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RESUMEN 

El cuidado materno constituye un factor primordial para el neurodesarrollo de la progenie. 

La ausencia del cuidado materno por la privación materna y crianza artificial (CA) 

durante el periodo postnatal pre-destete afecta negativamente diversos procesos 

fisiológicos, conductuales y del sistema nervioso central en la rata, no obstante, existen 

pocos estudios encaminados a evaluar la participación de dicha experiencia en el 

desarrollo del sistema nervioso periférico (SNP). Recientemente encontramos 

alteraciones en el potencial de acción compuesto (PAC) del nervio sensorial sural (SU) 

de la rata macho adulta CA. Sin embargo, a pesar de que se ha mostrado que el aislamiento 

social temprano también afecta a nivel conductual y morfológico a las hembras, se 

desconoce qué ocurre en el nervio SU de la hembra. Por lo cual el objetivo del presente 

proyecto es evaluar el efecto de la privación materna a través de la CA y la adición de 

estímulos táctiles durante dicho aislamiento sobre el PAC del nervio SU de ratas hembra 

adulta en diestro. Para responder lo anterior, crías hembras de 4 días postnatales (DPN) 

fueron; 1) Criadas por su madre, 2) Criadas en el sistema de CA, sin madre ni hermanos 

(CA-Aislado) o, 3) Criadas artificialmente más cinco estimulaciones corporales con un 

pincel de cerdas finas durante 90 segundos por sesión (simulando los lamidos de la madre; 

CA-Táctil). En el DPN 21 las hembras de los diferentes grupos fueron destetadas y 

alojadas en el bioterio dentro de cajas de acrílico en condiciones estándar. A los 3-4 meses 

de edad las hembras en diestro (identificadas por frotis vaginal) se anestesiaron con 

uretano (1.6 g/kg) y se disecó el nervio SU, se extrajo e in vitro se realizó el registro del 

PAC mediante electrodos de succión. Se aplicaron estímulos eléctricos de duración de 

0.05 ms e intensidad variable (μA) y de frecuencia fija (Hz). Los resultados de umbral 

eléctrico de activación, el cual se refiere a la cantidad mínima de corriente necesaria para 

evocar la mínima respuesta del PAC, no mostraron diferencias entre grupos. Por otro lado, 

encontramos que la amplitud del PAC de los nervios SU de las ratas CA fue 

significativamente menor que la amplitud del PAC de nervios SU de ratas CM y dicha 

diferencia fue más marcada en 3xU (amplitud CA=1801.000 ± 181.453, amplitud 

CM=2630.000 ± 100.366, p=0.001). La adición de estímulos táctiles previno los efectos 

ocasionados por la CA sobre la amplitud del PAC. Por otra parte, el área del PAC de 

nervios de ratas CA mostró una disminución significativa únicamente en 2xU (1021.088 

± 267.511) en comparación con lo registrado en nervios de ratas CM (2084.480 ± 211.922 

y p=0.025). La estimulación táctil grupo CA-Táctil) previno dichos efectos, y aunque no 



 

mostraron diferencias significativas en el área del PAC de nervios de ratas CA-Táctil y 

CA, el área es ligeramente menor en este último a partir de 2xU hasta 7xU. Por otra parte, 

la latencia de inicio, latencia pico, latencia final, la velocidad de conducción máxima, la 

velocidad de conducción promedio, la anchura media y la anchura a la base del PAC 

registrada en los nervios SU fue similar entre las condiciones.  

Estos resultados sugieren que el aislamiento social temprano afecta algunas 

características del PAC, provocando alteraciones en la conducción del impulso nervioso 

del nervio SU. Asimismo, nuestros resultados muestran el importante papel de la 

estimulación táctil proveniente de la madre y hermanos de camada o durante la crianza 

artificial sobre el desarrollo funcional adecuado del nervio SU. 
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1. INTRODUCCIÓN 

La experiencia sensorial y social proveniente del cuidado materno es crucial para 

continuar el desarrollo y maduración de diversos sistemas fisiológicos, 

neuroendocrinos, cognitivos y conductuales de la progenie especialmente para las 

especies altriciales. Existen varios modelos animales de laboratorio que permiten 

estudiar el papel de dichas experiencias durante el periodo postnatal predestete. Los 

modelos animales de separación materna (SM) tienen la finalidad de explicar de qué 

manera influye la conducta materna sobre el desarrollo de las crías (Melo, 2015; 

Lomanowska y Melo, 2016; Fleming y cols., 2002; Gonzalez y Fleming, 2002). La SM 

puede ser parcial (SMP) o total (SMT). La primera consiste en separar a las crías del 

nido durante 3, 6, 12 ó 24 horas diarias, durante los primeros 10-14 días de vida; la 

segunda, en separar a las crías del nido y criarlas dentro de un sistema de crianza 

artificial (CA) durante los días 4-21 postnatales (Lomanowska y Melo, 2016). Ambos 

paradigmas experimentales tienen efectos negativos a largo plazo, sobre diversos 

procesos conductuales (agresión, ansiedad, respuesta al estrés) y neuroanatómicos 

(morfología dendrítica) (Boccia y Pedersen, 2001; Rhees y cols., 2001; Monroy y cols., 

2010). Sin embargo, los resultados conductuales y neuroanatómicos de los modelos de 

SMP son controversiales debido a que actualmente se considera que son un modelo de 

estrés crónico temprano más que un modelo de privación materna. En contraste, la SMT 

permite evaluar el efecto de la privación materna sin alterar las condiciones ambientales 

(por ejemplo, temperatura), el crecimiento corporal así mismo permite estudiar la 

participación de cada uno de estímulos provenientes de la madre, sin causar estrés 

(Lomanowska y Melo, 2016; Melo, 2015). Se ha encontrado que, en contraste con las 

ratas criadas por su madre (CM), las ratas criadas artificialmente (CA) presentan 

deficiencias en la conducta materna (Gonzalez y cols., 2001), en la conducta copulatoria 

(Lenz y cols., 2008; Aguilar, 2015), en el aprendizaje social y en la atención (Melo y 

cols. 2006; 2009). Además de un incremento en la agresividad territorial y materna 

(Melo y cols., 2009) en la impulsividad, y en la actividad locomotora (Lovic y Fleming, 

2004). Asimismo, se han realizado estudios para determinar si la SMT y la CA afectan 

los sustratos nerviosos que regulan las conductas afectadas. Se ha encontrado menor 

densidad de dendritas distales en área preóptica media (APOM) y en el estriado de 

hembras lactantes CA (Shams y cols., 2012) y disminución en el número de células 

inmunoreactivas a c-fos (proteína que se utiliza como marcador neuronal, es expresada 
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cuando se activan las neuronas) en el APOM, la corteza parietal y piriforme en hembras 

juveniles CA, lo que indica que hay disminución en la activación neuronal (Gonzalez y 

Fleming, 2002). Además, el APOM de machos adultos presentan diminución de c-fos 

en el APOM (Akbari y cols., 2008). Estos resultados sugieren que el cuidado materno y 

el contacto con los hermanos de camada es crítico para el desarrollo del sistema 

nervioso de las crías. En la interacción madre-crías están implícitos los estímulos 

táctiles, a través de los lamidos y los estímulos sociales. El papel de dichos estímulos en 

las crías es importante debido a que el sistema nervioso en desarrollo es altamente 

responsivo a estímulos táctiles, sociales e incluso a los estímulos táctiles nocivos, que 

provienen del entorno materno. Por ejemplo, en humanos se ha encontrado que la 

interacción táctil; “piel con piel” (técnica del canguro) y social con la madre durante las 

primeras horas postparto influye positivamente en la interacción madre-infante, 

duración del amamantamiento y en la regulación del llanto del bebé (Bystrova y cols., 

2009; Anderson y cols., 2003), y reduce la mortalidad de infantes prematuros (Conde y 

cols., 2000). En modelos animales donde las crías reciben mayor estimulación táctil por 

parte de la madre (modelo de “manipulación materna” o modelo de madres “altas 

lamedoras” Meaney y Aitken, 1985; Champagne y cols., 2003), el desempeño 

conductual, fisiológico, y neurobiológico es mejor que el de aquellas que reciben menor 

estimulación táctil. Respecto al modelo de CA, se ha encontrado que la estimulación 

táctil con un pincel de cerdas finas de 5-8 estimulaciones al día simulando los lamidos 

de la madre (CA-Táctil), o colocando a 2 crías de madres donadoras dentro del 

recipiente de aislamiento (CA-Social), previenen los efectos de la CA (Melo y cols., 

2006, 2009; Lévy y cols., 2003; Fleming y cols., 2002; Gonzalez y Fleming, 2002; 

Melo, 2015 y Lomanowska y Melo, 2016). Estos resultados sugieren que los estímulos 

táctiles y sociales provenientes del cuidado materno pueden alterar, a largo plazo, el 

funcionamiento del sistema nervioso central. De manera que los estímulos que recibe el 

cuerpo son percibidos por receptores sensoriales localizados en la piel y transformados 

en actividad nerviosa, la cual viaja por los de nervios periféricos hacia la médula espinal 

y posteriormente al cerebro donde se interpreta dicha información para iniciar las 

respuestas motoras. A continuación, se da una descripción de los receptores sensoriales. 
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1.1 Receptores sensoriales 

Los receptores sensoriales son terminales de fibras aferentes primarias, con sus cuerpos 

celulares en el ganglio espinal o en ganglio trigeminal. Los receptores sensoriales están 

localizados en la piel, musculo y vísceras. Detectan estímulos mecánicos, térmicos o 

estímulos nocivos. Siendo los receptores sensoriales cutáneos aquellos que establecen 

contacto directo con el ambiente externo y la primer vía sensitiva, que transforma la 

energía del estímulo en señal eléctrica, es importante señalar que la densidad y tipos de 

receptores sensoriales localizados en la piel varían de forma muy considerable de 

acuerdo con la presencia de pelo (piel velluda) o ausencia de pelo (piel glabra). La 

sensibilidad táctil es máxima en la piel glabra. En cambio, la mayor parte de la piel 

presenta pelo, que varia mucho en longitud, grosor y abundancia de una región del 

cuerpo a otra. Aunado a esto el campo receptivo de cada receptor sensorial (región de la 

piel dentro de la cual un estímulo táctil evoca una respuesta sensitiva en la célula) 

difiere en tamaño y su posición topográfica. A continuación, se describe los receptores 

cutáneos (Kiernan, 2000). 

