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.... ~f:;'~t~.·~~Nt~ 'esthdio, explica la teoría de los receptores-
">.;;,..:-. 

. ·y hab18.: ~~. algünos· neurotransmisores que intervien~n ~n el . m~ 

cadls~~ hicí~;iÍ¡{¡ieo de las benzodiazepinas a nive+ cerebral. 

El Acido Gama Aminobutírico (GABA) y La Glicina, conoci -

dos actualmente como neuromoduladores a niyel cerebral y méd~ 

la·~Spinal r.espectivamente, 1 están comprometidos en el mecani~ 

mo de acción de. los benzodiazepínicos, fármacos. ca.t~logados co 

mo tranquilizantes menores, y que, ultimamente han tenido un 

papel importante en anestesiología como inductores anestési 

cos. 2 

Su mecanismo de acción se ha descubierto con el desarrQ 
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HISTORIA: 

Desde el Siglo,pasado, sé empézóa especularsobre la 

transmisión neurohumoral por la demostración dé la .existencia 

de solución de continuidad entre las células n~rvi.osas, a la 

cual Ramón y Caj al, 4 le llamó "Beso Protoplásmic.o ", Sherring

ton le diÓ· el nombre de Sinápsis, derivado del Griego que sig 

nifica: conjunción, unión, cierre, atadura. 4 •5 La idea de que 

la tra~smisión neuronal en la Sinápsis se realiza por medio.de 

una substancia química, .es usualmente acreditada a Elliot, 5 •6-

.estudiante de la Universidad de Cambridge Inglaterra en 1904,-. 

quien sugirió que de la estimulaci6n de los nervios periféri ~ 

cos aut6nom9s podrían _liberar pequeñas cantidades de una sub~ 

tancia química, para produci~ efectos en la célula contigua.Y 

transmitir un impulso. ·Sin embargo, quienes lo demostraron

fueron Loewi' s y Cannon4' 5 en 1921 con la Acetilcolina y Nor~ 

drenalina respectivamente. 

Desde hace 15 años se especuló la teoría de los recepto -

res, pero con la identificación de los receptores opiáceos en 

la década pasada se ha marcado la pauta para nuevas interpret§. 

ciones moleculares de analgésicos y tranquilizantes. 6 
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HE>;~~fü: ekY9'~i~. ~~i}ÍY~o f~~º¿l:~~~e~~E1. vez al GABA como ---

-transmisor inhibitorio 'ci neU:rolribd.1.úor• éíi icis mamíferos' basán-· 
~t 

dose ein; el hecho de que éste';~~:~~~r_1;i§~if.en importantes cant.!_ 

dade.s en el Sistema Nervioso :deíit'raii,[y\eri .su actividad anticon 
'¡ "'•. '.,~~: • :.·:·,: ·• ~·--~ ' "•'•• r -

vulsiva. Florey en el mismO. ª'()'~1;i~~~tr6>pequeñas cantidades 

en la· Sinápsis neuronales del cerebro~ .: .. · .· 
•-,,~, :,.>< ~ :;-~\\.: ,:;·:_;: 

::· :·~·:_: : .~;;:;,--- ··:··~;.-

Apri son y Werman1 en 196 5 sugir~er(}-rí -~.·La Glicina (otro 
:o::,:-¿~,-::· - -'.~<-: - ~,_·.:J .. 

. amialoácido) como un neurotransmisor inhibidor a nivel del trog 

co cerebral. y médula espinal. Esta,· sé ha encontrado en· cant! 

dades importantes a nivel de médula espinal y en.cantidades m~ 

nores en el tallo del cerebro.1 •5 

En 1933, fue.ron sintetizados por primera vez compuestos -

benzodiazepínicos, 5 con pruebas en grupos de animales se expe

rimentó el Clorodiazepóxido con su efecto relajante antiestri~ 

nínico y bloqueo de los reflejos medulares. Randall y Cols 5-

en 19.60, informaron del "amansamiento" que producía en varios

animales. En 1961 el mismo autor7 hizo los primeros trabajos

del producto R2 5-2,807 actualmente conocido con el clásico -

n~mbre de Diazepam, 7 encaminados en un principio al campo de -

~a psiquiatría, posteriormente se encontraron algunas otras -

aplicaciones como en la.medicación preanestésica por Du Cailar7 

en 1964; como agente inductor en el mismo año Campan y Espag -

nio, y Blondeu en 1965.7 
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ralgesiaÍ1 
•.. ])sto tué: .estudiado. detEllladameni;e PºI''XEtI'ids' gfy/~ · · 

