
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS PROFESIONALES 

CAMPUS IZTACALA 

pa 13!3/9é~ 
,e . ;) 
GJ ·~ 

~ 

EL PAPEL DEL GABA Y LAS B-ENDORFINAS 
EN LA ALIMENTACION. 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER El TITULO DE 

LICENCIADO EN PSICOLOGIA 

PRESENTA 

CARLOS RUELAS HERNANDEZ 

ASESORES: 

LIC. LOPEZ ALONSO VERONICA ELSA. 
M.C. MANCILLA DIAZ JUAN MANUEL. 

LIC. ALVAREZ RAYON GEORGINA LETICIA. 

LOS REYES IZTACALA, EDO. DE MEX. 1996 



 

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. 

 

  

 



MIL GRACIAS POR TODO SU APOYO INCONDICIONAL. 

A MÍ MADRE: RJ'J.A .JJCJ?rJÁrJ:JJC2 (JV'JJCRRC2 

A MÍ p ADRE: C.ARofOS J?VCof_AS f?OrJ!/O 

A MIS HERMANOS: J CofJPC monJC_A y Á:JJJ?J.An 



A todos aquellos que trasmitieron sus conocimientos para mí formación 
en el campo de la investigación, a mis estimados profesores: 

cr;cp_J,Lacala ~"' Jav~r q.,Jü,,., 

Cr/CP-Jrlacala of 1a J,, ofourk Cg.,;/.,, 

Principalmente a la memoria de uno de los grandes. investigadores dentro de la 

Psicología , el mtro. J;lo }av~, {_Jutumz, quien siempre estara presente. 

Gracias por su amistad: 

XocUt ofópu 

'J,wJ,,J Oc""'P" 
Ázu.c•u 



A mis amigos incondicionales: 

Círculo de Ciencias. 

<]'°'1'""' (chica} 
C,orvint< f?ra ,uf..) 
::J)iana 

CCH- Naucalapan: 

ENEP- lztacala PSICOLOGIA: 

r/apoÍ.ón Urónica 

Ju tela ÁJrián 
Rut.,, le.ti. 
Jf?q:1amiuía w,,,Jv 
'marh'I Juan CaJ.J 

1/;cfor (};to} 
Jam1 Á nlonio 

2Jani•f 

..A.~.t ... 
'l}aun{n 

Jatiofa 

..AJ,¡¡¡n e 
!foJof/o 

..Af.mro 
~·rn&ntÍo 

Rociq 

Cfauia C 
Á race{; J 



Con todo respeto, admiración y amor. )l. quién si¡¡e a mi úufo a pesar 

cíe todo y que sin su apoyo emociona{ y materia{ no pocíria fi.a6er süío posi6fe 

este tra6ajo y mucho más .... 

<Este reconocimiento es para ti 

Jrma ':/Joranfe:j Á . 



ÁtlME.NTO 

MECANISMO 
DEL 

HAMBRE 

f5TOMA60 



ÍNDICE 

RESUMEN .................................................................................................................... .. ........................ 1 

INTRODUCCIÓN .................................................................................................................................... 2 

ANTECEDENTES TEÓRICOS. 

1. EL ÁCIDO GAMMA AMINOBUT!RICO (GABA) ........................................................................... 4 

2. EL CUERPO ESTRIADO (CAUDADO PUTAMEN) ....................................................................... 9 

2.1. El núcleo estriado y su relación con la alimentación .............................................................. 11 

3. EL GABA Y OPIÁCEOS ENDÓGENOS EN LA ALIMENTACIÓN ................................................... 14 

4. LA TÉCNICA DEL ANÁLISIS MICROESTRUCTURAL. .............................................................. 23 

4.1. Dieta de cafeteria ......................................................................................................................... 28 

5. MÉTOD0 .......................................................................................................................................... 32 

6. RESULTADOS .................................................................................................................................. 37 

7. AN.ÁLISIS DE RESULTADOS ........................................................................................................... 57 

8. DISCUSIÓN ....................................................................................................................................... 62 

9. CONCLUSIONES .............................................................................................................................. 67 

BIBLIOGRAFIA .................................................................................................................................... 70 

ANEXOS ............................................................................................................................................... 78 



Resumen. 

Desde hace algunos años dentro de los estudios realizados sobre los procesos 
neuroquímicos que controlan la alimentación, se ha comprobado que el GASA y los opiáceos 
endógenos (p-endorfinas) participan activamente en la modulación de la conducta alimentaria. Las 
investigaciones realizadas a este respecto muestran que al administrar intracerebralmente GASA en 
el hipotálamo lateral la alimentación se ve estimulada, por el contrario, al aplicar un antagonista 
GABAérgico como la picrotoxina los animales dejan de comer. En el caso de las P-€ndorfinas se ha 
comprobado que al inyectar en el hipotálamo un antagonista como la naloxona. la alimentación es 
inhibida e incrementa con la aplicación del agonista sulfato de morfina. Muy a pesar de dichos 
hallazgos poco se ha realizado por caracterizar los mecanismos conductuales que permiten dichos 
efecto sobre la alimentación. De esta forma el empleo de metodologías como el análisis 
microestructural y la técnica de dieta de cafetería, han demostrado ser sensibles para caracterizar 
los efectos causados sobre la conducta alimentaria y selección dietaria, a partir de la manipulación 
farmacologfa. Por tal motivo, el objetivo del presente trabajo fue evaluar los efectos sobre la 
conducta alimentaria al administrar intracerebralmente, en núcleo estriado, muscimol {agonista 
GABA A) y naloxona (antagonista ~ndorfinas). Para ésto se emplearon 16 ratas bla.ncas machos. 
con peso aproximado de 220 gr.; las cuales fueron canuladas intracerebralmente. divididas en dos 
grupos y mantenidas bajo un ciclo invertido de luz-oscuridad de (12 x 12 hrs). Así mismo se 
mantuvieron en cajas individuales bajo un régimen de selección dietaria y filmadas con un 
dispositivo de circuito cerrado con una cámara de bajas intensidades. Los resultados mostraron que 
con la aplicación de muscimol, la ingesta incrementó ligeramente en el consumo de proteínas y 
grasas, esto debido al aumento de la frecuencia y disminución del tiempo entre un episodio 
alimentario y otro. Para el caso de la naloxona la ingesta aumento significativamente en el consumo 
de carbohidratos y grasas, ésto debido principalmente al aumento de la frecuencia y duración de la 
alimentación . Dichos resultados sugieren que el sistema neuroquímico GASAérgico y el de 
opiáceos endógenos juegan un papel importante en la modulación de la conducta alimentaria. 
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INTRODUCCIÓN. 

Dentro del estudio de la conducta alimentaria, el desarrollo de la neurofarmacología y la 

fisiología del sistema nervioso ha permitido crear estrategias de tratamiento a personas con 

trastornos de la conducta alimentaria; tal es el caso de la obesidad, la bulimia o la anorexia 

nerviosa, cuyos problemas en la actualidad han cobrado gran importancia por su elevada 

incidencia. 

Los tratamientos farmacológicos empleados en este tipo de pacientes han sido de poca 

ayuda en la actualidad, debido a que las sustancias empleadas han demostrado tener efectos 

secundarios sobre el organismo, llegando en muchas ocasiones a complicar la situación del 

paciente. Es por ello que se ha visto la necesidad de realizar investigaciones exhaustivas acerca 

de las diferentes sustancias que pueden modificar la conducta alimentaria sin manifestar los 

molestos efectos secundarios y ampliar el conocimiento de la compleja red neuroquímica que se 

encarga del control de la alimentación. Es gracias a la investigaciones real izada con sujetos 

infrahumanos (ratas, conejos, entre otros) que se ha podido demostrar que los neurotrasmisores 

como la serotonina, las catecolaminas, la dopamina, el GASA, entre otros; se encuentran 

vinculados con el control central de la alimentación. 

Así, por ejemplo, se ha comprobado que la serotonina, una de los neurotransmisores 

mas estudiados, inhibe la conducta alimentaria (Slundell, 1977), controla la saciedad de día y 

de noche (Hoebel, 1977), regula la ingesta de proteínas (Anderson, 1979), entre otras 

cuestiones. Sin embargo hay neurotrasmisores, de los cuales se conoce poco hasta el momento 

con respecto a su participación en la modulación de la conducta alimentaria, entre dichas 

sustancias se encuentra el ácido gamma aminobutírico (GASA), el cual es la principal sustancia 

inhibitoria del sistema nervioso central y de la cual se ha comprobado parcialmente su 

participación en la ingesta de alimento. En los estudios realizados hasta el momento se ha 

observado que cuando se aplica GASA directamente al cerebro de ratas en el área del 

hipotálamo ventromedial (centro de la saciedad), la alimentación se ve incrementada, lo mismo 

ocurre cuando se aplica bicoculina, un antagonista GASA, en el hipotálamo lateral (centro del 

hambre) (Kelly y Grosman, 1979). Así mismo se ha descubierto que las concentraciones de 

GABA dentro del cerebro pueden ser modificadas o se ven afectadas por otros neurtrasmisores, 
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tal es el caso de los opiáceos endógenos o beta endorfinas • los cuales se ha podido comprobar 

actúan directamente sobre el GASA, prueba de ello es la naloxona (antagonista opiáceo), la 

cual puede llegar a inhibir la alimentación inducida por algún agonista GABAergico como el 

muscimol. A través de este tipo de investigaciones se ha descubierto que existen áreas del 

cerebro que participan en el control de la alimentación (hipotálamo lateral y ventromedial), sin 

embrago a ultimas fechas se ha propuesto que el estriado lateral (núcleo que tiene células 

GABAérgicas) se encuentra involucrado en dicho proceso ya que se ha encontrado que al 

administrar un antagonista receptores dopaminérgico (flutenazina) dentro de este la 

alimentación se ve incrementada (Benedetti, Bevettera, lnvemizzi y Samanin, 1986). 

A pesar de estas y otras investigaciones más, todavía queda mucho que investigar con 

respecto a la relación sistema GABAérgico-alimentación, empleando metodologías que vayan 

mas allá de evaluar solo el consumo de alimento después del tratamiento farmacológico. Esta 

limitante puede ser salvada gracias al empleo de metodologías conductuales de monitoreo que 

demuestren ser sensibles a los cambios discretos ocasionados por los fármacos. Entre estas 

alternativas metodológicas se encuentran en análisis microestructural, el cual permite tener un 

registro especifico de los diferentes parámetros involucrados en la conducta alimentaria, como 

son: el numero de comidas hechas en un periodo, el tamaño, duración y frecuencia de dichas 

comidas, el tiempo entre uno y otro periodo de alimentación, así como las conductas que son 

incompatibles con el acto de alimentarse. 

Aunada a esta metodología, el empleo de la técnica de cafetería diseñada por Richter 

(1942), puede ayudar a determinar los efectos de los fármacos con respecto al consumo de 

nutrientes en particular, ya que ésta consiste en ofrecer a los sujetos una variedad en 

nutrimentos, en comederos separados, lo cual permite que estos elijan libremente tanto el 

nutrimento que deseen como la cantidad del mismo, por tal motivo el objetivo del presente 

trabajo fue determinar los efectos del agonista GABAérgico muscimol y el antagonista opiáceo 

naloxona aplicado en el núcleo estriado lateral sobre la microestructura de la conducta 

alimentaria y la auto selección dietaria. 
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1. EL ÁCIDO GAMMA AMINOBUTÍRICO (GASA). 

Se sabe en la actualidad que uno de los principales neurotransmisores inhibitorios dentro 

del sistema nervioso central (SNC), es el ácido gamma aminobutírico (figura 1), ya que desde un 

punto de vista estrictamente cuantitativo su nivel de concentración es mucho mayor que el de otros 

neurotrasmisores tales como la acetilcolina , la noradrenalina, la dopamina y la 5- hidroxitriptamina 

(!versen, 1984; Bowman & Rand, 1985). 

Figura 1. Estructura química del ácido y-aminobutírico 

Las investigaciones que se han realizado en torno a la acción que ejerce el GABA en 

específico dentro del SNC, se deben a que se le ha implicado tanto directa como indirectamente en 

patologías como: la enfermedad de Huntington, el Parkinson, la epilepsia, la esquizofrenia, 

discinesias tardías y demencia senil. así como en otros trastornos conductuales los cuales en la 

actualidad han cobrado interés por su alta incidencia (Van Woert, 1976: Bueno, Sabanes. Salvador 

& Gascón, 1985). 
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Fue durante los años 50" que se identifico al GABA como un constituyente 

normal del SNC, y se logro situar en al menos treinta sitios diferentes fuera del encéfalo, en 

concentraciones muy debajo del 1% de los niveles cerebrales (Erdo, 1985). 

En cuanto a su distribución en el organismo. éste se encuentra en altas concentraciones en 

el cerebro y la medula espinal, así como en minúsculas cantidades dentro del tejido nervioso 

periférico, tal es el caso del nervio ciático, el nervio esplénico, los ganglios simpáticos o cualquier 

otro tejido periférico, ya sea el hígado, bazo o corazón (Cooper, Bloom & Roth, 1984). Dentro del 

cerebro se encuentran dos sitios bien conocidos en los cuales se concentra una gran población de 

neuronas GABAérgicas, uno de estos sitios es la corteza cerebelosa, donde las células de Purkinje 

producen GABA para inhibir los núcleos profundos y el segundo sitio es el estriado, en el cual las 

células GABAérgicas se proyectan hacia la substancia nigra y el globus pallidus (Figura 2) (Gilman 

& Newman, 1989). 

GLOeus 
P~lLIOUS 

Figura 2. Lugares en los que se !localiza el GABA dentro del SNC. 

La producción del neurotrasmisor GABA es llevada acabo a partir de la síntesis de glucosa, 

que es la principal fuente de energía del cuerpo. Esto se logra de la síntesis de glucosa a través del 

ciclo de Krebs para dar lugar a la formación de ácido glutárnico, más tarde éste es sintetizado por la 
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acción de una enzima la descarboxilasa del ácido L-glutámico (GAD), el cual requiere como cofactor 

5-fosfa to de pirodoxal (vitamina 86 ). Su degradación metabólica se lleva a cabo por medio de la 

GABA-transaminasa (GABA-T) más el 5-fosfato de pirodoxal, los cuales catalizan el transporte de 

un grupo amino al alfacetoglutarato formando semialdehido succínico, éste es rápidamente oxidado 

a ácido succínico por la semialdehido succínico deshidrogenasa (SSADM). para que de esta forma 

pueda ingresar al ciclo de Krebs (Figura 3) (Alger, 1985; Swonger & Constantine, 1985; Swanson, 

1975). 

al~OH 

..4(GLU(05A~ .H~0 ~ SANGRE .,,¿ &V - , 011 11 +""' 
COOH CICLO DE Kl\f.&S~ 110 011 H, 1 

..,....N-CH·CH¡CH¡COOH CIC
11

L0°D~ E KREBS 
ACIOO GLUTA .. ICO 

./'GAD +VlfAMINA &4 1 
H_N·CH·CH·CM-COOH H' & 1 ¡ o 

ACIDO r -AM1NoiauT1Rtc.o M;.t-CK¡ CH¡COOH 

~;~~ ~~C-CH;CH¡COOH ~U<::~:oM 
S, 5EMIAL. OEMIOO $0(.(.ll' ICO 

Figura 3. Síntesis y degradación del GABA. 

