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RESUMEN 

En la presente tesis analizamos si la rehabilitación alimenticia aplicada en distintas 

etapas del desarrollo perinatal de la rata, es capaz de revertir las alteraciones provocadas por la 

desnutrición sobre la propagación del PAC en  el nervio sural. Para ello se utilizaron crías de 

varios grupos de ratas Wistar: control, desnutrido y re-alimentado a partir de distintas etapas de 

su desarrollo ontogenético (del destete, del día cero postnatal o de la segunda semana de 

gestación). A los 8, 16, 30, 60 y 90 días de edad postnatal, las crías de los diferentes grupos 

fueron pesadas, anestesiadas y se les extrajo un segmento del nervio sural, el cual fue 

preparado para su estimulación y registro mediante electrodos de succión. La estimulación de 

los nervios produjo un potencial de acción compuesto (PAC), integrado por la suma de los 

potenciales de acción individuales de las fibras mielinizadas del grupo A. Se midieron el área 

del PAC a diferentes intensidades de estimulación, la velocidad de conducción, el periodo 

refractario absoluto y la reobase. 

 

Los resultados obtenidos muestran que el peso corporal de los animales realimentados 

a partir de las etapas neonatal y de gestación fue similar al de los animales control entre los 8 y 

los 30 días de edad; no obstante el último grupo mostró un incremento significativo en este 

parámetro a los días 60 y 90 de edad; mientras que las crías desnutridas presentaron un peso 

significativamente menor y los animales realimentados a partir del destete tuvieron una 

recuperación parcial de su peso corporal. El área del PAC se redujo significativamente (ANOVA, 

p<0.05) en los nervios de las ratas desnutridas y realimentadas a partir de los días cero y 30 

postnatales, mientras que los animales realimentados a partir de la gestación presentaron un 

área similar a la del grupo control en todas las edades analizadas. Por otra parte la velocidad de 

conducción se redujo significativamente a los días 30 y 60 postnatales (ANOVA, p<0.05), en los 

nervios de ratas desnutridas y realimentadas a partir del destete, mientras que los animales 

rehabilitados a partir de la gestación y del día cero postnatal tuvieron una velocidad de 

conducción semejante a la de los organismos control en todas las edades registradas. 

 

Estos resultados sugieren que la realimentación de la madre gestante es la única 

manera de revertir las alteraciones provocadas por la desnutrición sobre las propiedades 

funcionales del PAC registrado en el  nervio sural de la rata en desarrollo, ya que si la 

rehabilitación alimenticia se inicia en etapas postnatales no se revierten los daños causados por 

la desnutrición en los nervios sensoriales. 



INTRODUCCIÓN 

 

Para que los organismos conserven su integridad anatómica  y funcional, es 

indispensable que éstos reciban un aporte adecuado y suficiente de alimento. Los principales 

elementos de la dieta son: a) las proteínas  que proporcionan al organismo los aminoácidos 

esenciales para su crecimiento, así como para el mantenimiento de su estructura celular y para 

la construcción y/o reparación de sus sistemas enzimáticos (McLaren 1983; Zambrano y cols; 

2005); b) los carbohidratos , tienen como función el proporcionar energía al organismo, aunque 

también participan en la formación de algunas enzimas y de proteínas conjugadas presentes en 

el cartílago (Hahn, 1979; Winick, 1979; Van Milgen y Noblet, 1999); c) los lípidos , son 

compuestos energéticos que además de contribuir al mantenimiento del almacén de glucógeno 

en el hígado, están presentes estructuralmente como fosfolípidos en las membranas celulares y 

en el citoplasma (Herrera y cols; 2005). 

 

La proporción requerida de cada uno de estos nutrientes varía en función de la edad y 

de la especie animal. Así, por ejemplo, la rata requiere durante su desarrollo embrionario de 

una mayor cantidad de carbohidratos que de grasas, pero ésta relación se invierte durante la 

lactancia. En cambio, la ingestión de proteínas es importante en ambas etapas del desarrollo 

(Hahn, 1979; Van Milgen y Noblet, 1999). 

 

En el caso de que un organismo reciba un aporte insuficiente en cantidad y/o calidad de 

alguno o de todos los compuestos anteriormente señalados, durante su desarrollo embrionario 

y/o de lactancia, presentará alteraciones anatómicas, funcionales y conductuales de 

consideración durante toda su vida (Waterlow y Stephen, 1969; Goldspink y Ward, 1979; 

Howart, 1972; Lopes y cols; 1982; Russell y cols; 1984a, b; Morgane y cols; 1978, 1993; Van 

Milgen y Noblet, 1999). 

 

 A cualquier forma de alimentación deficiente se le llama malnutrición , bajo este 

concepto se incluyen tanto la deficiencia selectiva de un solo nutriente, como la disminución de 

dos o más de los nutrientes necesarios para el buen funcionamiento del organismo. Por otra 

parte, la deficiencia en el aporte de nutrientes mediante una disminución en la cantidad total de 

calorías proporcionadas al organismo se le denomina desnutrición. Ambos tipos de deficiencia 

alimenticia pueden provocar daños estructurales o funcionales a los diversos órganos y 



sistemas que constituyen a un organismo, siendo el sistema nervioso uno de los más afectados 

(Morgane y cols; 1992; Kumar, 2007).  

 

 Las deficiencias nutricionales representan un problema de salud de proporciones 

mundiales debido a que una alta proporción de la población consume una dieta deficiente, 

especialmente en los países subdesarrollados, donde la desnutrición se ha asociado con el 

ambiente de pobreza y con la escasa cultura que priva en estos lugares (Blakburn, 2001). En 

los países industrializados también se presentan las deficiencias nutricionales antes señaladas, 

pero en éstos la ingesta inadecuada de alimento está asociada al alcoholismo y/o al consumo 

de drogas (que impiden la correcta absorción de ciertos nutrientes como las vitaminas); así 

como a trastornos psiquiátricos alimentarios, como la anorexia nerviosa (Hesse, 1998). 

 

 La Organización Mundial de la Salud (OMS), ha estimado que alrededor de 480 millones 

de niños en la tierra sufren de desnutrición (Hesse, 1998). En la República Mexicana el 12.7% 

de la población de niños menores de 5 años padece desnutrición, pero en las zonas rurales 

esta cifra se eleva al 20% de la población infantil (Rivero y cols, 2006; Encuesta Nacional de 

Salud y Nutrición, Ensanut,). La desnutrición prenatal y postnatal temprana, afecta severamente 

el desarrollo del sistema nervioso, especialmente en niños con bajo peso al nacer. 

Desafortunadamente, es muy difícil valorar su efecto sobre las funciones del  sistema nervioso, 

debido a la dificultad de separar las variables nutricionales de las condiciones de insalubridad 

(que provocan infecciones frecuentes) y de deprivación psicosocial (ocasionada por la 

ignorancia y las condiciones sociales adversas), así como de los factores genéticos y de los 

contaminantes ambientales (por ejemplo el plomo) que prevalecen en los países pobres 

(Sigman y cols; 1989; Brown y Pollit, 1996). Por tal razón, numerosos estudios de los efectos 

provocados por la desnutrición sobre la morfología y/o la función del sistema nervioso han sido 

efectuados en modelos animales, siendo la rata una de las especies más utilizadas.  

 

La rata albina, Rattus norvergicus, es un animal altricial, (al igual que el humano, nace 

inmaduro y completa su desarrollo en el periodo postnatal temprano), es de fácil manejo y tiene 

un ciclo de vida corto, lo cual favorece el registro y el análisis de los efectos provocados por 

diversos tratamientos (en este caso, la deficiencia alimenticia), sobre las características 

anatómicas y/o las propiedades funcionales de cierto órgano o tejido en las diferentes etapas de 

la vida del animal.  



Por otra parte, es necesario comprender, prevenir, diagnosticar y tratar las patologías 

derivadas de las deficiencias nutricionales perinatales (Blakburn, 2001). Para lo cual, es 

necesario no solo desarrollar nuevas tecnologías que permitan incrementar tanto la producción 

como la calidad de los alimentos, sino también es imprescindible contar con líneas de 

investigación que permitan establecer con claridad los mecanismos o procesos fundamentales 

de los organismos que se vean afectados por este padecimiento, así como para establecer los 

procedimientos clínicos o alimenticios que permitan mitigar o abatir los efectos de la 

desnutrición. 

 

Existen numerosos reportes sobre los posibles efectos que desencadena la reducción 

de la ingesta sobre diversos tejidos y órganos, especialmente sobre el sistema nervioso de los 

organismos (Morgane y cols, 1993; Barros y cols; 2006; Kumar, 2007). Sin embargo y a pesar 

de que en la literatura especializada existen numerosas evidencias experimentales, de carácter 

morfológico, fisiológico, bioquímico y/o conductual, acerca de los posibles efectos que produce 

la desnutrición sobre el sistema nervioso central (Morgane y cols; 1978, 1993; Quirk y cols; 

1995; Almeida y cols; 2005), en la actualidad existe una notoria falta de información sobre las 

posibles alteraciones que desencadena la desnutrición perinatal sobre el desarrollo de las 

propiedades fisiológicas de nervios periféricos, y tampoco se conoce si la rehabilitación 

alimenticia, empleada en diferentes etapas del desarrollo de los animales, revierte o mitiga las 

alteraciones observadas en el sistema nervioso periférico (SNP).  

 

NERVIOS PERIFÉRICOS 

 

 El Sistema Nervioso Periférico, esta constituido por nervios, los cuales están 

conformados por numerosos axones de neuronas sensoriales y motoras cuya función es 

comunicar, por medio de potenciales de acción a los receptores sensoriales localizados en la 

piel, en los músculos y en las vísceras, con la medula espinal 

. 

