

CREATINA + ATP C P K CREATINAFOSFATO + ADP 

Figura 18.- Posible sentido de la reacción de Lohman du

rante la desnutrición. Nótese que la creatina 

y ATP son utilizados para incrementar el alma 

cen energético de reserva. 
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Esta Última proposición también puede explicar los 

resultados obtenidos por Russell et al, (1984) ; en el sen 

tido de que la tensión desarrillada, por el músculo gas

trocnémio de las ratas desnutridas, es mayor que la desa

rrollada por los músculos de las ratas controles cuando 

se utiliza una frecuencia de estimulación de 10 Hz; para 

apoyar esta hipÓtesis se hace necesario cuantificar la 

actividad de la CPK, asi como la concentración de creati

na y creatinafosfato durante la actividad contráctil del 

músculo gastrocnémio. 

Esta última proposición también puede explicar los
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tido de que la tensión desarrillada, por el músculo gas-

trocnémio de las ratas desnutridas. es mayor que la desa-

rrollada por los músculos de las ratas controles cuando

se utiliza una frecuencia de estimulación de lü Hs; para

apoyar esta hipótesis se hace necesario cuantificar la

actividad de la CPH, asi como la concentración de creati-

na y creatinafosfato durante la actividad contråctil del

músculo gastrocnémio.
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v.- Conclusiones. 

Con base en lo anteriormente expuesto se llegó a las 

siguientes conclusiones: 

l.- El maíz como único alimento ingerido, provoca desnutri

ción con las siguientes manifestaciones: 

a) Pérdida de peso corporal. 

b) Pérdida de peso muscular. 

c) Anemia y leucopeniaº 

2.- Durante la desnutrición, hay tendencia del organismo 

a mantener la hcmeostasis como lo confirma la glucemia, 

proteinemia y albuminemia normal. 

3.- La síntesis de CPK no se ve alterada durante la desnu 

trición y de esta manera, participa en el mantenimien 

to de la homeostasis orgánica. 
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