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Resumen

La desnutricion cronica es una condicidén patologica inespecifica, sistémica y reversible
en potencia, que resulta de la deficiente utilizacion de los nutrimentos por las células del
organismo que se acompafia de variadas manifestaciones morfolégicas relacionadas con
diversos factores ecoldgicos, y que reviste diferentes grados de intensidad. Se trata, en la
actualidad, de un problema mundial de salud. En México se encuentra aun presente hasta
en el 17% de la poblacion. Por lo cual e importante estudiar los dafios causados por
esta en la formacién y desarrollo de los nervios. Estudios previos nos han
demostrados que en el nervio sural(un nervio sensorial) la desnutricion afecta el
desarrollo y formacion del nervio ,asi como el area y las propiedades funcionales del
PAC, debido que hay limitada informacion acerca de los efectos que produce la
desnutricién crénica sobre cdémo afecta la generacion y la transmision del impulso
nervioso en nervios motores(PBST); por lo cual el presente trabajo el objetivo general fue
conocer si las deficiencias nutricionales provocan alteraciones sobre las propiedades
funcionales de los axones sensitivos (aferentes) y de los axones motores (eferentes).
Para lo cual se realizo el experimento con ratas de 90 dias postnatales de la cepa
wistar, estas fueron divididas en 2 lotes el control y las sometidas desnutriciéon, a las
cuales se les sometid a una diseccion para extraerles el nervio PBST el cual fue
colocado en una camara de registro para registrar el potencial de accién , este
posteriormente fue medido y analizado estadisticamente, esto nos mostré que hay
diferencias significativas en peso corporal, pero no se encontraron diferencias
significativas en las propiedades funcionales del PAC del nervio PBST. No obstante en
los nervios sensitivos se observo que el area del PAC disminuye significativamente en los
organismos desnutridos. Lo anterior nos permite sugerir que la desnutricion cronica afecta
selectivamente a los nervios sensitivos, mientras que los motores no modifican sus
propiedades funcionales.



1.-Introduccion

El Sistema Nervioso Periférico, esta constituido por nervios, los cuales contienen
numerosos axones de neuronas sensoriales y motoras. La funcién de éstos es
comunicar, por medio de potenciales de accion tanto a los receptores sensoriales
(localizados en la piel, en los musculos y en las visceras) como a los 6rganos

efectores (musculos y visceras), con la medula espinal (Fig. 1).

| ViAS NERVIOSAS
SUPERIORES

RECEPTOR
SENSORIAL

Figura 1. Los nervios periféricos comunican a los receptores sensoriales con la
médula espinal, mediante las vias aferentes; y a ésta con los efectores, a través
de las vias eferentes. Ademas la médula espinal envia y recibe informacion de
centros nerviosos superiores (cerebro, cerebelo, tallo cerebral).

1.1 clasificacion de axones

a.Los axones se han clasificado tomando en cuenta sus caracteristicas
histologicas, la estructura periférica que inervan y sus propiedades funcionales:
Histologicamente se pueden clasificar en fibras mielinicas y amielinicas;

dependiendo de Ila presencia o ausencia de mielina respectivamente.



b.En cuanto a la clasificacion de la estructura periférica que inervan o en que se
originan, los nervios se dividen en cutdneos o sensoriales y en musculares o
motores; los primeros son aquellos que provienen de receptores situados en la piel
0 en las visceras; mientras que los musculares o motores son aquellos cuyos
axones provienen de receptores situados en los musculos (por ejemplo: los husos

musculares).

Ademas, existen otros parametros de clasificacion, por ejemplo el diametro de las
fibras (delgadas o gruesas), la velocidad de conduccién y el tipo de informacion
que transmiten (aferente o eferente); todos ellos relacionados con la capacidad de

generar y conducir potenciales de accién (ver mas abajo).

Tomando en consideracion los parametros antes mencionados, las fibras nerviosas

se han clasificado en (Tabla 1):
1.2Clasificacion de fibras nerviosas

. Fibras del grupo A(], son fibras mielinicas “gruesas”, cuyo diametro varia
entre 13 y 20 [Im. Estas fibras provienen de husos musculares y érganos
tendinosos de Golgi localizados en el musculo esquelético. Este tipo de fibras se

encuentra exclusivamente en los nervios motores.