 Los axones se han clasificado tomando en cuenta sus características histológicas, sus 

propiedades funcionales o la estructura periférica que inervan: 

 

 Histológicamente se pueden clasificar en fibras mielínicas y amielínicas; dependiendo de 

la presencia o ausencia de mielina respectivamente. En cuanto a la clasificación de la 

estructura periférica que inervan o de donde se originan, los nervios se dividen en cutáneos o 



sensoriales y en musculares o motores; los primeros son aquellos que provienen de receptores 

situados en la piel o en las vísceras; mientras que los musculares o motores son aquellos cuyos 

axones provienen de receptores situados en los músculos (por ejemplo: los husos musculares). 

Además, existen otros parámetros de clasificación que son considerados, por ejemplo el 

diámetro de las fibras (delgadas o gruesas), la velocidad de conducción y el tipo de información 

que transmiten. Tomando en consideración los parámetros antes mencionados, las fibras 

sensoriales se han clasificado en:  

 

• Fibras del grupo A αααα, son fibras mielínicas “gruesas”, cuyo diámetro varía entre 13 y 20 

µm. Estas fibras provienen de husos musculares y órganos tendinosos de Golgi 

localizados en el músculo esquelético. Este tipo de fibras se encuentra exclusivamente 

en los nervios motores (ver Tabla 1). 

 

• Fibras del grupo  Aββββ, son fibras mielínicas cuyo diámetro varía entre 6 y 12 µm. 

Provienen de receptores de tacto fino localizados en la piel y de receptores pilosos, así 

como de husos musculares secundarios (ver Tabla 1). 

 

• Fibras del grupo  Aδδδδ, poseen un diámetro que varía entre 1 y 5 µm. Provienen de 

receptores a la temperatura, al tacto grueso y de presión profunda. También conducen el 

dolor punzante (ver Tabla 1). 

 

• Fibras del grupo C, son fibras delgadas cuyo diámetro es menor de 1 µm y no 

presentan mielina; conducen sensaciones de dolor, picazón, temperatura y tacto grueso 

(ver Tabla 1).  

 

TABLA 1.- Clasificación de los axones que conforman un nervio periférico sensitivo. Compilada de Willis y 
Coggeshall, 1978; Stein, 1980; Guyton y Hall, 2001. 
 

FIBRA 
CUTÁNEA 

FIBRA 
MOTORA 

DIÁMETRO VEL. DE 
CONDUCCIÓN. 

ESTRUCTURA. 
INERVADA 

GRUPO Aα I 13-20µm 72-120 m/s músculo 
GRUPO Aβ II 6-12µm 24-71 m/s Piel, 

músculo 
GRUPO Aδ III 1-5µm 6-23 m/s piel 
GRUPO C IV < 1µm 0.5-5m/s Piel, 

músculo 
 



Propiedades electrofisiológicas de los axones nerviosos periféricos. 

 
Estrechamente relacionadas con sus características morfológicas, las fibras nerviosas 

de los grupos antes mencionados, presentan propiedades funcionales que las distinguen entre 

sí, ya que se trata de elementos neuronales excitables, esto es que tienen la propiedad de 

generar y transmitir potenciales de acción por toda su longitud. Por tal motivo estos axones 

poseen diversas propiedades funcionales, algunas de las cuales se describen a continuación: 

 

Umbral eléctrico de activación/ Reobase .- El umbral eléctrico de activación de las 

fibras nerviosas varia en relación inversa con el diámetro de los axones, de tal manera 

que las fibras de los grupos Aα y Aβ tienen un umbral de activación considerablemente 

inferior (entre 10 y 20 veces menor) que el de las fibras C (Guyton y Hall, 2001). Esta 

propiedad ha sido utilizada en diversos estudios experimentales para activar de manera 

selectiva a los distintos grupos de axones periféricos. Por otra parte el análisis de la 

corriente reobase se puede considerar como un mejor índice de la excitabilidad de las 

fibras nerviosas, pues indica la relación entre intensidad y la duración de un estimulo 

umbral aplicado a un nervio y permite determinar la mínima intensidad de corriente 

necesaria para provocar actividad en los axones más excitables del nervio (Noble y 

Stein, 1966; Aidley 1989), lo cual permite conocer algunas de las propiedades activas y 

pasivas de los axones mielinizados, así como las alteraciones que estas presentan 

cuando la mielinización es incompleta o nula (Bostock, 1983). La relación entre la 

intensidad y la duración de un estimulo umbral es representada gráficamente por una 

función exponencial decreciente, que fue expresada por Lapicque (1907), con la 

ecuación; 

 

I = Irb/(1-e –t/τ id) 

En donde:  

I  es la intensidad de la corriente umbral, aplicada durante un tiempo t. 

Irb   es la corriente reobase, esto es, la intensidad de corriente que debe tener un 

estimulo de gran duración a (t →∞), para provocar un potencial de acción. 

t es la duración del estimulo. 

τ id es la constante de tiempo-duración. 

 



Por otra parte Weiss (1901), logro transformar esta función en una línea recta 

sustituyendo la corriente (I) por la carga (Q). Para efectuar esta transformación Weiss 

utilizo la formula general;  

 

I = dQ/dt 

 

En donde Q = ∫ I dt, cuando se estimula con una onda senoidal, o Q = I ∆t, en caso de 

que la corriente de estimulación sea un pulso cuadrado, tal ecuación establece que la 

cantidad de cargas (Q) que es necesario aplicar al axón para provocar un potencial de 

acción depende del tiempo de estimulación (t) y de dos parámetros (a y b), los cuales 

representan la ordenada al origen y la pendiente de la recta respectivamente, y esta 

representada por la ecuación: 

 

Q = a + bt 

Donde:  

Q es la carga umbral. 

t es la duración de estimulo. 

a y b son las constantes de la ecuación. 

 

Sin embargo, debido a que en la época en que se propuso la ecuación de Weiss se 

desconocía la composición de las membranas excitables y aun no se habían propuesto 

los modelos eléctricos de las mismas, las constantes a y b no pudieron asociarse a 

ninguno de los elementos presentes  en las membranas excitables. 

 

Posteriormente, Bostock (1983) propuso una ecuación para establecer la relación 

existente entre los parámetros de la ecuación anterior de Weiss con las características 

de los elementos presentes en las membranas de los axones mielínicos. Este autor 

mostró que la corriente reobase (Irb)  es proporcional a la conductancia de entrada de la 

fibra. Esto significa que el valor de la reobase depende del incremento inicial en la 

conductancia al sodio por la aplicación de una corriente despolarizante, y esta 

representada por la siguiente ecuación; 

 

Q = Irb (t + τ id) 

 



En donde: 

Q es la cantidad de cargas que hay que aplicar al axón mielinizado para provocar 

un potencial de acción. 

Irb  es el valor de la corriente reobase, y físicamente representa a la cantidad por 

unidad de tiempo que activan la generación de un potencial de acción. 

τ id es la constante de tiempo. Gráficamente corresponde al punto de intersección de  

la recta con el eje de tiempo. 

t es la duración del estimulo. 

 

Utilizando esta ecuación, es factible conocer la corriente reobase y la constante de    

tiempo, a partir de los valores de la pendiente y el intercepto de la recta con el eje de 

tiempo, mediante una regresión simple. 

 

• Velocidad de conducción .- Otra de las propiedades funcionales de las fibras nerviosas 

es la velocidad a la que conducen los potenciales de acción, la cual depende de: A) el 

grosor del axón, debido a que las fibras nerviosas más gruesas presentan menor 

resistencia al flujo longitudinal de corriente, por lo cual la corriente iónica se desplaza 

más rápidamente a lo largo de una fibra gruesa que de otra de pequeño diámetro. B) la 

presencia de vainas de mielina alrededor del axón, permite incrementar la velocidad de 

conducción del impulso nervioso (Waxman, 1977; Rogart y Ritchie, 1977; Wilson y 

Kitchener, 1996; Guyton y Hall, 2001). Las fibras nerviosas mielínicas conducen el 

potencial de acción a mayor velocidad que las amielínicas debido a que la mielina actúa 

como un aislante eléctrico que impide la generación del potencial de acción en la 

membrana axonal, la cual se localiza por debajo de la región internodal, siendo los 

nodos de Ranvier los únicos sitios en donde se pueden regenerar los impulsos 

nerviosos, por lo que el potencial de acción se transmite en los axones “saltando” de un 

nodo de Ranvier a otro (“Conducción saltatoria”; Keynes y Aidley, 1985; Wilson y 

Kitchener, 1996; Guyton y Hall, 2001). Se ha demostrado experimentalmente que los 

cambios de potencial registrados en la membrana nodal son el resultado de corrientes 

iónicas, principalmente de sodio y de potasio, tal y como ocurre en los axones 

amielínicos (Dodge y Frankenhaeuser, 1958, 1959; Wilson y Kitchener, 1996) y que la 

velocidad de conducción en los axones mielínicos depende del grosor y del grado de 

compactación de las vainas de mielina, así como de la longitud del segmento internodal 



y de la amplitud del nodo, entre otras características (Waxman, 1977; Rogart y Ritchie, 

1977; Guyton y Hall, 2001). 

 

• Período refractario .- La capacidad de los axones para generar potenciales de acción a 

frecuencias relativamente altas depende en gran medida de la capacidad de los mismos 

para retornar a sus condiciones de membrana en reposo, después de ocurrido un 

potencial de acción. La repolarización de la membrana axonal se lleva a cabo mediante 

una bomba metabólica (dependiente de ATP), que incorpora potasio al interior de la 

fibra y extrae sodio de la misma (Aidley, 1989). Una forma de establecer el grado de 

repolarización post-potencial en los axones es la determinación de los períodos 

refractarios absoluto y relativo, lo que a su vez ha sido considerado como una 

propiedad funcional de las fibras nerviosas. 