La acción del GABA como neurotrasmisor es el resultado de una alteración de los 

receptores, dada a partir de los cambios en la permeabilidad iónica de la membrana postsináptica, 

disminuyendo la excitabilidad de la neurona aumentando la conductancia de la membrana para el 

ion cloro al activar el receptor específico (Roberts, 1976; Swonger & Constantine, 1985). 

Se han descrito dos tipos de receptores GASA : el GABA A y el GABA B . El primero 

tiene como agonista específico el muscimol y como antagonista la bicoculina; mientras que el 

segundo tiene como agonista específico el baclofen y como antagonista el faclofen (saclofen). La 

acción de ambos receptores es distinta, dicha diferencia radica en que al ser ocupado el receptor 
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GABA A por un agonista incrementa la permeabilidad membrana! al cloro, mientras que la 

activación del receptor GABAB da lugar a la activación de segundos mensajeros de la familia de las 

proteínas G (Brailowsky, 1995). (Figura 4) 

Figura 4. Sinapsis GABAérgica. 

Del mismo modo existen otros compuestos que pueden activar directamente los receptores 

de GABA fungiendo como agonistas, dichas sustancias pueden subdividirse en dos grupos a partir 

de su capacidad para penetrar la barrera hematoencefálica, denotando si son activos o no después 

de su administración general. De esta forma el primer grupo está compuesto por agentes como: el 

ácido 3-amino propanosulfónico, el ácido betai}uanidinopropíonico, el ácido 4-aminotetrólico , entre 

otros. Dichos agentes se caracterizan por que al ser administrados por vía periférica, es mínima la 

cantidad de estas sustancias que llegan al cerebro. 

El segundo grupo de agentes agonistas está compuesto por: el muscimol, la isoguvacina y el 

THIP, los cuales son agentes miméticos del GASA, que actuan directamente con los receptores y 

además tienen una gran capacidad para penetrar la barrera hematoencefálica. De esta forma 
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facilitan la transmisión GABAérgica al incrementar la cantidad de GASA endógeno que llega al 

receptor de GASA ionóforo y su interacción para facilitar los cambios en los receptores mediados 

por la permeabilidad a los cloruros (Cooper, Bloom & Roth, 1984; Smythies, 1978). 

Recientemente se han desarrollado métodos con el fin de medir el recambio de GABA en el 

SNC. Esto se ha logrado calculando el recambio de GABA al aplicar principios de cinética en 

estado estacionario a los cambios con el tiempo en el enrequecimiento de Carbono 13 del ácido 

glutámico y del GASA después de la administración general de glucosa marcada con Carbono 13. 

Esto demostró que dependiendo de la región cerebral analizada, el tiempo de recambio osciló de 2 

a 15 minutos, mostrando un recambio 15 veces más alto que otros neurotrasmisores como la 

acetilcolina y alrededor de 1,000 veces más alta que el recambio de dopamina. Fue a partir de la 

técnica anterior que Costa (1979, citado en Cooper, Bloom & Roth, 1984) demostró que drogas 

como la morfina administrada generalmente y la P-endorfina administrada por vía intraventricular, 

provocan cambios en el recambio cerebral de GASA, particularmente manifestados en una 

disminución de éste. Al ser tratadas ratas con morfina o p-endorfinas se observó una disminución en 

el recambio de GASA dentro del núcleo caudado e incrementó en el globo pálido y la substancia 

nigra. Estos efectos estaban relacionados con la dosis administrada y podían ser inhibidos con 

naltrexona, el cual es un opiáceo antagonista. Estas son evidencias de que los receptores opiáceos 

regulan las interneuronas GABAérgicas localizadas en el núcleo caudado inhibiendo la actividad de 

éstas. 
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2. El CUERPO ESTRIADO (CAUDADO PUTAMEN). 

Uno de los núcleos más grandes que se encuentran en el cerebro es el llamado cuerpo 

estriado, el cual está constituido por dos núcleos principales que son: el caudado y el lentiforme; así 

mismo éste último se subdivide en putamen y globo oálido (Wilson & Groves 1980) (Figura 5). 
6RAZ.0 Po~ í ERIOR DE LA CAPSULA INTEltNA 
AQIJ( &5T'A E.IJTRE '{;L HÚlLEO 1..8'.lltfORME 

, 
<.OLA. Ofl Nl!Cl[ O 
CAOOAOO 

TALAMO 

'{ El. TÁLAl-IO 

<. ASfZA OfL 111ÍCU:O 
CAllOAOO 

COllTll4011>A0 ENT~ EL 
llUu.fO <:AllOAOO Y 
f:I .. l'uTAMEH 

"g1f'rtai DEL HUCl.Eo t.ENfl f OP.· 

CUERPO ANl60AL.Qt0EO 
Figura 5. Cuerpo Estriado. 

La división anatómica que se realiza del cuerpo estriado en los núcleos caudado y lenticular 

pueden ser agrupadas en tres áreas que son: el neostriado, el cual se encuentra formado por el 

estriado o putamen más el núcleo caudado, el paleoestriado formado por el globo pálido y el núcleo 

lentiforme que consta del globo pálido más el putamen; ésta última area del estriado es de menor 

importancia dada la poca relación que guarda con los demás núcleos cerebrales (Barr, 1975). 

Es así, que el neoestriado está constituido principalmente de pequeñas neuronas que 

tienen conexiones intranucleares, que se proyectan al globo pálido y la sustancia negra (Albin, 

Young & Penney, 1989; Wilson & Groves, 1980). Del mismo modo el neoestriado recibe fibras 

aferentes de la corteza cerebral, tálamo y sustancia negra. 
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La mayoría de las fibras que salen del neoestriado son estriopalidales, lo que hace que el 

globo pálido quede bajo la influencia y control del neoestriado. Las aferentes que quedan son 

estrionigrales y terminan en la sustancia negra (Chevalier, Vacher, Deniau & Desban, 1985; Deniau 

& Chevalier. 1985)(Fiqura 6). 

f'.)J(LE.0 (.AOOAOO 

Nl)(lEO TALÁM\LO r-tWAL 

Figura 6. Conexiones aferentes y eferentes del neoestriado. 

Por otro lado, el paleoestriado es la parte eferente de mayor importancia para el cuerpo 

estriado ya que está compuesto por neuronas multipolares las cuales tienen axones bien 

mielinizados lo cual explica la palidez del núcleo (Barr, 1975). 

Las fibras que se originan en dicha área, forman dos tractos eferentes principales: algunos 

penetran en la cápsula interna y aparecen en el fascículo lenticular (Campo H2 de Forel )en el 

subtálamo dorsal al núcleo subtalámico; otras hacen una curva sobre el borde medial de la cápsula 

interna hacia adelante y forman el asa lenticular. Las fibras aferentes se distribuyen en dos 

direcciones: una hacia el tálamo y otra hacia el tallo cerebral. Las fibras palido talámicas entran en 

el área prerubral (campo H de Forel) donde se tuercen en dirección lateral para entrar al fascículo 

talámico (campo H1 de Forel) (Barr, 1975; Gerfen, 1992). 
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Las fibras pálido-olivares, forman parte del tracto tegmental central y terminan en el 

complejo olivar. Las fibras palidohipotalámicas colocan al cuerpo estriado en relación con el sistema 

nervioso veQetativo, aunque todavía se tiene en duda dicha conexión (Figura 7). 
, , t1u<Uo t4uo~o <:Ol!1 é.iAM.01o¡¿A 

fllutLE.O TA(..A'41{() V(HTAAL - y P•SHOlORA ~u 
,1.A'tfll.AL V VCNT 1. Lo6ULO f~IJT AL 
Mff E.Q.1 OQ.. 

I I 
rA$tl(IJLO TALAMICO 
( (.A>( Po H, DE >l>eEL) 

AAEA 1>2.éRP.vBllAL 
(U\NM 11 OE. fOR.tl. 

PuTAMEIJ 

ASA 1.t >!TltUl.A "'
Al t()M.l'LDO OU\/A I'. 

A úlo fOR.'41!.t.Óll P.t~ltul.All.. ~El 
1-\tSE.NcEi:A LO. 

NulLE.O Ro•o---f1Ji"r~'-~-A~~--s1J.1TANU" wua" 

- -
Figura 7. Conexiones aferentes y eferentes del paleoestriado. 

2.2 El núcleo estriado y su relación con la alimentación 

Desde hace tiempo se sabe que el cuerpo estriado se encuentra principalmente 

relacionada con el control de la función motora, debido a que daños degenerativos en dicho lugar 

van acompañados de anormalidades motoras. Así mismo, se le ha vinculado con las respuestas a 

cambios emotivos y ultimamente al control de la alimentación, aunque las investigaciones dentro de 

éste último aspecto son muy pocas hasta el momento. 

Muestra de dichas investigaciones es la realizada por autores como Benedetti, Bevettera, 

lnvernizzi y Samanin (1986), quienes examinaron si la flutenazina (un antagonista de los receptores 

dopaminérgicos) inyectado dentro del caudado putamen (CP) o el núcleo acumbens (NA), 

bloqueaba la respuesta mediada por la dopamina (DA), cambiando la alimentación provocada por ia 

inyección de muscimol (agonista GABA A) en el núcleo del rafe dorsal (NRD). Los resultados 
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demostraron que la flutenazina en una dosis de 20 ~tg dentro del estriado redujó la alimentación, 

mediada por un efecto de sedación (conducta incompatible con la alimentación). Así mismo se 

observó, a partir de la técnica de microdiálisis, que al administrar muscimol en el NRD, el 

metabolismo de la serotonina tanto en el CP y el NA se vió reducido. La síntesis y liberación de 

Dopamina fué disminuida significativamente en el NA pero no en el CP de los animales tratados 

con muscimol. El tratamiento con ílutenazina dentro del núcleo acumbens redujó significativamente 

la respuesta de la alimentación provocada por el muscimol en el NRD, no observándose dicho 

efecto dentro del CP. 

Estos datos muestran que al administrar un antagonista dopaminérgico dentro del caudado 

putamen (CP) o estriado, la alimentación se ve reducida, mientras que al aplicar un agonista 

GABAérgico como en este caso el muscimol la alimentación se ve incrementada. Este último efecto 

sugieren los autores, puede ser debido a la acción inhibitoria del muscimol sobre las neuronas 

serotoninérgicas en ésta área. 

En años recientes Salome, Mahan & Rogers (1993) , realizaron una investigación con el 

propósito de averiguar el papel de la dopamina sobre la conducta alimentaria en ratas, al inyectar 6-

hidroxidopamina (6-0HDA) directamente en el estriado ventro lateral (VLS), estriado antera 

ventromedial (AVMS) y el núcleo acumbens. Para tal efecto emplearon 32 ratas bajo un régimen de 

privación de alimento, posteriormente fueron divididas en 4 grupos y depletadas con la 6-0HDA en 

cada uno de los núcleos (VLS, AVMS y núcleo acumbes), el cuarto grupo recibió ácido ascórbico 

como control. 

Los resultados encontrados fueron que: la deplesión por DA en el estriado ventrolateral, 

redujo el consumo de alimento, siendo dichos efectos significativos en el 3er y ?º día. Del mismo 

modo la tasa local de alimentación en el grupo del estriado ventro lateral disminuyó 

significativamente en comparación con el grupo control, igualmente se encentro una reducción de la 

ingesta de agua. 
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Por otro lado la deplesión dentro del estriado ventrolateral está relacionada con la conducta 

alimenticia, en comparación con el núcleo acumbens y el AVMS. los cuales no mostraron ser 

efectivos para dicho fin. 

De esta forma los resultados demuestran que el estriado lateral es un área importante en el 

control de la conducta alimentaria ya que su deplesión con 6-0HDA, reduce la ingesta de alimento 

y muestra una baja en la tasa local de alimentación. 

Por otro lado Pal & Thombre (1993), mencionan que la inyección de dopamina dentro del 

núcleo de accumbens y núcleo caudado facilitan, de forma dosis dependiente, el incremento en la 

ingesta de alimento y agua. Debido a que al administrar spiperone (antagonista de los receptores 

dopaminérgicos) la ingesta de éstos se ve suprimida. Así mismo han podido comprobar que 

lesiones bilaterales con el spiperone en los núcleos accumbes y caudado dan como resultado una 

baja significativa en el consumo de alimentos. Ambos resultados sugieren que la dopamina es un 

neurotransmisor que está involucrado en la conducta alimentaria y que tanto el núcleo accumbes 

como el caudado participan de forma activa en el control central de la alimentación. 

Las anteriores investigaciones muestran que el núcleo estriado, al igual que los núcleos 

hipotalámicos (núcleo paraventricular, núcleo hipotalámico lateral), se encuentra relacionado con el 

control central de la alimentación y en particular la zona que conforma el estriado lateral. Hasta el 

momento son pocas las investigaciones realizadas a este respecto. lo cual imposibilita caracterizar 

de forma concluyente bajo que mecanismos el estriado provoca los cambios en la alimentación, 

obligando ésto a real izar más investigaciones en dicha área que permitan generar explicaciones de 

la relación estriado-alimentación. 
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3. EL GASA Y OPIÁCEOS ENDÓGENOS EN LA ALIMENTACIÓN 

Desde hace tiempo se ha podido evidenciar la importancia que tienen varios 

neurotrasmisores con respecto al control central de la alimentación como es el caso de la 

serotonina, las catecolaminas, entre otros. Pero ha sido hasta últimas fechas, que se ha propuesto 

que el GABA también se encuentra involucrado en el control de la alimentación (Kimura & 

Kurayama, 1975; Cattabeni, Maggi, Moduzzi, De Angelis & Racagni, 1978). Con el fin de comprobar 

dicha hipótesis, se generaron investigaciones, como la propuesta por Grandison & Guidotti (1977), 

quienes al administrar muscimol (activador de los receptores del GABA), dentro del hipotálamo 

ventromedial (centro de la saciedad) encontraron que se estimula la ingesta de alimento y que al 

aplicar bicoculina (bloqueador de los receptores de GABA), dichos efectos se ven atenuados. Estos 

mismos resultados fueron obtenidos por Kelly & Grossman (1979) al demostrar que el GABA 

incrementa la ingesta al ser inyectado en el hipotálamo ventromedial, encontrandose los mismos 

efectos al administrar bicoculina dentro del hipotálamo lateral (centro del hambre). La concepción de 

que en ambos centros de la alimentación el GABA tiene una función inhibitoria, es compartida por 

varias investigaciones como las realizadas por Coscina & Lloyd (1980); Meeker & Myers (1980); 

Morley (1981), Porrino & Coons (1980), entre otros (Citados en Huot & Palfreyman, 1982). 