1.1.1 Receptores cutáneos 

Son receptores localizados en la piel especializados en recibir información táctil. Dichos 

receptores pueden ser clasificados de acuerdo con su morfología en dos tipos de 

terminaciones sensitivas. Las terminaciones no capsuladas, son ramas finales del 

axón, aunque se llaman terminaciones libres, estos axones están siempre cubiertos por 

células de Schwann y no están en contacto directo con el espacio extracelular, se 

caracterizan por ser receptores de adaptación lenta o tónicos (siguen disparando 

mientras dura el estímulo). Este tipo de receptores son ramas terminales de fibras del 

grupo Aẟ y fibras C, interviene en sensibilidades dolorosas o térmicas. Las 

terminaciones capsuladas, las porciones finales de los axones son encerradas en forma 

completa por células no neuronales que facilitan su adaptación rápida o fásica 

(receptores que responden al máximo, si la intensidad del estímulo aumenta o 

disminuye). La estructura nerviosa que forma la capsula sufre una deformación ante un 

estímulo para excitar el nervio sensitivo (Kiernan, 2000).  

Los receptores cutáneos incluyen cuatro tipos principales de mecanorreceptores: 

corpúsculos de Meissner, corpúsculos de Pacini, discos de Merkel y terminación de 
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Ruffini. Dichos mecanorreceptores son de umbral bajo, inervados por axones mielínicos 

tipo Aβ (Kandel y cols., 1997). 

Corpúsculos de Meissner, están ubicados entre las papilas dérmicas por debajo de la 

epidermis de los dedos de las manos, palmas y plantas, es decir, en la piel glabra. Son 

mecanorreceptores de adaptación rápida y traducen estímulos de frecuencias 

relativamente bajas (30-50Hz). Son alargados y las terminales nerviosas son capsuladas 

por tejido conectivo. Debido a esta capsula, se especializan en detectar el movimiento. 

Captan el frote suave y caricias. El tamaño aproximado de estos receptores es de 80µm 

por 30µm.  

Corpúsculos de Pacini, están localizados en el tejido subcutaneo, se presenta tanto en 

la piel velluda como en la piel glabra. Son receptores capsulados, la capsula tiene varias 

capas de células no nerviosas aplanadas que se disponen en forma de cebolla. Son 

mecanorreceptores de adaptación muy rápida, responden a estímulos de presión  

profunda y vibración de altas frecuencias (250-350Hz). Presentan un diámetro de 0.07 

mm. 

Discos de Merkel, son localizados en la epidermis de piel velluda y la piel glabra, (con 

una organización diferente dependiendo de la presencia o ausencia de pelo). Las ramas 

del axón terminan como expansiones aplanadas que contiene mitocondrias y pequeñas 

vesículas electromagnéticas. Dichas terminales son asociadas con células 

especializadas, las células de Merkel. En la piel velluda los discos de Merkel se conocen 

como domo táctil o Haarsheibe, en humanos están separados por 1 cm 

aproximadamente, en cambio en animales peludos son abundantes. Son 

mecanorreceptores de adaptación lenta, responden a estímulos de presión de frecuencias 

extremadamente bajas (5-15 Hz) y campo receptivo pequeño, de modo que 

proporcionan la localización más precisa del tacto. 

Terminación de Ruffini, son encontrados en la dermis de la piel velluda y en la piel 

glabra, las ramas terminales no mielinizadas son rodeadas por capsula. Son 

mecanorreceptores de adaptación lenta que responden a estímulos de tensión, es decir, 

son en particular sensibles al estiramiento o distensión de la piel producido por el 

movimiento de dedos. Dichos receptores presentan 1 mm de largo y 20 mm de ancho. 
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De modo que los receptores cutáneos son quienes establecen contacto directo con el 

ambiente externo, traducen los estímulos que perciben en energía eléctrica y esta viaja a 

través de nervios periféricos hacia el sistema nervioso central y posteriormente se 

ejecutan respuestas motoras. A continuación, describo los nervios periféricos. 

1.2 Nervios periféricos y organización anatómica 

Los nervios periféricos están constituidos por axones de neuronas sensoriales y/o 

motoras cuya función es transmitir información mediante potenciales de acción. Los 

nervios periféricos presentan tres cubiertas de tejido conectivo a lo largo de toda su 

extensión; el tejido conectivo más interno es el endoneuro, está formado por dos 

láminas de fibras de colágeno, ésta rodea individualmente a los axones y forma paquetes 

de fibras. Dichos paquetes son agrupados en fascículos por el perineuro, el cual está 

formado por láminas celulares concéntricas, continuas y fibras de colágeno entre cada 

lámina, esto mantienen el equilibrio iónico. El epineuro es el tejido que agrupa todos los 

fascículos, está formado por fibras de colágeno, fibras elásticas, tejido adiposo, 

mastocitos y vasos sanguíneos (ver figura 1; Brushart, 2011). 

 

Figura 1. Organización anatómica de los nervios periféricos (modificado de Brushart, 2011). 
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1.3 Características de los nervios periféricos 

Los axones que componen a un nervio presentan características morfológicas y 

funcionales muy variadas, por ello para su clasificación se consideraran criterios tales 

como la estructura periférica que inervan, su histología y propiedades funcionales. 

Considerando la estructura periférica que inervan los axones que componen a un nervio 

se han clasificado como: 1) nervios cutáneos o sensoriales y 2) nervios musculares o 

motores: los primeros son aquellos cuyos axones (fibras aferentes) provienen de 

receptores situados en la piel o vísceras, mientras que los segundos son aquellos cuyos 

axones provienen de receptores situados en músculo, como husos musculares (fibras 

aferentes Ia y II) y órganos tendinosos de Golgi (fibras aferentes Ib) o de receptores de 

presión profunda. Dichos nervios también contienen axones eferentes que provienen de 

neuronas motoras α, ᵦ y ẟ de la médula espinal. 

De acuerdo con las características histológicas de los axones se clasifican como: fibras 

mielínicas y fibras amielínicas, dependiendo de la presencia o ausencia de vainas de 

mielina en el axón, respectivamente. Incluso el diámetro de las fibras mielínicas y 

amielínicas es variado y se usa también como criterio para clasificar las fibras nerviosas. 

Existe una nomenclatura numérica para clasificar a las fibras motoras (propuesta por 

Lloyd y Chang, 1948) y alfabética para fibras cutáneas (propuesta por Elanger y Gaseer, 

1937; Bovie y Perl 1975) como a continuación se describen. 

Fibras A α, son fibras mielínicas, su diámetro varía entre 13 a 20 µm, provienen de 

husos musculares y órganos tendinosos de Golgi. Estas fibras se encuentran en nervios 

motores exclusivamente y la velocidad a la que conducen es de 72 a 120 m/seg. 

Fibras A ᵦ, son fibras mielínicas, su diámetro varía entre 6 a12 µm, provienen de 

receptores de tacto fino situados en la piel, de receptores pilosos y de husos musculares 

secundarios. Son fibras del grupo II de acuerdo con la clasificación de fibras motoras, la 

velocidad a la que conducen es de 24 a 71 m/seg. 

Fibras A ẟ, son fibras mielínicas, su diámetro varía entre 1 a 5 µm, provienen de 

receptores de tacto fino, presión profunda, temperatura y conducen dolor punzante. Son 

fibras del grupo III en los nervios motores, su velocidad de conducción es de 6 a 23 

m/seg. 
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Fibras C, son fibras amielínicas, su diámetro es menor a 1 µm, provienen de receptores 

de tacto grueso, temperatura y conducen sensaciones de picazón y dolor. Estas fibras 

presentan un umbral alto de activación desde 10 a 20 veces la requerida para activar las 

fibras más excitables. Son fibras del grupo IV en la clasificación de los nervios motores 

y conducen a una velocidad de 0.5 a 5 m/seg.  

Desde el punto de vista funcional, los axones poseen diversas propiedades para generar 

y transmitir potenciales de acción. Dichas propiedades se describen a continuación. 

 

1.4 Propiedades electrofisiológicas de los axones periféricos 

Umbral eléctrico de activación: El umbral eléctrico de activación se refiere a la 

cantidad de corriente necesaria para generar la mínima respuesta del potencial de acción 

compuesto (PAC), la cual varía en función inversa con el diámetro de los axones, de 

forma que las fibras A y A tienen un umbral inferior, es decir, es de entre 10 y 20 

veces menor que el de las fibras C (Guyton y Hall, 2001). 

