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EDITORIAL

Hace veinte y cinco afios, el 18 de noviembre de 1949, se
funda el Instituto Nacional de Nutricion de Venezuela, como
culminacion a los esfuerzos y gestiones de un valioso grupo
de personas, que veian la necesidad de dotar al pais de un or-
ganismo capaz de estudiar y evaluar el problema alimenta-
rio y nutricional de nuestras colectividades, con el objetivo
de contribuir al mejoramiento nutricional como base funda-
mental de la salud publica. Se le asignaron las funciones co-
rrespondientes a la de investigacién y diagnostico de la situa-
cién nutricional y de acuerdo a ello planificar y desarrollar
las actividades para combatir la desnutricion, algunas de las
cuales ya se estaban efectuando en el pais.

Enfrentando el vasto campo que se le encomendé y ante
las limitaciones existentes para esa época, se estudian y esta-
blecen prioridades para los programas a ejecutar y, a medida
que emprende el camino en el cumplimiento de su misién y
transcurre el tiempo, su estructura y organizacién sufren di-
versas modificaciones con el fin de adaptarla a las necesida-
des imperantes del momento.

A pesar de la complejidad y magnitud de la tarea, su la-
bor ha sido fructifera y prueba de ello son las actividades que
desarrolla y los resultados obtenidos. Seria largo y prolijo ha-
cer un recuento de lo que se ha hecho y se hace para elevar el
nivel alimentario de nuestras colectividades; tan solo vamos
a destacar los programas de proteccidn nutricional a escala
nacional de prenatales, pre-escolares, escolares y obreros, me-
diante la suplementacion nutricional a esos grupos vulnera-
bles, que cubren un porcentaje significativo de la poblacién;
asimismo es de interés resaltar los programas educativos a di-
versos niveles y el programa de enriquecimiento de los ali-
mentos.



Las numerosas investigaciones, las cuales se han divulgado
en mds de 100 articulos en publicaciones nacionales e interna-
cionales, atestiguan una actividad cientifica constante. Estos
trabajos han contribuido notoriamente a un mejor conoci-
miento del campo nutricional y han servido de base a los pro-
gramas de nutricién en salud pubdlica.

Archivos Latinoamericanos de Nutricion, como sucesora de
los Archivos Venezolanos de Nutricion, fundados en el ano de
1950 por el Instituto, se complace en felicitar muy sinceramen-
te al Instituto Nacional de Nutricion, participando en el rego-
cijo que significa esa fecha conmemorativa, haciendo votos
para que prosiga contribuyendo, como lo ha estado efectuan-
do hasta-el presente, a enriquecer los conocimintos de las cien-
cias de la alimentacién y nutricion y al bienestar nutricional
del conglomerado venezolano.

M. R. D.
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Nutricidn y Bioquimica del sistema nervioso

durante el desarrolio
CarLos E. Savas B.* y FERNANDO MONCKEBERG B.

Departamento de Nutricién y Tecnologia de Alimentos, Universidad de Chile,
Castilla 15138, Santiago, Chile.

RESUMEN

El objetivo de este trabajo consiste en reunir informacién en torno a
los siguientes cambios que ocurren durante el desarrollo del sistema ner-
vioso: variacion del metabolismo de ADN, del metabolismo de mielina, de
la actividad de ciertas enzimas, de la sintesis de ARN y proteinas, cambios
de tipo hormonal y morfolégico. Mas adelante se establece una relacién
entre la desnutricion durante el periodo de desarrollo en el sistema ner-
vioso y su influencia sobre los cambios antes mencionados,

INTRODUCCION

El desarrollo del sistema nervioso ha sido motivo de in-
terés para muchos investigadores, porque es alli donde resi-
de la actividad conductual de los seres superiores. No obstan-
te, aparte de una descripcion anatdmica detallada que de él
se posee en la actualidad, junto a indudables avances en el
campo de la transmision de un impulso nervioso, subsiste el
problema del almacenamiento de la informacién, sea esta, ad-
quirida a través de la experiencia o en el caso méas general la
que necesariamente deben poseer los organismos maéas evolu-
cionados para que a través de su desarrollo puedan estructu-
rar un sistema nervioso maduro.

* Presents address:
Mental Health Research Institute
University of Michigan Medical Center
Ann Arbor, Michigan 48104.
Recibido: 4-5-73.
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Si consideramos que la informacién geneética estd conte-
nida en el ADN celular, podemos afirmar que el desarrollo
del cerebro resulta de interacciones muy complejas entre el
genomio y diversos factores exdgenos que contribuyen a la
expresion de este lenguaje. Paralelamente si aceptamos que
en el cerebro al igual que otros tejidos, las etapas que median
entre la informacion contenida en el genomio y su expresion
como proteinas son: transcripcién seguida de traduccion, re-
sulta de interés estudiar las variaciones que sufren ambos
procesos durante la maduracién del sistema nervioso (1-16)

CAMBIOS DURANTE EL DESARROLLO

Varios investigadores han establecido los periodos en que
se produce el mayor crecimiento celular durante el desarrollo
del sistema nervioso, usando como indicadores, la variacion
del nimero de células, variacion del contenido de ADN, cre-
cimiento celular axonal, dendritico, establecimiento de sinap-
sis, mielinizacion, entre otros. De ellos se puede concluir que,
el desarrollo del sistema nervioso puede presentarse como una
secuencia ordenada de eventos. En este sentido, Patterson, ha
seflalado que el aumento de ADN, proteinas y lipidos, durante
el desarrolio fetal y postnatal temprano de cerebro de oveja
sigue una forma logaritmica (17).

Recientemente Grossfeld y otros investigadores, al estu-
diar los cambios en la composiciéon proteica durante el desa-
rrollo ontogénico sefalaron que el cambio més drastico, me-
dido por la acumulacién de proteinas, ocurrié durante las pri-
meras semanas de vida postnatal en el cerebro de ratéon (7-
18). Asimismo, diversas regiones del cerebro exhiben dife-
rentes velocidades de proliferacion celular, y las actividades
de varias enzimas aparecen de manera secuencial en el cere-
bro del hombre. Respecto a la sintesis de mielina y de di-
versos metabolitos, se ha encontrado que la velocidad de for-
macién es maxima durante un periodo especifico en la rata
y el cerdo; otro tanto ocurre en relacién a la influencia de
ciertas hormonas que actuan sobre el sistema nervioso (19-
24).

Al hacer un analisis de los factores mas importantes que
determinan el desarrollo cerebral en distintas especies, po-
demos destacar:
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CAMBIOS DEL METABOLISMO DE ADN

Al estudiarse la ribonucledtido reductasa, enzima que ha
sido considerada como uno de los sitios de control en la sin-
tesis de ADN vy la divisidn celular, (25, 26) se encuentra una
estrecha correlacion entre su actividad en cerebro de rata,
pollo y hombre y los periodos de divisiéon celular. Reciente-
mente al analizarse las actividades de dos ADN polimerasas
cerebrales, se ha probado que una de ellas sufre cambios im-
portantes durante le etapa prenatal y postnatal temprana en
cerebelo y corteza cerebral de rata (27).

METABOLISMO DE MIELINA DURANTE EL
DESARROLLO

Desde hace varios afios se ha demostrado que la sintesis
de diversos fosfatidos se hace a ritmos diferentes, durante el
desarrollo del cerebro de rata. Posteriormente ha quedado en
evidencia que la mielina se sintetiza como una extrusiéon de
la membrana plasmatica de la célula oligodendroglia y que
ademaés la capacidad biosintética en cerebros de ratas de 20
dias, equivale a un 10% de la capacidad biosintética medida
a los 10 dias (28-32).

CAMBIOS DE ALGUNOS PATRONES ENZIMATICOS

Al estudiarse fracciones enriquecidas en células neurona-
les y gliales se ha demostrado que las enzimas: fosfofructo-
quinasa, (2.7.1.11); fumarato hidratasa, (4.2.1.2); B-galacto-
sidasa, (3.2.1.23); B-glucosidasa, (3.2.1.21); manosidasa, (3.2.
1.24); fosfatasa acida, (3.1.3.2); B-glucuronidasa, (3.2.1.31);
arilsufatasa, (3.1.6.1); cambian su actividad durante el desa-
rrollo del cerebro de rata (33-35).

CAMBIOS EN EL METABOLISMO DE ARN

Los primeros datos sefialaron que el nivel de ARN polime-
rasa mostraba una disminucién de la actividad, a medida que
el cerebro alcanzaba su estado adulto (36,37). Paralelamen-
te la actividad ribonucleasica, (fosfomonoesterasa y fosfodies-
terasa) poseia niveles mayores en cerebros de ratas jovenes
¥y que ademaés el contenido de ARN polisomal aument6 lineal-
mente hasta los 20 dias, fecha en que adquirié un valor cons-



324 ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION

tante (37, 38). Corroborando esta idea, poco después, al me-
dir la actividad de las enzimas que intervienen en la sinte-
sis de ARN, se observd que los niveles de ellas son mayores
en ratas de 10 dias y que los valores de las enzimas degrada-
tivas son sustancialmente menores. Datos similares se obtu-
vieron, cuando se midié la incorporaciéon de precursores a di-
versos tipos de ARN cerebral, (1, 2, 3, 5) y mediante el ana-
lisis del decaimiento del ARN hibridizable, donde se encon-
tré que tanto en ndcleo como en citoplasma, la pérdida de
esta fraccién era mas rapida en animales jovenes, sugiriendo
un mayor recambio de ARN mensajero en el cerebro inma-
duro (4, 39, 40, 41).

CAMBIOS DEL METABOLISMO DE PROTEINAS

Cuando se estudié en un sistema polisomal libre de célu-
las, la capacidad para incorporar aminoacidos radioactivos, se
demostr6 que al décimo dia de vida postnatal dicha incorpo-
racién es méxima y que posteriormente disminuia al igual
que la proporciéon de polisomas pesados, lo cual confirmé los
datos de Sellinger y colaboradores (42), quienes usando un
sistema in vivo, demostraron que la agregacién de ribosomas
cerebrales debe ser un proceso méas rapido en animales inma-
duros. Ese mismo afio, se demostr6 que la sintesis de proteinas
mielinicas es méas lenta en ratas maduras que durante el de-
sarrollo (43). Anteriormente se habia establecido (44), que
los microsomas de cerebro de ratéon maduro, disminuian la
velocidad de sintesis proteica, cuando se incubaban con un
sistema libre de células provenientes de ratas jovenes; lo
que se sumaba a las evidencias que indicaban que la disminu-
cién en la capacidad de incorporacion del aminoacido leuci-
na C'" no se podia atribuir a una pérdida de la actividad en-
zimética de la fracciéon pH 5 través de la edad, pero que en
cambio, dicho grado de incorporacién era inversamente pro-
porcional a la edad del cerebro del cual se aislan los microso-
mas (12, 45). Sin embargo, los resultados que surgen usando
aminoacidos C** deben analizarse cuidadosamente, porque al
parecer algunos aminoacidos inhiben la incorporacion de otros
y ademas, por las dificultades que presenta el transporte de
ciertos aminoécidos a través de las membranas (46-48). Tam-
bién, hay que considerar el efecto estimulatorio sobre la sin-
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tesis proteica que poseen los aminoacidos, glicina y acido
gamma aminobutirico en cerebro de rata durante el desarro-
llo. Aparentemente, dicha estimulacién tiene lugar a nivel
de la incorporacién del aminoacido al ARN de transferencia.

A las evidencias anteriores habria que agregar que varios
investigadores han dado su apoyo a la hipétesis que postula
que el control de la sintesis proteica estd regulado a través
de la formacién o ruptura de poliribosomas, cuando se demos-
tré que la incorporacién de fenilalanina C'* en proteinas ribo-
somales de cerebro disminuia con la edad en forma coeta-
nea a la disminucién de poliribosomas.

Finalmente, creemos importante destacar que diversos in-
vestigadores han sefialado que la metilacién de cadenas late-
rales en las proteinas cerebrales altera su actividad. Méas atn,
se ha demostrado que la actividad de las metilasas cerebrales
es alta en fetos de cerebros de ratas para disminuir abrupta-
mente después del nacimiento (49-52).

CONTROL HORMONAL DURANTE EL DESARROLLO

Desde el punto de vista hormonal podemos sehalar que, a
través de una serie de estudios se ha demostrado la importan-
cia de la hormona tiroidea en el metaholismo de los acidos
nucleicos en cerebro de rata y aunque la hablacion de esta
gldndula no altera el contenido de ADN en cambio modifica
la cantidad de ARN y proteina, lo cual indica que la deficien-
cia tiroidea afecta el tamafio de las células cerebrales (53-58).
Sin embargo, otras hormonas también desempenan un papel
importante en el desarrollo del sistema nervioso; en este sen-
tido se ha sefialado, que la hipofisectomia, reduce la sintesis
de proteina y ARN, produciéndose una disminucién de la re-
lacibn ARN/ADN vy observandose al cabo de tres semanas
una franca' disminucién de los polisomas méas pesados en el
cerebro de la rata (59-67).

Al estudiarse el efecto de otras hormonas sobre el cere-
bro de la rata queda de manifiesto que los glucocorticoides
reducen la division celular; sin embargo, 15 dias después de
una ingestién de cortisol, las relaciones ARN/ADN y protei-
na/ADN, son semejantes a los controles no tratados, lo cual
indicaria que el cortisol no altera el proceso de diferenciacion
bioquimica en forma irreversible (68-70).
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CAMBIOS MORFOLOGICOS EN EL DESARROLLO

Desde el punto de vista morfolégico, también ocurren
cambios importantes; al observar el espacio extracelular se
encontré que el volumen ocupado por €l disminuye durante
el desarrollo, pudiéndose afirmar ademas que el cambio mas
importante ocurre durante la tercera semana de vida post-
natal (71, 72).

ESTADO NUTRICIONAL Y MADURACION DEL
SISTEMA NERVIOSO

El conjunto de evidencias presentadas hasta aqui indican
que en la Ultima fase de vida intrauterina y/o durante la pri-
mera fase de vida postnatal ocurren cambios bastante mar-
cados que mas tarde configuran las caracteristicas del siste-
ma nervioso maduro. El lapso que demoren estos cambios es-
tara dado por el tipo de complejidad que adquieran estas es-
tructuras una vez maduras, de acuerdo al grado de evolucién
en la escala animal de la especie estudiada. Es asi, como se
ha demostrado que el cerdo, el intervalo de desarrollo se ha
fijado entre la octava semana y la 20° de vida postnatal, en ra-
ta, entre 0 y 20 dias de vida postnatal y en el hombre, entre
el 5° mes postgestacional y el 30 mes de vida postnatal (73).
Recientemente, ha quedado en evidencia, que interferencias
con esta secuencia ordenada de eventos no solo retardara la
maduracion, sino que provocaré trastornos irreversibles (16).
Por lo tanto, la desnutriciéon durante el crecimiento prolife-
rativo, retarda la velocidad de division celular, lo que provoca
una reduccién permanente en el nimero de células cerebra-
les (74-76). Sin embargo, si el mismo grado de desnutricion
ocurre cuando no hay divisién celular, pero si crecimiento,
este se detiene, reduciéndose el contenido de proteina por cé-
lula, no obstante, este cambio se revierte al restaurar las con-
diciones normales. Diversos investigadores, (74-76) han em-
pleado el término vulnerabilidad del sistema nervioso, que-
riendo sefalar que, factores exdgenos producen alteraciones
irreversibles en el sistema nervioso en desarrollo, durante la
etapa proliferativa, engendrandose un cerebro mas pequeiio,
con diferencias en los constituyentes quimicos que lo hacen
distinto del patrén normal. En este sentido se ha planteado
que la desnutricion producida al 6° mes de vida en el hombre,
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no presenta una rehabilitacién total, al suprimirse el ayuno
alimenticio (77). Esta idea se vié afianzada, al demostrarse
que la desnutriciéon durante las primeras etapas de vida, pro-
duce un numero de células menor (78, 79). Otros datos que
apoyan este modelo en el hombre son: cambios en la compo-
siciéon de distintas areas cerebrales, cambios en el contenido
de ADN, ARN, proteinas y lipidos totales, cambios de la com-
posicién lipidica, cambios en el contenido de agua. Todas es-
tas alteraciones se manifiestas a los 15 dias de vida, si desde
el primer dia de vida postnatal se induce una desnutricién
(73, 77, 80-82). Otros datos importantes son: disminuciéon de
la via glicolitica por disminucién de la actividad aldolésica,
disminucién del consumo de oxigeno mitocondrial, aumento
de la relacién plasmatica fenilalanina/tirosina, presentando
los pacientes caracteristicas sémejantes con los enfermos que
sufren fenilcetonuria (33, 34, 76, 83-86). Mas atin, se ha sefia-
lado que la desnutricién aguda en seres humanos altera la
capacidad de aprendizaje, memoria y desarrollo motor, en
cambio la desnutricién producida en adultos, solo afecta el
rendimiento intelectual en forma transitoria, mientras dura la
deprivacién alimenticia (88). La idea anterior se ve refor-
zada ya que durante los primeros meses de vida, el cerebro,
en el hombre como en otros animales es el érgano que crece
a mayor velocidad, lo que explicaria que resulte mas afectado
por una alteracién de la ingesta durante este periodo (89, 90).
Recientemente al estudiarse las sinapsis corticales durante
la deprivaciéon de alimentos, se observé una reduccion del
38% en los terminales axonicos de rata (91).

En torno a las alteraciones en el metabolismo de proteinas,
usando cortes de cerebro e higado de ratas, ha quedado de
manifiesto que, después de cortos lapsos de ayuno se ve afec-
tada la capacidad de incorporacién de aminoacidos radioacti-
vos y que el estado nutricional también altera la relacion po-
lisomas libres/polisomas asociados a membranas (92-98).