Asimismo, en una investigación realizada por Olgiati, Netti, Guidobono & Pecile (1980}, con 

el objetivo de averiguar el papel del GABA en el control de la conducta alimentaria en la zona del 

hipotálamo; administraron Etanolamina-0-Sulfate (EOS, el cual es un inhibidor de la transaminasa 

GABA-T), GABA, muscimol y bicoculina en ratas privadas y no privadas. Las ratas que se 

mantuvieron con libre acceso y las cuales recibieron EOS y GABA, en el ventrículo lateral izquierdo 

se observó que su ingesta de alimento disminuyo, mientras que tendió a incrementar con la 

aplicación de muscimol y bicoculina. 

Por otro lado los efectos del EOS y bicoculina en las ratas privadas se manisfestaron en una 

baja en el consumo de alimento. Tales resultados llevaron a los autores a la conclusión de que 

realmente existe un papel activo por parte del GABA en la regulación de la alimentación. 



15 

En un estudio realizado para evaluar la conducta de ingesta bajo la administración de 

muscimol dentro Hipotálamo en el núcleo rafé medio (MR) y dorsal (DR), así como en el área 

tegmental ventral (VTA), Klitenick & Wirtshafler (1988) emplearon 19 ratas bajo un régimen de libre 

alimentación, a las cuales les implantaron cánulas intracranealmente en el MR, DR y VTA, por 

donde les administraron O, 6.5, 12.5 y 25 ng de muscimol. A partir de ésto fue posible observar que 

la ingesta de alimentó en los tres sitios de implantación aumento en una relación dosis dependiente; 

sin embargo al inyectar en el MR se observaron efectos más evidentes que en el DR y VT A Con 

respecto a la dosis bajas, estas no tuvieron efectos significativos sobre fa alimentación. En relación 

a la ingesta de agua se observó que fas dosis de 12.5 y 25 ng en el MR incremento su consumo. En 

suma dichos hallazgos, demuestran que la aplicación de muscimof en cualquiera de los tres sitios 

produce un aumento en el consumo de alimento, aunque dicho efecto puede variar en intensidad 

dependiendo de la zona. 

Se ha observado que existen situaciones ambientales, que pueden determinar los efectos 

de la administración de muscimol; de tal forma que Kurose & Yamo (1989), demostraron que la 

temperatura ambiente puede intervenir en los efectos de la inducción de la alimentación a partir del 

tratamiento con muscimol. Dicho descubrimiento se llevó acabo mediante la inyección de muscimol 

en el ventrículo lateral para evocar la respuesta de alimentación, en un grupo de ratas a las cuales 

se mantuvieron a diferentes temperaturas ambientales. Primeramente se aclimataron a los 

animales a temperaturas de 26 ºC y a 33 ºC, para más tarde insertar cánulas dentro del ventrículo 

lateral; administrando muscimol en dosis de 100 a 250 ng en ambas condiciones de temperatura. 

Bajo estas condiciones, al inyectarles muscimol, la conducta alimentaria se vió estimulada bajo 

ambas temperaturas. Sin embargo, bajo la temperatura de 26 ºC la ingesta de alimento fue mayor 

que a una temperatura de 33 ºC. Así mismo fa alimentación inducida por el muscimol bajo una 

dosis de 250 ng fue más afta a 26 ºC que a 33 ºC. Dichos resultados sugieren que el metabolismo 

del muscimol para provocar la alimentación, puede llegar a variar dependiendo de la temparatura 

ambiente a la que esté expuesto el sujeto al que se le administra. 
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En otro estudio realizado por Rallan & Manga! (1990), se investigo la correlación existente 

entre la ingesta de alimento y la actividad eléctrica de las áreas hipotalámicas ventromedial, lateral y 

paraventricular en ratas, después de haberles aplicado intracerebralmente GABA, muscimol y 

picrotoxina. Encontrando que el GABA y el muscimol adminisfrados en el ventromedial y lateral 

aumentó la ingesta de alimento y por su parte la picrotoxina disminuyó la ingesta de alimento . De 

esta manera, los efectos agonistas y antagonistas del muscimol y la picrotoxina corroboran la 

función del GABA en los mecanismos que controlan el apetito. Con lo que respecta a los registros 

de actividad eléctrica de las áreas hipotálamicas no se obtuvieron evidencias con respecto a los 

mecanismos que regulan el apetito o respuestas a la administración de las drogas GABAérgicas en 

las áreas analizadas. 

Por su parte, Baldwin, Ebenezer & De la Riva {1990), evaluando la administración de 

diferentes dosis de muscimol y GABA {25-200 nmol) en pichones que contaban con cánula lateral 

intracerebroventricular y libre acceso al alimento {pellets) y agua. observaron que la administración 

del muscimol produjo un incremento en la ingesta de alimento en una relación dosis-respuesta, la 

cual fue más obvia entre los 30 y 60 minutos después de la aplicación. Los efectos del muscimol 

{1 00 nmol), en la ingesta de alimento fue completamente inhibido con la administración de 

bicoculina. Por otra parte el GABA también observó un incremento de la ingesta de alimento con 

relación a la dosis, la cual se manifesto 15 minutos después de su administración, siendo sólo 

efectivas las dosis de 800 nmol y las mayores. En cada una de las dosis de GABA sus efectos 

fueron contrarestados con la aplicación de bicoculina. Estos resultados demuestran que la 

estimulación de receptores GABAérgicos en pichones saciados inducen la alimentación bajo la 

técnica operante. 

Empleando la técnica de microdiálisis simple Kendrick, Hinton & Baldwin (1991), 

establecieron qué neurotrasmisores influyen en la actividad de las neuronas de la zona incierta del 

cerebro en borregos, bajo la respuesta selectiva a lá vista e ingestión de alimento. Para lograr ésto, 

se dedicaron a medir la liberación de los aminoácidos y monoáminas de los neurotrasmisores en 

dicha zona del cerebro. Las mediciones mostraron que cuando los sujetos eran privados de 



17 

alimento, las concentraciones de GABA incrementaban como respuesta a la vista o ingestión de 

alimento, lo que no ocurrió con el aspartato, glutamato, taurina. noradrenalina, dopamina y 

serotonina. La liberación de GABA no se presentó cuando se les mostraron objetos no comestibles 

o con la ingestión de soluciones saladas. Más tarde estos mismos animales fueron depletados de 

sodio observando de esta forma la liberación de GABA a la vista o ingestión de alimentos ricos en 

sal. Esto llevó a la conclusión de que la primera demostración de la liberación de GABA en la zona 

incierta fue en respuesta a la visión e ingestión de alimento cuando los animales tienen hambre y la 

segunda liberación de GABA dada a partir de la deplesión, se debio a el hambre de sodio. De esta 

misma forma se sugiere que la liberación del GABA en dicha zona puede estar relacionada con el 

reconocimiento del alimento, la sal y la apariencia de los alimentos. 

Así mismo, existen evidencias conductuales y neuroquímicas que indican que existe una 

estrecha relación entre el sistema neurotrasmisor GABAérgico y las J}endorfinas: ya que en 

estudios histoquímicos se ha demostrado que las células que contienen como neurotrasmisores al 

GASA y las p-endorfinas colindan en varias regiones del cerebro, lo que indica la existencia de una 

posible interacción neuroquímica entre ambos grupos de neurotrasmisores (Guidotti, Saiani,Wise & 

Costa, 1983; Me Eachem, ~argiotta & Berg, 1985). Una investigación que puede servir como 

prueba de dicha relación, es la generada por Levine, Grace & Billington, (1990) quienes evaluaron 

los efectos de la administración intracerebroventricular de naloxona (10, 30,50, 100 y 200 ng/ 5 µI) 

que es un antagonista de las p-endorfinas, en ratas privadas y sobre la inducción de la alimentación 

provocada con el tratamiento de muscimol (500 ng/ 5 µI), agonista GABAérgico, neuropéptido Y (5 

µg/ 5 µ1) y norepinefrina (20 µg/ 5 µI). Se les implantaron a las ratas cánulas intracerebralmente en 

el ventrículo lateral, por donde se administraron las drogas. Los resultados demostraron que las 

ratas privadas que fueron tratadas con naloxona disminuyeron su ingesta de alimento 

significativamente conforme aumentaba la dosis, en comparación con un grupo control. En el caso 

de la administración de la noreprinefrina, la alimentación se redujo en un 72% al administrarse 200 

µg de naloxona: de igual forma se vió suprimida la alimentación inducida por muscimol bajo el 

tratamiento con naloxona, determinando así que las dosis efectivas de naloxona fueron la de 100 y 
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200 ~1g. La alimentación inducida por el neuropéptido Y, fue suprimida por la administración de 

naloxona de un 50 a 85% conforme aumentó la dosis. 

A partir de éstos resultados se pudo observar que la administración central de naloxona 

suprime la alimentación inducida por el neuropéptido Y y en ratas privadas en dosis que 

normalmente no logran dicho efecto. Por su parte, la alimentación inducida por la norepinefrina y el 

muscimol sólo pudieron ser suprimidos en dosis altas, similares a las que se emplean cuando se 

administra por vía periférica. Con ello es posible observar la vinculación que existe entre cada uno 

de los neurotransmisores que elicitaron la alimentación, en especial el muscimol (agonista 

GABAérgico} y la naloxona (antagonista opiáceo), lo que nos habla de una relación estrecha para el 

control de la alimentación entre ambos tipos de neurotrasmisores. 

Desde hace tiempo se ha observado que los opiáceos endógenos participan activamente en 

el control central de la alimentación. De esta forma es posible observar que en la mayoría de las 

investigaciones realizadas con dicho fin han empleado a la naloxona (un antagonista de los 

receptores opiáceos}, ya que se ha descubierto que dicha sustancia tiene el poder de inhibir la 

alimentación e ingesta de agua cuando se administra por cualquier vía, ya sea se forma periférica o 

central (Holtzman, 1975, 1979; Maickel, Braude & Zabick, 1977; Me Kay, Kenny, Edens, Williams & 

Woods, 1981; Ramarao & Bhargava, 1989). 

En experimentos real izados por Ostrowski, Foley, Lind & Reid (1980), demostraron que la 

naloxona reduce el consumo de fluidos en animales que fueron previamente privados de agua y 

alimento. Esto se llevó acabo manteniendo a 40 ratas albinas (344 g) con una dieta compuesta de 

comida estandar de laboratorio, agua y una solución de suerosa al 10%; bajo esta condición se 

registró el consumo promedio de cada nutrimento y en especial de la solución suerosa, realizando lo 

anterior se dividieron a los animales en dos grupos, a uno de los cuales se le privó solamente de 

alimento y agua durante 24 h , mientras que el segundo grupo se mantuvo sin cambio alguno, más 

tarde se les administró por vía subcutánea (SC) solución salina (1mg/kg) y naloxona (2 mg/kg). 
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Los resultados demostraron que la naloxona disminuyó el consumo de suerosa en ambos 

grupos en comparación con la aplicación de solución salina; siendo mayores los efectos en las 

ratas privadas. Estos primeros datos ayudan a confirmar que la nalo~ona reduce la ingesta de 

solución suerosa en ratas no privadas en una proporción del 36.5%, mientras que en las privadas 

hay una reducción de un 46.2%; demostrando que los efectos de la naloxona pueden llegar a ser 

mayores bajo la situación de privación. 

En un segundo experimento, en el cual los autores emplearon 12 ratas albinas (220 g) para 

evaluar su consumo diario de agua durante sesiones de 15 minutos, bajo dos regimenes de 

privación de agua uno de 23.75 h y otro de 47.75 h, tratados 15 minutos antes de cada prueba con 

2 mg/kg de naloxona y en la situación control 1 mg/kg de solución salina; esto por vía SC. En los 

resultados de este experimento se observó que la naloxona disminuyó el consumo de agua en 

ambos grupos de ratas; en comparación con la dosis de salina, aunque dichos efectos a diferencia 

del primer experimento no se vieron influenciados por la situación de privación, ya que la ingesta de 

agua no difirió entre una situación y otra. 

Estos resultados demuestran que la naloxona participa activamente en el control de la 

ingesta de fluidos, tanto en condiciones normales de alimentación como de privación. 

Sin embargo dichos resultados no pueden ser generalizados, ya que Olson, Fernández, 

Kastin, Delatte, von Alsen , ::risckson, Hastings & Coy (1981) han encontrado resultados en los 

cuales la naloxona aumenta la ingesta de fluidos, esto lo observaron acabo a partir de tres estudios, 

en donde se determinó los efectos de bajas dosis de dos antagonistas opiáceos sobre la ingesta de 

fluidos. Así el primer experimento evaluó los efectos de la nalo~ona aplicadas en dosis bajas (0.01, 

0.10, y 1.0 mg/kg), comparadas con una dosis que típicamente suprime la ingesta (1 O.O mg/kg) y la 

aplicación de vehículo. Dichas dosis se administraron intraperitonealmente (ip) 10 min . antes de 

cada prueba a 30 ratas blancas, las cuales se mantuvieron con acceso a una solución de suerosa al 

20%. 



20 

Los resultados de dicha investigación demostraron que la ingestión de solución suerosa 

disminuyó conforme aumentaba la dosis, llegando a ser mayores dichos efectos con las dosis de 1.0 

y 10.0 mg/kg en comparación con las dosis pequeñas de administración de vehículo. Cabe resaltar 

que bajo la dosis de 0.01 y 0.10 mg/kg la disminución no fue significativa. 

En el segundo experimento se evaluó la supuesta supresión de la alimentación producida 

por la naloxona en dosis bajas que fueron de 0.001 , 0.01 y 0.10 mg/kg en comparación con la 

administración de vehículo; el procedimiento seguido fue similar al del primer experimento. En esta 

ocasión se observó que al administrar dosis bajas la ingesta de suerosa aumentó significativamente 

en comparación con la inyeccción de vehículo, estos efectos fueron más palpables bajo las dosis de 

0.001 y 0.01 mg/kg. 

Dentro del tercer y último experimento evaluaron inyecciones bajas de naloxona y de MIF-1 

(Antagonista opiáceo análogo) (0.01, 0.1 y 1.0 mg/kg) en ratas macho (n= 52, 288.9 g) y hembras 

(n=52, 188.6 g). Bajo estas condiciones se pudo observar que las dosis pequeñas de ambas drogas 

incrementaron la ingesta de solución suerosa en ambos sexos, siendo significativamente mayor en 

el caso de los machos, en comparación con la aplicación de solución salina. Las dosis que tuvieron 

el mayor efecto para suprimir la alimentación fueron las de 0.01 y O. 10 mg/Kg para ambas drogas. 