Velocidad de conducción: Es una propiedad funcional que depende de: A) el grosor del 

axón, donde las fibras de mayor grosor presentan menor resistencia al flujo longitudinal 

de corriente iónica, por lo cual la corriente fluye con mayor rapidez en fibras de mayor 

diámetro que aquellas de pequeño diámetro. B) la presencia de vainas de mielina, que 

envuelven el axón actúa como un aislante eléctrico que impide la generación del 

potencial de acción en la región intermodal, siendo solo en los nodos de Ranvier donde 

se puede generar el PAC. De modo que, la velocidad de conducción es mayor en fibras 

mielínicas que en las fibras amielínicas debido a que el impulso nervioso se transmite 

saltando de un nodo de Ranvier a otro. (Keynes y Aidley, 1985). Así mismo se sabe que 

mientras mayor es el grado de compactación de las vainas de mielina la velocidad a la 

que se conduce el impulso nervioso será mayor, también existe una relación directa de 

la longitud del segmento intermodal con la velocidad de conducción, es decir, a mayor 

longitud internodal mayor es la velocidad de conducción (Waxman, 1977; Rogart y 

Ritchie, 1977; Guyton y Hall, 2001). 

Como se ha mencionado, las fibras que componen a un nervio muestran variación 

morfológica y funcional. Por ello, la respuesta eléctrica de un nervio ante un estímulo 

supraumbral se denomina: 
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1.5 Potencial de acción compuesto 

El potencial de acción compuesto es la suma de los potenciales de acción generados en 

cada uno de los axones que constituyen a un nervio. El PAC puede presentar dos 

componentes que resultan de la activación de fibras con diferente umbral de activación 

y distinta velocidad de conducción. La activación de axones mielínicos de bajo umbral 

de excitación evocan el primer componente (componente A), el cual tiene una latencia 

de aparición muy breve, mientras que el segundo componente (componente C) es 

provocado por la activación de fibras mielínicas de alto umbral (Aẟ) y fibras amielínicas 

C, dicho componente tiene una latencia de aparición mayor, debido a que la velocidad 

de conducción de las fibras (Aẟ) y fibras amielínicas C es menor que de las fibras A. Es 

por ello que, este componente solo se observa cuando la corriente aplicada al axón es de 

10 a 20 veces la requerida para activar las fibras más excitables del primer componente 

(ver figura 2; Segura 2003). 

 

 

Figura 2. Componentes A y C del potencial de acción compuesto, registrado en el nervio sural de rata 

(modificado de Segura, 2003). 
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1.6 Descripción anatómica del nervio sural 

El nervio sural (SU) es un modelo de estudio experimental y de fácil acceso. En 

humanos, el nervio SU se origina del nervio tibial, rama terminal del ciático poplíteo 

interno en la fosa poplítea y discurre en forma subfascial entre los vientres musculares 

de los dos gastrocnemios, acompañado de la vena safena externa. En la unión 

miotendinosa de los gastrocnemios (tercio medio de la pierna), se hace subcutáneo, 

perfora la fascia y se conecta algunas veces con el ramo comunicante peroneo que 

proviene del nervio cutáneo sural lateral o del nervio peroneo común (Nieto, 2009). 

Dicho nervio envía sus proyecciones al cuarto y quinto dedo del pie, así como tobillo y 

talón (Moore y Dalley 2002). 

Por otro lado, en la rata el nervio SU se origina del nervio peroneo común, a nivel del 

trocánter mayor del fémur continua en la misma envoltura del nervio peroneo común y 

tibial hasta el muslo donde se separa la rama lateral del sural que inerva la porción 

lateral de la pierna. El nervio SU, continua y se hace superficial por el músculo poplíteo 

entre los múculos, femoral y gastronemio (ver figura 3; Greene, 1959). 

El nervio SU contiene fibras aferentes sensoriales mielínicas y amielínicas provenientes 

de receptores sensoriales localizados en las áreas más distales del pie, inerva la parte 

lateral y central dorsal de este mismo (Manzo, 1984; Frigeni y cols., 2012; Cobiachi y 

cols., 2014) así como la porción lateral del quinto dedo de la pata (Greene, 1959) y 

contiene solo el 4% de fibras motoras (Swett y cols., 1991). Se ha descrito que la 

estimulación eléctrica en el nervio sural activa los segmentos espinales L6 y S1 (Manzo, 

1984). En otro estudio se ha encontrado que las fibras mielínicas provenientes de los 

segmentos espinales L4, L5 y L6 envían sus proyecciones al nervio SU, siendo L6 la 

que contribuye en un mayor porcentaje (Sutachán y cols., 2000). 

El nervio SU se caracteriza por presentar una simetría lateral y longitudinal, es decir, no 

difiere morfológicamente en los segmentos proximal y distal, tampoco en el lado 

izquierdo y derecho (Jerónimo y cols., 2005; Neri y cols., 2015). 

Debido a que el nervio SU contiene en su mayoría fibras aferentes sensoriales 

constituye un buen modelo para evaluar el efecto de los estímulos sensoriales y/o 

sociales provenientes de la madre y hermanos de camada durante el periodo postnatal 

sobre las propiedades electrofisiológicas de dicho nervio. 
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Figura 3. Extremidad posterior de una rata en la que se señala la localización del nervio sural (SU) 

además músculos y nervios que circundan (modificado de Greene, 1959). 
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2. ANTECEDENTES 

2.1 Experiencia temprana y su efecto sobre el sistema nervioso periférico 

Los estudios enfocados en determinar la participación de la experiencia temprana sobre 

el desarrollo del SNP son pocos y han sido realizados en la rata macho. Por ejemplo, se 

ha encontrado que la exposición repetida de estímulos sensoriales excesivos o 

nociceptivos durante el período postnatal (PPN) temprano produce cambios en la 

sensibilidad hacia estímulos sensoriales e incluso contribuye a la presencia de dolor 

crónico en la etapa adulta (Marcus, 2006). Por otro lado, ratas adultas que recibieron 

mayores estimulaciones táctiles durante el PPN manifiestan menor sensibilidad al dolor 

térmico (Sternberg y Ridway, 2003). En contraste, machos adultos que fueron criados 

por madres que proveen pocos lamidos a las crías, presentan mayor sensibilidad al dolor 

térmico (Walker y cols., 2008). Este efecto se ha replicado utilizando otro modelo 

animal, es decir, crías machos CA, cuando adultos muestran mayor sensibilidad al dolor 

ante pruebas de formalina (Madeiros y cols., 2009), así como un retraso en el 

componente N1 del potencial auditivo en comparación con las ratas criadas por su 

madre (Kaneko y cols., 1997). 

El período postnatal pre-destete, es crítico para el desarrollo de la progenie, la principal 

fuente de estímulos táctiles y sociales es la madre. Como se describió anteriormente, la 

experiencia temprana afecta negativamente y a largo plazo la sensibilidad al dolor, sin 

embargo, poco se conoce acerca del efecto de dichas experiencias sobre el desarrollo de 

las vías sensoriales aferentes (sistema nervioso periférico) que transmiten la 

información sensorial táctil y del dolor desde la periferia. Esto origino la pregunta ¿la 

falta de percepción de los estímulos sensoriales provenientes del ambiente materno por 

parte de las crías durante el periodo postnatal predestete afectará el desarrollo de 

sistema nervioso periférico? 

Con la finalidad de responder la pregunta anterior en un estudio reciente evaluamos el 

efecto de la CA sobre las propiedades electrofisiológicas del potencial de acción 

compuesto (PAC) del nervio sensorial SU. Es decir, el umbral eléctrico de activación, la 

amplitud, el área y la velocidad de conducción del PAC en el nervio SU de machos 

adultos CA. En dicho estudio se encontró que la amplitud y el área del PAC de los 

nervios de crías macho CA de 14 y 21 días postnatales (DPN), pero no de 7 DPN, es 

menor que el registrado en los nervios de las crías criadas por su madre (Grupo Control 
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o CM; Moreno-Pérez, 2015; Ramirez-Funez, 2015; Zempoalteca y cols., 2017; ver 

figura 4). 

Del mismo modo, Segura y colaboradores (2014) analizaron las propiedades 

electrofisiológicas del PAC en ratas macho adultas. Encontraron que la amplitud y área 

normalizada del PAC de nervios del grupo CA fue menor al que presentaron los nervios 

del grupo CM (ver tabla 1 y figura 5). 

 

 

 

 

Figura 4. A) Potencial de acción compuesto (PAC) del nervio sural de ratas macho de 7, 14 y 21 días de 

edad criadas por su madre (CM) criadas artificialmente (CA) y criadas artificialmente con estimulación 

táctil (modificado de Zempoalteca y cols., 2017). 
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Tabla 1. Características electrofisiológicas obtenidas del nervio SU de ratas control y experimentales. 

*, ⁺ indican diferencias estadísticas entre ratas criadas artificialmente (CA) y CA en convivencia con dos 

conespecíficos de la misma edad (CA-Social) con respecto al grupo de ratas criadas por su madre (CM; 

modificado de Segura y cols., 2014). 

Figura 5. Potencial de acción compuesto (PAC) del nervio (SU) de ratas macho adultas criadas por su 

madre (CM) criadas artificialmente (CA) y CA en convivencia con dos congéneres (CA-Social) 

(modificado de Segura y cols., 2014). 

