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1.- OBJETIVOS GENERALES. 

Los objetivos del presente trabajo son: 

1.- Corroborar por medio de técnicas electrofisiol6gicas 

si las fibras aferentes pr~marias y las motoneuronas 

están acopladas eléctricamente en la médula espinal 

de rana. 

2.- Dilucidar si el acople el4ctrico ocurre en direcci6n 

antidr6mica, es decir, de las motoneuronas hacia las 

fibras aferentes de la raíz do~sal ipsilateral y ho­

mosegmentaria. 

3.- Identificar la naturaleza y el mecanismo de genera--

/ ci6n de los componentes de corta latencia del poten­

cial de raíz dorsal, producidos por la estimulaci6n 

eléctrica de la raíz vcn~ral ipsilateral y homoseg-­

mentaria (VR-DRP). 

~ .. 

4.- Caracterizar algunas propiedades de los componentes 

de corta latencia del VR-DHP. Estudiar sistemática-­

mente los cambios que ocurren en dichos componentes 

cuando se modifica la temperatura de la médula espi­

nal. 

5.- Discutir el posible significado de la transmisi6n si 

náptica eléctrica en el reflejo monosin&ptico de los 

anuros. 

1 
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2.- INTRODUCCION. 

Una de las funciones del Sistema Nervioso de los verte­

brados es mantener y regular la postura estática y dinámica 

del cuerpo, funci6n que ha alcanzado un alto grado de compl~ 

jidad en los vertebrados terrestres. En los vertebrados exis 

ten varias regiones del Sistema Nervioso Central que regulan 

y efectuan la funci6n anterior, por ejemplo: la corteza cer~ 

bral, el cerebelo y la m6dula espinal. La informaci6n motora 

que sale de estos centros nerviosos converge en las motoneu­

ronas espinales, a las que Sherrington denominó "la vía fi-­

nal común", y de las cuales se generan impulsos que son 

transmitidos por sus axones hacia los músculos efectores co­

rrespondientes. 

Las motoneuronas forman parte de un circuito anatómico--

. funcional que juega un papel fundamental.en la generación 

del tono mi..1scular y consecuentemente en el contrcl de la po~ 

tura estática y dinámica. Los elementos que forman este cir­

cuito se esquemati~an en la figura l. En ella, observese que 

el circuito se inicia en las llélnW.cl~:.;,~ terminales anuloespir.§:_ 

les que forman parte del huso muscular. Dichas terminales 

son en realidad, la ramificación final de fibras nerviosas 

sensoriales denominadas fibras afe1·ente3 primarias o fibras 

la. Cada fibra Ia sale del mGsculo correspondiente y entra a 

la m~dula espinal a trav6s de las raices dorsales. En su re­

corrido intrarnedular Jas fibras Ia h.:icen contactos monosiná.2_ 

·tices excitatorios con las motoneuronas-alfa. Estos contac-­

tos se conocen con el nombre de sinnnpsis Ia. El circuito se 

continua con los axones de las motoneuronas, los cuales emer 

gen de la m6dula espinal por las raices ventrales dirigiend2 

se a sus múesculos respectivos. En los músculos, las termin~ 

les presinápticas de los axones motores hacen sinapsis exci­

tatorias con las fibras musculares extrafusales. 

Desde el punto de vista fisiológico el circuito descri­

to opera en principio, de l.:::. siguiente manera: un estiramien 

2 
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to del mdsculo produce un aume~to en la longitud del huso 

muscular y como consecuenc;:ia de esta deformación se generan 

potenciales de acción en las terminales anuloespirales, los. 

cuales 1·1 ajan hci_cia la médula espinal. Intramedular!l).ente, a 

trav~s de las sinapsis Ia se excitan a las motoneuronas, pr~ 

duciendose en estas células potenciales de acci6n. Los impu1 

sos nerviosos son conducidos por los axones motores hacia 

las uniones neuromusculares para iniciar en las fibras muse~. 

lares el proceso de acople excitaci6n-contracci6n. La conse­

cuencia de todos estos eventos es el acortamiento del mdscu­

lo que se acompafia a su vez de un cese en el disparo de po-­

tenciales de acción en las terminales anuloespirales. 

La acción refleja (el arco reflejo de estiramiento) del 

circuito en cuesti6n contribuye junto con otros circuitos 

neuronales (por ejemplo, e 1 sis tema ganuna) a la generación 

del·tono muscular y de ahí su importancia, pues interviene 

de manera decisiva ~n el control de la postura. De ~ste cirr 

cuita estamos interesados en conocer el mecanismo de transmi 

sión sináptica entre los axones Ia y las motoneuronas. Va--­

rias preguntas surgen de inmediato cuando dirigimos la aten­

ción sobre el mecanismo de operación de estas sinapsis. Alg~ 

nas de ellas son: ¿ cual es el mecanismo de transmisi6n si-­

náptica?, en otras palabras, ¿la sinapsis es química, eléc-­

trica, o mixta?, ¿el mecanismo de transmisi6n es el mismo en 

todos loE vertebrados terrestres?. En relaci6n a la primera 

pregunta podeFws a firmar que· e 1 mecanismo de transmisión en 

la sinapsis la, así corno sus propiedades funcionales comien­

za a comprenderse, a pesar de que el problema se empez6 a a­

bordar dec.de 1955 en lD médula espinal de gato (Coombs Y 

col., 1955c). Sin embare;o, roci entemente se ha demostrado 

que en los anf'ibios é:'.tlUl'OS la transmisión es mixta, es decir 

, química y eléctrica (Alvarez--Leefmans y col., 1979; Shapo­

valov y col., 1978). No sabemos en el momento presente si di 

cho mecanismo de transmisi6n mixta es exclusivo de los anfi­

bios o es una carncteristica común del phylum vertebrata. 

_; 4 1 ·-· ::' ~- ~ 

- .. _ .... l 
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En lo que sigue de esta introducción consideramos nece­

sario revisar brevemente dos tópicos importantes para la pr~ 

sente tesis pues sirvieron como marco te6rico a partir del 

cual se diseña.ron los experimentos y se interpretaron los re 

sultados. Los antecedentes inmediatos al problema que se a-­

borda en esta tesis son presentados en la secci6n correspon­

diente. 

El-~rimer t6pico que se abord1 es el de transmisi6n si­

n~ptica y tiene el fin de hacer un analisis comparativo de 

los dos modelos de transmisi6n: el qui~ico y el el€ctrico. 

Finalmente se r•esume el conocimiento que se tiene sobre el 

modo de generaci6n de los potenciales de raíz que se origi-­

na.n ya sea por a':!tivación de las fibras aferentes de raíz 

dorsal o bi6n de los axones motores, ambos conjuntos nervio­

sos pertenecientes a la médula e~pinal. 

2 :i Aspectos funcionales de la trar,smisión sináptica, 

En los primeros parrafos de esta secci6n se intenta ha­

cer un enfoque histórico de como fueron evolucionando las i­

deas acerca del mecanismo de transmisi6n sináptica. Esto es 

con el objeto de que antes de abordar los t6picos menciona-­

dos con anterioridad, el lector tenga un perspectiva hist6r~ 

ca de las controversias inherentes a la comprensión del modo 

de transm1si6n sináp~ica en el Sistema Nervioso Central. 

2 .1.1 Desarrollo histórico del concepto de transmisión sináE. 

ti ca. 

A fines del siglo pasado e inicio del presente, dos te~ 

rías intentaban explicar la estructura del Sistema Nervioso. 

Por un lado, la teoría neuronal sostenía que el Sistema Ner­

vioso estaba constituido por unidades discretas o neuronas. 

Dicha teoría fue tenazmente defendida por el ilustre histól~ 

go Espafiol, Santiago Ram6n y Cajal. Sin embargo, la teoría 
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reticular concebía al Sistema Nervioso como un sincio anat6-

mico-funcional. No fue hasta el advenimiento del microosco-­

pio electronico cuando dicha controversia se resolvió a fa-­

ver de la teoría neuronal. 

Estrechamente vinculado al anterior debate se encontra­

ba el problema del mecanismo mediante el cual se transmitia 

el impulse nervioso de una neurona a otra. En este sentido, 

los primeros intentos por resolver el problema anterior se 

remontan a la misma epoca. 
" En 1877 Du Bois Reymond planteo dos alternativas de ---

bransmisi6n sináptica. El sugirió que la transmisi6n podía 

ser de naturaleza química ó eléctrica. Elliott, en 1905, ba­

sándose en la similitud de acción entre la estimulación de 

nervios sirnpát icos y la adrenalina, sobre los órgérnos inerv.§:_ 

dos por estos nervtos, aportó la.primera evidencia sugerente 

de la exi3tenci3 de un mediador químico específico (Kuffler 

y Nicholls, 1976). Posteriormente Dale, en 1910, ~xtendió el 

estudio de Elliot discrepando en sus conclusiones sólo en .:. 

la naturaleza exacta del mediador químico (el neurotransmi-­

sor). No fue hasta 1921 cuando Otto Loewi obtuvó la primera 

evidencia que apoyaba fuertemente la hip6tesis de la transmi 

sión química. 

Resurr¡j endo su e la~:; leo y tras e endental experimento, Loe­

wi encontró que el liquido de perfusión de un corazón "frena 

do'', previa csti~ulaci6n del ncrvjo vago, provocaba en otro 

corazón una disminución en la frecuencia cardiaca. Loewi in­

terpret6 este resultado SUBiricndo que las eferentes vagales 

secretaban una ~'utstanciEc química que producia en ambos cara 

zones disminución en la frecuencia cardiaca. A partir de es­

ta evidencia la teoría química ganó aceptaci6n general entre 

los fjsiólogos de la epoca. 

Sin embargo, en 1959, Furs;1pan y Potter describieron Ja 

primera sinapsis cuyo mecanismo de transmisi6n es el~ctrico. 

A partir de este descubrimiento se han reportado un gran n1-

mero de sinapsis eléctricas en el Sistema Nervioso, tanto de 
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invertebrados como de vertebrados (Sotelo y Korn, 1978). · 

2.1.2 Transmisi6n sináptica química. 

Paradogicamente el conocimiento que se tiene acerca del 

mecanismó de transmisi6n sináptica química, proviene en su 

mayoría de dos sinapsis no centrales. Una de ellas es la 

un16n neuromus~ular y la otra es la sinapsis gigante de cal~ 

mar. Sin embargo hay abundantes razones experimentales que 

nos permiten hacer una generalizaci6n que incluyan sinapsis 

del Sistema Nervioso Central. 

Los eventos más importantes de la transmisi6n química 

se·resume en los siguientes puntos: 

1) Despolarizaci6n de la terminal presináptica por el -

potencial de acci6n (Katz y Miledi, 1965a, 1967; Bri 

gant y Mallart, 1982). 

2) Aotivaci6n de una conductancia al Ca++, dependiente · 

del voltaje transmembrana, en la terminal presinápt! 

ca (Katz y Miledi, 1967d; Llinás y col., 1976). 

3) Incremento en la concentraci6n intracelular de Ca++, 

debido al :Lnfl ujo del mismo, en la terminal presiná.P_ 

tica (Llinás, 1975). 

4) El incremento en la concentración de Ca++ intracelu­

lar ocasiona, por algdn mecanismo desconocido, la f~ 

si6n de las vesículas sinápticas en la cara interna 

de la membrana pr•esináptica, produciendose la liber~ 

ción 17 cuantica" del neurotransmisor al espacio sinág 

tico (Del Cast~llo y Katz, 1954; Ceccarelli y Hurl-­

but, 1980; Katz y Miledi, 1972). 

5) D:i.f11sión de 1 neurotransmisor a través del espacio si 

náptico (Katz y Miledi, 1965b). 

6) Unión del neurotransmisor con un receptor específico 

ubicado en la membrana postsináptica (para una revi­

sión de este t6pico ver: Takeuchi, 1977). 

7) En el caso de una sinapsis excitatoria, el complejo 

6 



neurotransmisor-receptor produce un incremento ins-
+ + tantaneo en la permeabilidad al Na y al K y en me 

++ 
·nor grado al Ca (Takeuchi, 1977). La permeabili--

·dad del ióncforo activado por dicho complejo e3 li­

neal dentro de ciertos valores de voltaje transmem­

- branal (+50 a -175 mV) (Magleby y Stevens, 1972a). 
8) El resultado final es una entrada neta de cargas p~ 

-·sitivas que despolarizan transitoriamente a la mem­

brana postsináptica. A esta despolarización se le 

conoce como "potencial postsináptico excitatorio 

químico" (PPE químico). Los mismos eventos ocurren 

-en una sinapsis inhibitoria difiriendo solo en el 

punto 7, ya que en la inhibición sináotica ocurre 

un aumento en la oermeabilidad al Cl 6 K+ y Cl-. 

• 2.1.3 Transmisión sináptica elGctrica. 

El acople eléctrico no es exclusivo del tejido nervioso 

pues dicho fenómeno ocurre en otras estirpes celulares, corno 

por ejemplo, entr8 hepatocitos o entre algunas células epit~ 

liales. El acople eléctrico entre neuronas da lugar a lo que 

denominamos transmisi6n sinGptica el~ctrica. 

En una sinapsis eléctrica lo que sucede es que la co--­

rriente axial asociada al potencial de acción fluye directa­

mente del elemento presin&ptico al postsináptico. Esto prod~ 

ce una corriente saliente en la neurona postsináptica con la 

consecuente despolarizac:Lón tramdtoria de su membrana (fig~ 

ra 2). A esta despolarizaci6n electrot6nica se le llama po-­

tencial post8ináptico excitatorjo eléctrico (PPE el6ctrico). 

La corriente axial intracelular fluye a través de puentes de 

baja resistencia ubicados en una zona restringida de la mem­

brana de ambas neuronar; ( Ber1net t, J 977; Loewenstein, 1981). 
La base estructural de estos puentes de comunicaci6n intrace 

lular son las uniones comunicantes originalmente descritas 

por Revel y Karnovsky en 1967. 

7 



2.1.4 Transmisi6n sináptica mixta. 

Cuando en la misma sinapsis coexisten funcional y morf.2_ 

logicamen.te los dos tipos ·básicos de transmisión sináptica, 

se dice que dicha sinapsis es mixta. La primera descripción 

fisiol6gica de una sinapsis mixta se debe a Martin y Pilar 

quienes pubJicaron su hallazgo en 1963. Posteriormente se 

han de-critc otras sinapsis mixtas en el Sistema Nervioso 

Central de vertebrados (Shapovalov, 1980; Sotelo y Korn, 

_1978; Sotela y Grofova, 1976). Sin emb~rgo poco se conoce so 

bre la manera en que interactuan los procesos involucrados 

en la transmisión química y en la el€ctrica, en la sinapsis 

mixta. Hasta el momento. la respuesta a este problema es a-­

bordada solo en el plano especulativo (Shapovalov, 1980; Be­

nnett, 1977). 

2:1.5 Diferencias entre los mecanismos de transmisi6n sináp­

tica química y el~ctrica. 