Actividad eléctrica de los nervios periféricos 

 
La respuesta eléctrica de un nervio, producida por estímulos de intensidad supraumbral, 

se denomina potencial de acción compuesto  (PAC), y es el resultado de la suma de los 

potenciales de acción generados en cada uno de los axones que constituyen al nervio. Debido 

a la presencia de fibras nerviosas con diferente umbral de excitación eléctrica y con distinta 

velocidad de conducción, el registro del PAC de un nervio periférico puede presentar uno o 

varios componentes. Así, durante el registro del PAC en un nervio sensitivo es factible observar 

dos componentes: el primero (componente A ), resulta de la activación de axones con bajo 

umbral de excitación y posee una latencia de aparición muy breve (Fig. 1). En cambio, el 

segundo componente (componente C ), es provocado probablemente por la activación de fibras 

mielínicas de alto umbral (Aδ) o por fibras amielínicas (fibras C), por lo que solo se registra 

cuando el axón es estimulado con pulsos de corriente con intensidad de alrededor de 10 veces 

la requerida para activar las fibras más excitables del primer componente. El componente C 

presenta una mayor latencia de aparición, ya que la velocidad de conducción de las fibras Aδ o 

C, es considerablemente menor que la de las fibras A. 

 

 

 

 

 

 



Desarrollo ontogénico de los nervios periféricos. 

Desarrollo del axón: Características generales 

.  

Las neuronas son células altamente polarizadas, tanto estructural como funcionalmente. 

La polaridad se refleja principalmente por las diferencias morfológicas entre el axón y las 

dendritas, por ejemplo algunos organelos celulares, tales como los ribosomas y los elementos 

de Golgi, se encuentran presentes en las dendritas pero no en los axones (Jacobson, 1993). El 

citoesqueleto también presenta polaridad en su organización ya que se ha encontrado que el 

extremo grueso de los microtúbulos se encuentra orientado hacia la región de crecimiento 

axonal, mientras que el extremo más angosto se ubica en el centro del cuerpo celular (Burton y 

Paige, 1981; Heideman y cols; 1981). La distribución de las especializaciones pre-, y post-

sinápticas, que determina la dirección del tráfico de impulsos nerviosos, es otra manifestación 

de la polaridad neuronal. 

 

 Durante su diferenciación y crecimiento la región correspondiente al axón se alarga en 

una dirección específica desde el soma, hasta establecer contactos sinápticos con los blancos 

adecuados (Jacobson y Huang, 1985). El crecimiento de los axones hacia sus blancos se inicia 

gracias a la tendencia intrínseca de alargamiento que presenta una región de las neuronas 

jóvenes llamada cono axónico , el cual interactúa con numerosos factores del medio ambiente 

que tienen como función la de promover o inhibir el crecimiento del axón.  

 

 
Fig.1. Componentes A y C del potencial de acción compuesto, registrados en el nervio sural de la rata (Modificado de 
Kandel y cols; 1997). 
  



 El cono de crecimiento puede ser estimulado por moléculas, tales como factores de 

crecimiento que se transportan por difusión a través del medio extracelular y que forman un 

gradiente de concentración, con un pico cerca del órgano blanco. Aparentemente el cono de 

crecimiento posee receptores para esas moléculas, las cuales poseen la capacidad de 

estimular el crecimiento y modificar la dirección del axón en desarrollo. Además las células 

localizadas en la vía de crecimiento del axón e incluso las células blanco, producen factores de 

crecimiento que interactúan con el cono de crecimiento axónico, acelerando o inhibiendo el 

alargamiento del axón (Munro y Crick, 1971; Jacobson, 1993). 

 

MIELINA: GENERALIDADES Y ONTOGENIA 

 

 La mielina es una membrana constituida por una bicapa de lípidos, que a diferencia de 

otras membranas, contiene muy pocas proteínas. La mielina que rodea a cada uno de los 

axones mielinizados se encuentra formada por células gliales individuales, separadas una de 

otra por un área sin mielina llamada nodo de Ranvier. La mielina forma capas o lamelas (entre 

50 y 100) que recubren a los axones, las que funcionalmente actúan como un aislante eléctrico 

que impide la transferencia de iónes a través de la membrana axonal, ubicada bajo ésta vaina. 

Los nodos de Ranvier son los únicos sitios de la membrana axonal que están directamente en 

contacto con el líquido extracelular (Fig. 2).  

 

 
Figura 2. Sección longitudinal de un axón mielinizado. Nótese la vaina de mielina rodeando al axón, así como el 
citoplasma, el núcleo de la célula de Schwann y el nodo de Ranvier (Modificada de Guyton y Hall, 2001). 
 
 
 



 En el sistema nervioso periférico la vaina de mielina es formada por las células de 

Schwann. Durante su desarrollo ontogénico, las células de Schwann derivan de la cresta 

neural, de donde migran hacia los nervios periféricos (Billings-Gagliard y cols; 1974; Billings-

Gagliard, 1977), ya en contacto con los axones nerviosos las células de Schwann empiezan a 

proliferar, probablemente debido a que interactúan con substancias producidas por el axón 

durante su crecimiento (Salzer y cols; 1980; Ratner y cols; 1984). 

 

 La longitud inicial de todos los segmentos internodales en los axones mielinizados es 

constante (de aproximadamente 200 µm). Durante el crecimiento del animal, la longitud 

internodal se incrementa a medida que el nervio se alarga, pero el número de segmentos 

internodales no se modifica (Friede, 1973; Friede y cols; 1985). En las fases iniciales del 

proceso de mielinización, la célula de Schwann rodea al axón dejando un canal (el mesaxón), 

abierto hacia el espacio extracelular (Jacobson, 1993); entonces una prolongación de la célula 

de Schwann, semejante a una lengüeta, rodea al axón formando una espiral. Finalmente 

durante la compactación de la membrana de la célula de Schwann que rodea al axón, el 

citoplasma es expulsado de la porción internodal, quedando solamente dos collares de 

citoplasma, uno interno cerca del axón y otro externo en la cercanía del nodo de Ranvier 

(Jacobson, 1993, Zigmond y cols; 1999). Antes de la formación de las lamelas de mielina, hay 

un período en el cual se incrementa considerablemente la síntesis de lípidos en la célula de 

Schwann (Benjamin y Smith, 1984). 

 

 Desde el punto de vista fisiológico, se ha reportado un incremento gradual en la 

velocidad de conducción del potencial de acción compuesto, registrado en el nervio ciático de la 

rata, durante la primera semana de vida postnatal que ha sido relacionado con la formación de 

la vaina de mielina (Vabnick y Shrager, 1998). Por otro lado, el aumento en la velocidad de 

conducción de los axones depende también de las características intrínsecas de la misma vaina 

de mielina, por ejemplo, se ha reportado que mientras mayor es el grado de compactación de 

las lamelas de mielina es mayor la velocidad a la que se conduce el impulso nervioso; además 

señalan que existe una dependencia directa entre la velocidad de conducción del potencial de 

acción y la longitud del internodo (a mayor longitud internodal, mayor es la velocidad de 

conducción; Gutierrez y cols; 1995). Por lo anterior, puede suponerse que los procesos de 

depósito y compactación de mielina en los axones de animales en desarrollo, pueden ser 

afectados por factores externos adversos, tales como la desnutrición. 

 



ANTECEDENTES 

 

 En la actualidad se cuenta con numerosas evidencias que indican las alteraciones que 

provoca la desnutrición sobre el desarrollo del Sistema Nervioso Central (SNC; ver: Morgane y 

cols, 1978; 1993; Holz y Schwab, 1997; Vargas y cols; 2000; Montanha-Rojas y cols; 2005). En 

cambio, es muy escasa la información sobre posible efecto que produce una alimentación 

perinatal deficiente en calidad o cantidad, sobre el desarrollo postnatal del Sistema Nervioso 

Periférico (SNP). 

 Krigman y Hogan en 1976 reportan que el SNC de animales sometidos a desnutrición 

durante la etapa post-natal, presenta un retraso en el inicio de la mielinización. Posteriormente, 

Robain y Ponsot (1978), y Lai y Lewis (1980) observaron un retraso en el proceso de 

diferenciación de la oligodendroglia cerebral. Por otra parte, se ha reportado que la privación 

neonatal de alimento retrasa el proceso de mielinización en el tracto piramidal (Delaney y cols; 

1981) y en el cuerpo calloso (Lai y Lewis, 1980) de la rata en desarrollo. Además las 

deficiencias alimenticias impiden la expresión de los genes involucrados con la síntesis de 

mielina (Montanha-Rojas y cols; 2005), lo cual podría asociarse con la disminución reportada en 

el número de lamelas que rodean a los axones mielinizados de algunas áreas del cerebro y de 

la médula espinal de la rata (Lai y Lewis, 1980;  Delaney y cols; 1981; Vargas y cols; 2000). 

 En cuanto al SNP, se ha reportado que la restricción de alimento en la etapa perinatal 

reduce el grosor de la vaina de mielina en fibras del nervio ciático, lo cual podría indicar que el 

proceso de mielinización es alterado por la desnutrición (Clos y Legrand 1970;  Hedley-White y 

Meuser, 1971; Vargas y cols; 2000). Por otra parte, Sima (1974a) reporta una notoria reducción 

en el diámetro de los axones del nervio ciático de ratas adultas, cuyas madres fueron 

alimentadas durante los períodos de gestación y lactancia con la mitad del alimento 

proporcionado a los animales control. Este mismo autor (Sima, 1974 b) observó en ratas de 90 

días, sometidas a desnutrición durante las etapas de gestación y lactancia, que las fibras 

nerviosas de las raíces dorsales y ventrales mostraban una disminución en su circunferencia y 

en el número de lamelas de mielina. Sin embargo, los efectos de la desnutrición eran revertidos 

parcialmente en las raíces ventrales, pero no en las raíces dorsales, sí los animales eran 

alimentados con la cantidad normal de alimento a partir del día cero post-natal. La evidencia 

anterior, sugiere que la desnutrición producida durante los períodos de gestación y lactancia 

(desnutrición perinatal) provoca daños irreversibles en las fibras aferentes, mientras que las 

fibras eferentes o motoras presentan alteraciones que son parcialmente reversibles, en el caso 

de someter a los animales a un período de realimentación. 