. Fibras del grupo A[], son fibras mielinicas cuyo diametro varia entre 6y 12
Im. Provienen de receptores de tacto fino localizados en la piel y de receptores

pilosos, asi como de husos musculares.

. Fibras del grupo A[l, poseen un diametro que varia entre 1 y 5 [m.
Provienen de receptores a la temperatura, del tacto grueso y de la presidn

profunda. También conducen el dolor punzante.



. Fibras del grupo C, son fibras delgadas cuyo diametro es menor de 1 ['m
y no presentan mielina; conducen sensaciones de dolor, picazon, temperatura y

tacto grueso.

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

FIBRA FIBRA DIAMETRO VEL. DE ESTRUCTURA.
CUTANEA MOTORA CONDUCCION. INERVADA
GRUPO Aa I 13-2000m 72-120 m/s musculo
GRUPO Al Il 6-12(/m 24-71 m/s Piel,

musculo
GRUPO A[] 0 1-5[1m 6-23 m/s piel
GRUPO C Y 1 10m 0.5-5m/s Piel,

musculo

1.3 Propiedades electrofisiolégicas de los axones nerviosos periféricos.

Estrechamente relacionadas con sus caracteristicas morfologicas, las fibras
nerviosas de los grupos antes mencionados, presentan propiedades funcionales

que las distinguen entre si, entre éstas las mas relevantes son:

. Umbral eléctrico de activacién.- El umbral eléctrico de activacién de las
fibras nerviosas varia en relacion inversa con el diametro de los axones, de tal
manera que las fibras de los grupos ALl y Al tienen un umbral de activacion
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.




. Velocidad de conduccién.- Otra de las propiedades funcionales de las
fibras nerviosas es la velocidad a la que conducen los potenciales de accion, la

cual depende de:

A) el grosor del axén, debido a que las fibras nerviosas mas gruesas presentan
menor resistencia al flujo longitudinal de corriente, por lo cual la corriente i6nica se
desplaza con mayor rapidez a lo largo de una fibra gruesa que de una de pequefio

diametro.

B) la presencia de vainas de mielina alrededor del axén, permite incrementar la
velocidad de conduccién del impulso nervioso (Waxman, 1977; Rogart y Ritchie,
1977; Wilson y Kitchener, 1996; Guyton y Hall, 2001). Las fibras nerviosas
mielinicas conducen el potencial de accidon a mayor velocidad que las amielinicas
debido a que la mielina actua como un aislante eléctrico que impide la generacion
del potencial de accion en la membrana axonal, la cual se localiza por debajo de la
region internodal, siendo los nodos de Ranvier los unicos sitios en donde se
pueden regenerar los impulsos nerviosos, por lo que el potencial de accidén se
transmite en los axones “saltando” de un nodo de Ranvier a otro (“Conduccion
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 idnicas, principalmente de sodio
y de potasio, tal y como ocurre en los axones amielinicos (Dodge vy
Frankenhaeuser, 1958, 1959; Wilson y Kitchener, 1996) y que la velocidad de
conduccion en los axones mielinicos depende del grosor y del grado de
compactacion de las vainas de mielina, asi como de la longitud del segmento
internodal y de la amplitud del nodo, entre otras caracteristicas (Waxman, 1977;
Rogart y Ritchie, 1977; Guyton y Hall, 2001).

1.4 Actividad eléctrica de los nervios periféricos



La respuesta eléctrica de un nervio, producida por estimulos de intensidad umbral
o supraumbral, se denomina potencial de accién compuesto (PAC), y es el
resultado de la suma de los potenciales de accion generados en cada uno de los
axones que constituyen al nervio. Debido a la presencia de fibras nerviosas con
diferente umbral de excitacion eléctrica y con distinta velocidad de conduccién, el
registro del PAC de un nervio periférico puede presentar uno o varios
componentes. Asi, durante el registro del PAC en un nervio es factible observar
dos componentes: el primero (componente A), resulta de la activacién de axones
con bajo umbral de excitacion y posee una latencia de aparicion muy breve. En
cambio, el segundo componente (componente C), es provocado probablemente
por la activacion de fibras mielinicas de alto umbral (Ad) o por fibras amielinicas
(fibras C), por lo que solo se registra cuando el axén es estimulado con pulsos de
corriente con intensidad de alrededor de 10 veces la requerida para activar las
fibras mas excitables del primer componente. EI componente C presenta una
mayor latencia de aparicion, ya que la velocidad de conduccion de las fibras Ad o

