Repercusiones nutritivas del metabolismo del triptéfano en el ganado porcino
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Imdgenes cedidas por los autores

Durante los ultimos afos se ha estudiado el efecto que tiene complementar el pienso
con triptéfano en el ganado porcino. En lechones destetados y cerdos de engorde se ha
demostrado una relacion positiva entre el nivel de triptoéfano en el pienso y el consumo
medio diario (Zhang et al. 2007; Le Floc’h; Seve 2007). Por otra parte, las cerdas en
lactacion muestran un mayor consumo y una menor pérdida de peso corporal al
aumentar el nivel de triptofano del pienso (Paulicks et al. 2006).
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Figura 1. Estructura
molecular del triptofano

La importancia del triptéfano

El triptofano (figura 1) forma parte del grupo de los aminoacidos con cadena lateral o
grupos R hidrofébicos (junto con la alanina, leucina, isoleucina, valina, prolina,
fenilalanina y metionina). Se caracteriza por tener dos anillos aromaticos en su cadena
lateral. El hecho de tratarse de aminoacidos hidrofébicos determina una posicion
orientada al interior de los pliegues de la proteina. El triptofano lo pueden sintetizar
bacterias, hongos y plantas a partir de moléculas como el acido fosfoenolpiruvico y el
acido siquimico. Son estos organismos los que introducen el triptéfano en la cadena
alimentaria (Lehninger, 2005).

En la Naturaleza so6lo se encuentra el estereoisomero L-triptéfano como componente de
enzimas y de proteinas estructurales. Como componente de la proteina alimentaria, el
triptofano es el aminoacido mas escaso y relativamente abundante en alimentos como el
chocolate, leche, pescado, carne y cacahuetes.



Su poca abundancia en los alimentos, sumada a que los animales no disponen de la
maquinaria enzimatica para sintetizarlo, hace del triptéfano un aminoacido esencial. En
las formulaciones de pienso para porcino, el triptofano suele ser el cuarto aminoacido
limitante para el crecimiento, después de la lisina, treonina y metionina.

Metabolismo y funciones bioldgicas del triptéfano

El triptofano, al igual que otros aminoacidos, se utiliza para la sintesis proteica y
participa en distintas funciones metabdlicas. Es el precursor metabolico de distintos
compuestos que regulan el bienestar, la respuesta a un estrés o el consumo de alimento:
la serotonina (neurotransmisor), la melatonina (neurohormona) y la niacina (vitamina
Bs).

El triptéfano absorbido que no se ha incorporado a las proteinas tisulares puede ser
degradado por dos vias metabdlicas (figura 2): la via de la sintesis de la serotonina y la
melatonina (mediada por el enzima triptéfano hidroxilasa); y la via de la kinurenina, en
la que el triptéfano puede ser sustrato de distintos enzimas reguladores de su hidrdlisis,
como la triptofano dioxigenasa (TDO) y la indoleamina dioxigenasa (IDO). ElL TDO se
encuentra principalmente en el higado y regula el nivel de triptéfano plasmatico. La IDO
se expresa en células inmunitarias (células fagociticas y células presentadores de
antigeno) y del sistema nervioso central (astrocitos, macréfagos y células dendriticas) y
en tejidos inflamados.

Cuantitativamente no hay ninguna estimacion real de la particion del triptéfano entre
las distintas vias metabolicas. No obstante, el metabolismo del triptéfano por la via de
la kinurenina parece ser diez veces mas importante que el metabolismo por la via de la
serotonina (Le Floc’h; Seve, 2007).

A nivel plasmatico, el triptofano es el Unico aminoacido que circula ligado a la albumina
(90% del total de triptofano plasmatico), por lo que entra en competencia con los acidos
grasos no esterificados (NEFA).

Del triptéfano plasmatico, solo el no ligado a la albumina es capaz de cruzar la barrera
hemato-encefalica. El triptoéfano pasa de la sangre al liquido cefalorraquidico, superando
la barrera hemato-encefalica mediante un transportador tipo L (LAT1; transporte
activo). Este transportador también lo utilizan la tirosina, la fenilalanina, la leucina, la
isoleucina y la valina (aminoacidos neutros de gran tamano; LNAA) que compiten con el
triptéfano (Ruddick et al. 2006).

A continuacion se revisa el efecto del triptéfano sobre las tres principales funciones
organicas en las que interviene ademas de la sintesis proteica.
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Figura 2. Vias metabolicas de degradacion del
triptofano.

Conducta y respuesta al estrés

Se ha observado que el triptofano ejerce un claro efecto sobre la conducta. En mujeres
se ha relacionado la depresion posparto a una reduccion de la biodisponibilidad del
triptéfano a nivel cerebral (Bailara et al. 2006).