Basados en las descripciones referidas en p~rrafos ant~ 

rieres, se infiere que la transmisi6n química difiere de la 

el6ctrica en varios aspectos funcionales. Estas diferencias 

pueden resumirse en los si;:;uicntes puntos: 

1) La transmisión quír.iicn depende de la. concentración 
++. de calcio libre extracclular ([Ca Je) (Katz y Miledi, 1965 

e; 1967d; MiJedi, 1973) mientras que la transmisión eléctri­

ca no. Sin embarco esta afirmación comunmente aceptada debe 

tomarse con cautela pues en la glandula salival de la mosca· 

de agua Chr·ironomus, Loewenstein y colaboradores (1967) han 

encontra~~-;u;-~uando Ja [Ca++]e es de 5 micromolas, se pro­

duce desacoplamiento eléctrico entre las células ele este ep1: 

telio. Ahor~ hi6n, este efecto, solo se induce cuando la pr~ 

paración se mantjene en una soJución que contiene EGTA ó ED­

TA com~ amortiguadores de la [Ca++]e. En soluciones sin que-
++ 

lantes y diferentes concen~raciones d~ Ca (partiendo de ce 

8 
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· ró nornina-1) las células permanecen acopladas eléctricamente .. ·:.: 

(Loewenstein, 1967). Resultados similares han sido observa--

. dos· en -la: médula espinal de los anfibios (Alvarez-Leefmans. y: .: .. 

col.,- 1~79). No se sabe si el efecto se debe a la disrninu---

~i6n o a-la ausencia en el Ca++ extracelular o bien a la pr! .. ~ , 

sencia de agentes quelantes. 

2) En la transmisi6n química hay un retardo sináptico 

debido ·en su -mayor parte al tiempo que tarda en activarse. el , ... -'·' 

mecanismo de libernci6n del neurotransmisor. En la uni6n neu 

romuscular el retardo sin~ptico medido como el lapso de tie~ 

po entre el pico negativo del campo producido por el poten--

cial de acci6n preslnápti~o·y-el inicio del potencial de pl~-

ca, fluctda entre 0.5 y 5 mseg. a 20°C (Katz y Miledi, 1965 

b). Por o~ro lado~ en las sinapsis el¿ctricas dicho retardo 

es de alrededor de los 50 microsegundos (Bennett., 1977). 

3) Como el PPE químico se .e;eneNl por· un fluJ o entrante,,,, 

d N + l', ' d ¡,•+ . . d b . e · a y uno sa iene,;c e l'· , s1c;u1en o 2m os iones sus r-es-"-, 

pectivos gradient~s electroquímicos, es posible invertir el 

sentido de esLos :flujo::; Je col'rient(: modificando el poten--­

cial e18ctrico de la membrana postsináptica. En otras pala-­

bras, el modelo químico prec.Hce un vaJ or de potencial de me!!!_ 

brana en el cual la corriente sináptica ec cero [el poten·--­

cial de inver~'ión o µunto nulo del PEE (Fatt y Katz, 1951)]. 

Por ejemplo, suponcamos que el potencial de equilibrio del 

Na+ (ENa +) es de +5'.:i r1V y e J potencial de equilibrio del K+ 

(EK+) es de -70 mV. Si eJ ioh6foro por donde fluyen ambos i~ 

nes es ir;ualmcntc permeable a los dos, entonces el potencial 

de membrana tender~ a ser llevado a ur1 valor entre ENa+ Y 

EK+ o sea a -15 mV. Esto impJ ica que si modificamos el pote!!_ 

cial de membrana con corrientes polarizantes a un valor de 

-15 mV, entoncef; la corriente simíptica neta será igual a e~ 

ro y estaremos en el punto nulo del PPE químico. En la mayo­

ría de las sinapsis químicas excitatorias hasta ahora estu-­

diadas, el potencial de inversi6n se encuentra entre O Y -20 

mV (Takeuchi, 1977). Er1 Jas sinapsis eléctricas no se ha ob-

l,, .. 
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servado-un potencial de inversi6n a pesar de que el PPE el~c 

trice tiene un comportamiento similar bajo el efecto de co-­

rrientes polari zantes (Bennet t, 1-977; Nicho lls y Purves, 

1970; S"apovalov y col., 1978). 

4) El efecto de la temperatura sobre la amplitud del -­

PPE- y sobre el retardo sin&ptico es diferente en una sinap-­

sis química y en una el6ctrica. Cuando la temperatura se dis 

minuye_lentamente se produce un incremento gradual en la la­

tencia y una disminución en la amplitud del PFE químico, 

mientras que en los mismos paramctros el PPE el~ctrico no 

presenta variaciones (Nicholls y Purves, 1972). La disminu-­

ci6n en la amplitud del PPE químico probablemente se explica 

por un decremento en la cantidad de neurotransmisor liberado 

de las termjnalcs presin6pticas (Takeuchj y Takeuchi, 1958; 

Kostial y Vouk, 1956). 

5) Las sinapsis cl6ctricns se desacoplan cuando aumenta 

la concentracJ6n de Ca++ intracelualr (Loewenstein, 1981), 

contrario él lo que ocur!'e en una sinapsis química pués en e~ 
++ ta dltima es necesario un incremento en el Ca intracelular 

para disparar el proceso d,:: Jibc~ración del neurotransmisor. 

2.2 Características de los potenciales de raíz generados en 

la m~dula espinal de los anfibios anuros. 

El potencial de raíz se genera por cambios en el pote!! 

cial de membrana de los scvr~nLos intramedulares de los ax~ 

nes que constituyen a Ja raíz espinal en cuesti6n. Dicho PQ 

tencial se produce despu~s de estimular vías específicas de 

la médula espinal como por ejemplo la columna lateral o las 

propias raices espinales. 

El potencial de raíz pGede registrarse con un electro­

do extracelular. Los potenciaJ_es de raíz resultan por tanto 

de la activación de una población neuronal en regiones res­

trinsidas de la substancia bl~nca o gris de la m~dula y ge­

neralmente reflejan l& ·actividad sináptica que ocurre den--
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tro ~~~~misma. La interpretaci6n de los potenciales· de ra-~ 

íz, junto con la información anatómica d~sponible, han perm! 

:tido ~labor~r un esquema conceptual de los circuitos neurona 

les que los generan. 

·son dos los potenciales de raíz-que más nos interesan 

·- · · ··para el presente estudio, pues en su generación participan 

las fibras aferentes de ra!z dorsal y las motoneuronas. Si--

. guiendo ~1-2. nomenclatuPa. empleada por otros autores (Barrón 

y Mathews, 1938a; Eccles y Malcom, 1946; Grinnell, 1966), 

estos son: 1) el potencial de raíz ventral, que se produce -

cuando se estimula la raíz dorsal ipsilateral y hornosegment.§: 

ria (DR-VHP); y 2) el potencial c1e raíz dorsal que se produ-·. 

ce cuando se estimula la raíz ventral ipsilateral y homoseg-

mentarla (VR-DRP). En adelante nos referiremos a ellos como 
los potenciales de raíz ventr·al y dorsal respectivamente, o• 

bien por su nomenclatura abreviada. 1:. 

2.2.1 El potencial de raíz ventral (DR-VRP). 

El potencial de raíz ventral tiene dos componentes. Uno 

en forma de espiga que dura aproximadan~nte 5 mseg., super-­

puesto a un potencial lento cuya duraci6n total es de aprox! 

madamente 1 ser,. (f'ig;ura 3). La esriiga corresponde a la des­

carga síncrona de potenciales de acci6n de las motoneuronas 

activadas a trav~s de la vía monosin~ptica responsable del 

arco reflejo de 0stirarniento' (Brookhart y Fadiga, 1960; Padi 

ga y Dl•ookhart, 1960; 1962; Holernans y col., 1966; Katz y M! 

ledi, 1963). Estos potencJalcs se generan de PPEs químicos y 

mixtos que despolarizan a Ja membrana de las motoneuronas 

hasta alcanzar eJ valor umbY'al (Alvarez-Let"frnans y col., 

1979; Shapovalov y col., 1978). El potencial lento se ha in­

terpretado como re~ultado de Ja actividad polisináptica que 

reciben las mo~oneuronas (Araki y col., 1953). En algunas o­

casiones los potenciales polisinápticos tambi€n despolarizan 

a la rnotoneurona hasta ·su umbral de disparo (figura 3). -

11 



2. 2_. 2 El potencial de raíz dorsal (VR-DRP). 

En este potencial concentrarnos todo nuestro interés 

pues es el fen6meno bioeléctrico cuya 1nterpretaci6n motiva 

el presente trabajo. En su generaci6n están involucrados por 

·lo menos dos de los elementos n~uronales que producen el po- . 

tencial de raíz ventral, es decir, las fibras aferentes de -

raíz dorsal y :as motoneuronas. 

El potencial de raíz dorsal tiene varios componentes. -

El m~s ostensible es de curso temporal lento, y que I'ue el 

primero en ser descrito (Barran y Nathews; 1938a). Este com­

ponente C8n:;iste de una despolarizacién cuye.. latencia es de 

20 rn~:Jeg. él 15ºC; el tiempo al p:ico se encuentra entre los 50 

y 60 mseE y su ciuraci6n es alrededor de 350 mseg. (figura-~--

4a). La ampll t ud al pico de J. potenc:i al lento ele crece cuando . 

la temperatura disminuye (Grinnel1, 1966), y el potencial de 
saparece cuundo se aplican bloqueadores de J.a transmisi6n co 

lin~rgica nicotfnica como el curare y Ja bcta-eritroidina 

(Mitchell y Phillips, 19G2) o por la acci6n de la alfa-cobr~ 

toxina (Alvarc~-Leefmans y Miledi, 1983), por lo que se ha 

postulado que en :o'.u cencración intcrv1cne por lo menos una 

sinapsis colin6rBica. 

EJ ad.gen del componente lento del VR-DRP en los anuros 

se empez6 a elucidar cuando ~e encontró que la inhibici6n de 

la espie;a mono~>ináptiea del DH-VRP, produclda por estimula-­

ción previo. oe la raü: ventral, tenía un curso temporal siml_ 

lar al componente lento del Vf\-DRP (Czéh, 197'1; Grinnell, 

1966; Me:!.j y HoJernan:::., 1969). GrJnncll (1966) sugirió que la 

inhibici6n rucurrente de la espi~a ocurria a nivel presináp­

tico. Act1iaL;1cnte se acepta que este tip6 de inhibición ocu­

rre a consecuencia de Ja despolari:rnción de ciertas fibras 

de re.Íz dor·:.:; al a tr8vés de una via l'ecurrente en donde la CQ 

lateral del axón de 1a·motoneui'ona forma la primera sinapsis 

12 



- ·con una o más interneuronas (figu1'a·4b). ·Se desconoce el nú- .. i. 

mero exacto de interneuronas que componen dicha vía recurre!} 

te. La despolarizaci6n de las fibras aferentes de raíz do~--

.··~ -sal se propaga electrotónicamente hacia dicha raíz producie!} 

do~~ componente lento del VR-DRP. En el presente trabajo. 

nos referiremos a este potencial lento como el componente 

"tardío" del VR-DRP. 

Otro componente del VR-DRP es un potencial despolariza!2; .. 

te que aparece inmediatamente después del artefacto del esti 

mulo. En el presente trabajo nos referiremos a este poten--­

cial como el Víl-DRP I. Grinnell (1970) ha postulado que el 

..:· ~·."1 

, . .... : 

r ": ., 

..·1c 

VR-DRP I no es más que el registro, en la raíz dorsal, del 

potencial de campo antidrómicc que invade a la población de 

' . i 

rnotoneuronas. Además de este componente de corta latencia, 

'Grinnell ( 1970) ba encontrado que cuando be.día a la médula es·.· ·:.· 

pirial de rana con un R:Lncer que contiene ~;alamina o tetrae-:--: · ,, ::: 

tilamonio ('l'Ef\), se cenera otro comrionentt~ Je:;_ VR-DRP, tam--­

bién de corta latencia t.0 inmediato al VH-DHP I. A este nuevo 

componente Je llamó el 11 early 11 VH-DRP. Rcsctltados similares 

han encontrado Galindo y íludornin (1978) bajo las mismas con­

diciones exper•imentalcs. En la s0cción de antecedentes discu 

tiremos en detalle el mecanismo de origen del 11 early 11 VR-DRP. 
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3. ANTECEDENTES. 

En la introducci6n mencionamos muy superficialmente los 

problemRs inherentes a la identificaci6n d~l modo de transmi 

si6n sin&ptica en los contactos entre fibras aferentes de ~-

.raíz dorsal y las motoneuronas. En los s1guientes párrafos. -

reabordaremos con más detalle el problema anterior, pues e~ 

precisamente la sinapsis la, el s1stema. analizado en el pre-­

sente trabajo. Es conveniente definir nuevamente lo que en-­

tendemos como sinapsis Ia. Las sinapsis la son aquellas for­

madas entre fibras aferentes primarias de raíz dorsal y la -

membrana de la motoneurona. Cada fjbra Ia se ori~ina en un -

huso muscuJar y el cuerpo celular de la misma se encuentra -

localizado en el ganglio de raíz dorsal o raquídeo, del seg­

mento que le corresponde. Las sinapsjs Ia son excitatorias Y' 

consecuentemente su acción sobre la membrana de la motoneuro .. 

na es la generaci6n de el potencial monosin~ptico excitato-~ 

rio (PPE_monosin6ptico). 

En la médula espinal del gato, Ccombs y colaboradores -­

( 1955c) estudiaron el efccCo de corrientes polarizantes sobre 

la amplitud del PPE monosináptico (Ia PPE producido por la -

activación de una población ele fibras-Ta). Estos investigado 

res encontraron que dicho potencia] se comportaba como lo pr~ 

decía e1 modelo químico ele transn¡jsión sináptica (Fatt y 

Katz, 1951) cuando se aplican corrientes polarizantes de dis 

tinta magn:i.tucl y sentido, con la ayuda de un microelectrodo. 

Este comportamiento puecle resum:Lrse ele la si¡:;uj_entc manera: 

cuando se pri.:::.an cordentes biperpolarizante::", la amplitud del 

PPE monosinGptlco se incrementa y cuando se pasan corrientes 

despolarizantes la amplitud de dicho potencial sin6ptico dis 

minuye hasta llef.ar a un pLd1to (punto nulo) en el que el po­

tencial se abate. Co01nbs y coJaboradores ( 1955c) encontraron 

que el potencJal de inversión o punto nuJo del PPE monosináQ 

tico se alcanza a los O mV de potencial de membrana. Sin em-
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batgo; ir~cuentemente encontraron (en otras.motoneuronas) que· 

el PPE monosináptico era insensible a las corrientes hiperpo­

larizantes, es decir, su amplitud no se modifica además de no 

observai una inversión sistemátj ca del mismo. A pesar de ello 

- concluyeron que el tipo de transmisión en la sinapsis Ia era 

química. 

Nelson y Frank en 1967 dieron una posible explicación a 

· la frecuente insensibilidad del PPE rnonosináptico cuando la· "-, ... , 

motoneurona ~e hiperpolariza. Ellos mostraron que en el ran­

_go de corrientes hiperpolarizarites usadas por Coornbs y cola­

boradores, se producía una disminuci6n en la resistencia de 

la membran2. (rect i fj_cac ión a nórnala) que explj_caba la ausen-­

cia de un incremento er. la amplitud del PPE monosináptico. 

Al mismo tit::mpo, HnD y colaboradore~; ( 19G7) después de 

analizar al¡_:;unos parc'ímetros del PPE monosináptico (la fase -

· ·cte ascenso y Ja arnp1itud al pico) como :indicadores de la lo­

calización e ~;pac ia] de las s inaps i::_; Ia con e luye ron que la rn.§:_ -

yor parte ele dichas siriaps:i s se cncor1traL1étn localizo.das en -

las dendritas distale~ con este re~uJtado SU8irieron que la 

frecuente falla en la proc1ucci6n de la inversi6n del signo -

de el PPE monosináptico podía cxpl!carsc como consecuencia -

de un incompleto contra] del µotencial de membrana dendríti­

co debido a la distanc:ia eJectrot6nica que hay entre las de~ 

dritas y e1 silio de la inyección de Ja corriente polarizan­

te (c1 sorna Je la motoneurona). La concltrnión de estos auto­

res, despuÚ.; de analizar 1as' evidcnc:ias cxü;tentes hasta ese 

momento en pro y contr::1. del rnoclo de trarn>nüsión sin<ÍpU.ca -­

fue qu(; r.o e1·a posible dist:inc;ujr entre transmisi6n química 

y el6ctr:ica. La incertidumbre nument6 cuando Edwards y cola­

boradorc s ( J 9'( 6) tampoco pud :Le ron observ:ir la inversión de -

los PPE rnonosináptico::; produc:ldos en el ~;orna· de la motoneurQ 

na por la activuci6n de una sola fibra la (para una revisi6n 

más extensa ver: Al varcz-Leefmans, 19!32). Más recientemente, 

Finkel y Rcdman (1983) utilizando la t6cnica de fijación de 

15 



íJ 
íJ 
iJ 
IJ 
IJ 

voltaje, han podido invertir la corriente sináptica asocia­

da al PPE monosináptico unitario de origen somático. 