pos d~ Gran·Br~ta~a·.c;i¿ buslllnán.e~ 1~66T;.•~~~JiW~i1l~~e;.en
J.96B.?. Así, le fuerdn:~~~6nir~D.do •muiti~1JJ i1i.fd~CJlort~s como 

agente terapéutiCo,·· unEi.d~ i~~';.~~s)~()b:I;e·a~1f~~tes .es. su aplic§: 

ci6n en la eclampsia :(qU.E'l act~~iíkeri:t~;'~átá'riitiy discutida por 

su efecto en el productdf, 5•7'en el máhejo de·la epileps~a, y 

. su empleo en el control'. del espasmo. muscular del tetanos, 7 

En esa misma década, se sintetizan los Benzodiazepíni.cos

fluorados, quienes por su acci6n más intensa y prolongada se -

han util.izado como inductores endovenosos. 5 

Alguno.a de sus efectos. clínicos, se .explican por su acci6n 

en el sistema límbico, zona que inhibe las emociones, pero no

queda claro su acción a nivel molecular. 5 Actualmente con el 

desarrollo de la tepría ·de los receptores, se puede explicar -

parcialmente el mecanismo de acción de la mayoría de sus mani-

festaciones clínicas, 

LOS MECANISMOS DEL TRANSMISOR Y DEL RECEPTOR DE MEMBRANA: 

Han sido muy importantes los descubrimientos de la década 

pasada, concernientes a la manera en que las hormonas polipép-



,lógica; ia es;eci~iqid~~ és ira.n~~it¡:~a' pór:la conf~guraci6n -
,_- . . ---_;·_ - . ;- .. 

mol,ecular del. receptor, y que admite solo la ligadura precisa, · 

unidos por leyes biÓquímicas. 3•9 Aunque hay substancias exog~ 

nas parecidas molecularmente a las substancias endógenas (lig~ 

duras) propias de un receptor específico, tan parecidas bioqui 

micamente que pueden interactuar con cierto receptor inhibien

do o amplificando la respuesta biológica normal de dicho rece~ 

tor. 3 Esto explica y ~sienta las b~ses de los mecanis~os de -

acción de.muchos. fármacos, (Fig. 1) 

Así como las ligaduras se llaman ago~istas por activar el 

receptor y transducir una respuesta, hay unas drogas llamadas

antagonistas, que por ocupación del receptor interactuan con -

el, inactivando o abortando el efecto del agonista; con el d~ 

sarrollo de las técnicas radioactivas para marcar las ligadu -

ras, se han.demostrado los sitios en diferentes órganos de "c~ 

lulas blanco", y en la Sinápsis del sistema neuronal, en donde· 

actuan.los'neurotransmisores. Con estas técnicas se demues --

tran las.características cualitativas y cuantitativas de los

receptores.3•6 
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LóS:MEÓANISMO~ 'DEL RECEPTOR - EFECTOR 

.·. /L~ respÜesta biol6gica propia, es generada por una uni-
~ ,'·"· ·~·· . ~·:~';·:-· _; -. 

dad ··sep~:r:ada d~nominada "el Efector". Alternativamente, la 

y 

erí 'c)~~~s':C¡~sÓs, al:¡re ci:i.nales en. la -membrana celular, permi -

·.tiendo .!f1Üdos de concentraciones iÓnicas y gradientes eléc -

ttiCo.s:~t:S'.:o~F.ig;:i) Como ejemplo de "segundo mensajero", está 

.ei AfIP ~Í.~.üc6 (AMPc), identificado en los receptores Beta -

adrenérgico~)3; 6 ,el cual es sintetizado a partir del ATP (A

denosin Tri Fosfato), estimulado por ·la enzima Adelinato Ci 

clasa; viene a dar respuesta a las preguntas formuladas a v~ 

.rio~ fen6menos biol6gicas.1 •3 •8 (Figo 2) 

Este tipo de meca,nismo, actua con los .. neurotransmisores 

para sus efectos postmembrana que iransmite alguna neurona. 

-Todavía no se ·identifican todos los "segundos mensajeros",-

s6lo se sabe que el AMPc lo desempeña en varios. receptores -

de diferentes neurotransmisoresº3,G,S De las concentracio -

·nes i6nicas y .gradientes eléctricos está como ejemplo "la. --

bomba de sodio-potasio". 8 

También hay una regulación del n~~ro de·receptores y -

.su afinidad, .el cual es un proceso fi~ioqufmico intrínseco 

del Sistema Nervioso Central según el estado de irritabiÍidad 

del organismoº 9 
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. EL AClDO GAMJ\. AMINOBUTIRICO COMO NEUROTRANSMISOR . 