En el metabolismo de ARN podemos citar las siguientes
evidencias que indican alteraciones a consecuencias de la des-
nutricién; al estudiar en tejido cerebral los efectos de una
deprivacién alimenticia, se demostré que hay una disminu-
cién de la capacidad biosintética de proteinas, gque puede in-
dicar un cambio del contenido de alguna especie de ARN,
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pero, una vez que se restitfuye la dieta, aumenta marcadamen-
te la incorporacion de aminoacidos, alcanzando los valores
normales (92, 93, 95-97). Se postula, que la actividad ribonu-
cleasica del citosol, podria ser responsable de las variaciones
en el contenido de las distintas especies de ARN cerebral. Sin
embargo, no se descarta la posibilidad que otros factores jue-
guen un rol, en la disminuciéon del contenido de ARN cere-
bral en animales sometidos a ayuno (99). Al respecto, los es-
tudios en tejido cerebral durante el desarrollo, son escasos,
en tanto que en otros tejidos y en células cultivadas in vitro,
se han encontrado notables efectos producidos por la depri-
vacion proteica sobre el metabolismo de ARN. Algunos au-
tores (100) al estudiar en higado y cerebro los efectos dieta-
rios en la actividad de la ARN polimerasa dependiente de
ADN, ven cambios significativos solo en higado, pero hay
que destacar que este estudio se lleva a cabo con ratas adultas,
lo que podria explicar la indiferencia del cerebro ante los
cambios dietarios. Recientemente, se ha descubierto, que la
reduccién progresiva de ARN ribosomal y no ribosomal en
higado en ayuno, es proporcional a la pérdida de peso, pero,
una pérdida preferencial de ribosomas libres ocurrié durante
el primer dia de deprivacion, al mismo tiempo, la incorpora-
cion de acido oroético, fue preferencial en los ribosomas li-
bres durante las primeras cuatro horas de ayuno (101). Los
estudios en cultivo de tejidos, usando células humanas, indi-
can que la deprivacién aminoacidica, afecta la velocidad de
sintesis de ARN ribosomal, (ARNr) y ARN de transferencia
(ARNt). En ausencia de glutamina o leucina, la velocidad
de sintesis de ARNr disminuye en 75%; la restitucién de la
dieta normal, no afecta por igual a las dos especies, demos-
trando de paso que la sintesis de ARNr y ARNt no ocurre en
forma simultanea (102). Al respecto, el metabolismo de ARN
ha sido el objeto de atencidén de muchos investigadores. Hay
ciertos conceptos que aparecen como evidentes en cuanto al
proceso de maduracion de ARN de eucariontes, tanto en su
compartamentalizacion, como en la secuencia de etapas que
dan origen a las especies de ARN ya procesado (103, 104). Por
ejemplo, se ha demostrado que al sacar valina del medio de
cultivo en células He-la, se produce una reduccion en la sin-
tesis de ARN que sedimenta a 45S, efecto que es similar al de
ciertos inhibidores de la sintesis proteica (105-108).
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En la maduracion de ARN de transferencia, la metilacion
qgue sufre, puede provecar cambios en su estructura secun-
daria y/o terciaria, lo cual afectaria la interaccién de él, con
otros componentes macromoleculares, alterando el proceso de
sintesis proteica (109, 110). Concretamente, se ha demostrado
que la aminoacilacién del fenilalanil ARN{t se restringe cuando
el ARNt no esta metilado y se restituye cuando el ARNt se
vuelve a metilar (111). Ademas, queda claro, que la deple-
cidon de algunos aminoacidos esenciales, disminuye la veloci-
dad de sintesis del precursor de ARNt, como asimismo su ma-
duracién, y que en cambio la carencia de valina solo deprime
la sintesis del precursor (112). Las variaciones en el conteni-
do de ARNt, pueden ser importantes, pues se ha sefialado in-
sistentemente el papel regulatorio que puede jugar el ARNt
en el mecanismo de expresién genético (113-115). Johnson,
al estudiar la actividad de la ARNt sintetasa-y del ARN de
transferencia a distintas edades en cerebro de rata, demostrd
que no habia variaciones de la actividad enzimética, ni de
la capacidad de carga del ARNt, pero, que sin embargo, ha-
bia un gran recambio del acido nucleico, durante el desarrollo
del cerebro, para disminuir luego en forma progresiva (116).
Sin embargo, en este tipo de analisis, no se hace una separa-
cion previa de las distintas especies de ARNt, para estudiar
el papel regulatorio de algunas de ellas en la sintesis protei-
ca. Al respecto en cerebros de ratas en desarrollo, se ha en-
contrado junto al valil ARNt normal una segunda actividad
aceptora de valina, pero esta nueva actividad desaparece des-
pués de la tercera semana de vida postnatal (117). Reciente-
mente, se ha podido constatar una reduccion en la capacidad
de carga de varios ARNt de cerebro de rata durante el desa-
rrollo (11).

En el metabolismo de ARN ribosomal, la metilacion que
sufre es importante para alcanzar su actividad funcional nor-
mal (113, 118, 119); al respecto, se ha senalado que al blo-
quear la sintesis de ARN con actinomicina D disminuye la
incorporacion de grupos metilo en todas las especies de ARN.
Esto indicaria que solo el ARN que sedimenta a 45S, servi-
ria como sustrato para las metilasas del niicleo (120). Sin
embargo, otros autores han indicado que la metilacién del
ARN 455, no es condicién necesaria para su transformacién
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en ARN 32S, y que el efecto de la carencia de metionina, dis-
minuyendo el contenido de ARNT, se debe principalmente a
su condicién de aminoacido esencial, pues otros aminoé&cidos
esenciales producen efectos analogos (121). De acuerdo a Ha-
yashi y otros investigadores, el metabolismo de ARN riboso-
mal hepatico (18S y 28S) sufre alteraciones al cabo de un
dia de ayuno, pues la incorporacién de acido orético, se hace
de preferencia en los polisomas libres, disminuyendo la incor-
poracién del precursor en los polisomas unidos a membrana
(102, 122). ‘

Sobre el metabolismo de ARN mensajero, la informacién
que se posee es escasa. Munro, ha sefialado que el contenido
celular de una especie de ARN mensajero es funcién de lo
activo del metabolismo de la proteina la cual codifica (121).
Esta hipdtesis se ha visto confirmada para el ARN mensaje-
ro de hemoglobina de reticulocito (124). Ademas se ha pro-
puesto, que hay dos tipos de ARN mensajero, uno de vida me-
dia corta y otro cuya vida media es més larga. El ayuno afec-
ta principalmente al mensajero de vida media corta (123, 125).

Hasta aqui, ha sido nuestra intenciéon mostrar los efectos
de la desnutricién como factor exdgeno, tratando de relacio-
nar este hecho, con el conjunto de cambios que sufre el cere-
bro durante el desarrollo.

A la luz de los antecedentes expuestos anteriormente, re-
ferentes al rol de la desnutricién en el proceso de transcrip-
cién y posterior procesamiento del ARN, como asimismo, en
el proceso de traduccién proteica, postulamos nuestra hipdte-
sis, al sefialar que la vulnerabilidad del sistema nervioso en
su periodo de desarrollo temprano se debe a una alteracién
irreversible en el proceso transcripcional y postranscripcio-
nal, teniendo en cuenta que el sistema nervioso se encuentra
en pleno proceso de diferenciacién celular durante esta etapa.
E] hecho que una vez alcanzada la maduracion del cerebro, la
desnutricion no provoque un dafio irreversible, confirma la
existencia de la etapa vulnerable antes mencionada.

Dentro del proceso postranscripcional, fijamos nuestra
atencién en aquellas etapas que conducen a la formacién del
ARN funcional a partir de su respectivo precursor. Los cau-
santes de estas alteraciones serian los cambios cualitativos o
cuantitativos de las bases purinicas y pirimidicas, como asi-.
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mismo la pentosa correspondiente. Ademas, como es ldgico,
podemos esperar, cambios en el contenido de enzimas que
permiten la maduracién de este ARN. A consecuencia de es-
to se observarid una modificacién del contenido y/o la cali-
dad de algunas de las especies de ARN, viéndose afectados los
procesos celulares de traduccion del mensaje genético.
Recientemente Kumar (99) ha observado una reduccién
de la capacidad aceptora aminoacidica en la fraccién de ARN
43, al estudiar ratas sometidas a una deprivacién proteica
durante el desarrollo. Dicho déficit puede llegar hasta el 50%
de sus respectivos controles y no se observa una recuperacion
de la capacidad normal al reponer la dieta completa. Lo ante-
rior permite abrigar esperanzas para encontrar efectos simi-
lares producidos por la desnutricién en otras especies de ARN.

SUMMARY
Nutrition and Biochemistry of the Nervous System during Development

The purpose of this review is to gather the available information dea-
ling with the following changes that take place during the development
of the nervous system: DNA metabolism, the metabolism of myelin, the
activity of certain enzymes, the synthesis of RNA and protein, the effects
of hormones and morphological alterations. A relation between undernu-
trition during development of the nervous system and its effects on the
changes mentioned above is outlined.
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Economic consequences of malinutrition’
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SUMMARY

There has been increasing interest during recent years in the develop-
mental implications of nutrition programs. This article explores some of
the hypotheses advance in this regard.

The economic consequences of improved nutrition appear to include
human capital formation, increased effectiveness of government expendi-
tures, and an improved “quality of life’” —particularly for lower income
groups. The relationships examined suggest the legitimacy of nutrition in-

tervention as an economic investment as well as a means of increasing hu-
man welifare.

I. Introduction

Until rather recently malnutrition in both low income and
industrialized countries has been conceptualized and approa-
ched almost entirely as a humanitarian problem. Combatting
malnutrition was considered part of a broader program of
welfare for disadvantaged segments of society along with
subsidized housing and unemployment compensation. Within
this welfare context malnutrition usually was considered part
of the health problem and was treated as are most health
problems, namely with curative rather than preventative
practice. Accordingly, most people involved in nutrition pro-
grams were physicians.

The welfare/curative/physician-oriented approach to mal-
nutrition problems was helpful, if not requisite, in identify-
ing the severity and magnitude of the problem. In terms of

1.
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effectiveness, its results were less notable. Beyond the scale
of pediatrics wards and small demonstration projects, the
approach resulted in little if any significant impact on the
problem. In addition the magnitude of investment elicited by
this approach was negligible (1).

It was in part this rather dismal showing that prompted
advocates of nutrition to look for a different approach to the
problem. In short, this new approach stressed the develop-
mental benefits of combatting malnutrition as well as the
humanitarian ones, and sought to apply a broader array of
talents to address the problem (2). The new approach was
based on the premise that malnutrition is a complex interac-
tion of cultural, economic, and political phenomena and thus
requires the skills and experience of economists, political
scientists, anthropologists, and social psychologists as well as
physicians and nutritionists. The approach also was based on
at least the hope that an approach stressing economic bene-
fits as well as welfare might have greater appeal to national
planners, most of whom are economists preoccupied with
the allocation of resources.

This paper attempts to look more closely at the rela-
tionships underlying this broader approach to malnutrition
problem-solving. While some of the discussion is applicable
to industrialized countries, this presentation will relate
more directly to those low income countries, where the
magnitude of the malnutrition problem demands explicit
and major governmental attention. It looks first at the con-
cept of human capital; i. e., the notion that a country’s wealth
may be in its people as well as in its physical assets. This is
followed by discussions of ways in which nutrition programs
can boost existing development programs currently under-
way in most countries. The presentation concludes with an
examination of the recently emerging “quality of life” di-
mension of national growth - one that examines the very
basis of national development.

II. Human Capital Formation

As mentioned, nutrition expenditures until recently were
regarded as consumption rather than investment and were
so classified in national accounts. This was consistent with
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the Harrod-Domar and other traditional development models
that attempted to measure the effects of government expen-
ditures on GNP and economic growth (3). According to these
models the key to development is growth of the capital stock,
suggesting investment-oriented planning and capital goods
production. Such models imply that expenditures on nutri-
tion, while increasing well being in the short run, would
leave little behind in the way of self-sustained growth. Im-
plicit in the models is the idea that short-run consumption
may have to be sacrificed to permit investments, which, over
time, will generate employment, raise incomes, and bring
about economically viable well being.

In the 1960s this conception of development was at least
partially challenged by Theodore Schultz and others who
postulated that capital stock has a human as well as physi-
cal component (4). According to this view, expenditures on
education and health could be viewed as investments in hu-
man capital which, by increasing productivity, would add to
the wealth or capital stock of the nation.

Figure 1 presents diagrammatically the hypothesized re-
lationships between nutrition and human capital formation.
The top part of the diagram suggests that dietary deficiency
in the adult decreases his physical capacity and in turn de-
creases his productivity which, according to Schuitz (5), ser-
ves as a measure of human capital. Thus, if the adult’s diet
is lacking in essential nutrients, the quantity and quality of
his output will be diminished. This was first suggested, em-
pirically, by Kraut and Mueller in a study attempting to re-
late nutritional intake to the productivity of German coal
miners (6). Several subsequent studies and some now un-
derway have been attempting to isolate better this nutri-
tion factor in labor productivity (7).

FIGURE 1
HUMAN CAPITAL FORMATION
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The relationships in the upper part of the diagram relate
not only to the physical capacity of adult laborers on the job,
but also to the time spent off the job. Some of the aforemen-
tioned studies have attempted to identify the effects of ill
health and malnutrition on absenteeism and lost work days
in addition to their effects on job performance.

The lower part of the diagram is more complex and pro-
bably more important. This part of the diagram suggests that
malnutrition during the early years of life can affect subse-
quent productivity and capital formation, both through the
resultant physical stunting and through decreased learning
capacity. It is well known that malnutrition leads to smaller
physical size and limits a child’s ability to achieve full physi-
cal potential (8). This in turn limits the physical capacity of
the child and hence his productive capacity as an adult.

The malnutrition-learning capacity relationship has two
dimensions. The first involves the effects of malnutrition on
the brain during the period of most rapid brain growth, and
may be manifested by smaller brain size, fewer brain cells,
or biochemical deficiency of the brain. Thus malnutrition in
the critical early years of life may affect, perhaps irreversi-
bly, the mental abilities of the child. The second dimension,
equally or more important, involves the ability of the mal-
nourished child to develop his sensory skill through inter-
action with his family and his environment. Quite clearly
the malnourished child interacts less intensively with such
stimuli and as a result fails to achieve his mental potential.
This mental development determines the child’s learning ca-
pacity in a direct sense, and also determines, possibly to a
major extent, the extent to which he will be able to take
advantage of educational facilities. Learning ability in turn
will have an important effect on his future productivity (8).

While the relationships suggested in the diagram appear
plausible, and may indeed be a reasonable approximation of
reality in some situations, they are, for the most part, hypo-
theses with as yet little firm empirical underpinning. In ad-
dition, two important caveats should be considered. The first
is relevant to labor surplus economics in which greater pro-
ducticity among workers may not, at least in the short rum,
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prove to be an economic asset. If, in a situation of fixed raw
materials or a fixed output, the productivity of the work for-
ce increases, a portion of that work force will become redun-
dant and will be laid off (unless protected by a strong labor
union), thus exacerbating what may already be a serious
unemployment problem,

The second caveat relates to the production process itself.
Where the physical and/or mental capacity of a labor force
represents a limiting factor in a production process, a better
nourished population could have an important effect on labor
productivity. In most low income countries, however, this
situation usually is limited to a relatively small segment of
the labor force working on production processes where labor
is the primary or sole production input (e.g., physical earth
moving or cane cutting). More often in these countries, the
limiting factor in a production process is not labor capacity
but rather raw materials, spare parts, or management skills
in the industrial sector, and the size of land holdings or the
availability of agricultural inputs (irrigation, fertilizer, new
seed varieties) in the rural sector. '

One might conclude, therefore, that the strength of the
relationships postulated in the diagram will vary considera-
bly from one situation to sanother, and that any attempt to
hypothesize on the productivity or human capital benefits of
improved nutrition would have to take these clearly into
account. The discussion also suggests that even where these
relationships are strong, investment in nutrition alone is un-
likely fo produce the desired economic benefits. Nonetheless,
well-planned nutrition intervention programs integrated in-
to a broader program of development activities are likely to
constitute an important input in accelerating the process of
economic growth.

II1. Increasing the Effectiveness of Government
Expenditures

In addition to its effects on human capital formation, nu-
trition investment also may have positive effects on economic
growth by increasing program effectiveness in other develop-
ment sectors, particularly education, public health, and fami-
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ly planning (1). While these sectors currently command a
substantial fraction of the budgets in many developing coun-
tries, the effectiveness of these expenditures is often unclear.
What is suggested here is that in many instances explicit
nutrition investment may significantly increase program effec-
tiveness in these sectors.

a. Education

Most governments accept their responsibility for the pro-
vision of education and build into their budgets funds for
buildings, teachers, and materials. Presumably these same
governments justify such expenditure on the basis of expec-
ted returns. Most of them probably believe that a better edu-
cated populace will facilitate the development process. If so,
and if the relationships between malnutrition and learning
capacity discussed earlier are valid, there would seem to be
a clear rationale for similar government financing of nutri-
tion to utilize more fully a country’s educational capacity.

b. Health

As in the case of education, many low income countries
have significant budgetary allowances for health. In the
vast majority of cases this health budget is directed toward
infectious disease by means of curative medicine. Evidence
to date suggests that both health and health care can be posi-
tively affected by nutrition intervention.

There is now a large volume of evidence demonstrating
the synergistic relationship between malnutrition and infec-
tious disease (9). Simply stated, when malnutrition exists,
resistance to infectious disease is reduced; when infectious
disease exists, nutritional needs are greater. Quite clearly the
severity and consequences of infectious disease in low income
countries, particularly among young children, can be redu-
ced significantly if nutritional status is improved. Thus, the
demand for expensive treatment of infectious disease would
be decreased if, as a preventive measure, malnutrition were
reduced.

It should be pointed out that while nutrition investment
may well improve the health status of a community and in-
crease the effectiveness of a health system, it is unlikely to
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decrease health expenditures per se in most countries. Usua--
lly the demand for health services, particularly in low income
countries, far exceeds the capacity of the health system. As
seen in Figure 2, this need for health services usually will
exceed capacity severalfold. Even if a nutrition program could
eliminate half of the need for curative treatment, demand
would still far exceed existing capacity. Expenditures will be
reduced only when the demand for services decreases to a le-
vel below existing health care capacity. While possible in in--
dustrialized countries, this would be a highly unrealistic ex-
pectation in Asia or Latin America.

FIGURE 2
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More important, however, investment in nutrition will
change the nature of the load on health care by freeing re-
sources now used to treat malnutrition and mainutrition-
related disease. As a preventive measure, nutrition interven-
tion represents one effective means of accomplishing basic
health objectives in a less expensive way.

¢. Family Planning

Closely related to education and health objectives in many
countries is family planning. The implications of large popu-
Intion increases for national development have motivated
many of these countries to allocate major expenditures for
family planning programs. Again, the results have not been.
singularly impressive. Once the already receptive couples.
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are reached, programs find themselves encountering stiff la-
yers of resistance that they have been unable to penetrate with
their existing technological and motivational equipment (10).
Here the effects of nutrition intervention, as presented in
Figure 3, may be critical (11). One such role involves the re-
lationship between mortality and fertility. High infant and
child mortality rates have an adverse effect on the willingness
of reproductive age parents to participate in family planning.
A couple desiring to have two surviving sons will, on the
average, have to have four surviving children. If half of their
children die before the age of 5, the couple will have to have
8 children, or perhaps 10 to be on the safe side. If, it is argued,
parents can be convinced that their first-born children will
survive through effective nutrition programs, they will be
more likely to participate in family planning programs.

FIGURE 3
NUTRITION INTERVENTION AND FAMILY PLANNING
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Nutrition inputs can also boost family planning programs
operationally by making them more attractive. Many popula-
tion control programs around the world have run into diffi-
culties because services provided were limited exclusively to
loop insertions and vasectomies, sometimes pursued with
heavy-handedness in order to meet program quotas. Often
the result has been to antagonize potential clients and to de-
crease the effectiveness and the morale of the workers. A
center capable of caring for a young mother’s children, it is
argued, would be in a far better position to disseminate suc-
cessfully the family planning message.