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

Cabe recordar que la vaina de mielina es producida por células gliales
especializadas, los oligodendrocitos en el sistema nervioso central y las células de
Schwann en el sistema nervioso periférico. En los axones que se encuentran
rodeados por vainas de mielina, se han descrito las siguientes regiones: i) los
nodos de Ranvier, son sitios donde la vaina de mielina se interrumpe, permitiendo
el contacto de la membrana axonal con el liquido extracelular; ii) las regiones
paranodal y yuxtaparanodal, ubicadas entre el nodo y el internodo,
respectivamente, iii) el internodo, que corresponde a la region cubierta por la

mielina y por lo tanto, eléctricamente aislada.

La presencia de numerosos canales de sodio, en los nodos de Ranvier, hace
posible la conduccion saltatoria del impulso nervioso (Rogart y Ritchie, 1977;
Guyton y Hall, 2001), siendo este tipo de conduccion, la base para la rapida
conduccion de la sefal en los axones con mielina. Por otro lado, la velocidad de

conduccion depende del grosor de la vaina de mielina y de la distancia existente



entre dos nodos de Ranvier consecutivos (distancia intermodal; Brill, 1977); ambos

parametros presentan una relacion lineal con el diametro del axon.

Como ya se ha mencionado, 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 ( Joseph y cols, 2004;), 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
proliferan, probablemente debido a que interactian con substancias producidas
por el axon 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 ['m). Durante el crecimiento del animal, el
numero de segmentos internodales no cambia; pero la longitud internodal se

incrementa a medida que el nervio se alarga (Friede, 1973; Friede y cols., 1985).

En las fases iniciales del proceso de mielinizacion, la célula de Schwann rodea al
axén dejando un canal (el mesaxoén), abierto hacia el espacio extracelular
(Jacobson, 1993). Entonces una prolongacion de la célula de Schwann, semejante
a una lengueta, rodea al axon formando una espiral; posteriormente mediante un
proceso de compactacion, el citoplasma se ubica en dos regiones: una interna
cerca del axon y otra externa en la cercania del nodo de Ranvier (Jacobson, 1993,
1999). De modo que el axén queda rodeado de lamelas de mielina, constituidas
principalmente por fosfolipidos, lo cual permite que la region intermodal actue
como un aislante eléctrico (Benjamin y Smith, 1984). Desde el punto de vista
funcional, se ha relacionado el incremento gradual en la velocidad de conduccion
del potencial de accién compuesto, con el proceso de formacién de la vaina de
mielina (Vabnick y Shrager, 1998); sin embargo, el aumento en la velocidad de
conduccion de los axones depende también de las caracteristicas intrinsecas de la
misma vaina de mielina, por ejemplo, se sabe que mientras mayor es el grado de
compactacion de las lamelas de mielina es mayor la velocidad a la que se
conduce el impulso nervioso (Gutierrez y cols, 1995), y que existe una

dependencia directa entre la velocidad de conducciéon del potencial de accion y la



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

conduccion).

Otro factor que modifica la velocidad de conduccion del potencial de accion es la
densidad de los canales de sodio, ubicados en los nodos de Ranvier, ya que éstos

participan directamente en la generacion del potencial de accion.

Cabe sefalar, que el desarrollo pre- y postnatal de los axones puede alterarse, si
las condiciones ambientales son adversas para el organismo. Entre éstas destaca,
las deficiencias alimentarias de la madre (durante la gestacion y la lactancia) y de
las crias (a partir del destete). Por tal razén diversos autores, se han interesado en
estudiar los efectos provocados por una alimentacion deficiente sobre el desarrollo
ontogenético de los axones con mielina, tanto en el sistema nervioso central como

en el periférico.