Los resultados de esta investigación demuestran que la naloxona aplicada en bajas dosis 

facilita el consumo de fluidos al igual que la MIF-1 (ambos antagonistas opiáceos). Así también es 

posible observar que dichos resultados pueden variar con respecto a si se aplica a machos o a 

hembras, lo cual hace pensar que el sexo es un factor importante para el efecto que manifiestan 

sobre la ingesta este tipo de neurotransmisores. 

Con el refinamiento de las técnicas neurofarmacológicas se han buscado evidencias de la 

localización anatómica del sistema opiáceo dentro del cerebro y las implicaciones que ésta tiene con 

respecto al control de la alimentación; para tal efecto Woods & Leibowitz (1985), real izaron tres 

experimentos donde investigaron la respuesta de la alimentación en 56 ratas machos (400-450 g) 

canuladas intracerebralmente dentro del hipotálamo paraventricular (PVN), perifornical (PFH), 
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ventromedial (UNM) y dorso medial (DMN) bajo la inyección de norepinefrina (EN), el agonista 

opiáceo sulfato de morfina (MO) y el antagonista opiáceo naloxona (NA). Los resultados mostraron 

que la MO propicia la alimentación en una relación dosis dependiente cuando se inyecta dentro del 

PVN en ratas saciadas bajo las dosis de 0.78 a 100 nmoles, observándose el efecto óptimo en 

dosis de 1.56 nmoles. Por su parte la naloxona administrada en dosis de 3.13 a 20 nmoles en el 

PVN a ratas privadas de alimento produjo una supresión de la alimentación aumentando conforme 

la dosis, llegando a ser la dosis óptima de dicha respuesta la de 6.25 nmoles. Por otro lado, los 

animales canulados en el PVN, el PFH, DMN y UNM mostraron sensibilidad a la admistración de EN 

y MO, ya que se vió estimulada la alimentación, así mismo se vió suprimida ésta en dichos núcleos 

con la aplicación de naloxona. Dentro de ésto se pudo observar que al aplicar naloxona y MO 

dentro del PVN y PFH las respuestas sobre la alimentación en éstas áreas bajo el tratamiento, 

hacen suponer que cuentan con una alta concentración de receptores opiáceos que modulan la 

alimentación, mientras que las áreas restantes presentan una menor densidad debido a que no 

fueron tan sensibles al tratamiento. 

Por otro lado, se ha observado también que los antagonistas opiáceos pueden reducir 

drásticamente las conductas dependientes de la dopamina y en especial la alimentación inducida 

por agentes dopaminérgicos. Con el fin de demostrar esto. Fletcher (1991) realizó una investigación 

para observar los efectos de la naloxona (0.1-1 O mg/kg) administrada dentro del núcleo del rafé, 

sobre la inducción de la alimentación al aplicar subcutánea e intracerebralmente (IC) de 8-0H-DPAT 

(a un grupo de ratas macho (270-320 g), las cuales tuvieron libre acceso al alimento y agua. Los 

resultados mostraron que la alimentación inducida por la 8-0H-DPAT SC fue atenuada 

significativamente por la naloxona en dosis de 1 mg/kg aplicada IC. En el caso cuando la 

alimentación fue inducida por la 8-0H-DPAT dentro del núcleo del rafé dorsal, ésta se vió disminuida 

con la aplicación SC de naloxona, de igual forma que cuando se administró la 8-0H-DPAT por vía 

periférica (1 mg/kg). En el caso en el que fueron aplicados ambos fármacos IC en el núcleo del rafé 

dorsal, se observó que la naloxona redujo significativamente la alimentación, facilitada por la 8-0H

DPAT. Es a partir de estos resultados que es posible observar la habilidad de la naloxona para 
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suprimir la alimentación inducida por una variedad de estímulos, entre ellos los mediados por la 

dopamina y el sistema opiáceo dentro del núcleo del rafé. 

Naruse, Asami & Kouzumi (1989) determinaron los mecanismos de la inducción de 

hiperfagia del diazepam y pentobarbital cuando se usan antagonistas de los receptores opiáceos 

como la naloxona y antagonista GABAérgico como la picrotoxina. Para ello utilizaron ratas albinas a 

las cuales se les inyectó intravenosamente a través de una cánula implantada en la vena femoral 

por donde fue aplicado el diazepam (dosis O a 2.0 mg/kg.) y el pentobarbital (dosis O a 10 mg/kg). 

Mientras que Ja naloxona (dosis O a 0.4 mg/kg) y la picrotoxina (dosis O a 2.0 mg/kg ) fueron 

administradas intraperitonealmente 10 min después del diazepam y el pentobarbital. Los resultados 

de ésto demostraron que el diazepam incrementó la ingesta de alimento conforme a la dosis, siendo 

significativo este incremento bajo la dosis 0.2 mg/kg . Por su parte el pentobarbital de igual forma 

incrementó la alimentación observando que dicha ingesta era significativa bajo la dosis de 5.0 

mg/kg. Cuando los animales fueron tratados con naloxona ésta inhibió la alimentación inducida por 

diazepam, mientras que no tuvo efectos cuando fue aplicada después del pentobarbital. Por otro 

lado la picrotoxina inhibió significativamente la alimentación inducida tanto por el diazepam como 

por el pentobarbital. Dichos resul tados hacen pensar que existe una relación entre los mecanismos 

de inducción de hiperfagia a partir de diazepam y de pentobarbital con las neuronas GABAérgicas; 

ya que los resultados indican que la picrotoxina reduce los efectos de ambas drogas. Con respecto 

a la naloxona los resultados encontrados sugieren que la alimentación inducida por diazepam se 

encuentra relacionada con mecanismos opioides endógenos, lo que no ocurre con el pentobarbital. 
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4. LA TÉCNICA DEL ANÁLISIS MICROESTRUCTURAL. 

El empleo conjunto de la farmacología de la alimentación y el análisis experimental de la 

conducta ha permitido el desarrollo de técnicas y procedimentos, con los que es posible monitorear 

una gran variedad de conductas, entre las que se encuentra la alimentaria. Un conocimiento 

adecuado de la conducta que se va a estudiar es premisa fundamental, para el diseño de 

metodologías pertinentes, con las cuales sea posible realizar mediciones adecuadas y precisas, 

permitiendo la comparación y establecimiento de relaciones entre los diferentes aspectos farmaco

conductuales involucrados. 

Para realizar un monitoreo de la conducta alimentaria es necesario primeramente tomar en 

cuenta algunas cuestiones importantes, como es el hecho de que dicha conducta no está 

conformada por una sola conducta, sino que es una secuencia de éstas; la cual se compone de 

intervalos alimenticios y de episodios en los cuales ocurren otras conductas. Otra cuestión que es 

necesario considerar es que la conducta alimentaria es diferente a la ingesta de alimento y que 

puede ser definida de acuerdo a dimensiones contextuales (situaciones bajo las cuales se tiene 

acceso al alimento} y temporales (la frecuencia y duración de la alimentación) (Blundell, 1986). Esto 

permite establecer la estructura de la conducta alimentaria gracias al registro de patrones 

conductuales dentro de un tiempo y espacio determinado, obteniendo de ello la dirección o pérfil de 

la alimentación así como la composición de los elementos alimenticios y no alimenticios, permitiendo 

de esta forma un análisis a nivel macro o micro. 

El análisis que se lleva a cabo a nivel micro, cobra mayor importancia gracias a los elementos 

que de su empleo se obtienen. Este tipo de análisis se conoce cerno "Análisis microestructural" de la 

conducta alimentaria, dicha técnica permite caracterizar de manera precisa lo que constituye un 

periodo de alimentación, gracias al registro de categorías conductuales tales como: el total de 

alimento ingerido (g}, latencia para iniciar el primer episodio de alimentación (s}, frecuencia y tamaño 

de los episodios (s}, duración (s) , tasa local (g / t} de alimentación entre otras conductas. 
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Al emplear dicho análisis, se ha observado que éste ofrece múltiples ventajas en el estudio de 

conductas discretas ocasionadas por la administración de fármacos. Por tal motivo se ha empleado 

durante los últimos años, como una estrategia de investigación bastante efectiva. Prueba de lo 

anterior son las investigaciones que se han venido realizando desde los años 70's por autores 

como Blundell & Lathan (1975), quienes emplearon dicha metodología con el fin de evaluar los 

efectos del 5-Hidroxitriptófano (5-HTP, el cual es un precursor de la serotonina) sobre la ingesta de 

alimento y la microestructura de la alimentación en ratas privadas y en ratas con libre acceso al 

alimento. Del mismo modo se observó la capacidad de la MK-486 (inhibidor de la aminoácido 

descarboxilasa) para antagonizar los efectos de la 5-HTP. Los resultados de dicha investigación 

demostraron que las ratas privadas a las que se les aplicó 5-HTP, presentaron una inhibición en la 

ingesta de alimento, la cual fue antagonizada moderadamente por el MK-486. Al realizar el análisis 

conductual, fue posible observar que la disminución de la ingesta de alimento ocasionada por la 5-

HTP, se debió a la reducción de la frecuencia de los episodios alimenticios y a una tasa local de 

alimentación más lenta. Cabe señalar que la MK-486 no antagonizó los efectos del 5-HTP sobre la 

tasa local de alimentación. 

Por otro lado en las ratas con libre acceso al alimento, se observó que el 5-HTP produjo una 

reducción de los intervalos alimenticios y una tasa local de alimentación más lenta. En 

investigaciones realizadas con anterioridad (Blundell & Leshem 1975) demostraron que la aplicación 

de la 5-HTP, reduce el consumo de alimento en ratas que han sido privadas previamente, también 

se probó que el efecto es más potente y duradero en ratas que tuvieron acceso libre al alimento. 

De esta forma Blundell & Lathan (1979) sugieren que los animales con régimen de 

alimentación libre, son más sensibles para la caracterización de los efectos producidos por la droga 

en los parámetros alimenticios, en oposición a las ratas sometidas a un programa de privación. 

En otra investigación Willner & Towell (1982) aportan datos que demuestran la eficacia y 

pertinencia del empleo del análisis mriroestructural al implementarlo en un estudio, en el cual se 

realizaron registros de corta duración (30 min.), con una cámara de videotape adaptada para bajas 
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intensidades de luz. Dichos registros se realizaron durante los períodos en que los animales se 

dedicaban a comer, cuando real izaban acercamientos al bebedero y movimientos decisivos para 

tomar un trozo de comida. Bajo esta técnica fue posible identificar la ocurrencia de conductas 

distintas a las de comer, como fueron las de levantarse en dos patas , acicalarse y caminar , entre 

otras. 

Las ventajas que trajo el empleo de dicha técnica, fue que a través de ella se pudo 

discriminar facilmente entre el comer y no comer, a diferencia del establecimiento de criterios 

arbitrarios, logrando con ello una estimación más exacta de la porción de alimento ingerido y del 

tiempo que los sujetos emplearon para comer. 

Estos autores dentro del mismo trabajo observaron los efectos de la interacción entre el 

propanolol (HCL, bloqueador de los ¡3-adrenoreceptores) inyectado intraperitonialmente (1.P.) 60 

minutos antes de la sesión, y el sulfato de anfetamina admistrado (l.P) 30 minutos antes de la 

sesión. Los resultados de dicha investigación mostraron que la anfetamina incremento 

signifi~ativamente la duración de los intervalos y que al administrar propanolol son bloqueados 

dichos efectos, incrementando significativamente la duración de los episodios alimenticios y 

consecuentemente un incremento en el tiempo empleado para comer. 

Más tarde Fletcher & Burton (1986), investigaron los efectos anoréxicos por la aplicación de 

serotonina (5-HT) y la metisergida (el cual es un bloqueador de los receptores de la 5-HT), utilizando 

la técnica del análisis microestructural. Los resultados obtenidos de esta investigación demostraron 

que la 5-HT, redujo la ingesta de alimento y duración de los episodios alimenticios. Estos efectos 

fueron atenuados por la metisergida confirmando que la acción de la 5-HT, es medidada por 

receptores de este mismos tipo. Se pudo observar también que la metisergida incremento 

ligeramente la frecuencia de los episodios o el tamaño de la porción ingerida, lo cual indica que la 5-

HT no induce interferencia en la capacidad del animal para producir la acción motora necesaria para 

alimentarse. 
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Así mismo, se ha evaluado los efectos de otros neurotransmisores de orden serotoninérgico, 

como es el caso de la ciproheptadina (antagonista de la 5-HT). la cual según se sabe, actúa 

incrementando el apetito y favoreciendo el aumento de peso. Kennett & Corzon (1988). observaron 

los efectos originados en la actividad de la rata en una caja novedosa después de aplicarles dos 

drogas: el mCPP y el TFMPP (agonistas del 5-HT). Además de estas drogas se incluyo un 

pretratamiento con varios antagonistas de la 5-HT, entre ellos la ciproheptadina. De esta forma, se 

observó que la ciproheptadina incremento el número de episodios alimentarios sin alterar otras 

conductas, con excepción de acicalarse el cual mostro una disminución. Así mismo, la 

ciproheptadina se opuso a los efectos del mCPP, provocando una reducción de los episodios 

alimenticios e hipoactividad. Estos resultados sugieren que las alteraciones observadas en la 

alimentación y la actividad, fue debida a la estimulación de los receptores centrales de 5-HT. De tal 

forma que los antagonistas de los receptores 5-HT con alta afinidad como la ciproheptadina pueden 

incrementar los episodios alimentarios, así como mediar el apetito y propiciar una ganancia de 

peso en pacientes humanos. 

En otra investigación realizada por Mancilla, López & Islas (1989), emplearon, la 

ciproheptadina con el fin de evaluar sus efectos sobre la microestructura de la conducta alimentaria 

en ratas. Los resultados encontrados mostraron que la administración del fármaco incremento la 

cantidad de alimento ingerido, dicho resultados pueden ser explicado conductualmente, a través de 

la reducción observada en la latencia para iniciar el primer episodio alimentario, el incremento de la 

frecuencia de los episodios y la duración de éstos, sin observar cambios en el tiempo total 

empleado en comer. De éste modo, las conductas que con mayor frecuencia se presentaron e 

interfirieron en los episodios alimentarios fueron: husmear, desplazarse, beber, acicalarse, rascarse, 

lamerse y descansar. Estos resultados llevaron a la conclusión de que el incremento de la ingesta 

de alimento y los cambios observados en la microestructura de la conducta alimentaria están 

relacionados con los niveles centrales de serotonina. 

Bajo la técnica del análisis microestructural, se ha pretendido evaluar también los efectos de 

la cocaína y sus derivados sobre la alimentación en ratas, ejemplo de dichas investigaciones es la 
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realizada por Cooper & Van der Hock (1993) , los cuales administraron a ratas Hidroclorhidro de 

cocaína , por vía i.p. en dosis de 5.6, 10.0, 17.8 y 30 mgfkg. Las observaciones las realizaron a 

través de un monitoreo continuo con una duración de 48 minutos en total, registrando seis grupos 

de categorías conductuales: a) alimentarse , tomar un bocado, masticar e ingerir el alimento; b) 

actividad locomotora de movimientos horizontales y exploración; c) levantarse en dos patas 

apoyándose en alguna de las paredes de la caja; d) pararse en dos patas al centro de la caja sin 

recargarse en ninguna de las paredes; e) husmear, lamer, rascarse ; 0 estar quieta y no ocuparse 

en ninguna de las actividades comprendidas dentro de las otras categorías. 