IV. Quality of Life and Distribution of Resources

So far the discussion of nutrition as an economic invest-
ment has been limited to those elements of economic growth
that can be measured in monetary or empirical terms. It is
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becoming increasingly evident, however, that if the objective
of economic development is stated in terms of improved well
being of the population, those indices that measure develop-
ment should include some measure of the “quality of life”.
Although the term is nebulous, many countries today are
giving increased attention to ways in which their expenditu-
res might more adequately address and positively affect the
quality of life (10). This relates in part to the nature and
quality of services provided and the extent to which these
services are meeting priority needs as perceived by the re-
cipients. It would be difficult to think of a more direct means
of improving well being than reducing a family’s hunger, im-
proving its health, and increasing the likelihood that its chil-
dren will live.

The quality of life concept also has important distribution-
al implications. It suggests that equitable resource distribu-
tion may bhe as important as increased agricultural produc-
tion, or that a network of committed health workers in rural
areas may be as important as hospital capacity in the cities,
even though they add less to the GNP account. These distri-
butional questions become particularly serious in the context
of a rapid economic growth, which often results in a further
aggravation of already wide differentials in income and well
being (12). In this sense, growth measures in and of them-
selves may be seriously misleading as indices of human wel-
fare.

In conclusion, the relationships discussed above, although
often lacking in precision and empiricism, suggest the legiti-
macy of nutrition intervention as an economic investment
as well as means of increasing human welfare. As govern-
ments consider ways of pursuing more desireable patterns of
economic growth, whether for political purposes or to accele-
rate meaningful growth per se, it is likely that they will give
increasing attention to the combatting of malnutrition as a
national priority.
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RESUMEN
L.as .consecuencias econémicas de la malnutricién

Ha habido un interés cada dia mayor durante los Gltimos afios en las
implicaciones sobre el desarrollo de programas de nutricién. En el presente
articulo se exploran algunas hipétesis formuladas sobre este tema.

Entre las consecuencias econdmicas de una nutricion mejorada se pue-
den incluir la formacién de capital humano, mejora en f{a efectividad de
inversiones gubernamentales y una mejora en la “calidad de vida”, espe-
cialmente para las clases sociales con menores ingresos. Las relaciones
examinadas' sugieren la justificacién de las intervenciones nutricionales
como inversién econémica y también como instrumento para mejorar el
bienestar humano.
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El desarrollo de los mamiferos, desde el 6vulo fecundado
hasta el recién nacido, y mas tarde el ser adulto, puede con-
siderarse como un proceso continuo de cambio en la estructu-
ra y quimica de la célula.

A medida que cada 6rgano se diferencia, aparecen nuevos
sistemas enzimaticos y otros, ya existentes, aumentan o dis-
minuyen hasta alcanzar los niveles constantes del érgano fun-
cionalmente maduro (1).

En el embrion, muchas enzimas se encuentran ausentes
0 en bajas concentraciones, por ejemplo: triptofano pirro-
lasa (E.C.1.13.1.12), fenilanina hidroxilasa (E.C.1.14.3.1), y
fructuosa difosfatasa (E.C.3.13.1.1), las cuales aparecen has-
ta el nacimiento (2-4). El embrién posee un gran numero de
actividades enzimaticas, principalmente las relacionadas con la
sintesis de proteinas y lipoproteinas, las que constituyen una
porcion considerable del tejido embrionario (5).

En general, las enzimas asociadas con el crecimiento y la
multiplicaciéon celular aparecen tempranamente en el desa-
rrollo embrionario, mientras que otras menos vitales apare-
cen mas tarde (6). Las enzimas relacionadas con funciones
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especificas de un 6rgano empiezan a acumularse antes de que
su funcién sea fisiolégicamente requerida, y aumentan para-
lelamente a la maduracion del 6rgano en que se desarrollan.
Por ejemplo, la anhidrasa carbonica (E.C.4.2.1.1) muestra un
notorio incremento durante la maduracién del sistema ner-
vioso {7, 8). La colinesterasa (E.C.3.1.1.8) que se localiza prin-
cipalmente en las células gliales, estd asociada con el meta-
bolismo de la mielina. Incrementa con la edad, observandose
mayor actividad en los periodos de rapido desarrollo del sis-
tema nervioso (8). La ATPasa (E.C.3.6.1.3) esta relacionada
con el aumento de la miosina en el masculo (9).

En el higado, la diferenciacién celular resulta, entre otras
cosas, en un aumento de varias enzimas oxidativas: NADPH
citocromo ¢ reductasa (E.C.1.6.99.3), glutation reductasa (E.
C.1.6.4.2) y NADH oxidasa (10).

Algunas enzimas oxidativas que se consideran represen-
tativas de la funcién mitocondrial, acusan baja actividad en
el feto y en el recién nacido, en comparacion con el nivel
adulto. Jakovcic et al. (11) observaron que la actividad de ci-
tocromo oxidasa (E.C.1.9.3.1) en el higado de la rata aumenta
marcadamente después del nacimiento, alcanzando niveles
adultos dos o cuatro semanas mas tarde, como consecuencia
del incremento postnatal que ocurre en el nimero de mito-
condria v en la actividad funcional de las mismas.

Conforme el desarrollo progresa la tasa de crecimiento de-
clina y las enzimas relacionadas con el catabolismo cobran
més actividad. Ciertas enzimas del catabolismo de aminoaci-
dos, tales como la histidasa (E.C.4.3.1.3) y la serina dehidra-
tasa (E.C.4.2.1.13), se desarrollan después del nacimiento
(12, 13). Las enzimas de la hidrdlisis de uracilo y timidina
aumentan con la edad, al igual que la actividad de timidina
fosforilasa (E.C.2.4.2.4), hecho que se relaciona con el des-
censo en la sintesis de DNA a medida que el animal se desa-
rrolla (14).

Durante el periodo fetal, se observa en el higado una sin-
tesis activa de DNA, la que decrece hacia el nacimiento y en
el periodo postnatal (15). La timidina quinasa (E.C.2.7.1.21)
que cataliza la primera etapa de una ruta metakodlica condu-
cente a la formacién de TTP, se encuentra muy elevada en los
tejidos de rapido crecimiento, tales como higado en regenera-
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cion, tumores e higado fetal. Por este motivo, ha sido asocia-
da con la sintesis de DNA.

La actividad de esta enzima en el citosol de higado de rata
decrece con la edad, a tal grado, que la actividad en el adulto
es 1% de la observada en fetos de 17 dias (15).

En estudios con ratas, Machovich y Greengard (16), de-
terminaron que la concentracién de timidina quinasa en el
bazo aumenta ostensiblemente después del nacimiento, decli-
nando a niveles adultos tres semanas mas tarde, mientras que
en el higado fetal alcanza un punto maximo entre el 17? y 199
dia de gestacion, para luego descender rapidamente. Los au-
tores mencionados sefialan que estos cambios en actividad
estan asociados con la funcién eritropoyética del higado du-
rante la vida fetal, y del bazo durante los primeros dias de
vida postnatal, ya que es entonces cuando ambos muestran
la mayor concentraciéon de timidina quinasa.

Se ha comprobado, ademaés, que enzimas clave en el me-
tabolismo de carbohidratos, sufren cambios notorios durante
el desarrollo de varias especies de animales sometidas a es-
tudio (4, 17, 18).

En el adulto, la fosforilacion de hexosas se lleva a cabo a
través de cuatro enzimas: glucoquinasa (E.C.2.7.1.12), hexo-
quinasa (E.C.2.7.1.1), fructoquinasa (E.C.2.7.14) y galacto-
quinasa (E.C.2.7.1.6) (19).

En la rata, dos son las enzimas capaces de fosforilar gluco-
sa. Durante la vida fetal y los primeros dias del desarrollo
postnatal, s6lo una se encuentra presente, la hexoquinasa, cu-
va actividad desciende gradualmente desde el 179 dia de vida
fetal hasta el destete (1).

La otra enzima fosforilativa de glucosa es la glucoquinasa,
la cual est4 ausente en el higado fetal de la rata y aparece 16
dias después de su nacimiento, alcanzando niveles adultos 10
6 12 dias mas tarde (20). Aun se desconoce el estimulo fisio-
l6gico que determina su aparicion, el cual parece ser muy
complejo. Se ha sugerido que estd relacionado con la secre-
cion adrenocortical, la cual se inicia alrededor del 109 dia
postnatal, asi como con el cambio de dieta al destete (21).

Ballard y Oliver (22) demostraron la presencia de dos iso-
enzimas en el higado de la rata: una con pH 6ptimo de 9 y
Km de 5-8 x 10° M para glucosa, y la otra con pH éptimo de
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7 y Km 1-3 x 10> M. La primera constituye 100% de la acti-
vidad fetal. La segunda forma 85% de la actividad del higado
aduito, el cual posee todavia alrededor de 15% de actividad
“fetal”.

La fructoquinasa, especifica para fructosa, estd ausente en
el higado fetal de muchas especies, tales como la rata, el cone-
jo y el cobayo, y aparece después de su nacimiento, alcanzan-
-do niveles adultos 7 a 10 dias después (23). Aunque los fac-
tores que determinan su aparicién todavia siguen siendo des-
conocidos, es probable que también sean de naturaleza hor-
monal. La posibilidad de una induccién por substrato queda
descartada, porque a pesar de que la placenta es relativamen-
te impermeable a la fructosa, en el feto de muchas especies
‘'se encuentran cantidades variables de la misma (24). Sin em-
bargo, hay que hacer notar, que en ausencia de fructoquina-
sa, la hexoquinasa también es capaz de fosforilar fructosa en
varios tejidos (25).

La primera etapa en el metabolismo de galactosa es cata-
lizada por galactoquinasa. Cuatrecasas y Segal (26) encon-
traron que la actividad de esta enzima en el higado aumenta
rapidamente después del nacimiento, alcanzando un maximo
al 59 dia, para luego declinar a niveles adultos al 359 dia.

Tanto en ratas recién nacidas como en ratas aduitas, Wal-
ker y Khan (27) observaron que la galactoquinasa en el hi-
gado no se adapta a cambios en la dieta.

Por otra parte, Burch (28) sugiere que el descenso en la
actividad de hexoquinasa y fosfofructoquinasa (E.C.2.7.1.11)
se relaciona con la disminuciéon en glicolisis anaerdbica que
se observa con la maduracion.

La fosfofructoquinasa es una enzima clave en el proceso
de glicolisis; cataliza la conversion de fructosa-6-fosfato a
fructosa-1, 6-difosfato. '

Novak et al. (29) midieron la actividad de esta enzima y la
de hidroxiacil CoA deshidrogenasa (E.C.1.1.1.35)-indispensa-
ble para la B-oxidacién - en tejido adiposo subcutaneo de ni-
nos recién nacidos, desde dos horas hasta dos semanas de
edad, asi como en adultos. Observaron que la relacién fosfo-
fructoquinasa/hidroxiacil CoA deshidrogenasa, desciende con
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la edad, lo que indica una substitucién en este tejido, del cata-
bolismo de glucosa por el de acidos grasos después de los pri-
meros dias de vida.

En ratas, durante la vida fetal, se observa una gran acti-
vidad glicolitica. La fosfoglucoisomerasa es una de las enzi-
mas mas activas en el higado fetal (28). Otras enzimas glico-
liticas también son mas activas en el feto que en el adulto.
Por ejemplo, la actividad de fructosa difosfato aldolasa (E. C.
4.1.2.13) en ratas al destete es 20% de la observada en fetos
de 17 dias (1). En cambio, la actividad de fructosa-1-fosfato
aldolasa (E.C.4.1.2.7) y glicerofosfato deshidrogenasa (E.C.
1.1.99.5) aumenta desde el estado fetal hasta la edad adulta
4).

El fenémeno de adaptacién postnatal es de primordial im-
portancia para la supervivencia del animal recién nacido. Du-
rante su desarrollo in utero el feto deriva la energia necesa-
ria para su metabolismo casi exclusivamente de la glucosa
que obtiene a través de la placenta (30). Con el nacimiento es-
te suplemento se interrumpe violentamente, y el recién nacido
se ve obligado a reaccionar a la hipoglicemia resultante, libe-
rando glucosa, tanto del glucégeno como a través de gluco-
neogénesis, para ser metabolizada en el higado (31).

Es un hecho bien conocido que durante el desarrolio fetal
se acumulan grandes cantidades de glucdgeno en el higado
de muchas especies (32). Inmediatamente después del naci-
miento los niveles hepaticos descienden y permanecen bajos
durante varios dias, evidentemente para mantener los reque-
rimientos de glucosa sanguinea del recién nacido (31).

A medida que el glucégeno hepatico se acumula, aumenta
la actividad de las enzimas responsables de su sintesis: fos-
foglucomutasa (E.C.2.7.5.1), UDP glucosa pirofosforilasa (E.
C. 2.7.7.9) y glucdgeno sintetasa (E.C.2.4.1.11) (33-36). Pero
los cambios en la actividad de estas enzimas no explican sa-
tisfactoriamente la acumulacién prenatal de glucogeno, ya
que la fosforilasa, una enzima de degradacion, también est3
presente y asciende substancialmente con el nacimiento (35,
37).

Se ha sugerido que la baja actividad de glucosa-6-fosfatasa
(E.C.3.1.3.9) en el higado fetal es el factor responsable de es-
ta acumulacion en la rata (38) y en el cobayo (39). Sin em-
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bargo, la presencia de esta enzima en otras especies, antes del
nacimiento, descarta esta posibilidad.

La existencia de un control hormonal ha sido demostrada
por Jacquot y Kretchmer (36) en sus experimentos con fetos
de rata, decapitados al 189 dia de gestacién, en los que no se
observa la acumulacién normal de glucogeno hepéatico entre
el 199 y 20° dia de gestacion, ni el incremento en la actividad
de fosfoglucomutasa (E.C.2.4.1.11). En cambio, si se observa
una gran actividad de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (E.C.
1.1.1.49), la cual interviene en una reacciéon competitiva a la
glicogénesis.

En el periodo neonatal, cuando las reservas de glucégeno
han sido depletadas y la ingesta de carbohidratos es pobre, de-
bido al bajo contenido de éstos en la leche, el animal recién na-
cido desarrolla una gran capacidad para gluconeogénesis. Es-
te hecho se comprueba por el incremento postnatal de varias
enzimas implicadas en el proceso. La piruvato carboxilasa
(E.C.6.4.1) es detectable en fetos de rata desde el 189 dia, y
desarrolla rapidamente hasta alcanzar, a término, niveles adul-
tos (40). La fructosa difosfatasa también aparece antes del
nacimiento, pero no alcanza su actividad maxima sino hasta
el 10° dia postnatal (41, 42). Por el contrario, la fosfoenolpi-
ruvato carboxiquinasa (E.C.4.1.1.32) estd ausente en el feto
y asciende marcadamente después del nacimiento (43). Ba-
llard y Hanson (44) sugieren que, en estas condiciones, fos-
foenolpiruvato carboxiquinasa es la enzima limitante en glu-
coneogénesis, y que su aparicion al nacimiento es la que da
inicio al proceso.

La utilizacién de aminoacidos para la formacion de carbo-
hidratos procede via oxalacetato, por lo que el desarrollo de
fosfoenolpiruvato carboxiquinasa es un sitio importante de
control para la iniciacion del proceso (45).

Segin Yeung y Oliver (46) los sistemas enzimaticos res-
ponsables de la utilizacién de aminoacidos en gluconeogéne-
sis se desarrollan en el periodo postnatal, alcanzando un ma-
ximo de actividad al 5° dia.

Las enzimas involucradas en la degradacién de aminoaci-
dos estan ausentes en el feto y no se desarrollan hasta el na-
cimiento. Por ejemplo, la actividad de L-serina dehidratasa
(E.C.4.2.1.13) y L-treonina dehidratasa (E.C.4.2.1.16) aumen-
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ta rapidamente después del nacimiento, alcanzando un punto
méaximo 20 dias después (46).

Ciertas transaminasas como tirosina transaminasa (E.C.
2.6.1.5) (12), fenilalanina transaminasa (47), alanina transa-
minasa (E.C.2.6.1.2) y aspartato transaminasa (E.C.2.6.1.1)
(46) también aumentan después del nacimiento. Ello confir-
ma el hecho de que la utilizacién de aminoacidos para cual-
quier proceso ajeno a la sintesis de proteinas es pobre en el
higado fetal. '

La energia necesaria para gluconeogénesis es suplida prin-
cipalmente por la oxidacién de acidos grasos, la cual produ-
ce ATP y disminuye la concentracién de ADP, permitiendo
asi la conversion de piruvato en oxalacetato (48).

Se ha demostrado que el incremento de acidos grasos li-
bres estimula gluconeogénesis a partir de varios metaboli-
tos. Por ejemplo, los 4cidos oleico y butirico incrementan la
gluconeogénesis a partir de lactato en el higado de rata per-
fundido (49), y en la corteza renal (50). Williamson et al (51)
han presentado evidencia de la interrelacién existente entre
la oxidacién de acidos grasos y la gluconeogénesis, inhibien-
do la carnitina palmitil transferasa (E.C.2.3.1.a), y obser-
vandose que la adicién de acido oleico no estimula gluconeogé-
nesis.

Durante la lactancia en ratas, y como respuesta al alto
contenido en grasas de la dieta, se constata un incremento
en la sintesis de cuerpos ceténicos, asociado con gluconeogé-
nesis (52).

El producto de la oxidacién de acidos grasos es acetato,
por lo que un aumento en dicha oxidacidon, unido a una baja
utilizacién de acetato en el ciclo de 4cidos tricarboxilicos —
que se observa durante la lactancia— podria provocar un in-
cremento en la formacién de acetoacetato (53, 54).

La via principal para la formacién de acetato implica la
conversidn de acetil CoA y acetoacetil CoA en hidroximetil-
glutaril CoA, la que a su vez forma acetato y acetil CoA. La
primera etapa es catalizada por la hidroximetilglutaril CoA
sintasa (E.C.4.1.3.5), la cual muestra un rapido incremento
en la actividad mitocondrial inmediatamente después del na-

cimiento, hasta alcanzar un punto méaximo a los 15 dias de
edad (52).
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En ratas adultas alimentadas con una dieta rica en grasas,
situacién muy parecida a la de la lactancia, Williamson, Bates
y Krebs (55) encontraron un incremento en la actividad de
hidroximetilglutaril CoA tiolasa. Esta tultima enzima cata-
liza la ruptura de hidroximetilglutaril CoA.

Al igual que la gluconeogénesis, la sintesis de lipidos se
ve afectada por los cambios en la dieta durante el desarrollo.

El contenido de lipidos en el higado fetal permanece bajo
durante toda la gestacidén, y asciende rapidamente después
del nacimiento (56).

El transporte de acidos grasos a través de la placenta es
muy limitado, por lo que éstos deben ser sintetizados por el
feto (57).

