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EL OJO Y EL CEREBRO 
LA VISIÓN HUMANA ES MUCHO MÁS COMPLEJA DE LO QUE UNO PIENSA, Y RECIÉN AHORA COMIENZA A ENTENDERSE EL PROCESO POR EL CUAL SE RECREA EL CAMPO VISUAL EN EL CEREBRO, Y CÓMO SE INTEGRA CON OTROS SENTIDOS Y, EN DEFINITIVA, CON LA CONCIENCIA.

Para la mayor parte de nosotros, la capacidad de ver e interpretar la que nos rodea nos parece como automático y muy rara vez nos ponemos a pensar cuan sorprendente es el proceso. Somos capaces de percibir el color, la forma y el movimiento, sin llegar ni siquiera a pensar sobre ello. A diferencia de la visión robótica, somos capaces de reconocer los objetos familiares y diferenciarlos inmediatamente de aquellos no familiares. Reconocemos una silla como una silla, cualquiera que sea el ángulo del que la miremos, y aún la reconocemos si está patas para arriba o si está parcialmente oculta por una mesa. Sutiles diferencias de las caras de las personas son suficiente para identificarlas con un individuo en particular, ello aún cuando no re-cordemos su nombre. Más asombroso aún, somos capaces de apreciar simultáneamente muchas facetas de una intrincada imagen visual. 

¿Cómo nos manejamos para ver el mundo alrededor nuestro en toda su complejidad? Esta pregunta ha mantenido ocupado a los filósofos por miles de años, pero sólo en las últimas décadas hemos comenzado a disponer de técnicas de investigación neurobiológica que nos están permitiendo entender como el cerebro se maneja con toda la información que entra por nuestros ojos. Comenzamos a entender la complejidad de la visión, e incluso los mecanismos de la conciencia de ella. 

A comienzos del actual siglo, el anatomista español Santiago Ramón y Cajal y el psicólogo inglés Charles Sherrington, sentaron las bases de la ciencia que hoy llamamos “neurobiología”. Ellos demostraron que el secreto de las maravillosas capacidades cerebrales residía básicamente en su “conectividad”, es decir, los miles de millones de interconexiones entre los diferentes grupos de células nerviosas. Teniendo esto presente, para comenzar a entender la visión es necesario, en primer término, seguir los caminos que la información visual recorre desde el ojo hasta su recreación en el cerebro. 

La información visual llega a nosotros en forma de luz, con la longitud de onda que corresponde a la fracción visible del espectro (en-tre 300 a 700 nanómetros), y que es reflejada por los objetos que están a nuestro alrededor. Esa luz entra al ojo a través de la ventana transparente de la “cornea”, y es enfocada por el “lente cristalino”, formando una imagen invertida en la “retina”, del mismo modo que sucede en una cámara fotográfica. La mitad superior de la retina, recibe la luz proveniente de la mitad inferior del campo visual y viceversa. Del mismo modo, el lado izquierdo de la retina recibe la luz del lado derecho del campo visual, mientras que el derecho, la recibe del izquierdo. 

Esto tiene consecuencias muy interesantes para la ruta que tiene que seguir la visión hasta los centros del cerebro. La “corteza cere-bral”, que es la zona más externa que envuelve el tejido cerebral, y que concentra la mayor parte de las células nerviosas, es el lugar donde se procesa la información. El cerebro tiene dos mitades o hemisferios, y esta organizado en forma tal que cada una de las cuales recibe información del lado opuesto del organismo. Así, por ejemplo, la información sensorial y motora relacionada al lado derecho de nuestro cuerpo, va a la corteza del lado izquierdo. Lo mismo ocurre con la visión. 

“La corteza visual” izquierda, localizada en la parte posterior del cerebro, procesa información del campo visual derecho. En el ojo izquierdo, esta información cae en el lado izquierdo de la retina. Largas fibras llamadas “axones”, que nacen de las células nerviosas de esta parte de la retina, entran al nervio óptico y pasan, en su camino, al mismo lado de la retina. Pero en el ojo derecho, el axón proveniente del lado izquierdo de la retina, debe cruzar una estructura llamada “Quiasma Optico” y, de este modo, ellos también alcanzan el lado izquierdo del cerebro. De esta forma, la información de ambos ojos, que dicen relación con la misma parte del campo visual, viajan juntas hasta alcanzar el mismo lado del cerebro (figura 2, ver líneas rojas y azules). 

En su camino hacia la corteza, el nuevo grupo de axones, transportando información del lado opuesto, pasa el tracto óptico al “núcleo geniculado lateral” (fig. 2). Esta estructura, altamente organizada en el cerebro medio, tiene seis capas. Los axones de cada ojo terminan en este núcleo en capas separadas, tres por cada ojo. Los impulsos separados de los dos ojos no se combinan hasta que ellos alcanzan la corteza. La conducción continúa, de modo que los axones de las células nerviosas del núcleo geniculado lateral son llevados en un paquete llamado “radiación óptica”, que termina en conexiones con la corteza cerebral en la parte posterior del cerebro. 


ANÁLISIS DE IMÁGENES PASO A PASO 

El análisis de la enorme cantidad de información que entrega una imagen visual, comienza en el ojo mismo. La retina de cada ojo contiene 126 millones de células fotorreceptoras, pero solo salen por el nervio óptico un millón de axones. Estos axones son los que llevan la salida de las “células del ganglio retinal”, cada uno de los cuales integra la respuesta de fotorreceptores de una pequeña parte de la retina, que se denomina su “campo receptivo”. La forma en que estos campos receptivos están organizados es crítica para que la retina ejecute su primer análisis de forma, color y movimiento. 

Cada campo receptivo es una unidad circular de retina, con la característica que la célula ganglionar responde diferentemente según sea que la luz caiga en el centro del circulo o en el área que la rodea. “Las células centrales o las células periféricas”, como su nombre la indica, aumentan su actividad si la luz cae en el centro de su respectivo campo o disminuye si la luz está en su anillo externo. Otras células ganglionares tienen la respuesta opuesta. El efecto combinado de las células ganglionares se envía al cerebro como un mapa del campo visual, que destaca áreas en que hay cambios en el nivel de iluminación, como también los ángulos de un objeto. El mapa también incluye información acerca de colores: una proporción de las células ganglionares integran salidas de los tres tipos de "conos" en la retina: fotorreceptores que son sensitivos respectivamente a la luz azul, verde y roja. 

Una vez que la retina ha grabado donde está todo en el mundo visual, viaja por los axones y las células que tienen que ver con las partes del campo visual, también tienden a estar físicamente cercanas en el cerebro. El núcleo geniculado lateral repite, más o menos igual, el mapa creado por las células ganglionares. 

El área cortical, donde la radiación óptica termina, se llama “corteza visual primaria”, o V4 (fig. 3), que aparentemente es homogéneo, pero que tiene un aspecto diferente cuando se mira al microscopio, por lo que también se llama “corteza estriada”. El área cortical que la rodea se llama “corteza preestriada” o “corteza de asociación”. Hasta muy recientemente, los científicos asumían que la corteza visual primaria ejecutaba la mayor parte del análisis de la información visual y que luego pasaba el resultado a las áreas de asociación. De acuerdo a esta creencia, las imágenes visuales se “asociarían” con la memoria visual previa, como también con impulsos provenientes de otros sentidos, dando lugar finalmente a la percepción consciente. 

Pero este esquema relativamente simple, durante los últimos años ha sido seriamente cuestionado. En ciencias, las suposiciones más peligrosas y que conducen a los mayores errores, son aquellas que incluso no son reconocidas como tales y simplemente se han asumido. Es el caso de la visión, donde todos tenemos un sentimiento subjetivo muy fuerte de “qué es ver”. Cuando miramos una escena, instantáneamente vemos todos sus atributos visuales: color, forma, textura, movimiento, etc. Parece perfectamente natural asumir que todas estas facetas se analizan juntas en un área del cerebro. Y el candidato obvio para esta área es la corteza estriada, que es el área cortical que primero recibe toda la información que proviene desde los ojos. El mapeo punto a punto del campo visual en esta área parece confirmar esta idea. 

La verdad que, a la luz de lo que ya se va conociendo, nuestra “experiencia visual unitaria” no es un modelo adecuado de como realmente trabaja nuestro cerebro. En los años recientes, los neurobiólogos han aportado evidencias precisas que los diferentes atributos de la imagen visual son en realidad analizados en diferentes áreas del cerebro. Vagamente se pensaba que en la asociación, la corteza jugaba un rol fundamental en el análisis de la forma, movimiento y color. Sin embargo, los datos acumulados en muy pocos años, han echado por tierra siglos de filosofías. Ha sido precisamente el análisis de algunos extraños efectos, experimentados por pacientes que han sufrido hemorragias cerebrales que han afectado la corteza visual o a partes de ella, los que han hecho replantear las cosas (ver recuadro 1). 

Las primeras tentativas para definir las áreas de la corteza especializadas en diferentes funciones se concentraron principalmente en el estudio de las capas de células visibles al microscopio. Tal vez, porque la mayor parte de la corteza visual presenta una estructura microscópica uniforme, los neurocientistas asumieron también que sus funciones eran uniformes. Pero métodos más modernos y recientes han permitido detectar las respuestas de células vivas y al mismo tiempo seguir sus conexiones, todo lo cual ha revelado la existencia de subdivisiones entre las células de la corteza. Así, por ejemplo, la “tomografía de emisión de positrones” (PET), es una tecnología que ha entregado resultados más espectaculares. Por este método se han podido seguir los cambios locales del flujo sanguíneo en el cerebro humano vivo, y más aún, durante ella los sujetos estudiados han podido relatar experiencias subjetivas que inmediatamente se pueden correlacionar con los datos experimentales que entrega el PET. 


CORTEZA VISUAL HACIENDO IMÁGENES 

De todas las áreas visuales, V1 contiene el mapa punto a punto más detallado de la retina. Sus células están organizadas en el más destacado sistema complejo de distintos módulos. Columnas alternativas de células muestran preferencia para responder a estímulos que vienen de un ojo o de otro. Estas “columnas oculares dominantes” están aún sub-divididas, de una manera regular, en “células selectivamente orientadas” que responden a un borde o escanean sus respectivos campos sólo cuando se mantienen en una orientación particular. Todas las células en una columna responden a una orientación, mientras que las células de la columna adyacente responden a una orientación de unos pocos grados diferentes con respecto a la primera, y así hasta que se cubren todas las posibilidades. Hay otras agrupaciones de células en la columna ocular dominante que no están selectivamente orientadas, pero en cambio muestran una tendencia a responder a la luz de determinadas longitudes de ondas. En esta forma V1 preserva la segregación de forma y colores que comienza en la retina. 

Pero el V1 además desarrolla un análisis aún más elaborado de estos datos. Esta zona contiene agrupamientos de células que responden no sólo a orientaciones correctas, sino también a movimientos en una dirección particular. Y sus células selectivas de orientación son sensibles no sólo a los límites reales, sin también a los límites ilusorios (ver recuadro 2), creados cuando la corteza comienza a reconstruir un mundo mental de objetos, según las características de luz y obscuridad trasmitidos desde la retina. Los intrincados detalles de V1 ayudan a explicar por qué es el área visual más grande del cerebro, desde el momento que hace un escáner para todo los hechos del campo de vista, representado por una múltiple serie de mapas que se superponen. 

Investigaciones realizadas en monos durante las últimas dos décadas, han ido revelando muchas otras áreas visuales distintas, que se han denominado V2, V3, V4 y así sucesivamente. Técnicas como el mapeo por el PET realizadas en humanos, indican que nosotros tenemos áreas visuales especializadas conectadas con V1, que son similares, pero no idénticas, a las del cerebro de los monos. 

La mayor parte de los estímulos que parten de V1, se dirigen a un área inmediatamente envolvente llamada V2, donde también hay una serie similar de sobreposición de mapas, representándose todos los hechos de la visión. La zona V2 no sólo tiene células sensitivas al color, movimiento y orientación, sino también células sensitivas a la disparidad, como la pequeña diferencia de visión que se produce en cada uno de los dos ojos, que es la base de la visión esteroscópica. V1 y V2 tienen intrincadas conexiones entre una y otra como también con otras áreas visuales especializadas. 

La zona V4 está especializada en la visión de color. Esta no es una función tan definida como parece. Los conos de la retina responden a la luz a diferentes longitudes de ondas, pero no hay una relación estrecha entre la longitud de onda y el color que nosotros percibimos. La longitud de onda reflejada desde un objeto, varía enormemente de acuerdo a las condiciones luminosas. Así las hojas de un árbol aparecen verdes, aún con la escasa luz de la amanecida o estén cubiertas de polvo, o con el sol del mediodía, o con el sol obscuro o aproximándose una tormenta. Alcanzar la percepción del color constante, es el principal objetivo del V4, y esto lo logra comparando la longitud de onda reflejada por grupos u objetos adyacentes con su brillantez general. 

La función de V5 es analizar el movimiento, mientras que la de V3 está relacionada con el análisis de forma y profundidad, como por ejemplo, para apreciar cuan distante está un objeto. Aún más compleja es la reciente área descubierta, V6, que dice relación con el análisis de la posición absoluta de un objeto en el espacio. Esta área, por ejemplo, le hace a usted consciente que una revista puesta delante suyo se mantenga en el mismo lugar, si simultáneamente mira a alguien que en ese momento entre a la pieza. 

En la medida que la información pasa de un área de visión a otra, las células parecen preocuparse menos de donde está el objeto, y más bien se preocupa de lo que realmente es. Las células V1 responden sólo a un objeto en una pequeña sección del campo visual. Pero las células localizadas en áreas más especializadas, tienden a tener campos receptivos más grandes. Algunas responden a ciertas categorías de objetos, sin preocuparse de donde aparece la imagen en la retina. La antigua idea de que la información visual pasa por una secuencia rígida de células, hasta que alcanza a una célula que responde sólo a una imagen específica, como por ejemplo la imagen de la abuela, ya no se puede mantener con los conocimientos actuales. Pero lo que parece posible es que áreas visuales que codifican la información con relación a objetos complejos, incluyendo caras, en cada caso compromete a una red que puede ser de más o menos 100 células. 

Nuestra percepción resulta de una selección y síntesis de la información disponible. Es decir, nosotros no recordamos las cosas simplemente como lo hace una cámara de vídeo. Lo que vemos depende mucho de nuestra experiencia pasada y de la forma que el mundo visual se organiza, un hecho que es la base de muchas ilusiones visuales (recuadro 2). 


VIENDO Y CONOCIENDO EXPERIENCIA CONSCIENTE 

Esta nueva forma de entender el modo en que el cerebro maneja la información visual tiene profundas implicancias en nuestra comprensión de la consciencia y de las más misteriosas y fugaces propiedades de nuestras mentes. Las antiguas ideas sugerían que el análisis primario de la información visual se desarrolla en la corteza y que luego esta información alimentaba, a su vez, información proveniente de otros sentidos. Parecía ser que la información se asociaba luego a la percepción y a la consciencia en algún lugar del cerebro. 

En cambio ahora, sabemos que diferentes partes de nuestra consciencia (del color a la expresión de la cara de una persona), se genera simultáneamente en diferentes áreas especializadas. Si una de las partes especializadas se daña, se pierde percepción relevante, produciendo extrañas alteraciones de la consciencia, como percepción de colores sin forma, o la capacidad de ver formas sin movimiento (recuadro 1). Esto indica que todas las partes de nuestra corteza contribuyen directamente a la consciencia, que es el resultado de la íntima interconexión de las áreas corticales especializadas. Verdaderamente la interconexión es tan compleja que su descripción y análisis va a mantener entretenidos a los neurocientistas aún por muchas generaciones. 



PARTES DEL CUADRO QUE FALTAN 

Más que todos los órganos del cuerpo, el cerebro depende críticamente del adecuado abastecimiento de sangre. Si se interrumpe el flujo sanguíneo, aunque sea por unos minutos, se producen daños irreversibles en la región cerebral afectada. Una pequeña hemorragia cerebral o una trombosis pueden ser las causas. Desde el momento que las diferentes regiones del cerebro son especializadas para desarrollar funciones específicas, la detención de la sangre en una región específica, puede provocar síntomas diferentes según que parte del cerebro está comprometida. Así, por ejemplo, daños en el área motora de la corteza causan parálisis, como también danos en la corteza visual causan ceguera. 

Por lo general, los ataques cerebrales afectan a una gran área del cerebro, la cual acarrea trágicas consecuencias para el paciente. Pero los problemas causados por pequeñas lesiones que dañan pequeñas áreas cerebrales, con frecuencia son muy útiles para los neurólogos, ya que afectan sólo alguna función especifica, hecho que a su vez sirve pare entender mejor como el cerebro maneja la información y controla el comportamiento. Muchas veces estas pequeñas lesiones son casi como un modelo experimental, ya que si se diagnostica muy bien la ubicación y al mismo tiempo se pueden evaluar los daños que producen, se establece una relación de causa-efecto. 

Particularmente suceden cosas muy extrañas cuando una pequeña lesión cerebral compromete sólo una parte de la corteza visual. Si se produce un daño de la corteza visual primaria, se produce una completa ceguera del campo visual opuesto. Pero daños que se localizan en zonas especializadas, pueden perturbar algunos aspectos de la visión, dejando el resto indemne. 

Louis Verrey, un oftalmólogo suizo, describió en el año 1888 el caso de una paciente de 60 años que sufrió un ataque que le afectó la corteza visual del hemisferio cerebral izquierdo. Como resultado ella no pudo seguir viendo el mundo en colores en el lado derecho de su campo visual, y todo lo que podía ver en ese campo lo veía sombreado y gris. Aún cuando los ataques cerebrales que producen estos efectos son raros, han sido descritos varias veces, proveyendo una sólida información en el sentido de que el color es analizado separadamente de otros elementos de la escena visual. Esta ceguera cortical de color, es a que se llama “acromatopsia” y es diferente de otro tipo común de ceguera de color, que afecta a todo el campo visual y que es debida a una anormalidad de los receptores sensibles a las longitudes de onda de la retina. 

Aún más extraño es el caso de una mujer de 43 años de edad que sufrió un ataque cerebral, a consecuencia del cual no pudo ver más objetos en movimiento, mientras que para los objetos estacionarios no presentaba problemas. Esto le causaba considerables dificultades. Por ejemplo, para ella era muy difícil llenar una taza de té, porque el líquido en movimiento ella lo veía como congelado y no podía parar el jarro en el momento oportuno, porque tampoco podía apreciar como la taza se iba llenando. También tenía problemas para cruzar la calle: un automóvil podía verlo muy lejos, cuando repentinamente estaba encima de ella. Esta ceguera que afectaba a la corteza de movimiento, es una demostración que en el cerebro el movimiento se analiza también en un área específica. 

Otro tipo de alteración visual hizo famoso al neurólogo Oliver Sacks, que escribió un libro titulado “El Hombre que Confundió a su Mujer con un Sombrero”. Este paciente sufría una incapacidad para reconocer las caras familiares, incluyendo la suya propia. La alteración se llama “prosopagnosia”. Él entendía que es lo que era una cara y podía ver varios elementos de ella, como los ojos, nariz y boca, pero no podía reconocerla como una cara en particular. Aún más raro, es que algunos pacientes con esta condición son incapaces de identificar a nadie por su cara, y sin embargo mantienen la capacidad de reconocer la expresión de una cara, lo que indica que hay otra área cortical especializada en el análisis de las expresiones faciales. 

Más extraordinario es aún el fenómeno llamado “ceguera de vista”. Algunas personas que han sufrido daño de la corteza visual primaria, dicen no ser capaces de ver nada en la parte del campo visual afectado, sin embargo cuando se les fuerza, pueden hacer un juicio correcto acerca de la posición, longitud de onda o dirección del movimiento de objetos en la mancha de la ceguera. Un paciente, por ejemplo, podía seguir con sus ojos el desplazamiento de un objeto en una faja en movimiento, sin embargo él afirmaba que no lo podía ver. La explicación más lógica es que la información provenía de un efecto visual sobreviviente de una zona específica debajo de la corteza como, por ejemplo, el núcleo geniculado lateral, pero como no alcanzaba la corteza, la información no estaba disponible pare concretar la conciencia. 




HAY MÁS PARA LA VISIÓN DE LOS QUE LOS OJOS PUEDEN VER 

Desde el comienzo de esta centuria, los psicólogos se han fascinado con el fenómeno llamado “ilusión visual”, que da un poderoso sentido de una realidad que no existe. Algunos de estos, como la ilusión de movimiento que se experimenta cuando se mira a través de la ventanilla del tren que ha parado en la estación y que es sólo el resultado de la adaptación a una prolongada adaptación en parte del sistema visual. Pero otras experiencias ocurren cuando el cerebro está tratando, en base a su pasada experiencia del mundo visual, creyendo ver lo que no es. 