Los resultados de dicha investigación, demostraron que la cocaína produce una reducción en 

el consumo de alimento, bajo una relación dosis dependiente. En donde la dosis mínima que 

produjó una reducción significativa de la alimentación, fue la de 10 mg/kg. Acompañada de una 

disminución en la frecuencia de la alimentación y el tiempo empleado para ésta. En dosis de 10 y 

17.8 mgfkg, los animales tardaron entre 20 y 30 minutos en iniciar a comer, siendo este tiempo 

mayor que en los grupos controles. Según estos resultados muestran que la cocaína suprime el 

inicio de la alimentación, recuperándose ésta paulatinamente con el paso del tiempo. Por su parte, 

con la administración de 30 mg/kg, la frecuencia de las conductas motoras se vió incrementada así 

como su duración en todo el tiempo de registro. Sin embargo con las dosis de 10 y 17.8 mg/kg , 

dichos efectos fueron transitorios al igual que la supresión de la alimentación. Uno de los efectos 

más notables, se obtuvieron en la conducta de acicalarse, la cual fue marcadamente suprimida 

durante todo el tiempo de registro lo que hace pensar que dicha conducta es muy susceptible a ser 

alterada con la administración de cocaína. A partir de ello es posible concluir que sin el empleo de 

una técnica como el análisis microestructural, dificilmente sería posible observar los cambios que la 

administración de cocaína provoca de forma general en el comportamiento de los animales. 

En otra investigación en donde se emplea el análisis micoestructural de la conducta 

alimentaria Mancilla, López, Ocampo, Ruíz, Mejía & Alvarado (1994), determinaron los efectos de la 

5-HT administrada ha ratas dentro del Nucleó Hipotalámico Paraventricular (NPH). Para lograr ésto 

se emplearon diez ratas las cuales tuvieron libre acceso a una dieta de cafetería, conformada por 
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grasas, proteínas y carbohidratos; ésto por el intervalo de una semana. Pasado ese tiempo los 

animales fueron canulados en el área suprayacente al NPH. Dejando un tiempo de recuperación 

postoperatorio, para más tarde administrarles 5-HT y monitorear la conducta alimenticia. 

Los resultados mostraron que los animales tuvieron una disminución en la ingesta de 

carbohidratos, debido al incremento en el tiempo empleado para iniciar la ingesta, así como a la 

disminución de la frecuencia de los episodios alimentarios: a una disminución en la duración de Jos 

episodios y al aumento del tiempo entre cada uno de los episodios alimentarios. 

Por su parte Alvarado (1995), empleando la misma metodología que Ja investigación anterior, 

evaluó los efectos de la ciproheptadina un bloqueador de la 5-HT, aplicada a ratas 

intracerebralmente. Los resultados mostraron que los sujetos incrementaron su ingesta total, 

disminuyeron la frecuencia de los episodios alimentarios, aumentaron los episodios entre 

respuestas, al mismo tiempo que la latencia para iniciar el primer episodio de alimentación. 

Es a partir de dichas evidencias que es posible observar las ventajas que ofrece el 

implemento de la metodología del análisis microestructural como por ejemplo: la posibilidad de 

observar los pequeños cambios ocasionados por el tratamiento farmacológico sobre cada una de las 

cadenas conductuales que forman la conducta alimentaria; lo cual difícilmente podría lograrse con la 

simple medicón del consumo de alimento. 

4.1. Dieta de cafetería. 

Una metodología para investigar los efectos de un fármaco sobre Ja alimentación, es la 

técnica llamada dieta de cafeteria original de Richter (1942), que consiste en presentar al sujeto 

una variedad de dietas con distinta concentración y presentación (texturas, colores, sabores, entre 

otros) de macronutrientes que posibiliten una autoselección dietaria. 
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Gracias a dicha metodología Wurtman & Wurtman (1977, 1979) pudieron observar que las 

neuronas serotoninérgicas del cerebro, tienen la capacidad de discriminar entre diferentes 

elementos metabólicos de la dieta; de tal forma que cuando un animal ingiere una comida rica en 

carbohidratos, los niveles del aminóacido esencial triptófano y del neurotrasmisor cerebral 

serotonina se ven aumentados. Esto hace suponer que al aumento de serotonina, el animal deja de 

comer carbohidratos sin alterar el consumo de proteinas y grasas, llevando a pensar que la ingesta 

de carbohidratos se encuentra regulada por mecanismos neuroquímicos de orden serotoninérgico. 

Otros autores como Velasco, Castro & Prieto, (1985) realizaron una investigación con el fin de 

averiguar los efectos de la administración de ciproheptadina (el cual es un bloqueador de los 

receptores serotoninérgicos) sobre la selección dietaria, para tal efecto se administraron a un grupo 

de ratas, dos dosis de ciproheptadina intraperitonealmente (l.P), a las cuales se les dió la 

oportunidad de elegir libremente entre tres dietas: grasas, carbohidratos y proteínas. Los resultados 

de dicha investigación mostraron que el consumo total de alimento tendió a incrementar, y de forma 

particular el de carbohidratos, el cual fue mayor que los otros dos nutrimentos. Estos resultados 

fueron corroborados años después por Velasco & Castro (1988), utilizando una metodología similar, 

ya que al administrar ciproheptadina i.p se vió favorecida la selección de carbohidratos en 

comparación con las grasas y proteínas. De esta forma se suman elementos que soportan la 

hipótesis referente a que la serotonina cerebral se encuentra involucrada particularmente en la 

selección e ingesta de carbohidratos. 

En otra investigación realizada con el fin de observar las diferencias de la ciproheptadina, con 

el implemento de la dieta de cafeteria en comparación con la dieta estandar de laboratorio y la 

utilización del análisis microestructural de la conducta alimentarfa. Lopez, Ocampo, Mancilla, Mejía, 

Sánchez, Alvarado & Ruíz (1992) utilizaron 10 ratas macho de 4 semanas de edad, a las que 

aplicaron i.p 20 mg/kg de ciproheptadina. Encontrando que los sujetos sometidos a la dieta de 

cafeteria, suprimen algunos de los episodios alimentarios, así como una disminución en el tiempo 

empleado para comer, en comparación con los sujetos alimentados con dieta estandar. En términos 
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generales los animales con dieta de tipo cafetería tendieron a presentar un desorden conductual en 

cuanto a la presentación de los episodios alimentarios. 

Por su parte Leibowits, Alexander, Cheung & Weiss (1993), realizaron una serie de 

experimentos, donde utilizaron 7 4 ratas macho adultas, las cuales fueron canuladas 

intracerebramente, en el nucleó hipotalámico paraventricular, y mantenidas bajo un régimen de 

autoselección dietaría, proporcionandoles fuentes separadas de nutrimentos compuestos por 

proteínas, grasas y carbohidratos. 

Con la realización del primer experimento, se examinó y comparó la respuesta de comer 

inducida por la administración de 5-HT (serotonina), DNF (d-norfenfluramina; agonista 

serotoninérgico) y FLU (fluoxetina; agonista serotoninérgico). Los resultados obtenidos con el 

primer fármaco revelaron una supresión selectiva de la dieta de carbohidratos dependiente de la 

dosis, mientras que las proteínas y grasas no sufrieron cambio. Con la administración de la DNF y 

FLU se obtuvieron resultados similares aunque en un menor porcentaje. 

Durante el experimento dos, se analizó la microestructura alimentaria de los macronutrientes, 

después de la aplicación de 5-HT en el núcleo paraventricular hipotálamico. Los resultados 

mostraron una supresión selectiva de carbohidratos, sin afectar el consumo de las grasas y 

proteínas; también fue posible averiguar que la disminución de la ingesta de carbohidratos era de 

mayor intensidad durante las primeras dos horas de oscuridad, efectos parecidos no se encontraron 

en los dos nutrientes restantes. 

En estos experimentos al igual que en los anteriormente realizados por otros autores es 

posible observar claramente el papel que juegan los mecanismos serotoninérgicos en el control de 

ingesta de los nutrimentos y en específico de los carbohidratos, mostrando la importancia 

metodológica que ha tenido el implemento del análisis microestructural, el cual permite detectar los 

cambios discretos en los parámetros alimenticios, así corno la pertinencia del uso de la dieta de 

cafetería para el estudio de la conduta alimentaria. Tanto en condiciones normales de elección de 
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macro nutrimentos como durante tratamiento farmacológico. Gracias al implemento de estas 

metodologías es posible aportar mayores elementos de análisis, en comparación con los obtenidos 

en otras investigaciones, donde sólo se remiten a registrar la cantidad de alimento consumido o la 

elección de un solo tipo de dieta. 
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Método. 

Sujetos: Se utilizaron 16 ratas macho Wistar, con un peso de entre 240 a 280 g. 

Situación experimental: Para realizar esta investigación se usaron los laboratorios del 

Proyecto de Nutrición, ubicados en le primer piso de la UllCSE dentro de la ENEP-lztacala. Uno de 

estos laboratorios era un cuarto oscuro, el cual contaba con un dispositivo de encendido y apagado 

automático, que mantenia un ciclo invertido de luz oscuridad (12x12 hrs.}. 

Materiales: Cajas habitación transparentes para ratas, comederos de aluminio, 

micromanguera de plástico (20 cm}, jeringas (1 mi), microjeringa Halminton (10 µ1) cemento acrílico 

dental, metacrilato (solvente de cemento dental), agujas dentales (calibre 30), agujas de inyección 

intravenosa (23x25 mm), tomillos de acero inoxidable (4 mm de longitud por 1.5 mm de diámetro}, 

estuche de disección, penicilina y procaína con penicilina cristalina. 

Aparatos: Balanza Sertorius {Capacidad 500 g}, balanza analítica Mettler H80, 

estereotáxico Stellar, vibratómo AMPDEN, taladro con fresa, microscopio, cámara de video para 

bajas intensidades, monitor B/N (9 pulg.} de alta resolución, computadora e impresora Printaform. 

Instrumento: Registro de duración continua. Dicho registro estuvo diseñado para una 

duración de 20 minutos, así mismo conto con los datos: sesión, hora de inicio, hora de término, 

fecha, nombre del registrador y número de sujeto {ver anexo 1). 

Dietas: Carbohidratos: Harina de maíz, Proteínas: proteínas aisladas de soya 91 .5 %, 

marca Suppry; Grasas: aceite de maíz. 
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Procedimiento. 

Fase l. Se colocaron a los animales durante una semana en habituación bajo un ciclo 

invertido de luz-oscuridad de 12x12 hrs, dentro de cajas habitación individuales, donde 

tivieron acceso libre al alimento (dieta de cafetería: carbohidratos, proteínas y grasas) y 

agua. Así mismo, los alimentos fueron cambiados de lugar diariamente, para evitar 

preferencia de lugar por parte de los animales. (Figura A). 

Figura A. Cajas Habitación. 

Fase 11. Más tarde los animales fueron operados. Para lograr ésto se les anestesio con 

pentobarbital sódico (dosis 35 mg/kg.), para posterormente montarlas a un estereotáxico y mediante 

un corte longitudinal de aproximadamente 2 an. en la base de la cabeza, se dejaron al descubierto 

los huesos craneanos (Bregma y Lamda), posterionnente se realizaron con un taladro y una fresa 

de 1.5 mm dos perforaciones en la base del cráneo; en una de ellas se colocó un tomillo de acero 

inoxidable, que sirvió como punto de fijación para el cemento dental. El segundo orificio se realizó 

en el área suprayacente al Estriado Lateral con las siguientes coordenadas sugeridas por Paxinos 

& Watson (1985): Antero posterior - 0.26 mm, Lateral - 4.2 mm y Altura a partir de dura madre 7.4 

mm. Más tarde , en dicho lugar se introdujó una cánula guía y se fijó con cemento dental. Al término 
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de la operación se les aplicó a los animales por vía intramuscular 50. 000 U/kg de penicilina, con el 

fin de prevenir infecciones (Figura B). 

Figura B. Rata con la cánula implantada. 

Fase 111 . En esta fase se les dió un periódo de recuperación postoperatorios de 3 días. 

Fase IV. Durante esta fase, los 16 animales fueron divididos en dos grupos (n=8) para la 

aplicación intracerebral del muscimol y la naloxona. con su respectiva dosis de solución salina como 

control. Las dosis que se aplicarón fueron: muscimol 25 µg, naloxona 30 ng (Woods & Leibowitz. 

1985; Levine. Grace & Billington, 1990) y solución salina en volúmen de 1µ1. Dichas aplicaciones se 

realizaron 10 minutos antes de iniciar el periodo de oscuridad y de registro (10:00 am) . En el 

siguiente cuadro se muestran los dos grupos y el orden en que se aplicaron los fármacos. 

1erdía 

GRUPOS SESION 1 

SOLUCION SALINA 

2 SOLUCION SAUNA 

2dodia 

SESION2 

MUSCIMOL 

NALOXONA 
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En esta fase durante las dos sesiones se realizaron 4 registros de duración continua de 20 min. 

cada uno (10:00, 11 :00, 12:00 y 13:00 hrs) para determinar tanto el patron de ingesta • como las 

conductas involucradas en la conducta alimentaria (latencia, tiempo entre episodios alimentarios, 

duración, frecuencia, beber agua, dormir y preferencia alimentaria). Así mismo, se pesaron los 

comederos 10 min. antes de comenzar cada registro y a las 24 hrs. después del tratamiento, 

procurando recoger el alimento derramado; con el fn de determinar el consumo de nutrimentos en 

cada período . 

los registros de duración continua se realizaron desde un cuarto contiguo, por medio de una 

cámara de circuito cerrado de bajas intensidades, con el fin de evitar interferir a los animales 

durante su alimentación (Figura C). 

Figura C. Situación Experimental. 

Fase V. En esta fase, los animales fueron perfundidos intracardialmente con una solución 

isotónica de NaCI al 0.9 % y posteñormente con formol al 10 %, para la remoción del cerebro, el 

que más tarde se mantuvó en fonnol al 15 % durante una semana. Pasado éste tiempo se procedió 

a realizar cortes histológicos coronales de 60 ~l de espesor, que fueron teñidos con la técnica de 



36 

Nissl, para así evaluar el sitio de implantación de las cánulas. 
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RESULTADOS. 

Los resultados que acontinuación se describen, reportan los efectos de la condiciones de la 

aplicación de salina y fármacos (naloxona y muscimol) en ambos grupos de ratas bajo cada uno de 

los periodos de registro. Los análisis estadísticos empleados fueron las pruebas no paramétricas de 

Wicolxon para datos pareados y Mann-Whitney para dos muestras independientes ya que los datos 

no mostraron tener una distribucion normal; así mismo fueron transformaron los datos (raíz 

cuadrada) para tratar de obtener una distribucion normal (Daniel, 1984). Los resultados se 

muestran en medias y su error. 

