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			Prefacio


			Mientras nuestro cerebro sea 
un arcano, el universo, reflejo de su estructura, 
será un arcano también. 


			SANTIAGO RAMÓN Y CAJAL (1922)1


			Las palabras del pionero en neurociencia, Santiago Ramón y Cajal (1852-1934), reflejan la visión de un sinfín de científicos y filósofos que, por siglos, han intentado descifrar el funcionamiento del cerebro. Con ayuda de la tecnología y las herramientas más avanzadas, cada uno de estos hombres y mujeres ha sondeado el cerebro, tanto literal como figurativamente, intentando encontrar nuevos tratamientos y curas contra enfermedades neurológicas; en una búsqueda de lo que nos hace humanos. 


			Los científicos toman distintos caminos en el campo de la investigación neurológica y provienen de contextos académicos diversos. Un neurocientífico puede entrar al campo con un título en medicina o un doctorado en Neurociencia, Biología, Química, Física, Bioingeniería, Fisiología o cualquier campo relacionado. Hay quienes se aproximan a la neurociencia desde afuera de las ciencias naturales, por ejemplo, graduados universitarios con títulos en Música o Filosofía. En mi caso, la neurociencia no figuró en mi lista de aspiraciones profesionales hasta el último año de universidad. Yo crecí en Los Ángeles (California), Kuala Lumpur (Malasia) y Kobe (Japón). Ya sea que me la pasara andando en bicicleta sobre las calles de asfalto y concreto del sur de California, explorando los drenajes monzónicos que rodeaban mi casa en el sudeste de Asia o escalando las colinas detrás de mi escuela en Kobe, trataba de estar al aire libre la mayor parte del tiempo. Es posible que mi amor por la naturaleza haya sido la razón de que mi prueba de aptitud en la preparatoria determinara que tenía la disposición para convertirme en guardabosques. 


			Mis padres eran profesores y, aunque ninguno se especializaba en las ciencias, siempre me alentaron a seguir mis intereses sin importar cuáles fueran; en la preparatoria, eran principalmente deportivos. Sin embargo, durante el último año tomé una clase de biología marina en la que nos enseñaron acerca de los invertebrados, las aves, los peces y los mamíferos que viven en el océano y sus alrededores. Esa clase despertó mi curiosidad por la naturaleza y me motivó a aprender más sobre la vida marina. Los fines de semana conducía treinta minutos hasta la playa de Los Ángeles, no para sentarme en la arena, sino para explorar las pozas de marea; cada día descubría algo nuevo e inesperado. Pasaba horas volteando piedras (y volviéndolas a acomodar cuidadosamente) para observar la vida invertebrada que habitaba oculta en el espacio entre la arena y el mar. Hoy en día, reviso las tablas de mareas y voy a las pozas del estrecho de Puget varias veces al año. 


			Cuando entré a la Universidad de California (ucla) en Los Ángeles en 1976, pensé en convertirme en oceanógrafo. Mi materia favorita, Biología de Invertebrados, incluía viajes a las bahías de Los Ángeles, donde subíamos a un bote y recolectábamos caracoles, pepinos de mar, lombrices y otros animales; al final de las excursiones llevábamos los especímenes al laboratorio para examinarlos y, durante las clases, el profesor nos entretenía con historias sobre el tiempo que pasó estudiando camarones en las cálidas aguas al sur del océano Pacífico. Sonaba como una gran carrera: me pagarían por algo que habría hecho gratis.


			Mi vida académica dio un giro al empezar mi tercer año en la ucla, luego de inscribirme en un curso de Introducción a la Psicología. La clase la impartió el doctor John Liebeskind (1935-1997), quien se presentó como psicólogo fisiológico, lo que hoy en día se conoce como un neurocientífico. Yo no lo sabía en aquel entonces, pero el doctor Liebeskind era un investigador pionero que estaba realizado importantes descubrimientos acerca del sistema inhibidor del dolor que se encuentra en el cerebro. Al terminar una de sus clases, el doctor invitó a los estudiantes a un pequeño tour por su laboratorio. Me uní a un grupo de tres o cuatro universitarios que aceptaron su propuesta y lo seguimos al sótano del edificio de psicología. Al final del tour, el profesor anunció que quien se presentara en su laboratorio al día siguiente podría unirse a su equipo de investigación. Yo fui el único que regresó y rápidamente los investigadores de posgrado y posdoctorado me pusieron a trabajar. 