 Desde el punto de vista electrofisiológico se ha reportado, que en la rata normal, es 

posible registrar los componentes de bajo umbral (componente A) y de alto umbral (componente 

C), desde el día del nacimiento (día cero postnatal), pero la cantidad de fibras que responden a 

la estimulación, así como la velocidad a la que se conduce el potencial de acción son reducidas 

a edades tempranas y se incrementan a medida que el animal crece (Fitzgerald, 1985). Por otra 

parte, en un trabajo previo realizado en nuestro laboratorio, se mostró que la desnutrición 

perinatal provoca una disminución significativa en la amplitud y el área del componente de bajo 

umbral, pero no en el componente C, del PAC registrado en el nervio sural de ratas de 

diferentes edades postnatales (Segura y cols; 2001). Sin embargo, los nervios procedentes de 

animales desnutridos contenían el mismo número de axones y éstos tenían diámetros 

semejantes a los de las ratas control, pero el grosor de la vaina de mielina de los axones de 

animales desnutridos se encontraba significativamente reducido, con respecto a los controles, 

por lo cual se sugirió que los cambios registrados en la propagación del PAC del nervio sural de 

ratas desnutridas, podrían ser provocados por alteraciones severas en el desarrollo postnatal 

de la vaina de mielina, lo cual provocaría el bloqueo o una transmisión intermitente de 

potenciales de acción en los axones desnutridos (Segura y cols; 2004).  

 En la rata, el proceso de mielinización se inicia en el último tercio de la gestación y 

termina alrededor del día 28 postnatal. (Morgane y cols. 1992), por lo cual cabe suponer que si 

los animales se someten a una rehabilitación alimenticia (pre- o post-natal) las alteraciones 

provocadas por la desnutrición podrían verse reducidas o prácticamente eliminadas. No 

obstante, se ha reportado que la rehabilitación alimenticia a partir del día del destete (día 30 

postnatal) no revierte el efecto provocado por la desnutrición sobre el área del PAC registrado 

en el nervio sural de ratas de 60 y 90 días de edad postnatal (Pratz, 2000). Esta observación 

permite suponer que la desnutrición perinatal detiene el proceso de mielinización o bien, lo 

retrasa temporalmente. De ocurrir esto último, la realimentación post-destete permitiría la 

continuación de la formación y/o compactación de las vainas de mielina y los axones 

recuperarían sus propiedades de conducción del impulso nervioso, lo cual no fue observado en 

ese estudio. De acuerdo a lo anterior, se podría plantear la hipótesis de que las alteraciones 

provocadas por la desnutrición sobre el depósito y la compactación de la vaina de mielina 

podrán ser mitigadas o eliminadas si la rehabilitación alimenticia se efectúa antes de que el 

proceso de mielinización haya concluido, esto es, durante la gestación o a partir de la etapa 

postnatal temprana (día cero postnatal). 

 



El presente trabajo forma parte un proyecto de investigación desarrollado en el 

departamento de Fisiología, Biofísica y Neurociencias del Centro de Investigación y Estudios 

Avanzados del IPN  (CINVESTAV), en el Laboratorio 8 y 11 a cargo del Dr. Ismael Jiménez 

Estrada, con el cual se pretenden conocer las alteraciones, tanto morfológicas como 

funcionales, provocadas por la desnutrición sobre los nervios sensitivos en desarrollo; así como 

establecer si la rehabilitación alimenticia, iniciada en distintas etapas del desarrollo ontogenético 

de la rata, permite revertir o mitigar tales alteraciones. Con base en lo anterior los objetivos del 

presente trabajo son: 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Establecer sí la rehabilitación alimenticia, efectuada en diferentes etapas del período perinatal 

(a partir de la segunda semana de gestación, el día del nacimiento o el día del destete), mitiga o 

revierte los efectos provocados por la desnutrición sobre las propiedades funcionales del 

potencial de acción compuesto (PAC) del nervio sural de ratas en desarrollo (8, 16, 30, 60, 90 

días de edad postnatal). 

OBJETIVOS PARTICULARES 

 

A) Establecer sí la realimentación perinatal (a partir de la segunda semana de gestación o el 

día del nacimiento) revierte o reduce las alteraciones producidas por la desnutrición sobre el 

potencial de acción compuesto generado por la estimulación supra-umbral del nervio sural de la 

rata en desarrollo (8, 16, 30, 60, 90 días de edad postnatal). 

B) Establecer sí la realimentación perinatal (a partir de la segunda semana de gestación o el 

día del nacimiento) revierte o reduce las alteraciones producidas por la desnutrición sobre la 

velocidad de conducción de las axones del nervio sural de la rata en desarrollo. 

C) Determinar si la realimentación, iniciada en distintas etapas del desarrollo perinatal de la 

rata, revierte o mitiga las alteraciones provocadas por la desnutrición sobre el umbral del 

potencial de acción compuesto de nervios cutáneos de animales en desarrollo  

D) Establecer sí la realimentación (a partir de la segunda semana de gestación o el día del 

nacimiento), reduce o revierte las alteraciones que provoca la desnutrición sobre el período 

refractario absoluto de las fibras del nervio sural de ratas en desarrollo. 

E) Comparar los resultados obtenidos en este estudio con aquellos observados en animales 

rehabilitados a partir del destete (día 30 postnatal). 

 



METODOLOGÍA 

 

 Para la realización de este trabajo se utilizaron ratas hembras adultas (de la cepa 

Wistar) y sus crías. Los animales fueron proporcionados por el Bioterio General del Centro de 

Investigación y Estudios Avanzados del IPN  (CINVESTAV) y se agruparon, al azar, de la 

siguiente manera:  

a) Grupo control ; este grupo de ratas y sus crías tuvieron libre acceso al agua y al alimento 

(Formulab 5008, Lab Diet) durante toda la fase experimental.  

b) Grupo desnutrido ; Desde tres semanas previas al apareamiento y durante los períodos de 

gestación y lactancia se alimentó a este grupo de ratas y sus crías con el 50% de la cantidad de 

alimento que, en promedio, ingieran las ratas hembras control (Bedi, 1994).  

Cabe señalar que las propiedades electrofisiológicas de estos grupos (control y desnutrido) 

fueron reportadas previamente por Gutiérrez (2000) y Pratz (2000), así como por Segura, 

(2003) y Segura y cols; (2001, 2004). 

c) Grupo de Realimentadas a partir del destete ; en este grupo las hembras y las crías fueron 

alimentados bajo el mismo régimen que los grupos de desnutridas, solo que al día del destete 

(aproximadamente a los 30 días post-natales), se les proporcionó la ración normal de alimento. 

Cabe mencionar que éste grupo también fue registrado previamente (Pratz, 2000). 

d) Grupo de Realimentadas a partir del día cero postnatal ; las ratas madre de este grupo 

fueron alimentadas de la misma manera que el grupo de las desnutridas, solo que ellas y sus 

crías obtenidas fueron alimentadas ad libitum a partir del día del nacimiento (día cero post-

natal).  

e) Grupo de Realimentadas a partir de la segunda semana de gestación ; a las ratas 

hembras de este grupo se les proporcionó la misma dieta que al grupo de animales desnutridos, 

pero tuvieron libre acceso al alimento a partir de la segunda semana de gestación. 

 En todos los grupos, se ajustó a 9 crías por camada desde el día del nacimiento (día 

cero post-natal) y fueron mantenidas junto a la madre hasta el destete (a los 30 días post-

natales), con el objeto de mantener las mismas condiciones de nutrición materna y a partir de 

ese momento se determinó periódicamente el peso corporal a cada una de las crías, hasta el 

día que se realizó el experimento agudo.  

El registro del potencial de acción compuesto (PAC), se efectúo en las crías de la rata a 

las edades de 8, 16, 30, 60 y 90 días post-natal. El registro electrofisiológico se realizó en el 

nervio sural aislado de ambas extremidades posteriores de los 5 grupos, se seleccionó éste 

nervio debido a que está formado principalmente por axones sensitivos (sin embargo véase 



Harrison, 1975;  Liguuri y Troborg, 1990), además de ser de fácil acceso para su disección. Al 

principio del experimento, cada animal fue pesado y anestesiado con hidrato de cloral 

(400mg/Kg. peso), administrando vía intraperitoneal. El nervio sural de ambas extremidades fue 

disecado (Fig.3) y colocado en una cámara de registro con solución salina (NaCl 128 mM, KCl 3 

mM, NaH2 PO4 0.5 mM, CaCl2 1.5 mM, MgSO4 1 mM, NaHCO3 21 mM, Glucosa 30 mM; en 

agua desionizada a un pH de 7.45), previamente oxigenada y precalentada a 37oC. Al final de la 

disección los animales fueron sacrificados mediante dislocación cervical. 

 
Figura 3.- Localización del nervio sural en la extremidad posterior derecha de la rata. Se señalan, además los 
músculos y nervios que lo circundan. (Peyronnard y Charron, 1982). 
 

La estimulación eléctrica del nervio se llevó a cabo, introduciendo un extremo de éste a 

una micropipeta de succión (figura 4), conectada a un generador de pulsos (Digitimer tipo D 

4030) con el cual se aplicaron pulsos de corriente de amplitud y duración controlados (2 o 3 

veces la intensidad umbral y 0.05 ms de duración). Para el registro del PAC se introdujo el otro 

extremo del nervio a otra micropipeta de succión (Stys y cols; 1991; Stys, 1993), la cual estaba 

conectada a un amplificador de alta ganancia (Grass modelo P5), que a su vez estaba 

conectado a un osciloscopio, Gould DSO 1624 y a una computadora mediante una interfase 

analógica-digital (Nacional Instruments, modelo BNC 2090), donde se almacenaron los datos 

para su posterior análisis (cálculo de amplitud y área del PAC). Tanto para el almacenamiento 

como para el análisis de los datos se utilizó un programa elaborado ex profeso (en ambiente 

Lab View) para el laboratorio por los M en C. Enrique Velásquez y Porfirio Reyes. 