RESULTADOS DE LA INGEST A EN EL GRUPO SOLUCION SALINA (SOL. SAL.). vs 

MUSCIMOL. 

Proteínas: 

En el caso de la ingesta de proteínas, no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambas condiciones. Así mismo los datos no presentan un patrón o tendencia 

específica, sólo es posible observar que durante el primero y segundo período, así como a las 24 h 

la ingesta de proteínas, se ve incrementada con la aplicación de muscimol (Ver tabla 1). 

Carbohidratos: 

Por su parte la ingesta de carbohidratos, el análisis no estableció diferencias 

significativas entre ambas condiciones, sin embargo es posible observar que la ingesta fue menor 

con la aplicación de muscimol, principalmente durante el período 1, 2, y 4 de registro; a pesar de ello 

se observa que la ingesta tiende a incrementarse en el período de 24 h (Ver tabla 1 ). 

Grasas: 

En el caso del consumo de grasas al igual que en los otros nutrimentos, no se observan 

diferencias estadísticamente significativas entre las dos condiciones. De la misma forma no se 
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observa un patrón de ingesta estable ya que el consumo entre cada uno de los períodos varia. A 

pesar de dichas variaciones se observa que durante el período 3 y las 24 hrs. la ingesta de grasas 

tiende a ser menor con la aplicación de muscimol (Ver tabla 1). 

lngesta Total: 

Con lo que respecta a la ingesta total de alimento no existieron diferencias 

estadísticamente significativas, sin embargo es posible observar que la ingesta tiende a ser mayor 

con la aplicación de muscimol en el período 3 y durante las 24 h (Ver tabla 1). 

PI P2 P3 P4 24 h 

Tabla l. lngesta (g) del grupo 1 (sol.sal. vs muse.) representada en la media± su error. 

RESULTADOS DE LA INGEST A EN EL GRUPO SOL. SAL. vs NALOXONA. 

Proteínas: 

Dentro del consumo de proteínas en este grupo no se reportan diferencias estadísticas 

significativas, a pesar de ello es posible observar que la ingesta de proteínas se ve incrementada 

con la aplicación de naloxona en casi todos los periodos (2, 3, 4 y 24 h), con excepción del primero 

en donde tiende a ser menor su consumo. 

Carbohidratos: 

En el consumo de carbohidratos, se observaron diferencias estadísticas significativas 

(W=2.201) con la aplicación de la naloxona en el período 1 donde la ingesta fue mayor, de la misma 
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forma se comportan los datos en los demás períodos sin ser significativos los resultados (Ver tabla 

2). 

Grasas: 

En el caso de la ingesta de grasas se obtuvieron diferencias estadísticas significativas 

(W=1.99) durante el primer período , en donde su ingesta tendió a ser mayor con la aplicación de 

naloxona. A pesar de este resultado es posible observar que la tendencia del tratamiento fue 

disminuir su consumo, en especial durante los períodos 2, 4 y 24 h (Ver tabla 2). 

lngesta Total: 

En los datos de ingesta total se encontraron diferencias significativas (W=2.52) 

durante el primer período, en donde tendió a ser mayor con la aplicación de naloxona , al igual que 

durante los períodos 3, 4 y 24 h a pesar de no ser significativas las diferencias (Ver tabla 2). 

Pl P2 P3 P4 24 h 

Tabla 2. i ngesta (g) del grupo 2 (sol. sal. vs naloxona) representada en la media ± su 

error. El nivel de significancia (*) p<O.OS y (**) p<0.01. 
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RESULTADOS DE LA INGEST A ENTRE AMBOS GRUPOS MUSCIMOL vs NALOXONA 

Proteínas: 

La ingesta de proteínas entre ambos grupos no presenta diferencias estadísticas 

significativas. A pesar de ello se observa que su consumo es mayor durante los períodos 2, 3 y 4 

en el grupo tratado con naloxona; mientras que tiende a ser menor durante los períodos 1 y 24 h 

(Ver tabla 3). 

Carbohidratos: 

En la ingesta de carbohidratos se observan diferencias estadísticas significativas 

(W=2.20), en el período 1 donde la ingesta tendió a ser mayor en el grupo tratado con naloxona. 

Este comportamiento fue similar durante los demás períodos, aunque las diferencias no fueron 

significativas (Ver tabla 3). 

Grasas: 

Para el consumo de grasas entre ambos grupos, no se observaron diferencias 

significativas. A pesar de ello el consumo de grasas tiende a ser mayor en el grupo tratado con 

naloxona durante los períodos 1, 2 , 3 y 4; sin embargo a las 24 h su consumo tiende a disminuir 

(Ver tabla 3). 

lngesta Total: 

En este caso se obtuvieron diferencias significativas ( W=2.52) durante el período 1, en 

donde la ingesta fue mayor en el grupo tratado con naloxona, al igual que en los demás períodos de 

registro, aunque las diferencias no fueron significativas (Ver tabla 3). 
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Pl P2 P3 P4 24h 

Tabla 3. Ingesta (g) de los dos grupos con ambas drogas (muse. vs nalox.) representado en 

la media ± su error. Nivel de significancia (*) p<0.05. 

RESULTADOS DEL ANALISIS MICROESTRUCTURAL. 

Para la obtención de los datos referentes al análisis microestructra1 se establecieron 

categorias o parámetros conductuales que sirvieron como referente para discriminar los cambios 

ocurridos en la conducta alimentaria; dichas categorias o parámetros son: latencia (Tiempo 

empleado para iniciar el primer periodo de alimentación), frecuencia y duración de los episodios 

alimentarios, tiempo entre episodios alimentarios y otras conductas incompatibles con la 

alimentación. 

Latencia: 

RESULTADOS DEL ANÁLISIS MICROESTRUCTURAL EN EL GRUPO 

SOL. SAL. vs MUSCIMOL. 

En los análisis no se observan diferencias significativas en la latencia entre ambas 

condiciones. A pesar de ello es posible observar que en el caso de las proteínas y grasas, la 

latencia fue mayor con la aplicación de muscimol; mientras que en los carbohidratos dicha relación 



se vió invertida. En el caso del total de la latencia fue similar en ambas condiciones (Ver tabla 4). 

Sol. Sal. 

266±117 

156±52.2 

195.5±78.4 

6.3±1.8 

p l 
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Tabla 4. Latencia (seg) ± su error para iniciar el primer episodio alimentario de los 

cuatro nutrimentos, en ambas condiciones. 

Duración: 

Con lo que respecta a la duración de la ingesta no se encuentran diferencias significativas 

en ningun período y nutrimento. Sin embargo es posible observar que la duración en el caso de las 

proteínas es menor con la aplicación de muscimol que con salina. durante los períodos 1, 2 y 3; 

mientras que en el cuarto período no existen diferencias entre ambas condiciones (Ver tabla 5). 

En los carbohidratos la duración fue mayor con la aplicación de fármaco durante el primer 

período, invirtiendose dicha relación durante los períodos subsecuentes (2, 3 y 4) (Ver tabla 5). 

Para las grasas la duración, solo fue menor durante el primer período con la aplicación de 

muscimol; manteniendose sin diferencias entre ambas condiciones en los períodos posteriores (Ver 

tabla 5). 

En el caso del total de la duración durante el perfdo 1 , ésta aumento con la aplicación de 

muscimol, para más tarde en los períodos 2, 3 y 4 invertirse dicha situación (Ver tabla 5). 
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PI P2 P3 P4 

Tabla 5. En esta tabla se muestra la duración (seg) ± su error, entre ambas condiciones 

para los tres nutrimentos. 

Frecuencia: 

En los resultados encontrados sobre la frecuencia de los episodios alimentarios en cada 

uno de los nutrimentos y el total no se encuentran diferencias significativas (Ver tabla 6). 

A pesar de lo anterior , en el caso de las proteínas, es posible observar que durante el periodo 

la frecuencia fue mayor con la aplicación del muscimol en co.ntraste con la sol. sal., más tarde en 

los periodos 2 y 3 se aprecia que la frecuencia reduce, permaneciendo sin cambio en el último 

período (Ver tabla 6). 

En el caso de los carbohidratos durante los cuatro periodos se observa que la frecuencia 

con la sol. sal. es siempre mayor que con la aplicación del fármaco (Ver tabla 6). 

Con lo que respecta a las grasas la frecuencia fue muy variable en ambas situaciones a lo 

largo de los períodos, ya que se observa que durante el péríodo 1 la frecuencia es mayor con la 

aplicación del muscimol, mientras que en el siguiente período esta situación es inversa. Para el caso 

de los dos últimos se aprecia que estos se mantuvieron sin cambio en ambas situaciones (Ver tabla 

6). 
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Finalmente en la frecuencia total es posible observar que fué siempre mayor con la 

aplicación de sol. sal. en comparación con la aplicación de fármaco. durante todos los períodos de 

registro (Ver tabla 6). 

p 1 P2 P3 P4 

Tabla 6. En esta tabla se muestra la frecuencia de cada nutrimento en ambas condiciones. 

Tiempo entre episodios alimentarios (TEEPS): 

En el caso del análisis realizado a los TEEPS se encontró que existen diferencias 

significativas ( W= 2.1) en el caso de la ingesta de carbohidratos durante el primer período en 

donde fue mayor con el tratamiento del muscimol que con la salina, manteniendo posteriormente un 

efecto inverso durante los tres úllimos períodos (Ver tabla 7). 

Con relación a las proteínas solo se aprecia que los TEEPS son menores con la aplicación 

del fármaco durante los períodos 1 y 2, mientras que en los perídos 3 y 4 se mantienen iguales 

(Ver tabla 7). 

Para el caso de las grasas los TEEPS, se mantienen abajo durante el período 1 en la 

aplicación del muscimol en comparación con la salina, para más tarde permanecer sin cambios en 

los perídos 2,3 y 4 (Ver tabla 7). 



45 

En el total de TEEPS, se obtiene que durante el período 1 existen diferencias significativas 

entre la salina y el fármaco ( W=2.1), en donde éste último es mayor. Durante los periodos 2, 3 y 4, 

a pesar de no existir diferencias significativas, se aprecia un efecto inverso con respecto al primer 

periodo (Ver tabla 7) . 

p 1 P2 P3 P4 

Tabla 7. En esta tabla se muestran el tiempo entre episodios alimentarios (seg) :1: su 

error, de cada nutrimento en ambas condiciones (sol.sal. vs muse.). Nivel de significancia 

(") p<0.05. 

Beber: 

En la conducta de beber se observan diferencias significativas ( W=2.52) durante el primer 

período en donde ésta disminuyó con la aplicación de muscimol, así mismo durante el segundo 

período, aunque ésta no fue significativa. Mientras tanto durante los períodos 3 y 4 se mantuvieron 

iguales ambas condiciones (Ver tabla 8). 

Dormir: 

En esta conducta no hay diferencias significativas, a pesar de ello se observa que durante 

los períodos 1, 2 y 4 tuvó mayor ocurrencia con la aplicación de muscimol; en el período 3 es menor 

el tiempo que pasan dormidos los sujetos con la aplicación de muscimol (Ver tabla 8). 
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Otras conductas: 

No se encontraron diferencas significativas a pesar de ello, los animales aumentaron otras 

conductas con la aplicación de muscimol durante los periodos 1, 2 y 3 ; disminuyendo 

posteriormente en el periodo 4 (Ver tabla 8). 

p 1 P2 P3 P4 

Tabla 8. En esta tabla se muestra la ocurrencia (seg) de otras conductas incompatibles 

con la alimentación en ambas condiciones (sol.sal. vs muse.). Niuvcl de significancia (•) 

p<0.05. 

RESUL TAOOS DEL ANÁLISIS MICRO ESTRUCTURAL EN EL GRUPO SOL. SAL. 

vs NALOXONA. 

Latencia: 

Dentro de Ja latencia para este grupo no se encontraron diferencias estad íslicas 

significativas en el análisis. A pesar de ello se observa que la latencia tanto para ingerir proteínas 

como el total, son mayores con la aplicación de naloxona que con salina, caso contrario es la 

latencia para los carbohidratos. En el caso de las grasas dentro de la condición de naloxona no 

existe registro de latencia ya que éste excedió el tiempo durante el que se realizo el primer registro 
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(20 minutos) lo cual nos muestra que la latencia para tal nutrimento es mayor que en el caso de 

salina (Ver tabla 9). 

PI 

Tabla 9. Tabla que muestra la latencia (seg) ± su error; para iniciar el primer período 

alimentario de los tres nutrimentos en ambas condiciones. 

Duración: 

En el caso de la duración, no se encontraron diferencias significativas entre ambas 

condiciones. Aún así, en las proteínas durante el período 1, ésta aumenta con la aplicación del 

fármaco y disminuye en los períodos 2 y 4. Por su parte el período 3 no presenta diferencias entre 

salina y naloxona (Ver tabla 10). 

En los carbohidratos, durante el primer período la duración disminuyó y aumentó en 

los períodos subsecuentes (2, 3 y 4) con la aplicación de la naloxooa (Ver tabla 10). 

Para las grasas la duración en los períodos 1 y 4 tendió a ser menor con el fármaco, 

aumentando en el período 2, y manteniendose sin cambios en el periodo 3 (Ver tabla 10). 

Por último, el total de la duración durante el período 1 y 3 aumenta con la aplicación de la 

naloxona y provoca una disminución en los períodos 2 y 4 (Ver tabla 1 O). 
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P1 P2 P3 P4 

Tabla 10. En esta tabla se muestra la duración (seg) ± su error de cada período 

alimenticio para cada nutrimento en a mbas condiciones (sol.sa.I vs nalox.). 

Frecuencia: 

En el caso de la frecuencia no se establecen diferencias significativas bajo ningun 

período y nutrimento. Es así, que en la ingesta de proteínas, durante el período 1 es mayor la 

frecuencia con la administración de fármaco, mientras que en los períodos 2 y 4 es menor; 

manteniendose sin cambios entre ambas condiciones durante el período 3 (Ver tabla 11 ). 

Para los carbohidratos, se observa que en el período 1 y 3 aumenta la frecuencia con la 

naloxona , en comparación con la salina; mientras que en los períodos 2 y 4 disminuye con el 

fármaco (Ver tabla 11 ). 

En las grasas durante el período 1 y 4 ~isminuye coo la naloxona, aumentando durante 

el período 2. Por su parte en el período 3 no sé encuentran diferencias entre ambas condiciones 

(Ver tabla 11). 

Con lo que respecta al total de la frecuencia, durante los periodos 1, 2 y 3, ésta se ve 

aumentada con la naloxona , invirtienclose dicho efecto durante el período 4 (Ver tabla 11 ). 
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Pl P2 P3 P4 

Tabla 11. En esta tabla se muestra la frecuencia:!:: su er ror de cada nutrimento en ambas 

condiciones (sol.sal. vs nalox.). 