			Como en la ucla no existía una licenciatura en Neurociencia, sino hasta 1992, cambié mi carrera a Psicobiología. Trabajé en el laboratorio del doctor Liebeskind como investigador voluntario hasta que obtuve mi título en 1980. Después conseguí mi maestría y doctorado para luego aceptar un empleo de investigador en el Instituto Nacional de Salud en Bethesda, Maryland; ahí estudié cómo el cerebro procesa la información relacionada con el tacto y el dolor. Finalmente terminé por entrar en la Universidad de Washington, donde ejerzo desde 1991.


			La neurociencia es importante para todos, no solo para los investigadores en laboratorios o para los médicos en sus clínicas. Es muy probable que conozcamos a alguien afectado por algún desorden neurológico: alzhéimer, párkinson, esclerosis múltiple, depresión, autismo, derrame cerebral, esquizofrenia… la lista de desórdenes psiquiátricos y neurológicos es muy extensa. Estas enfermedades lastiman profundamente el bienestar emocional y económico de los pacientes, familiares y cuidadores. Si todos nos informáramos más acerca del cerebro, tal vez podríamos empatizar con las personas afectadas por estos trastornos, así como reducir los prejuicios que conllevan las enfermedades neurológicas y ayudar a quienes las padecen a lidiar con ellas. Además de una mejor comprensión de enfermedades y trastornos, los rápidos avances en neurociencia hacen imperativo que todos tengamos un entendimiento básico sobre investigación cerebral para poder leer artículos en revistas, periódicos y sitios web. En la actualidad es difícil navegar por medios populares sin encontrar alguna historia que trate sobre el cerebro. Desafortunadamente, también hay una gran cantidad de desinformación. Un ejemplo muy claro es la creencia de que los humanos solo aprovechamos un pequeño porcentaje del cerebro, cuando en realidad lo usamos en su totalidad. Al tener un mejor entendimiento de la investigación neurocientífica, la gente estará más preparada para analizar de manera crítica la información que recibe. Además, los nuevos descubrimientos que realiza esta disciplina afectan a muchos sectores de la sociedad, incluyendo nuestros tribunales, aulas y empresas. Los abogados se valen de imágenes cerebrales para influir en los jurados; los maestros utilizan la neurociencia para buscar mejores herramientas de aprendizaje y la industria está desarrollando nuevos métodos para potenciar las funciones cerebrales. Una sociedad con conocimientos en neurociencia estará mejor preparada para debatir el desarrollo y difusión de estos avances.


			Con este libro espero que los lectores disfruten aprendiendo sobre conceptos, términos, estructuras y personas relacionadas con el campo de la neurociencia. No es posible ofrecer un catálogo completo y una descripción detallada de cada término, estructura cerebral y neurocientífico influyente en estas páginas, pero he intentado incluir entradas que estimulen su curiosidad, les ayuden a familiarizarse con la neurociencia y los motiven a aprender cosas nuevas sobre el cerebro. Conocer datos y cifras es solo una pequeña parte del aprendizaje; los neurocientíficos no afirman comprender al cien por ciento cómo es que funciona el cerebro. En lugar de limitarse a listar hechos y cifras, este libro busca proporcionarte una comprensión básica de cómo los neurocientíficos construyeron sus teorías sobre el cerebro y cómo este campo ha progresado con el tiempo.


			La investigación neurocientífica ha proporcionado nuevos tratamientos e incluso curas para algunas enfermedades. Sin embargo, aún no hemos hallado terapias efectivas para combatir muchas condiciones neurológicas, y los mecanismos subyacentes de algunas funciones neurológicas básicas (como la conciencia) son un misterio todavía. No me malinterpreten, los investigadores han progresado monumentalmente en el entendimiento del sistema nervioso, tanto sano como enfermo, y han revelado extraordinarios detalles acerca de la anatomía y fisiología del sistema nervioso en miles de ensayos publicados cada año. Estas publicaciones son las piezas de un rompecabezas que nos ayudará a entender nuestra relación con la naturaleza y con nosotros mismos —aunque aún faltan muchísimas piezas—. 