La mayor parte de las veces, esto no causa ningún problema, porque la interpretación más aparente es probablemente la correcta. Figuras ambiguas (figura a) son una excepción. El cerebro puede decidir que la figura es un vaso, o puede decidir que son dos caras puestas de frente. Sin embargo, no puede ver ambas interpretaciones en el mismo momento y la tendencia es alternarla entre una y otra. 

Otras ilusiones parecen como ciertas por el ambiente visual que ellas proporcionan y que es imposible ignorar. Los pintores hacen uso del hecho que cuando la luz va decayendo en los objetos causa sombras o producen la sensación de profundidad en sus cuadros. Las líneas convergentes también sugieren distancia y muchas ilusiones ópticas simples, se usan para producir engaños al juzgar sobre el tamaño o la forma de los objetos (figura b). Otro ejemplo es el de contornos ilusorios, donde el cerebro extiende líneas parciales para crear una forma que no existe (figura c). El hecho curioso aquí, es la sensación muy poderosa que el triángulo ilusorio tiene mayor brillantez que el espacio que lo rodea. Haciendo una razonable hipótesis de los elementos de esta escena, es el cerebro que decide que hay un triángulo brillante sobre los otros objetos. 
Dr. John Lee 
Profesor de Patología 
Universidad de Sheffield, U.K. 
Traducido del artículo aparecido en New Scientist, Mayo 15 de 1997

FUNCIONAMIENTO CEREBRAL Y LA MENTE 
RECIEN SE COMIENZAN A CONOCER LOS FUNDAMENTOS BIOLÓGICOS DE LA CONCIENCIA Y OTROS ATRIBUTOS CUYA BASE ESTÁ EN EL CEREBRO. SIN EMBARGO, EL CAMINO QUE FALTA POR RECORRER ES AÚN MUY LARGO. 

ANTECEDENTES GENERALES DEL CEREBRO 

El cerebro es un órgano constituido por dos hemisferios simétricos, unidos entre sí por una estructura central que se prolonga con la médula espinal. La superficie corrugada de los hemisferios está cubierta por una capa delgada de dos milímetros de grosor, llamada corteza, que es muy rica en células. Esta corteza puede subdividirse en numerosas áreas según criterios morfológicos y funcionales: áreas receptivas sensoriales, áreas de control motor y otras no bien definidas. En ellas es donde tienen lugar los acontecimientos asociados. Muchos observadores han asumido que aquí, entre entrada y salida de información, ocurre la gran síntesis del proceso mental. 

Pero no todo puede ser tan simple. La mente se asocia con la conciencia, la sensación subjetiva de ser uno mismo, propiedad única del ser humano, que además le permite predecir hechos, como es tener conciencia de su muerte, condición que el resto de los animales no posee. Es el misterio entre mente y espíritu el que tal vez nunca se llegue a dilucidar (fig. 1). 

En todo caso, se sabe que el cerebro tiene una gran complejidad, la que recién se está comenzando a entender. Hay que destacar que está formado por aproximadamente 100 mil millones de neuronas. Para comparar, se puede decir que el hígado posee 100 millones de células, las que están muy lejos de la complejidad de interacción de las células cerebrales. 

Parte de esta complejidad está dada por la diversidad de células nerviosas que Santiago Ramón y Cajal, el padre de la ciencia del cerebro, describía como “las mariposas misteriosas del alma, que agitando sus alas podrían, algún día (quien sabe), aclararnos el secreto de la vida mental”. Hace cien años que Cajal comenzó sus monumentales estudios de las neuronas del cerebro del adulto y de las que existen en los cerebros embrionarios. Ello fue posible cuando dispuso del medio de tinción de Camilo Golgi, que permitía observar al microscopio las neuronas teñidas con sales de plata. La gran ventaja de esta técnica es que la plata impregna algunas células, mientras que a otras (la mayoría) no las tiñe. Así sobresalen algunas del bosque. 

Cajal inmediatamente se dio cuenta que el cerebro estaba construido de unidades más que de una red con-tinua. El describió las neuronas como células polarizadas que recibían señales a través de una frondosa arborización de sus cuerpos llamadas dendritas. A su vez, enviaban información a través de una extensión no ramificada, llamada axón. La tinción de Golgi revelaba una gran variedad de células, ya sea con formas diferentes, distintas arborizaciones de sus dendritas o desigual longitud de sus axones. Cajal también hizo una distinción básica entre las células que tenían axones cortos que se comunicaban con células vecinas, y otras que tenían axones largos, que se proyectaban a otras regiones (fig. 2). 

Recientemente se ha podido comprobar que la forma no es la única variación existente entre las neuronas. La diversidad es mucho mayor si se consideran las diferencias moleculares. Mientras todas las células tienen la misma cantidad de genes, cada una en particular expresa sólo un pequeño porcentaje de ellos, según sea su especialización. En el cerebro se ha encontrado que un número selecto de genes se expresa en poblaciones homogéneas. Así es por ejemplo el caso de todas las células amacrinas de la retina, de las células de Purkinge en el cerebelo, o las células motoras de la médula espinal. Pero aún más allá de las diferencias estructurales y moleculares, hay diferencias más refinadas si se consideran sus funciones y proyecciones. ¿Es posible que cada neurona sea única? Sin duda que éste no es el caso, pero si hay que considerar que el cerebro no está hecho de partes intercambiables. 

Pero dentro de esta asombrosa diversidad pueden hacerse algunas generalizaciones. Hace varios años, Vernon Mountcastle, trabajando en la corteza somatosensorial, y David Hubel junto a Torsten Wiesel en la corteza visual, hicieron una importante contribución. Ellos observaron que las neuronas que tenían funciones similares están agrupadas en columnas o planchas que se extienden a través del grosor de la corteza. Así por ejemplo, un módulo típico de la corteza visual, cuyas células que lo componen responden a una línea de una particular orientación, mide aproximadamente un décimo de milímetro de grosor. El módulo puede incluir más de 100 mil células, y la mayor parte de ellas participa en circuitos locales dedicados a una función particular. 

Otra generalización es que todas las neuronas conducen la información más o menos en la misma forma. Esta viaja a través del axón en la forma de breves impulsos eléctricos llamados potenciales de acción, “las alas de las mariposas” de Cajal. Estos potenciales de acción, de 100 milivolt de amplitud y de una duración de un milisegundo, resultan del movimiento de iones de sodio cargados positivamente que cruzan desde el líquido extracelular para penetrar las membranas hasta el citoplasma de las células. 
La concentración del sodio en el espacio extracelular es de alrededor de 10 veces la concentración que existe del mismo ion en el espacio intracelular. La membrana en descanso mantiene una gradiente de voltaje de -70 milivolts. El citoplasma está cargado negativamente respecto del medio externo. El ion sodio se mantiene más concentrado afuera porque la membrana en reposo no le da acceso fácil. Son los estímulos físicos o químicos los que disminuyen la gradiente de voltaje o depolarización de la membrana aumentando su permeabilidad para con el sodio. El flujo de sodio depolariza más la membrana incrementando la permeabilidad (Recuadro, superior derecha). 

A un potencial crítico, llamado umbral, la retroalimentación positiva produce un evento regenerativo que fuerza al potencial de membrana a cambiar de signo. Esto es, que el interior de la célula se hace positivo respecto del exterior. Después de un milisegundo, la permeabilidad del sodio declina y el potencial de membrana vuelve a -70 milivolts, su valor de descanso. Después de cada estímulo, el mecanismo de permeabilidad permanece refractario por unos pocos milisegundos. Esto limita a 200 por segundo, o menos, el ritmo al cual puede regenerarse la acción de potencial. 

Aun cuando los axones se ven como cables aislados, ellos no conducen los impulsos en la misma forma. En realidad los axones no son cables, ya que la resistencia a lo largo del axón es muy alta y la resistencia de la membrana muy baja. La carga positiva que entra al axón durante la acción de potencial se disipa en uno o dos milímetros. Para que un estímulo recorra una distancia de muchos centímetros, la acción de potencial debe regenerarse frecuentemente a lo largo de su trayecto. La necesidad de refuerzo repetido de la corriente limita a 100 metros por segundo la velocidad máxima a la que viaja el impulso. Esto es una millonésima de la velocidad en que viaja un impulso eléctrico en un alambre de cobre. 

El cerebro no es un sincicio, al menos no uno simple. La acción de potencial no puede saltar de una célula a otra. Al final del axón, la comunicación entre las neuronas debe realizarse mediante transmisores químicos, que son liberados en contactos especiales llamados sinapsis. Cuando una acción de potencial llega al axón terminal, se liberan transmisores (neurotransmisores) que están almacenados en pequeñas vesículas de 20 nanómetros de ancho (fig. 3). En el máximo de la acción de potencial entran a la terminación nerviosa jones de calcio. Su movimiento constituye la señal para sincronizar la exocitosis (salida de transmisores), para lograr la acción coordinada de moléculas neurotransmisoras. 

Una vez liberado el neurotransmisor, se une a un receptor postsináptico, gatillando un cambio en la permeabilidad de la membrana. El efecto es exitatorio cuando el movimiento de carga encuentra a la membrana más cerca del umbral para que se genere la acción de potencial. Es inhibitorio cuando la membrana está estabilizada cerca de su valor de descanso. Cada sinapsis produce sólo un pequeño efecto. Para alcanzar la intensidad necesaria de su salida, cada neurona debe integrarse continuamente con otras hasta lograr 1000 entradas sinápticas. Cada neurona es en realidad un sofisticado computador que se interconecta. 


LOS NEUROTRANSMISORES 

En el cerebro son muchos los diferentes tipos de transmisores que han sido identificados, y su variabilidad tiene enormes implicancias para las funciones cerebrales. Desde que se identificó el primer neurotransmisor, en 1921, la lista de candidatos ha aumentado enormemente. Se conocen más a menos cincuenta. Esto ha abierto un enorme campo de investigación que ha permitido ir conociendo cómo se sintetizan los neurotransmisores, cómo se liberan y cómo ellos activan a los receptores de la membrana postsináptica. 

Todo este nuevo conocimiento es particularmente relevante para entender los trastornos psiquiátricos y neurológicos. Es así como se está comenzando a entender cómo funciona el cerebro. Por ejemplo, las drogas que alivian la ansiedad, como es el caso del Valium, aumenta la acción del ácido gama-aminobutírico (GABA), un importante inhibidor de transmisión. Los antidepresivos, como el Prozac, refuerzan la acción de la serotonina, una indoleamina con una gran variedad de funciones. La Cocaína facilita la acción de la dopamina, mientras que ciertos antisicóticos antagonizan esta catecolamina. La Nicotina activa los receptores de acetilcolina que están distribuidos a través de la corteza cerebral. No cabe duda que en el futuro, en la medida que se vaya conociendo más acerca de los sitios de acción de estos agentes, como de los ligados más selectos (moléculas que unen a los receptores), vamos a ir conociendo en mayor detalle las bases del pensamiento y del comportamiento. 

El poder de estas moléculas que actúan en la mente puede ilustrarse con los recientes avances que se han logrado en el tratamiento farmacológico de la esquizofrenia, la más común y devastadora de todas las enfermedades mentales. Las drogas antisicóticas clásicas incluyen las fenotiazinas (por ejemplo el Torasine) y las butirofenonas (por ejemplo el Haldol). Estos agentes disminuyen las alucinaciones, el pensamiento desorganizado y los efectos inapropiados. Estos se han denominado los síntomas positivos de la esquizofrenia y se hacen evidentes durante los episodios agudos sicóticos. No son efectivos en el tratamiento del autismo y lentitud del lenguaje, que se han llamado síntomas negativos, que predominan durante los intervalos intersicóticos. Por otra parte, cuando ellos se administran para tratar episodios agudos, producen en el paciente sutiles y pequeños movimientos anormales (de allí su nombre de “neurolépticos”). Cuando se administran por largos períodos de tiempo, a menudo llegan a causar efectos devastadores llamados disquinesias tardías. Son movimientos involuntarios e incesantes de los brazos y tronco, que persisten aún por mucho tiempo después que se ha suspendido la droga. 

¿Por qué un agente que afecta las funciones mentales también produce síntomas motores? La respuesta está en el hecho de que los antisicóticos convencionales previenen la unión de la dopamina a sus receptores. Para apreciar la importancia de esto se debe saber que las células nerviosas que contienen dopamina en su interior, se agrupan profundamente en el cerebro medio, en una región conocida como tegumentum ventral y proyectan sus acciones ampliamente a la corteza prefrontal, como también a las estructuras subcorticales, incluyendo el ganglio basal, estructuras que están comprometidas en muchos aspectos en el control motor. La corteza frontal es particularmente relevante para la esquizofrenia, porque contiene circuitos que son activos durante la manipulación de la información simbólica, como también en un tipo de memoria de corto plazo, llamada memoria de trabajo. Las neuronas en esta región pueden formar una clase de unidad central de procesamiento. 

Una nueva droga, la clozapina, afecta los signos positivos y negativos de la esquizofrenia. Lo que es más importante, la clozapina no produce la disquinesia tardía. El descubrimiento de miembros adicionales de la familia de receptores de dopamina puede ayudar a la explicación de la eficacia única y selectiva de los antisicóticos. 


LOS RECEPTORES DE LA TRANSMISIÓN 

Los receptores de la transmisión son proteínas que están insertas en la pared celular receptora de la sinapsis. Ellas pueden agruparse en dos grandes superfamilias, basándose en la secuencia de sus aminoácidos y en presunciones de la forma que toma la molécula inserta en la membrana celular. Un tipo de estas familias de receptores consiste en canales iónicos, que son proteínas que forman poros a través de los cuales los iones pueden atravesar la membrana. La otra superfamilia, que incluye los receptores de la dopamina, no forman canales iónicos. En lugar de ello, sus miembros interactúan con proteínas de membranas vecinas que tienen adheridos fosfatos de alta energía provenientes de guanisin trifosfato. Este último proceso inicia una cascada de reacciones bioquímicas. 

El primer receptor de dopamina fue aislado hace cuatro años. Posteriormente se han identificado otros cuatro. Uno muy reciente, denominado D4, ha despertado gran interés. Ello porque une con gran afinidad la dopamina y la clozapina. Otro hecho muy interesante es que el gen que codifica (ordena la síntesis) la proteína D4, no se expresa en el ganglio basal, un hallazgo que puede explicar la ausencia de la disquinesia tardía cuando se administra clozapina. En cambio, la ubicación precisa del D4 en la corteza prefrontal podría explicar el origen de las alucinaciones que se observan en la esquizofrenia. 

También es interesante el estudio de la sinapsis que funciona con dopamina, porque da cierta luz del por qué las drogas como la cocaína producen adicción. La cocaína se une e inhibe a una proteína que transporta la dopamina lejos de su sitio de acción. Estudios recientes de este mecanismo parecen demostrar que es común a todas las sustancias aditivas, como las anfetaminas, nicotina, alcohol y opiáceos. Dentro de este mecanismo, los “núcleos acumbens”, una pequeña subdivisión del ganglio basal, aparecen como de fundamental importancia. Sin duda que mayores estudios de las neuronas de esta región van a permitir entender mejor las ansias con que el drogadicto busca las drogas. 


PROYECCIONES FUTURAS 

De esta exposición, muy somera y parcial, ya se puede deducir la enorme complejidad de la función cerebral a la que recién nos estamos comenzando a asomar. Ella justifica el hecho de que mientras ya conocemos muchos detalles de la función de los distintos órganos del cuerpo, el cerebro haya sido tanto más difícil abordarlo. No cabe duda que en los próximos años, con las nuevas técnicas de estudio que se han ido desarrollando, los avances serán considerables. Sin embargo, mientras más nos adentramos, más nos convencemos de que pasarán muchos años antes de que tengamos un concepto claro de su funcionamiento. Lo que si tenemos claro, es que el cerebro no es un órgano mágico. Muy por el contrario, hay todo un contenido de moléculas que, manejadas tanto por nuestros genes como también por nuestras experiencias, llegan a constituir nuestra conciencia y todos los otros atributos propios de nuestra personalidad. Lo que también es cierto, es que con lo poco que conocemos de su funcionamiento, ya podemos afirmar que el cerebro constituye la estructura más compleja que conozcamos del universo. 

Por ahora, sabemos cómo las neuronas se comunican entre sí y cómo se organizan en zonas con tareas específicas. Pero no podemos menos que maravillarnos de cómo se llega a ello. Cómo a partir de una célula, se diferencian aquellas que van a constituir el cerebro con sus distintas variables y componentes. Cómo cada una de ellas, según su especialización, se ubican en las distintas zonas, y cómo llegan a interconectarse tan exactamente entre sí, en este complejo cableado de miles de miles de millones de conexiones, que permiten su interacción, no sólo para actuar a nivel cerebral, sino para llegar también a coordinar todos los órganos del cuerpo, incluyendo el sistema inmunológico. 

¿Cómo es que se almacena nuestra memoria, y cómo en ella seleccionamos lo trascendente de lo superfluo, para olvidar lo superfluo y recordar lo trascendente? Sin duda que a nivel celular deben actuar diferentes moléculas que al armonizar su acción permiten su ubicación, su diferenciación, el almacenamiento de la información y por último su degeneración. El gran desafío del futuro será llegar a determinar cómo estas moléculas modulan el diagrama del cableado cerebral y cómo más tarde, cuando esto se logra, ellas se relacionan con las hormonas, que desde allí transportan y reciben mensajes de los diferentes órganos del cuerpo. Más aún, últimamente se ha podido comprobar que el cerebro, a diferencia de otros órganos, no es rígido. Muy por el contrario, son las diarias experiencias las que lo modulan, dándole una gran plasticidad, lo que logra mediante la generación de nuevas conexiones que le permiten irse adaptando a las nuevas circunstancias. ¡Con razón se ha sostenido que el cerebro es un órgano que se usa o se pierde! El hecho es que de la interacción de genes con nuestras experiencias de cada día, se va modulando nuestra mente. ¿Qué relación hay entre nuestra mente y nuestro espíritu? ¿Se podrá algún día llegar a saber? Como conclusión final debemos reconocer que nos queda mucho, pero mucho camino por recorrer. 


• Para saber más: Mind and Brain, Gerald Fischbach. Scientific American. Special Report, 1997 


POR QUE Y COMO RECORDAMOS 
En el libro Nueve de la Odisea, Homero relata lo que le sucedió a su héroe Odiseo cuando una tormenta desvió sus barcos de rumbo y los llevó a la "Tierra de los Comedores de Loto". Calmada la tormenta, Odiseo ordenó desembarcar a dos de sus mejores hombres para que hicieran un reconocimiento. Esperaron, pero después de un tiempo sus hombres no volvieron. Entonces el mismo Odiseo desembarcó para buscarlos. Los encontró. Estaban vivos y caminando, pero en un estado de sueño. Los nativos los habían invitado a qué comieran la flor del loto, y por ello habían perdido completamente su memoria. No sabían ni quienes eran ni de adonde venían: "habían perdido su psiquis", dice Homero.

Homero sabía, en ese tiempo, que la memoria era parte integral de lo que una persona es. Sin ella, no es posible llegar a tener la percepción de sí mismo y la percepción de los demás. Es lo que se almacena en la memoria, lo que en definitiva condiciona todo el comportamiento y la personalidad de cada individuo. "Si ella se pierde, se pierde el psiquis". Afortunadamente sus hombres volvieron al barco y, después de algunos días, recuperaron la memoria. 

Sin duda que es necesaria la memoria para formar nuestra personalidad, para aprender, relacionarnos con otros y, en consecuencia, desenvolvernos en la sociedad. Cada instante, a través de nuestros sentidos, estamos percibiendo sonidos, olores, objetos y hechos. Sin embargo, no todo lo que nuestros sentidos perciben queda grabado en nuestra memoria, ya que parece existir un verdadero cedazo que permite grabar sólo lo más importante. Alexander R. Luria, neuropsicólogo ruso, en 1968 escribió un libro ("La Mente del Memorion"), dedicado enteramente a relatar el caso de un individuo llamado Shereshevsky, que tenía la rara condición de recordar todo lo que sus sentidos percibían. En una ocasión, este le mostró una larga y compleja fórmula matemática. Después de algunos minutos, Shereshevsky la reprodujo con absoluta fidelidad. Pero lo que fue más asombroso, la misma fórmula la reprodujo 15 años después con igual exactitud. Pero esta condición tan extraordinaria, no le sirvió mucho a su paciente. Su tremenda memoria lo inhabilitó para el trabajo, porque su cerebro se sobrecargaba de demasiada basura innecesaria, y que no podía integrar ni correlacionar. Para desgracia de él, sin ni siquiera emociones, sólo pudo emplearse en un music hall, exhibiendo su memorión. 