·En-,la médula espinal de gato -el mecanismo de transmi-­

s16n en la sinapsis Ia parece estar esclarecido, a pesar de 

las irregularidades en el comportamiento del PPE monosináp­

tico. Por otro lado, en los vertebrados inferiores, partic~ 

larmente en los anfibios anuros, la situaci6n es más cons-­

tante. En los anuros se ha demostrado la persistencia de un 

componente del PPE monosináptico cuando la transmisi6n quí-
++ ,. ++ 

~ica en la m¿dula espinal se bloquea con Co o Mn (Alva-

rez-Leefmans, et. al., 1978, 1979; Shapovalov, et. al.,1978, 

1980). Alvarez-Leefmans y coJaboradores y el .grupo de ShapQ 

valov concluyen que el PPE resistente a la substituci6n del 

Ca++ extracelular por Co++ (o Mn++) es debido al acople el~~ 
trice entre las fibras Ia y las motoneuronas. Otras eviden­

cias en favor de la transmisi6n eléctrica en la sinapsis Ia 

son: J) el PPE e16ctrico es insensibl6 a cambios en la tem­

peratura (Shapovulov, et. al., 1978); y 2) el PPE eléctrico 

tiene una latencia mínima de 0.3 ms (Alvarez-Leefmans, et. 

al., 1979). En resumen, la evidencj_a acumulada en los Últi­

mos afias nos perm:Hc concltti.r que en lot; anfibios anuro::> el 

tipo de transmisi6n sináptica en la sinapsis Ia es no solo 

química si.no también eléctrica. Conocemos muy poco del meca 

nismo de transmis_ión, en la sinapsis Ia de los reptiles y -

las aves. 

Se lw postulado que las' ~;inapsis mixtas axodcndríticas 

de J.a substancia intermedi.:i de la médula espinal de los an~ 

ros (SoteJo y Grofova, 1976) son la base estructural del 

componente químico y eléctrico del PPE monosináptico. No 

obstante la indudable existencia de acople el~ctrico entre 

las fibras Ia y } a~> motoneu.ronas, poco se conocen" en este 

sistema, sobre las propiedades electrofisiológicas y fisio­

patol6gicas de las uniones comunicantes a trav6s de las cua 

les se genera el componente e16ctrjco del PPE monosináptico. 

lb 



1 
i 
~ r 

( 
.. .. 
'j 

IL
,, 
~" 1 

:J 

In 
¡ 1 

LJ 

In 
l ; 
u 

l[J 

Eiisten evidencias que sugi~ren que· las uniones comun! 

cantes-presentan bidireccionalldad al flujo de corriente, -

es ct·ecir~ que el acople eléctrico ocurre tanto en dirección 

"· · ortodl·Ói..Jca corno antldrómica. Grinnell ( 1970) encontró (po§_ 

_ teriormente confirmado por Galindo y Rudomín, 1978) que cuar!_ 

do la médula espinal se perfunde"con Ringer que contieneªª 

lamina ó TEA, substancias que por su acción sobre el canal 

'de ·potasio dependiente de-1 voltaj'e, aumentan la invasión a~ 

tidrómica de las motoneuronas, aparece en las raices dorsa­

_1es, un componente de latencia relativamente corta (5 a 8 -
ms) del VR-DEP. Grinnell dió a este componente el nombre de 

"early" VH-DHP o "VR-DRP tempr·ano" para di:::tinguirlo del 

componente tardío nl cual ya ~e hizo referencia en páginas 

anteri-eres. La ampJ1turJ del VH-DHP tempVi1no se incrementa -

cuando la tea1pe1·atul'a ~;e disminuye ele l'( a lOºC. f\ tempera­

turas más bajas su amplitud· dec~e junto con la de los otros·. 

potenciales ele raíz. Por otra parte, cuando la concehtraci6n 

de calcio extraceluJEcl' se incrementa de 5 a 10 m:vl, el VR-DRP 

temprano se dcpl'in1e r::Ípid~t;ncnte. En su trabajo, Grinnell -­

concluye que cJ VH-DI\l' ternprai10 i,e~rn1ta del acople eléctr:i.­

co entre Jas motoncurona~; y lar> i'ibras aferentes. 

Un análisis m1s crítico de Jos resultados de Grinnell, 

arroja varJ_,,~,; duela~;. Desde un punto de vista fai,macológico, 

es muy aventurado afirmar que el VR-DRP temprano se deba a 

transrnisiGn sinápt icét elE~ctr.ic<1 cuando no se ha bloqueado ·­

la transmü;JÓn c¡u:Ímic:a en la' médula espinal. Por otra parte, 

la pre:3enc Ja de 1 Vf\-DHP temprano so lo pudo demostrarse sis­

temát icamcnte cuando Jet 1n(~dulc~ era perfundida con fármacos 

de acci6~ multip]c. Se sabe, por ejemplo, que la Galamina -

además de bloquear la concluct<rncia al potasio voltaje deper!_ 

diente, también bloc¡ue<:t los i•eceptores n:Lcotínicos y los r~ 

ceptores al glutamato (Cull-Candy y Miled:i, 1983). Así, un 

incremento en la excitabiljdad de las fibras aferentes, por 

la Galamina o por el TEA, puede producir disparo de las mis 

lT 



1 

! , 

1 
1 
1 

.l 

l 
j 

"' : 

'" ; 
¡ 

J 

,,. mas ··po·r •un efecto de campo ·eléctrico- más que por un mecanis 

rno de transmisi6n sináptica eléctrica. 

: Con-respecto a la depresi6n del VR-DRP ten~ran~cuand~ 

-~e aume~ta la [Ca++] extracelular,tambi6n es un resultado -

cde dificil interpret,ación. Grinnell lo atribuye a un efecto 
++ directo del Ca sc,ur:e la transmisión eléctrica. Si bien es 

++ cierto que un aumento en la [Ca ] intracelular puede prod~ 

.:e ir, desacop} amiento electrónico ( Loewenst ein, 198 I_) tambiér.. 

sabemos que 121 rnemh1·ann de las neuronas es altamente imper­

meable al calcio y este cati6n se mantiene a niveles cons-­

tantes incluso cuando se aumenta t?l gradiente electroquími­

co (Al varcz-Leefmans, et. aJ., 1981). Por otro lado sabernos 
++ que un incremento en Ja [Ca ] extracelular produce una dis 

minución en la prob3bilidad de invasión antidr6mica de la -

membrana ::;omatodenclr·ftica por el potencial de acción (Dam-­

bach y Erulkar, 1913). Este efecto.puede explicar m~s conr­

gruentemente Ja clcpres:ión del VE-DHP temprano. En base a -­

las críticas anled or•:· s consideramof; que los resultados de 

Grinnell no son suficientes p;::cr·a afirmar que la transm:i.sión 

eléctrica ocurre tétmbién en di.l'ección antidrómica, entre .fi 

bras aferentes y motoneuronRs. 

Tomando t:n cuenta los nntecedentes anteriores conside­

ramos que efi nccc0ar:Lo hacer un estud:i_o más crítico del mo­

do de generaci6n de~ :to~_; componentes de corta latencia del -

VR-DRP (y de 1 DH-Vlü') para determinar s.i las un:i.ones comuni 

cantes r·cspon~:HlbJ e:~ del comptinente eJ éctrico del PPE rnonosi 

náptico prcsenlan l<:i postulada biclireccionalidacl al flujo -

de con•ientc eJ éct.r'Jca y s:i. este acoplamiento es de suf'icien 

te intcnsid~d como para producir disparo de potenc:i.ales de 

acc:i.Ón en las fibras aferentes por estimulación de sus ele­

mentos postsJn6pticos, es decir, las motoneuronas. 

;¡_8 



4.- METODOS. < . ~ : ·.. ! ' : . . 

4.1 Preparaci6n biol6gica~ 

Se utiliz6 la médula espinal¡aislada y sagitalmente he­

- miseccionada de Rana moctezumae y- ~. pipiens. 

El empleo in vitro de la médula espinal de los anfibios 

anuros ofrece ciertas ventajas técnicas __ sobre la de otros ... -­

vertebrados. Las ventajas se resumen en los siguientes pun-­

tos: l) la relativa facilidad con que la m6dula puede extra­

erse del cuerpo del animal; 2) bajo condiciones apropiadas 

de oxigenaci6n y de suministro de nutrientes, la funcionali­

dad de la m~dula se prolonga por periodos de tiempo de m&s 

de 8 horas; 3) es posible controlar de manera precisa varia­

bles como el pH, la temperatura, así como la composición de 

los liquidas de perfm:;ión; 4) la hemisección sagital dismin~ 

ye las barreras di fusionales que sig1tií':i.ca11 las menin!!;es, de 

tal manera que se facilitan los experimentos de tipo farmacQ 

16gico; 5) la hemlsecci6n sagital permite hacer registros i~ 

tracclulares en diferentes zonas de las substancias gris y 

blanca sin producir lesiones severas en el tejido nervioso -· 

durante el recorrido del microelcctrodo; 6) la hemisección a 

pesar de producir una 1esión en la médula) ésta generalmente 

se recupera y ·mnnticnc una condición fisiol6gica estable y -

similar a la que presenta cuando es mantenida in situ 6 cuan 

do se aisla sin ser hcrniseccionada. 

4.2 T6cnica de disecci6n de la m~dula espinal de rana. 

4.2.1 Extracción y disecci6n de la médula espinal del canal 

vertebra1. 

El procedimeinto de disección y montaje de la médula es 

pinal se resume en los siguientes pasos: 

1) La rana se descerebra cortando el craneo a la altura del 
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hueso occipital. El animal se sumerge en decdbito ventral, -

en una camara de disección conteniendo Ringer oxigenado a u-

- na temperatura entre 10 y,15ºC, ~se fijan sus extremidades 

con ganchos facultados para este prop6sito (figura 5a). 

2) Se hace una incisión sagital en la piel y se diseca la 

musculatura dorsal hasta hacer visible la columna vertebral 

y el hueso isquion. 

3) Se hace una laminectomía dorsal en dire~ción rostrocaudal 

cuidando de no lesionar a la médula durante este procedirnie~ 

to quirdrgico. Una buena lamincctomía garanti~a la funciona­

lidad de la preparación, por lo que esta etapa es crítica ( 

figura 5t). 

4) Se hace una incisión longitudinal de la duramadre y se r~ 

mueve cuid2.dosamente. 

5) Despu6s se seccio~an las raices dorsales y ventrales, así 

· como el filum tei·nüna.le. 

6) Una vez. aislada, la mcidula espinal ~e fija con la cara -­

ventral ~acia arriba, en una caja de Petri cuyo piso contie­

ne un polimero plastico (sylgard) (figura 6a). La fijaci6n 

se hace con alfiJ.eres entomol6gicos. Estos se colocan en los 

extremos de la m6dula aislada, la cual se estira ligeramente 

para qu0 no se mueva durante la hemisección. 

4.2.2 Hemisecci6n sagital. 

1) La hernisección se hace con una navaja de afeitar y const!_ 

tuye la etapa crucial. La navaja debe colocarse en un plano 

perpendic~lar a la superficie ventral de la médula. El corte 

se hace sagitalmente a lo largo del surco ventral para que ""'. 

así se obtengan dos mitades sim~tricas (figura 6b). 

2) Finalmente, se fija una de las mitades en otra caja de Pe 

tri (volumen: 5ml), la cual sirve como cámara de perfusión Y 

registro durante los experimentos (figura 6c). La médula de­

be fijarse al piso de la cámara firmemente para que no se 

mueva por perturbaciones del flujo de Ringer que pasa por la 
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cámara y así poder tener .re gts_troi;; .Q.e potenciales qe e.ampo 

estables. 

4.3 Técni.ca de registro. 

L¡. 3 .1 Registro extracelttlar de fenómenos bioeléctricos. 

4. 3. l. 1 Potenciales de __ raíz. 

Después de fijar una mitad de la médula espinal en la -

cámara de reGistro, las raices dorsal y ventral, ipsilatera­

J.es y del mismo segmento, se montan en electrodos de succión 

cuyo interior fue previamente llenado con el mismo Ringer -­

que perfunde al resto de la preparación. De esta manera los 

potenciales de raíz se registran como los cambios en el po-­

tencial de lesi6n que existe en la zona seccionada de la ra­

íz y un electrodo indiferente qu~ se encuentra en la cámara 

dé perfusiÓ11. El c:l.rcu:Lto equi·.,ralente de esta. técnica de re­

g!stro se muestra en la figura 7. Este arreglo experimental 

equ1vale a hacer "un registro intracelular simultaneo de to­

das las fibra:3 11 que forman la raíz espinal (dorsal o ven---·­

tral), ya que el6ctricamentc dichas fibras se encuentran dis 

puestas en paralelo. ]ajo estas condiciones de registro, un 

potencial despolariznnte se manifiesta como una positividad 

en el interior de las fibras con respecto al electrodo indi­

ferente y por tanto se registra como una def1cxión hacia a-­

rriba en el osciloscopjo, Por otra parte, la amplitud de los 

potenciales de raíz es funci6n de la resistencia de corto -­

circuito (Rcc) por lo que es importante que el sello entre 

el electrodo ele succión y la i·aü, sea lo mejor posible. 

La fir;ura 8 muestra un diae;rama del circuito de regis-­

tro empleado en los cxperJrnent.os. Los potenciales de raíz se 

registraron con un amplificador diferencial cuya entrada no 

inversora recogía la sefial del electrodo de succión, mien--­

tras que la entrada inversora estaba conectada al electrodo 

de ref'erencj_a. El JHne;er quo baña a la médula se conectó 
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eléctricamente a la "tierra principal", a través de un ter.;. 

cer electrodo. Todos los electrodos utilizados fueron de pl~ 

ta clorurada (Ag/AgC1 2 ) . 

. Toros los registros se hicieron en DC (acolamiento di-­
recto) y las señales se pasaron a través de un filtro de 10 

KHz con el objeto de eliminar ruido de alta frecuencia. 

· Exper.iment almente el DR-VRP se genera de la siguiente -

manera: .e-1 electrodo que succiona. a la raíz dorsnl se conec­

ta a un estimulador a través de Uú interruptor de dos pasos, 

como se esquematiza en la figura 8. El mismo interruptor co­

necta simultaneamcnte al electrodo de la raíz ventral al am­

plificador diferencial. del osciloscopio. El pulso de voltaje 

del estimuJador se dispara con la ayuda de un generador de 

pulsos que sincroniza la salida del pulso estimulador con el 

barrido del osciloscopio. El VR-DRP se Genera experimental-­

mente con el solo hecho de mover el interruptor a su otra P.9. 

sición, de esta manera la raíz ventral se conecta al estimula 
. . 

dor y la raíz dorsal al amplificador. 

4.3.1.2 Potencial de campo antidrómico. 

Cuando se estimula la raíz ventral con un choque eléc--· 

trico se produce en cada axón de las rnotoneuronas un poten-­

cial de acci6n que se propaga h&cia el soma tle las c6lulas. 

