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Efectos de la aplicacion microiontoforetica de acido
gamma-aminobutirico sobre la actividad neuronal en

el tuberculo cuadrigemino superior de la rata

Estudios previos han demostrado la
presencia de dcido gamma-aminobutirico
(GABA) y de la enzima necesaria para
su smtesis, la glutamato-descarboxilasa
(GAD), en el tuberculo cuadrigemino su-
perior (TCS) de la rata (1, 3). El objeto
del presente trabajo ha sido estudiar los
efectos de la aplicacion microiontoforetica
de GABA y de su antagonista, la bicucu-
lina (Bcc), sobre la actividad espontanea
de neuronas del TCS.

Los experimentos se realizaron en 10
ratas albino Wistar. Como anestesico se
empleo uretano (1,3 mg/kg). En todos los
animales se realize una craniectomia pa-
rieto-occipital y se succiono el lobulo oc-
cipital y el hipocampo (lado izq.) hasta
visualizar el TCS. La microiontoforesis se
realizo con dos pipetas llenas de GABA
(0,5 M) y Bcc (0,005 M), respectivamente.
A estas dos micropipetas se adosaron
otras dos, una con CINa 2 M, para el
registro extracelular de la actividad neu-
ronal y otra con azul celeste pontamina
(2 % en salino) para marcar las zonas de
registro. La micropipeta multiple asi for-
mada present© un diametro mdximo en la
punta de 5 /z. Los detalles tecnicos del
registro extracelular y de la microiontofo-
resis han sido publicados en otra parte (4).

En la figura 1 se muestra un ejemplo
de los efectos del GABA sobre la activi-
dad espontanea de una neurona situada
en el estrato gris intermedio del TCS. La
aplicacion iontofordtica de GABA dismi-
nuyo la frecuencia de disparo de la neu-
rona de 25 ± 3 potenciales de accion por 

segundo (PA/s) a 3 + 1,2 PAs. La inyec-
cion simultanea de Bcc disminuyo en un
70 % los efectos del GABA. En total se
registraron 53 neuronas en el TCS, de las
cuales 32 (60 %) se inhibieron por la apli-
cacion del GABA, siendo dicho efecto
bloqueado en todos los casos por la apli-
cacion de la Bcc.

De estos resultados preliminares se con-
cluye que el GABA actua inhibiendo cier-
tos tipos neuronales del TCS. Es intere-
sante senalar que las celulas inhibidas se
localizaron en su mayoria (90 %) en los
estratos medios y profundos del TCS, so-

Fig. 1. Efectos de la microiontoforesis de
acido gamma-aminobutirico (GABA) y de bi-
cuculina (Bcc) sobre la actividad espontanea
de una neurona situada en el estrato gris In-
termedio de! tuberculo cuadrigemino superior

de la rata
El GABA se inycctd con corriente de 35 nA
en pulsos de 7 s de duracidn. El efecto inhibi-
dor del GABA sobre la actividad de la neurona
se bloqued por la microiontoforesis simultdnea
de Bcc durante 180 s a intensidadcs crccientes
(5, 10 y 40 nA). La frecuencia de potenciales
de accidn por segundo (PA/s) se cuantificd en

intervales de 250 ms.
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bre los cuales existe una proyeccion inhi-
bidora monosinaptica desde la pars reti-
culata de la sustancia negra (prSN) homo-
lateral (2, 4). A favor de que la via ni-
grotectal sea de naturaleza gabergica hay
que senalar que los efectos inhibidores
producidos en el TCS por la estimulacion
de la prSN son bloqueables por la Bcc
(Rib a s , en prensa) y que la destruccion
de los somas neuronales de la prSN dis-
minuye en un 35 % la actividad de la
GAD en el TCS (1).

Por el contrario, las concentraciones de
GABA en el TCS no se modifican por la
lesion de las proyecciones procedentes de
la corteza visual, retina o del TCS con-
tralateral, sugiriendo que dichas proyec-
ciones actuan a traves de interneuronas
gabergicas situadas dentro del TCS (3).
La presencia de interneuronas gabergicas
en el TCS explicarfa el hecho de que la
lesion de la via nigrotectal no destruye por
completo la actividad de la GAD en el
TCS (1). De acuerdo con los datos dispo- 

nibles, el GABA presente en el TCS pro-
cede tanto de neuronas de la prSN como
de interneuronas inhibidoras presentes en
el propio tuberculo.

Bibliografia

1. Ch ia r a , G. Di, Po r c e d d u , M. L., Mo r e l l i ,
M., Mu l a s , M. L. y Ge s s a , G. L.: Brain
Res., 176, 273-284, 1979.

2. De n ia u , J. M., Ha mmo n d , C., Riz k , A. y
Fe g e r , J.: Exp. Brain Res., 32, 409-422,
1978.

3. Ok a d a , Y., Ni t s c h -Ha s s l e r , C., Kim, J. S.,
Ba k , I. J. y Ha s s l e r , R.: Exp. Brain Res.,
13, 514-518, 1971.

4. Riba s , J., De l g a d o -Ga r c ia , J. M., Lo pe z -
Be l t r a n , A. y Mir , D.: Rev. esp. Fisiol.
(en prensa).

J. Riba s  y J. M. De l g a d o -Ga r c ia

Departamento de Fisiologia
Facultad de Medicina. Sevilla
(Recibido el 23 de mayo de 1980)