2. Antecedentes

En la actualidad se cuenta con numerosas evidencias que muestran las
alteraciones que provoca la desnutricion sobre el desarrollo del Sistema Nervioso
Central (SNC; ver: Morgane, 1978; Quirk y cols., 1995). En cambio, existe muy
poca informacion sobre el posible efecto que produce una alimentacién perinatal
deficiente en calidad o cantidad, sobre el desarrollo postnatal del Sistema
Nervioso Periférico (SNP). A este respecto, Clos y Legrand (1970) y Hedley-White
y Meuser (1971) reportan que la restriccion de alimento en la etapa postnatal
reduce el grosor de la vaina de mielina en fibras del nervio ciatico, lo cual podria

indicar que el proceso de mielinizacion es alterado por la desnutricion.

Por otra parte, Sima (1974a) reporta una notoria reduccién en el diametro de los
axones del nervio ciatico de crias neonatales, cuyas madres fueron alimentadas
durante los periodos de gestacion y lactancia con la mitad del alimento
proporcionado a los animales control. Este mismo autor (Sima, 1974 b) observo en
ratas de 90 dias, sometidas a desnutricion durante las etapas de gestacion y
lactancia, que las fibras nerviosas de las raices dorsales y ventrales mostraban

una disminucién en su circunferencia y en el numero de lamelas de mielina. Sin



embargo, los efectos de la desnutricion fueron revertidos parcialmente en las
raices ventrales, pero no en las raices dorsales, cuando los animales se
sometieron a una alimentacion normal (en cantidad y calidad) a partir del dia cero
post-natal. La evidencia anterior, sugiere que la desnutricién producida durante los
periodos de gestacion y lactancia (desnutricion perinatal) provoca dafos
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 periodo de realimentacion.

Desde el punto de vista electrofisiologico 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 dia del nacimiento (dia cero postnatal), pero la
cantidad de fibras que responden a la estimulacién, asi como la velocidad a la que
se conduce el potencial de accion son reducidas a edades tempranas y se
incrementan a medida que el animal crece (Fitzgerald, 1985). Estos mismos
resultados se han obtenido en nuestro laboratorio; pero ademas hemos
encontrado que el potencial de accion compuesto (PAC) de la rata macho, que ha
sido sometida a desnutricion crénica, disminuye significativamente su area, desde
el dia ocho hasta el dia 90 postnatales. Este resultado sugiere 6n en el numero de
axones que responden a la estimulacién supra-umbral. Por otra parte, el analisis
histolégico de los nervios de estos mismos animales mostré6 que el numero de
axones contenidos en el nervio sural (aferente), no se modifica en los animales
sometidos a desnutricidon cronica; pero si se encontré un decremento significativo
en el grosor de la vaina de mielina, en los axones de éstos animales (Segura y
cols; 2001). A partir de estos hallazgos, se propuso que las alteraciones
morfolégicas provocadas por la desnutricion, en los axones de las ratas
desnutridas crénicamente, provocaron fallas en la transmision del PAC. Esta
hipotesis se fortalecio, porque al cuantificar la variabilidad en el area del PAC,
encontramos que el nervio sural de los animales desnutridos presenta mayores
fluctuaciones que las registradas en el mismo nervio de ratas macho control,
caracteristica asociada a la transmision intermitente del potencial de accion
(Vabnick y Shrager, 1998; Segura y cols; 2004).



Como puede observarse, existe una cantidad muy limitada de informacion acerca
de los efectos que produce la desnutricion crénica sobre la generacion y la
transmision del impulso nervioso los axones aferentes; pero se carece de
informacion sobre los efectos provocados por la desnutricidn crénica sobre las
propiedades funcionales de los nervios periféricos eferentes; por lo que el
presente trabajo se pretende conocer si las deficiencias nutricionales provocan
alteraciones distintas sobre las propiedades funcionales de los axones sensitivos
(aferentes) y de los axones motores (eferentes). Por tal motivo nos hemos

planteado los siguientes objetivos:

3.-Objetivos
3.10bjetivo general

Establecer si la desnutricidon cronica, afecta de manera diferencial a los sistemas

aferentes y los eferentes.
3.2 Objetivos particulares

A. Determinar las posibles alteraciones provocadas por la desnutricion cronica
sobre el area del PAC registrado en un nervio motor (PBST) de la rata de 90 dias

de edad postnatal.

B. Establecer si la desnutricidn crénica modifica la velocidad de conduccién del

PAC, registrado en el nervio PBST de la rata.