. ·El; GABA :n~t1romo<;lulador . c ere b'rai, de sempe,fía un imp,orta:n

,.e'~ e{m~cin:tJriio;d~ los Benz9diazepínicos.1•3,5,lO,~ 

_Act.ualmente,, .sabemo_s ,de la existencia de un buen npmero 

· de·,divers.os. grupos de s"!lbsta.ncias que inte:r;vie,nen, en forma 

fundamental en.~ .fen6meno de la transmisión Sináptica del -
• j • \ 

Sistema N.ervi.oso Central, llamados n.euro~ra,m¡,misorflS ~ (Tabla 

1) Bar.~has y Cols, 6 han enumerado cri ter.io;:i que se res,umen

en cii;ico requisitos para identificar a un neu,rotran:¡imisor: 

(Fig. 3) 

1) ·EJ... ppmpuesto debe estar. presente (con sus precurso

r.es y enzimas que lo sint~t izan) dent.ro de, las ter. 

minacio~es S.inápt icas del Siste.ma. Nervioso. Central. 

2) ne_ben e:xistir ,mecanismos ,para. su. inactivaci6n ( c¡:at.§!: 

.bolismo y recaptura). 

3) Cuando el compuesto es a,dI?inistra,do ex6genamente; -

·deberá producir.el ~ismo efecto como la estimula -

e i6n neuronal • 

4) Las drogas que se .conocen para modular el.siste~a -

sinápt.ico el;'l cuestiqn, deberán. tene:r los efec.tos s.!_ 

milar-es sobre los cambios,pos~sinápticos causados -



reunen los 

destacan: 

de 

, por formar pa~ 

embargo, ástos

De este grupo, se 

El GABA es un aminoácido que se ha comprobado sus pro -

piedades de neurotransmisor inhibitorio o neuromodulador,que 

interactua en algunos mecanismos de acci6n de las Benzodiaz~ 

pinas.l,3, 5,lo Al parecer, la Glicina también es un neuromg, 

í dulador implicado en el mismo rre canismo de acci6n, s6lo que

a nivel de médula espinal y probablemente en tronco cerebral, 

aunque a la fecha es aun poco est~diado,1 • 5 En lo que se r~ 
fiere.a este grupo, se puede hacer una observaci6n: 8 que los 

aminoácidos neutros son inhibidores y los aminoácidos ácidos 

se comportan como substancias estimuladoras, (Fig, 4) 

El GABA se obtiene de la Descarboxilaci6n del ácido Glll 

támico. (Fig. 4) Utilizando el Sistema Nervioso de los 
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en ra-

neurotransmi-

el Sistema Ner -

Ciertas drogas que pr2. · 

IsQ_ 

niazida, inhiben la a~tividad de la enzima descarboxilasa -

del Acido Glutámico ( GAD), ésto, disminuye la síntesis del ·

GABA,: 110 otras drogas. como la Picrotoxina y Bicuculina son 

GABAantagonistas, ocupando directamente el receptor GABA;9,lO 

estos dos grupos de fármacos, disminuyen la .inhibición de 

las neuronas motoras, controladas por el GABA, resultando 

una actividad convulsiva mioclónica.9 (Flg. 5) Aunque el m~ 

canismo sobre la actividad convulsiva no está bien entendida, 

y es mucho más complicada que el simple hecho del antagonis

mo y deficiencia del GABA. 116 •9 Hay ejemplos de convulsio -

nantes o anticonvulsionantes· (fenitoina y barbituratos) que 

no tienen efecto sobre el mecanismo GABA. 

Existía la hipótesis· y ahora comprobada por Guidotti y 

Costa10 que el sistema GABA es un neuromodulador, que a su -

vez, interactua con otro neuromodulador llamado GABAmoduli

na;1º•11.estos autores, han encontrado· dos tipos de recepto-

res GABA: el receptor GABA 1 y GABA 2. El primero, que ti~ 

ne poca afinidad para el GABA y no es regulado por la GABAmQ 

dulina, y el segundo, es regulada su afinidad por el GABA -

por modificación alostérica de su estructura. 
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l\Ú8.s:%óhc~htráctori~~ ~·e\i;?ABA en su.s. 