Además, con el conocimiento de que la mielina participa en la propagación del impulso 

nervioso (Waxman y cols.,1995), en estos trabajos se determinó el grosor de mielina, el 

área y el diámetro de los axones del nervio sural de ratas macho adultas. Se encontró 

que el grosor de mielina el área y el diámetro de los axones del nervio SU de machos 

CA fue significativamente menor al mostrado por los nervios de machos CM (Segura y 

cols., 2014; Figura 6 y tabla 2) y en crías de 14 y 21 DPN (Zempoalteca y cols., 2017; 

Porras Villalobos y cols., 2016). Por otro lado, la adición de dos crías de madres 

donadoras (Segura y cols., 2014) o de estímulos táctiles (Moreno-Pérez, 2015; Ramirez-

Funez, 2015; Porras Villalobos y cols., 2016; Zempoalteca y cols., 2017) durante el 

aislamiento previno parcialmente los efectos de la CA, es decir, la amplitud y área del 

PAC del nervio SU de ratas macho adulta CA-Sociales fue significativamente mayor 

CM CA CA-Social

Umbral eléctrico (µA) 22.3 ± 7.6 23.2 ± 7.7 26.4 ± 8.2

Amplitud del PAC (µV) 2446 ± 445.9 375.6 ± 182.9* 1732.8 ± 652.2⁺

Área del PAC (µV/s) 1350.5 ± 293.5 227.4 ± 121.5* 1252.1 ± 310.3

Anchura media (ms) 0.45 ± 0.1 0.46 ± 0.08 0.54 ± 0.07

Velocidad máxima (m/s) 57.8 ± 11.4 54.5 ± 8.3 53.3 ± 8.9

Velocidad promedio (m/s) 28.4 ± 4.7 27.1 ± 4.3 22.6 ± 3.5
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que el de los CA pero relativamente menor que el de los CM, sin embargo, no 

mostraron diferencias significativas; ver tabla 1 y figura 5). 

Figura 6. Micrografías de secciones transversales obtenidas del nervio SU de ratas CM, CA y CA-Social 

(modificado de Segura y cols., 2014). 

 

Tabla 2. Características electrofisiológicas del nervio SU de ratas adultas control y experimentales.  

 

* ⁺ indican diferencias estadísticas entre CA y CA-Social con respecto al grupo CM (modificado de 

Segura y cols., 2014). 

Estos datos apoyaban la hipótesis de que la experiencia temprana negativa afecta el 

desarrollo del sistema nervioso periférico en machos, pero se desconoce qué ocurre en 

la hembra. A pesar de que se ha mostrado que la experiencia temprana afecta la 

expresión de la conducta materna (Melo y cols., 2006, 2009), así como la expresión de 

c-fos en las áreas cerebrales involucradas (Gonzalez y Fleming, 2002). Existen pocos 

estudios encaminados a evaluar la participación de dicha experiencia en el desarrollo del 

sistema nervioso periférico en la hembra. La evidencia que sugiere que el sistema 

nervioso periférico es afectado por la experiencia temprana es indirecta y proviene de 

estudios enfocados sobre el desarrollo del dimorfismo sexual cerebral. Se sabe que las 

hormonas sexuales durante el periodo perinatal son preponderantes en la diferenciación 

cerebral entre machos y hembras. Se ha encontrado que la inducción de anosmia (por 

administración intranasal de sultato de zinc) en las madres reduce la cantidad de 

lamidos hacia sus crías, y provoca alteración negativa en dichos procesos (Moore y 

Ratas 4 4 4

Número de nervios 5 5 5

Número de axones Área del axón Diametro del axón Grosor de mielina

CM 1064 ± 162 97.8 ± 1.1 10.7 ± 0.06 7.2 ± 0.64

CA 999.5 ± 95 57.9 ± 0.9* 8.0 ± 0.07* 5 ± 0.43*

CA-Social 1095 ± 143 70.7 ± 0.8⁺ 8.9 ± 0.05⁺ 6.4 ± 0.62
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Power KL, 1992a; Moore y cols., 1992b). También se sabe que la madre provee mayor 

estimulación anogenital a crías hembra si experimentalmente se les pone orina de crías 

macho u homogenado de glándula prepucial en la región anogenital (Moore, 1992a). 

Esta diferencia en la estimulación anogenital, mayor hacia las crías macho que a las 

hembras, favorece la manifestación de la conducta copulatoria masculina (Moore, 

1984). Sin embargo, se desconoce cuál es el papel de dichos estímulos en el desarrollo 

de las crías hembras. 

Otra evidencia que muestra diferencias morfológicas del sistema nervioso 

periférico entre los sexos se ha observado en los ganglios de la raíz dorsal que 

proporcionan la inervación sensorial a “músculos blanco” del núcleo espinal 

bulbocavernoso. Existen más neuronas sensoriales en los ganglios de las raíces dorsales 

de los segmentos espinales lumbar 6 y sacra 1 en machos adultos que en hembras 

(Mckenna y Nadelhaft, 1986). De igual modo, se ha encontrado que el nervio 

hipogástrico en las ratas macho tiene tres veces más neuronas preganglionares 

simpáticas que en hembras (Nadelhaft y Mckenna, 1987). Estos datos sugieren que las 

diferencias neuroanatómicas entre los sexos se deben a una exposición hormonal y/o 

sensorial diferente en etapas muy tempranas de la vida. El hecho de que los machos 

sean expuestos en el período peri-parto a hormonas sexuales y a estímulos táctiles 

(anogenitales y corporales) hace sugerir que otros componentes del sistema nervioso 

podrían ser también modificados. Si algunas neuronas eferentes tanto motoras como 

simpáticas muestran diferencias entre hembras y machos, cabe esperar que, también las 

neuronas sensoriales presenten diferencias entre los sexos. El nervio sural que es en su 

mayoría sensorial (solo el 4% son fibras motoras) podría estudiarse para responder las 

siguientes preguntas; ¿Cuál es el efecto del aislamiento social temprano por efecto de la 

crianza artificial sobre las propiedades electrofisiológicas del PAC del nervio SU de 

ratas hembra adultas? y ¿cómo influyen los estímulos táctiles durante el aislamiento 

social temprano sobre las propiedades electrofisiológicas del PAC del nervio SU de 

ratas hembra adultas? 
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3. JUSTIFICACIÓN 

Los datos anteriores muestran que la estimulación táctil y/o social durante el período 

postnatal temprano es importante para el desarrollo morfológico y funcional del nervio 

sural del macho. A pesar de que se ha mostrado que el aislamiento social temprano 

también afecta a nivel conductual y morfológico a las hembras, se desconoce qué le 

sucede al nervio sural de la hembra. 

El presente estudio aportará conocimiento importante acerca del efecto que causa el 

aislamiento social temprano y los estímulos táctiles durante dicho aislamiento sobre las 

propiedades electrofisiológicas del nervio sural de ratas hembra adulta. 
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4. HIPÓTESIS 

Hipótesis1.- El aislamiento social temprano a través de la CA, afecta las propiedades 

electrofisiológicas del nervio SU de ratas hembra adulta. 

 

Hipótesis 2.- La estimulación táctil durante el aislamiento social temprano previene los 

efectos de la CA sobre las propiedades electrofisiológicas del PAC de ratas hembra 

adulta. 
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5. OBJETIVOS 

5.1 Objetivo general 

Determinar el efecto que provoca el aislamiento total temprano y la estimulación táctil 

durante dicho aislamiento sobre las propiedades electrofisiológicas del PAC del nervio 

SU de ratas hembra adultas. 

 

5.2 Objetivos particulares 

1) Analizar las propiedades electrofisiológicas del PAC registrado en el nervio SU 

de ratas hembra adulta criadas por su madre y criadas artificialmente.  

2) Evaluar cómo influye la estimulación táctil durante el aislamiento social 

temprano sobre las propiedades electrofisiológicas del PAC del nervio SU de 

ratas hembra adulta. 
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6. METODOLOGÍA 

Se utilizaron ratas hembras primíparas de la cepa Wistar adultas provenientes del 

bioterio del Centro de Investigación en Reproducción Animal, CINVESTAV-

Laboratorio Tlaxcala, Universidad Autónoma de Tlaxcala para proveer crías que fueron 

sometidas a distintos experimentos. 

6.1 Grupos experimentales 

El día del parto (día 0), se ajustó la camada y cuatro días después (día 4 postnatal; 

DPN), 3 hembras fueron separadas del nido, se registró su peso y se asignaron a los 

siguientes grupos; 1) Criadas por su madre (CM) durante el periodo de 

experimentación, 2) Aislados (CA), 3) Aislados + 5 estimulaciones táctiles (corporales-

anogenitales) diarias con un pincel de cerdas finas (CA-Táctil) ver figura 7. 

 

Figura 7. Fotografías de los grupos experimentales. A) Crías criadas por su madre, B) cría aislada (CA). 

C) cría aislada que recibió 5 estimulaciones táctiles durante el día, 90 segundos por (CA-Táctil). 

6.2 Implante de catéter y crianza artificial 

Crías de 4 DPN fueron implantadas con un catéter en la mejilla y posteriormente, 

alojadas individualmente en recipientes de plástico flotando dentro de un contenedor 

lleno de agua caliente (36-40°C), dentro de un cuarto mantenido a 24-25°C y con 

humedad de 46-48%. El catéter PE10 se conectó a otro catéter de mayor calibre (PE50), 

y éste a una jeringa de 10ml que contenía leche artificial. La jeringa fue montada en una 

bomba de infusión (HARVARD PH-2000, programable), la cual infundio leche durante 

10 minutos, cada hora, las 24 horas del día. El primer día de aislamiento (día postnatal 

4), recibieron un volumen de leche igual al 33% de peso corporal promedio. Cada 

mañana las crías se desconectaron de la bomba, los catéteres fueron limpiados, las 

jeringas se remplazaron y las crías se conectaron nuevamente a la bomba. La velocidad 

de infusión fue calculada nuevamente de acuerdo con el peso promedio de las crías. Las 

crías recibieron diariamente dos estímulos anogenitales con un pincel de cerdas finas 

A B C 
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húmedo durante 30 segundos para inducir la micción y la defecación (8 a.m. y 8 p.m., 

ver figura 8). En el DPN 22 las crías fueron destetadas (tanto aquellas criadas por su 

madre como las mantenidas en el sistema de crianza artificial) y alojadas en cajas de 

acrílico con dos o tres co-especificos de la misma edad y se inició la transición de 

ingestión alimenticia con una mezcla de formula láctea y alimento pulverizado.  

Figura 8. Fotografía del sistema de crianza artificial. 