Afortunadamente, la mayor parte de las personas posee una memoria con una capacidad intermedia entre los comedores de lotos y el memorión Shereshevsky. El cerebro normal no sólo almacena, sino que también selecciona información relevante, de tal forma que lo aprendido se puede correlacionar entre sí, además de su relación con sus emociones. Como resultado de todo esto se comienza a estructurar la experiencia, la personalidad y, en definitiva, la inteligencia. 


FASES DE LA MEMORIA 

Existe así una memoria de corto plazo (Short Time Memory o STM), que luego da lugar a la memoria de tiempo medio (Midle Term Memory o MTM) que, bajo ciertas condiciones, llega a consolidarse en una memoria más estable, de largo plazo (Long Term Memory o LTM). Mucho de la memoria de corto plazo se olvida y sólo una parte mas relevante pasa a la de mediano plazo, para finalmente llegar a la memoria más estable de largo plazo. En el caso del memorión, que relata Luria en su libro, no había cedazo, y todo lo que sus sentidos percibían pasaba a la memoria de largo plazo. En este proceso, John Connolly, investigador del Cold Spring Harbor Laboratory en Nueva York, trabajando con moscas, que como todos los animales tienen también memoria, ha logrado identificar un gene específico que puede estimular o suprimir la memoria de largo plazo (The Sciences, Junio 1996), demostrando así que el archivar la información tiene una base bioquímica. 

Pero también se ha podido demostrar que la memoria de largo plazo se almacena en un lugar preciso del cerebro: el hipocampus. Susumo Tonegawa, investigador del MlT en Boston (ganador del Premio Nobel), ha podido desarrollar una técnica en lauchas por medio de la cual inhibe la expresión de un gene especifico en las neuronas de esa zona y, como resultado, estas ratas no pueden guardar información. Puestas en un laberinto, a diferencia de las lauchas normales, nunca aprenden a llegar al queso. 

En los seres humanos, se ha podido demostrar que la memoria de largo plazo también se almacena en un lugar especifico del cerebro. Hay un caso clásico de estudio, observado en un hombre epiléptico (H.M.), que ha servido para comenzar a comprender como se almacena la memoria en el cerebro humano. Se trataba de un enfermo que sufría de crisis muy graves de epilepsia y que le impedían llevar una vida normal. Coma único tratamiento posible, en 1953 se le extrajo una parte importante del hipocampus cerebral, de la amígdala y del lóbulo temporal del mismo. Si bien es cierto que se atenuaron los síntomas de la epilepsia, aparecieron otros síntomas muy peculiares: a partir de esta situación no fue capaz de transferir nuevas informaciones para su posterior almacenamiento en la memoria permanente, de tal suerte que sólo podía recordar cosas por un corto período de tiempo. Como resultado, H.M. vivía un presente perpetuo, en que sólo recordaba lo sucedido en ese día. Sin embargo, la memoria de lo que le había sucedido hasta antes de la cirugía permanecía intacta. 

Otras observaciones clínicas han permitido también ir conociendo mejor el proceso de almacenamiento de la memoria, que parece confirmar que la memoria en función del tiempo se va haciendo mas resistente a las alteraciones. Connolly relata un caso de un traumatismo encéfalo-craneano sufrido por una persona durante el día de Navidad. Después de reponerse, el paciente podía recordar todo hasta el 12 de diciembre, pero lo sucedido entre el 12 y el 24 del mismo mes, se le borró completa y definitivamente. Estas y otras observaciones han permitido diferenciar la memoria llamada de largo plazo, la que parece que, progresivamente, se va haciendo más resistente a posibles alteraciones cerebrales, sean estas producidas a consecuencias de traumas, shocks o anestesias. Es decir, habría un proceso por el cual hechos destacados de la memoria de corto plazo se transfieren a la memoria de largo plazo, que pasa así a ser más duradera. Cuesta recordar la comida de la cena del día anterior, pero no se olvidará nunca del guiso que, cuando chica, su madre le exigía comer. Eso quedó grabado en la memoria a largo plazo. 

Otra observación que ha sido posible demostrar en animales de experimentación, es que la memoria de largo plazo depende de la síntesis de proteínas. Pero cada neurona no trabaja aisladamente, sino que, por el contrario, están íntimamente conectadas ente sí. Para traer un recuerdo a la mente, son muchas las neuronas que se disparan simultáneamente, y para eso necesitan de una interconexión perfecta. 

Las conexiones se hacen a través de las dendritas, (prolongaciones de las neuronas) por medio de substancias químicas (neurotransmisores) que ellas producen y liberan, las que desencadenan una serie de reacciones dentro de la neurona. Pero estas substancias químicas necesitan ser reconocidas por receptores que están en las membranas de las neuronas que, a su vez, son proteínas. 

En el caso de las lauchas de Tonegawa, manipuladas genéticamente para inhibir un determinado gene, lo que se logra, en definitiva, es que no se produzca la proteína receptora de un neurotransmisor: el glutamato. Como consecuencia, las células no se conectan y no pueden guardar la información. Es lo mismo que nos sucede a los seres humanos con la edad. En la medida que pasan los años, vamos perdiendo las conexiones interneuronales que establece el glutamato. Ya a los 70 años se ha perdido el 20% de ellas, y debido a esto va disminuyendo la memoria. 

Pero dentro de cada neurona, parece también que está claro que en el último termino, para que la memoria se almacene, hay también una dependencia de la síntesis de proteínas, que a su vez son codificadas (ordenadas) por otros genes. Serían estas proteínas las que en forma ordenada guardan la información, del mismo modo que es necesario ir ordenando los ladrillos para construir los muros de una casa. En este sentido son clásicos los experimentos realizados por Wesley Dingman y colabores del Chesnut Hill Hospital de Maryland en el año 1963. Al inyectar una sustancia que inhibía la síntesis de proteínas a una rata, ésta no lograba una memoria de largo plazo. Sin embargo, la misma droga no afectaba a la memoria de largo plazo que ya había sido almacenada previamente. 

En resumen, todo parece indicar que el almacenamiento de la memoria se realiza en un lugar preciso del cerebro: el hipocampus, y que en el proceso están involucrados genes específicos dentro de la neurona. Ellos logran armar la memoria, codificando (ordenando) la síntesis de proteínas también especificas, que son necesarias tanto para que las neuronas se puedan comunicar entre sí como para que, en alguna forma, ordenen y guarden la memoria en cada neurona. Son verdaderos genes bibliotecarios, pero con una condición muy especial, ya que la información no estaría en libros o anaqueles diferentes, pues el recuerdo de algo está también interconectado con muchos otros que se van interrelacionando. Para recordar nombres, caras o información en general, requiere que el Cerebro "recree" una serie de actividades eléctricas sincronizadas relacionadas con la información. Un simple olor o un hecho determinado nos trae recuerdos relacionados del pasado, y esos nos trae otros y otros, y así se van correlacionando. Todo parece indicar que para que sea posible esta dinámica de la memoria, se requiere de la compleja interconexión de cientos de neuronas a través de sus sinapsis. Todo esto, en el caso de la memoria do largo plazo, sucedería en la zona cerebral llamada hipocampus. 


FALTA MUCHO CAMINO POR RECORRER 

Si fuera posible llegar a conocer todos los mecanismos genéticos o bioquímicos que permiten almacenar la memoria, como lo hace una computadora, aún así estaríamos muy lejos de conocer la intimidad de la función cerebral. El proceso es mucho más complejo y más dinámico que simplemente guardar información. Así, por ejemplo, sabemos que la memoria se relaciona con las emociones, pero estamos lejos de comprender como ello ocurre. Tal es el caso, por ejemplo, de lo que recientemente Vilayanur Ramachandran, de la Universidad de California, ha descrito en un paciente, que a consecuencia de un traumatismo craneano ha quedado con una rara anomalía que no le permite relacionar su memoria con sus emociones. Este cuadro clínico se ha llamado el Síndrome de Capgras, que hace que el paciente se imagine que los miembros de su familia son impostores, porque al verlos no le produce ninguna emoción. Sin embargo, su memoria y su inteligencia son normales (Proceedings of the Royal Society, vol. 264, 1997, pág. 437). Es así como cuando le muestran fotografías de miembros de su familia o de personas importantes para él, las recuerda y reconoce perfectamente, pero no le producen ninguna emoción. Él admite que en la fotografía se ven como sus padres o conocidos, pero al mismo tiempo afirma que son simplemente dobles. En presencia de ellos, los reconoce, pero cree que son impostores. 

Según cree Ramachandran, lo que ha sucedido en este paciente, es que ha perdido la conexión entre la memoria, que le permite recordar las caras (corteza inferior temporal) y el sistema límbico del cerebro, que regula las emociones. Así, su memoria recuerda las caras, pero no siente emociones ante ellas. Una rara condición, porque cualquiera que sean los recuerdos quo almacenamos en la memoria, siempre van ligados a emociones (afecto, rabia, alegría, tristezas, frustraciones, etc.). Es de este modo como la memoria está interrelacionada, en cada caso, con muchos otros recuerdos y con muchas otras emociones. No sólo eso: memorias y emociones, en alguna forma, influyen en todas las funciones del organismo. Es por esta razón que las crisis emocionales y afectivas desencadenan diversas enfermedades en órganos muy lejanos. 

Los expertos en computación se han planteado el desafío de llegar a desarrollar un computador inteligente. Para ello quieren imitar coma trabajan las neuronas interconectadas. Dicen ellos que quieren llegar a la inteligencia artificial. Todo parece indicar que aún están muy lejos de ello. No es sólo cuestión do interconectar neuronas. ¡Nos falta tanto para entender la complejidad del cerebro! Aunque la ciencia siempre depara sorpresas, en esta ocasión parece poco posible que podamos imitarlo o al menos caricaturizarlo.
A QUÉ CORRESPONDE LA RISA?

LA RISA PARECE SER UNA MANIFESTACIÓN DE ALEGRÍA Y BIENESTAR. SIN EMBARGO, INVESTIGADORES BUSCAN TAMBIÉN OTRAS INTERPRETACIONES MÁS COMPLEJAS Y PIENSAN QUE EL ORIGEN DE LA RISA NACE MUY PROFUNDAMENTE EN LAS RAÍCES DE LA EVOLUCIÓN HUMANA.

El reírse es propio sólo de la especie humana, y parece que para reírse hay que ser inteligente, aunque algunos sostienen que las hienas también se ríen, pero con una "risa sardónica". Si fuera así, sería un contra sentido, ya que no parece que las hienas tengan motivos para reírse. En cambio el ser humano se ríe cuando está alegre o cuando se dice un chiste, pero ¿son éstas las únicas ocasiones en que éste se ríe? ¿Qué significa la risa y por qué se produce? Son estas preguntas que comienzan a hacerse muchos investigadores. 

Robert Provine, un neurobiólogo del comportamiento de la Universidad de Maryland, quiso investigar por qué las personas se ríen, y para ello encargó a sus alumnos que con lápiz y papel recorrieran el Campus anotando los "episodios de risa" que observaran, y que especificaran al mismo tiempo el motivo de cada episodio. En un tiempo dado ellos registraron 1200 episodios de risa. El resultado sorprendió, ya que muy pocos de ellos eran provocados par algún chiste o un hecho divertido. La mayor parte de las risas seguían a un hecho mundano, como cuando se decía: ¡que bueno encontrarte!, o "¿podríamos salir juntos?". Sólo en un 10 a 20% de los episodios tenían que ver con un chiste o un hecho divertido que la hubiera desencadenado. 

Parece que hay que distinguir entre la risa a carcajadas de la risa con disimulo, habiendo toda una escala entre una y otra, pudiendo ser distintas también las motivaciones en cada caso. Un chiste provoca un ataque de risa, porque en la narración de un episodio surge algo inesperado, fuera de contexto. Mientas más inesperado, más risa provoca. En toda narración hay una lógica, pero si en ella aparece abruptamente una contradicción, que se aleja de la lógica, la mente parece reaccionar produciendo una explosión de risa. Mientras más abrupta es la salida de la lógica, más gracioso es el chiste. Evidentemente es una respuesta emocional que se da automáticamente, y cuyo origen tiene que estar necesariamente en alguna parte del cerebro. En este sentido, es muy importante la reciente observación realizada por investigadores de la Universidad de California, que en seres humanos han ubicado un lugar especifico del cerebro, que corresponde al centro de a risa. ltzhak Fried y sus colaboradores, en su trabajo, relatan que cuando se estimula ese punto preciso por medio de electrodos, el paciente sonríe, y si la estimulación es más intensa, estalla en carcajadas (Nature, vol. 391, pág. 650, 1998). El punto preciso está ubicado en la llamada "área motora suplementaria", región que está muy cerca de aquella otra que gobierna en lenguaje, lo que no deja de ser interesante, porque la risa y el lenguaje son consideradas habilidades exclusivas de los seres humanos. 


LA RISA EN EL CONTEXTO SOCIAL 

Desde luego hay que analizar la risa dentro de un contexto social, ya que se puede comprobar que la risa aparece en circunstancias tan distintas como cuando la persona está nerviosa o también cuando está agradada, o simplemente porque otras personas se ríen. También puede considerarse la risa como un mecanismo que libera emociones contenidas. En todo caso la risa no parece ser controlada por un proceso consciente, ya que muchas veces no se puede suprimir voluntariamente un episodio de risa, como no se puede tampoco controlar un bostezo. Según Provin, "en la risa debe existir un significado muy profundo, enraizado en nuestra naturaleza humana". 

El tema de la risa le interesa estudiarlo a Provin, al igual que muchos otros comportamientos animales, como puede ser el canto de un pájaro o el aullido de un lobo. En ambos ejemplos, hay centros específicos en el cerebro que regulan este comportamiento, como parece que también existe para la risa. Necesariamente la risa está relacionada con el comportamiento social. Desde luego él hace notar que los episodios de risa son treinta veces más frecuentes en una reunión social que cuando se está solo. Esto lo ha podido comprobar cuando se pasa, en uno y otro caso, un programa de televisión. El mismo chiste provoca una carcajada en el grupo, y no inmuta a un observador solitario. Más aún, el óxido nitroso, el gas de la risa, pierde mucho de su potencia si se aspira estando solo, afirma Willivald Ruth, un psicólogo de la Universidad de Dusseldorf. Por ella se piensa que la risa debe tener algún rol social. 

La risa aparece en un grupo cuando la gente se siente confortable entre sí; cuando se sienten abiertos y libres. En estas condiciones la risa se retroalimenta por un deseo de no sentirse fuera del grupo. Tal vez es par eso que la risa es contagiosa. Se relata que en el año 1962, sucedió una epidemia de risa entre los escolares de una escuela de Tangannyka, que duró seis meses y que obligó a cerrar temporalmente la escuela. 

Según John Morreal, un filósofo de la Universidad de South Florida en Tampa, la primera vez que el hombre se rió debe haber sido como un gesto de alivio compartido, después de haber pasado por algún peligro. Él especula: "es un signo de que ahora nos podemos relajar". 

Cuando alguien ríe intensamente se relajan todos los músculos del cuerpo, y muchas veces hay que apoyarse para no caer. Otras veces llegan a relajarse los esfínteres. La risa es un relajo que inhibe la respuesta biológica de "pelear o huir". La risa es un signo de confianza en un compañero y un ritual que desarma. Por esto el encuentro con un extraño no produce risa, pero sí se produce en un encuentro repentino con un viejo amigo. Con ello se reafirma un lazo social. 

Los políticos conocen muy bien el poder de la risa, ya que con ella rompen barreras y estimulan la conexión con su audiencia. Probablemente gran parte de la simpatía del Presidente John Kennedy estaba en su habilidad para hacer reír a sus propias expensas. Invitando a la audiencia a la risa, incrementaba los nexos entre él y los votantes. Es por la misma razón que los conferencistas acostumbran a iniciar su exposición con un chiste. 

Pero también la risa puede excluir, como cuando por ejemplo se hace risa a costa de alguna persona, o cuando una persona es muy seria y nunca se ríe. En este último caso, el grupo excluye a la persona que es objeto de la risa. Por esta razón, para un buen político, despertar la risa y/o reírse es esencial, como también es indispensable que no se rían de él. 

Del mismo modo, desde el punto de vista social, cuando alguien desea despertar un ataque de risa y no lo consigue, se produce una exclusión embarazosa. Los cómicos están continuamente corriendo este riesgo y por eso siempre incluyen alguna cuña en su rutina, como cambios en la entonación, para indicar a la audiencia cuando esperan de ella una risa. 

Pero decir chistes también puede ser peligroso. ¿Qué pasa si no se ríe nadie? Puede afectarse el prestigio o el poder de una persona. Los individuos dominantes, ya sea en la primitivas tribus o el patrón en la oficina, usan el humor para subordinar a sus dependientes: ¡cuándo el patrón se ríe, todos ríen! De este modo, el controlar la risa de un grupo pasa a ser una forma de ejercitar el poder. "En esta forma están controlando el clima emocional del grupo", dice Morrel. 

Pero el rol de la risa parece ser aún más complejo que esto. La gente no sólo se ríe cuando se siente bien, sino también en situaciones inconfortables. Algunos esquizofrénicos sufren ataque de risa patológica. A menudo ellos dicen que este estado se acompaña de la sensación de temor a un daño inminente que no pueden controlar. 

Pero ¿por qué se ríe en circunstancias embarazosas o desagradables?. Según Provine, el reír (como otros comportamientos humanos) es un instrumento para cambiar el comportamiento de otros. Es difícil imaginar que en estas circunstancias se ría y exteriorice una emoción para su propio beneficio. Por el contrario, en una situación embarazosa la risa representa un gesto de apaciguamiento, una forma de disminuir el enojo y tensión. Si la persona que esta enfrente se une a la risa, se disipa el riesgo de confrontación. "Si puedo cambiar el discurso de serio a no serio, en alguna forma controlo la situación", dice Lawrence Mintz de la Universidad de Maryland. 

En contraste con todas estas teorías que interpretan ha risa básicamente como un medio de crear condiciones de interrelación social, otros interpretan la risa como un acto agresivo. "Reírse equivale a ganar", dice Charles Gruner de la Universidad de Georgia. Según él, la risa se habría originado como un grito de triunfo que el luchador debe proferir cuando derrota al adversario. 

Gruner dice que él puede encontrar un elemento de agresión en cada manifestación de humor, aún en los más inocuos. Aún un lactante, menciona, se ríe no como una manifestación de agradecimiento a sus padres, sino porque obtuvo lo que desea. 

En fin, todas estas disquisiciones sólo ponen de manifiesto que en definitiva no sabemos como se generan los episodios de risa, aún cuando se puede concluir que su mecanismo debe estar perfectamente delimitado en alguna región cerebral, desencadenándose automáticamente frente a diversas circunstancias. Pero en definitiva, la experiencia señala que el humor es útil en la convivencia humana y que incrementa los lazos entre las personas. Las personas que tienen sentido del humor saben convivir mejor y tienen una posición más optimista frente a la vida. Mejor es pensar que la risa es sólo una manifestación del humor (aún cuando algunos afirman que "la risa abunda en la boca de los tontos"). El psicólogo Luis Muniz, sin complicarse tanto, señala que un hombre sin sentido del humor no se ha asegurado su supervivencia en la sociedad, ya que este es un lazo afectivo que humaniza. Dice además que la risa es un oxígeno que nos da la imaginación para vivir. 

Las esperanzas de reparar el cerebro

SE HA DEJADO ATRAS EL DOGMA QUE SEÑALABA QUE LAS CELULAS CEREBRALES ERAN LAS UNICAS QUE NO SE PODIAN REGENERAR. ELLO ESTA ABRIENDO GRANDES POSIBILIDADES PARA EL TRATAMIENTO MEDICO DE LAS ENFERMEDADES CEREBRALES

Una herida de la piel cicatriza en unos pocos días. Si se quiebra un hueso, después de un tiempo éste se suelda y queda tan firme como antes. Si se saca un trozo de hígado, éste se regenera. Como estos tejidos, muchos otros, en mayor o menor grado tienen la capacidad de repararse por si mismos. El proceso regenerativo está a cargo de las llamadas ""células stem"", que están en todos los tejidos y que asemejándose a las células embrionarias, son capaces de multiplicarse y diferenciarse hasta tomar las características de las células adultas que tienen que reemplazar. 

Cuando el cerebro de un adulto se daña, compensa hasta donde puede su funcionalidad al hacer que las células que quedan hagan nuevas conexiones con las células que las rodean (neuronas), pero desgraciadamente no pueden reparar efectivamente el daño ya que este tejido carece de células stem. Esto es lo que muchos neurobiólogos creían firmemente hasta hace poco tiempo. Sin embargo, trabajos muy recientes (Creces, Ene/Feb. 1999. pág. 35) demuestran que esta afirmación no es absoluta. "En un cerebro adulto humano se pueden producir nuevas neuronas, al menos en una parte del cerebro llamado el hipocampus que tiene que ver con la memoria y el aprendizaje". 