ehcontrB.ciii~ er(p~opórcióhd:~ci~Eldi:~rit'e\~I1-18.s siguierités'·•.es' -

· · t rric:tu~~fj':~e J.'i,~·~-~·t e~ª·:H~.~yilii3X.i"f ~·~~1:~·~~'.f~tI'e~~1é, dor~e z~ -

·· cerefa~#K .. ,~.ii'}f~~i~~S±i~~t~·~:)~fb····;mf.;~bs.:r ..... :b;,ª~1·:J·.:ª·f~s'.f§º~~ºnºti~rpo estriª' 
dó, hi;'66~pó'ji,.e~'pf~;8;~±6~~;~ a '. ;f~~ron' ¿bservados -
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<'?]J13·~~~~~Ji.'ollioahl.a~Ór •fciKBÁ.)'T &t'tit'~()18. otros sistemas que 

inhi~~I1\i1}~ctivida~ nÍotor8.o'' LáS .neuronas GABAérgicas pue-

den•mqdular la actividad de .neuronas que secretan Dopamina o 

Se~otcmina,. 1º• 14 El aumento de liberación de GABA por célu

. las adyacentes a las Sinápsis, disminuyen la liberación de -

noradrenalina y aumentan la liberación de Serotonina.1º• 11 •12 

Cheng y Brunner1 han estudiado cambios en las concentr.§: 

ciones del GABA causados por agentes anestésicos, y sugieren 

que los anestésicos pueden incrementar las concentraciones -

del GABA en regiones críticas del cerebro, y que el incremeg 

to en la concentración de este neurotransmisor ihhibitorio,

puede contribuir a los efectos anestésicos de ciertas drogas. 

En médula espinal se encuentra como neurotransmisor ---

inhibitorio o neuromodulador a la Glicina, cuyos receptores

de ella, se hayan en la sustancia gris ventral (zona motora), 

como prueba de ésto, la Estricnina (agente convulsivante) es 

antagonista de la Glicina, al ocupar los receptores de ésta, 



BENZODIAZEPINAS 

Las propiedades fafmacoi6gióas , de las Berizodiazepinas -

(BNZ) so~: 2,3,5,7 ·~~. (;¡~~··~J 

l) 

.,2) 

3) 

4) 

5) 

AnslolíÚd:os/ . 

Antico~'!"Ú1sionantes • 

Sedantes. 

.Relajantes musculares (mediados centralmente). 

Amnésicos. 

El aislamiento y conocimiento de las propiedades de los 

receptores de drogas específicas, ha sido descrito como el

primer paso para entender los mecanismos moleculares de la -

farmacología. 1 •3,5,l 2 (Fig. 7) 

El descubrimiento de los receptores opiáceoo y de las -

encefalinas a nivel cerebral por Hughes y Snyder, 1 •3,G,l3 --



mo, estriado y médg 

espinal. GABA apare-

ce .en .la 

En el tejido cerebral humano, obtenido de autopsias con 

Diazepam radioactivo, se .encontraron receptores Benzodiazepi 

nicos con estereoespecificidad y distribución regional simi

lar a las encontradas e.n el tejido cerebral de las ~atas. 12 • 
13,14 

Hay una gran similitud de distribución regional con los 

receptores del neurotransmisor inhibitorio GABA, aunque no -

compite con los mismos receptores del GABA.lO,lZ,l3,14,l5 -

(Fig. 8) Otros neurotransmisores conocidos, no ocupan los -

receptores BenzodiazepÍnicos ni interfieren en el mecanismo

de acción de ellos,10 
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. Este :·pat~l~J)~fuo regiori:¡i-:;ya 'se:13ospech8;ba desde 1976, lO 

Braestr°Up :ys~'JI~e;i·~4krfi~fon'e?}.és\is E'.~tlld¡os, que el reo§. 
.·, -,.-.:.,~. - - \;:~': --· . 

ptór.de .. :los.:BNZ;.PociriaF:sef u.ria.:prote~ria\de la membrana celu-
· .. :_.:'-_: .. ·. _··¡<"·- .. Í\";.';:r_::·,:,,~'},;:c,:::-;<':·)·:.;·o;'.·/:·.;_.':··-.·,;;,-,--_, •,- ~,-, : .. :-~ -:_".:.".·";.:-·:-.,;_,.· .. - ' . .''·-:· -·:_ o.- --

.ne~r'.~:~~{;i,~;[~~~~~·¡~e?.\~~~;M~~~~;f~J'..· •• ;i~fü~i~e~~}1f:ia fue apoyada 
por ios,:.e)Cperimento.s'· ~ELM~liler. t .Ol{ada, .:::uie~es encontraron 