Esta :invasión antidrómi en de las rnotoneuronas genera un po-­

tenciaJ ele campo cornpuer'',;o. hsí, en Jos experimentos se re-­

gistró el potcndal de campo anti.dréÍ1nico (J\S) colocando la 

punta de un microclectrodo sobre el núcleo motor. La resis-­

tencia DC de c~.tos microclectrodos fue deJ. or·den de 2 a 5 m~ 
gaohms. Una característica importante de ~stos, fue que se 

llena1·on con :cioluc:Jón ílinger ele la misma composid.Ón con la 

que se perfunck a 1:t inédul::t. 
~ . t ; El potend al ele campo antidromico se reg1s -ro con res--

pecto a un elcclrodo de referencia que conectó a tierra el 

líquido de perfusi6n. funbos electrodos se conectaron a un 
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.. :ampli.f·icador de alta impedancia .;de entrada (WPI, KS7 00). 

Como se sabe, la morfología del campo antidr6mico regi! 

tracto en~el ndcleo motor consiste·-de una.onda tPifásica (po~ 

sitivo-negat4vo-positivo), Gi la punta del microelectrodo se 

encuentPa en los somas neuronales (Fatt, 1957; Araki y Te~-­

zuolo, 1~62) 6 biffisica (necativo-positivo) si el campo se 

registra sobre las dendritas (Araki y Terzuelo, 1962). 

4.4 Soluciones fisiologicas. 

Los reactivos usados para preparar las soluciones fue-­

ron analíticos y de la mayor pureza que se encuentra en el 

mercado. Por otra parte, todas las soluciones se prepararon 

con agua desionizada. 

4. 4. l SolucJÓn Rine;er normal. 

La compos:i.ción del Rinc;er normal fue la,siguiente (mM): 

NaCl, lJlJ; J\Cl, 2; Cnc1
2

, 2; EepE:s-Na (amortic;uador), 10; -­

glucosa 5, 5, El Rip~er se prepai·ó a partir de soluciones ma-­

dre (1 M) de cada componente. La conccntraci6n final se obt~ 

vo adicionéJndo el volúmen adecuado ele cada solución madre. -

Posteriormente cJ TUnger' se oxigenó durante 15 minutos con 

una mezcla de oxic;eno (95%) y co
2 

(5%), para ajustar su pH a 

un valor final de 7.2 

4. l¡, 2 Modificaciones en la cornposición de 1 IUnr,er normal. 

Las modificaciones en la composición de]_ Ringer normal 

consistieron en substituir al Ca++ por una concentración e--
++ ) ,,. ++ (R. -quimolar de Co (JUne;er cobalto o de Mn inger rnangano-

) . ' " ++ ( ,,. ++' , R' h' d " so . La ad1c1on ele Co o Mn ) a1 inger se izo espues 

de haber ajustado el pH final. Los demás componentes del Rin 

ger permanecieron constantes. 
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·· ··4;5 Modificaci6n en la temperatura del baflo de ~erfusi6n. · 

.- . Los experimentos en donde .se .estudió el efecto de la 

.. -tempera+-ura sobre lo[: po·t·enciales. de raíz se hicieron con la 

ayuda de cuatrc elc~rnentos Peltier conc'.~tados en sE":rie. La su 

per·ficie fria dt.~ dihos eJ.emer;tos s2 adllir.i.ó al pL:;o de un re 

cipiente E'n donde se encontraba parc--aJ.:nerite inmersa la cám~ 

ra de perfusi6n. De esta manera era posible cambiar y fijar 

la temperatura de lu cámara de pe~fusi6n. La rapidez del si~ 

tema de enfriamie~1'L:o e1'a tal que una disminución en la temp~ 

ratura de 16 a 3ºC ocurría en un tiempo de 30 minutos. La 

temperatm·a ue dicha cámara se ree;istró continuamente con un 

( ~ o ) termistor digital .1 e . 

/ 
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5. RESULTADOS. 

5 .1,:PotEmciales de raíz cuando :la-.:médula ·e·sp1n·a1 es· perfund! 

- da con soluci6n Ringer normal~ 

5.1:1 Potencial de raíz ventral producido ·por la estimula­

ción eléctrica de la raíz dorsal ipsilateral homoseg­

mentaria (DR-VRP). 

Cuando se aplica un estímulo de intensidad supram~xima 

a una raíz dorsal y se registra la actividad eléctrica re­

sultante en la raíz ventral ipsilateral homosegmentaria, se 

obtienen una serie de cambios de potencial que en su conjun­

to se denominan como el potencial de raíz ventral. Como ya -

dejamos apuntado en párrafos anteriores, el DR-VRP se distin 

· r;ue por· -tener dos componentes fác.ilmente ident:i.n.cables. El 

primero de ellos CB una espiga superpuesta al otro componen­

te el cual tiene un curso temporal más lento (fie;ura 9a). 

En nuestros experimentos, la espiga monosin~ptica medi­

da de la línea isoeléctrica al pico, tuvo una amplitud de 

hasta 10 mV. Recorden1os que la amplitud de los potenciales 

es función de la Ree (figura 7) y del número ele elementos 

neuronales activados. Por otra parte, la duración de la esp_! 

ga fu~ de 5 mseg. a 16°C, contrastando con la duraci6n del -

componente lento cuya duración es del orden ele segundos (1 a 

5 ser;). En este Último componente puede apreciarse la prese~ 

cia de fluctuaciones algunas de las cuales ostentan un cará~ 

ter "todo o nada" y que corresponden en su mayoría al dispa­

ro asíncrono de potenciales de acción en las rnotoneuronas. 

Cuando se aumenta la velocidad ele barrido del oscilosr.:o 

pio se observa en detalle los componentes de corta latencia 

del DR-VRP (figura 9b). Inmediatamente despu6s del artefacto 

del estímulo se registra un potencial trifásJco (positivo-n~ 

gativo-positivo) y en ocasiones bifásico (positivo-negativo) 
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'·que 's-e -ha ·interpretado como e.i registro) en la raíz ventral, 

del potencial de campo generado por los potenciales de ac-­

ci6n que se conducen a lo largo,de los segmentos intramedulª 

res y las ramas terminaJes de las fibras aferentes. Después 

de este evento se observa un potencial despolarizante, que -

11aniare·mos "prepotencial" pues es ¡:)revio a la :rama ascenden­

te de la espiga monosin~ptica. El prepotencial corresponde a 

la surna-de los potenciales postsinápticos exc:itatorios que 

se generan en las dendritas y el soma de las motoneuronas, u 

na fracci6n de los cuales corresponden a potenciales ruonosi­

nápt:l.cos. 

5.1.2 Potencial de raíz dorsal producido por la estimulaci6n 

el6ctrica de la raíz ventral ipsilateral homosegmenta­

ria (VR-DRP) . 

Si se aplica un estímulo a la raíz ventral y se regis-­

tra el cambio de potencial en la raíz dorsal ipsilateral ho­

rnosegmentaria se obtiene el potemcial de raíz dorsal. Como -

ya dejamos apuntado en la introducci6n, el VR-DRP presenta 

dos componentes cuando la m6dula es pcrfundjda en Ringer no~ 

mal a 16ºC: un pntcncjétl clespoJar:\7.ante que sure;e inmediata­

mente~ después del artefacto ctel e¡;t;frnulo (figura lOb) y al -

cual designarcmc¡f_; con e 1 nombre ck· VH-DHP I; y, un segundo -

componente que Jlamamos como potencial 11 tardio" del VH-DRP 

(figura lOa). 

En nue stror_; e xpcrimentos, e 1 componente 11 tardio", medi­

do de Ja línea isoel6ctrica al pico tiene una amplitud de 

hasta 0.5 mV y su duraci6n es del orden de unos 300 mscg. a 

16ºC. La latenc:i.J del componente ''tarclio", medida corno el 

lapso de t:iernro cnt1'e el inicio del artefacto del estímulo y 

el inieio del potrncial, es del arelen de 20 mseg. a 16ºC. 

Al aumenta1• la velociclad de b~1rrido del osciloscopio 

puede distinguirse con mayor detalle el VR-DRP I (figura 10 
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b). El-·V-R-DRP I tiene una latenc.:l..acde 0.3 mseg (16°C). Gri--· 

nnell (1970) sugiere que este potencial corresponde al campo 

-antidrómico generado por Ja ·invasión antidrómica de las mQto 

neuronas. 

En -Rinc;er normal y a lar- tempe_ratura.s que utilizó Gr~--­

nnell (1970) nunca fue posible observnr un potencial de las 

características de J. llamado "early" VR-DRP. 

5.2 Disociación entre los componentes de los potenciales de 

raíz mediados por transmisión sináptica química y el6c-­

trica, respectivamente. 

Actunlmente está bien establecido el hecho de que los 
++ ++ iones Co y Mn son dos potentes Jnhibidores c1e la transm_:!_ 

sión sinápt:i ca química (Katz y Miledi, J.969b; Meiri y Haham_:!_ 

. moff, 1972; Wcakly, 1973). EJ. efecto de estos cationes se e­

je1•cen a rüH:J. pres:Lr1áptico. Su acción con:::>istc en bloque&:::' 
++ la conductaricia a} Ca que se Dctj_va en las terminales du---

rante el potencil:ll ele acción. 

En la fi¡_;;ul'a l J. se muestran los re~;ultados de un exper_:!_ 

mento en el que se estudi6 el efecto de la substituci6n equ! 
++ ++ ++ molar de Jos icines Ca por Co ó Mn , sobre los potencia-

les de raíz. Despu6s de tomal' los registros control del DR­

VRP (figura lla y Jlb) y del VH-DRP (figura lla 1 y 11b 1), la 

médula se perfundio con Rin~er cobalto. En la médula hemise~ 

cionada, los efecto~> de moclificacioncs en la composición del 

Ringer sobre los potenciales de raíz, se manifiestan despu6s 

de los 5 minutos de inicjada la maniobra y se alcanza el e-­

fecto máximo a Jo~> 15 rninutot>. 

Después de ha\Jcrse iniciado la perfusión con Ringer co­

balto t".e observa una reducción gradual de la espiga monosi-­

náptica y del componente lento del DR-VRP, hasta el bloqueo 

de ambos potenc ialcs ( ngura lle). Nótese sin embargo, que u 

na fracción del "prepotend.al del DR-VRP" persiste después 
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++ ++ dec.la . .substitución equimo1.ar. del _Ca por el Co (figura -.,.... 

lle) .. A este potencial despolarizante resistente a la ausen-
~ d e +~ 1 i ++ - ++ e ) . - - .. ·c...La e· a y a a presenc: a de .Co o Mn - figura lle se 

-~le denomina en el presente estudXo como el DR-VRP el~ct~ico. 

Una caracteristica de este potencial es que su curso tempo-­

ral es similar al del componente el~ctrico del PPE monosi-­

n&ptico (figura 19). Por otra parte, notese que la amplitud 

.del .potencial de campo .bifásico no se modifica substancial-­

mente cuando se substituye al Ca++ (figuras llb y lle). Este 

ultimo hecho descarta la posibilidad d~ que la gradual redu­

Qción y posterior bloqueo de la espiga monosináptica y del -
++ componente lento del DR-VRP, se deban a que el Co altera 

el número de axones aferentes capaces de e;enerar o propagar 

potenciales de acción. 
' . - ++ ++ Los efectos de la substituc1on de Ca por Co sobre -. ' 

el VR-DRP, se reflejan en una gradual disminuci6n y poste--­

r:Lor bloqueo de:l potencial "tardlo 11 del '/E-DHP (figur·a llc 1) 

y.a que por otro lado,. el VR-DHP I f~S rcsisteNte al Co ++ (fi-
++ gura 11c 1 ) y al Mn (figura lle

1
). 

++ Los efectos clcl Co son reversibles tanto para el DR·· 

VRP (fi¡:;ura J.ld) como para el VR--DBP (f'ie;ura lld
1
). Simila!'._ 

mente, Gl Mn++ tiene los mismos efectos sobre Jos potencia­

les de raíz (fi¡_:i;ul'as lle, llf, 11e
1 

y J.lf
1

) y es tan poten-

t 1 e ++ bl t - . -. •' . ,. ti ,. e como C O para oquear lél. vrélnS:Tl1GlOJ1 SJ.llélp. CO. QUl·-

mica en la m6dula espinal aislada. 

Los resultados anteriores su~ieren que el DR-VRP ~16c­

trico y el VR-DHP 1 no se originan por transmisión sin&pti­

ca química entre algunas aferentes de raíz dcrsal y motone~ 

ranas. Es probable que ambos potenciales resulten de inter­

acciones el6ctricas. 

5.3 Ef'ecto de la temperatura sobre los potenciales de raíz 

resistentes a la ausencia de Cn++ y a la presencia de 
++ - ++ ,. f . "' Co o Mn en la solucion de pcr usion. 
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.· .. · .;:.:::...AC!·t-ualmente está bien establecido-.el -hecho de que :la:--~ 

transmisión sináptica química es térmosensible (Takeuchi, 1:2_ 

58). Por·otro lado, experimentos realizados en diferentes es 

pecies animales han mostrado que los PPEs eléctricos son -

pr~cticamente insensibles a modificaciones en la temperatura 

(Nidw:Hs y Purves, 1972; Shapovalov y col. ~ 19'{ 8). Sin. em--­

bargo, existen en la literatura resultados contradictorios 
" en relaci6n aJ efecto de la temperatura sobre la resistencia 

de acople de uniones comunicantes (Payton y col., 1969; Ha-­
món y Zampie;lü, 1980). Con el objeto de probar el efecto de 

la temperatura sobre la transmisión sináptica el6ctrica en -

una sinapsis central de vertebrado. se estudi6 el efecto de 

un descenso gradual de la te~peratura sobre los potenciales 

d .. · t t· l e ++ .. J ~ .. ++ e ra1z re~ns ·en .es a o o a_ 111n .•. _. 1.: 

5.3.1 Efecto de la temperatura sobre el DR-VHP eléctrico. 

En la figura 12 se muestran los resultados ele un exper.~ 

mento en el que se estudió e1 efecto ele la temperatura sobre 

el DR-VBP e16ctrico. En la parte superior de la figura (fig. 

12a) se mucstr·an 3 l'cg:tstros obtenidos a diferentes tempera­

turas; en Ja ¡n1rte inferior (fig. 12b) se muestra la gráfica 

de la amplitud (normalizada) de los DR-VRPs e1éctricos, med! 

da de la Jínea isoel~ctrica al pico, en funci6n de la tempe­

l'ntura. Las nechas r;olire la [';i·{¡fJca :i.nclican el curso del ex 

perimento. 
Partj_endo de 5ºC, un incremento en la temperatura hasta 

1'/°C produce en el DH-VRP eléctPico, una disminución en su -

amplitud aJ pico (círculos). Un descenso _subsecuente de la -

tempcratm·a, de nuevo hasta 5ºC, tiene el efecto ele increme~ 

tar la amplitud de dicho potencial hasta un 100% con respec­

to a su amplitud a 17ºC. I\. pesar de que hay histeresis clurai1 
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te el .experj_mento, el efecto ·de .:\.,a temperatura es. reversi-­

ble. Por otra parte, una dismin~ción en la temperatura se 

r.e.f1eJ a en el potencial de campo ·:registrado en la :raíz, como 

una disminución en su amplitud del -18% pero a su vez hay un 

incr·emento en su duración de 1 40%, ambos parámetros con res­

pecto a los encontrados a 17ºC. 