Las sesiones experimentales se realizaron utilizando el protocolo experimental siguiente: 

a) Establecimiento del umbral eléctrico (1 X U) de los nervios, como la corriente eléctrica 

mínima necesaria para activar las fibras más excitables del nervio. La magnitud de la corriente 

eléctrica de los pulsos de estimulación se determinó al registrar la caída de voltaje obtenida a 



través de una resistencia eléctrica de 1000 Ω, colocada en el regreso a tierra del sistema de 

registro (figura 4).  

b) Obtención de la respuesta máxima del PAC al incrementar gradualmente la intensidad del 

estímulo, con múltiplos de la intensidad umbral (1.2, 1.4,….3.0 X U) 

c) Calculo de la velocidad de conducción de los axones, mediante la fórmula  V = d / t; donde V, 

es la velocidad de conducción del PAC generado por un pulso de corriente de intensidad 2xU; 

d, es la longitud del nervio aislado y t, representa la latencia al pico del potencial, con la cual se 

calcula la velocidad promedio de conducción. 

 
Figura 4.- Sistema de registro del potencial de acción compuesto, en el nervio sural de la rata en desarrollo,  por 
medio de micropipetas de succión. La corriente aplicada al nervio se determinó a partir de la caída de voltaje 
observada a través de una resistencia eléctrica de 1000 Ω, colocada en el retorno a tierra del sistema de registro. 
     
d) Obtención de la relación intensidad-duración, determinando la intensidad de corriente 

necesaria para producir una respuesta apenas discernible en el nervio, pero utilizando pulsos 

con distintas duraciones (0.05, 0.10, 0.20, 0.50 y 1.00 ms). 

e) Calculo del valor de la reobase a partir de la cantidad de carga eléctrica empleada por unidad 

de tiempo (dQ/dt), la cual se obtiene de las curvas de intensidad-duración del estímulo (Noble y 

Stein, 1966; Aidley, 1989).  

f) Establecimiento del período refractario absoluto a partir del intervalo de tiempo entre dos 

estímulos consecutivos (de intensidad supra-umbral), en el cual el segundo estímulo fuese 

incapaz de generar una respuesta en el nervio. 

 

Los datos obtenidos fueron analizados estadísticamente mediante una ANOVA simple, 

con el objeto de establecer el efecto de la desnutrición y de la realimentación, a diferentes 

etapas de desarrollo pre- y postnatal, sobre las propiedades fisiológicas del nervio sural. Para 

efectuar comparaciones pareadas se utilizó la post-prueba de Tukey (McKillup, 2005; Zar, 

1974). 



RESULTADOS  

 

PESO CORPORAL 

 

Los resultados obtenidos en este estudio muestran que la desnutrición perinatal provocó 

una reducción significativa (entre el 48 y el 71%) en el peso corporal de los animales con 

edades de entre 16 y 90 días de edad postnatal; estos resultados concuerdan notoriamente con 

los reportados en diversos estudios en los que se han empleado distintas técnicas de 

desnutrición (Sima, 1974 a, b; Krigman y Hogan, 1976; Delaney y cols, 1981; Wiggins, 1982; 

Quirk y cols, 1995). Por otra parte, las ratas sometidas a rehabilitación alimenticia desde el día 

de nacimiento, presentaron un peso corporal similar al de los animales control, mientras que los 

animales realimentados a partir del día del destete (día 30 postnatal) mostraron un ligero 

incremento en su peso corporal, pero éste siguió siendo significativamente menor al de las ratas 

control (ANOVA simple; post-prueba de Tukey-Kramer p< 0.05). En cambio, las crías cuyas 

madres fueron realimentadas a partir de la segunda semana de gestación tuvieron pesos 

similares a los de los animales control desde el nacimiento hasta el día 30 postnatal (destete), 

pero a los 60 y 90 días de edad mostraron pesos significativamente mayores que los animales 

control (Figura 5 A y B; cuadro 1).  

 

Nuestros resultados muestran que la rehabilitación alimenticia, iniciada a partir del 

segundo tercio de la gestación o de la etapa postnatal temprana (día cero postnatal), permite la 

recuperación del peso corporal de la rata en desarrollo; pero aquellos animales cuyas madres 

fueron realimentadas a partir de la gestación presentaron una tendencia al sobrepeso en la vida 

adulta, lo cual ya ha sido reportado por otros autores (Fried y cols; 1983; Schwartz y cols; 2000; 

Archer y cols; 2002; Levin y Duna-Meynell, 2002), quienes reportan que los animales sometidos 

a rehabilitación alimenticia presentan sobrepeso. Para explicar tal tendencia al sobrepeso 

corporal se ha propuesto que la alimentación deficiente o el ayuno prolongado, alteran el 

circuito de retroalimentación encargado de regular la relación apetito/peso corporal (circuito 

conformado por los tejidos periféricos y el hipotálamo; Schwartz y cols; 2000), y/o debido a que 

los animales desnutridos y posteriormente realimentados tienden a acumular grasa y en 

consecuencia, ser más propensos a presentar obesidad (Fried y cols; 1983; Archer y cols; 

2002). 

 

 



CUADRO 1. Peso corporal de las ratas control (C), desnutridas (D) y realimentadas durante la gestación (RG) y en 
distintas etapas de su desarrollo post-natal (edades de 0 y 30 días). En cada casilla se presenta el promedio ± error 
estándar de 10 animales.  
 

PESO CORPORAL (g) EDAD 
(días) 

C D RG R 0 R 30 
8 21.60 ±0.56 

 
11.34±0.35 

(**) 
17.43±1.2 

(**) 
18.39±0.69 

(**) 
11.34±0.35 

(**) 
 16 41.80±0.66 

 
17.53±0.72 

(**) 
33.7±1.42 

(**) 
39.31±1.11 

(**) 
17.53±0.72 

(**) 
30 111.68±3.24 

 
32.02±1.84 

(**) 
99.50±1.68 

(**) 
96.65±2.12 

(**) 
32.02±1.84 

(**) 
60 285.42±6.00 

 
118.29±1.86 

(**) 
356.94±5.66 

(**) 
300.59±11.16 

(**) 
203.60±7.75 

(**) 
90 410.80±8.03 

 
150.08±9.1 

(**) 
456.14±10.65 

(**) 
380.21±14.64 

(**) 
311.65±15.75 

(**) 
Los asteriscos (**) indican diferencias estadísticamente significativas (p<0.05. ANOVA simple).respecto al lote control 
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Figura 5. A) Peso corporal de ratas de diferentes edades postnatales sometidas a protocolos distintos de 
alimentación: C alimentación ad libitum; D desnutrición crónica; DR-30 alimentación ad libitum, de las crías, a partir 
del día 30 postnatal; DR-0 alimentación ad libitum, de la madre, a partir del día cero postnatal; DR-G alimentación, de 
la madre, a partir de la segunda semana de gestación. n = 10, las barras horizontales representan el error estándar. 
B) Peso corporal normalizado (porcentaje del peso de los animales tratados respecto al peso de las ratas control), de 
ratas de diferentes edades y tratamientos 
 

 

 

 

 



ÁREA MÁXIMA 

 

Con el objeto de establecer si la rehabilitación alimenticia, iniciada en el periodo prenatal 

o en dos etapas postnatales diferentes, revierte o mitiga las alteraciones provocadas por la 

desnutrición perinatal sobre las propiedades electrofisiológicas del impulso nervioso, en el 

presente estudio se utilizaron intensidades supra-umbrales de estimulación (2-3xU) para 

establecer el efecto de los distintos paradigmas alimenticios sobre el PAC. y se analizaron la 

generación y la transmisión del componente A del PAC registrado en el nervio sural de la rata 

en desarrollo. Cabe señalar que en un trabajo previo se mostró que la desnutrición peri-natal no 

provoca alteraciones en el componente C del PAC (Segura y cols, 2001), por lo que en el 

presente estudio solo se analizó el componente A del potencial de acción compuesto. La 

aplicación de pulsos únicos de corriente, de intensidad graduada, en un extremo del nervio 

sural produjo potenciales de acción compuestos (PAC) que se propagaron a lo largo de éste y 

se registraron en el extremo opuesto del mismo. A medida que se incrementa la intensidad del 

estímulo (desde una intensidad una vez umbral, -1xU- hasta 4xU; Fig. 6B), el PAC aumenta 

paulatinamente de amplitud y área hasta alcanzar su máxima respuesta (alrededor de 3xU), en 

la que la mayoría de los axones capaces de responder a la estimulación eléctrica fueron 

reclutados. A esta intensidad del estímulo se le considera como supramáxima (Fig. 6 A).  

 
Figura 6. La estimulación con pulsos únicos de intensidad creciente, aumenta la amplitud y el área del PAC 
registrado en el nervio sural de la rata. A) registros obtenidos al aumentar gradualmente la corriente aplicada al 
nervio sural de ratas control (C) y desnutridas (D) de 30 días de edad postnatal; B) gráfica que representa el 
promedio y el error estándar del PAC registrado en el nervio sural de ratas control y desnutridas de 30 días de edad 
postnatal  (n= 10). Nótese la disminución en el área del PAC, provocada por la desnutrición. 
 

 

 

 



ÁREA DEL PAC 

 

La amplitud y el área del PAC registrado en el nervio sural de ratas de 8 y 16 días de 

edad postnatal presentan una notable similitud en su magnitud en todos los grupos de animales 

bajo estudio (cuadro 2 y Fig. 7A y B). A partir de la tercera semana y hasta los 90 días de edad 

postnatal, ambos parámetros incrementan gradualmente de magnitud en los nervios de 

animales control. Lo anterior es una manifestación de que en el periodo postnatal temprano, los 

axones que constituyen el nervio sural de la rata incrementan de diámetro, al mismo tiempo que 

alrededor de ellos es depositada y compactada la mielina por las células de Schwann (Hedley-

Whyte y Meuser, 1971; Krigman y Hogan, 1976; Morgane y cols, 1992). Estos cambios 

morfológicos y estructurales en los axones permiten incrementar su excitabilidad de manera 

paulatina, permitiendo que a medida que los animales se desarrollan, un número cada vez 

mayor de ellos respondan a la estimulación supra-umbral, incrementando gradualmente la 

amplitud y el área del PAC registrado en el nervio sural de la rata en desarrollo.  