C. Comparar las alteraciones provocadas por la desnutricion créonica sobre los

sistemas sensitivos y motores de la rata de 90 dias de edad.

4.-Material y Métodos



Durante la realizacion de este trabajo se utilizaron ratas de la cepa Wistar, de 90
dias de edad postnatal, que fueron sometidas a desnutriciéon crénica (desde la
gestacion hasta el dia del experimento). Para ello, el Bioterio General del Centro
de Investigacion y Estudios Avanzados del IPN (CINVESTAV), proporcion6 un lote
de hembras en edad reproductiva (entre 200 y 250 g de peso corporal, al inicio del
experimento), que desde las dos semanas previas al apareamiento, se agruparon

al azar, de la siguiente manera (fig. 2):

a) Grupo control; este grupo de ratas y sus crias 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
periodos de gestacion y lactancia se alimentd a este grupo de ratas y sus crias
con el 50% de la cantidad de alimento que, en promedio, ingieran las ratas

hembras control (Bedi, 1994, Segura y cols., 2001).
HEMBRAS NULIPARAS(250-300 G)
Rattus novergicus

CONTROL DESNUTRICION

ALIMENTO "AD LIBITUM" 3 SEMANAS 50% DE ALIMENTO

Fy !

GESTACION

NACIMIENTO NACIMIENTO

. Lacrancia

EXPERIMENTO EXPERIMENTO

Figura 2. Diagrama de flujo del protocolo experimental utilizado en la presente

tesis.



El numero de crias por camada en ambos lotes, se ajustd a 9 el dia del nacimiento
(dia cero postnatal) y fueron mantenidas junto a la madre hasta el destete (dia 30
post-natal). Desde el dia del destete hasta el dia 90 postnatal a las crias fueron
alimentadas con la misma dieta que sus madres (grupo control; alimentacion ad

libitum; grupo desnutrido, 50% del alimento consumido por los animales control).

El registro del potencial de accion compuesto (PAC), se efectué en el nervio
biceps semitendinoso posterior (PBST) aislado, de ambas extremidades
posteriores de los animales controles y desnutridos, se seleccion6é éste nervio
debido a que esta formado tanto por axones sensitivos como motores, lo cual nos
permitira comparar las alteraciones provocadas por la desnutricion cronica sobre

las vias sensitivas (aferentes) y motoras (eferentes).

El dia del experimento, cada animal fue pesado y anestesiado con hidrato de
cloral (400mg/Kg. peso), administrando via intraperitoneal. El nervio PBST de
ambas extremidades fue disecado y colocado en una camara de registro con
solucion Krebs (NaCl 128 mM, KCI 3 mM, NaH2 PO4 0.5 mM, CaCl2 1.5 mM,
MgSOs4 1 mM, NaHCOs 21 mM, Glucosa 30 mM; en agua desionizada a un pH de
7.45), previamente oxigenada y conservada a temperatura ambiente durante todo
el experimento. Al final de la diseccion los animales fueron sacrificados mediante

sobredosis de anestesia.

La estimulacion eléctrica del nervio se llevé a cabo, introduciendo un extremo de
éste a una micropipeta de succion (figura 3), conectada a un generador de pulsos
(Digitimer tipo D 4030) con el cual se aplicaron pulsos de corriente, de amplitud y
duracion controlados (2 o 3 veces la intensidad umbral, 2 6 3 x U, y 0.05 ms de
duracion). Para el registro del PAC se introdujo el otro extremo del nervio a otra
micropipeta de succidn (Stys y cols., 1991; Stys, 1993), conectada a un
amplificador de alta ganancia (Grass modelo P5), que a su vez se conecté a un
osciloscopio, Gould DSO 1624 y a una computadora mediante una interfase
analogica-digital (Nacional Instruments, modelo BNC 2090), donde se
almacenaron los datos para su posterior analisis (calculo de amplitud y area del

PAC). Tanto para el almacenamiento como para el andlisis de los datos se utilizé



un programa elaborado ex profeso (en ambiente Lab View) para el laboratorio por

los M en C. Enrique Velasquez y Porfirio Reyes.