Tiempo entre episodios alimentarios (TEEPS): 

En el tiempo entre episodios no se observaron diferencias significativas entre ambas 

condiciones. A pesar de ello es posible dilusidar que en el caso de las proteínas durante el primer 

período los TEEPS aumentaron con la naloxona, disminuyendo más tarde en el período 2. En los 

períodos 3 y 4 no se encontraron diferencias entre ambas condiciones (Ver tabla 12). 

Dentro de los carbohidratos, se observa que con la aplicación del fármaco aumentan los 

TEEPS en los períodos 1, 2 y 3, disminuyó durante el último período (4) (Ver tabla 12). 

En las grasas, durante el período 1 y 3 no hay diferencias entre ambas condiciones, mientras 

que en el período 2 aumentan con la naloxona y en el período 4 tiende a disminuir (Ver tabla 12). 

Por su parte en los totales, los TEEPS con el fármaco tienden a ser mayores durante los 

períodos 1, 2 y 3, y disminuyó en el período 4 (Ver tabla 12). 
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Pt P2 P3 P4 

Tabla 12. En esta tabla se muestra el tiempo entre episodios alimentarios (seg) ± su error 

para cada nutrimento en las dos condiciones. 

Beber: 

En el caso de la conducta de beber, ésta presenta un aumento con la aplicación de 

naloxona durante los cuatro períodos, aunque las diferencias no son significativas (Ver tabla 13). 

Dormir: 

Respecto a la conducta de dormir, no hay difrencias significativas entre ambas 

condiciones sin embargo, con la administración de naloxona dicha conducta se ve disminuida en 

comparación con la salina (Ver tabla 13). 

Otras conductas: 

En la ocurrencia de otras conductas se aprecia un incremento significativo (W=2.38) en 

el P4, durante los periodos 1 y 3 tendio a disminuir con la aplicación del fármaco, mientras que en 

el período 2 tiende a aumentar (Ver tabla 13). 
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PI P2 PJ P4 

Tabla 13. En esta tabla se muestra la ocurrencia (seg) ± su error de conductas 

incompatibles con la a limentación ea ambas condiciones (sol.sal. vs nalo:r.). Nivel de 

significancia (*) p<0.01. 

RESULTADOS DEL ANALISIS lllCROESTRUCTURAL DE LOS GRUPOS BAJO LOS DOS 

FÁRMACOS {MUSCIMOL vs NALOXONA). 

Latencia: 

Al realizar el análisis estadístico de los dos grupos, no se encontraron diferencias significativas 

en cuanto a la latencia, sin embago fue posille obsefvar que la latencia en la ingesta de proteínas 

fue mayor en el grupo de animales tratados con muscimol.; este mismo efecto se observó en la 

latencia en el consumo de grasas. Con lo que respecta a los carbohidratos el grupo tratado con 

muscimol tardo menos tiempo en iniciar la ingesta en comparación con el grupo de naloxona. Estos 

mismo resusltados se obsefvan paa la latencia total. 



Muscimol 

378.7±258 

113.3±50.8 

472.1±213.6 

7.7± 3.4 
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p 1 

Tabla 14. En esta tabla se muestran los datos del tiempo (seg)± su error, en que tradaron los 

animales en iniciar la alimentación con la aplicación de los dos fármacos (naloxona vs 

muscimol). 

Duración: 

En este caso, solo se encontraron diferencias significativas entre ambos grupos en la 

ingesta de grasas ( W=2.02), en donde el grupo tratado con muscimol empleo más tiempo en el 

primer período; dicha relación se invirtió para el segundo período y más tarde en los periodos 3 y 4 

la duración fue igual entre ambos grupos. 

Para el consumo de proteínas, el grupo de muscimol empleó menos tiempo durante el 

primer período; mientras que en los períodos posteriores (2, 3 y 4) la duración se mantuvo igual en 

ambos grupos. 

En cuanto a los carbohidratos no hay diferencias significativas, a pesar de ello se observa 

que los animales tratados con mucimol emplean menos tiempo comiendo durante los cuatro 

períodos de registro, en comparación con el grupo de naloxona. 
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La ingesta total durante los períodos 1,2 y 3 , fue menor su duración en el grupo de 

muscimol en comparación con la naloxona, mientras que en el cuarto período era igual en ambos 

grupos. 

PI P 2 P 3 P4 

Tabla 15. Esta tabla muestra la duración (seg) ± su error , de la a limentación en los dos 

grupos tratados con las dos drogas (muscimol vs naloxona) (*) P<0.05. 

Frecuencia: 

En cuanto a ésta, se encontraron diferencias significativas en la ingesta de carbohidratos 

durante el período 2 ( W=2.02), en donde el grupo de muscimol presentaba menor frecuencia que el 

de naloxona, siendo igual en los restantes períodos (1, 3 y 4), aunque en estos casos no son 

significativos los resultados. 

En cuanto a la frecuencia de la ingesta de las proteínas, no existen diferencias significativas, 

sin embargo durante el primer período fue mayor en el caso de muscimol. Para el consumo de 

grasas no hubo diferencias signifi~ativas en ningun período, a pesar de ello en el período 1 el grupo 

de muscimol presento mayor frecuencia que el de naloxona; invirtiendose esta relación en el período 

2 , para posteriormente no existir diferencias en los períodos 3 y 4. 

Con respecto a la frecuencia total solo se encontraron diferencias significativas en el 

período 1 (W=2.02) , en donde esta fue mayor en el grupo de muscimol, sin embargo en los 
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períodos 2, 3 y 4 la frecuencia aumento con la naloxona, aunque estos datos no fueron 

significativos. 

p l p 2 P3 p 4 

Tabla 16. En esta tabla se muestra la frecuencia ± su error, de la a limentación en ambos 

grupos t ratados con las dos drogas (muscimol vs oaloxooa) (*) P<0.05. 

Tiempo entre Episodios Alimentarios (TEEPS). 

En el análisis estadístico realizado sobre los datos de los TEEPS entre ambos grupos, no 

se encontraron diferencias signifivcativas en ninguno de los casos. Sin embargo se puede observar 

que en cuanto a las proteínas durante el primer período, fueron menores en el grupo tratado con 

muscimol, no encontrando diferencias en los periodos 2, 3 y 4. En cuanto a la ingesta de 

carbohidratos en el período 1 los TEEPS, son mayores en el grupo de muscimol, mientras que en 

los períodos 2 y 3 son menores; no encontrandose diferencias entre ambos grupos en el período 4. 

Las grasas durante el período 1, fueron mayores los TEEPS en el grupo de muscimol aumentando 

en el período 2 en el grupo de naloxona y no encontrando diferencias en los periodos 3 y 4 . 

Por último en los TEEPS totales, en la mayoria de los períodos fueron menores con la 

plicación de muscimol a excepción del período 4 en donde no hubo diferencias. 
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PI p 2 P3 P4 

Tabla 17. Se muestran los datos {seg)± su error, de los tiempos entre episodios alimentarios 

en los dos grupos tratados con las drogas {muscimol vs naloxona). 

Beber: 

Dicha conducta en el grupo tratado con muscimol fue menor en comparación con el de 

naloxona, siendo significativas las diferencias solo en el período 2 {W=1.68). 

Dormir: 

En la conducta de dormir, al igual quer en la de beber esta es menor en el grupo de 

naloxona; existiendo diferencias significativas entre los grupos en los períodos 2 (W=2.02), 3 y 4 

{W=2.52, W=2.38 respectivamente). 

Otras Conductas: 

En este caso, no se encontraron diferencias significativas a pesar de ello el grupo de 

muscimol presento una mayor proporción durante el P1, que el tratado con naloxona. En lo períodos 

restantes (2, 3 y 4) esta situación se invirtió sin presentar diferencias significativas. 
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p r 2 p 3 P4 

Tabla 18. En esta tabla se muestran los datos (seg)± su error, del tiempo que emplearon los 

animales de ambos grupos tratados con los fármacos (muscimol vs naloxona) en dormir, 

beber y otras conductas (acicalarse, pararse en dos patas, husmear, entre otras). Nivel de 

significancia (*) P< 0.05 (**) P<0.01. 
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ANÁLISIS DE RESULTADOS. 

GRUPO TRATADO CON MUSCIMOL. 

Los 'resultados encontrados en el grupo tratado con muscimol mostraron ser no 

significativos, en lo relacionado a la ingesta y parámetros conductuales como: latencia, duración, 

frecuencia y TEEPS. A pesar de ello se observa un ligero aumento de la ingesta. Cabe resaltar que 

solo en el primer período se observa actividad alimentaria. 

Así , en el caso de las proteínas, los animales incrementaron su ingesta durante el primer 

período (P1) y las 24 hrs, esto muy a pesar de que la latencia aumento y la duración de la 

alimentación disminuyo, sin embargo incremento la frecuencia y se redujo el tiempo entre episodios 

alimentarios (TEEPS). 

En los carbohidratos se observó una disminución durante el primer período y un aumento 

hasta las 24 hrs después del tratamiento, esto está relacionado conductualmente con una 

disminución en la latencia y la frecuencia, así como un incremento de la duración y los TEEPS 

siendo este dato el único significativo. 

Para el caso de las grasas, se observó que su ingesta con la droga aumenta ligeramente 

durante el primer período y posteriormente a las 24 hrs del tratamiento disminuye, ya que se 

observa un alza en la latencia y la frecuencia, y un descenso en la duración y los TEEPS . 

En el caso de los totales, tendió a disminuir la ingesta durante el primer periodo y a 

aumentar a las 24 hrs. De esta forma conductualmente existe un aumento en la latencia, así como 

en la duración y los TEEPS; la frecuencia por su parte tendió a disminuir . 

Por su parte los animales sufre una disminución en el tiempo para consumir agua durante 

el primer período, lo que hace suponer que el muscimol intervino en dicha conducta. 

En la conducta de dormir se observa un aumento en su duración, durante todos los 

períodos de registro, lo que parece haber intervenido para el desarrollo de la alimentación. 
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La presencia de conductas incompatibles (pararse en dos patas, acicalarse, entre otras) 

con la alimentación drecrementan durante todos los registros con la administración del fármaco . 

A partir de estos resultados es posible evidenciar un patrón conductual, característico en el 

caso del aumento en la ingesta de proteínas y grasas, donde se observa un aumento de la latencia 

y frecuencia, además una disminución de la duración y los TEEPS. En el caso especifico de los 

carbohidratos y el total se observa que la íngesta disminuyo durante el primer período, así como la 

latencia (sólo en los carbohidratos) y la frecuencia, para este caso solo se encontró diferencia 

significativa en los TEEPS en donde estos son mayores. Así mismo durante las 24 hrs aumenta el 

consumo de proteínas, carbohidratos y el total. Dichos resultados muestran que el muscimol actúa 

incrementando. la ingesta inmediatamente después de administrado (P1), especialmente de 

proteínas y grasas, aunque el tiempo para iniciar la alimentación es mayor, pero parece 

compensarse con un aumento en la frecuencia y disminución del tiempo entre un episodio 

alimentario y otro. 

Por lo que concierne al registro de la ingesta de agua ésta disminuyó significativamente 

durante el primer período, lo que parece que el muscimol tiene efectos inmediatos sobre el tiempo 

que los animales emplearon para ingerir agua. 

En el caso de la conducta de dormir, ésta aumento (no significativamente) durante todos los 

periodos con el tratamiento con muscímol, lo que puede hacer pensar que el fármaco participa en la 

inducción de dicha conducta. 

Con lo que respecta a las conductas incompatibles con la alimentación estas fueron 

inferiores durante todos los períodos de registro, cuando se administro el fármaco. 

GRUPO TRATADO CON NALOXONA 

En el grupo tratado con el antagonista opiáceo naloxona, se observa que este incrementó 

significativamente su ingesta durante el primer periodo, en el caso de los carbohidratos, grasas y 
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totales, en las proteínas también aumenta la ingesta pero no es significativo {al igual que en el grupo 

tratado con muscimol la conducta alimentaria se concetro en el primer periodo) . 

Dichos datos se justifican conductualmente para el caso de los carbohidratos por una 

disminución de la latencia y la duración {P1 ), al mismo tiempo que tiende a incrementar la frecuencia 

y el tiempo entre episodios alimentarios. 

En el caso de las proteínas, a pesar de que incrementa su ingesta, esta no es 

significativa, dicho resultado se relaciona conductualmente con un aumento de todos los parámetros 

conductuales de la alimentación {Latencia, duración, frecuencia y TEEPS) sin ser estos 

significativos. 

Para las grasas su incremento se explica a partir de un aumento de la latencia y duración 

así como de un decremento.de la frecuencia. En este caso particular no se observaron cambios 

entre los TEEPS de salina y fármaco. 

Para el total de la ingesta, esta aumento significativamente durante el primer periodo, esto 

fue debido al incremento de todos los parámetros conductuales {Latencia, duración, frecuencia y 

TEEPS), siendo este comportamiento similar a lo observado en el caso de las proteínas. 

En la conducta de beber bajo la administración del fármaco manifiestan un aumento 

generalizado lo cual puede ser debido al tratamiento. 

Por su parte el tiempo que emplearon los sujetos para dormir disminuyo durante todos los 

tiempos de registro. Lo cual facilito el desarrollo de la conducta alimentaria. 

Con lo referente a otras conductas incompatibles con la alimentación (pararse en dos 

patas, acicalarse, etc.) estas decrementaron durante todos los períodos siendo significativa esta 

diferencia solo durante el período 4. 
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A partir de estos resultados es posible observar que la aplicación de la naloxona potenció la 

alimentación de todos los nutrimentos (en especial de carbohidratos y grasas) y el total; esto fue 

debido a que las proteínas incrementaron su duración y frecuencia, los carbohidratos disminuyeron 

su latencia y aumentaron su frecuencia, las grasas aumentaron su duración y por ultimo el total al 

igual que las proteínas, aumentan todos los parámetros conductuales alimentarios. 

Al igual que la alimentación la ingesta de agua aumenta su duración. Esto puede ser debido 

a que disminuye el tiempo que pasan dormidos y realizando otras conductas 

GRUPOS NALOXONA Y MUSCIMOL 

Al comparar los dos grupos de ratas tratadas con muscimol y naloxona se observó que la 

ingesta de las proteínas fue mayor en el grupo tratado con muscimol durante el primer período y las 

24 hrs. Esto fue debido a un aumento en la latencia, así como de la frecuencia y una disminución 

de la duración y los TEEPS. 

En los carbohidratos se observó una disminución significativa en el grupo tratado con 

muscimol (P1 y 24 hrs). Los parámetros conductuales mostraron una disminución de la latencia, 

duración y frecuencia, así como un aumento en los TEEPS. 