También se ha observado que pacientes con sintomas depresivos graves, la via
metabdlica de la kinurenina se ve incrementada en detrimento de la via de la serotonina
(Miller; Schwarz, 2007). Se ha observado cémo, con altos niveles de triptéfano en el
pienso, los cerdos de engorde reducian la duracion e intensidad de las agresiones (Li et
al. 2006) y los lechones destetados se pasaban mas tiempo tumbados (Koopmans et al.
2006).

El efecto del triptofano sobre el comportamiento se cree que puede estar relacionado
con la serotonina a nivel cerebral. La serotonina esta implicada en la patofisiologia de
desordenes del animo, en los que los farmacos que incrementan los niveles de
serotonina son muy efectivos (Mohammad-Zadeh et al. 2008).

La disponibilidad de triptofano en el sistema nervioso central es uno de los pasos
limitantes en la sintesis de serotonina y un déficit de triptéfano en el pienso afecta
negativamente a la concentracion de serotonina cerebral (Pasteuszewska et al. 2007).
Un mayor aporte de triptéfano en el pienso determinara una mayor concentracion de
triptofano plasmatico y una mayor relacion Trp:LNAA; dos factores que favoreceran el
transporte de triptofano a través de la barrera hemato-encefalica.



Se observd que cerdos alimentados con una relacion Trp:LNAA elevada se veian menos
afectados por el estrés y presentaban una mejor recuperacion (Koopmans et al. 2005).
También se observé que la suplementacion de triptofano en el pienso reducia los niveles
de cortisol salivar y los niveles plasmaticos de cortisol y noradrenalina (Koopmans et al.
2006).

Una posible explicacion a este efecto estaria en que el triptofano es precursor de la
melatonina. En humanos se ha demostrado que la melatonina puede actuar inhibiendo la
liberacion de cortisol de manera directa o indirecta (inhibiendo el eje hipotalamico-
pituitario-adrenal) (Zisapel et al. 2005; Campino et al. 2008).

Las cerdas en lactacion muestran un mayor consumo
y una menor pérdida de peso corporal al aumentar
el nivel de triptofano del pienso.

Control de la ingestion

Distintos estudios muestran cémo piensos con un bajo nivel de triptéfano o una baja
ratio Trp:LNAA reducen el consumo medio diario en cerdos de engorde (Henry et al.
1996; Seve, 1999). Libal et al. (1997) observaron que incrementando el nivel de
triptofano se incrementaba el consumo de pienso en cerdas en lactacion.

Estos efectos pueden explicarse por dos mecanismos. Por un lado, el triptofano, como
precursor de la serotonina, estaria contribuyendo a la regulacion de la ingestion. La
serotonina se considera un mediador de la saciedad, accion asociada al sistema
serotonérgico (Mohammad-Zadeh et al. 2008). Considerando este aspecto, y al igual que
ocurria con la conducta y el estrés, la accion del triptéfano sobre el control de la
ingestion puede estar determinada por su nivel de inclusidn en la dieta y por la relacién
Trp:LNAA, factores que influyen en su biodisponibilidad cerebral. Por otro lado, la
ingestion de triptéfano puede inducir la secrecion a nivel gastrico y duodenal de la
hormona grelina (péptido que incrementa los niveles plasmaticos de la hormona del
crecimiento y aumenta la apetencia). Zhang et al. (2007) observaron en lechones un



incremento del consumo de pienso y de la concentracion plasmatica de grelina después
de la ingestion de pienso complementado con triptofano.

También se ha especulado que el triptéfano, correctamente complementado en el
pienso, puede ayudar a la secrecion de insulina gracias a la liberacion de incretin
(polipéptido insulotrépico glucosa mediado) en la mucosa intestinal (Ponter et al. 1994).

Respuesta inmunitaria

Se ha establecido una clara relacion entre el catabolismo del triptofano por la via de la
kinurenina y las reacciones inflamatorias en distintos procesos patologicos. La enzima
IDO, responsable del catabolismo del triptéfano en la via de la kinurenina, se encuentra
en células fagociticas y presentadoras de antigeno del sistema inmunitario. Su actividad
va asociada a procesos de inflamacion; hecho que supone un marcado descenso de los
niveles plasmaticos de triptéfano durante estos procesos, como se observa en casos de
neumonia en cerdos (Melchior et al. 2005).

El efecto del triptofano en la respuesta inmunitaria propicia que, frente a situaciones de
estrés inmunoldgico y estados inflamatorios, se reduzca su disponibilidad para la
deposicion de proteina corporal y otros procesos metabolicos (LeFloc’h; Seve, 2007).

Conclusiones

El triptofano es un aminoacido esencial que, a través de su inclusion en el pienso,
potencia la ingestion voluntaria y afecta la conducta del cerdo, reduciendo la
agresividad y el estrés, principalmente favoreciendo la sintesis de serotonina.

Por otra parte, en situaciones de activacion del sistema inmunitario, la utilizacion del
triptéfano aumenta en el organismo y se incrementan sus necesidades.

Todo ello deberia traducirse en una mejor cuantificacion de los aportes de triptéfano al
pienso.
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