Las sesiones experimentales se realizaron utilizando el siguiente protocolo

experimental:

a. Obtencién del area del PAC al incrementar gradualmente la intensidad del
estimulo, con multiplos de la intensidad umbral (1.2, 1.4,....3.0 X U); para ello se

calculo el area bajo el potencial de accion.

b. Calculo de la velocidad de conduccion de los axones, mediante la formula V
=d/t; donde V, es la velocidad de conduccion 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

conduccion.
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Figura 3.- Sistema de registro del potencial de accion compuesto, en el nervio
sural de la rata en desarrollo, por medio de micropipetas de succion. La corriente
aplicada al nervio se determiné a partir de la caida de voltaje observada a traves
de una resistencia eléctrica de 1000 Q, colocada en el retorno a tierra del sistema
de reqistro.



Los datos obtenidos fueron analizados estadisticamente mediante una prueba de t
de Student, con el objeto de establecer el efecto de la desnutricion sobre el
umbral, el area y la velocidad promedio de conduccion del PAC (McKillup, 2005;
Zar, 1974).

Asi mismo, se compararon las alteraciones provocadas por la desnutricion cronica
sobre las propiedades funcionales antes mencionadas, de los nervios periféricos
sensitivos (sural, Segura y cols., 2001) y motores (PBST); para ello también se

efectuaron comparaciones pareadas, mediante la prueba de t de Student.

5.-Resultados:
5.1Peso corporal:

Nuestros resultados muestran que la desnutriciéon crénica provocd una reducciéon
en el peso corporal de los animales desnutridos (t de Student, a<0.05, n= 5) en
comparacién con el de las ratas control (fig. 4). Estos resultados concuerdan
notablemente con los reportados en diversos estudios, en los que se han

empleado diferentes procedimientos de desnutricién (Seguray cols., 2001).
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Figura 4. La desnutricion provocé una disminucién significativa en el peso corporal
de las hembras de 90 dias de edad, respecto de las ratas control de la misma
edad (t de Student, a<0.05). Cada barra representa el promedio de 5 animales; las
lineas verticales corresponden al error estandar de la muestra.

5.2 Propiedades funcionales del PAC

El umbral de activacién del PAC es la intensidad minima de corriente que genera
una respuesta del nervio en estudio. Esta respuesta corresponde a los potenciales
de accion de los axones mas excitables. En el caso del nervio PBST, el umbral de
activacion no mostrd diferencias significativas en los organismos desnutridos,

comparativamente con los controles (fig. 5).

VOLTAJE UMBRAL

VOLTAJE (V)
w

Figura 5. La desnutricion crénica no modifico la intensidad de corriente necesaria
para provocar el PAC, en el nervio PBST. Cada barra el promedio de 5 animales;
las lineas verticales corresponden al error estandar de la muestra.

Por otra parte, el area del PAC, registrado en el nervio PBST, no mostré
diferencias significativas entre el lote control y el sometido a desnutricion cronica
(fig. 6). Este resultado difiere del reportado previamente para el nervio sural de
ratas sometidas a desnutricion cronica, ya que este nervio sensitivo mostré una
reduccion significativa en el area del PAC de animales desnutridos (Segura y cols.
2001). Existen reportes previos en los que se observd que los axones que

constituyen la raiz dorsal de la médula espinal (nervios sensitivos), presentan un



decremento en su diametro y en el grosor de su vaina de mielina (Sima; 1974);
mientras que los axones que conforman la raiz ventral de la médula espinal, que
inervan estructuras motoras, no sufren cambios histolégicos como consecuencia
de la desnutricién. Este resultado nos permite suponer que los axones que
conforman el nervio PBST de los animales desnutridos cronicamente, no alteran
sus caracteristicas histologicas, respecto del mismo nervio motor de organismos
control y que por tal razén las propiedades funcionales (generacion y conduccion
del potencial de accién), de dicho nervio seran similares en los lotes control y

desnutrido.
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Figura 6. La desnutricidon cronica no provocd cambios significativos en el area del
PAC, registrado en el nervio PBST de ratas de 90 dias de edad postnatal (panel
A); mientras que ésta se redujo significativamente en el nervio sural (panel B). Los
circulos azules representan a los animales control y los rojos a los desnutridos,
n=9 en ambos grupos. Las lineas verticales representan la desviacion estandar,
los asteriscos representan diferencias significativas (t de Student, p<0.01).