5.3.2 Efecto de la temperatura sobre el VR-DRP I y el 

VR-DRP II 

El efecto de la temperatura sobre los componentes del -

VR-DRP presenta rasgos m&s notables. Esto se ilustra en la 

figura 13. Cuando la temperatura se disminuye gradualmente -

de 13ºC (control; figura 13a) a temperaturas menores de lOºC 

se ob~erva la aparición de un potencial despolarizante, de -

relatj_va;nente cot'ta latencia (5 mseg.), inmediatamente de:c·-·­

pués del. VH-DHP l (i'igura 13b). A este nuevo cornponente del 

VR-DRI' que aparece cuando se disminuye la temperatura le de­

signarno¡; el "VH-DHP II". Dlc.:ho potencial aparece en Hinge!' 

normal ( fi~·~. 13\J), es altamente ter~nosens:i bJ e y persiste 

cuando la 1.:ransrn:i~>iÓn quírnica lla s1do bloqueada (fi~. 13ri). 

AdemGH de estas caracteristicas, el VH-DRP II presenta de un 

estímulo n otro de la misma intensidad, fluctuaciones aleat2 

rilas en ~;u ampl:L tud. Este Último comportamiento contrasta -­

con el VHOJ\P I, cuya <.1rnplltud no fluctúa de est:í'.mulo a estí­

mulo. Por otn1 parte, e11 el contol.'no del VH-DHP II es posi-­

ble det.ec.:taP potenciales de c<11·acte1· unitario (todo o nada) 

( flecrié.W en J c:i f:i c;ura 13cl). Finct1mcmte observese que el VR­

DRP ''tarrUo" disrn:inuye en E-U amplitud e incrementa su late~ 

cia cuando se disminuye la temperatm.•a. 

Con estos .::-rntecedentes se C"stucliÓ sistemáticam8nte el 

efecto que tienen los carnbios en la temperatura sobre los -­

potenciales de campo antidr~nico, el VR-DRP I y el VR-DRP -

II~ todos registrados s.imul tanearncnte. Los rc;:;ultados se --
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- ··ilustran .. en la figura 14a .. Obsérvese que la amplitud. al pi­

co del potencial de campo antidrómico, registrado en el nú-

.. · -0le~-motor, coincide temporalmente con el-pico del VR-DRP i 

pero -nurica se observ6 un segund~ potencial de campo asoci~ 

do al VR-DRP II. En este experimento se observa que de 16 a. 

6°C hay tm incremento gradual en ·Ja amplitud y en Ja dura-­

ci6n del potencial de campo antidr6mico. A los 9ºC se i11si­

nua el VR-DRP II el cual·apu.rece .. claramente como un cúmulo 

de eventos unitarios a los 8 y 7ºC. Conforme se continua di~ 

minuyendo la temperatura, la amplitud del potencial de campo 

junto con la del VR-DRP II continunn incrementandose. En es­

te rango d~ temperaturas (menores de lOºC) no hay cambios a­

parentes en la amplitud del VR-DRP I, pero si en su duraci6n 

la cual se 1ncrcrnenta al dism1nuir Ja temperatura. 

Los resultados anteriores son reproducibles y se mues--

. tran en forn1a p;caficCl. , de ot1•0 experirnento, en la figura 14 

· b, en la cual :1 as amplitudes al pico normalizadas de los 

tres potencialc:s se grafj can en contra de la ternpc~:rnturu. Nó 

tese que en el rango de 15 a 3ºC hay un incremento gradual 

en la ampJ Jtud del potencial de célmpo antidrórnico (cuadro~:, 

fig. 14b). Este resultado es opuesto al de Grinncll (1966) -

pues este autor encuentra que la invasi6n antidr6mica decae 

a temperaturas wcnores de JOºC. En el j_nterv:üo de 9 a llºC 

se produce la activación del VR-DHP Il (círcuJos llenos, fi­

gura lllb), alcanzando su máxima amplitud a Jos 3ºC. Si la m~ 

dula se mantiene a esta temperatura durante un lnpso de tie!_!! 

po relntivamcntt: larc;o, los tres potencialcf; aquí estudiados 

decaen bm;to. bloquearse y el efecto es irreversible. Por o-­

tra parte, n6te~3e que hay una aparente saturación en la am-­

pHtud, del VR-TlHP I (trianc;ulos, fíe;. lllb) a temperaturas me 

nores de lOºC, contrastando con el comportamiento del VR­

DRP II. 
El efecto de la temperatura sobre el VR-DHP II es reve~ 

sible en el rango de temperaturas explorado. El comportamie!:!_ 

'' 
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·to del,VR-DRP II es similar ~a sea· en Ringer·.normal que ~n 
Ringer cobalto ó Ringer manganeso (figura 1$). 

5.4 Otras propiedades del VR-DRP-I y del VR-DRP II. Facili­
t:creión del VR-DRP II. 

cuando en la raíz ventral se dan dos estímulos de in-­

tensidad supram5xima a diferentes. intervalos de tiempo, se 

encuentra que el VR-DRP II, a diferencia del VR-DRP I, se -

.!acil1ta. Esta propiedad se ilustra, a tres escalas de tiem­

po, en la figura 16 (el VR-DRP II está sefialado por los cír­

culos va-cios). El curso temporal de 1a facilitación del VR­

DRP II se muestra en la gráfica de 1a figura 17. En ella se 
gro.fican a1 amplitudes al pico normal:i%adas del VH-DHP I, -

del VR-DRP II y del potencial de campo antidr6mico, corree-

. pendientes <J. los registros di.~ 1a figuré~ 16, cont1·a. el iD"~L"!'. 

valo de tiempo entr·e el estímulo conc.l.icio!lalltc y e.L de 

prueb11. Nótese que a intervalos menores do 20 rnseg. hay o-·· 

ciusi6n de los tres potenciales. En el caso del VR-DRP II, 

la oclus1~n deGc:ipar-ece a Jos 30 mseg. y es seguida,_ a inte:i: 
valos muyores, por fac111taci6n la cual alcanza su máximo 

entre los 50 y 60 mser; •. Esté=i. facilitación dura hasta 200 

mseg .. En contraste, ni el VR-DRP I, ni el potencial de ca~ 
po antidrórn:i_co, f'e facilitan en los JJ1ismos intervalos de -­
tiempo. Esto su~icrc que la facilitación del VR-DRP Il no 

se debe a f;:i.ciJ itaclón de la :lnvasión antidrómica de las mo 

toneuronas. 

5,5 Efecto del tctraetilamonio (TEA) sobre los potenciales 
++ 

de raíz dorsal resistentes a la ausencia de Ca y pr~ 
. ++ 1 ++ senc1a de Co o Mn . 

En ninc;uno de los exper:tmentos que se hicieron e11 el -

presente trabajo se observó la aparición del VR-DflP II a --
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. '.·-.temperaturas mayores de lG·ºGv :La apariclón· del· VR~DRP II· al. 

disminuir la temperatura así como su sensibilidad a cambios 

en la rñi'sma puede deberse a efectos sobre la arnpli tud y la 

·duración-del potencial de· ac-ción antidrómi co. Tales. efectos ~ 

-. ·consistirían en incrementar los anted.ores parametros del·-.· 

potencial de acción. De acuerdo a lo anterior, entonces la 

activaci6n del VR-DRP II depende probablemente del grado de 

·invasión ant1dr6rnica del árbol dendrítico de lRs motoneuro- , 

nas. Si esto es cierto, oe esperaría que cualquier agente -.. 
farmacol6gico que incremente la amplitud y la duraci6n del. 

potencial de acci6n, tenga un efecto que mimetize la acción 

de la disminución en la temperatura por abajo de los lOºC. 

Para probar la idea anterior, se hizo un experimento -

en el cual la m6dula se perfundió en Ringer cobalto a 16°C, 

conteniendo 5 mM de bromuro de ri'EJ\. Sabernos que el 'I'Ef\ pro­

duce un incremento en la amplitud y en Ja duraci6n del po-~ 
• 

tencial de acci6n como consecuencia del bloqueo de la con~­
. + 

ductancia tr·ansmernbranaJ. tard:la de l\ (Armstrong, 1969). 

La fic;ura 18 r·esurne los resultado~~ obtenido::; en este -

cxpcr·1mento. El trazo s uperio11 de cada pai· de re¡;i str·os co­

rrespondo ol potencial de e.ampo antic1rómico, mientras que -

el inferior, correr;ponde al ree;istro de J. potencial ele ro.:í.z 

dorsal en presencia de Co++. La figura lBa mue~tra los re-­

e;istros eontroJ. o. 11°c. En ellos se observa claramente la -­

pre.sencia clcJ VR-DHP II. Cuando se 1ncrernenta la temperatu­

ra hasta J6ºC ocu:r·rc una disminución en la ar11pHtud y dura­

c:t6n del campo y del VR-DHP I así como la desaparición del 

VH-DRP II (fig. 18b). La adición de 'I'EA a esta temperatura 

produce un .i.ncremenLo en la amp1it ucl y la duración del cam­

po ant:ldrórni.co, tonto en el pico negativo como en J.a posit1:_ 

vidad que sigue a dicho pico. EsLe fen6meno SP acompafla de 

la aparici6n de un potencial despolarizante que ne asemeja 

aJ. Víl-DHP II (fig. 18c). Esto;; resultados sugieren que la -· 

despolarizaciGn antidr6mica dendrítica de las motoneuronas 

es indispensable para generar dicho potencial. 
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6. DISCUSION. ,: 1.'····· ' '· .. "' .. 

: .. · ·Cabe preguntarse de antemano si la médula espinal ais.-;. 

lada y Lamiseccionada refleja fi.elmente su fisiología como 

si se encontrase in :Situ. Aunque no hay una rcspu2sta abso­

luta ~ esta pregunta podemos ofrecer una observaci6n impor­

tante que responde a esta interrogante. Dicha observación -

tonsisti6 en que los potenciale&·de raíz que se registraron 

en Ringer normal (el DR-VRP y el VR-DRP tardío) son identi­

cos a los reportados por otros autores utilizando la médu­

la espinal aislada (Cz6h, 1972; Eccles y Malcom, 1946; Gri­

nnell, 1966) ó l0. sHu (Barron y Mathev1s, 1938a; Lloyd, 19-

43). Lo antel'ior su¿;iere que la preparación aquí utilizada 

es un modelo experimental confiable pa1·a el estudio de alg~ 

nos aspectos de la fisiolocfa espinal. Partiendo de esta -­

premisa, poc.lernoc ahora discutir el resto de nuestros resul-

tactos. 

Los res~ltados obtenidos en la presente tesis sugieren 

la exi~tencia de acople el6ctrico antidr6mico entre algunas 

fibras aferentes de raíz dorsal y motoncuronas. Cuando nos 

referimos ~l acople eléctrico imp1ici.tarnente se acepta que 

6ste resulta del fJ_ujo de corriente cl6ctricn via uniones -

comunicantes. Eé> muy pPobalJle que Ja;; uniones comunicantes 

que permiten el acople eléctrico anticlr6mico s.on Jas mismas 

que permiten c:J acopJe ortodróm:lco entre fibras aferentes 

Ia y motoncuPona~~ (AlvaJ·cz-Lcef'niarn> y col., 1979; Shapova·-­

lov y coJ.., 1978). 

6.1 Identificaci6n de los componentes del DR-VRP y del VR­

DRr mediados por interacciones el6ctricas: efecto de la 
. . ... ++ e ++ ... n.¡ -++ subst1tucion de Ca por o o PO • 

Cuando se perfundi6 a la m~dulD espina]_ con Ringer co­

balto ó Rlnger manganeso, se encontr6 que tanto la espiga -

34 



monosináptica como el componente. lento del DR-VRP, . se aboli~ 

ron. Este resultado se explica porque, bajo estas condiones, 

-el cobalto y el manganeso _inhiben la liberaciéin clel neuro--­

transmiPor e~ las terminales sinápticas. Estos resultados ~ 

confirman la hip6tesis de que ambos componentes del DR-VRP -
se 01•1t;irnn por transmisi6n sináptica química. 

Por otra parte, la existencia de un componente del po-­

tencia~ de raíz dorsal resistente a la ausencia de Ca++_ y.a 
++ ,, ++ la presencia de Co o Mn en el Ringer, va de acuerdo con 

la :Lnterpreto.ción de que dicho componente re flcj a e 1 acople 

eléctrico ortodrómico entr·e fibras Ia y rnotoncuronas. Urw o!2_ 

servaci6n que apoya esta hipótesis es la semejanza en laten 

cia y curso temporal entre el DR-VRP el€ctrico y el PPE elé~ 

trico rec;i~3trado intracelularrnente en una motoneurona (f:isu­

ra 19). En este sentido, los datos su~icren que el DR-VRP 

eléctrico con.:;tituyc la suma de los PPE eléctr.Lcos que se g.s:_ 

neran en lci.:3 cicndl'itas de las motoneu:coné1s y qu.:; t>e propn[¿,an 

decremcntaJrnentc hucin la ra!z ventral. 

En Jo que toen al VH-DHP, los :cesul tactos obten:i.c1os mues 

tran que el componente tardío de este potencial 3e aboli6 
' '.. . ++ cuando ln m6dula espinal fue perfuno1da con R1nger Co 6 

Mn++. Este l1ullaz~o apoya la hip6tcsis de que el VR-DRP tar­

dío se gcne1·a a consecucnc:La lle la activación ele una cadena 

de sinapsis químicas. 

En contraste con el VR-DRP tardío, eJ VR-DRP I y el VR­

DRP II fueron resistentes al· Co ++ y al Mn++. Este resultado 

descarta la posibilidad de que mnbos potencia1es se originen 

por trans111ü; 16n sináptica química. Sin embargo, con solo es­

te dato, no podemos afirmar s j_ dicho~; potECncia1c ~ se orJ(~i-­

nan por aJgGn tipo de interacci6n eléctrica. 

6.2 Interpretaci6n de los efectos de la temperatura sobre 

los potenciales de raíz debidos a interacciones el6ctri-

cas. 
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Los experimentos en donde_se:estudi6 el efecto de la -

tempera~_ura sobre la amplitud del DR-VRP eléctrico mostra-­

.ron un continuo aumento en la amplitud de este potencial, -

conforme se disminuí.a la temperatura. Este resultado tam--­

biGn descarta la posibilidad de que el DR-VRP elfctrico se 

deba a transmisi6n química. 

El aumento en la amplitud del DR-VHP eléctrico cuando 

se disminuye la temperatura puede int8~pretarse si supone-­

~os que este efecto es el resultado final de una serie de e 

ventes potenciados por el descenso de la temperatura. El -­

primero cte ellos sería el aumento en la duraci6n del poten­

cial de acci6n presináptico. Aunque los experimentos no --­

constituyen una evidencia directa de que ocurra lo anterior 

el incremento en la amplitud y en J.a dlir·a.c:Lón del potencial 

dE! campo ortodI:-Ó1;L~co sucierc que c;:;tc es el caso. El numen-· 

t.o en J.a duración del potencial de· acción pl'qc1uciría un in­

cremento en 1a clw·ac:ión de la cor1•Jcntc gal:Lcnte dcspolari·-

zante que aco;npal1a a la onda de exc.ltación. fü;to a su vez 

favoreccr:"La la propac;ación del :lm¡nl1c:;o ner-vioso en los pun­

tos de bifurcación de las fibras In, pues se sabe que di--­

chos soc;m·::-ntu:-o de 1 axón son rcc;:i.onc~; de buj o factor de seg~ 

rido.d (l!att y Sm:Lth, 1976; We~;terfkld y col.> 1978). Como 

consecucnc1a de lo antc1'ior, es muy pl'obable que al bajar -

la temperatura. se produzca un incremento en el número de -­

terminah's fünápt:Lcas invac.'lüla~; por el impulso prcsináptieo 

provocando así un incremento en la amplitud del DH-VRP eléc 

trico. 
Con respecto a los experimentos en donde Ge estudi6 el 

efecto de la temperatura sobre el VH-DHP, estos revelaron -

ln aparici6n de un tercer componente del VR-DRP (el VR-DRP 

II). El comportamiento de este componente resistente al Co­

balto o al mancRneso, con los cambios en la temperatura su-
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gieren que no se debe a transmisión química. 