 

En cambio, el PAC registrado en los nervios de ratas desnutridas y realimentadas a 

partir de las edades 0 y 30 días post-natales, presenta un escaso incremento en su amplitud y 

área, lo cual indica que éstos cuentan con un número menor de axones que generan y/o 

transmiten potenciales de acción (ANOVA simple, post-prueba de Tukey p<0.05) que los 

nervios de animales control. Este resultado coincide con las observaciones de Barnet y cols, 

(1978) y  Bartel y cols  (1986), para los potenciales provocados en la vía auditiva. Lo anterior 

nos permite suponer que las dietas hipocalóricas alteran el proceso de maduración de las fibras 

nerviosas de bajo umbral de activación y también que la rehabilitación alimenticia, iniciada 

posteriormente a la etapa de gestación, no es capaz de revertir los efectos producidos por la 

desnutrición sobre la excitabilidad de las fibras nerviosas con mielina. En cambio los animales, 

cuyas madres fueron sometidas a rehabilitación alimenticia a partir de la segunda semana de 

gestación, presentaron un PAC con amplitud y área similares a las de los nervios procedentes 

de ratas control (fig. 7A y B). A partir de este resultado es posible suponer que si la 

rehabilitación alimenticia coincide temporalmente con los procesos de crecimiento y 

diferenciación de los nervios  sensitivos, éstos presentarán características funcionales 

semejantes a las de los organismos control.  

 

 
 
 
 



CUADRO 2. Área máxima del componente A del PAC generado en el nervio sural de crías control (C), desnutridas 
(D)  y realimentadas a partir de diferentes etapas de su desarrollo ontogenético (segunda semana de gestación, DR-
G; día cero, DR-0 y destete DR-30). Cada par de valores representan el promedio y el error estándar de 10 nervios. 
 

ÁREA MÁXIMA DEL PAC 
(mV*ms) 

 EDAD 
(días) 

C D DR-G DR- 0 DR-30 
8 273.4 ±65.7 

 
359.0±75.1 

(NS) 
258.8±54.8 

(NS) 
344.1±64.1 

(NS) 
359.0±75.1 

(NS) 
16 609.8±60.1 

 
531.8±114.7  

(NS) 
586.2±87.0 

( NS) 
419.5±62.2 

( NS) 
531.8±114.7  

( NS) 
30 1261.3±117.7 

 
496.8±60.7 

(**) 
1041.0±181.0 

(NS) 
425.3±54.3 

(**) 
496.8±60.7 

(**) 
60 1462.4±144.4 

 
607.9±149.9 

(**) 
1127.5±202.3 

(NS) 
682.6±121.5 

(**) 
637.7±124.3 

(**) 
90 2313.5±206.0 

 
751.1±105.9 

(**) 
2551.0±226.4 

(NS) 
796.9±131.1 

(**) 
798.9±147.8 

(**) 
Los asteriscos (**) indican diferencias estadísticamente significativas (ANOVA simple; p<0.05), y (NS) indica que no 
existen diferencias significativas con respecto a los animales control.  
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Figura 7. Área del PAC, registrado en el nervio sural de la rata en desarrollo. Panel A, registros obtenidos en 
animales en desarrollo que fueron sometidos a los distintos paradigmas de alimentación. Panel B, representación 
gráfica de los promedios obtenidos de 10 nervios por tratamiento y por edad registrada, las líneas verticales 
representan el error estándar. 
 
 
 

 



UMBRAL ELÉCTRICO DE ACTIVACIÓN Y REOBASE 

Como se ha mencionado en el apartado anterior, la reducción en la amplitud y el área 

del componente A del PAC registrado en el nervio sural de ratas desnutridas y realimentadas 

en la etapa postnatal (a partir de los días 0 y 30 de edad), podría explicarse suponiendo que los 

axones de estos animales redujeron su excitabilidad. Por otro lado, tal reducción en la 

excitabilidad de las fibras nerviosas de ratas desnutridas y realimentadas a partir del periodo 

postnatal, podría asociarse a un incremento en el umbral eléctrico de activación y/o en el valor 

de la corriente reobase por tal motivo en el presente trabajo se emplea este parámetro para 

medir la capacidad de los axones para generar potenciales de acción. 

 

La figura 8 y el cuadro 3, muestran que la corriente reobase del componente A del PAC, 

de animales desnutridos y realimentados con 8 días de edad postnatal, fue significativamente 

mayor que la calculada para los nervios de animales control, es decir que se requiere una 

mayor densidad de corriente para activar las fibras aferentes mas excitables de animales 

experimentales que la utilizada para activar los axones, pero a partir de los 16 días postnatales 

la reobase es similar para todos los grupos analizados. Esto podría indicar que en edades 

tempranas, las fibras nerviosas de ratas desnutridas y realimentadas (en cualquier etapa del 

desarrollo ontogenético),  poseen un diámetro inferior al de los axones de animales control o 

que se ven afectadas las conductancias iónicas y la capacidad de las fibras nerviosas para 

generar los potenciales de acción (por ejemplo: al reducir el numero de canales de sodio por 

área de membrana axonal; Vabnick y cols., 1996). Pero posteriormente, al menos algunos de 

estos axones, alcanzan un diámetro y una excitabilidad normales, por lo que generan 

potenciales de acción con corrientes similares a las requeridas por las fibras nerviosas control. 

Estos resultados indican que las dietas deficientes en cantidad no reducen la excitabilidad de 

los axones más excitables, localizados en el nervio sural de la rata en desarrollo, pero no 

justifican el enorme decremento observado en el área del PAC de los nervios desnutridos y 

realimentados en el periodo postnatal. Ambos resultados podrían conciliarse suponiendo que 

numerosos axones presentes en el nervio sural de ratas desnutridas y realimentadas, a partir 

del día cero postnatal o del destete, presentan fallas en la transmisión o bien conducción 

intermitente del potencial de acción, por lo cual estos nervios presentaron una disminución en el 

área del PAC; pero existe un grupo de axones que mantienen inalterada su excitabilidad. Es 

posible que estos axones, cuya excitabilidad no se altera, también conduzcan adecuadamente 

el potencial de acción y por lo tanto contribuyan en la generación de la pequeña área del PAC, 

registrada en estos nervios.  



CUADRO 3 Reobase obtenida de las curvas intensidad duración. En cada casilla se presenta el promedio ± error 
estándar de 10 animales. 
 

REOBASE  
(µA) 

EDAD 
(días) 

C D RG R 0 R 30 
8 20.71±2.411 

 
56.76±10.49 

(**) 
37,75±6.23 

(**) 
42.92±7.37 

(**) 
56.76±10.49 

(**) 
16 8.46 ± 1.19 

 
15.58±4.08 

(NS) 
20,88±1.48 

(NS) 
16.72±2.82 

(NS) 
15.58±4.08 

(NS) 
30 4.62±0.44 

 
8.28±0.36 

(NS) 
9,58±1.95 

(NS) 
14.00±1.77 

(NS) 
8.28±0.36 

(NS) 
60 5.91± 0.78 

 
13.59±0.75 

(NS) 
5,41±0.74 

(NS) 
8.48±1.58 

(NS) 
9.68±1.72 

(NS) 
90 4.21±0.64 

 
7.43±0.63 

(NS) 
6,00±0.72 

(NS) 
18.28±2.32 

(NS) 
8.83±1.72 

(NS) 
Los asteriscos (**) indican diferencias estadísticamente significativas (ANOVA simple; p<0.05), y (NS) indica que no 
existen diferencias significativas con respecto a los animales control.  
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Figura  8.  Corriente reobase calculada a partir de las curvas de intensidad- duración, obtenidas para cada nervio 
sural de ratas de diferentes edades postnatales y que fueron sometidas a diferentes protocolos de alimentación. n = 
10, las barras horizontales representan el error estándar. 
 

 

 



PERIODO REFRACTARIO ABSOLUTO 

 

 La capacidad que tienen los axones de producir potenciales de acción en respuesta a la 

estimulación repetitiva, depende de la capacidad de los mismos para repolarizar su membrana. 

Ahora bien, la repolarización de la membrana axonal se efectúa con la participación de una 

bomba metabólica (la bomba de sodio-potasio), por lo que una posible alteración en el 

funcionamiento de ésta provocaría la incapacidad del axón para responder a  trenes de 

estímulos de alta frecuencia. Por lo anterior, para analizar los posibles efectos provocados por 

la desnutrición y la realimentación iniciada a diferentes etapas del desarrollo (pre- o post-natal) 

de la rata, sobre la capacidad de las fibras nerviosas de tipo A para generar dos potenciales de 

acción (PA) consecutivos, en el presente estudio se determinó el periodo refractario absoluto 

del componente A del PAC.  

 

En la figura 9 y en el cuadro 4, se muestran los valores promedio del periodo refractario 

absoluto obtenido, para nervios control y experimentales, mediante la estimulación con pares de  

pulsos separados por distintos intervalos de tiempo. Estos nos muestran que el periodo 

refractario absoluto disminuye gradualmente de duración a medida que los animales adquieren 

mayor edad, siendo más prolongado en edades postnatales muy tempranas y alcanzando su 

valor de adulto a los 30 días de edad (destete); esta observación concuerda con la realizada por 

Birren y Wall (1956), quienes muestran un comportamiento similar del periodo refractario 

absoluto en el nervio ciático de ratas control en desarrollo. Por otra parte encontramos que el 

periodo refractario absoluto, calculado para nervios de animales desnutridos y realimentados a 

partir de diferentes edades pre- y post-natales, no difiere significativamente del obtenido para 

nervios de animales control. Estos resultados, nos permiten suponer que los paradigmas 

alimenticios utilizados en esta serie de experimentos, no alteran la capacidad de los axones 

para restablecer las condiciones de excitabilidad, necesarias para generar un segundo potencial 

de acción. No obstante, debemos tener presente que la proporción de axones que generan y 

transmiten el par de potenciales de acción al que hacemos referencia en esta sección, es 

considerablemente menor que la proporción de axones control que responde a la estimulación 

supra-umbral.  