No obstante, el area del PAC, registrado en el nervio PBST de las ratas
desnutridas presenta mayor variabilidad que la obtenida en el mismo nervio de
animales control (t de Student, p<0.05; fig. 6A), lo cual podria indicar que los



axones que constituyen los nervios de animales desnutridos presentas fallas

frecuentes en la conduccion del potencial de accion (Segura y cols., 2004).

En cuanto a la velocidad de conduccién, encontramos que los nervios de las ratas
desnutridas presentaron una disminucién significativa respecto de los nervios de
animales control (t de Student, p<0.05). Esto significa que probablemente los
axones de los nervios desnutridos tienen un diametro menor al de los contenidos
por los nervios control (fig. 7). Sin embargo, para corroborar esta hipétesis, es
necesario efectuar cortes histolégicos del nervio PBST con el objeto de cuantificar

el diametro de sus axones y el grosor de la vaina de mielina.
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Figura 7. La velocidad de conduccion del PAC, disminuye significativamente en el
nervio PBST de las ratas desnutridas cronicamente. Cada barra representa el
promedio de 5 animales; las lineas verticales indican la desviacion estandar;*
indica diferencias significativa (t de Student, p<0.05).

6.-Discusion:



Estudios previos han mostrado que la descendencia de madres desnutridas (durante
periodos de gestacidén y lactancia), muestra una reduccion significativa en su peso
corporal (desde el nacimiento hasta la edad adulta; Morgane y Cols.,1992; Segura y
Cols., 2001); asi mismo se ha establecido que las caracteristicas morfoldgicas vy las
propiedades funcionales de los nervios sensitivos, tales como el grosor de la vaina de
mielina y el area del PAC, se reducen significativamente en los organismos desnutridos (
Segura y Cols.,2001).

Sin embargo, en el presente trabajo hemos encontrado que los nervios motores no
muestran alteraciones significativas en el area del PAC, registrado en el nervio PBST
de la rata. Este hallazgo puede interpretarse en el sentido de que lo nervios motores
presentan una resistencia selectiva a la desnutricion. Esta resistencia selectiva
posiblemente esta relacionada con el papel tan importante que tienen los nervios motores
con el despliegue de pautas motoras, que le permiten al organismo desplazarse de un
lugar a otro para adquirir su alimento, huir de sus depredadores, reproducirse, etc. En
general, los resultados obtenidos en esta investigacion nos permiten sugerir que la
resistencia de los nervios motores a los dafios provocados por la desnutricidon, constituye
un proceso de adaptacion, que permite que los animales con deficiencias alimentarias
crénicas, compitan con organismos bien nutridos.
No obstante, los nervios motores procedentes de animales desnutridos presentaron una
mayor variabilidad en el PAC, lo podria relacionarse con la transmision intermitente de los
potenciales de accion individuales, como fue reportado por Segura y cols. (2004). Por otra
parte, tal transmision intermitente guarda una estrecha relacion con la organizaciéon
deficiente de la vaina de mielina que rodea a los axones, presentes en el nervio PBST de
las ratas desnutridas. Entre estas alteraciones podemos mencionar la disminucién en el
grosor de la vaina de mielina (Clos y Legrand, 1970; Hedley-White y Meuser, 1971); el
numero de lamelas que rodean a los axones (Sima, 1974) y posiblemente la deficiencia
en la sintesis de los componentes de mielina y la longitud de los internodos (Wysacki y
Segal, 1972; ); pero para probar esta hipétesis es necesario realizar cortes histologicos y

cuantificar el grosor de la vaina de mielina y la longitud de los internodos.

7.-Conclusiones:

La desnutriciéon crénica:



1.-Produjo la reduccién significativa del peso corporal de la rata con 90 dias de edad

postnatal.

2. El umbral de activacion de las fibras mas excitables, no presenté alteraciones

significativas en los nervios de animales desnutridos.

3.-No altero el area del PAC, registrado en el nervio PBST de la rata, lo cual posiblemente
se relacione con la preservacion de las funciones motoras necesarias para la

supervivencia del animal.

4.-Incrementd la variabilidad de la respuesta, lo cual posiblemente este asociado con un
proceso de mielinizacién deficiente, se hace necesario efectuar cortes histoldgicos y

medir el grosor de la vaina de mielina y la longitud del internodo
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