Es cierto que el número absoluto de células nuevas resultantes es bajo, en relación al número total de células del cerebro. Pero otros trabajos realizados en animales, comprueban que las neuronas pueden también multiplicarse en otras regiones, lo que ha abierto muchas expectativas para la medicina. En el cerebro también existen las células stem, pero el problema está en cómo inducirlas para que produzcan un número significativo de neuronas. Si se logra esto, podría ser posible tratar enfermedades que han dañado el cerebro en zonas específicas, como es el caso del Alzheimer o el Parkinson, o el daño producido por ataques cerebrales o traumas. 


¿LAS NEURONAS NUEVAS SON REALMENTE UTILES? 

La simple demostración de que el cerebro es capaz de producir nuevas neuronas no es suficiente. Si el objetivo último es llegar a reparar alguna función cerebral alterada, hay que determinar la localización de las células stem que podrían potencialmente generar neuronas en esas ubicaciones. También se necesita saber si estas neuronas generadas son o no capaces de enviar y recibir mensajes en forma apropiada. 

Para dar respuesta a estas preguntas se ha debido volver a la investigación animal, ya que no es posible tener acceso directo a las células nerviosas humanas. Trabajos pasados, realizados en ratas, han demostrado que esta neurogénesis no sólo se produce en el hipocampo, sino también en el sistema olfatorio del cerebro. Por otra parte se ha podido ver que las células stem existen también en el "septum" (zona comprometida en las emociones y aprendizaje) y en el striatum (zona comprometida con la sensibilidad motora fina). Sin embargo, a pesar de ello se ha observado que en condiciones normales, sólo en el hipocampo y en el sistema olfatorio se producen neuronas nuevas. 

Las nuevas células que se producen en algunas zonas del hipocampo se están dividiendo continuamente y por su morfología aparentemente llegan a ser igual a las progenitoras. Muchas de ellas mueren pronto después de nacer, pero algunas son capaces de migrar profundamente en la capa de células granulosas, llegando a asemejarse las células neuronas allí existentes. También producen co nexiones con otras neuronas para recibir y enviar señales. También se ha visto que son capaces de extender su axón en la misma dirección que sus vecinas normales. 

Lo mismo se ha visto con respecto a las células stem del sistema olfatorio cerebral, en el sentido que migran una buena distancia dentro del núcleo de este, tomando las mismas características de las neuronas de esa zona. 

Pero más importante que estas observaciones morfológicas es saber si realmente estas nuevas células generadas se comportan fisiológicamente como las antiguas. Para ello es interesante analizar los resultados de algunas investigaciones realizadas en ratas, a las que se ha enriquecido su medio ambiente. Ya desde algún tiempo se sabe que al colocar ratas en jaulas apropiadas, donde pueden hacer ejercicios en ruedas giratorias y disponer además de diversos otros juguetes, se incrementan las conexiones entre las células (Creces, Agosto 1998, pa9. 21), y al observar la histología del cerebro se nota un mayor engrosamiento de partes de él. Del mismo modo, esas zonas producen niveles diferentes de neurotransmisores (moléculas que transportan los mensajes de una neurona a otra). En definitiva, estas ratas en las que se mejora el ambiente mejora también su rendimiento cerebral, comprobándose a través de un mejor rendimiento en los test de aprendizaje en los laberintos (al fondo de un laberinto se coloca un trozo de queso, y las ratas estimuladas aprenden mas rápido a llegar a él). 

Nuevas investigaciones han demostrado que estas ratas de ambiente enriquecido, no sólo establecen más conexiones neuronales, sino que también incrementan la neurogénesis (Scientific American, Mayo, 1999, pâg.38) aumentando en un 60% las nuevas células granulosas en el "giro dentado" del hipocampo. Este enriquecimiento ambiental que mejora el aprendizaje e incrementa la neurogénesis, también se observa en ratas muy viejas, aunque no en el mismo grado que en las ratas jóvenes. Por todo ello, los autores de estas experiencias piensan que las nuevas neuronas generadas realmente desempeñan sus funciones, "ya que resultaría ilógico pensar que si en estas condiciones se generan nuevas neuronas, ellas no vayan a servir para nada", señalan Gerd Kempermann y Fred Gage, autores del trabajo. 


ES TODO CUESTION DE EQUILIBRIO 

Asi como el enriquecimiento ambiental Incrementa la neurogénesis, las situaciones de stress parece disminuirla. 

El stress va acompañado de un incremento de hormonas glucocorticoideas (cortisona) producidas por las glándulas suprarrenales, lo que también se acompaña con un incremento de neurotransmisores exitatorios. Ello explica el efecto inhibitorio del stress sobre la neurogénesis. 

Por el contrario, otras moléculas parecen influir favorablemente en la neurogénesis. Se ha ensayado el "factor de Crecimiento Hepidermal" y el "Factor de Crecimiento de Fibroblastos", que a pesar de su nombre restrictivo, se han demostrado también efectivos en el desarrollo de células nerviosas cultivadas in vitro. Al estudiar sus efectos en ratas, se ha observado que el primero favorece la diferenciación de las nuevas células hacia glias (otras células cerebrales diferentes a las neuronas), mientras que el segundo promueve la producción de neuronas. 

Ha sido interesante también ver el efecto en ratas adultas, en el caso de ciertas situaciones patológicas, como son las convulsiones epilépticas y los ataques cerebrales. En estas condiciones se incrementan dramáticamente tanto la división celular coma la neurogénesis. Si esto le es útil a la rata afectada, es algo que aún no se sabe. Así por ejemplo, en el caso de las convulsiones se ha visto que las nuevas neuronas generan conexiones aberrantes. 


POSIBILIDADES DE REPARACION DEL CEREBRO 
Para lograr la reparación en el futuro podrían ser utiles diversos procedimientos, coma la administración de moléculas claves regulatorias u otros agentes farmacológicos, el uso de terapia génica (administración de genes que codifiquen proteinas que induzcan a la división celular), el trasplante de células stem, la mejoría del ambiente cognitivo o por último la combinación de todos estos factores. El ensayo de todas estas medidas probablemente lleve décadas antes de llegar a una conclusión, especialmente si se pretende que maduren células especificas que tienen diferentes funciones. Así por ejemplo, si se desea restablecer las funciones en la enfermedad de Parkinson habría que reparar o reemplazar neuronas de una zona especifica, que producen dopamina. 

Un nuevo campo se ha abierto con la posibilidad de usar células stem embrionarias (obtenidas de un embrión), que son altamente versátiles y que virtualmente tienen la posibilidad de lograr la diferenciación de todo tipo de células del organismo humano. Para ello previamente hay que llegar a conocer los diferentes factores que hacen que estas células se diferencien en un sentido y no en otro. Algún día va a ser posible conseguir que las células stem embrionarias lleguen a diferenciarse hasta lograr cualquier tipo de neuronas. Ellas podrían entonces trasplantarse al sitio afectado del cerebro para reponer las células que se hayan perdido a dañado. 

Claro que estas células trasplantadas, par el hecho de ser extrañas, corren el riesgo de ser rechazadas. Los investigadores están explorando muchos caminos para solucionar este problema. Uno de ellos es llegar a producir células stem embrionarias del propio donante, mediante clonación de sus células adultas que lleven a la producción de células stem embrionarias propias. 

Es así coma el antiguo concepto de que el cerebro es el único órgano que no se puede regenerar y que las células neuronales sólo tienen el destino de envejecer y morir (coma decía el célebre investigador español Ramón y Cajal) parece que no es tan definitivo. Las posibilidades que se están abriendo son enormes y justifican los esfuerzos que se han estado realizando en tal sentido
EL CEREBRO DERECHO Y EL IZQUIERDO

LA MITOLOGIA HA LLEVADO A PENSAR QUE CADA HEMISFERIO CEREBRAL DESEMPEÑA FUNCIONES DIFERENTES, LO QUE HA INDUCIDO A MUCHOS ESCRITORES IMAGINATIVOS A ESCRIBIR LIBROS QUE RECOMIENDAN ESTIMUAR LAS ACCIONES DE UN HEMISFERIO Y DISMINUIR LAS DEL OTRO. PERO LA CIENCIA ESTA SEÑALANDO OTRA COSA.

Existe el mito de la asimetría de los hemisferios cerebrales. El izquierdo se supone que es el lógico, verbal y dominante, mientras el derecho es imaginativo, emocional y dominado. Dos personalidades en una sola cabeza, el Ying y el Yang, el héroe y el villano, dentro de una misma persona. 

Pero esto no tiene nada de científico; es simplista y sin sentido. Hoy en día, se dispone de nuevos métodos de exploración de la función cerebral, como es el caso del scanner del cerebro, que permite analizar objetivamente qué regiones cerebrales se activan con determinados estímulos y cuáles son las posibles funciones que desarrolla cada hemisferio y el cerebro en general. Ello está logrando consolidar una visión menos romántica, pero más real. En todo caso, parece cierto que ambos hemisferios tienen, de alguna manera, funciones diferentes, pero complementarias (New Scientist, Julio 3 de 1999, pág. 26). 

Gereon Fink de la Universidad de Dusseldorf en Alemania y John Marshall de Radcliffe en Oxford, utilizando la tecnología del scanner, llegan a la conclusión que la diferencia de los dos hemisferios está más bien en el estilo en que trabajan, mas que en características y funciones diferentes. Según ellos, el cerebro izquierdo se concentra en detalles. En él se desarrollan todas aquellas habilidades mentales que necesitamos para actuar en una serie de etapas discretas, o para fijarse en fragmentos particulares de lo que percibimos. Tal es el caso de como reconocer la cara de un amigo dentro de una multitud, o agrupar palabras para construir una frase. 

Por el contrario, el derecho se concentra en los aspectos más amplios, en el fondo del cuadro. Los investigadores, para explicar las diferencias comparan a cada hemisferio con lo que cubre la lente de una cámara fotográfica. Un hemisferio mira como a través de un lente gran angular, mientras el otro capta como a través de un zoom. Es decir, uno tiene una visión más general, mientras el otro se fija en detalles. 


COMO OBJETIVAR LOS HALLAZGOS 

Para comprobar esta idea, los dos equipos de investigadores escanearon el cerebro a personas que estaban observando una serie de imágenes llamadas "letras navon". Estos son cuadros donde una simple letra, como por ejemplo una F, está hecha de letras más pequeñas (figura 1). 
El procedimiento consiste en inyectar en la vena de los voluntarios una sustancia radioactiva que puede ser escaneada en el cerebro, ya que ésta se ubica en las zonas que se activan en determinados momentos, frente a determinados estímulos. Así se puede ubicar el área cerebral respectiva que se ha activado frente a un estímulo. 

Mientras se realiza el scanner, a los voluntarios se les muestran las letras navon y se les solicita que señalen cuando se están fijando en la imagen global (la gran F), o cuando se están fijando en los elementos de ella (las S pequeñas). Sus respuestas se comparan con la imagen captada en el scanner. 

"Los resultados son muy hermosos", señalan los investigadores. Cuando el sujeto se concentra en las letras pequeñas, se activa el hemisferio izquierdo del cerebro. En cambio, cuando se les pide que se concentren en la letra grande, se activa el hemisferio derecho (Nature, vol. 392, año 1999, pág. 626). 

Esta observación que parece tan simple, converge con otras observaciones que convalidan estos resultados. Con la suma de todo ello, ya es posible descartar el mito del "cerebro dividido". Ese concepto había nacido en la década del 60, partiendo de trabajos hechos por el premio Nobel, von Roger Sperry de Caltech. En ese entonces, los neurocirujanos en un drástico esfuerzo por tratar la epilepsia, operaron a numerosos pacientes cortándoles el "cuerpo calloso", que es el grueso puente de fibras nerviosas que conectan ambos hemisferios. Este procedimiento quirúrgico reveló lo que Sperry describió como "dos esferas de conciencia" ubicadas en una sola cabeza. En el lado izquierdo el lenguaje y el estilo racional e intelectual, mientras que el derecho era inarticulado, pero provisto de habilidades espaciales especiales. 

Pero ahora, disponiendo de la tecnología de scanner, Joseph Hellige un psicólogo de la Universidad de Southern California, ha hecho cambiar completamente este concepto, al observar que ambos lados del cerebro, cualquiera que sea la función, desempeñan una función activa y complementaria y carecen de propiedades específicas diferentes. "La diferencia estaría más en el estilo del procesamiento y no en funciones diferentes de cada uno". Así por ejemplo, utilizando el scanner, el lenguaje parece ser procesado en ambos lados del cerebro, en áreas pareadas de la corteza. Sin embargo, áreas del lado izquierdo tienen que ver más con la base del leguaje, como la gramática y la producción de palabras, mientras que la intorción y énfasis corresponden al lado derecho. Pero el resultado final, es el lenguaje. Del mismo modo, el cerebro derecho trabaja bien con el sentido de espacio, mientras que la parte equivalente del izquierdo se activa cuando se tiene que pensar acerca de objetos en una particular localización. 

Otros investigadores, como William Hopking del Berry College en Georgia, han adaptado diversos test para estudiar las funciones cerebrales en el chimpancé y baboons, y sus resultados igualmente sugieren que la diferencia de los dos hemisferios, también en ellos, son únicamente del estilo de procesamiento y no de funciones diferentes (Journal of Experimental Psycholoy: General, vol. 120, año 1999, pág. 45). Con ello comprueba también que estas características han estado presentes desde muy atrás en la historia evolutiva y que por lo tanto no son propias de la especie humana. 

Con todas estas evidencias, Hellige llega a la conclusión de que la distinción entre los dos hemisferios es sólo lo que él llama de "diferencia de estilo de procesamiento", y que cualquier facultad mental se comparte en los dos hemisferios cerebrales, contribuyendo cada lado para lograr un todo complementario, negando que cada uno tenga funciones exclusivas. "Un cerebro inteligente es el que puede procesar, en el mismo momento, el aspecto global y el detalle", dice Hellige. 

Con todo, hay que aceptar que el estudio de las funciones cerebrales está recién comenzando y que posiblemente en el futuro, el desarrollo de nuevas tecnologías va a hacer posible disponer de herramientas más precisas para llegar a determinar con mayor exactitud el complejo fenómeno del funcionamiento cerebral. En todo caso es obvio que hay que olvidar las caricaturas de funcionamiento dicotomizado del cerebro. Ello ha inspirado a muchos autores para escribir libros exhortando a las personas a que liberen su hemisferio derecho y que bloqueen la estéril influencia del izquierdo. Es que los dos lados del cerebro se complementan y de su interacción resultan las capacidades y la inteligencia que cada individuo posee. 

POR QUÉ TENEMOS QUE DORMIR

EL DORMIR ES INDISPENSABLE. TODOS LOS ANIMALES DUERMEN, Y SI NO LO HACEN MUEREN. EL SUEÑO ES NECESARIO PARA QUE EL CEREBRO REALICE ACTIVIDADES QUE NO PUEDE REALIZAR DURANTE LA VIGILIA.

El sueño se ha estimado como un estado simple de la mente, que debiera tener también un objetivo simple. Pero después de años de investigación, comienza a percibirse que el sueño es infinitamente mas complejo. ¿Podremos algún día llegar a entender su función y necesidad? Gastamos casi un tercio de nuestras vidas durmiendo y no sabemos por qué, ni para qué. Seguramente debe haber una razón muy poderosa, ya que todos los pájaros y los mamíferos tienen que dormir. Más aún, si no duermen terminan muriendo. Así por ejemplo, si a una rata se le mantiene despierta durante una semana, ésta comienza rápidamente a deteriorarse, para terminar falleciendo a los 20 días de insomnio. Más o menos el mismo tiempo que demora la misma rata en fallecer por privación de alimento. 

Es interesante saber que no todos los animales necesitan igual cantidad de sueno. En general, los mamíferos pequeños duermen más que los grandes. Un murciélago, por ejemplo, duerme 20 horas diarias. Una ardilla, quince horas. En cambio un elefante o una vaca duermen sólo cuatro horas. La jirafa parece ser la más insomne, ya que sólo duerme dos horas. Los felinos parecen ser una excepción a esta regla: gatos, tigres y leones pasan la mayor parte del día durmiendo. El por qué de estas diferencias tampoco está claro. 

Lo que si está claro es que, mientras se duerme, el cerebro esta activo, lo que se puede comprobar midiendo las ondas que se producen por su actividad eléctrica. A través de esta medición se ha observado que el sueño no es homogéneo, y en él se pueden distinguir dos ciclos diferentes: hay un sueño con ondas de actividad eléctricas lentas, que dominan durante las primeras horas. Un segundo ciclo se caracteriza porque las ondas son rápidas y desorganizadas. En este ciclo, que se intercala con el otro, se observa además que tras los párpados hay un rápido movimiento de los ojos (se llama sueño REM: Rapid Eye Movement), estando fláccido el resto de los músculos del cuerpo. Durante este ciclo es cuando generalmente se sueña. 

¿Qué función desempeña el sueño que parece tan indispensable?, es algo que los científicos no han podido aún esclarecer. En la actualidad, dos parecen ser las teorías que más adeptos tienen: unos creen que es necesario dormir como una táctica para conservar energía. Otros creen que el cerebro necesita quedar fuera de uso para desarrollar otras funciones que no puede realizar fácilmente mientras se está consciente. 

En el caso de los seres humanos, la teoría del ahorro calórico no parece muy lógica. Es cierto que una persona dormida gasta un 15% menos energía si se compara con una situación de reposo. Es decir, si duerme ocho horas, ahorra 120 kilocalorías. El ahorro calórico no es mucho, ya que esa cantidad de calorías equivale sólo a las que aporta un pan. Por esto no parece muy lógico tener que dormir para tan escaso ahorro. 

Parece más lógico pensar que la necesidad de dormir es mas bien un requerimiento del propio cerebro. Una persona que ha dormido bien, dice sentirse "reparada". Es obvio que el trabajo intelectual agota y ese agotamiento se repara si dormimos. Pero ¿qué es lo que se repara? 

Craig Heller, de la Universidad de Stanford, piensa que el sueño es necesario porque las células cerebrales necesitan tiempo para recargarse de energía. Efectivamente, el tejido cerebral es metabólicamente muy activo y tiene un alto gasto calórico. Pero su única fuente de energía es la glucosa que le aporta la sangre, y la célula nerviosa no tiene como acumularla, ni tampoco puede acumular glicógeno (polimero de glucosa). De acuerdo a esta hipótesis, durante el sueño la célula nerviosa procesa la glucosa y almacena la energía como ATP, que es la forma en que todas las células guardan la energía. Este proceso se realizaría precisamente durante los ciclos de sueño REM. 

Otros investigadores piensan que no es ésta la principal razón porque el sueño es necesario. Clarlyle Smith y colaboradores de la Universidad de Trent en Peterborough, creen que el sueño tiene una función más sofisticada y piensan que está relacionado con el proceso de la memoria. Durante los estados de vigilia, nosotros estamos continuamente captando diversos hechos y el cerebro tiene la propiedad de tamizar todas estas experiencias y sólo las mas importantes las retiene en la llamada memoria de largo plazo, localizada en el hipocampo (Creces, Junio 1997, pág. 32). El proceso de seleccionar lo trascendente para almacenarlo en la memoria permanente, es el que se realizaría durante el sueño, y muy especialmente durante el sueno REM. Diversas investigaciones en ratas, realizadas por estos investigadores, parecen confirmar esta hipótesis (New Scientist, Abril 26, 1997. Mind Travellers Supplement). 

Por otra parte, James Kreuger, fisiólogo de la Universidad de Tennesse en Memphis, cree que el sueño tendría otra función: dar la oportunidad a las neuronas para ensayar otras conexiones sinápticas neuronales, que se usan raramente. No hay que olvidar, dice Kreuger, que las conexiones sinápticas de las neuronas son muy plásticas y que si no se usan, se pierden. Él hace notar, por ejemplo, que la interleukina-1, que induce el sueño, tiene también la propiedad de estimular la formación de sinápsis. Estos ensayos de conexiones sucederían durante el sueño REM. 

Un feto gasta más de la mitad del día en un sueño REM, del mismo modo que este sueño REM es cuatro veces más prolongado en un recién nacido que en un adulto. Tal vez esto sea debido a que se necesita el sueño REM para ensayar las conexiones y circuitos cerebrales que más tarde va a necesitar para caminar, sonreír o comer. Es decir, durante ese sueño se estarían estableciendo conexiones que va a requerir el desarrollo del futuro cerebro. 