En ratas se ha podido determinar que durante el periodo
fetal ocurre una lipogdnesis muy activa (58), la que es supri-
mida casi totalmente después del nacimiento, permanece baja
a través de la lactancia, y aumenta de nuevo al destete (42).
Estos cambios coinciden con las variaciones que se observan
en el tipo de alimentacion prenatal, durante la lactancia, y
al destete (59). Varias enzimas relacionadas con la lipogénesis
han sido estudiadas en fetos de rata. Dos de ellas, glucosa-6-
fosfato deshidrogenasa (E.C.1.1.1.49) y fosfogluconato deshi-
drogenasa (E.C.1.1.1.43) implicadas en la produccién de
NADPH, son activas 5 6 6 dias antes del nacimiento (4). La
enzima ATP citrato liasa (E.C.4.3.1.8) que estd relacionada
con la formacién de acetil CoA, es activa 4 dias antes del naci-
miento. Durante el desarrollo sigue cuantitativamente el pa-
tron de lipogénesis en el higado (60), y alcanza una activi-
dad maxima entre los 30 y 40 dias de edad (42).

La deshidrogenasa malica, NADP especifica (E.C.1.1.1.40),
estd ausente en el higado fetal y se desarrolla al principio del
destete (16, 42). La actividad de piruvato quinasa es baja en el
periodo neonatal y aumenta después del destete cuando la uti-
lizacién de carbohidratos para lipogénesis es muy activa (16,
61), alcanzando niveles adultos a los 40-50 dias de edad (42).
Esta enzima es de mucha importancia en el control de la gli-
cOlisis hepatica (61).

La oxidacién de aminoéacidos como fuente de energia es
generalmente menos significativa que la de lipidos y carbohi-
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dratos. Sin embargo, a veces es hasta de mayor utilidad, pero
ello depende del contenido de proteinas en la dieta.

La velocidad de formacién de urea a partir del amonio re-
sultante de este proceso, guarda relacién con la concentracién
de todas las enzimas del ciclo de la urea (62).

Se ha demostrado que las variaciones en la ingesta de
proteinas producen cambios en los niveles de dichas enzimas
¥, por lo tanto, afectan la produccion de urea (62).

Segun Freedland y Sodikoff (63), todos los tratamientos
que incrementan el catabolismo de proteinas producen un au-
mento en argininosuccinato sintetasa (E.C.6.3.4.5), mientras
que la arginasa (E.C.3.5.1.3) sélo se eleva cuando éstos van
acompanados de aumento o mantenimiento del peso corporal.

Durante la vida embrionaria la actividad de todas las enzi-
mas del ciclo de la urea: carbamil fosfato sintetasa (E.C.2.7.2.
5), ornitina carbamiltransferasa (E.C.2.1.3.3), argininosucci-
nato sintetasa, argininosuccinasa (E.C.4.3.2.1) y arginasa, per-
manece baja e incrementa con la edad, después del nacimiento
(64-66).

Paralelamente, la formacién de urea permanece baja du-
rante todo el periodo prenatal y aumenta con el nacimiento,
alcanzando niveles adultos 24 horas después (67-69).

Segtin Réihid y Suihkonen, la enzima limitante en la bio-
sintesis de urea en la rata (66) y en el hombre (69), es la argi-
ninosuccinato sintetasa. Esta acusa la mas baja actividad al
nacimiento, y el mas rapido aumento postnatal.

Una reacciéon catalizada por fumarasa (E.C.4.2.1.2) puede
convertir en malato el fumarato formado por la ruptura del
argininosuccinato. Es de hacer notar que la actividad de esta
enzima es baja en el citosol de higado fetal de la rata, y
se eleva durante el periodo neonatal (16); es afectada por el
contenido de proteina en la dieta (70).

El carbamil fosfato puede ser utilizado en dos vias meta-
bdlicas: para la sintesis de urea catalizada por carbamil fos-
fato sintetasa, y para la sintesis de pirimidinas catalizadas por
aspartato transcarbamilasa (E.C.2.1.3.2).

La prioridad depende de la disponibilidad de aminoacidos
para procesos anabdlicos o catabdlicos.

En el periodo embrionario el metabolismo es predominan-
temente anabdlico y la sintesis de &cidos nucleicos es muy ac-
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tiva. Por el contrario, en este mismo periodo la formacién de
urea es muy baja. Durante todo ese lapso la aspartato trans-
carbamilasa es muy activa.

Con el nacimiento esta relaciéon se altera; aparece la car-
bamilfosfato sintetasa, y la via metabdlica de la urea adquiere
mayor relevancia (64).

La ornitina quetoacido aminotransferasa (E.C.2.6.1.13) ca-
taliza la transaminacién de L-ornitina con é&cido =-quetoglu-
tarico para formar semialdehido glutamico. Ello constituye
la primera de las dos reacciones del catabolismo de la L-orni-
tina a acido glutamico.

En la rata, la actividad de ornitina quetoacido aminotrans-
ferasa en el higado aumenta alrededor del nacimiento, y con-
tintla aumentando hasta alcanzar niveles adultos en la 32 se-
mana postnatal (71).

Fisiolégicamente, los diferentes sistemas enzimaticos ha-
cen su aparicién durante el desarrollo antes de que su accién
sea requerida. Por consiguiente, es factible postular que si-
tuaciones de “stress” durante el periodo de la gestacién po-
drian afectar irreversiblemente el patrén de maduraciéon de
tales enzimas, dando origen a deficiencias que se manifesta-
rian hasta después del nacimiento como una persistencia del
estado fetal, similares a las que se observan en el caso de en-
fermedades genéticas congénitas. Estas situaciones de “stress”
pueden ser alteraciones nutricionales cualitativas o cuantita-
tivas durante la prenez, las cuales se traduzcan en defectos
morfolégicos o funcionales, de diversos grados de severidad en
las crias.

Creemos de importancia senalar, que los estudios orien-
tados a investigar el efecto de la alimentacién materna sobre
el crecimiento y maduracién metabolica de su progenie, sélo
pueden rendir datos de utilidad si se emplean disehos ade-
cuados en animales de experimentacién.

El conocimiento béasico adquirido en esta forma, puede
eventualmente proyectarse a condiciones similares en huma-
nos.
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of leguminous seeds

Luiz G. EL1as® AND RICARDO BRESSANI?
Institute of Nutrition of Central America and Panama (INCAP), Guatemala, .C. A,

SUMMARY

For the purpose of stimulating consumption of leguminous seeds, se-
veral nutritional factors that affect their intake were studied. Biological
trials were carried out in rats, offering them the opportunity to choose
between corn and beans, Consumption of both corn and beans was recorded
separately, in order to obtain the corn to beans ratio. Results indicate
that without the addition of nutrients, the corn to bean ratio was 3.6:1;
this proportion is significantly better than that normally consumed by
people in the rural areas of Guatemala, which is 7.3:1. The optimum ra-
tio for the higher protein complementation found previously by the “mi-
xed feeding” technique was 2.6. The addition of other nutrients enhanced
the relative consumption of beans, improving the ratio and significantly.
increasing the utilizable protein. Consumption of beans per se is stimula-
ted by the addition of vitamins, minerals and calories; response to the
addition of methionine needs the presence of the other nutrients. The die-
tary treatment applied to corn also effects favorably the consumption of
beans.

The use of cowpea instead of black beans followed the same tendency;
except that the protein quality of the diets was higher. It was also found
that protein digestibility or lysine availability could not account for all
of the improvements observed. It is. therefore concluded that availability
of leguminous seeds is an important factor that possibly impairs a higher
consumption of this food commodity.
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INTRODUCTION

From the nutritional point of view, leguminous seeds are
a very important staple food in the diet of many people of
various areas of the world (1). In Latin America beans hold
an outstanding position because this food forms part of the
cultural pattern of its people, and also because of its value as
a protein source. Recently, great interest has arisen in regard
to the more efficient utilization of this food item, since it
could be of significant help in meeting protein needs. This
is true provided their consumption could be increased, their
protein quality improved, and if they would not cause harm-
ful or adverse physiological effects (2, 3).

The absolute amounts of corn and beans consumed in some
Central American countries indicate that bean intake is re-
latively low as compared to corn. This fact explains the low
nutritive value of this habitual diet in terms of protein qua-
lity and quantity (4). Although the ratio of corn to beans
varies according to the dietary habits of each country, it can
be concluded that it is high; in Guatemala, for example, the
usual diet contains 7.3 parts of corn to one of beans (4). The
best ratio found from experimental data is about 2.6 to 1 (5,
6); this corresponds to a mixture where 50% of the protein
is contributed by corn, and 50% by beans. In terms of weight,
this represents 72 g of corn and 28 g of beans.

These results have been explained on the basis that in this
combination, beans partially provide the amounts of lysine and
tryptophan that limit corn protein quality, while corn con-
tributes part of the methionine in which beans are deficient.

The above-mentioned data indicate that the actual human
population bean intake is below that which could result in
a better protein-quality diet.

It has been suggested that the low digestibility of beans,
and the flatulence caused by their ingestion, are the respon-
sible factors for the relatively low amounts of this food con-
sumed by people subsisting on cereal-legume diets (1-3).

The question we attempted to answer, assuming that avail-
ability was not a limiting factor, was to determine the exis-
tence of other factors responsible for the relatively low in-
take of beans by humans. Tests were thus carried out in ex-



ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION 367

perimental animals, bearing in mind the probability that in-
formation derived from these studies, would be applicable to
humans.

MATERIALS AND METHODS

The leguminous seeds used in all experiments were a va-
riety of black beans (Phaseolus vulgaris, L.), and a variety
of cowpea (Vigna sinensis); both cultivars were grown at
INCAP’s Experimental Farm in Guatemala. The raw mate-
rial was stored at 4°C until used.

A cooked bean flour from each legume grain studied was
prepared according to the technique previously described (7)
and stored under refrigeration until needed. Lime-treated
corn flour was then prepared from corn, following procedures
already described (8).

Young rats, of the Wistar strain from the INCAP colony,
21 days of age, were used as the experimental animals. Seve-
ral groups were then formed, of 8 rats from both sexes, each
one. The mean initial weight of the animals ranged from 40
to 50 g, and the mean weight among the various groups dif-
fered by not more than 1 g. They were placed in individual
all-wire screen cages with raised screen bottoms. A “separate
feeding” technique was used in all the growth experiments,
as follows. The animals were allowed to eat as they wished
from two feeder cups placed in the cage, one containing corn,
and the other cooked beans or cowpea. As shown under
“Results”, the corn and legume grain diets were modified by
adding vitamins (9), minerals (10), additional calories as
5% refined vegetable oil, and their respective limiting amino
acids. In the case of corn, 0.30 g% of L-lysine HC1 and 0.10%
of L-tryptophan were added; bean protein was supplemented
with 0.30 g % of DL-methionine. This was done so that the
rat could choose the food prepared to make it more suitable
from the nutritional standpoint. Intake from each cup, as well
as weight gain were recorded weekly for a period of 28 days.
Animals had free access to water at all times.

The protein efficiency ratio and the percentage of utiliza-
ble protein were calculated from the protein content in each
diet and their individual intakes. Thirty-two-day-old rats
were used for the protein digestibility studies. Nitrogen deter-
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minations in the diets and feces were done by the Kjeldhal
method (11). Available lysine was determined according
to the procedure described by Conkerton and Frampton (12),
and in vitro digestibility was performed through digestion
with pepsin in an acid solution (11).

RESULTS

Table 1 summarizes the results obtained in the first expe-
riment; as the data reveal, when the animals were fed corn
and beans without any dietary treatment (Group No. 1) the
ratio of corn to beans was 3.58, with a utilizable protein of
3.11. PER values are not shown because they were calculated
from diets with different protein content, parameter which
would affect this method of protein evaluation. Instead, results
are expressed as utilizable protein, a measurement for both
quality and quantity of this nutrient.

When both foods were individually supplemented with a
mixture of vitamins, minerals and additional calories (5% re-
fined soybean oil), the ratio was similar to that of the con-
trol group (N9 1), but the utilizable protein was significantly
higher. In this case, intake of both foods increased, with corn
consumption augmenting proportionally more than that of
beans with respect to the control diet.

The addition of the three groups of nutrients to beans
only, stimulated significantly both bean and corn intakes. In
this case, the ratio obtained was 2.08, with a utilizable pro-
tein of 6.24. Although to a lesser degree, the same effect was
observed when only corn was supplemented. Here, the results
obtained were due more to an increased bean intake than to
that of corn, when compared with the control group and the
other groups included in the study.

The results obtained by improving the protein quality of
corn and beans are shown in Table 2. It is interesting to note
that the individual addition of lysine and tryptophan to corn,
and of methionine to beans, did not change the consumption
of these two foods as compared with the animal groups fed
the corn and bean diets free of amino acid supplementation.
As a matter of fact, a slight decrease in individual food inta-
kes was observed.



TABLE 1
EFFECT OF VARIOUS DIETARY TREATMENTS ON THE FREE INTAKE OF MAIZE AND BEANS
(PHASEOLUS VULGARIS L.) FED TO YOUNG RATS

Group Intake Average Utilizable
Ne© Food Dietary treatment weigth gain protein***
g/rat/28 days Ratio g/28 days Y%
1 Maize -— 188 + 12.9*%
3.58 27 = 1.8% J1
Beans —_— 53 + 107 5 18 3.1
2 Mai Vit, Min. Cal.** 238 = 13.6
= 1 + ?n + ca 3.87 58 *+ 5.2 5.15
Beans Vit. 4 Min. + Cal. 61 = 6.1
3 Maize - 257 = 14.6 2.08 89 + 76 6.94
Beans Vit. 4+ Min. + Cal 124 + 125 ' o ’
4 Maize Vit. Min. Cal. 250 = 16.5
+ + 2.65 80 = 5.9 6.19
Beans — 94 = 8.0

* Standard error.

** Vitamins 4+ Minerals 4 Calories.
*** Protein content in the diet x relative nutritive value to casein, as measured by the PER method.



TABLE 2

EFFECT OF VARIOUS DIETARY TREATMENTS ON THE FREE INTAKE OF MAIZE AND BEANS

(PHASEOLUS VULGARIS L.) FED TO YOUNG GROWING RATS

Group

Intake Average Utilizable
N? Food Dietary treatment weigth gain protein
g/rat/28 days Ratio /28 days %
Mai — 188 + 12.9%
! aize 3.58 27 + 1.8 3.11
Beans —_ 53 = 10.7
2 Maize Lys. 4 Try. 184 = 17.7
.8 2 = 1. .81
Beans Met. 47 += 12.0 3.86 8 8 38
6 Maize Lys. + Try. 4+ Vit.
4+ Min. 4 Cal 272 4+ 10.7
Beans Met. + Vit. + Min. 2.26 98 + 7.0 6.68
4 Cal. 120 = 13.6
7 Maize Lys. + Try. + 1Vi‘c.
+ Min. 4 Cal 291 + 11.3
-+
Beans Vit. 4+ Min. 4 Cal. 59 + 3.6 204 80 = 61 6.10
8 Maize Vit. + Min. + Cal 256 + 13.9
Beans Met. 4+ Vit, + Min. 2.28 90 = 6.7 6.55
-+ Cal. 112 = 8.5
9 Maize — 199 *= 205
Casein diet 1.03 134 + 9.7 9.12
(22% prot.) Vit. 4+ Min. + Cal. 194 =+ 20.7

* Standard error.



(VIGNA SINENSIS) FED TO YOUNG GROWING RATS

TABLE 3
EFFECT OF VARIOUS DIETARY TREATMENTS ON THE FREE INTAKE OF MAIZE AND COWPEA

Group Intake Average Utilizable
N Food Dietary treatment weigth gain protein
g/rat/28 days Ratio /28 days /)
1 Maize — 207 £ 14.2%
4.00 32 2 3.4t 3.29
Cowpea —_ 52 £+ 1.4
2 Mai Vit. Min. Cal. 292 + 123
anze . + . + 3.28 104 = 59 7.29
Cowpea Vit. + Min, + Cal. 89 = 7.2
5 Maize Lys. 4+ Try. 220 = 189 .
. * 2, 4,
Cowpea Met. 40 = 9.2 5.50 42 9 34
6 Maize Lys. 4 Try. 4+ Vit,
+ Min. + Cal. 340 + 24.4
Cowpea Met. + Vit. + Min. 3.50 120 = 6.7 7.36
+ Cal. 98 = 16.7
9 Maize —_ 253 * 22.3
1.7 116 + 10.3 7.64
Soybean Vit. 4+ Min. + Cal. 153 = 17.8 0 6

* Standard error.



TABLE 4
PROTEIN QUALITY OF DIETS BASED ON MAIZE-BLACK BEANS AND MAIZE-COWPEA
AS SELECTED BY YOUNG GROWING RATS

Average - . . - . . .
Food Dietary Intake weight Ut;l;::ibnle Protein digestibility A}/asli':!e)le !l)lgiis:&l*e
treatment N ain, g/ p . - y Y
g/28 days/rat Ratio 38 d,ays % In vitro*® In vivo a % %
Maize Vit. +
Min. +
Cal. 238 + 13.6%*
3.87 58 x 5.2** 5.15 74.0 71.5+0.69** 0.454 78.8
Beans — 61 = 6.1
Maize Vit. 4+
Min. +
Cal. 292 + 123
3.28 104 = 5.9 7.29 78.1 74.5+0.57 0.454 82.6
Cowpea — 89 = 7.2

* Digestion with an acid pepsin solution.
** Standard error.

*** J,ysine intake - Lysine excreted in feces x 100

Lysine intake
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Data in Table 2 reveal that when both amino acids and
other nutrients were added to the two foods, a higher intake
of both occurred, resulting in a 2.26:1 ratio and a utilizable
protein of 6.68. Stimulation of corn or beans intake can be
achieved through individual improvement of the protein qua-
lity of each food in the presence of other nutrients; this can
be appreciated in Groups N© 7 and N© 8. It is of interest to
observe, however, that addition of the limiting amino acids
stimulates bean intake, as when beans are supplemented, a
measure that induces an increase in both bean and corn in-
takes.

Based on these results, it seems that when allowed to
choose its own food, the rat does so by balancing the quali-
ty of the ingested protein.

The last group was allowed to eat corn and a casein diet
prepared to simulate beans in regard to its protein content.
As compared with the other groups, this group gave the best
performance in every measure.

Table 3 summarizes the results obtained with cowpea
(Vigna sinensis), species that is known to have a higher pro-
tein quality than black beans (13). As the data reveal, the
ratio of corn to cowpea follows the same trend observed in
the previous experiments (see Tables 2 and 3). However, in
those cases where consumption of cowpea was stimulated,
higher weight gains and utilizable protein were obtained when
comparing them with those induced by black beans. When
soybean flour was utilized instead of cowpea, the results
showed still higher values for utilizable protein, a finding
that was to be expected due to its better protein quality. An
important observation in this experiment was that cowpea
intake did not reach higher levels than those obtained with
black beans. However, in the cowpea experiment, weight
gains surpassed those of the bean study. This finding proba-
bly indicates that other factors are also responsible for limi-
ting the consumption of Phaseolus vulgaris. In order to de-
termine if protein digestibility was the factor that induced
the highest response obtained with cowpea, another experi-
ment was carried out. Results of this study are shown in Ta-
ble 4, and again indicate that the ratio of corn to beans is
similar in both cases. Despite this finding, the differences in
weight gain and utilizable protein obtained were significan-
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tly higher with the cowpea diet, although protein digestibili-
ty and lysine availability were not significantly greater for
the cowpea diets.