Para las grasas los resultados mostraron que su ingesta fue menor en el grupo tratado con 

muscimol (P1) y un aumento ligero a las 24 hrs. Esto debido al aumento generalizado de la 

latencia, duración, frecuencia y TEEPS; en el caso especifico de la duración ésta aumentó 

significativamente en el grupo tratado con muscimol. Con respecto al total de alimento ingerido se 

encontró que el grupo tratado con muscimol tuvo significativamente una menor ingesta (P1) y no 

significativa a las 24 hrs. De este modo los parámetros conductuales mostraron que dicho grupo 

tuvo una menor latencia asi como su duración y TEEPS. Por su parte la frecuencia tendió a ser 

mayor. 
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Comparando ambos grupos con lo referente al tiempo que dedicaron a ingerir agua este fue 

menor durante todos los registros en el grupo de muscimol llegando a ser significativa esta 

diferencia en el período 2. 

El tiempo registrado que emplearon para dormir ambos grupos mostró que esta conducta 

aumento significativamente durante los periodos 2, 3 y 4 con el muscimol. 

Con respecto a otras conductas, éstas aumentaron durante todos los periodos de registro 

siendo significativo durante el primer período en el grupo de muscimol. 
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DISCUSIÓN 

Como se ha podido observar los efectos del agonista GABAérgico muscimol sobre el 

Estriado Lateral, presentó una tendencia a incrementar la ingesta de alimento (aunque no es 

significativa la diferencia), dichos resultados son confirmados por autores como Kimura & Kurayama 

(1975), Cattabeni, Maggi, Moduzzi, De Angelis & Racagni (1978) Gradison & Guidotti (1977), Kelly & 

Grossman (1979) quienes afirman que el GABA participa en el control de la alimentación y que 

dichos efectos han sido observados al administrar agonistas GABAergicos como el muscimol, el 

cual aplicado en forma central incrementa significativamente la ingesta de alimento y agua, ya sea 

en animales privados o en condiciones normales. Los efectos encontrados sobre la alimentación en 

esta investigación solo fueron observados 10 min. después de aplicado el fármaco y a las 24 hrs. 

La elección realizada por los animales con respecto a los nutrimentos presentados, fue el 

aumentar el consumo de proteínas y grasas durante los periodos antes mencionados, en el caso 

específico de los carbohidratos se observó solo un aumento hasta las 24 hrs. Esto hace suponer 

que los efectos del fármaco fueron inmediatos en el consumo de proteínas y grasas, y solo afecta el 

de carbohidratos 4 hrs después de aplicado el tratamiento. Así mismo la ingesta total mostró ser 

superior durante el primer periodo y las 24 hrs. El comportamiento de estos datos esta dado a partir 

de que la ingesta de proteínas y grasas aumentan durante el primer periodo y existe un aumento en 

la ingesta de carbohidratos hasta las 24 hrs. 

La ingesta de carbohidratos fue menor en su consumo (P1). a pesar de que en la 

microestructura los animales incrementaron su duración (seg) y el tiempo entre episodios 

alimentarios, siendo este utimo parámetro el causante de la disminucion. El consumo mayor u~ 

nutrimentos (grasas y proteínas) durante el primer período, fue debido principalmente a un aumento 
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en la frecuencia y disminución de los periodos entre los episodios alimentarios. En el caso del total 

de alimento ingerido, se observa que la ingesta aumenta a causa de un incremento en la duración. 

Asi mismo, el muscimol disminuyó el tiempo que los animales emplearon para beber agua, 

y realizar conductas incompatibles con la alimentación (acicalarse, pararse en dos patas, husmear, 

etc.}. Esto puede ser por el hecho de que los animales pasaron mas tiempo dedicado a comer y a 

dormir; esta ultima conducta pudo haber incrementado por los efectos del fármaco específicamente 

en el núcleo Estriado Lateral, puesto que autores como Benedetti, Bevettera, lnvernizzi & Samanin 

(1986} quienes encontraron que a animales a los cuales se les administro flupenazine (antagonista 

dopaminérgico) dentro del núcleo Estriado (caudado putamen) disminuyo la alimentación por un 

efecto de sedación, lo cual pudo haber pasado en este caso en el muscimol; ya que como se sabe 

dicho núcleo se encuentra relacionado con el control de las conductas motoras y contiene una alta 

concentración de una neuronas GABAérgicas, las cuales se encargan de la modulación de dichas 

conductas (Van Woert, 1976; Bueno, Sabanes, Salvador & Gascón, 1985). 

Por su parte la administración de Naloxona dentro del Estriado Lateral a el segundo grupo 

de animales muestra que este incremento la ingesta durante el primer periodo significativamente, 

dichos datos contradicen lo encontrado por autores como Holtzman (1975, 1979}; Maickel, Braude & 

Zabick (1977); Mac Kay, Kenny, Edens, Williams & Woods (1981); Ramarao & Bhargaba (1989), 

quienes mencionan que la naloxona tiene el poder de inhibir la alimentación e ingesta de agua, por 

cualquier vía que se le administre al sujeto. Así mismo se plantea que la alimentación inducida por el 

muscimol puede ser suprimida por la naloxona hasta en un 72% (Levine, Grace & Villington, 1990); 

e inhibe la alimentación inducida por la 8-0H-DPAT (Fletcher, 1991) y la alimentación inducida por 

diazepam (Naruce, Gasami & Kouzami (1989). A pesar de ello existen investigaciones en las cuales 

han encontrado que la naloxona puede incrementar significativamente la ingesta de flu idos 

nutritivos (solución suerosa) en bajas dosis (0.01 y 0.10 mg/kg) administradas intraperitonealmente. 

Esta investigación coincide en parte con los resultados encontrados en esta investigación, a pesar 

de que el procedimiento empleado difiere tanto en la dosis, la vía utilizada y el tipo de dieta 

empleada. Otra posible explicación a dicho resultado, puede estar relacionada con lo encontrado 

por Costa (1979, citado en Cooper, Bloom & Roth, 1984), quien encentro que al administrar ~-
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endorfina por vía intraventricular, este provocó cambios en el recambio del GASA dentro del 

cerebro, manifestados estos en una disminución dentro del núcleo caudado e incremento en el 

globo pálido y sustancia negra. Dichos efectos fueron inhibidos con naltrexona (antagonista 

opiáceo) cuyos efectos son semejantes al de la naloxona, de esta forma es posible pensar que al 

administrar en el nucleo caudado putarnen (estriado lateral) se facilito el recambio de GASA en 

dicha zona, activando asi la alimentación, por un incremento de dicho neurotrasmisor , el cual se 

sabe tiene participación en la modulación de la ingesta de alimento. 

De este modo, en los resultados encontrados con respecto, al aumento en la ingesta del 

grupo tratado con naloxona, mostraron que los sujetos incrementaron su consumo de 

carbohidratos, grasas y el total, así mismo aumentan las proteínas sin llegar a ser significativo este 

último resultado. Dicho aumento, desde el punto de vista conductual se caracterizo, para el caso de 

los carbohidratos en una disminución en el tiempo para iniciar la ingesta y un aumento de la 

frecuencia. Las proteínas por su parte aumentaron todos los parámetros alimentarios (latencia, 

duración, frecuencia y TEEPS) sin excepción. En el caso de las grasas se observa un aumento en la 

latencia y duración lo que habla de que el fármaco, para este nutrimento provocó que los animales 

comieran durante mas tiempo grasas. 

De esta forma en el consumo total se encontró algo semejante que en las proteínas en 

donde aumentaron todos los parámetros alimentarios. Es así, que es posible observar que la 

ingesta de cada nutrimento incremento bajo diferentes parametros conductuales, ya sea por el 

aumento de la frecuencia ,en el caso de los carbohidratos; un incremento de la duración, 

frecuencia, TEEPS y latencia, en el caso de las proteínas; y una alza en la duración como en el 

caso de las grasas. 

Se observó que incremento el tiempo que los animales ~mplearon para ingerir agua, lo cual 

se encuentra relacionada con las investigaciones mencionadas anteriormente en donde se habla de 

que al administrar naloxona en bajas dosis la ingesta de fluidos aumento. 

Dentro del tiempo que emplearon para dormir y realizar otras conductas (acicalarse, par<lrse 

en dos patas, husmear, etc) éstas se vieron disminuidas facilitando la ingesta de alimento. 
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Cuando se comparan los comportamientos de ambos grupos tanto el tratado con Muscimol 

como con Naloxona se observa que el efecto del muscimol para aumentar la ingesta no fue lo 

esperado según la bibliografía, ya que no fue superior que en el caso del grupo de naloxona, 

observándose a partir de ello que la ingesta de proteínas fue mayor en el caso de muscimol (P1 y 

24 hrs.). invirtiéndose dicha situación en el consumo de carbohidratos (P1 y 24 hrs). grasas (P1 y 24 

hrs.) y totales (P1 y 24 hrs.); donde hubo diferencias significativas en los carbohidratos y totales 

durante el primer período. Estas diferencias están sustentadas conductalmente por el hecho de que 

las proteínas en el caso del muscimol aumentó la frecuencia y disminuyó el tiempo entre episodios 

alimentarios. esto sugiere que el incremento de la ingesta esta dado por el hecho de que los 

animales comieron un mayor número de veces durante el primer período. En el consumo de 

carbohidratos, su disminución estuvo marcada por un aumento de los tiempo entre episodios 

alimentarios y una disminución de la duración y la frecuencia, en este caso los animales comieron 

menos veces y duraron poco tiempo comiendo. Por su parte las grasas presentaron con el 

muscimol un incremento en la duración y el tiempo entre episodios alimentarios. En este caso a 

pesar de que existe un aumento en la duración y la frecuencia, ocurre que los animales al parecer 

realizaron tomas de grasa demasiado pequeñas, por lo que el consumo no tendió a aumentar. 

Para el total de alimento ingerido, su disminución se caracterizó por una menor duración y un 

aumento de la frecuencia, para este caso. a pesar de encontrar un aumento en la frecuencia, no se 

observa un incremento en la ingesta. ya que como se observó anteriormente la frecuencia de las 

grasas aumenta pero la toma de alimento es tan pequeña que no hay diferencias. 

Al comparar el tiempo de ingesta de agua, se observó que el grupo de muscimol tardó 

menos tiempo ingiriendo agua, que el grupo de naloxona, ocurriendo en este caso lo mismo que con 

el consumo de alimento el cual fue inferior a causa de una disminución en el tiempo de ingesta. 

Por su parte el tiempo que los animales pasaron durmiendo incremento en el grupo de 

muscimol en los períodos 2, 3 y 4 períodos en el los cuales no se encontró actividad por dicha 

causa. de esta forma también se incrementa la ocurrencia de otras conductas incompatibles con la 

alimentación durante el periodo 1 después de la dosis. De esta forma es posible observar que la 
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presencia de ambas conductas en el grupo de muscimol intervino para que no hubiera un pleno 

desarrollo de la alimentación. 
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CONCLUSIONES. 

A partir de lo encontrado es posible concluir lo siguiente: 

1. El núcleo estriado lateral participa en el control de la alimentación mediada por el muscimol 

(agonista GABAérgico ,GABA A), a pesar de que los efectos en comparación de otros núcleos 

no son tan significativos, mostró cambios en los parámetros alimentarios y en la selección 

dietaria. 

2. Los efectos del muscimol dentro del estriado lateral o caudado putamen sobre la selección 

dietaria se caracterizaron por tener un efecto inmediato (primeros 10 minutos),sobre la elección 

de proteínas y grasas, y sólo horas más tarde sobre carbohidratos, lo que lleva a un aumento 

de la ingesta en general. Así mismo disminuye el consumo de agua. 

3. Las características de la conducta alimentaria con la aplicacion del muscimol; fue un 

aumento de la frecuencia y disminución de los tiempos entre un episodio alimentario y otro, 

durante el primer período después de administrado el fármaco. 

4. La alimentación inducida por el muscimol se vió interferida por la presencia de conductas, 

que son incompatibles con la alimentación como es el caso de: dormir y otras {acicalarse, 

pararse en dos patas, entre otras), lo que sugiere que el muscimol interviene en la inducción de 

dichas conductas. 

5. El nucléo estriado lateral o caudado putamen, muestra tener efectos significativos sobre la 

conducta alimentaria y selección dietaria cuando se le aplica naloxona (antagonista opiaceo), ya 

que manifestó cambios en la microestructura alimentaria y selección dietaria 

6. La ingesta de alimento mostró ser potenciada con la administración de naloxona, debido al 

aumento de la ingesta de proteínas, carbohidratos y grasas (principalmente de los dos últimos), 
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durante los primeros diez minutos y 24 hrs despues de la administración. Así mismo, la ingesta 

total y el tiempo de consumo de agua, se ve incrementados. 

7. Las características conductuales en el aumento en la ingesta, por la administracion de la 

naloxona, se manifesto de forma diferente para cada nutrimento de tal modo que, para el caso 

de los carbohidratos se observó; una menor latencia y mayor frecuencia, para las grasas: una 

mayor duración, y en las proteínas: un aumento en la frecuencia y duración. Asi mismo la 

ingesta total aumento debido a un incremento de la frecuencia y la duración. 

8. La naloxona provocó una disminución en las conductas que pudieran intervenir con la 

alimentación, como son: el dormir y otras tales como; husmear , acicalarse, pararse en dos 

patas, entre otras. 

9. El muscimol comparado con la naloxona demostro ser menos efectivo para aumentar el 

consumo de al imento, ya que solo fue mayor el consumo de carbohidratos a los 1 O minutos de 

su administración dentro del núcleo estriado lateral. 

10. la microestructura comparando ambos grupos mostro que con el muscimol la ingesta de 

proteínas aumento por el incremento de la frecuencia y disminución de los TEEPS: mientras que 

en los carbohidratos su baja se justifica por una disminución de la frecuencia y la duración y un 

aumento de los TEEPS. La disminución en la ingesta de grasas se observó un incremento en la 

duración, la frecuencia y los TEEPS (pero a pesar. de ello las porciones ingeridas fueron más 

pequeñas, por lo que nose observa un incremento}; así mismo el total de alimento ingerido 

disminuyó por presentar una menor duración y un aumento de la frecuencia el cual esta dado a 

partir de lo encontrado en el consumo de grasas. 

11. Es mayor el tiempo que pasan durmiendo los animales con el muscimol que con naloxona, 

1 hora despues del tratamiento, de igual forma aumenta la ocurrencia de otras conductas, 1 O 

minutos despues de su administración. 
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12: El análisis microestructural y la dieta de cafetería mostró ser una metodología sensible, que 

permitió determinar de que forma las drogas incrementaron la alimentación, a partir de la 

definición de parámetros conductuales específicos. 

!3. Estos resultados no son concluyentes, ya que como la literatura lo ha demostrado, aun falta 

mucho por averiguar, sobre la forma en que interviene en el control central de la alimentación 

el Núcleo Estriado Lateral, bajo la mediación de receptores GABAérgicos y Opiaceos, utilizando 

Metodologías como el análisis microestructural y la dieta de cafetería, que permitan explicar los 

mecanismos de que se valen éstos para producir cambios . 

• 
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