En fin, todas estas diferentes hipótesis nos demuestran cuan poco sabemos aún de cómo funciona el cerebro y, por lo tanto, el significado que puede tener el dormir. Julio Tononi, neurocientista del lnstituto de Neurociencia de San Diego, no se abanderiza por ninguna hipótesis. Él está trabajando para averiguar cómo se expresan los genes en las neuronas. Su trabajo es de largo alcance, porque cada neurona expresa normalmente entre 5 mil y 10 mil genes. Él cree que la única forma de poder entender el por qué del sueño, es averiguando la función de cada uno de esos genes, y estableciendo las diferencias en la expresión durante el sueño y los periodos de vigilia. De lo que no cabe duda es que Tononi va a tener trabajo para rato. 



DORMIR CON MEDIO CEREBRO 

Los delfines en la noche están sólo medio dormidos. Según Lev Mukhametow, de la Academia de Ciencias de Moscú, los delfines duermen primero con el hemisferio cerebral derecho y luego con el hemisferio cerebral izquierdo. Es decir, están medio despiertos, como los centinelas en un campo militar. 

Este investigador, midiendo a actividad eléctrica del cerebro de delfines, constata este comportamiento tan especial, que sucede también en diferentes clases de ballenas y focas. Ello se debe a que estos animales deben estar siempre medio despiertos para mantener adecuadamente funcionando la respiración. De hecho, el delfín deja de respirar si se le dan drogas que lo hacen dormir, afectando simultáneamente los dos hemisferios cerebrales. 
LAS CONEXIONES CEREBRALES

¿Cómo realizan las células nerviosas las conexiones correctas? Estamos empezando a comprender cómo se desarrollan nuestros cerebros.

Nuestro cerebro es probablemente la más complicada y sofisticada máquina que jamás encontraremos. Él tiene que procesar la enorme cantidad de información sensorial que está constantemente inundándonos desde los receptores sensoriales del cuerpo y produce, a partir de ella, un cuadro integrado del mundo exterior. Él almacena nuestros recuerdos y realiza todo el complejo procesamiento de la información que se encuentra en la base de la conducta humana. Tal como un computador, el cerebro está hecho de componentes eléctricos conectados entre sí por "cables". Pero su diseño y arquitectura son bastante diferentes de aquellas de los computadores. Los componentes electrónicos del cerebro no son transistores y condensadores, sino que células nerviosas (neuronas), y los cables que las interconectan son fibras nerviosas (axones). Como en cualquier otro tipo de computador, si las conexiones entre los componentes son incorrectas, el sistema nervioso no trabajará adecuadamente. Ya que la mayoría de nuestros cerebros parecen trabajar bastante bien, algún proceso de seguridad contra fallas debe haberse desarrollado para conectar los componentes correctamente. 

El establecimiento de las conexiones cerebrales no es una tarea fácil. Un cerebro humano contiene alrededor de un millón de millones de neuronas, cada una de las cuales puede conectar con miles de otras. Eso totaliza sobre el millón de billones de conexiones, cada una de las cuales debe ser correcta. El mecanismo que guía a los axones a realizar las conexiones correctas en el sistema nervioso ha fascinado a los científicos por más de un siglo. En los últimos años ellos han comenzado a entender, al menos parcialmente, cómo funciona este complejo proceso. 

El sistema nervioso aparece en el embrión cuando él sólo tiene alrededor de un milímetro de longitud. Inicialmente, el sistema nervioso en desarrollo es una lámina aplanada, de sólo una célula de espesor, hecho aparentemente de células idénticas. Estas primeras células comienzan pronto a dividirse, a diferenciarse y a migrar hacia sus posiciones definitivas. No mucho después el cerebro empieza a tomar su forma adulta, esto es con varias capas de neuronas, cada una de las cuales contiene células de tipo y forma características. 

La fase siguiente y más coinicial en el desarrollo del cerebro es la formación de conexiones entre los billones de neuronas. Hasta que ello no haya sucedido, el cerebro no es más capaz que el hígado, por ejemplo, de funcionar como un computador. El sistema nervioso es único en su género, dado que las células nerviosas pueden transmitir y responder a señales eléctricas y además todas ellas están interconectadas formando circuitos eléctricos complejos. ¿Cómo, entonces, pueden las neuronas conectarse correctamente entre sí? Uno pensarla que es evidente que ellas deben obedecer algunas reglas generales. Existen demasiadas conexiones en el cerebro para que cada una de ellas pueda ser especificada genéticamente, ya que tenemos sólo alrededor de 100.000 genes. 

El equivalente de cable eléctrico en el sistema nervioso es el axón. Los axones son prolongaciones de las neuronas propiamente tales y conducen impulsos eléctricos de una neurona a otra o a muchas otras, sobre distancias de hasta 1 metro en los humanos. Los axones comienzan a brotar de las neuronas poco después que estas han terminado de dividirse y han alcanzado su posición correcta en el cerebro. Para las primeras porciones del cerebro que se desarrollan, esto sucede cuando el embrión es sólo de algunos milímetros de longitud, continuando el proceso hasta alrededor del nacimiento. 

En el extremo de cada axón en crecimiento hay una estructura llamada cono de crecimiento. Este tiene más bien el aspecto de una ameba. El extremo de la fibra nerviosa tiene un abultamiento y desde esta protuberancia salen varias proyecciones largas y finas, llamadas filopodios. Estos procesos están constantemente extendiéndose y retirándose, como los brazos de una ameba. Los filopodios buscando superficies a las cuales adherirse. El cono de crecimiento contiene actina y miosina, los mismos materiales que constituyen la maquinaria contráctil en los músculos. Esto significa que cuando un filopodio encuentra una superficie a la cual puede adherirse, él puede traccionar todo el axón en crecimiento. Si suficientes filopodios se han fijado a una superficie, la tracción puede ser lo suficientemente fuerte para elongar el axón completo. A medida que el proceso se repite una y otra vez, el cono de crecimiento mismo tracciona hacia adelante y el axón se elonga detrás de él. 


SUPERFICIE ADHESIVA 

El factor mas importante que determina si un axón puede crecer y en qué dirección lo hace es la adhesividad de las superficies alrededor de él. Paul Letorneau, de la Universidad de Minnesota, ilustró bellamente este punto en 1975. Él ubicó en un platillo de plástico dos tipos de materiales: en el centro un tipo de material que por sus características no sería adhesivo para los conos de crecimiento, rodeado de una superficie adhesiva. Luego, Letorneau extrajo células aisladas de un embrión de polio y las puso sobre el platillo. Las neuronas dieron origen a axones, cuyos extremos estaban provistos de conos de crecimiento. Estos conos crecieron sólo sobre la superficie adhesiva, evitando las áreas no adhesivas, con el consiguiente crecimiento de los axones detrás de ellos. La conclusión de este experimento es que para que un axón que está creciendo pueda alcanzar su blanco correcto, debe haber una huella de superficie adecuadamente adhesiva a lo largo de la trayectoria entre la neurona y el blanco. Diferentes grupos de axones deben encontrar diferentes superficies adhesivas, ya que de otro modo la mayoría de los axones en el sistema nervioso crecerían hacia el mismo lugar. La naturaleza ha resuelto este problema colocando un gran número de distintas moléculas receptoras sobre la superficie de las células nerviosas, cada una de las cuales se adherirá solamente a un tipo específico de molécula. Esto significa que las fibras nerviosas pueden ser guiadas a cualquier blanco en el cerebro en desarrollo, en tanto ellas tengan moléculas receptoras en sus conos de crecimiento que sean compatibles con el terreno molecular que ellas deban atravesar. 


RECEPTORES CLAVES 

Es una materia de gran importancia determinar qué son exactamente estas moléculas receptoras y qué moléculas en el medio ambiente del cerebro ellas pueden reconocer. Muchos laboratorios están trabajando en el problema, pero a pesar del duro trabajo do los años recientes, conocemos aún muy poco sobre estas moléculas. En la actualidad, dos moléculas son las más conocidas. Ellas se llaman fibronectina y laminina. Ambas son componentes de una sustancia denominada lámina basal, la cual se encuentra entre las células y que actúa como una clase de pegamento para mantenerlas juntas. El efecto que tienen estas dos moléculas sobre los axones en crecimiento es ilustrado en un experimento realizado par Sherry Rogers, Paul Letorneau y otros en la Universidad de Minnesota en 1963. Los investigadores cubrieron la superficie de un platillo de plástico con una u otra de estas moléculas y luego esparcieron neuronas obtenidas de un animal joven sobre el platillo. Las neuronas provenientes del sistema nervioso periférico (aquel que se encuentra exterior o ajeno al cerebro y a la médula espinal) dieron origen a crecimiento axónico en cualquiera de las superficies, de modo que estas neuronas deben tener receptores tanto para fibronectina como para laminina en su superficie. En cambio, las neuronas tomadas del cerebro dieron origen a crecimiento de axones sólo sobre laminina, por lo tanto, no deben tener receptores para fibronectina. Para los axones navegar a través del complejo terreno del cerebro en desarrollo involucra indudablemente elecciones mucho más complejas que la simple opción entre laminina y fibronectina, pero el principio general es el mismo. El "truco" es estar seguro de que el cono de crecimiento adecuado tiene entre sus receptores el que es correcto, en el momento adecuado. El mirar el crecimiento axónico en placas de plástico nos dice un poquito de cómo los axones navegan. Pero no es un sustituto real de lo que se ve en el objeto real, el sistema nervioso desarrollándose en el embrión. Los cerebros de mamíferos son tan complicados que muchos científicos han decidido tratar de comprender el sistema nervioso de los insectos que es mucho más simple. El diseño biológico es muy conservativo: una vez que la naturaleza ha encontrado la forma de hacer algo, ella raramente se molesta en inventar una nueva manera de hacer la misma cosa. Así que es probable que lo que guía a los axones en los insectos sea también lo que guía a los axones en los mamíferos. 


CELULAS "HITOS" 

Dos reglas principales parecen guiar el curso de los nervios en los insectos. Si usted es la primera fibra nerviosa pionera en tomar una cierta ruta, entonces usted encontrará su camino usando "células hitos", que están extendidas en línea a lo largo de la trayectoria. Si usted no es la primera fibra nerviosa, usted seguirá a una pionera que haya ido adelante señalando la ruta. En 1983, David Bentley y Michael Cauday, de la Universidad de California en Berkeley, revelaron cómo una fibra nerviosa pionera puede crecer a través de la extremidad posterior de un embrión de saltamontes. Los filopodios ameboides del cono de crecimiento buscan en su alrededor hasta encontrar una célula hito, luego se fijan a ella y traccionan la fibra nerviosa en crecimiento. Una vez que la fibra nerviosa ha alcanzado el primer hito, los conos de crecimiento buscan el siguiente y así sucesivamente. Si los investigadores deliberadamente destruyen una célula hito con un rayo láser, la fibra nerviosa dejara de crecer o bien tomará un camino anormal. 

Las fibras nerviosas pioneras instituirán la forma básica de un sistema nervioso de insecto. Pero esto es sólo el principio. Nuevas neuronas nacerán posteriormente y sus axones crecerán sobre este entramado pionero hasta que el sistema nervioso esté completo. Como Corey Goodman, de la Universidad de Stanford, ha mostrado, estas fibras nerviosas que crecen posteriormente usan a las pioneras como guía. 

Las fibras pioneras tienen moléculas en sus superficies que difieren de una célula pionera a otra. Los axones que crecen posteriormente pueden reconocer a estas moléculas y así eligen crecer a lo largo de la pionera que los llevará al blanco correcto. Por ejemplo, en una parte del sistema nervioso del saltamontes, dos células de desarrollo tardío envían axones que comienzan a crecer uno junto al otro, pero pronto eligen a pioneras completamente diferentes para seguirlas. Si la pionera correcta es destruida, entonces los axones que normalmente lo siguen se desorientan y generalmente dejan de crecer. Los axones de nuestros cerebros probablemente corren aproximadamente de la misma manera, aunque ellos deben realizar algunos trucos extras para lograr establecerse en un terreno que es mucho más extenso y complejo. 

Eventualmente, entonces, explotando todos estos métodos, los axones en crecimiento alcanzan la región del cerebro a la cual deben conectarse. Ellos saben que han llegado al sitio indicado porque, nuevamente, receptores específicos en los axones probablemente reconocen moléculas que se encuentran sólo en las neuronas blanco correctas. Nosotros podemos desviar el crecimiento axónico hacia una región errada del cerebro, pero los axones son usual y extremadamente renuentes a formar conexiones con esas neuronas. Ellos realizaran conexiones duraderas sólo con las neuronas del blanco correcto. 


CONEXIÓN EXACTA 

Pero un axón debe hacer más que simplemente alcanzar el blanco correcto en el cerebro, él debe también realizar sus conexiones con una parte específica de la estructura del blanco. En la mayoría de los cerebros, un punto particular de una estructura del cerebro realiza conexiones con un punto particular de otra estructura. Probablemente el ejemplo mejor conocido de este mapa topográfico es el patrón de conexiones formadas por las neuronas de la retina (la parte del ojo sensible a la luz) con el cerebro. El ojo trabaja como una cámara fotográfica y proyecta una imagen del mundo exterior sobre la retina. Las neuronas en la retina traducen la luz que reciben en señales eléctricas, las cuales son conducidas por los axones del nervio óptico hacia el cerebro, donde los axones forman conexiones. En cada región del cerebro a la cual el ojo conecta, el patrón de las conexiones es estrictamente ordenado, de tal modo que los axones realizan conexiones que reproducen exactamente el patrón de las neuronas de las cuales ellos provienen en la retina. En consecuencia, la imagen del mundo exterior es repetida en el cerebro con gran precisión, en la forma de impulsos eléctricos. 

Conexiones topográficas como ésta se encuentran a través de todo el cerebro. Existe, por ejemplo, una representación topográfica de nuestro cuerpo en la parte de la corteza cerebral responsable de procesar la información sensorial proveniente de la piel y una representación topográfica del espectro auditivo en las partes del cerebro que tienen relación con la audición. Los mapas topográficos parecen ser importantes para la función cerebral. Si, por ejemplo, las conexiones desde la retina al cerebro se desordenan, el animal no puede ver correctamente. 

El establecimiento de estos mapas topográficos es un proceso complicado. Comprendemos hoy día como esto ocurre en amplios términos, fundamentalmente a través de estudios de la formación de conexiones entre la retina y la región del cerebro conocida como tectum óptico. Estas conexiones son denominadas proyección retinotectal o proyección retinocolicular. Roger Sperry comenzó este trabajo y, posteriormente, recibió el premio Nobel por este y otros logros. La investigación fue continuada por, entre otros, Michael Gaze, de la Universidad de Edimburgo. Nosotros sabemos ahora que con el objeto de establecer un mapa topográfico de la proyección retinotectal, al menos dos mecanismos distintos deben actuar concertadamente. El primer mecanismo guía las fibras nerviosas en crecimiento aproximadamente al área correcta del tectum óptico en el cerebro. Todas las células en la retina deben saber exactamente en qué parte de la retina están ubicadas, es decir, deben saber la dirección de su "domicilio". Al mismo tiempo, las neuronas del tectum óptico tienen que haber elaborado un conjunto complementario de direcciones. La tarea de las fibras nerviosas provenientes de la retina, a medida que crecen en el tectum, es "recordar" de qué lugar provienen en la retina, encontrar una dirección en el tectum que le sea complementaria y realizar la conexión allí. 


NUEVO MECANISMO 

En teoría, este mecanismo por sí solo puede realizar el trabajo completo de hacer que las células de la retina conecten con el lugar correcto en el tectum. Sin embargo, este primer mecanismo no es suficientemente preciso. También algunos animales tienen que ajustar las conexiones del ojo en una época tardía de la vida para compensar su crecimiento. La naturaleza ha desarrollado un segundo mecanismo para entendérselas con estos problemas, el cual ha sido descubierto sólo recientemente. Este segundo mecanismo no usa direcciones posicionales en la retina y tectum. Todo lo que él hace es asegurarse que las células vecinas en la retina conecten con neuronas vecinas en el tectum, lo cual constituye el más importante rasgo de un conjunto de conexiones topográficamente ordenadas. El descubrimiento que este segundo mecanismo trabaja por electricidad ha estimulado a muchos científicos. El cerebro usa el patrón de impulsos eléctricos en las fibras nerviosas para decidir si ellas han hecho o no conexiones en el lugar correcto. John Schmidt, en la Universidad Estatal de New York en Albany; John Meyer, en la Universidad de California en Irvine, y Martha Constantine-Paton, en la Universidad de Princeton, han encontrado que si la actividad eléctrica en las fibras nerviosas provenientes del ojo es bloqueada, ellas realizan conexiones mucho menos precisas que lo normal sobre el tectum óptico. Este mecanismo puede resolver un poco la manera por la cual el cerebro adulto almacena memoria. Durante el desarrollo de un embrión, este mecanismo básico asegura que el cerebro se conecte adecuadamente. En la edad adulta, el cerebro ya corregido en sus conexiones usa el mismo mecanismo para almacenar memoria y modificar la conducta. 


ERRORES 

No debe sorprender que los mecanismos que guían el crecimiento en los axones puedan cometer errores. En la rata recién nacida, por ejemplo, cerca del 20% de las fibras nerviosas que conectan la retina con el tectum óptico alcanzan una región equivocada del blanco. Si este error no se corrigiera, el animal no podría ver correctamente. Recientemente Dennis O`Leary, Max Cowan y James Fawcett, del Instituto Salk, han demostrado que los animales han desarrollado un método para suprimir las conexiones erróneas basado en el mecanismo eléctrico. Este mecanismo permite detectar si una fibra nerviosa ha realizado una conexión errónea y entonces pone en marcha una sucesión de eventos que corregirá el error. Esta corrección puede suceder de 2 maneras. Si el error no es muy grande, el axón que equivocó el blanco será obligado a cambiar gradualmente la conexión que realizó hasta encontrar el área correcta del tectum. Si el error es muy grande, la fibra nerviosa completa y la célula de la retina que le da origen morirán. 

Para llevar a correcciones de este tipo, el cerebro está inicialmente sobreprovisto de neuronas: cerca de la mitad muere alrededor del tiempo de nacimiento. Los primeros en descubrir esta muerte de las células, poco después de la Segunda Guerra Mundial, fueron Viktor Hamburger y Rita Levi-Montalcini en St. Louis. Habían existido informes previos sobre la muerte celular en el sistema nervioso en desarrollo, pero estos investigadores fueron los que establecieron que el proceso de muerte celular formaba parte del desarrollo normal del cerebro. Ellos también mostraron que si se remueve la estructura a la cual un grupo de neuronas envía sus axones, todas las neuronas morirán y no sólo un porcentaje de ellas. Este descubrimiento lleva a la idea de que las neuronas necesitan realizar conexiones para adquirir de su blanco una substancia conocida como factor trófico y así poder sobrevivir. El primero y mejor conocido de estos factores tróficos fue aislado por Levi-Montalcini y sus colegas y se llama factor de crecimiento nervioso. El factor de crecimiento nervioso mantiene vivas a las neuronas del sistema nervioso simpático y a las neuronas sensoriales, teniendo poco efecto sobre neuronas de otras regiones. Muchos factores tróficos diferentes pueden ser producidos en el cerebro y en otros lugares. Cada uno de ellos está probablemente destinado a actuar sobre neuronas de una región particular del sistema nervioso. La ventaja de tener muchos factores tróficos diferentes esté clara: si un axón alcanza un blanco equivocado, el factor trófico no será capaz de mantener viva a la neurona de origen. De este modo, la neurona morirá y la conexión errónea desaparecerá. La búsqueda de nuevos factores tróficos similares al factor de crecimiento nervioso es un área muy activa en la investigación cerebral. 

Hacer crecer un axón y guiarlo para que conecte con los lugares correctos en el cerebro es probablemente la tarea más complicada que las células realizan. Estamos comenzando a comprender cómo ellas lo hacen, pero tomará un enorme trabajo llegar a conocer los detalles. Muchos laboratorios en el mundo están tratando de comprender el lenguaje de los receptores y de las moléculas en la superficie celular que son utilizados por las neuronas. Muchos de los científicos, en esos laboratorios, están particularmente interesados en una materia muy relacionada con este toma, esto es el por qué los axones dañados en el cerebro no vuelven a crecer hacia sus blancos dado que es una de las razones porque los daños cerebrales son usualmente permanentes. Nosotros esperamos que se encuentren las respuestas a algunas de estas preguntas en los próximos años. Cuando esto so logre habremos empezado a resolver uno de los más profundos y, al mismo tiempo, uno de los más excitantes enigmas en biología. 