DISCUSSION

The results obtained in the first experiment, related to
the animals fed corn and beans without any dietary treatment,
are of interest. The animals, in this case, tried to balance the
protein quality of the diet ingested, since the ratio obtained
was close to 2.6:1, a figure that corresponds to the optimum
ratio found when corn and beans were offered in mixed diets
(5, 6). Calculation of the ingested limiting amino acids of
those two protein foods corroborate this aspect, since the
amount of lysine, tryptophan and total sulfur amino acids was
found to be close to the requiriments of the rat, expressed
as mg of amino acid per gram of nitrogen, or as a percentage
of the diet. The higher protein utilization observed when
both foods were supplemented with vitamins, minerals and
calories was expected, considering that the presence of these
nutrients stimulates a higher intake of corn and beans and are
also needed for better utilization of the protein absorbed.

It is probable that the increased consumption determined
when only beans were supplemented, was due to the fact that
the animal tried to fulfill its requirements for the other nu-
trients, particularly calories. On the other hand, the stimu-
lus observed in the corn intake when the bean intake was
increased, may have been caused by the need of the animal
to maintain the best ratio of corn to beans, as far as the pro-
tein quality is concerned. This effect was also found in the
fourth treatment where consumption of corn was similar to
that of the previous group, while the intake of beans was
lower. The data on the effect of amino acid supplementation
deserve important considerations. First of all, it is clear that
if an increased intake of beans is to be achieved by improving
its protein quality, the addition of the other nutrients is com-
pulsory; this aspect is important not only from the viewpoint
of consumption, but also as far as protein utilization of the
diets is concerned. However, what is more significant from
the practical standpoint, is that corn and bean intake is sti-
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mulated by nutrient supplementation, but not by amino acids
alone. This is a very important finding, since calculation on
the ingestion of the limiting amino acids of this diet, clearly
showed that although the amino acid requirements were co-
vered, the protein utilization was of the same order as that
observed in the diet without nutrient supplementation. We
also deem it of interest to point out that the addition of the
deficient amino acids to the two foods, that is, lysine and
tryptophan to corn, and methionine to beans, did not produce
better effects than those previously observed when lysine
and tryptophan were added to a mixed corn-bean diet (14).

The response of the animals fed the casein diets was pro-
bably due not only to its highest digestibility as compared
with beans, but also to the different amino acid patterns of
those two proteins. The better results obtained with cowpea
in comparison with beans are difficult to explain. Never-
theless, it is possible that they may be the consequence of the
lower concentration of antiphysiological factors in cowpea,
In comparison to that of Phaseolus. It has recently been shown
that even after cooking Phaseolus may contain hemagglutina-
ting activity (15).

Since the main purpose of this work was to assess the
effect of nutritional factors that influence the consumption
of leguminous seeds, several statements can be inferred
from the results. First, it was clear that the rat chose its food
by balancing the quality of the protein ingested; furthermore,
the stimulus in the bean consumption may be different when
this food is offered as the only nutrient source. It is also evi-
dent that this “stimulus” is not related to the dietary treat-
ment applied both to beans and corn. An additional incre-
ment in the bean intake beyond that obtained by means of
the dietary treatment, can only be achieved through the iden-
tification of other adverse physiological factors present in the
leguminous seeds.

These results also show that, when available, rats tend to
consume more beans, since in this series of studies, availabi-
lity was not a factor that reduced intake. Furthermore, in
all cases the ratio which could be modified tended towards
the best ratio for maize and beans, which is 2.6:1.



376 ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION

Finally, it is also important to note that no adverse effects
were observed when the animals ingested more beans.

In the introductory section of this paper, it was stated
that one of the objectives of the experimental work described
was to determine the presence, in beans, of factors that could
limit the intake of this food in humans, provided that beans
were available and at low cost. The argument can be advanced
that it is difficult to extrapolate data obtained in experimen-
tal animals to humans. However, there is evidence (16) which
shows that the mixtures of corn and beans that prove to be
of optimum quality for humans, are also optimum for the
rat when applying techniques similar to those described in
the present paper.

RESUMEN )
Factores nutricionales que afectan el consumo -de leguminosas

El propésito del presente estudio, efectuado en ratas, fue determinar
la posibilidad de inducir en estos animales un mayor consumo libre
de frijol y caupi cocidos, a través de estimulos nutricionales agregados a
las semilfas leguminosas, o al maiz.

Las pruebas biolégicas realizadas consistieron en brindar a las ratas
la oportunidad de escoger libremente entre e! consumo de maiz y frijol,
ofrecidos en comederos individuales. El consumo de los dos alimentos se
midid individuaimente para poder calcular la relacién de consumo de ce-
real a leguminosa, y establecer la forma en que esta relacién era influen-
ciada por la adicién de otros nutrientes.

Los resultados indicaron que sin el agregado de nutrientes, la relacién
de consumo de maiz a frijol era de 3.6. Esta proporcion es nutricionalmente
mejor de la que normalmente ingieren los pobladores del medio rural de
Guatemala, en cuyo caso la relacién es de 7.3. Usando otros métodos ex-
perimentales, se logrd establecer que, en ratas, la relacién de mayor valor
nutritivo era de 2.6.

La adicién de otros nutrientes incrementa el consumo de leguminosa,
mejorando la relacién y aumentando significativamente la cantidad de
proteina utilizable. El consumo de leguminosas per se es estimulado por
la adicion de vitaminas, minerales y calorias; la obtencién de una respues-
ta favorable al agregado de metionina, requiere la presencia de otros nu-
trientes. Varios tratamientos nutricionales aplicados al maiz indujeron
también un incremento en el consumo de frijol.

El uso de caupi en vez de frijol negro, aplicando los mismos tratamien-
tos usados con el Phaseolus, siguié las mismas tendencias, salvo que la
calidad proteinica de la dieta fue superior a la preparada con frijol. Se
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encontrd, asimismo, que en este caso, la digestibilidad de la proteina o la
disponibilidad de la lisina no podian explicar la superioridad nutricional
del caupi. Con base en los hallazgos, se llegé a la conclusién de que la
disponibilidad de leguminosas comestibles es un factor importante que po-
siblemente limita el mayor consumo de este alimento.
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Valor biolégico del Maiz Opaco-2

en Cancha y Mote"’
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RESUMEN

Este estudio se efectud a fin de evaluar, en ratas, la calidad proteica
de! maiz amarillo cristalino, opaco-2 y opaco-2 ‘“modificado” al estado
crudo (C), hervido en agua o "mote” (M) y tostado o ‘“cancha” (T), por
medio de la relacién de eficiencia proteica (PER), valor biolégico (VB) y
utilizacion proteica neta (NPU). para ello, se elaboraron dietas semipu-
rificadas gelificadas con una solucién de agar, en las que el total de pro-
teina (7%) era aportado por el maiz; y se alimentaron ad libitum e indi-
vidualmente a grupos de 5 ratas machos Holtzman recién destetados, alo-
jados en jaulas metabdlicas individuales. El estudio de PER duré 28 dias,
mientras que el de VB y NPU 10 dias. En ambos casos se utilizaron die-
tas purificadas gelificadas de caseina de 7 y 10% de proteina total (PT)
como controles de comparacién. A fin de calcular los “valores reales” de
VB y NPU, un grupo de 5 ratas destetados recibieron durante 10 dias una
dieta purificada gelificada carente de nitrégeno, de modo que los valores
de nitrégeno urinario enddégeno y nitrégeno fecal metabédlico pudiesen ser
estimados.

El PER para las dietas de opaco-2 (2.63-C, 2.61-T, 2.59-M) y opace-2
modificado (2.30-C, 2.08-T, 2.19-M) fueron ampliamente superiores a las
del cristalino (1.24-C, 0.87-T, 0.98-M), y ligeramente superiores a las de
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“caseina-7 PT” (2.09) pero inferiores a las de “caseina-10 PT” (3.11). EI
efecto adverso del calor himedo o seco se evidencié en el maiz cristalino,
ligeramente en el modificado, no asi en el opaco-2. El crecimiento de las
ratas alimentadas con opaco-2 fue ampliamente superior a los del crista-
lino y caseina-7 PT, pero inferior al de caseina-10 PT.

El VB del opaco-2, “modificado” y cristalino crudos fue de 75.5, 78.5 y
66.7, respectivamente. La coccién aparentemente mejoré estos valores en
un 3%. El NPU de los mismos fue de 66.2, 68.2 y 57.8 respectivamente. La
coccion no alterd substancialmente estos valores. La caseina rindio valores
de 92 y 90 para el VB y NPU, respectivamente.

El opaco-2 demostrd poseer cantidades totales de lisina, arginina y
triptofano que duplican a las del cristalino; mientras que la valina, leucina
e isoleucina en el -opaco-2 son de casi la mitad de los contenidos en el ama-
rillo, Parece que la cistina es considerablemente destruida por el tostado.

INTRODUCCION

" El Pert es un pais con 14 millones de habitantes, de los
cuales alrededor del 75% provienen de areas rurales, siendo
ellos quienes consumen la totalidad de la produccién de mai-
ces. amildceos, consumo que representa alrededor del 50%
de la produccidn nacional de maices duros y amilaceos.

Este consumo se hace en forma directa, sea como “cancha”
(maiz tostado) o como “Mote” (maiz hervido), y constifuyen
el complemento basico de la alimentacion cotidiana del po-
blador rural, al igual que lo son las tortillas y arepas con el
poblador mexicano y centroamericano, 0 venezolano y colom-
biano, respectivamente (6, 7, 8, 10, 17).

. Por lo tanto, el maiz opaco-2 puede sustituir facilmente a
las variedades amilaceas locales, de los paises andinos que
utilizan al grano de maiz en esta forma, ya que dichas varie-
dades presentan los mismos problemas agronémicos que el
opaco-2. La utilizacién del maiz como cancha o mote, sola-
mente requiere de utensilios caseros o de mecanismos indus-
triales simples (tostaderas u ollas) que permitan el tostado
0 hervido del grano, o bien procesado en forma de harinas
simples o elaboradas.

Con el fin de determinar la posible pérdida del valor nutri-
cional de la proteina de la cancha y del mote, por efecto del
tostado o la coccién en agua, respectivamente, se prepararon
dietas con el grano de maiz opacé-2, opaco-2 modificado y el
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maiz comuin normal amarillo cristalino, conduciéndose asi dos
experimentos en ratas: una de ellas para estimar el PER y la
otra para evaluar el VB y el NPU de dichos maices.

MATERIALES Y METODOS

Para la preparacion de las dietas se utiliz6 la variedad sin-
tética PMS-267, formada por 88 lineas homocigotas para el
gene opaco-2.

De esta variedad, se seleccionaron dos tipos de grano, uno
opaco-2 formado por granos con endosperma completamente
amildceos y otro opaco-2 modificado con granos cuyo endos-
perma presentaba porciones cristalinas de diferentes dimen-
siones. El sintético PMS-264, fue incluido como un tercer tipo
de grano comun o normal: amarillo cristalino. Estos tres tipos
de granos fueron tostados y hervidos independientemente.

El tostado del grano se realizd en un recipiente apropiado,
el cual fue sometido al calor manteniéndose una temperatura
de 130°C por ocho minutos, tiempo en el cual se obtuvo un
grano de color marrén claro, evidentemente cocido y tostado
de olor suigéneris y suave a la masticacién.

El mote se realizé6 en recipientes donde el agua cubria
completamente los granos, los que fueron sometidos al calor
para ser hervidos a una temperatura de 98°C, por un periodo
de una hora con 45 minutos, tiempo en el cual el grano co-
menz6 a reventarse, alcanzando su coccién y emitiendo un
olor peculiar.

Posteriormente, tanto el grano crudo como el tostado y
el mote previamente secado en una camara con circulaciéon
de aire caliente a 60°C, fueron molidos individualmente en un
molino de bolas. La harina fue tamizada en una malla de
0.0117 pulgadas (malla N9 50); obteniéndose asi una harina
suave al tacto. :

Estas harinas fueron analizadas quimicamente y solamen-
te las harinas del opaco-2 crudo, tostado y mote, fueron lle-
vadas al analizador automatico de aminoacidos para su eva-
luacién, en el laboratorio del CIMMYT en México.

Con estas harinas se prepararon nueve dietas semipuri-
ficadas (Cuadro 1) tres para cada tipo de grano: crudo, tosta-
do y mote, adicionandose ademés dos dietas de caseina, una



COMPOSICION PORCENTUAL DE

CUADRO 1

LAS DIETAS EXPERIMENTALES AL 7% DE PROTEINA

Opaco Modificado Normal Testigost

{ngredientes

Crudo Cancha Mote Crudo Cancha Mote Crudo Cancha Mote T, T, Tio
Caseina? — — — — — —_ — — — —_— 8.3 119
Maiz, Harina 74.45 79.54 7743 75.27 73.97 7743 8235 82.80 75.26 — —_ —
Sup. Minerales3 4.00 4.00 4.00 4.00 4.00 4.00 4.00 4.00 4.00 4.00 4.00 4.00
Sup. Vitaminas3 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00
NaH,PO, 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00
Cl. Colina 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30
Acecite de Maiz 6.35 6.11 6.21 6.38 6.23 6.39 6.31 5.84 6.09 10.00 9.80 9.80
Sacarosa 11,90 11.90 9.06 11.04 12,50 8.98 4.04 4.06 11.35 8270 74,60 71.80
% Proteina
izlla Ailée;iz;is) 7.34 734 712 7.27 7.34 7.3 7.2 7.34 712 0.0 712 10.19
(N x 6.25)

1. La dieta T, es carente de nitrégeno, la T, contiene 7% de Proteina bruta y la T,, contiene 10% de Proteina bruta.

2. Caseina preparada en el Dpto. de Nutricién de acuerdo a las normas del AOAC. Al anélisis dié 84.4% de Proteina cruda y 0.18%
de grasa total.

3. Preparados con sales minerales (o vitaminas) individuales, adquiridas de MERCK, MALLINCRODT, CARLO ERBA, NUTRI-
TIONAL BIOCHEMICALS, BAKER, segin las formulaciones tomadas de ROGERS y HARPER (15).
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con 7% de proteina igual al de las dietas de harina de maiz
y otra al 10% de proteina, con el fin de determinar el efecto
del menor porcentaje de proteina de las dietas de maiz so-
bre el valor nutricional de las mismas, en vista de la impo-
sibilidad de preparar dietas de maiz de 10% de proteinas.

Las dietas semipurificadas elaboradas con las harinas de
maiz, sales minerales, vitaminas, grasas y completadas a cien
por ciento con sacarosa, (segin lo indicado en el Cuadro 1)
fueron cuidadosamente mezcladas en una mezcladora meca-
nica metalica hasta un completo estado homogéneo, y luego
gelificadas segin Rogers y Harper (15), para lo cual cada die-
ta experimental fue rapida y completamente mezdlada en un
volumen igual de una solucién acuosa en ebullicion de agar
(Difco) al 3%, luego dejada enfriar en bandejas con tapa
hermética, obteniéndose de esta manera una dieta de con-
sistencia gelatinosa compacta de aproximadamente 50% de
humedad, de homogénea distribucién de particulas y de fa-
cil manipuleo. Las dietas gelificadas fueron almacenadas en
refrigeracién hasta ser usadas. '

El valor nutricional de estas dietas fue determinado en ra-
tas, en el Departamento de Nutricidon de la Universidad Na-
cional Agraria-La Molina, en dos experimentos independien-
tes: uno para determinar el ritmo de crecimiento de los ani-
males experimentales y medir la relacién de eficiencia pro-
teica (PER) de las dietas de acuerdo a las normas estandari-
zadas para este fin (2), y obtenido por medio de la relacién
entre los gramos de peso ganado y los gramos de proteina
consumida. Para esto, se alimentaron para cada dieta y por
28 dias a grupos de b ratas machos Holtzman recién desteta-
dos de 21 dias de nacidos y de un peso vivo de 45 a 50 g, los
que fueron alojados individualmente en jaulas metalicas en
un ambiente de temperatura y humedad relativa constantes.
Las ratas recibieron agua y alimentos ad libitum. El consumo
de alimentos fue controlado diariamente y el peso de las ra-
tas semanalmente. El segundo experimento se efectué para
determinar el “nitréogeno absorbido retenido” normalmente
Hlamado Valor Biolégico (VB) y para calcular el “porcentaje
de nitrégeno ingerido retenido” usualmente llamado Utiliza-
cién Proteica Neta (NPU), de acuerdo a las siguientes for-
mulaciones desarrolladas por Mitchell (13) y Miller y Ben-
der (11), respectivamente:
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Rr
VB = x 100
Ar
Rr
NPU = x 100, donde:
I
A=1-F = nitrégeno absorbido
R=A-T = nitrégeno retenido
Ar = I . (F - Fo) = nitrégeno absorbido real

Rr = Ar - (U - Uo) = nitrbgeno retenido real

—
I

nitrégeno ingerido

¥ = nitrégeno fecal

U = nitrégeno urinario

Fo = nitrégeno fecal metabdlico
Uo = nitrbégeno urinario endégeno

El VB y NPU se determinaron alimentando individual-
mente, en jaulas metabodlicas individuales de acero inoxida-
ble, durante 10 dias, a cinco ratas destetadas de 21 dias de
nacidas para cada dieta, usando las mismas dietas indicadas
en el Cuadro 1, en forma gelificadas. El nitrégeno “endégeno”
urinario y el “metabdlico” fecal se obtuvieron usando una
dieta purificada libre de nitrdgeno denominada To. Se ha
preferido estimar estos valores de excrecion de Fo y Uo uti-
lizando un grupo diferente de ratas y no las mismas utiliza-
das para las diferentes dietas experimentales ——que segin el
método original de Thomas Mitchell (13) deberian de haber
sido sometidas a una alimentacién previa de diez dias con
la dieta libre de nitrégeno antes de ser alimentadas con las
dietas experimentales— en virtud de las alteraciones fisio-
logicas de adaptaciéon enzimatica que ocurre en los animales
“previamente sometidos” a la privacién de ingesta de nitro6-
geno en ese periodo de tiempo, y que al ser sometidos a una
ingesta subita de proteina han de excretar cantidades de ni-
trogeno que son diferentes a los obtenidos de ratas no someti-
das a dicho tratamiento previo, tal como Berdanier et al lo
han demostrado (3), resultando en valores mas altos de VB
y NPU.
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La dieta ingerida en este segundo experimento fue cuida-
dosamente determinada cada dia por diferencia de la canti-
dad de materia seca suministrada al animal en forma de gel,
y la dejada por éste. La orina y heces fueron colectados dia-
riamente y almacenados a 0°C en recipientes individuales pa-
ra cada rata hasta completar los 10 dias. La orina, ademas, re-
cibié 1ml de HC1 0.1 N como preservante. La contaminacién
de la orina por la dieta fue practicamente nula en vista de la
naturaleza gelificada de la misma. Cuando hubo contamina-
cién, ésta se separé por centrifugacién. El contenido de nitré-
geno de la dieta y heces, fueron determinados por el método
del Semimicro-Kjeldahl (2).

RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados del analisis quimico de las harinas de maiz
crudo, tostado y hervido, para los tres tipos de grano mostra-
ron muy pocas diferencias, estando todas alrededor del 9%
de proteina total y 4% de grasas totales. (Cuadro 2).

Los resultados del andlisis de aminoacidos del grano com-
pleto de maiz opaco-2 en sus tres clases de harina: cruda, tos-
tada y mote, no mostraron mayores diferencias globales en-
tre ellos (Cuadro 2), tal como la indican los altos valores de
correlacion r = 0.97 para el crudo vs tostado, r = 0.83 para el
crudo vs mote, y r = 0.99 para el tostado vs mote; indicaAndonos
que los porcentajes de “aminoacidos totales in toto” no han
sufrido grandes alteraciones cuantitativas al ser sometidos a
la coccion por defecto del calor hiimedo o seco. Sin embargo,
parece que el tostado o tratamiento por calor seco ha destrui-
do algo de la lisina y treonina totales del opaco-2, y ha des-
truido considerablemente a la cistina del mismo, tal vez por
oxidacion del grupo sulfidrilo de la cisteina de las proteinas
del maiz a sulfonas o sulféxidos. Es de resaltar que segun los
analisis indicados, el opaco-2 posee cantidades totales de lisi-
na, arginina y triptofano que duplican a las del maiz normal
amarillo cristalino. Por el contrario, los contenidos en amino-
acidos de cadena alifatica (valina, leucina e isoleucina) en el
opaco-2 son de casi la mitad de los contenidos en el amarillo
cristalino. No es explicable los aumentos aparentes en el con-
tenido de valina total de los granos de opaco-2 tratados al ca-
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CUADRO 2

CONCENTRACION DE AMINOACIDOS EN MUESTRAS DE HARINA
DE MAIZ OPACO-2 (g/100 g Proteina)

Opaco-2

Aminoacidos Normat*

Bates Crudo Mote Tostado
Lisina 1.7 4.18 4.71 3.88
Histidina 2.8 3.03 3.27 3.12
Arginina 3.1 6.05 6.51 5.68
Ac. Aspartico 7.4 9.90 10.00 8.15
Treonina 33 3.71 3.96 3.04
Serina 5.1 5.71 4.75 448
Ac. Glutamico 23.7 15.28 16.30 15.80
Prolina 10.0 7.07 8.05 8.08
Glicina 2.6 4.49 4.63 4,50
Alanina 89 6.24 6.60 5.717
Cistina 1.0 1.39 1.57 0.54
Valina 5.0 3.92 5.22 4.56
Metionina 1.6 131 1.66 141
Isoleucina 4.3 2.46 3.08 2.83
Leucina 16.7 7.92 8.16 7.84
Tirosina 5.0 2.96 2.99 2.57
Fenilalanina 5.7 3.65 3.81 3.76
‘Triptofano 0.4 0.84 0.76 0.79
Proteina, % de M. S. —_ 9.75 9.75 10.06
Humedad, % de M. S. — 11.00 9.50 9.00

=“'Cris’calino Amarillo.

CUADRO 3
ANALISIS EN GRANO COMPLETO DESENGRASADO*

Humedad Proteina Triptofano Lisina

Muestra % % g/100 g Prot.
Op-2 Crudo 9.4 9.00 0.78 4.95
Op-2 Tostado 7.5 9.63 0.69 3.74
Op-2 Mote 9.1 9.00 0.64 4.12

* Analisis efectuados en el CIMMYT en majz opaco-2 mexicano.



ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION 387

lor comparados con su contenido en el grano crudo. Los va-
lores del contenido de lisina y triptofano totales indicados en
el Cuadro 2 fueron similares a los determinados en muestras
de maiz opaco-2 de origen mexicano (Cuadro 3).

Las ganancias de peso y relacion de eficiencia proteica pa-
ra cada dieta, presentados en el Cuadro 4, indican claramen-
te la superioridad del opaco-2 y opaco-2 modificado sobre el
“maiz comtn” o amarillo cristalino, siendo inclusive superio-
res a la caseina al mismo nivel de 7% de proteina; superiori-
dad que puede ser explicable por la inherente insuficiencia
de la caseina en su concentracion de aminoacidos azufrados,
bien conocida, y que ha sido fehacientemente demostrada al
tener que suplementar a una dieta purificada de caseina con
0.3% de metionina para poder producir un “crecimiento ma-
ximo” en ratas albinas destetadas (15). Sin embargo, es con-
veniente recordar que los valores de PER para una misma cla-
se de proteina puede cambiar notablemente cuando el con-
tenido proteico de la dieta aumenta o decrece del valor es-
tdndard de 10% establecido para esta metodologia, y que en
el caso particular de la caseina el PER serd menor cuando el
porcentaje de proteina de la dieta sea menor de 10%, como
sucede en este estudio. Y a pesar de que es un hecho acep-
tado que la utilizacién de la proteina de la dieta es maxima a
bajos niveles de ingesta (4, 12), principalmente debido a que
la eficiencia de la utilizacién de los aminoacidos indispensa-
bles ingeridos es mayor a niveles bajos de ingesta de los mis-
mos (1), los altos valores de PER obtenidos para el maiz opa-
co-2 para un nivel proteico de 7% en la dieta son bastante ha-
lagliefios, ya que no seria aventurado esperar mejores resul-
tados en el caso fortuito que se experimentara con dietas pu-
rificadas de 10% de proteina aportados exclusivamente por
el opaco-2. La superioridad del opaco-2 sobre el amarillo cris-
talino es explicable dado sus mayores contenidos en lisina,
arginina, triptofano y treonina (Cuadro 2), y que evidente-
mente son limitantes en el amarillo cristalino (9, 10, 14).

En cuanto al efecto del hervido o tostado de los granos de
maiz sobre los valores de PER y el crecimiento de las ratas
alimentadas con dietas a base de dichos maices cocidos, éste
no es perceptible en el caso del opaco-2, lo es ligeramente en
el caso del opaco-2 modificado y es marcado en el amarillo



CUADRO 4

GANANCIA DE PESO Y ALIMENTO CONSUMIDO EN GRAMOS Y
RELACION EFICIENCIA PROTEICA (g/28 dias)

98¢

Relacion de

Dieta Ganancia Alimento Proteina Eficiencia
de peso™ consumido consumida Proteica (PER)
OPACO
Crudo 36.2 = 3.5 188 += 23 13.79 = 0.17 2.63 * 0.17
Tostado 36.7 = 4.6 191 = 15 14.04 = 0.11 261 *+ 0.15
Mote 253 =+ 2.7 140 + 25 9.95 = 0.18 259 = 041
MODIFICADO
Crudo 30.0 = 3.9 178 = 18 1295 += 0.14 230 = 0.06
Tostado 228 = 2.8 152 += 25 11.17 *+ 0.18 2.08 = 041
Mote 256 = 4.1 158 = 17 11.64 = 0.13 219 = 0.19
NORMAL
Crudo 11.6 = 29 130 = 11 9.27 = 0.08 124 = 024
Tostado 9.5 =+ 3.3 148 = 31 10.67 = 0.21 0.87 = 0.17
Mote 108 = 3.3 154 = 16 10.92 = 0.11 098 =+ 0.22
TESTIGOS
T, 165 = 4.0 110 = 23 7.85 * 0.16 209 = 025
Tio 494 + 7.1 156 = 19 15.87 = 0.19 3.11 =+ 0.12

NOIDIFILAN HJ SONVOIYAWVONLLVT SOATHOUY

* En base a materia seca
** Promedios de 5 ratas mas menos una desviacion standard
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cristalino. La evidencia mostrada en el Cuadro 2 nos indica
que una de las probables causas de este efecto detrimente del
calor sobre el valor nutritivo del maiz, sea debida a la destruc-
cién de determinados aminoacidos como la lisina, treonina y
cistina (o cisteina en su estado natural de constituyente pro-
teico), siendo este Gltimo enormemente afectado por el tosta-
do; o probablemente se deba a la disminucién de la “disponi-
bilidad” de determinados aminoacidos esenciales, como es el
caso de la lisina cuya reaccién con los azicares es activada
por el calor y es ampliamente conocida (5, 16). La merma de
cisteina en el maiz debido al tostado significaria que la me-
tionina de la dieta, que es el segundo aminoacido limitante
del maiz (9), tenga que ser degradada en el organismo ani-
mal en mayor cuantia que lo normal para favorecer la forma-
cién in vivo de la cisteina necesaria para los procesos vitales
del organismo, ocasionando que la cantidad neta de metioni-
na destinada a la sintesis proteica sea mucho menor que
cuando se consuma maiz crudo. Sin embargo, parece que es-
ta merma en algunos aminoacidos esenciales y cisteina cau-
sados por el calor en el grano de maiz opaco-2 no es suficien-
te como para poder alterar apreciablemente el aminograma
util del mismo, y que estos aminoécidos disponibles “no afec-
tados” por el calor ain se encuentran en cantidades suficien-
tes como para producir un crecimiento éptimo; en otras pala-
bras, esto significaria que determinados amino4cidos del opa-
co-2, como la lisina, estarian presentes en concentraciones mu-
cho mas altas de las que el organismo animal requiere nor-
malmente para un crecimiento adecuado, y por lo tanto el
hervido o tostado del grano no afecta el valor nutritivo real
del grano de opaco-2; pero si lo hace en el caso del maiz ama-
rillo cristalino, y ligeramente en el opaco-2 modificado (que
es un regresivo del opaco-2 al amarillo cristalino).

En el Cuadro 5 se presentan los resultados de los estimados
del valor biolégico y de la utilizacidén proteica neta, calculados
para las dietas formuladas a base de cada uno de los tres tipos
de granos en sus formas cruda, mote y cancha. Se encontrd
que el VB y el NPU de los granos de opaco-2 y opaco modi-
ficado son similares entre si, pero superiores en casi diez uni-
dades a los valores de VB y NPU del maiz amarillo cristalino
en sus formas cruda o cocida. E1 VB del opaco-2 y el del opa-



CUADRO 5
VALOR BIOLOGICO DEL GRANO DE MAIZ OPACO-2 PROCESADO AL CALOR

058

Nitrégeno Nitrégeno Nitrégeno Vator Utilizacion
Dieta ingerido (1) urinario (U) fecal (F) Bioldgico Proteica neta
mg/10d mg/10d mg/10d (VB) (NPU)
OPACO
Crudo 795 = 160* 219 = 177 147 = 50 75.5 = 93 66.2 + 11.0
Tostado 786 + 45 191 = 55 167 += 29 814 = 6.9 67.0 = 9.1
Mote 880 = 95 231 = 61 186 = 22 79.0 = 49 637 = 55
MODIFICADQ
Crudo 676 = 171 191 = 48 124 = 59 785 =+ 8.1 68.2 £ 7.
Tostado 715 x= 101 194 = 57 162 = 27 805 x 75 66.5 = 7.7
Mote 787 + 38 178 =+ 46 160 = 21 829 = 39 69.2 = 5.2
NORMAL
Crudo 493 = 104 205 = 49 95 + 20 66.7 = 5.7 578 = 8.6
Tostado 665 + 95 231 = 102 138 = 24 706 = 125 596 = 114
Mote 739 + 127 254 + B4 157 = 25 69.9 = 109 585 = 8.3
TESTIGOS
7% Caseina T, 642 + 127 122 = 45 40 = 5 920 = 42 899 = 4.0
10% Caseina Ty, 891 + 193 130 + 54 58 = 4 928 = 34 898 = 3.3
Sin Proteina T, 0 67 + 23° 29 = 4 — -

NOIODIHIAN A SONVOINEWVONILVT SOATHOUV

1. Promedios de 5 ratas mdas menos una desviacion stdndard.
2. Nitrégeno urinario endégeno (Uo). Promedio de 5 ratas mas menos una desviacién stdndard.
3. Nitrégeno fecal metabélico (Fo). Promedio de 5 ratas mds menos una desviacién standard.
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co modificado estan alrededor de 80, valor que —desde el
punto de vista de la calidad proteica— coloca a estos granos
dentro del grupo privilegiado de alimentos. No obstante, los
resultados indicados en este cuadro deben de ser tomados con
cierta cautela en vista de que las dietas experimentales tuvie-
ron 7% de proteina y no 10%; y por tanto, estos altos valores
podrian ser debidos en parte a que la eficiencia de la utiliza-
cién de los aminoicidos esenciales, y de las proteinas en ge-
neral, es mayor a bajos niveles de ingesta proteica como ya se
puntualizdé anteriormente. Parece que el tostado o hervido del
maiz “mejora” en un 3% el VB del mismo. Es probable que es-
ta mejora se deba a un aumento en la digestibilidad del almi-
dén, en particular, y del grano de maiz, en general, ocasio-
nados por la coccién. Estas variaciones debido a la coccién
no fueron observadas con respecto al NPU.

Las aparentes diferencias observadas en este estudio res-
pecto al efecto del calor sobre los valores de PER y VB no
deben ser tomadas como discrepancias, puesto que el PER
es una medida de la eficiencia proteica en base al crecimien-
to obtenido por cada unidad de proteina ingerida; mientras
que el VB es una medida de la adecuacidad del patrén de ami-
noacidos de la proteina que es absorbido por la pared intesti-
nal y que es retenido por el organismo. El NPU, ademas de
ello, toma en cuenta la digestibilidad de la proteina; de ahi
que sus valores sean normalmente mas bajos que los del VB.
En una proteina de alta digestibilidad, ambos valores seran
similares; tal es el caso de la caseina, gue en el presente estu-
dio rindi6é valores de 92 y 90 para el VB y NPU, respectiva-
mente, para ambas dietas de 7y 10% de proteina (Cuadro 5).

Los valores de nitrégeno urinario endégeno (Uo) y nitré-
geno fecal metabdlico (Fo) estimados en este estudio, para
ratas machos recién destetados de un peso inicial de 45-50 g,
fueron de 67 = 23 y 29 = 4 mg/10 dias, respectivamente; es
decir, estos animales perdieron por dia un promedio de 9.6 mg
de nitrogeno (60 mg de proteina) como resultado de su “ca-
tabolismo normal aparente”.
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CONCLUSIONES

De los resultados de este estudio, se puede concluir que:

1. Los granos de maiz opaco-2 y opaco-2 modificado no su-
fren pérdidas aparentes del valor nutritivo al ser someti-
dos al tostado (cancha) o al ser hervidos (mote).

2. El grano de maiz comin o normal cristalino, si muestra
tra una palpable pérdida de calidad nutricional al sufrir
el proceso de coccion.

3. El alto valor biologico del maiz opaco-2 (80) lo coloca en
un sitial privilegiado con respecto a los granos.

4. Es factible el estudio del PER, VB y NPU de alimentos de
bajo contenido proteico utilizando dietas purificadas o se-
mipurificadas en forma de gel de un contenido proteico
menor del 10%.

SUMMARY
Biological Value of Opaque-2 corn in Cancha and Mote

This study was carried out to evaluate, in the rat, the protein quality
of either raw (R), boiled —“mote” (B) or toasted”— ‘“‘cancha’” (T) crys-
talline yellow, opaque-2 and modified opaque-2 corns, by means of the
Protein efficiency ratio (PER), Biological value (BV) and Net protein uti-
lization (NPU) techniques. Semipurified diets in agar gel form containing
7% crude protein all supplied by corn flour were prepared, and fed
ad libitum to groups of 5 weanling male Holtzman rats individually hous-
ed into stainless steel metabolic cages, Trials for PER lasted 28 days, and
those for BV and NPU 10 days. Purified casein control diets in gel form
containing 7 and 10% crude protein (CP) were used for both trials. {n
order to calculate the BV and NPU “real values”, 5 weanling male rats
were fed for days a nitrogen free purified diet in gel form so as to estimate
the endogenous urinary nitrogen and metabolic fecal nitrogen values.

PER values for opaque-2 (2.63-R, 2.61-T, 2,59-B) and modified opa-
que-2 (2.30-R, 2.08-T, 2.19-B) diets were highly superior to those for
crystalline corn (1.24-R, 0.87-T, 0.98-B) and slightly higher to that of
“casein-7 CP” (2.09), but lower to that of “casein-10 CP” (3.11). The de-
trimental effects of boiling or toasting was clearly seen for the crystalline
corn diet, slightly noticeable for the modified corn diet, but was unobser-
ved for the opaque-2 diet. Growth rate was higher for rats fed opaque-2
than for those fed crystalline corn casein-7 CP, but smaller than for those
fed casein-10 CP.

VB Values for opaque-2, “modified” and crystalline raw corns were
of 75.5, 78.5 and 66.7, respectively. An improvement of about 3% in the
BV was apparently caused by cooking. NPU values for the same corns
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were of 66.2, 68.2 and 57.8, respectively, and were not substantially alte-
red by cooking. Casein yielded values of 92 and 90 for BV and NPU, res-
pectively.

Amino acid analysis showed that total lysine, arginine and tryptophan
concentrations in opague-2 double to those of crystalline corn. Conversely,
concentrations of total valine, leucine and isoleucine in opague-2 are about
half of those of crystalline corn. It seems that corn cistine is considerably
destroyed by toasting.
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ARGENTINA

Modificaciones del equilibrio &ci-
do base en recién nacidos de po-
co peso en relacién a la alimen-
tacién.—Marta Vina de Rodri-
guez Rey (Catedra de Higiene y
Medicina Social, Facultad de
Medicina, Universidad Nacional
de Tucumdan, Argentina). Rev.
Fac. Méd. Tucumaén, 10: 489-498,
1973.

Se estudian 29 nifios de poco peso
de nacimiento, clinicamente sanos, 17
menores de 1500 gramos y 11 de mas de
1500 gramos al nacer.

' Se determiné pH, pCcO, v B. E, an-
tes y después de la alimentacién.

El estudio se realizé en el cuarto y
octavo dia de vida de los nifics. Tanto
en el cuarto como en el cctavo dia, en
ambos grupos de nifios, se observd cai-
da del pH después de la alimentacidn.

En el grupo de nifios mas peqguenos,
la caida del pH se mantuvo durante el
periodo de observacién, sin apreciarse
variaciones del pCC,; en ianto en el
grupo de nifios de mais peso vuelve mas
rapidamente a las condiciones basales,
acompafiado de una alteracion del pCO,
en sentido compensatorio en el cuarto
dia.

En el octavo dia de vida, se produ-
ce una caida del pH acompafiado de
un aumento de los aniones circulantes,
expresados en B. E. negativo, en am-
bos grupos de nifios, y que sSe man-
tiene durante los 90 minutos del es-
tudio. 18 referencias.