·~i~~f í~l~~~t~~~~&f~i~I ~f~'·:~flt'J;.,1 . d'. la Si~p~ 
sis; .:Varios.•··autoresJ;: .. • ..... cc .• ·.>•·.coinciden .... con .. : el sitio especifi 
_.-__ :.,;_ .. " _ :.~'-:-~'·-_'..-:.~.,.:;'·-'..~;;:;;~;:'.i>:-:,'.:~.~-- • •-;·' ,__ '::.r2~.--lc::;.¡;-., '.'.'":"~:-;:• -. -;:,-, - e, ___ , , -;· · , - - · · • • · • -

<c§¿;~~~",~~~~Tun~~?it5.~~E~~~~;~~~1tiitco;y J ste ,puede ser el re-

.· cep:o} dé'.el"n'~urotransmisór · end6geno que modula al GABA en 

.. s~~~ii:ti'l'~~~"¡k~~lm;o~hii~a) •10 •11 . 
' --"-- <-~:~~; ·::?,;!~'.;_~.-~:;~'.~{:,:,::~)/· 

• Sk¿Ínidl!: y Cols7 han publicado recientemente, que la -

Inosina ( un~ puriná), podría ser la ligadura end6gena esp~ 

cífica del receptor que ocupan las BNZ. Sus datos demues -

tran que puede funcionar como una ligadura end6gena y tiene 

propiedades anticonvulsivantes inyectándola en los ventríc~ 

los cerebrales de animales. 

Investigaciones de Regan, Roeske y Yamamura, 15 en el -

tejido cerebral de las ratas, encontraron un aumento progr~ 

sivo de receptores Benzodiazepínicos conforme aumenta su --

edad: un día de nacido el 23% del nivel del adulto; el 47% 

a los 7 días de neonato; el 58% a los 15 días y el 100% de 

los niveles del adulto lo alcanza a los 21 días de nacido. 

El desarrollo de los receptores Benzodiazepínicos en el p~ 

ríodo neonatal, es el mismo porcentaje de los receptores 

GABA. 15 (Tabla 3) 
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•,t .. ·.·.: ... :.:,:_:.:,:. :.,•.~.~•.i ... :.•,fá·;·', •.. !.•.:_u.•.:.·,i.~c,d, :,·tº.·.1.:.-,~.;·,:,,··~. 1ª· ... •.:.. . descubrieI'o!l que lo s "E,él1,z6ci,ia.~~ ~:Íni .• 
éos . '' .en antagoni~~r}a.~(c~hviJls1C>l1es bé.!1 

i~f ~¡~jl~W~~t~Ur'~r~t~.::,.:;:":,:i~~:Jr,:.:::·.:: 
otro 'tip~·.~i}:iER·:nn1chos aspectos el Muscimol (un agonista di -

· iiJ~Ít"}~~l?t~rt:' .::":::0

:,:,::· .::::::':::::::::~:, 
ccle,'.·~a:,~B..~]J.~~cl~~-

0

~9tora; ambas drogas bloquean las convulsio

'~e~ prodÚcida~ ':Po~ los bloqueadores específicos de los rece!!. 

. tares GAÍ3A 'y :Po'!' las cirogas que depletan el almacenamiento -

del GABA1 inhibiendo su síntesis (pentilenetetrazol e isoni.§l: 

zida); 11 el Diazepam y el Muscimol en dosis bajas, disminu -

yen ~os niveles del GMPc cerebral, por activaci6n de los m~ 

cani.smos GABAérgicos; 10 y por último, estas dos drogas, au -

mentan los efectó.s del GABA en todos los sitios que operan -

estos receptores. 1º•11 Estos resultados, sugieren que el -

GABA y los receptores BNZ forman un complejo con una sucesi6n 

de eventos que participan en las respuestas neurotransmiso--

_.ras inhibitorias del GABA; en analogía con el concepto de 

las enzimas, se sugiri6 que el receptor BNZ podría actuar en 

forma alostérica en los cambios de conformación de los sitios 

de los receptores GABA. (Fig.8)Esta serie de estudios l0,ll,l6 

confirmaron que los BNZ compiten por el mismo receptor de una 

substancia end6gena aislada recientemente, que se presume c~ 

mo inhibidor del GABA (GABAmodulina). De este inhibidor end2 

geno sólo se sabe que es una substancia termoestable (95% 
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·l.os·Behzodiaz~ 