JAMES FAWCETT 
New Scientist, pág. 41-43 
28 de agosto, 1986 

LA SINAPSIS NEURONAL

El cerebro de los mamíferos superiores constituye la forma más organizada de materia hasta ahora conocida. Para tratar de comprender su funcionamiento, el científico se comporta como lo haría un ingeniero ante una máquina; esto es, primero estudia e identifica sus componentes y luego intenta averiguar como funcionan en conjunto y que relaciones establecen entre ellos. En estas relaciones, la unidad estructural y funcional corresponde a la llamada sinápsis neuronal, cuyo estudio iniciamos con este Cuaderno.

Los componentes básicos del sistema nervioso son las células nerviosas, o neuronas, las que se conectan entre sí a través de uniones funcionales, las sinápsis. El cerebro humano posee casi 100.000 millones de neuronas y el número de conexiones sinápticas entre ellas es aproximadamente 1.000 veces mayor. En consecuencia, es previsible la existencia de una gran cantidad de circuitos neuronales en el cerebro seguramente de enorme complejidad. Hasta la fecha, sólo una parte de esos circuitos es conocida. 

La sinápsis son los sitios de mayor importancia funcional del cerebro, puesto que a este nivel es donde pueden ser alterados o modulados los impulsos de naturaleza eléctrica que conducen las neuronas. Estos mensajes de tipo "todo o nada", se denominan potenciales de acción. Son las sinápsis justamente las que confieren flexibilidad y capacidad de adaptación a un órgano, como el cerebro, conformado por unidades "inflexibles". El término "sinápsis" fue acuñado por Sherrington en 1897 y deriva de una raíz griega que significa "unión". Sin embargo, como veremos, esta unión es más virtual que real, ya que no hay continuidad entre las neuronas sino contigüidad, quedando un pequeño espacio entre una neurona y la siguiente, el espacio o hendidura sináptica. A este nivel, el flujo de información, esto es la neurotransmisión, es de naturaleza química. 

La Figura 1 representa esquemáticamente a una sinápsis. Ella esta básicamente formada por una parte presináptica, usualmente un terminal axónico o botón sináptico, y una parte postsináptica, que frecuentemente corresponde a una porción de membrana del soma o cuerpo celular {sinápsis axo-somática) o bien de una dendrita (sinápsis axo-dendrítica). En este último caso, la membrana de las dendritas suele formar ciertas especializaciones, las espinas dendríticas, cada una de las cuales recibirá un botón axónico. Existen además sinápsis axo-axónicas, y, menos corrientemente, sinápsis dendro-dendríticas. Entre los elementos pre y postsinápticos están el espacio sináptico, de aproximadamente 20 milimicrones. En un botón sináptico es posible observar numerosas vesículas sinápticas, en las que se almacena un compuesto químico denominado neurotransmisor; junto a las vesículas se observan mitocondrias, donde se genera la energía necesaria para la síntesis del neurotransmisor en el terminal. En la membrana postsináptica se encuentran ciertas moléculas proteicas denominadas receptores postsinápticos. 

Las bases del funcionamiento de las sinápsis, en especies con distintos grados de evolución, parecen ser muy similares. Esencialmente, el funcionamiento puede esquematizarse como sigue: el potencial de acción que viaja por el axón invade los botones sinápticos, produciendo su despolarización: la consecuencia inmediata de este fenómeno es que algunas de las vesículas sinápticas vacían su contenido al espacio sináptico, donde el transmisor químico difunde; finalmente algunas de las moléculas de neurotransmisor se unen a los receptores postsinápticos, lo que da lugar a una disminución local del potencial de reposo (hipopolarización) en la membrana postsináptica. En ciertas condiciones, esta hipopolarización o potencial excitador postsináptico (PEPS), es capaz de gatillar la aparición de un potencial de acción a nivel de la neurona postsináptica, lo que asegurara la continuidad en el flujo de información. Por consiguiente, la neurotransmisión a nivel de las sinápsis es de tipo químico, en contraposición con la neurotransmisión en los axones (potenciales de acción) y dendritas (potenciales electrónicos), que es de naturaleza eléctrica. 

La Figura 2 muestra un microelectrodo constituido por un fino capilar de vidrio lleno con una solución conductora de la electricidad, insertado en el cuerpo de una neurona que recibe numerosos terminales axónicos Esta técnica, desarrollada por Eccles y colaboradores en Australia, permite detectar los cambios de potencial eléctrico que ocurren en la neurona postsináptica como resultado de la estimulación eléctrica de los axones aferentes. En el gráfico adjunto se observa el PEPS que se obtiene cuando se administra un shock eléctrico único, de pequeña intensidad (estimulo a). Si se aumenta la intensidad del estímulo (estímulo b) se logra excitar una mayor cantidad de axones presinápticos, y el PEPS (que resulta de la suma de los efectos individuales de cada botón sináptico activado) alcanza un tamaño suficiente para provocar la aparición de un potencial de acción en la neurona postsináptica; a este fenómeno se le llama "sumación espacial". Sin embargo, aún el estímulo de baja intensidad puede llegar a producir un PEPS adecuado para generar un potencial de acción si se aplica en forma repetitiva (estímulo c), porque en este caso los mismos axones presinápticos se excitan varias veces obteniéndose "sumación temporal" de los efectos individuales. El potencial de acción así provocado se genera a nivel de una región del soma neuronal denominada cono axónico, que es lo que da origen al axón; no obstante, es perfectamente captado por el rnicroelectrodo insertado en el pericarión o cuerpo celular. 

En otros casos, la unión del neurotransmisor a los receptores postsinápticos provoca en la neurona postsináptica un aumento del potencial de reposo (hiperpolarización), denominado potencial inhibidor postsináptico (PlPS). Es fácil comprender que si la hipopolarización del soma neuronal puede llevar a la generación de potenciales de acción, una hiperpolarización debe más bien producir el efecto contrario, esto es dificultar la generación de dichos potenciales. Dado que PEPS y PlPS tienden a anularse entre sí (se suman algebraicamente), la neurona postsináptica, que usualmente recibe sinápsis excitadoras (inductoras de PEPS) e inhibidoras (inductoras de PlPS), será excitada y responderá con un potencial de acción sólo si existe un claro predominio de los PEPS; en otras palabras, la posibilidad de excitar sinápticamente a una determinada neurona en una vía nerviosa dependerá del balance entre PEPS y PlPS a que esté sometida. 


Síntesis, almacenamiento y liberación del neurotransmisor. 

Se ha identificado a numerosas substancias que actúan como neurotransmisores en el cerebro, esto es, como mediadores químicos entre dos neuronas. La Tabla adjunta muestra algunos de ellos y los respectivos aminoácidos precursores, a los que se suman más de una veintena de neuropéptidos que actúan como neurotransmisores o neuromoduladores en el cerebro. 

Los neurotransmisores se sintetizan en el botón sináptico a partir de uno o más aminoácidos precursores. La reacción está a veces catalizada por una sola enzima (como en el caso de la acetilcolina), pero otras veces puede requerir hasta tres etapas, con intervención de tres diferentes enzimas (síntesis de noradrenalina). El o los aminoácidos precursores llegan por vía sanguínea al cerebro (aminoácidos esenciales) a bien pueden sintetizarse en las neuronas (aminoácidos no esenciales) a partir de la glucosa. Las enzimas requeridas y las vesículas que van a almacenar al neurotransmisor se sintetizan en el soma neuronal y viajan por un sistema especializado de transporte axónico hasta los terminales. Allí, las substancias neurotransmisoras sintetizadas son almacenadas en las vesículas, cada una de las cuales puede contener varios miles de moléculas del neurotransmisor. Hasta hace algunos años se pensaba que una neurona particular sintetizaba sólo un determinado neurotransmisor a nivel de todos sus terminales axónicos. Ahora se sabe que en muchas neuronas, sino en todas, coexisten dos o más mediadores químicos, de los cuales uno puede ser un neurotransmisor "clásico" (no peptídico) y el o los otros son neuropetídicos, lo que se conoce con el nombre de co-transmisión. 

Cuando un impulso nervioso despolariza un terminal axónico, se abren en las membranas del terminal unos canales especiales que dejan penetrar iones calcio al terminal. Esto canales son proteínas incrustadas en la membrana del botón, que sufren cambios de conformación en respuesta a las diferencias de voltaje que existan entre el interior y el exterior del botón (potencial de membrana), por lo que se les denomina canales voltaje-dependientes o bien canales operados por el voltaje. Los cambios de conformación determinan que estos canales se hagan específicamente permeables al ion calcio, el que penetra por diferencia de concentración: el aumento del calcio libre dentro del terminal determina, por un mecanismo aún no aclarado, que las vesículas sinápticas se fusionen con la membrana presináptica, liberándose su contenido al espacio sináptico por exocitosis. Después que el ion calcio ha participado en el proceso de liberación del neurotransmisor, es eliminado del citoplasma fundamentalmente porque es captado o secuestrado por diversos organelos que están presentes en el terminal. 

Las uniones funcionales entre las células nerviosas, denominadas sinápsis neuronales, son los elementos que contienen flexibilidad y capacidad de adaptación al cerebro. De estas capacidades dependen los atributos más significativos del cerebro, las funciones cerebrales superiores. La relación entre las sinápsis y los procesos de aprendizaje y memoria constituyen el tema del siguiente Cuaderno. 

Una vez en el espacio sináptico, el o los mensajeros químicos liberados, se unen a moléculas receptoras existentes de la membrana postsináptica, las que presentan sitios de gran afinidad y especificidad por el neurotransmisor. Como resultado de esta unión puede ocurrir una de las dos siguientes posibilidades: 
(a) apertura de canales para el ion sodio, químicamente operados por el neurotransmisor; en estas circunstancias el potencial de membrana disminuye (hipopolarización), originándose un PEPS (potencial excitador postsináptico), debido a que el ion sodio penetra a la neurona postsináptica bajo la influencia del gradiente de concentración y del gradiente eléctrico, (el exterior es positivo mientras el Interior de la neurona es negativo), tal es el caso de los receptores de tipo Q y K para ácido glutámico;(b) apertura de un canal para iones cloro o potasio, químicamente operados por el neurotransmisor, dando lugar a un aumento del potencial de membrana en la neurona postsináptica (hiperpolarización) por entrada de cloro o por salida de potasio desde la neurona; en este caso se origina un PIPS (potencial inhibidor postsináptico); tal es el caso de los receptores GABA-A para ácido gama-aminobutírico. En ocasiones, como en el caso del canal operado por acetilcolina el receptor postsináptico y el canal son una misma entidad molecular. Esta situación se esquematiza en la figura 1. 

En la mayoría de las sinápsis, el receptor y el canal son entidades de la membrana postsináptica, independientes entre sí; en estos casos la molécula de AMPc, - actuando como "segundo mensajero" -, desencadenará la apertura del canal; tal es el caso de los receptores operados por noradrenalina. La Figura 2 muestra la cadena de eventos postsinápticos que se inician con la unión de noradrenalina a los receptores adrenérgicos. 

La velocidad con que se abren los canales iniciando la respuesta postsináptica, y el tiempo de apertura del canal, dependen esencialmente de dos factores: 
(I) la presencia o ausencia de enzimas que destruyan al neurotransmisor, y (II) la presencia o ausencia de un segundo mensajero, que retarda el proceso de apertura del canal pero que al mismo tiempo amplifica el efecto y mantiene al canal abierto por más tiempo. Así, la acetilcolina produce potenciales rápidos (milisegundos) que no son mediados por segundos mensajeros, y de corta duración porque es destruida en el espacio sináptico por la enzima acetilcolinesterasa. Los neuropéptidos, en cambio, producen potenciales lentos (segundos y aún minutos), mediados por segundos mensajeros, y el fin de su acción ocurre aun después de ser recaptados por el terminal donde son destruidos por una peptidasa, debido a que el segundo mensajero puede permanecer activado por un tiempo relativamente largo. Más aún, el segundo mensajero puede actuar sobre el DNA nuclear de la neurona postsináptica, provocando cambios en la síntesis de proteínas que pueden repercutir en respuestas celulares a muy largo plazo. Por ejemplo, si se activan repetidamente las fibras presinápticas durante un largo período, lo que asegura la liberación de cantidades importantes de neurotransmisor, se produce una disminución del número de receptores postsinápticos (subsensibilidad) como un cambio adaptativo que tiende a neutralizar el efecto de la estimulación. Lo mismo ocurre si se inyecta un agonista (substancia similar al neurotransmisor, capaz de unirse al receptor postsináptico y de producir el mismo efecto que el neurotransmisor original). Pareciera ser que el fenómeno de subsensibilidad es provocado por una disminución de la síntesis de proteínas que constituirán, en la membrana, los receptores para ese neurotransmisor en particular. 

La coexistencia de neurotransmisores excitadores e inhibidores, que generaran potenciales rápidos y lentos, permite asumir que la respuesta postsináptica constituye un evento complejo y de una gran flexibilidad. 


Receptores presinápticos 

La existencia de receptores presinápticos en los terminales axónicos, tanto para los neurotransmisores contenidos en el terminal (autorreceptores) como para otras moléculas neuromoduladoras, indica que el proceso de liberación del transmisor químico está sujeto a mecanismos de regulación. Los receptores presinápticos funcionan básicamente como sensores del neurotransmisor liberado. Algunas de estas moléculas en función de la cantidad liberada, se fijan a los receptores presinápticos gatillando una señal que - vía segundos mensajeros - disminuirá la liberación (e incluso la síntesis) del neurotransmisor. Si se libera mucho neurotransmisor, funcionará un mecanismo de retroalimentación negativa que disminuirá su síntesis, mientras que si se libera poco el mecanismo de retroalimentación no operará, aumentando la síntesis de ese neurotransmisor. 

Ciertas sinápsis axo-axónicas, que se establecen por oposición de un botón axónico sobre otro, hacen que este último terminal disminuya la cantidad de neurotransmisor liberado cada vez que el primero es activado. Este fenómeno recibe el nombre de inhibición presináptica y se esquematiza en la Figura 3. La unión del neurotransmisor a los receptores presinápticos determina, en último término, una reducción de la entrada de iones calcio al terminal, lo que hace disminuir la liberación del neurotransmisor que actuará sobre la neurona postsináptica. 

Esta y otras características ya mencionadas de las sinápsis hacen que estas estructuras sean sorprendentemente plásticas lo que le confiere al sistema nervioso la enorme versatilidad funcional que está en la base de procesos tales como el aprendizaje, la memoria y otros de similar complejidad. 


Habituación y sensibilización sináptica 

La flexibilidad funcional citada permite aproximarnos al estudio del proceso de aprendizaje y la memoria. 

El aprendizaje, capacidad de modificar el comportamiento en respuesta a una experiencia, y la memoria, capacidad de almacenar dicha modificación por un período de tiempo, son quizás los rasgos más sobresalientes de los procesos mentales de los animales superiores. Sin embargo, estas propiedades están ya presentes en sistemas nerviosos más simples, como en la aplysia, un caracol marino que retrae la branquia cuando se le aplica un estímulo en el sifón, lo que constituye un reflejo análogo de la respuesta observada en animales superiores (retraimiento de la mano ante el contacto de un objeto caliente, por ejemplo). Con estimulaciones reiteradas La aplysia y otros animales "aprenden" pronto a reconocer que el estímulo en cuestión es inocuo, esto es que no les reporta recompensa o daño, y acabará por suprimir la respuesta. Esta es la forma más elemental de aprendizaje y se denomina habituación; consiste en un descenso en la intensidad de la respuesta conductual producto de la presentación repetida de un estímulo. Con 10 a 15 estímulos sucesivos, el reflejo de retraimiento de la branquia se habitúa en la aplysia por algunas horas. Si se aplican 4 o 5 series de 10 estímulos cada una, la habituación puede durar varios días. En este reflejo intervienen dos neuronas, una sensitiva que capta el estímulo aplicado al sifón y otra motora que es responsable de la contracción de la branquia. Registrando con microelectrodos la actividad de ambas neuronas, Kandel y Tauc establecieron que la transmisión sináptica entre la neurona sensitiva y la motora se deprimía paulatinamente, igual que la respuesta contráctil, a medida que se aplicaban estímulos en forma repetitiva. Ello comprueba que la habituación está basada en la pérdida de la eficacia sináptica entre las neuronas comprometidas. Estudios posteriores demostraron que esta depresión de la transmisión sináptica se debe a una disminución, también paulatina, de la cantidad de neurotransmisor liberado por los terminales axónicos de la neurona sensitiva durante cada estímulo, con la consiguiente disminución de la respuesta postsináptica de la neurona motora; esto sitúa a la habituación a nivel presináptico. ¿A qué se debe la disminución de la cantidad de neurotransmisor que se vacía al espacio sináptico? Hoy se sabe que este fenómeno está ligado a la disminución del número de canales de calcio funcionales en el terminal, lo que implica menor entrada de iones calcio necesarios para el proceso de liberación del neurotransmisor. En la actualidad se estima que este tipo de cambios adaptativos presinápticos son responsables de aprendizajes simples como la habituación y la memorización a corto plazo. 

La sensibilización es una forma de aprendizaje parecida, y que puede también apreciarse en el reflejo de retracción de la branquia de la aplysia. Corresponde a la aparición de respuestas cada vez mas intensas a un estímulo inocuo, como resultado de la presentación de un segundo estímulo nocivo. Mientras la habituación requiere que un animal aprenda a hacer caso omiso de un estímulo por que sus consecuencias son triviales, la sensibilización requiere que un animal aprenda a prestar atención al estímulo porque este va acompañado de consecuencias desagradables o dolorosas. Si se aplica un estímulo dañino en la cabeza de la aplysia, la respuesta de retracción de la branquia ante estímulos inocuos aumenta considerablemente; algunas sesiones repetitivas de estímulos nocivos intercalados con inocuos harán que la sensibilización del reflejo de retracción dure varios días. En esencia, el fenómeno de la sensibilización parece residir en un aumento del número de canales de calcio presentes en el terminal de la neurona sensitiva lo que aumenta la cantidad de neurotransmisor liberado, y por consiguiente, la respuesta postsináptica de la neurona motora responsable de la contracción de la branquia. Este aumento del número de canales de calcio en el terminal axónico sería gatillado por serotonina liberada en respuesta al estímulo nocivo y que - vía segundos mensajeros - provoca un aumento de la disponibilidad de canales de calcio en el terminal. 

En suma, habituación y sensibilización son formas de aprendizaje parecidas pero opuestas, sustentadas por modificaciones en la eficiencia sináptica. Aunque no está claro aún si estos procesos operan en forma similar en el cerebro de los mamíferos, es altamente probable que las bases generales del funcionamiento de cerebros simples y complejos sean comparables, de modo que actualmente se acepta que muchas formas de aprendizaje y la memoria de corto plazo tienen un fundamento basado en los cambios de la funcionalidad sináptica. A modo de ejemplo, los estudios de De Wied han demostrado que la administración de pequeñas cantidades del neurotransmisor peptídico vasopresina en el cerebro de animales de laboratorio, produce una mejoría notable en el proceso de memorizar una tarea. Otros aprendizajes y los procesos de memoria a largo plazo parecen depender de modificaciones más substanciales y permanentes del tejido nervioso, como el establecimiento de nuevas sinápsis y por ende de remodelaciones de las conexiones entre neuronas. 

La comprensión del funcionamiento de las sinápsis neuronales es sin duda una de las claves para entender el funcionamiento de nuestro cerebro y la llave maestra que permitirá en el futuro un enfoque terapéutico más eficaz de muchas enfermedades mentales y cerebrales. 

Dr. Alejandro Hernández K. 
Unidad de Biología y Neurofisiología 
INTA, U. de Chile. 

EL MÚSCULO Y EL DEPORTE

Si las marcas mundiales van cayendo año tras año tanto para hombres como para mujeres, cabe preguntarse hasta cuándo mejorará el rendimiento y cuánto tiene que ver en todo esto el aporte genético, la calidad alimentaria y la fisiología misma del individuo. 
CARLOS SAAVEDRA Director Academia de Educación Física de Chile. 

Las marcas y actuaciones de los deportistas cada año adquieren matices impresionantes, y en cada nueva competencia nacional o internacional se baten los récords que hasta entonces permanecían como históricos. En 1982 cayeron 93 marcas mundiales y en 1983 la cifra llegó a 109. Una comparación con lo ocurrido entre los Juegos Olímpicos de París (1900) y los recientes de Los Angeles, EE.UU. (1984), se aprecia en la Tabla 1. 

¿Cuál es la meta en esta superación o mejora de los rendimientos? ¿Son inhumanos los métodos de entrenamiento o, por el contrario, son ""sobre humanos"" los deportistas de hoy?. 

Es fácil escuchar a dirigentes, entrenadores o comentaristas, dar respuestas muy poco senas y sin fundamento a estas interrogantes. La ciencia está aclarando todas estas preguntas por intermedio de complejos -pero muy lógicos- procedimientos, los cuales todavía las autoridades del deporte no comprenden, por lo que no respaldan como debieran. 