Estudios sobre MHidratos de Car-
bono.—Amalia Ch. de Gepner
(Catedra de Quimica Biologica,
Facultad de Medicina, Univer-
sidad Nacional de Tucuman ,Ar-
gentina). Rev. Fac. Méd. Tucu-
man, 10: 125-134, 1973.

La adrenalina por via subcuténea,
en personas sin antecedentes de diabe-
tes sacarina producen las siguientes
respuestas en el plasma:

Hiperglicemia ligera entre 10s 15 a
45 minutos; aparicién de actividades
fosforildsica y aumento de la misma
entre los 15 a 90 minutos: disminucién
del P orgénico en el mismo periodo de
tiempo.

No se han observado modificaciones
de la actividad fosfatasica alcalina del
suero. 15 referencias.

BRASIL

Alimentacdo da Crianca Sadia e
doente.—P. de Almeida E. (Hos-
pital Estadual Jesus, Estado da
Guanabara, Rio de Janeiro, Bra-
sil). Rev. Méd. Est. Guanab. 40
(2): 88-105, 1973.

A alimentacdo bem feita, em todos
os sentidos, é algo da maijor importan-
cia para a crianca. Para que a alimen-
tagdo produza estado de nutricdo co-
rrecto deve ger suficiente, completa, har-
monica e adequada. 8 referéncias.

Esclarecimiento da populagdo in-
fantil sobre doencas crénicas.—
T. Zagury e L. Zagury. (Univer-
sidade do Estado da Guanabara,
Rio de Janeiro, Brasil). Rev.
Méd. Est. Guanab. 40(2): 83-87,
1973.

A Educac¢io Sanitaria, como parte
fundamental da Medicina Preventiva,
vem, cada vez malis, em nossos dias,
desenvolviendo se e afirmando-se. Ba-
seados nisso, julgam os AA. interessante
investigar até que ponto os professores
tém conhecimento de certas doencas.
5 referéncias.
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Curva de Hemoglobina em um gru-
po de gestantes normais.—P. A.
M. de Almeida, Cyro Ciari, J. L.
F. Santos, A. A. F. de Siqueira.
(Higiene Materna do Departa-
mento de Préactica de Saude Pu-
blica da USP, S. Paulo). Rev.
Saude PuUbl, (S. Paulo), 7: 273-
282, 1973.

Através das dosagens de hemoglobi-
na realizadas em varias épocas da gra-
videz, em 701 gestantes sem suplemen-
tagio da ferro escolhidas por amostra-
gem casual simples de um universo
de 7050 no pericdo de 1947 a 1969, fof
construida uma curva com as taxas mé-
dlas de hemoglobina, que evidenciou
uma queda que atinge o maéaximo por
volta do 7° mes de gravidez e elevan-
do-se a partir dezta época. A partir dela
foi construida uma curva operacional e
discutida & sua importancia no diag-
ngstico e conducta frente a anemia na
gravidez. 27 referéncias.

Alguns aspects da mortalidade de
criancas em osasco, S. P, Bra-
sil.—Cyro Ciari; A. A. F. de Si-
queira; P. A. M. de Almeida; A.
Arnoni. (Higiene Materna do
Departamento de Practica de
Saude Publica da Faculdade de
Saude Publica da USSP, Sao
Paulo). Rev. Satde Publ, (S.
Paulo), 7: 199-206, 1973.

Foi estudada a mortalidade de me-
nores de um ano do municipio de Osas-
co, no periodo de 1967 a 1971, utilizan-
do-se a mortalidade proporcional por
ldade, bhem como os coeficientes de
mortalidade infantil e coeficientes es-
pecificos de mortalidade para menores
de um dia, criangas de um a 6 dias e
de 7 a 27 dias. Com os resultados ob-
tidos pretende-se caracterizar o muni-
cipio de Osasco como uma 4area nio de-
senvolvida, quanto a este aspecto na
qual est4 ocorrendo uma piora das con-
digbes de saude, da assisténcia 3 infan-
cia e 4 maternidade, bem como do sa-
neamento do meio. 4 referéncias.

ECUADOR

Desnutricién proteico-calérica. —
Rafael Enderica Vélez. (Depar~

tamento de Estadistica y Adies-
tramiento, Instituto Nacional de
Higiene “Leopoldo Isquieta Pé-
rez, Guayaquil, Ecuador). Rev.
Ecuat. Hig. Méd. Trop., 28: 47~
52, 1971.

En esta discusiéon general se estu-
dia la desnutricién en nifios, sus ca-
racteristicas, sus factores agravantes y
sus consecueincias con respecto a la mor-
talidad, morbkilidad y secuelas.

Se menciona que la desnutricion es
un problema intersectorial y por lo tan-
to su solucidén es, interdisciplinaria. Hs-
to interpreta el concepto de una buena
alimentacién de la comunidad, lo cual
es sinénimo de desarrollo econémico y
social; ya que es resultante de acciones
de agronomia, veterinaria, pesca, edu-
cacién, economia, industria, etc. De
alli 1la necesidad de una politica ali-
mentaria y nutricional del pais.

Los programas de alimentacién a
trabajadores deben ser estimulados
cuando existen o procurar crearlos;
ademas deben ser evaluados por dis-
tintos indicadores, tanto en la parte
edministrativa, como en su eficacia ©
aceptacion y repercusion en el bienes-
tar fisico, mental y social. 8 referencias.

COLOMBIA

Aprovechamiento del frijol carao-
ta partide en alimentacién hu-
mana.—Félix Moncada R. (Ins-
tituto de Investigaciones Tecno-
légicas (Bogotd). Rev. ITT, 87.
21-33, 1974.

Se realizé una investigacién para
determinar la factibilidad técnica, ca-
racteristicas y usos de una harina blan-
ca obtenida a partir del frijol caraota
partido.

En los procesos se introdujeron va-
rios pasos a manera de control para un
aito nivel de calidad en los productos
derivados, tales como la limpieza y se-
leccion de los granos, para eliminar las
materias extrafias y los granos inmadu-
ros o averiados.

En el curso del presente trabajo se
contemplé la alternativa de obtener
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granos compactados, reconstituidos o
simulados. Estos granos reconstituidos
pueden tener mayor aceptacién comer-
cial que las mismas harinas del frijol
caraota. 8 referencias.

Clasificacion neumatica de bhari-
nas y métodos para medida de
tamafio de particulas.—Marco F.
Bocanegra R. (Instituto de In-
vestigaciones Tecnoldgicas, Bo-
gota). Rev. ITT, 87: 35-51, 1974.

El presente articulo versa sobre los
conceptos bésicos y los principales mé-
todos de medida de tamaifio de particu-
las usados actualmente.

En este caso se ha empleado la cla-
sificacion neumética con el fin de ob-
tener por via seca, harinas de calidad
que puedan tener diversas aplicaciones
en la alimentacién humana.

En este tipo de trabajo es de gran
importancia conocer la distribuciéon y
medida de tamafio de las particulas pa-
ra poder establecer las relaciones que
existen entre la composicién de las frac-
ciones y los desplazamientos que se
producen con cada uno de los didme-
tros de corte utilizados.

Se presentan los resultados obteni-
dos en los ensayos de molienda fina y
clasificacion neumaética con harinas de
trigo nacional Zipa y Napo, empleando
metodologias similares a las usadas en
otros centros de investigacién en Nor-
teamérica.

El aumento de la finura de la harina
mejord los rendimientos obtenidos y los
desplazamientos en la proteina y demas
compenentes obtenidos en cada caso.
37 referencias.

MEXICO

Diabetes meliitus y lipidos san-
guineos en una poblacién rural
del Estado de México.—Efrain
Fernandez, B. Wong, R. Lisker,
O. Lozano y J. Rull. (Departa-

mento de Genética, Instituto Na-
cional de la Nutricién, México,
D. F.). Rev. Invest. Clin. (Mé-
xico), 26: 19-28, 1974.

Se estudié la prevalencia de diabe-
tes mellitus en 129 individuos de am-
hos sexos, residentes en una comuni-
dad rural cercana a la ciudad de Mé-
xico. La muestra incluyé alrededor de
20 sujetos de cada una de las décadas
22 a 72 y el criterio para el diagnésti-
co fue el resultado de la glucosa san-
guinea 2 horas deipués de upa carga
oral de 100 g. de glucosa.

Todos los individuos con diabetes
eran del sexo femenino y entre los 30
y 60 afios de edad, siendo su promedio
de, embarazos similar al del resto de
las mujeres estudiadas. Se midié ade-
mas los niveles de triglicéridos, coles-
terol y electroforesis de lipoproteinas en
la mayor parte de los sujetos, encon-
trando como hecho interesante que los
triglicéridos y las prebetalipoproteinas
estaban aumentadas, en todas las déca-
das, en el grupo estudiado en compa-
racién con lo que ocurre en el D.F. 13
referencias.

Tiroxina libre urinaria—Edmée
Pérez-Vega, E. Aguilar-Parada,
A. Kato-Kato y A. Ibarra, (La~
boratorio de Hormonas y Servi-
cio de Endocrinologia, Hospital
de Oncologia, Centro Médico
Nacional, México). Arch. Invest.
Méd. (México) 4: 207-214, 1973.

Se presenta un método sencillo pa-
ra la determinacién de tiroxina libre
(T-4) urinaria. Se proporcionan las ci-
fras encontradas en individuos norma-
les, hipertiroideos, hipotiroideos y en
embarazadas. Existen variaciones en
estos patrones, cuando se administran
estrégenos y en pacientes sometidos a
ooforectomia. La medicién de T-4 tie-
ne su mayor utilidad en el caso de al-
teraciones de las proteinas plasmaéaticas,
como sucede con la administracién de
estrégenos y durante el embarazo. 6
referencias.
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New Protein Foods.—Vol. 1 A - Technology. Aaron M. Altschul,
editor Academic Press, Inc. New York and London, 511 pag.,
1974, $ 32.

El primer volumen de una serie, dedicada a las fuentes de
proteinas alimenticias comprende 12 contribuciones, escritos
por diferentes autores. Después de un capitulo introductorio
del editor sobre problemas nutricionales en general, se tratan
aspectos de la fortificacién de cereales y sus derivados con
aminoacidos de leguminosas, carnes, aves, sustitutos de car-
nes, nuevas tecnologias en el Japon y aspectos reglamentarios
de nuevos productos proteicos. Con pocas excepciones los au-
tores presentan modernas revisiones de la literatura mas bien
que detalladas descripciones de procesos tecnologicos. El tér-
mino “Tecnologia” se interpreta en esta obra con amplitud,
incluyendo aspectos de quimica, nutricion, valor alimenticio,
aceptabilidad, etc., lo que d4 a este volumen un interés espe-
cial para los nutrdlogos.

El problema de todo cientifico y técnico, es la inmensa
serie de publicaciones que salen todos los dias y no les per-
miten seguir adecuadamente con los adelantos en campos que
no sean de su esvecifica especialidad. Hay que agradecer, por
lo tanto, que editores y revisores de estas y otras publicacio-
nes dediquen el tiempo a este tipo de obras que permite la fa-
miliarizacién con la literatura correspondiente sin un gran
esfuerzo.

Ww. G. J.

Morinda: end economic analvsis of malnutrition among young
children in rural India.—F. James Levinson. Cornell/MIT In-
ternational Nutrition Policy Series, Cambridge, Mass. 1974,
98 pag.

/
Este modesto volumen es la presentacién de los resultados
y la interpretacién de una encuesta nutricional, socioecond-
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mica de salud y de habitos alimentarios en 523 ninos de 6 a
24 meses de edad de 17 pueblos rurales con una poblacién to-
tal de aproximadamente 13.000 personas, pertenecientes a 3
castas de una regioén rural de la India. La encuesta se efectuo
a base de visitas personales a las madres. Los resultados se
transformaron en indices numéricos, los cuales se analizaron
por el método de regresion multiple. La obra representa un
gran esfuerzo tanto en la recopilacién de los datos como en su
interpretacion, mediante la cual se traté de identificar los fac-
tores que més influyen en el estado de salud de los nifios es-
tudiados, con la finalidad de servir base para la planificaciéon
nacional de programas para mejorar la situacién detectada.
Puede servir de modelo para futuros trabajos de esta indole
en otras partes del mundo, inclusive en Latinoamérica.

W.G. J.



OTRAS PUBLICACIONES RECIBIDAS

Nutrition, Development and Social Eehavior. Proceeding of the Conferen-
ce on the Assessment of Tests of Behavior from Studies of Nutrition in
the Western Hemisphere. Ed. David J. Kalen, National Institutes of
Health, DHEW Publ. N? 73-242, Washington, 1973, 386 pag., $ 2.60.

Eliminacién de las Enfermedades Carenciales. W. R. Aykroyd, Estudio B4-
sico N? 24, Organizacién Mundial de la Salud, Ginebra, 1970, 111 pag.,
$ 3.00.

Residuos de Plaguicidas en los Alimentos. Informe de la Reunién conjun-
ta FAO/OMS de 1972. Organizacién Mundial de la Salud, Servicio de
Informes Técnicos, N© 525, Ginebra 1973, 65 pag. Er. s. 4.

Nutrition, Behavior and Change. Helen H. Gift, Majorie B. Washborn and
Gail G. Harrison. Prentice-Hall, Inc. Englewood Cliffs, N.J., US.A,,
392 pag., 1972,

Chemical Senses and Flavor. Editores: E. P. Koster y H. R. Moskowitz, D.
Reidel Publishing Comp. Dordrecht, Holland, P. O. Box 17. Suscrip~
ciéon D fl. 152.50, para personas privadas D fl. 62.50.

Una revista dedicada a los sentidos quimicos y a la evaluacién senso-
rial de las propiedades gustativas, olfatorias, tactiles y visuales de ma-
terias comestibles.






NOTAS

Un curso Internacional en Ciencias de los Alimentos y Nutricién se
celebrard en Wageningen, Holanda, entre Enero y Junio de 1975; en idio-
ma inglés y en Ghent, Bélgica, en francés, durante el mismo periodo en
1976.

Direccidén: Molenstraat 27,

Den Haag
Holanda.

5th BIENNIAL SYMPOSIUM OF BIOCHEMISTRY AND NUTRITION
(multidisciplinary with emphasis on new sources of food) will be held in
Shiraz, Iran, from May 5 - 7, 1975.
Abstracts must be post-marked before the deadline of January 1, 1975.
Information: B. Emmanuel, Ph.D.
School of Veterinary Medicine,
Pahlavi University,
Shiraz,
Iran.

ler. CONGRESO LATINOAMERICANO DE PATOLOGIA CLINICA
VII REUNION NACIONAL DE PATOLOGIA CLINICA
27 a 31 de Octubre de 1974
Sede: Hotel Plaza del Sol.
Francisco Frejes, 237,
Guadalajara, Jalisco,
México.

BECAS
The Virginia Polytechnic Institute and State University in Blacksburg
ofrece dos becas de Post-grado, para latinoamericanos interesados en hacer
el Ph.D. en el Departamento de Biochemistry and Nutrition.
Informacién: Prof. Bruce M. Anderson,
Head of the Department of Biochemistry and Nutrition,
College of Agriculture,
Blacksburg, Va 24061,
U. 8. A,
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CONFERENCIA EN EL INCAP

Gran interés ha despertado la Conferencia Internacional sobre “Nu-
tricion y Desarrollo Agricola y Econdémico en los Troépicos” que se cele-
braré en el Instituto de Nutricién de Centro América y Panamé (INCAP)
del 2 al 6 de diciembre del corriente afio. Esta Conferencia serd una con-
tinuacion de los “Latin American Symposia”, y ha sido programada como
el Principal evento cientifico conmemorativo del XXV aniversario de la
fundacién del INCAP.

Después de un breve andlisis de la situacién nutricional y alimentaria
en las regiones tropicales, se discutirdn los factores de orden tfecnoldgico
y ecolégico que limitan la produccién de alimentos en los frépicos. Se
analizaran seguidamente los problemas de conservacion, procesamiento y
distribucién de alimentos, asi como aquéllos de naturaleza social y econd-
mica que se enfrenta en cuanto a la distribucién y el consumo de ali-
mentos.

Luego se discutirdn las acciones necesarias, en términos de solucio-
nes inmediatas, a partir de los conocimientos existentes, para luego trazar
normas para la utilizacion de la ciencia y la tecnologia, orientadas al logro
de soluciones a largo plazo y de caracter permanente.

La Conferencia serd de alto nivel, ya que se espera la participacion
de alrededor de 80 expertos de renombre internacional, como ponentes o
comentaristas.

Por este medio el INCAP se complace en invitar a todas las personas
interesadas a que asistan a esta Conferencia, rogandoles dirigirse al Insti-
tuto a la mayor brevedad posible (Apartado Postal 1188, Guatemala, Gua-
temala, C. A.) para su inscripcién. Les ruega, asimismo, indicar si requie-
ren ayuda en lo referente a reservaciones de hotel. Se hace esta adverten-~
cia en vista de la critica situacién de disponibilidad de alojamiento en la
ciudad de Guatemala, por lo que toda reservaciéon debera hacerse cuanto
antes.

El INCAP espera que esta invitacién sea acogida con beneplacito
por todos sus amigos y colaboradores, asi como por aquellas personas in-
teresadas en el desarrollo de nuestra regidn.



SERIE DE BIBLIOGRAFIAS SOBRE NUTRICION -PREPARADAS
POR LA BIBLIOTECA REGIONAL DE MEDICINA (BIREME)

Los interesados en obtener algunos de los articulos menciona-
dos en estas bibliografias, deberdn solicitarlos primero en la Bi-
blioteca de su institucidon y a través de ella por los servicios de
préstamos interbibliotecarios a otras bibliotecas de la regidén o
pais. En caso de no encontrarse alli, por el mismo conducto, po-
dran obtenerse en BIREME (Caixa Postal 20381, Vila Clementino,
Sao Paulo, Brasil).

INTERPRETACION DE LOS TERMINOS DE LAS BIBLIOGRAFIAS DEL
SISTEMA MEDLINE

AU -~ Autor ED - Pecha de entrada al Sistema
TY - Titulo del articulo MH - Encabezamiento por materia
SO - Revista JC - Codigo del Sistema

LA - Idioma CcI - ” ”

MALNUTRITION AND BRAIN DAMAGE

AU - HERSCHKOWITZ N., ROSSI E.

TI - (EFFECT OF MALNUTRITION ON THE BRAIN DEVELOPMENT)
SO - HELV PAEDIATR ACTA 30 SUPPL 145, 1973.

LA - GERMAN, FOREIGN.

ED - 730810.
MH - BRAIN/METABOLISM, *BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT, BRAIN
CHEMISTRY.

MH - FEMALE, GESTATIONAL AGE, HUMAN HYPERKALEMIA/COMPLICATIONS.
MH - HYPOKALEMIA/COMPLICATIONS, INFANT, NEWBORN.

MH - *NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, PREGNANCY.

JC - G59.

CI - 0018-022X 30 14 73.

TI - FOOD FOR THINKING.
SO - BR MED J 1 126-7 20 JAN 73.
LA - ENGLISH.