El efecto de la temperatura sobre el VR-DRP II puede -

explicarse si suponemos que dicho potencial se genera por-­

acople 0l6ctrico entre las dendritas distales de las moto-­

neuronas y algunas fibras aferentes (figura 20) y que un i~ 

cremento gradual (dependiente de la temperatura) en la des­

polarizaciór. antidrómica de la membrana somatodcndrítica ele 

. las motoneuronas explica la sensibilidad a la temperatur·a ... -

del VR-DHP JI. 

Antes de explicar en detalle el efecto de la tempcrntg 

ra sobre el VR-DRP II es necesario recordar algunos de los 

efectos de Ja temperatura que tiene sobre las propiedades 

activas y pasivas de las membranas excitables. Por un lado, 

Hode;kin y l\at2 (19119), traba<iando en el axón e;igantc:: de ca­

lamar, encontraron un incremento en la amplitud y en Ja du 

ración deJ potencial de acción cuarnlo f>c dism:inuyó la temp_E2_ 

l'atu1·a hasta los 5ºC. Un efecto ~~Jrn:i.J.¡u· hét ::;Jdo c1e~;c:eJ~o t:ll 

las motoncuronas de gato (Klee y col.) 1919) y pro~ablemen-

te 10 mi[Jrno sucede en las motoncm·ona de rana a :iuZl':ar por 

el incremento gradua1 en la rnnplitud y en la duración del -

potencial de campo antidr6mico cuando se mod:ifica la tempe­

ratura del Jíquido de perfusi6n de 15 a 3ºC (fi~ura 14). En 

relación al efc~cto de la temperatura ~;obl'e l<.w propiedades 

pasiva~ de Ja membrana, podemos c:l tar experimento~> hechos -· 

en la motoncurona de p;ato y en la f':lbl'a rnw.;cuJar dé anf'i--·· 

bio. En arnlim~ p1'e¡rn.raciones tl efecto de cUEminuir le.. tempE_ 

ratura se 1!lanifj_csta como un incn~mento en la resistencJa ·­

de entrada de la c6lula (Klcc y col.) 1979; Del Castillo y 

Machne, 19~3). Tal incremento en Ja resistencia de entrada 

muy prol.Jab]cmente es consecuencin de un incremento en la ·· 

resistenc:ia c;:;pecÍf'ic:a de lu mc1:1brana (Rm) (Del Cast1llo Y 

Machne, 19r)3). !Hrnra Li.cn, dr_1.do c¡uc ln constante de espacio 

s2 define como: lam1Jda:::(Hm/H
1

) 112 , donde Rm ya fue definj_­

da y H
1 

es la resistencia específica del citoplasma) si se 
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incrementa Rm también lo .. h.ará Ja constante de espa.clo por -­

lo que cualquier potencial, sea·e1ectrot6nico 6 activo, se 

- propagará a mayores distancias de su sitio de origen. 

Con estos datos podemos ahora explicar la sensibilidad 

del VR-DRP II a la temperatura. A temperaturas mayores de -

llºC, di.gamos a 16°C, 0010 el soma de las motoneuronas y -·­

las dendrítas proximales son invadidas (figura 20a), y por 

tanto despolarizartos por.el potencial de acci6n antidrómi-­

co; conforme se disminuye la temperatura, por ejemplo a 

llºC, se produce una mayor invasión y Jespolarización den--
.· 
d,rtica J.a que provoca una mayor invasión y despoJari7'ación 

dendrítica la que a su vez produce un mayor flujo de co----­

rricnte axJal a través de algunas sinapsis eléctricas (fig~ 

ra 20b). Conforme se baja más la temperatura ahora 12 despQ_ 

larización alcanza un ma:;or númer·o ele dendrítas dütaJ.e::. ( 

fir;. 20c) l1aciendo cada vez má::.; evidente el acople eJ.éctr·l·­

có axodendr.fti co que normalrnent.:: ex:Lste entre fibras Ia y -

motoneuronas. f,unque nuestros resultados no dan evJdencia -

directa do un incremento en la despoJarizaci.Ón dendrítJca -

distal de las motoncuronas, el jncremento en la amplitud y 

duración de la positividac! que oigue al pico negativo ele] -

poi;encJal ele ~ampo antJdrómico, cuando se baja la temperat~ 

ra a menos de llºC (f:lg. llia, G°C) ó bien a temperaturas m~ 

yores do llºC pero en presencia do TEA (fic. 18c) su~iere -

que e::¡te es el caso. Recordemos que esta onda positiva re-­

fleja la densidad de corriente saliente despolarizante de -

lns dendríta3 (Araki y Terzuelo, 1962; Lloyd, 1959). 
Con i·e¡jpecto aJ VH-DRP I se encontró que su amplitud 

también se Jncrcmcnta al bajar la temperatura hasta los 

llºC, aproxJmaclc.Jmentc. Sin embar8;o, a menores temperaturas 

el VR-DRP I muestra una aparente snturaci6n en su amplitud 

(f'jgura llJb). 

Como ya hemos mencionado, Grinnell (1970) ha postulado 

que el VR-DRP I es el registro en la raíz dorsal del poten--
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cial. de! campo antidrómico generado. en. el núcleo motor. -Sin 

embargo, esta hip6tesis que parece explicar la resistencia 

del VR-DRP I al Co++ 6 al.Mn+~, tia es consistchte con el fe 

_n6meno fe saturaci6n encontrado en el presente trabajo, 

pues·~n el rango de temperaturas aquí utilizadas (17 a 3ºC) 

el potencial de campo antidrómico sh~rnprc incrementó su am­

plitud y su duración. En este sent:Ldo > una int01·p1•etación 

alternativa acerca del origen del VR-DRP I es que este com-. 

ponente refleja el acople el6ctrico entre un n6mero peque~o 

de terminales la que hacen sinapsis con las dendrítas prima .· . -
rías y el soma. de las motoneuronas (i'if;. 20). Hay eviden--·-

cias anat6micas que apoyan la ubicnci6n espacjnl de este t! 

pode contactos sin~pticos (Motorina y col., 1982; Sz6kclyJ 

1976) en la méduJ a e~ipinal de lo¡:; anu1'0s. Es ta Última hipó­

tesis explJcaría cJ. fenómeno de satu1·ac:Lón a~>.L corno otras 

propiedades deJ. VR-DRP I a lns cuales nos refer:Lremos más a 

delante. 

6.3 Interpretación del fenómeno de facilitación del VR-DRP 

II, así como la ausencia de facilitaci6n en el VR- DRP 

I. 

La amplitud tanto del VR-DRP I como del VR-DTIP JI, es 

función de la intensidad del estímulo aplicado a la raíz 

ventral, .hast.a que ambos componentes el.el VH-DHP alcanzan su 

amplitud rn[Íxirna, sJendo el Vf\-DHP I el que se satuca prime­

ro. Por ot1'a parte, cuando se aplican dos estímulos de in­

tens:idad supl'étmftxirna a cie1"tos intervaJos de t1empo, se en­

cuentra que eJ. VB-·DJ\P II 0e fucili ta. llno podría pensar que 

dicha f'ad Jj t. ación se deba a:t rcclutan 11cnto, por el segundo 

estímulo, d.=; 116s e lemcntos ncuronalc s (motoneuronas y /ó fi­

bras afcrcntc:s), t;Jn embargo, esto no es po::>i.blc ya que J.a 

intensid<:Hl ele lo[; e;.; t:l'.mulos fue ::rnprair,áxirna y por otro lado 

el potend~:l ele campo antidr6mico télrnpoco p:cer;cntó facilita 
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ci6n. Creemos que este fen6meno. esta de alguna manera refle 

jando las propiedades el~ctricas de la membrana de la moto­

neurona. En este sent:ido,_._la facilitación del VR-LRP II nro 
.l. -~M 

bableme~te es consecuencia de la. despolnrizaci6n residual -

de la membrana dendrítica que provoca el prjrner estímulo de 

tal manera que el sepmclo produce una despoJarización más -

intensa y de mayor amplitud espac:Lal. La clespolaPJza.ción r~_ 

sidual se debe a que la membrana disipa la car-f~ª que inyec­

ta el potencial de acción antidr6mico con cierta constante 

de tiempo. En este sentido, no es casuaJ. que los intervaJ.os 

de tiempo en los cuales se inicia y se alcanza la máxima f~ 

cilitaci~n (30 a 50 msec., respectivamente) cojncidan con 

el valor promedio de la constante ele tiempo de la membrana 

de la motoneurona (Magherini y col., 1976a). 

Por otra parte, la ausencia de facj.litaci6n del VR-DHP 
I parece ser compatjble con Ja hip6tcsls de que este poten­

cial se or·igina en un número peque11o de sinapsü:> l!léctclea:~; 

ubicadas en el soma y dendrítas prJximales de las motoncurQ 

nas. Tal ub1caci6n de estas sinapsis permitiPÍa que todas -

siempre fuesen activadas por el potencial de acci6n antidro 

mico. 

6.4 Mecanismos a través de los cuales se origina el VR-DRP 

I y el VR-DRP II. 

Hasta ahora hemos afirmado que el VR-DRP II se origina 

por transmisi6n sináptica el~ctrica. Sin cmbarBo, la resis-
. . . ++ ++ ,. 

tencia del Víl-DRP II a la substituci6n de Ca por Co o 

Mn++, no descarta la posibilidad de que este potencial, al 

igual que e] VR-DRP I, se origine por transmisi6n efáptica. 

El termino transmisi6n efáptica se refiere a la situ~ 

ci6n en la cual se altera la excitabilidad de unA neurona 

por las corrientes cxtracelulares producidas por la gener~ 

ci6n de potenciales de acci6n en ln 6 las neuronas adyace~ 



tes. Este mecanismo no involucra, a duferencia de·1a-trans­

misión sináptica eléctrica, alguna especialización en la e~ 

trüctur~c·-y composición de las membranas. de las neuronas que 

establec~n la interacción efáptica. 

Así, uno puede sucerir que el VR-DRP II se origina por 

transmi~ión efáptica entre fibras aferentes primarias y den 

dritas de rnotoneuronas. Aunque nuestros resultados no exclu 

yen ~sta~posibtlidad, se sabe que este ·tipo de interacción. 

eléctrica no ocurre en las sinapsis Ia de gato (íledman, 19-

.79), y no es aventurado suponer que la misma situaci6n tam 

ti6n ocurra en las sinapsis la de rana. ParticuJarmente, 

Redman (1979) ha calculado que en las sinapsis Ia de gato, 

el potencial de acción presináptico inyecta al espacio ex-­

trace 1u1ar una corrJente de 90 x 10-9 A., la cual es mucho 

menor que la corriente sináptica-que genera el Ia-PPE. Si -

trasladamos esta situación a la :::d.na¡x-;is Ia de rana y nos ·-
• 

referimos, ahora por analogía, al flujo de corriente desde 

Ia rnotoncuPona a la fibra la, podemof; cualitativamente con-

e luir que es muy poco probable que se e[1talllczca una in te--
. ,, 

raccion cf:Íµtica pues para el:Lo se requiere un cambio de P9. 
tencial de 100 mV en la membrana de las dendrita:::;, lo cual, 

es casi Lmposible r->i reconocemos que el potenc::\.ci.l de acción 

antidróm::Lco de las motoneuronas no invade activamente toda 

la mernbrano. dendrítica. MaG aún, si así ocurriese, la inye~ 

ción de corriente en la termim1l la sería tan pequefia como 

pai·a llcv~1.r al potencial de membrana a su valo1' umbral y -­

provocar potenciales de acci6n con~ parece ocurrir. 

Po1' todo lo anterior, nosotros rea.firmamos que el VR­

DRP II se origina por transmisión sináptica el6ctrica entre 

algunas f'i.bra~~ aferentes de raíz dor[;2.l y dendritas dista-­

les de motoncuronus. La presencia en la substancia interme­

dia ( J.ur,rn· en donde termina J.a mayor:ía ele las terminales Ia 

y 1é.rn c1en<J1°i tas clü:talcs del plexo dorsal) de uniones comu­

n:i.cantef.> en s:i.nap:-;is axodendrít icas (Sote lo y Grofova, 19--
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- . 76) y el hecho de que exista .ac.ople eléctrico ort;odrómico ..... 

(Alvarez-Leefmans y col., 1979; Shapovalov y col., 197E) --
. son evidencias que apoyan .. fuertemente la hipótesis ante".'.-.-·-: .. • 

rior. 

-Po:P- otra parte, la ubicación espacial de los contactos 

sinápticor:. donde probo.blemente 3e Gener-a el VR-DHP 11 pcrm~ 

te explicar varias de sus propiedades, como: su amplitud -­

fluctuante cuando se estimula .suce~ivnmente la raíz ventral 

a frecuencias relativamente pcqueAas; su sensibilidad a la 

temperatura; y, la facilitación que p1~senta cuando se dan 

pares de estímulos a la misma raíz ventral. Finalmente, re­

tomando el hecho de (}lee como parte inte[;rante del VR-DEP II 

se encuentran los eventos unitarJos todo o nada, sue;erimos 

que dicho potencial representa la suma en la raíz dorsal de 

potencia1c;; ele acción generados Gll aquellas fibras nfcren·-­

tes que han ~;ic1u activadas desde las moton~'urornis a trnv6~> 

ctél acople c:1éct1•ico antidrómico. 

Con respecto al origen del VR-DRr I nos~tros sugerimos 

que este potcnc:ial ;;e origina por' transmisión sináptica 

eléctr-ica elltrc un mímero pqueíio ele aferentes que lrncen si­

nap5is con 1af; dendritas pr:imar1as y el· soma ele las motoneu 

ronas. J\de1118 s ele la evidencia anatómica que tiende a apoya1· 

la ubicaci611 de estas sinapsis (Motorina y 001., 1982; Szci­

l<ely, 19'('6) (aunque a este nivel de la sutstancia gris, no 

se han rcporLa.do un:iones comunicantes), su locali?.ación pcr 

mi tiría explJcar al cunas prop:ledades clcl VR-DHP I, como: 1) 

la presencJ::i de este potencial a cualquier temperatura; 2) 

la ausencüi do f'luctué1cio11es en su mnp1:itucl; 3) la satura-­

ción tanto con la temperatura como con aquellas intensida-­

des de cst:i1;1ulacJón a las cuales el VR-IJHP II aún no alcan­

za su máx:lmc.1 amplitud; l¡) la ausencia ele facilitación. Lns 

anteriores propleclo.dos serían consccucnd.a de que las sinap_ 

sir; que gcne1'an d:Lcho potencial son L~Je111pre invadidas por -

el potencJa 1 de acción antidPÜrnico. Sin embargo, la coinci-· 

-··· .. 
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denci~temporal del potencial de campo antidr6mico.~on.el -

VR-DRP I y el hecho de que ambos potenciales no se facili--

. ·ten parecen ser inconsistentes co.11 m1e::;,tra hipótesis .. En e§_ 

te sentido consideramos que es necesario estudiar con m2,yor 

detalle las propiedades del VR-DRP l y su relaci6n con el -

potenc:i al de campo antidrómico p::ira podel' ofrecer um1 hipó­

tesis más plausj_l)le acerca de su mecanif:;mo de gem;ración. 

6.5 Siginificado biol6gico de la comunicación intercelular 

de naturaleza el~ctrica en la m~dula espinal de los an-

fibios. 