6.3 Preparación de leche artificial 

La fórmula de la leche proviene de la Universidad de Iowa (Dieta Messer; Messer y 

cols., 1969), dicha fórmula contiene: ZnSO4, CuSO4, FeSO4, KCl, MgCl, leche 

evaporada Carnation, agua estéril, proteína de soya, aceite de maíz, metionina, 

triptófano, vitamina Mix, fosfato de calcio tribásico y ácido deoxycólico. Todos los 

reactivos (provenientes de Sigma) fueron pesados y mezclados, para su pasteurización 

se emplearon 90 min y finalmente se mantuvo en refrigeración a 4°C. 

6.4 Registro del ciclo estral de las ratas  

A la edad de 2 ½ meses las hembras fueron sometidas a frotis vaginales diariamente 

entre las 8:30 y 10:00 durante dos semanas con la finalidad de detectar la fase de 

diestro. A los 3-4 meses de edad se realizaron los registros del PAC en la fase de diestro 

cuando los niveles de esteroides sexuales son basales (estradiol 15-20 ng/ml y 

progesterona 5-10 ng/ml en la rata; Smith y cols., 1975) y de esta manera evitar 

confusiones en la interpretación de los resultados. 

6.5 Registro del potencial de acción compuesto en nervio sural  

 Las hembras adultas en fase de distro fueron anestesiadas con uretano (1.6 g/Kg de 

peso), administrado vía intraperitoneal. Posteriormente, se llevó a cabo la disección del 

nervio SU, se hizo una incisión en la línea media posterior de la pierna desde la región 
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poplítea al nivel del maléolo lateral, se profundizo entre los músculos gastronemios. 

Inmediatamente después de la disección, el nervio SU se colocó en una cámara de 

registro con solución Krebs (NaCl 128, KCl 3, NaH2PO4 0.5, CaCl2 1.5, MgSO4 1, 

NaHCO3 21, Glucosa 30 mM) saturada con carbógeno (95% O2 5% CO2), a 37°C y a 

pH 7. Los animales fueron sacrificados con una sobredosis de uretano. 

Posteriormente para la estimulación eléctrica un extremo del nervio se introdujo en un 

electrodo de estimulación, construido con un capilar de vidrio, un alambre de plata en su 

interior y rodeando con un alambre de plata con aislante en su exterior (excepto en la 

punta), cuidando que el nervio SU quede en contacto con la punta de plata interna y 

externa. Este electrodo se conectado a un generador de corriente Digitimer DS3, con el 

que se aplicaron pulsos de corriente de intensidad variable (µA), de frecuencia fija (Hz) 

y duración de 0.05 ms. El registro del PAC se efectuó mediante un electrodo de registro 

construido con un capilar de vidrio y un alambre de plata en su interior, en dicho 

electrodo se introdujo el otro extremo del nervio. Este electrodo fue conectado a un 

amplificador (GRASS P511AC), el cual a su vez se conectó a un osciloscopio 

(Tektronix TDS2024C). Se conectó una USB al osciloscopio para guardar los PAC´S 

(figura 9).  

El umbral eléctrico (1U) de los nervios se estableció como la corriente eléctrica mínima 

necesaria para generar el PAC. La respuesta máxima del PAC en los nervios SU se 

obtuvo al incrementar gradualmente la intensidad del estímulo (1, 2, 3, 4, 5, 6 y 7xU). A 

partir del PAC se determinó lo siguiente: 

Amplitud. - se obtuvo al medir la magnitud al pico máximo que alcanza la respuesta 

del PAC. 

Área. - se calculó mediante la fórmula A=((Lp-Li)*Amplitud)*2; donde A, es el área 

bajo la curva del PAC, Lp es la latencia al pico del PAC, Li la latencia inicio del PAC. 

Velocidad de Conducción máxima. - se calculó mediante la fórmula V=d / Li; donde 

V, es la velocidad de conducción máxima del PAC, d es la longitud del nervio aislado y 

Li, es la latencia inicio del PAC. 

Velocidad de Conducción promedio. - se calculó mediante la fórmula V=d / Lp; 

donde V, es la velocidad de conducción promedio del PAC, d es la longitud del nervio 

aislado y Lp, es la latencia al pico del PAC. 
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Anchura del PAC. - se obtuvo al medir el tiempo que tarda en mantenerse la respuesta 

del PAC, es decir, desde que inicia la respuesta del PAC hasta que cae. 

Anchura media del PAC. - se obtuvo al medir el intervalo de tiempo a la mitad del 

PAC (figura 10). 

Figura 9. Sistema de registro electrofisiológico in vitro del nervio Sural. 

 

 

Figura 10. Representación de los parámetros que se obtienen del PAC. 
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6.6 Análisis estadístico 

Los datos obtenidos se analizaron mediante la prueba ANOVA de una vía seguido de la 

prueba de Tukey para datos independientes con la ayuda del paquete de análisis 

estadístico SPSS (versión 19.0 para Windows, SPSS Inc., Chicago, IL). Los datos se 

expresan como media ± E.E y p˂0.05 se consideró significativo. 
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7. RESULTADOS 

7.1 Peso corporal 

El día del registro electrofisiológico del nervio SU, las ratas CM, CA y CA-Táctiles 

fueron pesadas. Los valores obtenidos en el peso corporal de ratas tanto CM como CA y 

CA-Táctiles no mostraron diferencias estadísticamente significativas entre grupos. El 

peso corporal de las ratas CM fue de 257.140 ± 3.934 g, el de las ratas CA fue de 

250.200 ± 5.109 y el peso obtenido de las ratas CA-Táctiles fue de 257.300 ± 4.34. Esto 

excluye la posibilidad de que la respuesta electrofisiológica del nervio SU esté 

relacionada con el peso corporal de los animales (figura 11). 

 

 

 

Figura 11. Peso corporal obtenido el día del registro del nervio SU en ratas CM; n=10, CA; n=10 y CA-

Táctil; n=10. Medias ± E.E y p˂0.05 se consideró significativo. 
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7.2 Propiedades electrofisiológicas del potencial de acción compuesto del nervio 

sural de ratas hembra adultas criadas por su madre, criadas artificialmente y 

criadas artificialmente más estimulación táctil. 

Los estímulos que se aplicaron fueron de duración constante (0.05 ms) y diferente 

intensidad umbral (1, 2, 3, 4, 5, 6 y 7xU). Esta estimulación eléctrica en el nervio SU 

permitió la excitación gradual de las fibras nerviosas hasta alcanzar la respuesta máxima 

del PAC. 

7.2.1 Umbral eléctrico de activación 

El umbral eléctrico de activación se estableció como la cantidad de corriente eléctrica 

necesaria para activar las fibras más excitables y en consecuencia generar la mínima 

respuesta del PAC. Los resultados obtenidos del umbral eléctrico de activación (1xU) 

no mostraron diferencias significativas entre los grupos. La cantidad de corriente 

necesaria para generar la mínima respuesta del PAC en los nervios de ratas CM fue de 

16.55 ± 3.647 µA, la requerida en los nervios de ratas CA fue de 17.150 ± 6.226 µA y 

CA-Táctiles fue de 16.750 ± 1.863 µA (figura 12). Estos resultados sugieren que el tipo 

de crianza no afecta la excitabilidad al menos de las fibras más excitables. 

 

 

Figura 12. Umbral eléctrico de activación. Media ± E.E., CM; n=10, CA; n=10, CA-Táctil; n=10. 
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7.2.2 Amplitud y área del potencial de acción compuesto 

La amplitud se obtuvo al medir la magnitud al pico máximo del PAC, dicha respuesta 

depende del número de axones activados en un tiempo determinado, así como de las 

propiedades funcionales de los axones. El área del PAC depende de la densidad 

poblacional de fibras axónicas activadas después de recibir el estímulo. 

En la figura 13 se muestran los registros representativos del PAC obtenidos del nervio 

SU de una rata CM, una CA y una CA-Táctil. Conviene señalar que cada registro es el 

promedio de 16 estímulos. Se puede apreciar claramente un incremento gradual del 

PAC alcanzando su máxima respuesta hasta 7xU, esto es porque a medida que 

incrementa la intensidad del estímulo se van excitando los axones de bajo umbral de 

activación, mielínicos y con gran velocidad de conducción. 

 

 

 

 

 

Figura 13. Registros representativos del PAC (1, 2, 3, 4, 5, 6 y 7U) obtenidos en el nervio SU de una rata 

CM, CA y CA-Táctil, en cada uno de los que se puede observar el efecto provocado por el aislamiento 

social temprano y la estimulación táctil sobre el PAC. 
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Los resultados obtenidos muestran que la amplitud registrada en nervios de ratas CA es 

significativamente menor que lo registrado en nervios de ratas CM, esta diferencia es 

evidente a partir de 2xU hasta 7xU y dicha diferencia fue más marcada en 3xU 

(amplitud CA=1801.000 ± 181.453, amplitud CM=2630.000 ± 100.366, p=0.001). Por 

otro lado, la amplitud del PAC de nervios de ratas CA-Táctiles y CM no difieren 

significativamente, nuestros resultados muestran una notable similitud en la amplitud 

del PAC de los nervios de ratas CM y CA-Táctiles (amplitud 3xU; 2630.000 ± 100.366 

vs 2732.000 ± 74.963, respectivamente). En cuanto a la amplitud del PAC de nervios de 

ratas CA y CA-Táctiles si mostraron diferencias significativas, es decir, la amplitud del 

PAC de los nervios de ratas CA es menor que la amplitud registrada en los nervios de 

ratas CA-Táctiles, esta diferencia es a partir de 2xU y se mantiene hasta su máxima 

respuesta. La diferencia es más notable en 3xU (con valores de amplitud de CA= 

1801.000 ± 181.453 vs 2732.000 ± 74.963, p=0.001; ver figura 14). Para ejemplificar 

mejor el efecto de la experiencia temprana sobre en la amplitud del PAC, en la figura 15 

se muestra la amplitud del PAC evocada por la aplicación de estímulos de corriente de 3 

veces umbral (3xU), en el nervio SU de ratas CM. 