ED - 730724.
MH - BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT, CHILD, CHILD, PRESCHOOL, HUMAN,
INFANT.

MH -~ INFANT, NEWBORN, *INFANT NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS
MH - INTELLIGENCE TESTS, *MENTAL RETARDATION/ETIOLOGY

JC - B4W, AIM.

CI - 0007-1447 1 126 73.

AU - MANOCHA, SL.

TI - MALNUTRITION-ITS IMPACT ON PRENATAL AND POSTNATAL LIFE OF
THE BABY.

SO - J REPROD MED 10 41-3 FEB 73.

LA - ENGLISH.

ED - 730608.

MH - BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT, CELL DIVISION.

MH - COGNITION DISORDERS/ETIOLOGY, CULTURAL DEPRIVATION, CULTURE.

MH - ENVIRONMENT, FEMALE, *FETUS/GROWTH & DEVELOPMENT, HEALTH
EDUCATION.

MH - HUMAN, *INFANT, NEWBORN, INFANT NUTRITION DISORDERS/COMPLI-
CATIONS.

MH - INTELLIGENCE, *MATERNAL-FETAL EXCHANGE.

MH - *NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, PREGNANCY.

MH -~ *PREGNANCY COMPLICATIONS.

JC - JWT.
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AU - CHASE, HP.

TI - THE EFFECTS OF INTRAUTERINE AND POSTNATAL UNDERNUTRITION ON
NORMAL BRAIN DEVELOPMENT.

SO - ANN NY ACAD SCI 205 231-44 28 FEB. 73.

LA - ENGLISH.

ED - 730525.

MH - ANIMAL EXPERIMENTS, ANIMALS, NEWBORN, BRAIN/METABOLISM.

MH - *BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT, BRAIN STEM/METABOLISM.

MH - CEREBELLUM/METABOLISM, CEREBRAL CORTEX/METABOLISM.

MH - CEREBROSIDES/METABOLISM, CHILD DEVELOPMENT, CHOLESTEROL/
METABOLISM.

MH - DNA/METABOLISM, FEMALE, *FETAL DISEASES/COMPLICATIONS.

MH - GANGLIOSIDES/METABOLISM, GUINEA PIGS, HUMAN, INFANT, NEWBORN.

MH - INFANT NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, INTELLIGENCE.

MH - MENTAL RETARDATION/ETIOLOGY, MYELIN SHEATH.

MH - *NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, ORGAN WEIGTH.

MH - PHOSPHOLIPIDS/METABOLISM, PREGNANCY, RATS, REVIEW.

MH - SULFPATIDES/METABOLISM.

3JC - 5NM.

CI - 0077-8923 205 231 73.

AU - WATERLOW, JC.

TI - NUTRITION AND THE DEVELOPING BRAIN.
SO - LANCET 1 425-6 24 FEB. 13.

LA - ENGLISH.

ED - 730405.
MH- *BRAIN/GROWT & DEVELOPMENT, CHILD, PRESCHOOL, DEVELOPING
COUNTRIES.

MH - HUMAN, INFANT, INFANT, NEWBORN.

MH - *INFANT NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, NUTRITIONAL REQUI~
REMENTS.

MH - PREGNANCY.

JC - LOS, AIM.

CI - 0023-7507 1 425 73.

AU - WINICK, M.

TI - RELATION OF NUTRITION TO PHYSICAL AND MENTAL DEVELOPMENT.
SO - BIBL NUTR DIETA 18 114-22 1973.

LA - ENGLISH.

ED - 730302.
MH - AGE FACTORS, ANIMAL EXPERIMENTS, BRAIN/METABOLISM, CELL DI-
VISION.

MH - CENTRAL NERVOUS SYSTEM/METABOLISM.

MH - *CENTRAL NERVOUS SYSTEM/GROWTH & DEVELOPMENT.

MH - CENTRAL NERVOUS SYSTEM DISEASES/ETIOLOGY, CEPHALOMETRY, CHILD

MH - CHILD DEVELOPMENT, *CHILD NUTRITION, CHILD, PRESCHOOL.

MH - DEVELOPING COUNTRIES, DNA/METABOLISM, FEMALE, GROWTH, HUMAN,
INFANT.

MH - INFANT, NEWBORN, *INFANT NUTRITION.

MH - INFANT NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS.

MH - MENTAL RETARDATION/ETIOLOGY, NUTRITION DISORDERS/COMPLICA-

TIONS.
MH - PREGNANCY, REVIEW, RNA/METABOLISM.
Jc - 9U0.

CI - 0067-8198 18 114 73.

AU - VAHLQUIST, B.

TI - EARLY MAULNUTRITION AND BRAIN DEVELOPMENT,
SO - ACTA PAEDIATR ACAD SCI HUNG 13 309-22 1972.

LA - ENGLISH.

ED - 730924.



ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION 407

MH - *BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT, CEPHALOMETRY,

MH - CEREBRAL VENTRICLES/GROWTH & DEVELOPMENT, CHILD, PRESCHOOL.

MH - DIET THERAPY, ECHOENCEPHALOGRAPHY, ETHIOPIA, FEMALE,

MH - GROWTH DISORDERS/ETIOLOGY, HUMAN, INFANT.

MH - *INFANT NUTRITICN DISORDERS/COMPLICATIONS, INTELLIGENCE TESTS.

MH - KEWASHIORKOR/PHYSIOPATHOLOGY, KWASHIORKOR/THERAPY.

MH - *KWASHIORKOR/COMPLICATIONS, MALE, MEDIAN NERVE/PHYSIOPATHO-
LOGY.

MH - NEURAL CONDUCTION, NUTRITION DISORDERS/DIAGNOSIS.

MH - PERONEAL NERVE/PHYSIOPATHOLOGY.

MH - PROTEIN - CALORIE MALNUTRITION/COMPLICATIONS.

MH - PROTEIN-CALORIE MALNUTRITION/PHYSIOPATHOLOGY.

MH - PROTEIN-CALORIE MALNUTRITION/THERAPY, TRANSILLUMINATION.

MH - ULNAR NERVE/PHYSIOPATHOLOGY.

JC - 1JQ.

CI - 0001-6527 13 309 72.

AU - OSUNTOKUN, BO.

TI - THE EFFECTS OF MALNUTRITION OF THE DEVELOPMENT OF COGNITIVE
FUNCTIONS OF THE NERVOUS SYSTEM IN CHILDHOOD.,

SO - TROP GEOGR MED 24 311-26 DEC 72.

LA - ENGLISH.

ED - 730321,

MH- AGE FACTORS, ANIMAL EXPERIMENTS; BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT.

MH - *BRAIN DISEASES/ETIOLOGY, CENTRAL NERVOUS SYSTEM DISEASES/
ETIOLOGY.

MH -~ CHILD, CHILD, PRESCHOOL, COGNITION DISORDERS/THERAPY.

MH - *COGNITION DISORDERS/ETIOLOGY, DIETARY PROTEINS/THERAPEUTIC USE

MH - HUMAN, INFANT, INFANT, NEWBORN, INTELLIGENCE TESTS, LACTATION.

MH - MYELIN SHEATH, *NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, PREGNANCY.

MH - PROTEIN-CALORIE MALNUTRITION/COMPLICATIONS,

MH - PROTEIN-CALORIE MALNUTRITION/PHYSIOPATHOLOGY.

MH - PROTEIN-CALORIE MALNUTRITION/THERAFPY, PSYCHOMOTOR DISORDERS/

ETIOLOGY,
MH - REVIEW.
JC - WGJ.

CI - 0041-3232 24 311 72.

TI - NUTRITION AND THE DEVELOPING BRAIN.

S0 - LANCET 2 1349-50 23 DEC 72.

LA - ENGLISH.

ED - 730208.

MH- ANIMAL EXPERIMENTS, BIRTH WEIGHT, BRAIN/DRUG EFFECTS,

MH - *BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT, BREAST FEEDING, CATTLE.

MH - CEREBRAL VENTRICLES, GESTATIONAL AGE, GROWTH/DRUG EFFECTS,
HUMAN. ,

MH - INFANT, NEWBORN, KWASHIORKOR/METABOLISM.

MH - LIPIDS/ADMINISTRATION & DOSAGE, LIPIDS/BIOSYNTHESIS,

MH - *NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS. ORGAN WEIGTH, PREGNANCY,
RATS.

JC - LOS, AIM.

CI - 0023-7507 2 1349 72.

AU - RAMSEY, RB., NICHOLAS, HJ.
TI - BRAIN LIPIDS.

SO - ADV LIPID RES 10 143-232 1972.
LA - ENGLISH.

ED - 730208.
MH - ANIMAL EXPERIMENTS, BRAIN/ENZYMOLOGY, BRAIN/GROWTH & DEVE-
LOPMENT.

MH - *BRAIN/METABOLISM, BRAIN CHEMISTRY, BRAIN DISEASES/METABOLISM.
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MH - CHOLESTEROL/METABOLISM, DOGS, FATTY ACIDS/ANALYSIS.

MH - FATTY ACIDS/METABOLISM, GLYCERIDES/METABOLISM.

MH - GLYCOLIPIDS/METABOLISM, GUINEA PIGS, HUMAN, ISOPROTERENOL/
METABOLISM.

MH - LIPIDS/ANALYSIS, *LIPIDS/METABOLISM, LIPOPROTEINS/METABOLISM.

MH - METABOLIC DISEASES/METABOLISM, MYELIN SHEATH/ANALYSIS.

MH - NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, PHOSPHOLIPIDS/METABOLISM,
RABBITS.

MH - RATS, REVIEW, SPHINGOLIPIDS/METABOLISM, STEROLS/METABOLISM.

JC - 2NL.

Cl - 0065-2849 10 143 72.

AU - BESSMAN, SP.

TI - GENETIC FAILURE OF FETAL AMINO ACID JUSTIFICATION A COMMON BA-
SIS FOR MANY FORMS OF METABOLIC, NUTRITIONAL, AND NONSPECIFIC
MENTAL RETARDATION.

SO - J PEDIATR 81 834-42 OCT 72.

LA - ENGLISH.

ED - 721125.

MH - AMINO ACID METABOLISM, INBORN ERRORS/COMPLICATIONS.

MH - AMINO ACIDS/BIOSYNTHESIS, AMINO ACIDS/BLOOD, *AMINO ACIDS/
METABOLISM.

MH - BRAIN/METABOLISM, *BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT, DEVELOPING
COUNTRIES.

MH- *DIETARY PROTEINS, FEMALE, *FETUS/METABOLISM, HETEROZYGOTE

MH - HOMOZYGOTE, HUMAN, INFANT, NEWBORN, MATERNAL-FETAL EXCHANGE

MH - *MENTAL RETARDATION/FAMILIAL & GENETIC.

MH - METABOLISM, INBORN ERRORS/FAMILIAL & QGENETIC.

MH - *METABOLISM, INBORN ERRORS/COMPLICATIONS.

MH - NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, PHENOTYPE,

MH - PHENYLALANINE HYDROXYLASE/PHYSIOLOGY, PHENYLKETONURIA, PREG-
NANCY.

MH - *PROTEINS/BIOSYNTHESIS, TYROSINE/BIOSYNTHESIS.

JC - JLZ, AIM.

CI - 0022-3476 81 834 72.

AU - BRASEL, JA., WINICK, M.

TI - MATERNAL NUTRITION AND PRENATAL GROWTH. EXPERIMENTAL STUDIES
OF EFFECTS OF MATERNAL UNDERNUTRITION ON FETAL AND PLACENTAL
GROWTH.

SO - ARCH DIS CHILD 47 479-85 AUG 72.

LA - ENGLISH.

]

ED - 720921.

MH - ANIMAL EXPERIMENTS, BIRTH WEIGTH, BRAIN/CYTOLOGY, BRAIN/
METABOLISM.

MH - DNA/ANALYSIS, DNA/METABOLISM, DNA NUCLEOTIDYL- TRANSFERASES,
FEMALE.

MH - FETUS/CYTOLOGY, *FETUS/GROWTH & DEVELOPMENT, HUMAN, INFANT,
NEWBORN.

MH - INFANT NUTRITION DISORDERS/METABOLISM, KWASHIORKOR/
METABOLISM.

MH - LIVER/ENZYMOLOGY, *MATERNAL-FETAL EXCHANGE.
MH - *NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, PLACENTA/ANALYSIS.
MH - PLACENTA/GROWTH & DEVELOPMENT, PREGNANCY, *PREGNANCY COM-

PLICATIONS.
MH - RATS, REVIEW, THYMIDINE/METABOLISM.
JC - 6XG.

C1 - 0003-9888 47 479 72.

AU - BIRCH, HG.
TI - MALNUTRITION, LEARNING. AND INTELLIGENCE.
SO - AM J PUBLIC HEALTH 62 773-84 JUN 72,
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ENGLISH.

720906.

ADULT, BIRTH WEIGTH, BODY HEIGHT, BODY WEIGHT.
BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT, CHILD, CHILD DEVELOPMENT,
CHILD, PRESCHOOL, CULTURAL DEPRIVATION, DEVELOPING COUNTRIES,
DIET.

EPIDEMIOLOGIC METHODS, ETHNIC GROUPS, FEMALE, HUMAN, INFANT.
INFANT, NEWBORN, INFANT NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS.
*INTELLIGENCE, *LEARNING, MALE, *NUTRITION DISORDERS/COMPLICA-
TIONS.

PREGNANCY, REVIEW, SOCIOECONOMIC FACTORS.

3XW, AIM.

0090-0036 62 773 T2.

DI BENEDETTA C, CIOFFI LA.

EARLY MALNUTRITION, BRAIN GLYCOPROTEINS AND BEHAVIOR IN RATS.
BIBL NUTR DIETA 17 69-82 1972.

ENGLISH.

720602,

ANIMAL EXPERIMENTS, ANIMALS, NEWBORN, AVOIDANCE LEARNING.
BEHAVIOR, ANIMAL, BODY WEIGHT, BRAIN/METABOLISM.
*BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT, BRAIN DAMAGE, CHRONIC/META-
BOLISM.

*BRAIN DAMAGE, CHRONIC/ETIOLOGY, DISEASE MODELS, ANIMAL
EXPLORATORY BEHAVIOR, FEMALE, GANGLIOSIDES/METABOLISM,
GLYCOPROTEINS/METABOLISM, NUTRITION DISORDERS/METABOLISM.
*NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, ORGAN WEIGTH, RATS.
9UO.

0067-8198 17 69 72.

DOBBING, J.

UNDERNUTRITION AND THE DEVELOPING BRAIN. THE RELEVANCE OF
ANIMAL MODELS TO THE HUMAN PROBLEM.

BIBL NUTR DIETA 17 35-46 1972.

ENGLISH.

720602.

ANIMAL EXPERIMENTS, *BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT.

*BRAIN DAMAGE, CHRONIC/ETIOLOGY, BRAIN STEM/GROWTH & DEVE-
LOPMENT.

CHILD, CHILD DEVELOPMENT, CHOLESTEROL, *DISEASE MODELS, ANIMAL,
DNA.

HUMAN, MENTAL RETARDATION/ETIOLOGY, MYELIN SHEATH.
*NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, RATS.

9U0.

0067-8198 17 35 T2.

BARNES, RH.

INTRODUCTORY REMARKS. POINTS OF CONCERN WITH CURRENT INTER-
PRETATIONS OF THE EFFECTS OF EARLY MALNUTRITION ON MENTAL
DEVELOPMENT.

BIBL NUTR DIETA 17 1-4 1972.

ENGLISH.

720602.

ANIMAL EXPERIMENTS, *BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT, CHILD.
*CHILD DEVELOPMENT, ENVIRONMENT, HUMAN.

*INFANT NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS.

*MENTAL RETARDATION/ETIOLOGY.

9UO.

0067-8198 17 1 72.

DOBBING, J., SANDS, J.
VULNERABILITY OF DEVELOPING BRAIN. IX. THE EFFECT OF NUTRITIO-
NAL GROWTH RETARDATION ON THE TIMING OF THE BRAIN GROWTH-
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SPURT.

BIOL NEONATE 19 363-78 1971,

ENGLISH.

720729.

AGING, ANIMAL EXPERIMENTS, BODY EEIGHT, BODY WEIGHT, BRAIN.
BRAIN/METABOLISM, *BRAIN/GRCWTH & DEVELOPMENT, BRAIN CHE-
MISTRY.

CHOLESTERCL/ANALYSIS, DNA/ANALYSIS, FEMALE.

FETUS/GROWTH & DEVELOPMENT, GESTATIONAL AGE.

*GROWTH DISORDERS/ETIOLOGY, MALE MICROCEPHALY/ETIOLOGY.
*NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS, ORGAN WEIGTH, PREGNANCY,
RATS.

RATS, INBRED STRAINS, TIME FACTORS, WATER/ANALYSIS,

A3P.

0006-3126 19 363 71.

EITINGER, L.

ORGANIC AND PSYCHOSOMATIC AFTER EFFECTS OF CONCENTRATION
CAMP IMPRISONMENT.

INT PSYCHIATRY CLIN 8 205-15 1971.

ENGLISH.

720714.

ADULT, AGED, ANXIETY, BRAIN DAMAGE, CHRONIC/DIAGNOSIS.

*BRAIN DAMAGE, CHRONIC/ETIOLOGY, DEPRESSION/ETIOLOGY, DREAMS,
GUILT..

HEAD INJURIES/COMPLICATIONS, HUMAN, IMPOTENCE/ETIOLOGY, MALE.
MIDDLE AGE, NORWAY, NUTRITION DISORDERS/COMPLICATIONS.
PERSONALITY DISORDERS/ETIOLOGY, *PRISONS, PSYCHOANALYTIC
THEORY.

PSYCHOLOGICAL TESTS, *PSYCEOPREYSIOLOGIC DISORDERS/ETIOLOGY
*STRESS/COMPLICATIONS, *WAR CRIMES.

GU1.

0020-3426 8 205 71.

EVANS DE, MOODIE AD, HANSEN JD.
EWASHIORKOR AND INTELLECTUAL DEVELOPMENT.

~ 8 AFR MED J 45 1413-26 25 DEC T1.

ENGLISH.

720509.

ADOLESCENCE, AGE FACTORS, ANIMAL EXPERIMENTS, BIRTH ORDER.
BODY EEIGHT, BODY WEIGHT, BRAIN/GROWTH & DEVELOPMENT.

BRAIN DAMAGE, CHRONIC/ETIOLOGY.

CENTRAL NERVOUS SYSTEM/PHYSIOPATHOLOGY, CHILD, CHILD,
PRESCHOOL.

CRANIOMETRY, ELECTROENCEPHALOGRAPHY, EMOTIONS, ENVIRONMENT,
FEMALE.

FOLLOW-UP STUDIES, HUMAN, INFANT, *INTELLIGENCE, INTELLIGENCE
TESTS.

*KWASHIORKOR/COMPLICATIONS, MALE, MATERNAL DEPRIVATION, RATS.
SAMPLING STUDIES, SGCIOECONOMIC FACTORS, SOUTH AFRICA, TIME
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