por -

es 

con el -

que las ratas som~ 
:.;-·.,,, 

tidas.al 8tress (electroshock o baños de agua helada) o a --

las mismas drogas .convulsivantes, se encontro un aumento de 

r·eceptores Benzodiazepínicos a nivel co.rt.i9al. Con esto, se 

llega a la conclusión que el estado fisiol6gico y bioquímico 

. cerebr~l, (en estado de ~tress o normal) regula el número de 

receptores Benzodiazepínicos que van a interactuar con el 

.sistema GABA. Estas observaciones pueden ser relevantes p~ 

.ra la potencia y.rápida instalación .de las propiedades anti 

convulsivantes de las Benz.odiazepinas en el trata.miento .del 

Status evilepticus o en el tipo de convulsiones que intervi~ 

nen el sistema GABA. 9•18 Con la síntesis de un nuevo fárma

·ºº del grupo de las Benzodiazepinas llamado Irazepine, 18 que 

.desplaza a todas ·las drogas de este grupo de los receptores

espec íficos cerebrales por ser irreversible y no competitivo 

se podrá estudiar mejor este inquietante .temaº 
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Estas investigaciones las podemos resumir. en las concl~ 

siones. de {)osta y Guidotti:'lO lo.s receptores del GABA y las 

Benzodiazepinas existen en proteinas diferentes que se en -

cue~tran en la porci6n lÍpida de la membrana ne~rcnal; for -

man un complejo que inte.ractua entre ellos (receptores GABA 

y BNZ) sem~jantes a unidades de enzimas alostéricas. Las --

.. conclusiones· de -Snyder y .co;i.s19 sugieren que en clínica, las 

propiedades sedativas de las Benzodiazepina podría .ser la -

facilidad que le dan a la neurotransmisión GABAérgica, posi 

blemente a nivel de corteza, y las propiedades sedativas y -

ans~olíticas, pueden ser distinguidas de sus efectos de rel§:. 

jación muscular. Las propiedades ansiolíticas a su.vez se -

distinguen de las propiedades sedativas por su dosis. Las -

,dqsis ansiolíticas de las BNZ podrían no estar relacionadas-

con el ·sistema GABA, sino ser atribuido.a la ocupación de --

los receptores de la Glicina por las Benzodiazepinas a nivel 

.de tallo' cerebra1. 19 La afinidaq de los receptores de Glici 

na por ~as BNZ a nivel de médula espinal, se relacionan con

.su potencia .de relajante muscular. Las prop:j.edades amnésicas 

no han sido estudiadas, probablemente porque las propieda -

des ;r los modelo.a neuroquímicos de la memoría todavía son v-ª 
l gos. 
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TABLA I 
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FENILETIL ANOLAMINA 
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FIG.-8 
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TABLA-2 

CNS región [lH] GABA [
3 H] flunltrazepam 

Kd1(nM) Bmaxl Kd2 ( nM) Bmax2 Kd(nM) Bmax 
( pmol/g) (pmol/g) (pmol/g) 

CEREBELLUM 9.2 130 90 260 0.58 37 

FRONTAL CORTEX 9.4 94 58 180 0.58 82 

OLFACTORY BULB 13.3 92 78 165 0.58 70 

HIPPOCAMPUS 12.2 45 84 68 0.69 29 

STRIATUM 9.6 46 73 11 o 0.47 39 

MIDBRAIM 16.6 62 58 106 0.54 58 

MEDULLA-PONS 14.0 20 76 46 0.43 19 

SPINAL CORO 10.8 9 47 18 0.35 8 

PLANCHETA, KAROBATH 

BRAIN RESEARCH, 178, {1979) 580-583 



Tabla 3 

PORCENTAJE DE RECEPTORES 8 N Z 

DIAS DE NACIDO 

7 

1 5 

21 

REGAN 

ROESKE 

YAMAMURA 

PORCENTAJE o/o 

2 3 

4 7 

5 8 

10 o 

J. of Pharm 

and Ex. ther 

Vol. 212 No. 1, 137 



Tabla 4 

EFECTOS SIMILARES DEL MUSCI MOL Y 

BENZODIAZEPlNA S 

MUSCIMOL 

BNZ 

a) Disminución de la actividad motora 

b) Bloquean las convulsiones de los anta 
genistas del GAD y GABA -

e) Disminuyen el GMP (cerebral) 

d) Aumentan Jos efectos del GAaA 

Costa y Guidotti 

Pharmacology 19 267-277 (1979) 



TABLA - 5 
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