Figura 14. Amplitud del PAC registrado en el nervio SU de ratas CM; n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10 

por umbral (1, 2, 3, 4, 5, 6 y 7XU). Los asteriscos (*) indican diferencias significativas del grupo CA con 

respecto a CM, p≤0.05* p≤0.01** p≤0.001***. La cruz (⁺) indican diferencias significativas del grupo 

CA vs CA-Táctil, p≤0.05⁺ p≤0.01⁺⁺ p≤0.001⁺⁺⁺. Se muestran medias ± E.E 
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Figura 15. Representación gráfica de la amplitud del PAC evocada por la aplicación de estímulos de 

corriente de 3 veces umbral (3xU), en el nervio SU de ratas CM; n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. Se 

observan diferencias estadísticamente significativas del grupo CA con respecto a los CM (*p=0.001) y 

CA con respecto a CA-Táctil (+p=0.001) pero no entre CA-Táctil con respecto a CM. Los valores se 

expresan en media ± E.E. 

Por otra parte, los resultados obtenidos en el área del PAC registrado en los nervios de 

ratas CA muestran una disminución significativa en el 2xU con valor de 1021.088 ± 

267.511 en comparación con lo registrado en el grupo CM con valor de 2084.480 ± 

211.922 y p=0.025. Conviene señalar que, aunque no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en el área del PAC entre CA y CM a partir del 3xU al 

7xU, es menor en CA respecto al del grupo CM (p≤0.055). El área del PAC de los 

nervios de ratas CA-Táctiles fue mayor al de las ratas CA, aunque no mostraron 

diferencias significativas. Además, los datos fueron similares a los de las ratas CM 

(figura 16). En la figura 17 se muestra el área del PAC para 3xU. Estas observaciones 

en la amplitud y el área del PAC nos permiten sugerir que la cantidad de axones 

activados disminuye en los nervios de ratas CA pero no en aquellos nervios de ratas que 

durante el aislamiento recibieron estimulación corporal (CA-Táctil) y de las ratas CM 

ya que la amplitud y el área del PAC de nervios de ambos grupos son similares. 
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Figura 16. Área del PAC registrado en el nervio SU de ratas CM; n=10, CA; n=10y CA-Táctil; n=10 por 

umbral (1, 2, 3, 4, 5, 6 y 7xU). El asterisco (*) indica diferencias significativas del grupo CA con 

respecto a CM Se muestran medias ± E.E y p˂0.05 se consideró significativo. 

 

Figura 17. Representación gráfica del área del PAC evocada por la aplicación de estímulos de corriente de 

3xU, en el nervio SU de ratas CM; n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. No se observan diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos, sin embargo, se puede apreciar que el área del PAC del 

grupo CA con respecto a los CM es menor, aunque no significativo (p=0.055). En cambio, el área del 

PAC de CA-Táctil es similar a lo encontrado en el grupo CM. Los valores se expresan en media ± E.E. 
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7.2.3 Latencia de inicio, latencia pico y latencia final del potencial de acción 

compuesto 

Para evaluar en detalle el efecto del aislamiento social y la estimulación táctil sobre la 

velocidad de conducción del PAC analizamos primero la latencia inicio, después la 

latencia pico y finalmente la latencia final del PAC.  

La latencia de inicio del PAC es el intervalo de tiempo desde que se aplica el estímulo 

eléctrico hasta observar la primera respuesta del PAC, esta latencia representa el tiempo 

que tardan en responder las fibras más excitables que componen el nervio después de un 

estímulo sub-umbral. En cuanto a la latencia pico es el intervalo de tiempo desde que se 

aplicó el estímulo hasta el alcanzar el pico máximo del PAC. Ésta se caracteriza por ser 

el tiempo en el que todos los axones de gran diámetro y que conducen a gran velocidad 

son reclutados. De la misma manera la latencia final del PAC es el intervalo de tiempo 

desde que se aplicó el estímulo hasta que cae la respuesta del PAC. La latencia final es 

una representación del tiempo en el que todos los axones que componen el nervio 

responden. 

Los resultados obtenidos en la latencia de inicio de nervios de ratas CM mostraron que 

prácticamente no existen diferencias significativas entre los grupos para ninguna vez 

umbral (figuras 18 y19). Así mismo los valores de latencia pico no difieren 

significativamente entre los grupos para ninguna vez umbral (figuras 20 y 21). Los 

valores obtenidos en la latencia final del PAC de los nervios de ratas CM, CA y CA-

Táctil no difieren significativamente (ver figuras 22 y 23). Sin embargo, se puede 

apreciar la latencia final es ligeramente menor en los nervios de ratas CA que la 

obtenida en las ratas CM, aunque no difieren significativamente. Lo cual sugiere que el 

tiempo que tardan todos los haces axónicos en reclutarse en los nervios de los de ratas 

CM, CA y CA-Táctiles es similar. 



31 
 

Figura 18. Latencia de inicio del PAC a diferente intensidad umbral registrada en el nervio SU de ratas 

CM; n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. No se observan diferencias estadísticamente significativas entre 

los grupos. Los valores se expresan en media ± E.E. 

 

Figura 19. Latencia inicio del PAC a tres veces umbral (3xU) registrada en el nervio SU de ratas CM; 

n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. No se observan diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos. Los valores se expresan en media ± E.E. 
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.Figura 20. Latencia inicio del PAC a diferente intensidad umbral registrada en el nervio SU de ratas CM; 

n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. No se observan diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos. Los valores se expresan en media ± E.E. 

 
Figura 21. Latencia pico del PAC a tres veces umbral (3xU) registrada en el nervio SU de ratas CM; 

n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. No se observan diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos. Los valores se expresan en media ± E.E. 
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 Figura 22. Latencia inicio del PAC a diferente intensidad umbral registrada en el nervio SU de ratas CM; 

n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. No se observan diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos. Los valores se expresan en media ± E.E. 

 
Figura 23. Latencia final del PAC a tres veces umbral (3xU) registrada en el nervio SU de ratas CM; 

n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. No se observan diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos. Los valores se expresan en media ± E.E. 
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7.2.4 Velocidad de conducción máxima y velocidad de conducción promedio del 

potencial de acción compuesto 

La velocidad de conducción de un nervio está en función de las características 

histológicas de los axones, es decir, la velocidad de conducción depende en gran medida 

del diámetro de los axones, la cantidad de mielina en los axones y la distancia 

intermodal, esta última estrechamente relacionada con la mielina.  

La velocidad de conducción máxima representa la activación de las fibras más 

excitables de mayor diámetro, mielínicas y de conducción rápida. Por otro lado, la 

velocidad de conducción promedio representa la activación de todas las fibras axónicas 

reclutadas, es decir, tanto aquellas que conducen a gran velocidad como aquellas de 

menor diámetro y que conducen progresivamente menor, pero de bajo umbral de 

activación. 

En la figura 24 y 25 se puede apreciar la velocidad de conducción máxima del PAC 

registrada en los nervios de ratas CM, CA y CA-Táctiles con diferente intensidad, en los 

que no se observaron diferencias estadísticamente significativas para ninguna vez 

umbral. En cuanto a los valores obtenidos en la velocidad de conducción promedio no 

difieren significativamente entre los grupos (figuras 26 y 27). 

Figura 24. La velocidad de conducción máxima del PAC en el nervio SU a diferente intensidad umbral (1, 

2, 3, 4, 5, 6 y 7xU) en ratas CM; n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. Se muestra media ± E.E. No se 

observaron diferencias significativas. 
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Figura 25. La velocidad de conducción máxima del PAC obtenido en el nervio SU de ratas CM; n=10, 

CA; n=10 y CA-Táctil; n=10 a estímulos de 3xU para cada grupo. Se muestran medias ± E.E. No se 

observaron diferencias significativas. 

Figura 26. La velocidad de conducción promedio del PAC en el nervio SU a diferente intensidad umbral 

(1, 2, 3, 4, 5, 6 y 7xU) en ratas CM; n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. Se muestra media ± E.E. No se 

observaron diferencias significativas. 



36 
 

Figura 27. La velocidad de conducción promedio del PAC obtenido en el nervio SU de ratas CM; n=10, 

CA; n=10 y CA-Táctil; n=10 a estímulos de 3xU para cada grupo. Se muestran medias ± E.E. No se 

observaron diferencias significativas. 

 

Anchura media y anchura en la base del potencial de acción compuesto 

La anchura media del PAC es el intervalo de tiempo a la mitad del PAC. La anchura en 

la base del PAC es el tiempo que tarda en mantenerse la respuesta del PAC. Los 

resultados obtenidos de la anchura en la base del PAC de nervios CM, CA y CA-

Táctiles no mostraron cambios significativos en ninguna vez umbral (figura 28). En la 

figura 29 se observa anchura de 3xU para su mayor apreciación. De la misma manera la 

anchura media del PAC no mostro diferencias significativas en ninguna vez umbral, 

aunque se observó ligera disminución en los grupos criados artificialmente el cual se 

puede observar claramente en 3xU (ver figuras 30 y 31). 
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Figura 28. Anchura en la base del PAC en el nervio SU para cada umbral (1, 2, 3, 4, 5, 6 y 7xU) en ratas 

CM; n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; n=10. Se muestra media ± E.E. No se observaron diferencias 

significativas. 