RENDIMIENTO FÍSICO Y DEPORTIVO 

Hay que indicar, en primer lugar, que tanto el rendimiento físico como el deportivo están afectados por una gama de factores en que sin duda los métodos de entrenamiento juegan un papel fundamental, pero donde también los componentes alimentarios y los hábitos de vida van a contribuir a la magnitud de los resultados que se obtengan. Por otro lado, las variables fenotípicas (las características perceptibles de un organismo, resultado de la interacción con el patrimonio genético y el ambiente) parecen ser, a la luz de recientes investigaciones, determinantes en el nivel de rendimiento físico y deportivo. El rendimiento físico, dependiente de variables relacionadas con la capacidad funcional de órganos y sistemas, adquiere mayor relevancia en una u otra especialidad deportiva. El rendimiento deportivo, en cambio, es la expresión en mayor o menor grado de las cualidades físicas en términos de habilidades, tiempo de reacción, equilibrio y todo aquello en que los factores perceptivo-cinéticos jueguen un papel preponderante. En un corredor de maratón, por ejemplo, su rendimiento deportivo va a depender de la capacidad funcional del sistema cardio respiratorio y metabólico, es decir, es fundamental en la predicción del éxito de este tipo de competidor conocer su rendimiento físico en términos de consumo de oxígeno expresado en ml/kg/minuto. Sin embargo, el rendimiento deportivo del gimnasta o un saltador de alto, en que las habilidades son más importantes que las capacidades, su rendimiento va a depender de cualidades relacionadas en forma más directa con el Sistema Nervioso Central. 


ASPECTOS GENÉTICOS 

Se ha podido constatar en grupos experimentales que los aspectos genéticos son determinantes en una variable fundamental en relación al rendimiento deportivo: el grado de sensibilidad al entrenamiento (entrenabilidad). Al someter a individuos muy similares a un mismo sistema, volumen e intensidad de entrenamiento, las respuestas a éste son de insospechada magnitud, lográndose en unos un 10% de incremento de la condición física, mientras que en otros alcanza a un 60%. 

Existen evidencias de que los factores genéticos son determinantes en las características antropométricas, en la composición corporal; en la función pulmonar, cardíaca y circulatoria; en las características musculares, en la utilización de sustratos como también en la capacidad de consumo de oxígeno. 

Los datos recientes sugieren que esta sensibilidad por el entrenamiento difiere profundamente entre los seres humanos y depende en alto grado de factores genéticos. 


BIOLOGÍA DE LOS DEPORTES 

Al referirnos al ""sujeto deportista"" es necesario hacer una serie de distinciones respecto al tipo de deportista de que se trata. Según el grado de importancia que tienen en sus resultados las habilidades físicas o las capacidades físicas es como podemos clasificar a los distintos deportes, siendo cada una de estas variables dependiente en un mayor grado del Sistema Nervioso Central o del Sistema Cardiorrespiratorio, respectivamente. Por otro lado, los deportes pueden ser clasificados también según la intensidad o duración de los esfuerzos que lo componen, pudiendo además ser éstos continuos o intermitentes (aeróbicos a anaeróbicos). 

Dependiendo de estas características va a ser el grado de compromiso de diversos órganos y sistemas. Según los principios bioenergéticos, la célula muscular va a utilizar uno u otro mecanismo de producción de energía, pudiendo ser estos deportes llevados a cabo mediante mecanismos de producción anaeróbica o aeróbica (glicolítica u oxidativa). 


LA CÉLULA MUSCULAR 

Los estudios mediante técnicas de biopsia muscular en diversos deportistas y en distintos músculos de éstos, han permitido dar un vuelco importante en los fundamentos y conocimientos relacionados con el rendimiento deportivo. Las características histológicas (tejidos) y químicas de determinados grupos musculares tienen una significativa influencia en el rendimiento físico y deportivo, y es a ese nivel - a veces microscópico - donde hay que ir a buscar las causas de las marcas de excepción. 

Los deportistas con un porcentaje mayor de fibras del tipo I, caracterizadas por una actividad enzimática oxidativa y una superficie mitocondrial aumentada (CRECES 3, 5, 26-27), poseen mejores rendimientos en deportes de larga duración y esfuerzos continuos. Como se recordará, la mitocondria es la ""central energética"" de que dispone la célula, y en la medida que ésta sea más grande, habrá mayor ayuda para hacer frente a las prolongadas exigencias a nivel celular. Esta correlación es mucho mejor aún en deportistas de velocidad. Estos poseen un índice mayor de fibras tipo ll que del tipo I, las que están caracterizadas por tener un mayor grado de inervación y una mayor actividad enzimática glicolítica, es decir a nivel de la degradación y aprovechamiento energético de los materiales esenciales al interior de la célula. 

De esta forma, en el vasto lateral extremo del músculo cuadríceps de los corredores de maratón (muslo) se ha detectado un 91% de fibras del tipo I, siendo el índice normal de la población un 50%. El cuadríceps crural es el músculo extensor de la pierna y está formado por cuatro fascículos musculares, a dos de los cuales se los conoce como vastos por sus grandes dimensiones. 

En los velocistas, el índice de fibras del tipo II detectados en el vasto lateral alcanza a un 78%. Esto ha servido para explicar en gran medida los rendimientos en pruebas de resistencia y de velocidad. La correlación encontrada entre fondistas y velocistas es de 0.7 y 0.81 respectivamente, como puede apreciarse comparativamente en la Tabla 2. 

Debe señalarse que el entrenamiento aeróbico influye en la capacidad metabólica oxidativa del músculo esquelético, por intermedio del incremento de la capacidad para oxidar hidratos de carbono y ácidos grasos, como también el aumento en los potenciales glugoneogénicos y glicogénicos. Tales alteraciones son producidas en parte por los cambios en la composición de las fibras musculares, las que están determinadas genéticamente. Con el entrenamiento, dicho cambio puede llegar a ser hasta de un 15%, sin embargo la actividad enzimática muscular sufre modificaciones considerables, lo que parece ser moderadamente afectado por el genotipo (herencia). 


CONDICIÓN FÍSICA 

¿Podemos decir que Carlos López, vencedor de la maratón hasta el año 1985 de los Juegos olímpicos, posee mejores o mayores cualidades que Carl Lewis, el cuatricampeón de Los Ángeles? Para responder cabalmente a esta pregunta que se escucha en muchos círculos, hay que definir a la condición física como una cualidad del ser humano en la que se manifiesta el estado a nivel de ciertas aptitudes como la aeróbica, anaeróbica y el grado de flexibilidad y de composición corporal. 

Se dice que el sujeto sano debe poseer una buena condición física, es decir, una óptima capacidad aeróbica y anaeróbica; un adecuado grado de flexibilidad y un óptimo porcentaje de tejido adiposo. Sin embargo, los deportistas olímpicos no poseen una buena condición física, sino que más bien un desmesurado desarrollo de algunas de las aptitudes que componen la condición física. 

Pesistas, velocistas, gimnastas, etc., no poseen una buena capacidad aeróbica, es decir, su desarrollo cardiovascular es semejante al de un sedentario y los riesgos de enfermedades circulatorias también son idénticos. 

Nadadores, ciclistas y maratonistas no poseen la fuerza ni la flexibilidad de los anteriores y entre todos existen diversos porcentajes de tejido grasa (Tabla 3). 

Recientes estudios señalan que los atletas olímpicos viven menos años que los sujetos sedentarios sanos normales. Ellos requieren de una sola combinación: entrenamiento y genética. El primero depende y puede estar prácticamente bajo el control total del atleta. La segunda es la "camiseta" que trae puesta desde que nace y, por lo tanto, no depende de él. 

La combinación entre los potenciales genéticos y el tipo de entrenamiento exhaustivo será la clave del éxito de cada atleta. Muchas horas de paciente entrenamiento diario serán en vano si no concuerdan o están relacionadas con las características hereditarias del deportista, las cuales en cierta forma pueden ser detectadas precozmente. 

Los entrenadores no hacen a los deportistas. Sólo orientan sus potenciales con los cuales nacen. 

Los seres humanos con niveles de capacidad de contracción muscular elevada y veloz se caracterizan por un mayor grado de inervación muscular y desarrollan importantes cantidades de energía en la unidad de tiempo. Otros, con un desarrollo por sobre lo normal en sus sistemas de transporte (circulatorio y respiratorio) y con características musculares oxidativas, van a poder mantener niveles de producción de energía elevados durante una a dos horas. Los factores genéticos no sólo serán importantes en la determinación de las características físicas sino también en la de músculos y nervios. 

Las ciencias que tienen que ver con la actividad física han desarrollado métodos de ayuda para los procesos de selección, los que actualmente están empleándose en diversos países, incluyendo los en vías de desarrollo, evitando así desmesuradas e inútiles inversiones. Los métodos de entrenamiento a los que hoy se somete a los deportistas do elite poseen bases y fundamentos científicos que no sólo modifican algunos sistemas clásicos, sino que también descartan varios de los métodos que todavía utilizan gran parte de los entrenadores y técnicos. Cada día los entrenamientos de elite se acercan más y más a uno de sus principios fundamentales, el de la especificidad, que se planifica en relación a las características genéticas del deportista y al tipo de esfuerzo a que se va a dedicar. 


CONCLUSIONES 

La posibilidad que tiene el o los deportistas de elevar sus capacidades funcionales de órganos y sistemas es una propiedad entrenable. El grado de desarrollo que se pueda alcanzar es dependiente de factores genéticos. Tal desarrollo, además del entrenamiento, va a estar subordinado a los estilos o sistemas de vida que el deportista tenga. El éxito del deportista con la eficacia de los sistemas de entrenamiento utilizado va a ser determinado por el grado de sensibilidad que cada ser humano tenga por el entrenamiento. 

Es importante agregar de qué forma el conocimiento científico y la destrucción de productos y barreras sociales también han contribuido a estrechar significativamente las diferencias entre los rendimientos del hombre y la mujer (Tabla 4). En cifras, éste fue de 27% en 1952 y sólo del 13% en 1984. ¿Llegarán tales distancias a acortarse tanto como para desaparecer? El tema es tan interesante como para consideración detallada en otro artículo. 

TAMAÑO Y FUNCIÓN EN EL ANIMAL

EN EL REINO ANIMAL, A MENUDO LA FUERZA Y EL TAMAÑO VAN JUNTOS. SIN EMBARGO, EL TAMAÑO FRECUENTEMENTE TIENE DIFICULTADES. EL PLANCTON MICROSCÓPICO DEL OCÉANO NO NECESITA DE ÓRGANOS ESPECIALIZADOS PARA VIVIR. EN CAMBIO SÍ QUE ESTOS SON NECESARIOS PARA LOS GRANDES ANIMALES. 

El tamaño de un organismo pone muchas limitaciones en su forma, su fisiología y también en el comportamiento. Una rata puede caer desde una cierta altura y no le pasa nada, pero un animal mayor ciertamente va a tener un traumatismo. Si nos achicáramos hasta el tamaño de una laucha o menos, tendríamos mucho temor de caernos al agua. Pero del tamaño que somos, si nos salimos de una piscina, sólo una fina capa de agua cubriría nuestra superficie, lo que no tiene significancia para el peso de nuestro cuerpo. Pero no así una mosca, que quedaría con agua adherida a su superficie en cantidad mayor que el mismo peso de su cuerpo. 

El tamaño también tiene implicaciones en la forma en que un organismo obtiene su energía y como crece. Todos los organismos necesitan nutrientes y gases, lo mismo que necesitan eliminar sub productos y coordinar su propia actividad. Un pequeño organismo unicelular puede captar el oxígeno por simple difusión desde el agua que lo rodea e incorporarlos a su interior. No necesita de estructuras respiratorias. 

Para un organismo más grande, la simple difusión no es suficiente. Los peces por ejemplo, para captar oxígeno, han tenido que aumentar su superficie de absorción desarrollando filamentos en sus agallas. Los pulmones de los reptiles, los pájaros y los mamíferos son como verdaderas esponjas, ofreciendo una enorme superficie a través de los cuales pueden difundir los gases. La mayor parte de los animales complejos han desarrollado sistemas circulatorios, que entre otras cosas los utilizan para captar oxigeno a través de la superficie respiratoria y llevarla a su tejidos y para expulsar de ellos el CO2 en la dirección opuesta. 

Todos estos ejemplos son consecuencias biológicas de las relaciones geométricas entre la altura, su área de superficie y el volumen. 

Consideremos un cubo de madera de un centímetro de altura. Este va a tener un área de superficie de 6 cm2 y un volumen de 1 cm3. Al juntar 27 de estos cubos, se va a lograr uno más grande, con una altura de 3 cm, una superficie de 54 cm2 y un volumen de 27 cm3. Es decir, el aumento de su altura en tres veces aumenta su superficie en nueve veces, mientras que el volumen y masa aumenta 27 veces. En el caso del cubo de madera pequeño, va a estar rodeado por una superficie de 6 cm2 y va a tener una relación de volumen a superficie de 1:6. En el caso del cubo grande, cada cubo de 1 centímetro de madera, tiene un promedio de sólo 2 cm2 de superficie expuesta y una relación de volumen a superficie de 1:2. Es decir, los cubos más pequeños tienen una mayor superficie relativa. Lo mismo es cierto para cualquier objeto de la misma forma, pero de diferente tamaño. Inevitablemente, los organismos pequeños tienden a tener una mayor superficie para su volumen, si se comparan con los organismos de mayor tamaño. Esto es muy importante, ya que muchos procesos dependen del área de superficie del cuerpo, mientras otros procesos dependen del volumen del cuerpo. Si volvemos a nuestro ejemplo, podemos entender coma estas relaciones aperan. Para una laucha que se caiga, la resistencia del aire es proporcional a su área de superficie, que es relativamente grande para su masa. Es así como en el animal pequeño, la resistencia del aire disminuye la velocidad de la caída y muchas veces los saltos que da llegan a ser parte normal de su sistema de locomoción a escape. 

En el caso de un animal gigante, la fuerza de los huesos de sus piernas es proporcional a su área de sección. 

Supongamos que nuestro gigante tenga una altura tres veces superior a la del humano. El área de sección de sus huesos de las piernas, va a ser nueve veces la nuestra, pero aquí se enfrenta un problema, ya que la masa del gigante va a ser 27 veces mayor que la nuestra. La moraleja de esta historia es que los grandes animales terrestres necesariamente tienen que tener huesos más gruesos, como es el caso del elefante en relación con la laucha. 

Muchas de las diferentes vías de la evolución de las especies animales, estuvieron limitadas par su tamaño. Así por ejemplo, los grandes dinosaurios estuvieron en el límite en su tamaño, ya que como cuadrúpedos no era posible su locomoción sobre la Tierra. En la misma forma, el poder volar se hace muy dificultoso para los animales que sobrepasen un peso de 12 kilos. Por este mismo argumento, se piensa que los gigantescos dinosaurios voladores, no podían agitar sus alas para mantenerse y sólo podían deslizarse como planeadores aprovechando las corrientes de aire caliente. Por eso se piensa que es muy probable que durante el período Cretaceous, la atmósfera de la Tierra fuera más densa, lo que podría explicar que pudieran volar esas criaturas cuyas alas extendidas median 12 metros (Quetzaloatlus). 

Claro que el agua es aún más densa (alrededor de los organismos), y en teoría para los animales acuáticos no habría un limite gravitacional. Sí tendría que adaptarse para su desplazamiento en el agua, para lo cual deben ajustar los movimientos de su cola para poderse desplazar eficientemente. Mientras más pequeño es el pez, más rápido tiene que moverse su cola. Lo mismo debe aplicarse para un pez mecánico robótico, como los que han fabricado para filmar las películas. La energía que necesitan las células es producida por organelos especializados en el interior de cada célula y que se llaman mitocondrias (por ello se las llama ""las centrales eléctricas de la célula""). La velocidad de contracción de las fibras musculares está asociada con el número de mitocondrias que posee la célula muscular. Es así como las células musculares de la cola de un pez pequeño tiene más mitocondrias que las células musculares de la cola de un gran pez, lo que sugiere que aquí hay también una adaptación impuesta por el tamaño total del pez. 

Una consecuencia curiosa de estos simples principios, es que los animales construidos bajo el mismo diseño, independientes de su tamaño, pueden saltar a la misma altura máxima. Esto porque el poder de los músculos es proporcional a la masa de cada uno, permitiendo, en teoría, que el salto máximo de un elefante desplace su centro de gravedad a la misma altura que se logra con el salto de una laucha (fig. 1). En general los animales más pequeños pueden saltar varias veces su propia altura, mientras que los animales mayores pueden saltar sólo una fracción de su altura. A este respecto, el ser humano está en la mitad de la escala. Los mejores saltadores de altura, pueden elevar su centro de gravedad 1 metro, elevándose hasta 2.4 metros. El tamaño máximo de un insecto parece estar limitado por su tipo de respiración, que se basa en la difusión del oxígeno dentro de los finos túbulos de la traquea que entra a su cuerpo a través de agujeros externos (spiracles). Cuando la distancia del túbulo que debe recorrer el oxígeno excede poco más de medio centímetro, la entrada de oxígeno al tejido ya se dificulta. Por esto los insectos tienen que ser más delgados que 1 .5 centímetros en cualquier parte de su cuerpo, lo cual en definitiva limita su tamaño. 


EL FRÍO Y EL CALOR: ELEMENTOS VITALES 

Los animales vertebrados han solucionado este problema desarrollando una compleja superficie de agallas o pulmones, junto a un sofisticado transporte sanguíneo. Así por ejemplo, el pulmón humano tiene 350 millones de pequeños bolsillos o alvéolos, lo que en total significa un área de absorción de 90 metros cuadrados (una mitad de cancha de tenis). Es a través de esta superficie que pasa el oxígeno a la sangre, donde se une a la hemoglobina, desplazando el C02, con la que cambia el color de la hemoglobina de azul a roja. Esta tiene que ser bombeada alrededor del organismo para mantener su actividad normal, a un ritmo tal que es determinado por el tamaño, como también por la temperatura del cuerpo. 

También necesitan transportarse los nutrientes que necesita el organismo, como además eliminar los productos de deshecho. De nuevo, para un organismo unicelular, basta la simple difusión, pero en los animales mayores necesitan desarrollar también un sistema de absorción y excreción. En los mamíferos, el intestino delgado ha sido diseñado de modo tal, que sea posible una rápida absorción de nutrientes. Su superficie interna tiene una serie de vellosidades, con 10 que logra aumentar en tres veces el área de superficie. A su vez, estas vellosidades tienen otras pequeñas hendiduras o criptas, llamadas microvellosidades que protruyen 1 milímetro dentro del lumen intestinal, con lo que aumenta la superficie efectiva en 10 veces más. A su vez las células de estas microvellosidades tienen un ribete estriado, cada una de un micrón de longitud y 0.1 micrón de diámetro, con lo cual aumenta de nuevo la superficie en 20 veces más. Tomando en cuenta toda esta arquitectura, la superficie total disponible para la absorción de alimentos en un hombre adulto, alcanza a la enorme cantidad de 250 metros cuadrados. 

El ritmo que las sustancias químicas y los gases pueden difundir hacia el citoplasma de una célula, limitan el tamaño máximo de la misma, que expresado en términos de una esfera, no puede sobrepasar los 50 micrones de diámetro. Como una excepción, las células nerviosas, pueden llegar a medir hasta medio metro, pero tienen que ser muy delgadas, con lo que aumentan también la superficie (axones). Hay algunos organismos unicelulares gigantes, coma la ""acetabularia marina"", que puede crecer hasta una dimensión de 1 centímetro, pero para ella ha tenido que adaptarse a una estructura externa irregular que le permite incrementar su superficie. Si un organismo es más grande, necesariamente debe ser multicelular. Al agruparse las células, permite a ellas especializarse en funciones específicas y llegar a constituir así "órganos". 

La evolución hacia la vida multicelular y la especialización de ellas en órganos, ha debido ocurrir porque muchas de las reacciones bioquímicas necesarias, son más eficientes cuando se realizan en condiciones especializadas. Así por ejemplo, los procesos de digestión de los alimentos, en muchos animales, son más efectivos en un ambiente ácido, pero este sería muy perjudicial, por ejemplo para las células nerviosas o los huesos. Los organismos unicelulares, tienen que hacer lo que puedan para separar los procesos de digestión, locomoción y reproducción, dentro de una sola célula. Pero los animales más grandes ya necesariamente han tenido que separar estas reacciones bioquímicas ubicándolas en sitios diferentes, como una forma de mejorar la eficiencia en el uso de la energía y los nutrientes. 