   

 
 
 
 
 
 



CUADRO 4. Periodo Refractario Absoluto registrado en el nervio sural de las crías de rata sometidas a diferentes 
paradigmas de alimentación. En cada casilla se presenta el promedio ± error estándar de 10 animales. 
  

PERIODO REFRACTARIO ABSOLUTO 
(ms) 

EDAD 
(días) 

C D RG R 0 R 30 
8 3.96± 0.20 

 
2.99±0.59 

(NS) 
2,97±0.27 

(NS) 
3.27± 0.23 

(NS) 
2.99±0.59 

(NS) 
16 2.9± 0.16 

 
2.10±0.27 

(NS) 
2,13±0.13 

(NS) 
1.80±0.06 

(NS) 
2.10±0.27 

(NS) 
30 1.82±0.08 

 
1.96±0.25 

(NS) 
2,10±0.10 

(NS) 
1.44±0.03 

(NS) 
1.96±0.25 

(NS) 
60 1.67±0.07 

 
1.62±0.05 

(NS) 
2,02±0.10 

(NS) 
1.42±0.07 

(NS) 
1.82±0.05 

(NS) 
90 1.43±0.02 

 
1.69±0.06 

(NS) 
1,71±0.08 

(NS) 
1.49±0.04 

(NS) 
1.58±0.07 

(NS) 
Los (NS) indica que no existen diferencias significativas con respecto a los animales control.  
 

 

 

 

0

1

2

3

4

5

0 20 40 60 80 100

EDAD (días)

P
E

R
ÍO

D
O

 R
E

F
R

A
C

T
A

R
IO

 A
B

S
O

LU
T

O
 (m

s)

C
D
DR0
DR30
DRG

 
Fig. 10. Periodo refractario provocado en los nervios sural de ratas de diferentes edades postnatales, que fueron 
sometidas a diferentes protocolos de alimentación: C alimentación ad libitum; D desnutrición crónica; DR-30 
alimentación ad libitum, de las crías, a partir del día 30 postnatal; DR-0 alimentación ad libitum, de la madre, a partir 
del día cero postnatal; DR-G alimentación, de la madre, a partir de la segunda semana de gestación. n = 10, las 
barras horizontales representan el error estándar. 
 

 
 



VELOCIDAD DE CONDUCCIÓN 

 

La velocidad a la que se conduce el potencial de acción a lo largo de un axón depende 

tanto de su grosor como de la presencia de una vaina de mielina alrededor de él, por tal razón 

en el presente trabajo evaluamos la posibilidad de una inadecuada mielinización de los axones, 

determinando la velocidad de conducción de las fibras aferentes más rápidas, esto es, las que 

generan el componente A del PAC. 

  

Nuestros resultados muestran que la velocidad de conducción del impulso nervioso 

aumenta conforme se incrementa la edad de los animales, tanto en las ratas control, como en 

las desnutridas y las realimentadas a partir de diferentes etapas de su desarrollo perinatal (Fig. 

8 y cuadro 3). Esto demuestra que en la rata, el depósito de mielina es un proceso que ocurre 

postnatalmente y que permite incrementar gradualmente la velocidad de transmisión del PAC 

(Morgane y cols; 1993). Sin embargo, también encontramos que los nervios de animales 

desnutridos y realimentados a partir del destete, con edades entre los 30 y los 60 días de edad 

postnatal, conducen el PAC a una velocidad significativamente menor que los nervios de ratas 

control; en tanto que los nervios de animales realimentados a partir de la gestación y del día 

cero postnatal presentaron una velocidad de conducción similar a la del lote control. No 

obstante, en el día 90 postnatal no se observan diferencias significativas en las velocidades de 

conducción del PAC provocado en el nervio sural de los animales control, desnutridos y 

realimentados (tanto a partir de los días 0 y 30 postnatales como de la segunda semana de 

gestación), lo cual podría indicar que la desnutrición retrasa (pero no impide) el proceso de 

mielinización de los axones. Sin embargo, tal como en el análisis de  la reobase y del periodo 

refractario absoluto, debe considerarse que esta propuesta es válida solo para aquellas fibras 

nerviosas que responden a la estimulación eléctrica supra-umbral, sin olvidar que en los nervios 

desnutridos existe un alto porcentaje de axones que presentan bloqueo o fallas en la 

propagación del potencial de acción (Segura y cols; 2001, 2004), y que esta deficiencia no es 

eliminada por la realimentación postnatal. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
CUADRO 3. Velocidad de conducción del PAC generado en el nervio sural de ratas sometidas a diferentes 
paradigmas de alimentación 
 

VELOCIDAD DE CONDUCCIÓN DEL PAC 
(m/s) 

EDAD 
(días) 

C D DR-G DR- 0 DR-30 
8  6.12±0.61 

 
3.86±0.40 

(NS) 
5.73±0.85 

(NS) 
6.85±0.87 

(NS) 
3.86±0.40 

(NS) 
16 14.9±0.94 

 
12.26±0.70 

( NS) 
13.28±1.15 

( NS) 
15.65±1.32 

( NS) 
12.26±0.70 

( NS) 
30 18.75±0.76 

 
14.59±0.86 

(**) 
19.11±1.41 

(NS) 
19.78±1.62 

(NS) 
14.59±0.86 

(**) 
60 32.18±1.23 

 
26.55±2.02 

(**) 
32.69±0.92 

(NS) 
34.57±1.23 

(NS) 
25.27±1.44 

(**) 
90 35.37±1.23 

 
35.13±1.43 

(NS)  
38.07±2.78 

(NS) 
35.14±1.72 

(NS)  
36.28±2.59 

(NS)  
Los asteriscos (**) indican diferencias estadísticamente significativas (ANOVA simple; p<0.05) y (NS) indica que no 
existen diferencias significativas con respecto a los animales control.  
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Figura 8. Velocidad de conducción de los nervios de ratas de diferentes edades postnatales, que fueron sometidas a 
diferentes protocolos de alimentación: C alimentación ad libitum; D desnutrición crónica; DR-30 alimentación ad 
libitum, de las crías, a partir del día 30 postnatal; DR-0 alimentación ad libitum, de la madre, a partir del día cero 
postnatal; DR-G alimentación, de la madre, a partir de la segunda semana de gestación. n = 10, las barras 
horizontales representan el error estándar. 

 

 



En resumen nuestros resultados muestran que la desnutrición reduce la proporción de 

fibras nerviosas que transmiten el potencial de acción, posiblemente debido a alteraciones en el 

proceso de mielinización y que la rehabilitación alimenticia iniciada a partir de la segunda 

semana de gestación es la única manera de revertir dichas alteraciones.  

 



DISCUSIÓN 

 

Estudios previos, relacionados con los efectos provocados por la disminución en la 

ingesta de alimento sobre el desarrollo de los organismos, han demostrado que la nutrición 

adecuada de la madre durante la etapa perinatal, provee a las crías, de los elementos que les 

permitirán desarrollar adecuadamente su masa corporal (Morgane y cols; 1992). En cambio los 

animales sometidos a restricción alimenticia no cuentan con los suficientes elementos 

(morfológicos, bioquímicos y/o energéticos) para ello, por lo cual disminuyen de peso corporal. 

Además, se ha propuesto que la recuperación parcial o total del peso corporal de los animales 

en desarrollo, depende de la severidad de la desnutrición y del tiempo en que el organismo la 

padeció, así como de la duración del periodo de realimentación (Jacobson, 1993; Zubiran, 

1990). Por lo anterior es de esperarse que las crías, cuyas madres fueron sometidas a 

rehabilitación alimenticia a partir de la segunda semana de gestación o del día del nacimiento 

hayan logrado una recuperación total del peso corporal, mientras que aquellas crías 

realimentadas a partir del día del destete, lograrán solo la recuperación parcial de este 

parámetro.  

 

 Es bien conocido que desde el final de la gestación y hasta el destete (día 30 postnatal), 

los organismos presentan una fase de crecimiento corporal rápido (McLaren, 1983), que podría 

asociarse al incremento reportado en la síntesis y acumulación de proteínas musculares 

(Fiorotto y cols; 2000) en ambas etapas de desarrollo de los organismos. Esto podría explicar 

que las crías cuyas madres fueron realimentadas a partir del día cero postnatal, alcanzaron un 

peso similar al de los organismos control. En cambio, las crías de madres alimentadas con 

dietas deficientes en cantidad hasta el final de la lactancia, tuvieron un peso por debajo de los 

animales control; posiblemente debido a que éstas no produjeron la cantidad de leche 

apropiada para aportar a los recién nacidos los elementos necesarios para su desarrollo 

(Wiggins, 1982).  

 

Por otro lado, los animales cuyas madres fueron sometidas a rehabilitación alimenticia a 

partir de la segunda semana de gestación presentaron, en su vida adulta, un peso superior al 

alcanzado por los animales control de edades semejantes. Esta tendencia a incrementar el 

peso corporal, probablemente se relacione con la alteración sufrida por el circuito de 

retroalimentación que regula la relación apetito/peso corporal (Schwartz y cols; 2000) o bien, 

que sea una consecuencia de la propensión a acumular grasas, reportada en los animales 



desnutridos o sujetos a un ayuno prolongado. Se ha propuesto que el almacenamiento de 

grasas es un mecanismo de adaptación, que permite a los organismos alimentados con dietas 

deficientes el poseer reservas energéticas (Fried y cols; 1983; Archer y cols; 2002; Levin y 

Dunn-Meynell, 2002); pero también se ha observado que los animales sometidos a desnutrición 

y que posteriormente son realimentados tienden a acumular grasa y en consecuencia, son más 

propensos a presentar obesidad (Levin y Keesey; 1998). 