El papel que juegan las uniones comunicantes en la f:L·­

siología de las c~lulas que establecen este tipo de contac­

tos, ha sióo amplia y detalladamente discutido en varias r~ 
· vls:ton·2G (A1vc:.rf!~-Leefrnans, 198?.; Bcnnctt, 1972; 197'7; Cox, 

197i1; Loc\'Jcnr-;tein, 1981; Pitts, 1969; Sotelo y l\orn, 1978): 

por lo que no es objetivo de esta secci6n de la discusi6n 

recop:i.lar toclas lo.s posibJ.e~; funciones en que e[;tán invo:t.u­

cradas la~> un:i.oncs comunicante:>. l'or el contrario, discuti­

rcmofi urovt:mcnte el posible significado del acople eléctri­

co en la sinapsis la y consecuentemente su papel en la fi--

siología de la médula espinal. 
En rcJación al efecto de J.a temperatura sobre la tran~ 

mis:i..Ón ::dn6ptica eJ.éctrica, el la presente tesj f, hemos en-­

centrado que todos los potenciales de raíz de origen sináp­

tico cJ.éctrico se potencian cuando se produce un descenso ·­

en esta vé1rio.blc. El f'enórneno de potenciación probG.bJ.emente 

no resulta de un efecto directo clo la temperatura sobre la 

pcrme8bi 1 idad de las uniones cornunic:antes sino más b:Len de 

un efecto sobre las propiedades el6ctricas pasivafi y acti-­

vaG de la::~ mernb11 anas adyacente:::. a dichas unionc:G. En otJ'.'as 

palabras, un descenso r:;radual ele la temperatura probablemc!_]_ 

te no mod:i.fica la perrneabiJ.d.dad de la~; uniones cornunicantes 
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pero si favorecen indirectamente la_transm1si6n sináptica ~ 

léctrica. Este hecho puede ser relevante para la fislología 

de --la mé-Oula esp:inaJ .pues .. le confiere .al organisu10 mecanis-:­

mos adaptativos importantes. Por E\i ernp lo, se ha observado -

que los anfibios mantienen a OºC un tono muscular siniilar 

- al que presentan a temperaturas mayores de lOºC (Mellanby, 

1940). De hecho es una observación muy famU.iar la rápic1.u. -­

recuperaci6n de la actividad motora cuando una rana se ex-­

trae del refrigerador después de estar en él varios días. -

-~as anteriores condiciones experimentales no están lejos de 

ser las ecol6~icas pues como sabemos, los anfibios son fun­

damentalmente de hábitos nocturnon y además la ten~eratura 

ambiente nocturna, en un clima templado, llega a ser hasta 

de 5ºC. En este sentido, para un animáJ ectoter·rno, r·e sulta 

irnpoiotante mantener una postuioa c_státic:D y din{tnr:i.ca que le 

permita realizar todas sus 8.ctividé:tdes incluyendo c:onductar; 

dé escape. 

Otro aspecto importante de la trnnsmisj6n eléctrica en 

la BinapsL.; la de anfj_bj_os es el relacionado con el posible 

significado funcional del acople eléctr:Lco antidr6111:i.co. En 

esto sentido, se podría argumentar que el Víl-DílP II es re-­

sultado ele una maniobra experimentaJ, sin embargo, nosotros 

cons:Lcleramos que es mu~i probable que el acople eléctrico a.Q_ 

tidróm:Lco puec18 jugaP un papel en Ja modul~1ción del flu,io 

de la información desde las fiurns Ja hac:La las motoneur·o-­

nas. Suponr;éJ.rnos que las motoneuronas se act:Lvc-m por cual--­

quier vía neu1'onaJ que convergen en ellas, j_ncluyendo las 

fibl'as Ia. f\ pesar de que los potenciales de acc:i.Ón se gen~_ 

ran en c1 ¡:_,ecmento irüc:i.al y que i>e proprt¡i;an acti varnente a 

lo Jarco deJ axón motor, es muy probable que estos mismos -

potencia1(:~r.; do acción se propae;en decre1ncntalmente hacia -­

las dendr:Ltas d:Lstales. Esta despolarización electrotónica 

de las ucnd1•:Lta::~ pasaría vía unJoncs comun:Lco.ntes a las fi­

bras Ia. ílesultado final de estos eventos es que probable--
l~ l¡ 
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mente e acople eléctrico antidrómi.co module la lioeración ; 

de neur transmisor er1 las terminales sinápticas Ia depen--­

diendo lel grado de despoJar1~aci6n antidrórnica. 

Qu•za un papel más plausible de. las uniones comunjcan-. 

tes_ es 'lU participación en el fenómeno de cooperación meta­

b6lica. Esto es que, las uniones comunicantes permiten el -

paso de iones, nuclcótidos, aminoficicios, monosacarido0 y o­

tras mo:~culas con peso molecular no mayor de los 2500 dal­

tones (.,oewem;tej n, 1981). La cooporacióri metabólica se des 

?ubrió ¡:rimero en cultivo de frbrobJastos en los cuales se 

produjo una mutación de tal rnanerél que estos no podían in-­

corporal hipoxanti.na-·H3 exoc;ena en sus ácidos nucléicos. --­

Cuando Jos mutantes se pusieron en contacto con fibroblas-­

tos norrrales, se produjo incorporaci6n de este metabolito -

en ambos tipof~ cclu1nres. Estos resultados se han lnter'pre­

tado en e1 sent:idu de que Jos f:lbroblastos normél1cs "donan" 

el me~ab 1ito vía wüoner:; co111Luüca1itcs a los flb1•oblasto::; 

mutantes (Subak--Sharpe y col., 1969; Cox, 1971¡). Por otro -

lado Sot~lo (1976) ha encontrado que despu6s de hacer axot~ 

mía del 1crvio vestibular de rana, es posible encontrar de~ 

pués ele ( días, aJ.gunas terminn1c0 vc::;tibulares intactas ha 

ciendo s. naps:i s con sus céJ.ulas blnnco. El hecho sobrcsa---· 

J.ientc r:i que toda:J c::~tas sinapsis "sobrevivientes", JH"ese!:!_ 

tan un:ionc:::: comunicantes. La interpretación cJc c::;tot.> i·esul­

tados es que en estas terminales cJ proceso dcEcnerativo -­

provocado por la axotomía se· ha retardado probablemente de-· 

bido al ~cople motab6lico entre las terminales vestibulares 

y ncuronr.s vestibulares centrales (Sotelo, 1976). 
Una intcracc16n de tipo copperaci6n mctab6lica entre -

fibras I<: y motoncuronaf:; puede ser de importancia para man­

tener la integridad del circuito que media el reflejo mono­

sínáptic , ante Glt.uaciones donde ocurran procesos dec;cncr·.§-_ 

ti vos. E ·pe1•imenton Pecientes en donde se hace axotomía de 

la raíz dorsal (Blazquez, 1983) han mostrado que bajo esta~ 
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condiciones persisten durante más tiempo los componentes e~ 

léctricos del DR-VRP y del VR-DRP, con respecto a los cornp.2_ 

nentes químicos de estos mismos ~otenciales de raízi sugi-~ 

riendo la exi8tencia de cooperaci6n metab6lica entre estos 

elernontos neuronales. 

111 imt:lrncmte, recordemos que hay evidencias téwto anató-­

micas comu eJectrofisi6logicas que apoyan la hip6tesis de -

que ~n lct rnéchüa espinal de lo:s anfibios, lo. s:i napsif.'. Ia· es 

mixta (químic<1 y eléctrica), sin embargo, desconocernos cuéü 
" es la forma en que :i.nteractuan ambos mecanismo~ de tr·ansmi-

&ión. Slwpovalov ( 1980) lla clis cut j do algunas impl:Lcac :iones 

funclonalcíl acerca de la coexiste11cia de los dos tipos de -

t.ronGmis:ic'.Ín pero aún queda mucho por estudiar. 

En r·cl~wJón a la filogenia del mecanismo de transm:i.--·-

sión ::;inélpt.i1.~ri c~n ·1a r;.jnapsis Ia,. e:J probable que en los 

rept:Uc5 Ja t.1·am;n¡j sión también N-'. rnixta (\llaxrnan, 1979). 
' De::;conocernos totalmente qué es 1o que f;Uccdc en lar; ave::;. -

P.or oi;rr;. ¡:,Q1·tc., rc:~eicnternontc se ho. demo0t1·ac.l.o, y parece e-º. 

tal' resueJta Jh cc,ntroversja, de que en Ja mCduJ(l espinal -

de ga~;o_, el rnccan.L:::;rno de tran:3rn:i.::.ión sináptica en la sinap-· 

sts lu es soJ;imc;nte quÍlllico (FinlwJ y ncdmnn, 1983). Lo an-

terior sur:;ic::rc 1ue, ov0Jutivarnc11tc, en la. sinaprüs la de 

1N1 ectoterrnos ha persJ~;t:Ldo un rnecanj srno de transmisión si 

n6ptica químico y cl6ctrico. 
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7.- CONCLUSIONES. 

1.- Los resultados de 1 pr..esente trabaj º- confirman que 

_la transrnisi6n sináptica entre fibras aferentes primarias y 

motoneuronas presenta un componente el~ctrico cuyo substra­

to morfol6~ico est~ constitt1ido probablemente por las unio­

nes comunicantes qt.<e se encu8ntran en la substancia gris i_!l 

termedia_dc ln m6dula espinal. Asimismo, nuestros hallazgos 

sugieren que dichas uniones conducen la corriente de manera 

bidireccional aunque por razones t¿cnjcas no es posible co­

nocer el grado de linearidad de dicha bidireccionalidad. 

2.- El DR-VRP el~ctrico representa la suma de varios -

PPE eléctricos generados en motoneuronas individuales a tra 

v&s d0l acople el6ctrico ortodr6mico con las fibras la. 

3. - El efecto de lc'.1 temperatura scJbre la. apal'ición y -

. subsecuente jncrerncnto en la amplitud del VR-DTIP II se debe 

pr·obalillé!J1¡1~ntc a un aumento e:·11 la :Lntcgl'al de 1<i. co1'1•iente ·· 

saliente ciespolari~nnte dendrítica. 

4.- Los result.udos obtenidos con el VR-DRP I no son -­

concluyente~ µara afj.rmar que este potencial se origina por 

un mecanismo ele acople eléctrico ó solamente es la propaga­

ci6n hacia ln raíz dorsaJ. del potencial de campo antidr~mi­

co que invnd(~ H laG motoneuromw. 

5. - El efecto de la ten1peratura sobre la transmisión -

el~ctrica entre flbras aferentes y motoneuronas se debe a -

cambios en las propiedades el~ctricas pasivas y activas de 

·1as mcmbrnnas adyncentes a las uniones comunicantes más que 

a cambiofJ en 1a conciuctax1cia de éstas. Sin embargo, el ef'ec 

to directo de la temperatura sobre las uniones comunicantes 

no debe descartarse. 

6. -· Se dif3cute el probable significado deJ acople 

e16ctrico entre fibras aferentes y motoneuronas en la m~du­

la espinal de los anfibios y otros vertebrados. En este sen 

tido, la cooperaci6n metab61ica entre estas c~lulas puede -
. . 
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ser la·runci6n más importante de· las uniones comunicantes. 

Sin embargo, no se puede descartar un posible papel en el -­

control de la informaci6n·aferente que converge en las moto-

neurona~. 

' , 
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Esquema que muestra los elementos del circuito monosi-­

nápt:lco responsable del arco r'cflc,jo de estiramiento. Dicho 

circuito se inicür en 1as termj nales anu1oeq>1raJe;::; cleJ hu::;o 

muscular, de donde emerBen lns fibras In y que entrnn a la -

m~dula espinal por ln rníz dpr~nl. En su recorrido por la -­

nuln-d~nncü1 c;:r:is 1as fibras In hacen contactos rnono::.>.inftpticcs 

con lrw rnotoncuron.'.'ls-a1fa. EJ. axón de las rnotoncut'oirn:3 salo 

de. Ja méduJn por la raíz ventral para itwl'VéH' las f:lliras ex­

trafusales dc1 músculo correspondiente. ror ot1,a parte, ob--­

serve, que l~s fibras Ia hacen sinapsis con interneuronas -­

que a su vez contactan con l<w r11otoneuronas que 1r1<)rvan el -

mli::.;culo nnt.a¡:;onista, Cf;tableciendo as:L una vía dh;in6ptica. 
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Figura 2 •. 

Transmisi6n sin~ptica eléctrica entre dos neuronas Ret­

zius del-ganglio de sanguijuela (Hirudo ~edicinalis). Exper! 

mento realizado por el autor de la presente tesis. En A1 se 

muest1·a un esquema del arreglo experimental que convenciona1_ 

mente se utiJ.iza para demostrar el acople eJ6ctrico entre -­

dos célul<:..s. El experimento consistió en penetra1' unG de laf3 

célulns con dos rnicroelect1·odo~. Con uno de ellos se regis-­

tró el potencial de membrana (V 1 ) mien~ras que con el otro -

se inyectaban pulsor3 cuadrados de corriente. La otra célula 

de íletzius se penetró con un microolectrodo para registrar -

los pos:'~ bles camlJios en e 1 potcnc ial de membrana (V 
2

). 

En A
2 

se rnuestra la reproducción de unos re¡:i;if.;tr·os obte 

nidos en dos c~lulas ílctzius despu6s de hacer el experimento 

anterior. L<1 célula 1 fue la que -pcnctr·ó cun dos mlcroelec-­

trodos. Oliscrve nue Ja inyeccJÓr1 de un pulso llipcrpoJ.arizan-· 
' . 

te provocó en Lt m:Lsrna célul:1 un cr1mb:l.o tr;:insitorlo dr~ volta 

.j'e cuyo cur~~o ternporaJ se debe a las prop:ied~'lcles RC de J.a 

rnembran;i, Dir.ho cst:í:muJo provoca en J n céluJa 2 un cambio de 

voltaje t;jrn.ila" pero de menor arnp] :itud. PoP otro lado, cuéln­

d o e l r u l so e ~, el e ;_; p o J <1 r i z a n t e , é s t e e s s u f :L e i e n t e p ar a 1 le - -­

va r aJ um!JraJ. ele: clispa1'0 a J.a eéJ uJa l. En 1.1 se rn1w;3tra el -

d.rcuito cquivaJcnte que forman las do:> células (E:cnnett, --

1966). r
1 

y r~~ son Ja~; i·esistencias de mcn1ln'érna de las célu­

lfü; 1 y? i·e~~pcctivanwntc. De lgual manera c 1 y c 2 son sus -

capacitanGiéli:J. Ji'inalmente, re es la resJstencia de acople ··­

que co1nurü ca e Jóctricamcnte a las dos neuronas. 
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Figura 3. 

Registro del potencial de raíz ventral producido por e~ 

tirnulaci6n el6ctrica de la raíz dorsal ipsilnteral y hornose~ 

mentaría (DB-VHP). Observe se los dos componentes que caract ~ 

rizan 81 DH-VílP. El iwj.mero de ellor3 es una i.:-:sp:i.r,a mientras 

que el otJ'O, ele curso ternporlJ.1 má¡; lento, o~:>tcnta duraciones 

hasta ele 1 segundo. Montados en este Último componente se ob 

servan pequeñas espigas que reflejan el disparo aGÍncr·ono de 

las motoneuronas. Para mayor detalle ver el texto. 

61 



A 

.5~Vl 
t--1 

100 ms 

B 

,, 
~\Jlotoneu ron a 

figura 11, 
Registro del potencial de raíz dorsal producido por es-

timulaclón cléetrica de la r!l:(z vcmtl'al ipsilateral y homo-­

segmentar:i.a (VH-DHr). P. esta c:;c<lla de tiempo se observa el 

cornponent.i:~ 11 ta1·liío 11 del Víl.-DHP. :::,e ha po~;tulado que ·cUcho -­

componente; corTef;poncle n la clespolarizaeión de cierto grupo 

de fibras aferentes (PA) a través de una vía recurrente que 

se inicin con :ta colo.tcrcü ele] axón de lo. motoneurona (B). 
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Figura 5a. 