 

Figura 29. Anchura en la base del PAC en el nervio SU a 3xU en ratas CM; n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; 

n=10. Se muestra media ± E.E. No se observaron diferencias significativas. 
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Figura 30. Anchura media del PAC obtenido en el nervio SU de ratas CM; n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; 

n=10 a diferente intensidad umbral. Se muestran medias ± E.E. No se observaron diferencias 

significativas. 

 

Figura 31. Anchura media del PAC obtenido en el nervio SU de ratas CM; n=10, CA; n=10 y CA-Táctil; 

n=10 a estímulos de 3xU. Se muestran medias ± E.E. No se observaron diferencias significativas. 



39 
 

8. DISCUSIÓN  

Los resultados obtenidos en el presente estudio son la primera evidencia en mostrar el 

efecto negativo de la experiencia temprana adversa a través de la privación materna y 

crianza artificial (CA) durante el periodo postnatal pre-destete sobre las características 

electrofisiológicas del nervio sural (SU) en ratas hembras adultas. Además, corrobora lo 

previamente encontrado en el nervio SU de la rata macho, es decir, la CA causa 

reducción en la amplitud y el área del potencial de acción compuesto (PAC) en el nervio 

SU de la rata macho adulta (Segura y cols., 2014). Además, nuestros resultados 

muestran que la estimulación táctil que recibieron las ratas durante la CA previene los 

efectos del aislamiento social temprano. 

Los presentes resultados apoyan la hipótesis de que los estímulos sensoriales y/o 

sociales que provienen del cuidado materno y/o de la interacción entre los hermanos de 

camada durante el período postnatal pre-destete participan en el desarrollo del sistema 

nervioso periférico en la rata macho y hembra. Incluso sugieren que los efectos son más 

drásticos en los machos que en las hembras (Segura y cols., 2014). La observación más 

notable en este trabajo es la disminución estadísticamente significativa en la amplitud 

del PAC en nervios de ratas CA en comparación con lo encontrado en nervios de ratas 

CM. La disminución en la amplitud del PAC es evidente a partir de dos veces umbral 

(2xU) y se mantiene hasta alcanzar la máxima respuesta del PAC, es decir, hasta siete 

veces umbral (7xU). La disminución en la amplitud del PAC puede ser explicada por 

varias posibilidades: 1) Disminución en la excitabilidad de los axones que componen 

los nervios de ratas CA (Segura, 2003), esta posibilidad puede ser explicada por el 

umbral eléctrico de activación. Los resultados obtenidos en el umbral eléctrico de 

activación no difieren entre grupos, lo cual sugiere que no hay reducción en la 

excitabilidad de las fibras nerviosas de los nervios de ratas CA al menos en la primera 

respuesta del PAC. De acuerdo con esto es probable que en el primer umbral (1xU) los 

axones más excitables de los diferentes grupos responden de la misma manera. Sin 

embargo, conforme se incrementa la intensidad del estímulo, las fibras nerviosas que 

componen el nervio SU de ratas CA probablemente presentan reducción en su 

excitabilidad, lo cual podría explicar la disminución en la amplitud del PAC en nervios 

de ratas CA. Otra posibilidad puede ser la; 2) Reducción en el número de axones 

activados por un estímulo, es decir, el número de axones activados en el nervio SU de 

ratas CA podría ser menor que en los nervios de ratas CM. Además, se sabe que el área 
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del PAC es directamente proporcional al número de axones activados ante un estímulo 

eléctrico (Poliak y Peles, 2003). Esto sugiere que cierto porcentaje de axones del nervio 

SU en la rata CA pierde su capacidad para generar y transmitir el PAC. No obstante, 

una proporción de axones conservan sus propiedades funcionales para generar y 

propagar el PAC, y responden adecuadamente, quizá por ello no encontramos diferencia 

entre los grupos en el área del PAC; 3) también es posible que el grosor de mielina y/o 

el área y diámetro de los axones del nervio SU de la rata hembra CA sea menor que en 

el nervio de la rata CM o CA-Táctil, como ha sido reportado en la rata macho adulta 

(Segura y cols., 2014), y en crías de 14 y 21 dpn (Zempoalteca y cols., 2017). Incluso el 

decremento en la amplitud del PAC podría ocurrir por incremento en el número de 

axones no mielinizados y decremento en el número de axones mielinizados como lo ha 

propuesto Li y colaboradores (2015). Para verificar que los efectos de la CA en los 

nervios SU de la rata hembra se deban a lo antes mencionado, actualmente los nervios 

SU de los animales involucrados en este trabajo están siendo estudiados desde el punto 

de vista histológico. 

Cabe mencionar que el peso corporal de las ratas CM, CA y CA-Táctil no mostraron 

diferencias significativas, de este modo se descarta la posibilidad de que el peso 

corporal pudiera influir en la respuesta del PAC. Así, las alteraciones encontradas en las 

propiedades electrofisiológicas del nervio SU de ratas CA se debe a la ausencia de 

estímulos sensoriales táctiles durante la crianza y no se relaciona con su peso corporal. 

Los resultados obtenidos en las ratas hembra son consistentes con lo encontrado en el 

estudio previo realizado por Zempoalteca y colaboradores (2017) en ratas macho de 14, 

21 días postnatales, y Segura y colaboradores (2014) en ratas macho adultas criadas 

bajo el mismo paradigma experimental. Ellos encontraron una disminución en la 

amplitud y el área del PAC de nervios de ratas CA comparado con la registrada en los 

nervios de ratas CM. Además, encontraron que dichos efectos se debían a disminución 

en el grosor de las vainas de mielina, y reducción en el área y el diámetro de los axones, 

de los nervios SU de ratas CA. De acuerdo con esto se sabe que la disminución en el 

grosor y compactación de las vainas de mielina está estrechamente relacionada con 

alteraciones en la propagación del impulso nervioso (Keynes y Aidley, 1985).  

La posibilidad de que los efectos encontrados en este trabajo se deban a disminución en 

el grosor de mielina de los axones del nervio SU es apoyada por los datos encontrados 
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en el sistema nervioso central por Kikusui y colaboradores (2007), Ono y colaboradores 

(2008) y Chatterjee y colaboradores (2007) en animales que tuvieron experiencias 

negativas tempranas. Ellos han encontrado que el destete temprano influye de manera 

significativa sobre la mielinización en el sistema nervioso central. Es decir, se encontró 

que el destete temprano en el ratón causa disminución en el número de proteínas de la 

mielina en homogenados de cerebros (Ono y cols., 2008), y disminución en el diámetro 

de los axones mielinizados en la parte anterior de la amígdala basolateral (Kikusui y 

cols., 2007). Además, ratas macho que sufrieron CA mostraron disminución en la 

proteína mielínica s-100 en diversas áreas del sistema límbico como la corteza 

prefrontal, la amígdala basolateral, el hipocampo ventral, etc. (Chatterjee y cols., 2007). 

Al considerar que los anteriores datos fueron obtenidos en roedores expuestos a 

experiencias adversas durante el período postnatal pre-destete sugieren que este período 

es importante para el desarrollo tanto del sistema nervioso central como del sistema 

nervioso periférico. Esta hipótesis es apoyada por lo siguiente, en la rata el proceso de 

mielinización periférica tiene su pico máximo en los primeros 10 días postnatales y 

declina a los 20-30 días postnatales (Friede y Samorajski 1968; Mirsky y Jessen 1996). 

En este caso es probable que la privación de los estímulos táctiles y/o sociales 

provenientes del cuidado materno, y de los hermanos de camada, por efecto de la CA 

modifique la formación de mielina de las células de Schwann de los axones del nervio 

SU, lo cual se ve reflejado en la disminución de la amplitud y el área del PAC en ratas 

hembra CA. Esta posibilidad es sustentada por estudios realizados por nuestro grupo de 

trabajo en el que se ha mostrado que la interacción de las crías con la madre durante los 

primeros 14 y 21 días contribuyen de manera importante en el desarrollo funcional y 

morfológico del sistema nervioso periférico, específicamente el nervio SU (Segura y 

cols., 2014; Zempoalteca y cols., 2017). 

Respecto a modificaciones en la mielina, hay evidencia que muestra que la inapropiada 

mielinización induce alteraciones en las propiedades de conducción de los axones. 

Específicamente, se ha encontrado que la desmielinización o perdida parcial de células 

de Schwann influye en los mecanismos por el cual las células gliales regulan la 

organización molecular de la región paranodal de los axones, región que juega un papel 

clave en la distribución espacial de canales de potasio (Kv1.1 y Kv1.2; Vabnick y 

Shrage, 1998; Roncagliolo y cols., 2006). También es posible que exista distribución y 

expresión anormal de canales de sodio dependientes de voltaje en los nodos de Ranvier, 
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esenciales para la generación y transmisión del potencial de acción (Poliak y Peles, 

2003). Además, se sabe que la exposición de canales de potasio dependientes de voltaje 

en la región juxtaparanodal, (región adyacente al paranodo) como consecuencia de la 

descompactacion de mielina puede contribuir a la reducción en la excitabilidad de los 

axones (Roncagliolo y cols., 2006). Así, es posible que la disminución en la amplitud y 

el área del PAC evocada en nervios de ratas CA se deba a cambios en la mielina, los 

cuales ocasionan alteraciones en la organización de canales iónicos y en consecuencia la 

reducción en la excitabilidad de la membrana axonal. 