 

 En cuanto a las alteraciones producidas por la desnutrición sobre las características 

electrofisiológicas de los nervios sensoriales de la rata en desarrollo, la observación más 

notable, en esta serie de observaciones, fue que la amplitud y el área del componente rápido 

del PAC, se redujo notablemente en los nervios de animales desnutridos. En trabajos previos 

hemos mostrado que dicha disminución en la amplitud y el área del PAC, no está asociada a 

una reducción en el número de axones contenidos en los nervios de animales desnutridos, ni a 

un decremento en el diámetro de los mismos, sino a alteraciones en el proceso de mielinización 

de los axones que constituyen el nervio sural de animales desnutridos de distintas edades 

postnatales. Asimismo, hemos relacionado tal disminución en amplitud y área del PAC, con el 

bloqueo en la conducción y/o con la transmisión intermitente del potencial de acción en la 

mayoría de los axones de los nervios sensoriales de los animales desnutridos (Segura y cols; 

2001, 2004). Lo cual significa que aún cuando la desnutrición, no reduce el número y/o el 

diámetro de los axones contenidos en los nervios sensitivos de la rata, si provoca que un alto 

porcentaje de ellos pierda la  capacidad de propagar adecuadamente el potencial de acción  

(Segura y cols; 2004).  

   

También se ha reportado que la rehabilitación alimenticia, iniciada a partir del día del 

destete (día 30 postnatal), es incapaz de revertir las alteraciones provocadas por la desnutrición 

sobre las propiedades funcionales del PAC (Pratz, 2000). Para explicar lo anterior, debe 

recordarse que la disminución, tanto de la amplitud como de la velocidad de conducción del 

PAC, están relacionadas con alteraciones en el proceso de mielinización de los axones 

sensitivos y que este proceso, en la rata, termina cerca del día del destete; de manera que el 

proporcionar a los animales una dieta ad libitum a partir del día 30 postnatal, no bastó para que 

el alto porcentaje de axones dañados continuara o concluyera su proceso de mielinización.  

 

Por otra parte, con la realimentación de la madre a partir del día cero postnatal, casi a la 

mitad del proceso de mielinización, tampoco fue posible eliminar o al menos reducir las 



alteraciones provocadas por la desnutrición sobre la capacidad de los axones para conducir el 

potencial de acción, lo cual nos permite suponer que el organismo necesita contar con todos los 

elementos requeridos para efectuar la síntesis y depósito de la vaina de mielina alrededor de 

las fibras nerviosas, desde el inicio hasta el final de este proceso (últimos días de gestación y la 

etapa postnatal temprana; Morgane y cols; 1993; Jacobson, 1993, Zigmond y cols; 1999) y que 

debido a esto, los daños provocados por la desnutrición sobre el proceso de mielinización de 

los axones sensitivos, son irreversibles aún cuando la rehabilitación alimenticia comience en las 

etapas tempranas de vida postnatal. Esta idea es fortalecida por la observación de que el nervio 

sural, de ratas cuyas madres iniciaron el proceso de rehabilitación alimenticia a partir de la 

segunda semana de gestación (antes que comenzara el depósito y la compactación de la vaina 

de mielina), tuvieron una respuesta electrofisiológica similar a la de los animales control, por lo 

que podemos suponer que éstos contaron con los elementos necesarios y suficientes para 

efectuar adecuadamente el proceso de mielinización. Además, se ha propuesto que en los 

estadios tempranos de la gestación, la madre (sin importar su condición nutricional), aporta al 

feto los nutrientes necesarios para su desarrollo; pero al final de esta etapa el estatus 

nutricional de la madre comienza a afectar el desarrollo de la cría (Chow y Lee, 1964; McLaren, 

1983). Lo anterior significa que si las madres se someten a rehabilitación alimenticia a partir del 

segundo tercio de la gestación, las crías contarán en todo momento con los elementos 

nutricionales suficientes para lograr un desarrollo morfológico y funcional semejante al de los 

organismos control. Por otro lado, nuestros resultados también confirman la existencia de 

periodos críticos (alrededor del día cero postnatal; Morgane y cols; 1978, 1992, 1993), en los 

que el organismo es capaz de responder a la rehabilitación alimenticia, pero una vez rebasado 

este breve intervalo de tiempo, la recuperación nutricional resulta ser incapaz de reactivar los 

sistemas celulares que permiten al animal lograr un adecuado desarrollo (morfológico, funcional 

y conductual). 

 

 

Dado que se ha descartado previamente la disminución en el diámetro de los axones de 

los nervios desnutridos como causa de la reducción encontrada en la velocidad de conducción 

de los nervios desnutridos, con edades entre 30 y 60 días postnatales, ésta solo pudo ser 

provocada por alteraciones en la vaina de mielina. Pero a los 90 días de edad postnatal, los 

nervios de animales control, desnutridos y realimentados a partir de distintas etapas de su 

desarrollo ontogenético, conducen el PAC a la misma velocidad, lo cual ha permitido sugerir 

que la desnutrición retrasa, pero no impide el proceso de mielinización (Segura y cols, 2001). 



Nuestros resultados también muestran que los animales sometidos a rehabilitación alimenticia 

en las etapas de gestación o postnatal temprana no presentaron este retraso, lo cual significa 

que las alteraciones provocadas por la desnutrición sobre el depósito y la compactación de la 

vaina de mielina pueden prevenirse administrando una dieta balanceada y en cantidad 

suficiente a la madre gestante y/o a las crías a partir de la etapa neonatal.  

  

Por otra parte, la reobase y el periodo refractario absoluto son propiedades asociadas a 

las características de la membrana y/o al diámetro de los axones, y no dependen directamente 

de la presencia o de las características de la vaina de mielina que los rodea (Williamson y 

Andrews, 2005; Duron y cols; 1984; Duron y Katar-Boidin, 1991). Por tal razón en el presente 

estudio utilizamos ambos parámetros para establecer si la desnutrición altera la excitabilidad de 

las fibras nerviosas capaces de responder a la estimulación eléctrica y si la rehabilitación 

alimenticia podría eliminar o disminuir estas posibles alteraciones. 

  

La carencia de alteraciones en el valor del periodo refractario absoluto nos permite 

suponer que el diámetro de los axones activados por la estimulación eléctrica supra-umbral es 

similar en todos los nervios registrados, sin importar el paradigma de alimentación al que fueron 

sometidos. Además este resultado se relaciona directamente con la observación realizada 

previamente en nuestro laboratorio, en el sentido de que la desnutrición no modifica el diámetro 

de los axones contenidos en el nervio sural de la rata en desarrollo (Segura y cols; 2004) y nos 

permite sugerir que la escasa proporción de axones que son activados por la estimulación 

supra-umbral, en los nervios de animales desnutridos y realimentados a partir de los días cero y 

30 postnatales, presentan características morfológicas y funcionales similares a las de los 

axones control y reafirma la idea de que la disminución en el área del PAC es ocasionada por el 

bloqueo o la transmisión intermitente del potencial de acción en las fibras nerviosas aferentes. 

 

 

Además mostramos que en términos generales, el valor de la corriente reobase tampoco 

sufre alteraciones en los nervios procedentes de animales desnutridos y realimentados a partir 

de distintas etapas del desarrollo ontogenético. Este resultado sugiere que la proporción de 

axones que responden a la estimulación eléctrica en los nervios de animales desnutridos y 

realimentados, no solo  presentan el mismo diámetro que los axones control, sino que las 

características morfológicas y funcionales de los nodos de Ranvier, no se modifican cuando los 

animales son sometidos a desnutrición.  



 

En resumen, los resultados obtenidos en esta serie de experimentos nos permiten 

proponer que la desnutrición provoca la ocurrencia de deficiencias severas en el proceso de 

mielinización de un número importante de axones aferentes, lo que induce el bloqueo y/o la 

transmisión intermitente de potenciales de acción en tales fibras nerviosas, lo que a su vez 

genera la enorme reducción en la amplitud y el área del PAC. Además podemos sugerir la 

rehabilitación alimenticia de la madre gestante, como la única manera de revertir las 

alteraciones antes descritas, ya que la realimentación de la madre o de las crías iniciada en el 

periodo postnatal, no mitigó o eliminó los daños causados por la desnutrición sobre los nervios 

sensitivos.  

 



CONCLUSIONES 

 

 

1. La desnutrición redujo significativamente el peso corporal de la rata en desarrollo, pero 

éste parámetro restableció su valor normal al realimentar a los animales (en cualquier 

etapa de su desarrollo ontogenético).  

 

 

 

2. La desnutrición provocó una reducción en la proporción de axones, presentes en el 

nervio sural de la rata en desarrollo, que responden a la estimulación eléctrica supra-

umbral, lo cual provoca una disminución en la amplitud y el área del PAC. 

 

 

 

3. La realimentación iniciada durante la gestación, pero no la iniciada postnatalmente, 

revierte las alteraciones producidas por la desnutrición perinatal sobre la generación y/o 

transmisión del potencial de acción en los axones de nervios sensitivos, permitiendo el 

restablecimiento del área del PAC. Lo anterior permite inferir que para que los axones 

aferentes puedan alcanzar su desarrollo morfológico y funcional óptimo, es necesario 

que el organismo reciba un aporte de nutrientes adecuado en calidad y cantidad, 

durante el periodo gestacional, lo cual es crítico para la maduración del sistema 

nervioso. 

 

 

 

4.  La velocidad de conducción del impulso nervioso decreció, solo parcialmente en los 

animales desnutridos de 30 y 60 días de edad postnatal, lo cual pudo ser provocado por 

un retraso en el proceso de depósito y compactación de la mielina alrededor de los 

axones. 
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