Procedimiento de inmovilizaci6n de la rana a la cámara 

de di::.~ección. La ran~.l descerebl'ttcla se coloca en decúbito ven 

tral. Con un c;ancho se su,i eta la mandílmla inferior de1 ani­

mal. De ie;ual mérncr•a> lni> ex1,r·e1n:Ldl1dcs poste1•iorcs se suje-­

tan con la ayuda de otros dos ganchos. 
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Figura 5a. 
Procedimiento de inmovilizac16n de la rana a la cámara 

de disecci6n. La rana descerebrada se coloca en decdbito ven 

tral. Con un ~ancho se sujetu la mandíbula inferior del ani­

mal. De igual manera, las extremidades posteriores se suje-­

tan con Ja ayuda de otros dos eanchos. 
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F:·n·;, Lt I J':i n :;e ::!11:1r1·:1 el extremo ro~_;t1·a1, eles-··--

puÓf3, [)C :iev;1;1t.u cl:icl10 cxt1·cn:o y f_;c van cortando una a una-· 

las réür.c;; c:Gpi11ale:j. 
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Figura 6:· 

Procedimiento de hernisecci6n de la m6dula espinal. 

En A se muestra la posici6n en que debe quedar la médu 

la antes de hacer el corte sa~ital. La cara ventral de la -

m6dula debe estar hacia arriba para que el surco ventral -­

sirva de guia al recorrido de la navaja. 

En B se muestra la m&dula después de haber hecho la -­

hemisecc16n. Este procedimiento da lugar a dos mitades ~im6 

tricas. 

En e se muestra una de las mitades de la m~dula dentro 

de la cámara de perfusión y registro. La hernimédulR se 1'ij8. 

con el neuropilo hacia arriba. De esta manera lo hemisecci6n 

reduce las barrerris clifusionales y además :~e tiene acceso ·· 

directo aJ. n6cleo motor para el registro intracelular de mo 

toneuronas. 

Par2 mayores detallez ver el texto. 
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~ Rcc 

Figura 7· . 
Circuito equivalente del sistema utilizado para regis­

trar los potcncialer, d.e raíz. En el modelo, cada nbra ner­

viosa estú representada por el circu:lt.o HmCrn en paralelo. -

Por otra ¡mrtc, cada axón (a,nuí solo se rep1·e0entan 3 de ··­

los que en ~ai totalidad conf'ormnn la raí:~) se encuentra en 

paralelo con ::.u vecino. El potcnc:LnJ de l'aÍZ E>e i·cg:Lstra c_s: 

rno Ju caid<1 c1c voJta;je:.· i.l t.rav&~., de J.ét J'(}¡;Jf:>tcncia de co1°to­

circuito (Ecc). La magn:i.tud de e¡1tc potencial (V) depende ·­

de la ccu;:1dón: V=[Hcc/(Bcc + Hm)]x E111, que corr•c:sponde a 

Ja solucilin ele V para un divisor de voltn,je. 
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Figura 8. 

EBquema del arreglo exper.i.mental utilizado en los expe·­

rimentos. GadR electrodo de succi6n est~ conectado a un inte 

rruptor que permite usar al prjrnero como electrodo de estimu 

ladón ó de reg.i.stro. En esta ÚJ tima moclaLldad los potcncJ.a­

les de rr1:í.z r_;r:: rec;if.;traron con la ayuda ele un aniplifjcador 

diferencial. Por otl'a parte, r;e utiJ.iY.éll'on rnic1·oelectrodos -

paro el l'C'¡') r.tJ·o de potencialNi etc eDmpo. Este úJtimo re~ls-

·tro i:;e hj zo con un arnpllfic:é1dor- de altil impedancJa de entra­

da. La tcrnpc1·atur·a del medio de perfu[;J.6n fue censada cons-­

tantcmente con un termistor de despJ.iegue digital. Para mayQ_ 

res detalles ver el texto. 
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Figura 9. 

.___,L 
1 

] 1 mV 
500ms 

Jo.1mv 
---' 

5ms 

Potencia] de raíz ve:ntr<_J.l producido por estimula.ción de 

la ru:íz dot'[;al :tps:Llatcral y hornosegmentaria. El DR-VRP fue 

regir:trado n dné; difercnLcs velocidades ele barr·ido con el ob 

jet.o de mo¡;trar todos sm; componentes. En /\. se mttestra un tí 

pico regist1·0 del DH-VílP a bm·rido lento. En l3 f;c irn1estra el 

m:isrno potcncL11 o. bari-:ido ro.pido. En este ·ü:Lt:Lrno registro se 

pueden dist:Lnc;uir los componente!~; tcmprél!JOD de1 mitnno. La 

pr:Lm;Jra on<ia e~; de or:Lc;en prc:::1Ln{iptico. Dc~;pués ele esta onda· 

hay un "prcr1otcncü1l" de donde parece orJg:i.na.rce la espiga -

monosj rnípti Cél. Los :rq~:l:';tros se ohtttvicron en Ringer normal 

y a ternpcratul'a ele JGºC. Para mayor dctaiie ver el texto. 
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Figura 10. 

Potencial de raíz dorsal producido por la estimulaci6n 

de la raíz ventral ipsilateral y homoscgmentaria. En A y en 

B se muestran los registros del VR-DHP a.barrido lento y rf_ 

pido respect.ivamente. Ambos ree;istros se obtuvieron en Hin­

e;er normal 0 16ºC. A esta temperatura el VH-DHP prc~1enta 2 

cornponentef;: el VH-DHP I y el componente 11 tardio". Es noto­

ria la dH'erencia en latencias C]llt: tienen estos componentes 

ya que el Vli-DRP I sure;c inrnedlatamente después del artera~ 

to del estímulo mJentras que el potencial "tarclio'' tiene ·-·­

una latencia de 20 mseg. 
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Figura lí. ·· 

Efecto sobre los componentes del DR-VRP y del VR-DRP, -
++ ++ ~ ++ - de substituir equimolarmente al Ca ·· por· Co o Mn , en el 

Ringer ue perfusión. 

En A y en B se muestran los registros control delDR-VRP, 

obtenidos con un barrido lento y rápido, respectivamente. De 

igual manera, en·.11. 1 y B
1 

se muestran los registros control del 

VR-DHP. En ambos potenciales de raíz se advierten sus respe~ 

tivos componentes ya citados en la figuras_g y 10. En e y c
1

, 

se muestran los registros obtenidos despu~s de 20 minutos de 

perfusión de la m~dula espinal en Ringer Co++. N6Lese que en 

el DR-VRP (C) se abolió la espiga monosináptica y el compo-­

nente lento, mientras que en el VR-DRP (C 1 ) se abolió el co~ 

ponente "tnrdfo". Los efectos de la substitución del Ca++por 
++ Co son rcver:::.:tbles como se puede oln;;e1·var en la D para Díl.--

VRP y en D 
1 

para e J. VR·-DHP. Estos Úl t .:i.mos registro~; se obtu­

vieron después de perfund:i.r a J.a médula durante J¡o minutos -

en Ringel' normal. El efecto de sulistitui1· al Ca++ por Mn++ -

sobre los potenciales de raíz (E y E1 ) es idcntico al obten! 

do con Ja subt>titución por Co ++ y de ic;llal manera tambjén es 

irreversible (F y F1 ). 
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Figura l~. ·-

Efecto de la temperatura sobre el componente eléctrico 

del DR-VRP. En la ~arte superior de la figu~a se muestran 3 
registros del DR-VRP el6ctrico obtenidos a las temperaturas 

- --

indicad as a la derecha de los mismos. N6tese que un incre--

mento en Ja temperatura produce una disminuci6n en la ampl! 

tud al pico de dicho potencial. El efecto anterior se ilus­

tra en forma gráfica en la parte 5nferior de la figura. En 

ella se grafic6 la ampli.tud normaU.z.:icla del DR-VRP eléctri­

co en funci6n de la temperatura. Los círculos llenos repre­

sentan un ascenso en la temperatul'a y los cuadros llenos re 

presentan una ~;ubsecuentc disminución en la misma variable. 

Nótese que a pesar de ln histercsis, siempre la relación e~ 

tre ambas variables es inversamente proporcional, en el ran 

go de temperaturas expJoradas. Este experimento se hizo per 
. .. ++ fundiendo a la medula e~pinal en Rin~er Co . 

Para mayor detalle ver el texto. 

·· ... 
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Figura 13. 

Efectos sobre el VR-DRP de disminuir la temperatura del 

Ringer quabafia a la m~dula. En A se muestra el registro con­

trol a 1 3ºC del VR-DRP, a barrido rápido, en donde se distin­

guen los dos componentes clasicos de dicho potencial de raíz. 

En B se muestra el resultado de disminuir la temperatura has­

ta 3ºC. Ob~ervese que nhora se registra un secundo componente 

de corta ~atencia (el VR-DRP II) además de que se incrementa 

la latencia del componente "tardio". El VH-DRP II es res:Lsten 

t 1 . d C ++ . d Co++ ( D), e a a ausencia e a y presencia e pero es muy 

sensible a cambios en la temperatura (A y C). 
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Figura 1~. - r 

En A se muestran los erectos sobre los potenciales de -

campo, el VR-DRPI y el_VR-DRPII, de disminuir la temperatura 

de la solución de perfusión. En caaa juego de registros, el 

trazo superior corresponde al potencial de campo registrado 

en el núcleo motor. Este potencial resulta de 1a invasión an 

tidrómica de las motoncuronas. El trazo inferior corresponde 

al registr·o de los componentes re:::;i~tentes a la ausencia de 
++ . ,.. ++ Ca y su substitucion por Mn . Ob:-30rvese que el VH-Dll.PII -.. 

no se registra a temperaturas mayores de lOºC. Sin embargo, 

una vez alcanzada Ja temperatura de activación, la amplitud 

de 1 VR-DRPII ~;e incl'emcnt a e on f'ol'rne baja la temperatura. Por 

otro lado, la amplitud del potencü1l de campo muestra una de 

pendencia a la temperatura. Ver el texto. En B se muestra la 

gráfica en donde se ilustra la dependencia que tienen los 3 

potenciales de la temperatura. Los rcc~if~trof; muestr<1n Ju~; am 
' plitudes que se midieron. Lo;, eí:rci¿Jos corresponden al VJ-\- ·-

DRPII; los cuadrados, al potencial de campo.·Y los triángu-­

los, al VR-DRPI. En la gráfic.:a se o\Jserva eon mayor claridad 

la. dependencJa que t:iene c1 VH-DHPII ele la tcmpe1•atura. Hót.~ 

se que una vez actJ.vado e1 VH-D!WII, muestra un ráp:i.do incr5:_ 

mento en s11 amplitud en funci6n de la disminuci6n de la tem­

peratura. Por otro lado, obsc:rvese que en contraste, la ampl! 

tud del potencJal de campo se incrementa linealmente confor­

me se dlsml.nuye la temperatura. Finalmente observese que en 

este expcrjmento e1 VH-DHPI muestra una clara saturación a -

temperaturas menores de lOºC. 
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Figura 15. 
Efecto de la temperatura sobre el VR-DRP JI re~istrado -

en diferente~; soluciones de pcrfw;:Lón. La [';J'afica resume los 

resultado~; olJtcnidos cuando el protocolo de moclifie<lr la tem­

peratura se hizo con soluc:Loncs H:i.11t;e:1· ele clü;tinta composi--­

ción. Como se puede obcc:Pva1·, el VH-DHP JI ¡n·esenta cualitat.:l-_ 

vamcntc el ITLÍSJilCl cornport nrnicnto antc:1·:icn'!ílf.'llt.O UCSCI'ito. La -­

simbología o¿) la slc;uicntc: c:LrcuJn:.~ y t.riftnL~ulos vac:los, R. 

normal, aun1enk1ndo Ja tcmpePatur:i; cuacl:r·aclus y romljos vacíos, 

R. normal, dü~rn:i11uyendo la tcrnpcl'atura; círculo~ y trléíngulos 

llenos, H. C'.0!11.:Lt.o, djsrnJnuycnclc.· ]a t.epcratura; cuaclros lle-­

nos, R. cobalto, C<UJnenLando l::i tornpcr·atura; rombos J.lenos, R. 

mang<tncGo, c1:i.snünuycnclo la tcmpc1·atul'a. 
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J Figura J.fi.--
Efecto que sobre el VR-DRPII tiene la ~plicaci6n de dos 

estímulos a intervalos variables en la raíz ventral. De cada 

par de recistrcs, el trazo superior es el potencial de campo 

antidróm:i.r~o y el jnf'erior es el potencial de raíz. L2 est:irnu 

lación cond:i.cioncH1te de la raíz ventral ocasiona que lu. arn-­

pJj_tucl del vn-DnrII producido por el secundo estímulo sea mQ_ 

yor con respecto a la del VR-DRPII controJ .. Los círculos se­

ñalan al VF\--DHPII. Después de que la facilitación aJ canza un 

máximo, 6sta decae. Observcse que tanto el potencial de cam­

po corno cJ VR·-Dl<PI no muestran facilitación. Los regist1•os -· 

se obtuviron en Rincer cobalto a 5ºC. 
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Figurn 1'1. 
Cur;:;o t.empc>r~11 de Ja facilitación del VH-DHP II. En es-

ta gráfica se muestra eJ. curso temporal del proceso de faci­

litac:Lún de] Vl\-!JHP II (círculos). Dec;pu(SG de un pel'iodo de 

oclus:lón r;c irn>ta1a la fac:llitaclón alcanzanclo rapidamente -

su va1or- rn;i.:d.1no y ensc[su:lda decae. r-:1 fenón1cno de fac :iJ ita--­

ción dura hi:sta 200 msce;. En toclm~ los intcrvc.tlos de tiempo 

exploJ'é:1do;;) n:L e1 VH-DHP I (trián¡::;uJO[>) n:i cJ potone:ial de -

campo anticlró11d co (cuadros) mostraron i'aci1itación. Los pun­

tos aquí f~raficaclos corresponden u 1oG re[:,h>tros de la figu-

ra J.6. 
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Figura 18. 
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Figura :.18 •· 
Acción del tetraetilamonio (TEA) sobre el campo antidr~ 

mico, el VR-DRPI y el VR-DRPII. En A se muestran los regis-­

tros control del campo (trazo sup.) y de los potenciales de 

raíz ( trHzo inf.). En B se observa el resultado que se tie­

ne de aumentar" la temperatura hrlBta 16°C. Nótese que a esta 

temperéi.tll:c"a, eJ VR-DRPII de1rnparece mientras que Ja amplltud 

y duraci6n de los otros potenciales se ven disminuidas. En C 

se rnue~;tra el ef'eclo que a la misma temperatura tiene el aña 

dir 5 mM de 'fEJ\ aJ Eincer coba1to. El 'l.'EA ocasiona un aumen­

to en la duración del potencial de campo antidr6mico pero -­

además activa un potencial que aparee.e después del VH-DRPI. 
Por su cc.n'acter fluctuante, el potencial inducJdo por '11 EA se 

asemeja al VR-DRPII. 

' 
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Figura 19. 
Potenciales ortodr6micos de raíz ventral resistentes a 

++ . . ++ 
la ausencia de Ca y a la presencia de Co en la soluci6n 

de pcri'usi6n. La 1':1.gura ilus{.ra la scrneJanza en latencia y 

cur'::;o temporal del Ia--PPE eléctrico (trazo superior) regis­

trado en w1~1 motoneurona y el DH-VRP eléctrico (trazo infe­

rior) rer;J:;trado en la i·aíz ventral del mismo sec;mento. 
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