Pero en los grandes animales, cuando estas diversas funciones llegan a separarse en órganos diferentes, se hace indispensable que estos tengan una adecuada comunicación entre sí, para que el todo constituya un organismo coordinado. Los dos métodos principales de comunicación interna usados por los animales son las hormonas (sistema endocrino) y el sistema nervioso. Las hormonas circulan en la sangre y en general alcanzan a todo el organismo. En los mamíferos los impulsos nerviosos pueden viajar a una velocidad de 100 metros por segundo. 

Las reacciones químicas que tienen lugar en los organismos animales, generalmente generan calor. Pero al mismo tiempo, la velocidad en que ocurren esas reacciones químicas se afecta con la temperatura, de modo que un aumento de 1°C de ellas incrementan la velocidad de reacción en un 14%. Por otra parte, una caída de la temperatura, disminuye la velocidad de las mismas reacciones. 

La mayor parte de la química del carbón, de la cual depende la vida, alcanza su máxima eficiencia alrededor de 38°C. A temperaturas más bajas, las reacciones se desarrollan más lentamente y por lo tanto son menos eficientes. En estas condiciones, la mayor parte de la energía que se libera, tiende a gastarse como calor. A temperaturas más altas, muchas de las enzimas comienzan a desintegrarse. Para que las reacciones ocurran, algunos animales han tenido que adaptarse a temperaturas inusuales. Pero, como consecuencia, ellos no son los más eficientes en el uso de la energía. Algunos ejemplos de estos animales lo constituye el krill, que está en los mares Antárticos, que han adaptado sus enzimas a temperaturas del hielo, o bacterias que se han adaptado a vivir en el agua hirviendo que nace de las surgencias del fondo del mar, y para ello han tenido que desarrollar enzimas que soporten estas temperaturas. 

Pero aquellos animales que se esfuerzan en mantener su temperatura interna a 38°C, han tenido que desarrollar sistemas de control de su temperatura. Para ello han elaborado una fisiología y bioquímica destinada a mejorar la eficiencia del uso de su energía, con lo cual hacen posible la velocidad de su proceso metabólico, generando calor. Para ella han tenido que cambiar la forma de su cuerpo y su comportamiento, de modo que les sea posible controlar su temperatura. 

En los grandes animales, su movilidad llega a ser muy significativa en la regulación de su temperatura. Los pequeños por ejemplo, como la pequeña ameba, tiene que buscar un ambiente de temperatura adecuada. La lagartija, busca el sol de la mañana, y una sombra de las rocas que están más calientes para la noche. Algunos científicos creen que los dinosaurios utilizaron esta técnica con velas. Las evidencias sugieren que las velas de los dinosaurios, como el Dimetrodon, eran muy ricas en vases sanguiíneos y eran usadas para calentar la sangre del animal, levantándolas durante el crepúsculo, cuando los rayos solares estaban cercanos al horizonte. Al medio día, cuando el sol estaba sobre su cabeza, las exponían a la brisa. 

A su vez el tamaño tenía un rol muy especial en la velocidad del uso de la energía por el animal, por mecanismos que todavía son poco claros, a pesar de los muchos estudios. 

Los primeros trabajos metabólicos estuvieron enfocados hacia los mamíferos y se encontró que en animales en reposo, la cantidad de oxígeno consumido, o el calor generado, se relacionaba con la masa del animal. Pero en los animales mayores que usan más energía, estos valores no fueron simples múltiplos de la masa corporal. Por ejemplo, un hombre promedio pesa lo mismo que 5.000 lauchas. Pero el consumo de oxígeno de 5.000 lauchas en reposo es 17 veces superior que el del hombre en reposo. 

Se cambio el concepto a lo que se llamó "Metabolismo Basal", comprobando que el "turnover" de la energía del animal en reposo era proporcional a los 3/4 de la masa corporal. Por cada cuadruplicación de la masa se produce sólo un incremento de tres veces del consumo de oxígeno. Al principio, cuando sólo habían sido testeados unos pocos animales, los biólogos llegaron a concluir que el Metabolismo Basal debía estar determinado por el ritmo de pérdida de calor a través del área de superficie del cuerpo, que de acuerdo al ejemplo del cubo de madera, debería variar entre 2/3 del poder de la masa, acercándose a los 3/4 de error experimental. Pero cuando más adelante se fueron acumulando mayores datos, el exponente permanecía porfiadamente en 3/4. Luego se observó también que el ritmo de la respiración y el ritmo cardiaco, estaban atados a la misma relación. 

Más difícil aún de explicar por los principios de la pérdida de calor, fue el descubrimiento de un exponente similar entre los animales multicelulares ""poikilotérmicos"", como los peces, los anfibios y los reptiles (poikilotérmicos es un término usado para los animales que popularmente se conocen como de sangre fría), lo que significa que viven a varias temperatura. En cambio los animales Homoiotérmicos, como los pájaros y los mamíferos, mantienen una temperatura relativamente fija). Entre los animales unicelulares, hay una relación similar entre el Metabolismo Basal y la masa. Sin embargo, cuando se toma la influencia del tamaño en cada unos de estos tres ""grupos metabólicos"", resulta que los animales unicelulares tienen el más bajo Metabolismo Basal, seguidos por los poikilotérmicos, siendo los más altos los mamíferos y los pájaros. En los estudios de cada uno de estos tres grupos, se ha podido comprobar que el tamaño del organismo permite una sorprendente predicción del Metabolismo Basal (fig. 3), tanto entre especies, como entre los jóvenes y los viejos de la misma especie. Finalmente, cada gramo del cuerpo de un animal joven tiene un ritmo metabólico mayor que el gramo de un animal más viejo de la misma especie. Determinando en humanos la captación de oxígeno y la producción de calor, se ha podido saber que el Metabolismo Basal de un humano de 75 kilos es de alrededor de 340 kilojoules por hora (k.J/h). Esto da un ritmo por kilo de masa corporal de 4.5k.J/h. Comparando este valor con el de un lactante de tres kilos, que tiene un ritmo metabólico de 29 k.J/h, este último tendría un ritmo metabólico por kilo de 9.6 k.J/h. 

El Metabolismo Basal puede variar algo de día a día. Los pocos estudios que se han realizado, sugieren que el promedio del ritmo metabólico de los animales activos, es dos a tres veces superior al metabolismo en condiciones basales. Durante períodos cortos de máximo ejercicio, el Metabolismo Basal sube hasta 15 veces, según se ha demostrado en hombres levantadores de peso. 

Cualquiera que sean las relaciones de los diversos factores involucrados, se relacionan con el ritmo metabólico de 3/4 de poder del tamaño del cuerpo, y es significativo que las cifras no están muy lejanas de la relación de 2/3 de la superficie. Si el ritmo de funcionamiento metabólico es más que 3/4, los animales más grandes que sobrepasaran el óptimo de masa, ciertamente se sobrecalentarían, mientras que los mamíferos pequeños serían más susceptibles al frío de lo que son ahora. Si el ritmo de funcionamiento metabólico fuera más bajo que 2/3, sucedería lo opuesto. 


EL TAMAÑO EN EL EMBRIÓN 

En el hombre, el desarrollo del huevo (óvulo), una vez fertilizado, es una buena demostración de la necesidad de sofisticación progresiva, en la medida que un organismo aumenta en tamaño. 

Al comenzar como una sola célula en las trompas uterinas, los nutrientes necesarios los intercambia con el líquido que lo rodea. Pero ya al tercer día después de la fertilización, el embrión ya consiste en una masa sólida de 16 células y su área de superficie ya es demasiado pequeña para su volumen. En estas condiciones ya no le es suficiente la simple difusión y debe comenzar a organizarse para lograr un mejor aprovisionamiento de materias primas que necesita para crecer y sobrevivir. 

A esta altura, el embrión se anida dentro de las paredes del útero y comienza a desarrollar un sistema de abastecimiento y distribución adecuado. Al final de la segunda semana del desarrollo, el embrión comienza a construir su placenta primitiva. Se trata de un órgano que invade el tejido materno, con el objeto de mejorar el intercambio. Una Semana más tarde, una miniatura de corazón, comienza a hacer circular sangre a través de vasos rudimentarios. Al hacer esto, el feto está efectivamente desarrollando un método de aumento de su área de superficie. El área de superficie efectiva ya no se restringe solamente a la superficie externa de la célula, sino también a la superficie de todos y cada uno de los vasos sanguíneos. 

El embrión crece en la seguridad del "saco amniótico", que es una bolsa llena de líquido que contiene al feto, con lo cual limita los efectos que la gravedad ejerce sobre sus delicados huesos y órganos. En los próximos ocho meses continúa desarrollándose la placenta, exponiendo una gran área de superficie de vasos con sangre fetal frente a la sangre materna. En la medida que los órganos y tejidos fetales van creciendo, son invadidos por capilares en que circula la sangre fetal, de modo que se llega a que ninguna célula esté más lejos que 50 micrones de un capilar. Ya cuando llegue ala edad adulta, va a tener 10 mil millones de capilares, con una superficie total de 600 metros cuadrados. Esto significa que cada célula humana llega a tener una área de superficie igual que una célula libre, por ejemplo una ameba. 

La mayor complicación que tiene que enfrentar un feto de mamífero es que al nacer pierde la placenta que ha usado tanto para obtener oxígeno y nutrientes como para eliminar los subproductos. Por eso durante su vida en el útero tiene que prepararse para esta segunda etapa de vida externa. Para ello desarrolla los pulmones, para poder lograr el intercambio de gases, y desarrolla también los intestinos para absorber los alimentos, y finalmente desarrolla los riñones para eliminar los deshechos. En el momento de nacer, tiene que además hacer un cambio súbito en la circulación para enviar un mayor flujo de sangre a los pulmones e intestinos. 

De nuevo, el aumento de tamaño no afecta a la difusión, pero ya comienza a necesitar un sistema de control y comunicación interna. Esta se inicia a través de la sangre que llega tan cerca a todas las células, y que utiliza no sólo para el transporte de gases y nutrientes, sino también para distribuir mensajes. Estos mensajes vienen en forma de hormonas. Así por ejemplo, cuando el azúcar se eleva, se libera insulina de las células del páncreas, lo que hace que esta reduzca su nivel. En el feto la insulina aparece como una de las hormonas claves que regula el crecimiento y es por eso que el páncreas ya está establecido alrededor de la séptima semana de desarrollo. 

Con todo, las hormonas tienen limitaciones. Ellas no pueden llevar los mensajes más rápido que la sangre y no pueden desarrollar acciones exclusivas en órganos específicos, ya que ellas con la sangre son bombeadas a todo el cuerpo. Aquí es donde entra a jugar el sistema nervioso como elemento comunicador que trasmite con velocidad y acuciosidad los mensajes. El desarrollo de este sistema comienza a las pocas semanas de iniciada la concepción. 


HISTORIA DE LA VIDA Y ECOLOGÍA ENERGÍA Y EVOLUCIÓN 

Los animales difieren de las plantas en la forma que usan la energía y como la transportan. Las plantas más complejas, se hacen progresivamente menos móviles. Al mismo tiempo las plantas usan la energía principalmente en producir materias orgánicas. Por el contrario, en los animales más complejos, la mayor parte de la energía se gasta en el trabajo, el calor, y menos en la producción de materia orgánica. Ello incluye el crecimiento y la reproducción. Esta divergencia ha llevado a que plantas y animales sean mutuamente dependientes. 

Las plantas más complejas, especialmente las que florecen, descansan en animales para fraccionar la materia orgánica y transportar elementos reproductivos y frutos. Así por ejemplo, las abejas y muchos otros insectos, mientras consumen néctar, transportan el polen entre las flores de las plantas para su fertilización. Los pájaros consumen muchos frutos, transportan las semillas y depositan sus fecas, que a su vez se convierten en fertilizantes. 

Los mamíferos y los pájaros, que son relativamente recientes dentro de la historia de la evolución, han seguido un camino muy divergente al del reino vegetal. En proporción al consumo total de energía, los mamíferos y los pájaros tienden a dedicar una menor proporción de su metabolismo al crecimiento físico y una mayor al trabajo y al calor. Con todo, por su mayor metabolismo comparado con los animales poikilotérmicos (asociado a su mayor temperatura promedio del cuerpo), los mamíferos y los pájaros de un determinado tamaño crecen tanto o más rápido que muchos animales poikilotérmicos. De este modo la rata crece mas rápido que la carpa, pero por cada gramo que aumenta en su peso, requiere de más alimento. 

Los primates, incluyendo al hombre, independientes de su tamaño, son los mamíferos que crecen más lentamente a pesar de tener un ritmo metabólico propio de mamífero. Los primates dedican una muy baja proporción de su energía para crecimiento físico y en cambio una gran cantidad al trabajo y al calor. 

Además, las especies más grandes de los tres mayores grupos metabólicos tienden a tener un tiempo de madurez más prolongado. Esto hace que los animales de mayor tamaño tengan más dificultades para mantener en equilibrio su población, especialmente después de cualquier catástrofe, como podría ser una erupción volcánica, una inundación o un incendio. En general, se supone que la selección natural (el mayor éxito reproductivo de los animales adaptados a su ambiente), en condiciones de exigencia, como escasez de alimentos, sequías u otros, favorece a los animales de menor tamaño. Por otra parte, los de mayor tamaño necesitan para sobrevivir un medio ambiente más estable. 

¿Pero exigiendo un medio ambiente más estable a los animales grandes, tienen algunas ventajas?. Pareciera que sí. Desde luego los de mayor tamaño tienen menos riesgos de ser comidos por otros animales y al mejorar la regulación de su temperatura, pueden también vivir en climas fríos o templados. Pero también hay otros factores que están en juego. Los animales mayores tienden a tener un promedio de vida más largo y también cerebros más grandes. Tal vez por ella tienen mejores posibilidades de aprender y recordar comportamientos complejos, ya sea en la búsqueda y aprovisionamiento de alimentos o en el proceso del cuidado de las crías. 

Los seres humanos no pueden escapar tampoco a las restricciones biológicas impuestas por su tamaño. Con todo, con la capacidad de fabricar herramientas y usar tecnologías que pasan de una generación a otra, pueden producir sus propios alimentos, como también puede crearse un ambiente más cálido e incluso construir refugios. Todo ello significa ventajas que no poseen otros grandes animales, como los monos que alcanzan una densidad poblacional escasa y tienen que vivir sólo en los bosques tropicales, en un ambiente cálido y donde los aumentos son abundantes. 

PETE MOORE , Ashtead, Inglaterra. 

Artículo traducido del New Scientist 18 de Marzo de l995.
OSMORREGULACIÓN Y ECONOMÍA DEL AGUA

"Ni mucha agua que te inundes, ni poca que te deshidrates", parece ser el predicamento celular. La forma como percibe la célula la necesidad de regular el agua interna con la externa aparece ligada a su propia estructura genética y bioquímica.

El agua es el componente más abundante de nuestro planeta. La célula viva, por su parte, también está constituida en un porcentaje importante por agua, así como también el medio que la rodea es esencialmente hídrico. Este medio posee disueltos en agua la mayoría de los componentes que eventualmente constituirán el medio interno intracelular. Esto determina la existencia de una relación muy armónica entre el medio externo y el interno, la que en caso de romperse originará un grave y quizás irreversible daño a la célula. 

Los animales superiores poseen mecanismos complicados que les permiten controlar las variaciones ambientales de humedad, en un rango más o menos amplio y por períodos discretos. Plantas y bacterias, por el contrario, están mucho más expuestas a las variaciones del contenido de agua ambiental. Desde luego, la expresión más clara de esto último está presentado por las sequías, en que la deshidratación puede originar verdaderos desastres bioeconómicos. Se calcula que durante la sequía de 1983, que asoló gran parte de Estados Unidos, se perdió cerca del 40% de los cultivos, originando pérdidas de alrededor de 10 mil millones de dólares. 

La sequía representa uno de los mayores riesgos de la agricultura moderna. En un año normal, sobre el 40% de las indemnizaciones pagadas por las compañías de seguro agrícola se refieren a pérdidas por sequía. De este modo, el significativo aumento de la salinidad, provocado por la escasez de agua, representa el estrés más frecuente a que se ven expuestos los vegetales. 


LA HORA DE LA BIOLOGIA 

Dada la frecuencia con que se suceden los episodios de sequía, la planta (o la célula, en general) ha debido diseñar algunos mecanismos adaptativos que le permitan sobrevivir al estrés osmótico. En la actualidad, se conocen con alguna exactitud los elementos involucrados en este mecanismo conocido como osmorregulación; estos elementos resultaron ser moléculas orgánicas pequeñas que reciben el nombre genérico de osmoprotectores y que pertenecen a un tipo de molécula tales como la prolina, prolina betaína, glicina betaína y otras. Se estima que estas moléculas previenen la deshidratación celular, equilibrando la potencia osmótica de la célula con la del medio externo. Existen una serie de estudios que permiten comprobar un incremento en la acumulación de estos compuestos al interior de la célula, correlacionado con el aumento de la salinidad del medio en que han crecido tales células. 

Un aspecto que ha despertado gran interés en estos estudios es el mecanismo que utiliza la célula para percibir el cambio osmótico. En esta área, los trabajos en bacterias han aclarado algunos aspectos que parecen relevantes. El ingreso de sales al interior de una bacteria como la Escherichia coli se realiza a través de proteínas de la pared externa de la bacteria, conocidas como porinas. A través de ellas penetran también otros compuestos de bajo peso molecular gracias a un mecanismo de difusión pasiva. Cuando las bacterias son expuestas a un medio de alta salinidad, se produce una expresión selectiva del gen, que codifica para una de las porinas (ompC), mientras que al crecer bacterias en un medio de baja salinidad, se expresa de preferencia la porina ompF. Se supone que a través de una compleja secuencia de reacciones que incluye otras proteínas (esta vez citoplasmáticas) se produciría la expresión selectiva de los genes de porinas y la adaptación de la bacteria al ambiente salino. 

Los estudios realizados en osmoprotectores han logrado explicar en buena parte la adaptación de las bacterias al estrés osmótico, así como también algunas aspectos genéticos de la osmoprotección. La figura Nº1 ilustra la estructura de algunos de los compuesto osmoprotectores, los que comparten una cualidad química muy importante: su extrema solubilidad en agua y que en algunos casos alcanza a 14kg por kg de agua. 

¿Cómo trabajan los osmoprotectores?. La explicación más fácil es que estos compuestos permiten balancear las presiones osmóticas intracelulares con la del medio externo, evitando la pérdida neta de agua. No obstante, en la actualidad se ha comprobado que estas sustancias juegan un importante papel en la estabilidad de la estructura de las proteínas intracelulares. Durante un cambio osmótico severo, algunas proteínas celulares quedan literalmente bañadas por osmoprotectores que pueden alcanzar concentraciones altísimas, que nada tienen que ver con las concentraciones de solutos, que normalmente maneja la célula. De este modo, la célula logra retener agua y evitar la deshidratación. 


GENETICA 

La posibilidad de disponer hoy de cepas de bacterias mutantes que presentan una gran tolerancia osmótica, dada por una sobreproducción de prolina, ha permitido conocer algo más sobre la genética de este proceso. La figura Nº2 esquematiza la secuencia de reacciones que dan origen a prolina, uno de los más activos osmoprotectores, y describe cómo este producto final de la reacción inhibe la primera reacción del ciclo, mediante una típica retroalimentación negativa. La cepa mutante posee una sensibilidad a la inhibición 100 veces menor, lo que provoca una sobreproducción de prolina y a través de ello, la osmoprotección. No obstante constituir este hallazgo una situación bastante poco frecuente, el mecanismo de adaptación parece ser muy atractivo para futuras investigaciones. 

Otro mecanismo propuesto para la modulación se plantea con el uso de osmoprotectores radiactivos. Utilizando bacterias sometidas a estrés osmótico se pudo demostrar que la captación de glicina betaína, marcada con 14C fue muy superior en estas bacterias, comparadas con las que provenían de un medio fisiológico. Estos resultados sugieren fuertemente que la salinidad del medio permite la expresión de un sistema de captura de moléculas osmoprotectoras del medio, que a su vez protegen a la célula contra la deshidratación. Por otra parte, se ha demostrado que las dos reacciones involucradas en la síntesis de prolina betaína son "osmorreguladas", esto es, las enzimas aparecen en su expresión máxima cuando la salinidad del medio se eleva. 

El conocimiento adquirido en bacterias ha permitido explorar la osmoprotección en vegetales. Se han realizado interesantes estudios en alfalfa, cuya raíz tiene una asociación simbiótica con una bacteria, Rhizobium meliloti. Se ha descrito que esta bacteria está protegida del shock osmótico por betaínas, lo que le permite una adecuada fijación de nitrógeno. 

En resumen, las moléculas osmoprotectoras representan una alternativa muy importante para mantener la viabilidad de las bacterias y/o vegetales en ambientes salinos. La evidente importancia económica de estos estudios nos hacen esperar importantes resultados futuros. 