Por otro lado, para evaluar de manera específica la participación de los estímulos 

sensoriales táctiles provenientes de la madre se decidió en un tercer grupo proveer a las 

crías de estímulos táctiles durante la crianza simulando los lamidos de la madre (CA-

Táctil). Los resultados obtenidos en la amplitud y el área (en 2xU hasta 7xU) del PAC 

en el nervio SU de ratas hembras CA-Táctil son similares a lo encontrado en los nervios 

de ratas CM. En cambio, la amplitud (en 2xU hasta 7xU) y el área (sólo en el 2xU) del 

PAC de nervios de ratas CA es significativamente menor en comparación con lo 

registrado en los nervios de las ratas CA-Táctiles. Estos resultados confirman la 

hipótesis de que los estímulos provenientes de la madre y hermanos de camada o 

durante la crianza artificial en el periodo postnatal pre-destete influye de manera 

positiva sobre las propiedades funcionales del nervio SU (Zempoalteca y cols., 2017). 

Esto último concuerda con lo encontrado recientemente en este laboratorio donde las 

ratas CA en convivencia con dos congéneres de la misma edad (CA-Social) en ratas 

macho adulta (Segura y cols., 2014) y crías machos de 14 y 21 días de edad 

(Zempoalteca y cols., 2017) no mostraron alteraciones tanto en las propiedades 

electrofisiológicas del PAC como en las propiedades morfológicas de los nervios.  

Asimismo, los presentes resultados confirman que el modelo de separación materna y 

crianza artificial es confiable, porque la respuesta funcional de los nervios de ratas que 

sufrieron aislamiento social, pero que se les proporciono estimulación táctil durante la 

crianza, fue similar a lo registrado en nervios de ratas que fueron CM, a pesar de haber 

sido privados de la leche materna y de los estímulos odoríferos del nido. De modo que 

es importante señalar que el modelo de separación materna y crianza artificial permite 

evaluar de manera específica la participación de los estímulos provenientes de la madre 

y hermanos de camada. 
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Se ha propuesto que los estímulos táctiles que se perciben en la piel de las crías en 

desarrollo (período postnatal pre-destete) participan de manera importante en el 

desarrollo de la mielina a nivel central y periférico (datos de nuestro laboratorio) a 

través de la liberación de factores neurotróficos. Se ha encontrado que las 

estimulaciones táctiles durante las primeras dos semanas de vida incrementan la 

concentración de BDNF (Brain derivate neurotrofic factors, por sus siglas en ingles) en 

el hipocampo (Antoniazzi y cols., 2017), e incrementan IGF-1 en la corteza prefrontal 

(Guzzetta y cols., 2009). También se ha encontrado que la estimulación táctil 

incrementa la densidad de oligodendrocitos en el nervio óptico (Horiquini-Barbosa y 

Lachat, 2016).  

Además, la aplicación de dichas estimulaciones durante la CA previene la disminución 

de la proteína s-100 en el sistema límbico de ratas macho (Chatterjee y cols., 2007). 

Esta hipótesis también ha sido apoyada por la propuesta de la activación neural sobre la 

mielinización. Es decir, se ha encontrado que la activación neural favorece la 

proliferación y diferenciación de las células premielinicas gliales a través de la 

liberación de ATP (adenosisn triposfato), AMPc (adenosis monofosfato ciclico), Ca2+ 

(calcio), MAPK, BDNF y neuroregulinas (Fields y cols., 1997; Stevens y cols., 2002; 

Ishibashi y cols., 2006; Kim y cols., 2011).  

Por otra parte, los datos obtenidos de latencia inicio, latencia pico y latencia final no 

difieren entre los grupos (CM, CA y CA-Táctil). Estos resultados sugieren que el 

tiempo que tardan en activarse tanto las fibras mas excitables, como el intervalo de 

tiempo para alcanzar el pico máximo del PAC y tiempo hasta que cae la respuesta de 

este, en fibras del componente A, no es modificado por el tipo de crianza.  

Respecto a la velocidad de conducción máxima y la velocidad de conducción promedio 

registrada en el nervio SU, las cuales dependen de características morfologías de los 

axones como grosor y grado de compactación de mielina, diámetro y longitud 

internodal de los axones, no mostraron diferencias significativas entre condiciones. 

Estos resultados también son similares a los encontrados en ratas macho por Segura y 

colaboradores (2014) y Zempoalteca y colaboradores (2017).  

En cuanto a la anchura media y anchura a la base del PAC la cual se refiere al tiempo 

que tarda en mantenerse la respuesta del PAC no revelan diferencias significativas entre 

grupos. Estos datos también coinciden con lo encontrado en la anchura media del PAC 
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en los nervios de machos adultos donde no revelan diferencias en este parámetro 

(Segura y cols.,2014). De acuerdo con estas evidencias encontradas en latencia, 

velocidad de conducción y anchura se sugiere que la proporción de axones que 

responden a la estimulación eléctrica de diferente intensidad, en los nervios de ratas CA 

mantienen inalteradas sus características funcionales y morfológicas por lo que 

conducen adecuadamente el potencial de acción, ya que tanto las latencias como 

velocidad de conducción y anchura del PAC es similar entre los grupos (Segura, 2003).  

Por otro lado, es importante señalar que nuestros resultados muestran que la amplitud y 

el área del PAC en nervios de ratas CA es afectada en 31.5 % y 36.7 %, 

respectivamente, mientras que en machos afecta hasta 84.6 % la amplitud y hasta 83.2 

% el área del PAC en nervios de ratas CA (Segura y cols., 2014). Esta evidencia de 

resultados nos permite sugerir que tanto en machos como en hembras las hormonas 

sexuales pueden jugar un papel importante en la respuesta del nervio. Es probable que a 

pesar de haber evaluado las propiedades electrofisiológicas del nervio SU en hembras 

en fase de diestro, las fluctuaciones hormonales durante cada una de las fases del ciclo 

estral de la rata hembra pudieran influir sobre la respuesta funcional del nervio. Lo que 

debería de analizarse en otro estudio. Se sabe que los estrógenos tales como el estradiol 

participan en proliferación y diferenciación de las células de Schwann, además acelera 

el proceso de remielinización en un modelo de lesión nerviosa periférica (Chen y cols., 

2016) 

En otros estudios se ha encontrado que la progesterona participa en la diferenciación de 

oligodendrocitos y promotores de mielinización en el sistema nervioso central (Chesik y 

De Kesyer, 2010). Además, en el sistema nervioso periférico (en nervio ciático) la 

progesterona promueve la mielinización (Mecier y cols., 2001). Se ha encontrado que la 

progesterona y sus derivados estimula la expresión de dos importantes proteínas de 

mielina en nervios periféricos, la glicoproteina P0 y la proteína de mielina periférica 

PMP22, proteínas que mantienen la compactación de la estructura de mielina (Melcangi 

y cols., 2005; Roglio y cols., 2008). Sin embargo, poco se sabe de los mecanismos 

moleculares por los cuales las hormonas exhiben estos efectos y su papel sobre la 

función del sistema nervioso periférico. 

 Los resultados obtenidos en el presente estudio permiten establecer que los estímulos 

sensoriales provenientes de la madre y hermanos durante el periodo postnatal 
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predestete, juegan un papel clave en el desarrollo funcional adecuado del sistema 

nervioso periférico, específicamente el nervio SU. En contraste cualquier alteración en 

la interacción madre-crías influye de forma negativa en el desarrollo normal del nervio 

SU.   
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9. CONCLUSIÓN 

Los resultados del presente estudio muestran que, en la rata hembra adulta la privación 

materna y crianza artificial modifica el desarrollo funcional del nervio SU. Es decir, el 

aislamiento social temprano que consiste en la privación total de estímulos sensoriales 

y/o sociales provenientes de la madre y hermanos de camada durante el periodo 

postnatal predestete, reduce significativamente la amplitud y el área (únicamente 2xU) 

del PAC del nervio SU pero no modifica la latencia inicio, latencia pico, latencia final, 

velocidad de conducción máxima, velocidad de conducción promedio, anchura basal y 

anchura media del PAC. 

Asimismo, la estimulación táctil durante la crianza previene los efectos negativos en la 

amplitud y el área del PAC, causados por el aislamiento social temprano. Así, nuestros 

resultados muestran el importante papel de la estimulación sensorial táctil y/o social 

proveniente de la madre y hermanos de camada durante el periodo postnatal predestete, 

sobre el desarrollo funcional adecuado de los nervios SU de las hembras. 
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10. PERSPECTIVAS 

Los resultados obtenidos en el presente estudio nos permiten sugerir que las alteraciones 

en amplitud y área del PAC de nervios de ratas CA se debe a cambios morfológicos en 

sus nervios, por ello es necesario realizar estudios histológicos para corroborar las 

alteraciones funcionales con la morfología de dichos nervios. 

Asimismo, es importante recordar que a pesar de que los registros electrofisiológicos in 

vitro se realizaron durante la fase de diestro (donde las concentraciones hormonales son 

basales) para todos los grupos, es conveniente evaluar las características 

electrofisiológicas del PAC en el nervio SU en las diferentes fases del ciclo estral de 

ratas intactas y ovariectomizadas, y posteriormente en animales criados bajo el sistema 

de crianza artificial. Esto debido a que durante el ciclo estral de la rata las fluctuaciones 

hormonales pudieran tener un efecto sobre la respuesta funcional del nervio. 

Por otra parte, podría analizarse mediante otro tipo de estudio la organización y 

concentración de canales de sodio y potasio en los nodos de Ranvier y paranodos, esto 

porque se sabe que la densidad y distribución de estos canales está estrechamente 

relacionado con la excitabilidad de las fibras nerviosas (Roncaglio y cols., 2006). Esto 

podría explicar la pequeña amplitud y área del PAC en nervios de ratas CA. 

Por otro lado, es conveniente realizar estudios de electroneurogramas para determinar el 

tamaño del campo receptivo y respuesta umbral del nervio SU en de ratas CA y CM. 

Todo esto con la finalidad de conocer en detalle los daños que se presentan en los 

nervios ocasionados por el aislamiento social temprano. 
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