			Espero que este libro responda algunas de tus preguntas sobre el cerebro y el sistema nervioso. Mi intención es abrir una ventana al proceso de descubrimiento que ocurre en los laboratorios de investigación todos los días. Las respuestas a los misterios sobre el cerebro son fundamentales para nuestra identidad como seres humanos.


			A menudo los estudiantes me preguntan qué es lo que me gusta de ser neurocientífico. Mi respuesta es la misma que la razón por la que volteo piedras en las pozas de marea: nunca sabes lo que encontrarás. Aunque sabemos muchísimo acerca del funcionamiento del cerebro, todavía hay mucho más por aprender. Espero que Neuropedia te motive a voltear algunas piedras.
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			A


			Ácido lisérgico dietilamida (lsd)


			Sustancia psicodélica que altera la percepción, el estado de ánimo y el sentido de la realidad. Una tarde de abril de 1943, el químico suizo Albert Hofmann (1906-2008) decidió probar una pequeña dosis de una nueva droga que él mismo había creado.1 Tras consumirla, regresó a casa en bicicleta y, durante el camino, experimentó alucinaciones visuales, sensaciones de parálisis y mareos. ¿La causa de estos síntomas extraños? Hofmann había consumido ácido lisérgico dietilamida (lsd).


			El lsd es incoloro y no tiene ni olor ni sabor, pero incluso pequeñas dosis, como 0.05 mg, pueden producir alucinaciones. Los efectos varían según la dosis, las expectativas y el estado de ánimo de quien la consume. Los síntomas aparecen entre treinta y sesenta minutos después de ingerirlo y el «viaje» puede durar 12 horas. Los efectos comunes incluyen alucinaciones visuales, ansiedad, alteración de las emociones, aumento de la frecuencia cardiaca y de la temperatura corporal, además de distorsión en la percepción del tiempo y del espacio.


			Aunque se desconocen todos los mecanismos responsables de los efectos del lsd, es probable que estén involucradas las vías cerebrales que utilizan serotonina. La serotonina desempeña funciones importantes en el estado de ánimo, el control motor y la regulación de la temperatura corporal. La estructura química del lsd es similar a la de la serotonina, por lo que es probable que sus efectos se deban a la activación de neuronas que utilizan este neurotransmisor.


			En Estados Unidos, el lsd está clasificado como una droga de la lista I (sin uso médico y de alto potencial de abuso) y la pena por posesión de 1 g es de cinco años de prisión.2 Sin embargo, en las décadas de los cincuenta y los sesenta, muchos estudios exploraron las posibles aplicaciones terapéuticas de esta droga, sobre todo para el tratamiento del alcoholismo. En los últimos diez años ha habido un renovado interés en la psicoterapia asistida por lsd para la ansiedad, la depresión y el dolor.3 Se necesita investigación adicional para determinar si puede utilizarse de manera segura y efectiva en el tratamiento de trastornos neurológicos y mentales.


			Véase también: hongos alucinógenos; neurotransmisores; serotonina


			Agente nervioso


			Sustancia química que altera la función normal del sistema nervioso; puede usarse como un arma. Originalmente, los agentes nerviosos fueron desarrollados como insecticidas, sin embargo, hallaron su lugar en los arsenales de las fuerzas militares del gobierno y organizaciones terroristas.


			Los más comunes, como el sarín, el somán, el VX y el tabún, se clasifican como productos químicos organofosforados y son, en su mayoría, casi inodoros e incoloros. Cuando se utilizan en bombas, misiles o aerosoles, los agentes nerviosos pueden ser absorbidos por la piel o inhalados a través del aire contaminado. Las personas expuestas a agentes nerviosos vaporizados pueden mostrar síntomas en cuestión de segundos. [image: ]


			En el organismo, los agentes nerviosos alteran la función de la acetilcolina. Cuando las moléculas de acetilcolina se liberan de las terminales axónicas, atraviesan la brecha sináptica y se unen a otras neuronas, órganos y músculos en los que actúan. La acción de la acetilcolina se detiene gracias a una enzima llamada acetilcolinesterasa que rompe la molécula de acetilcolina. Los agentes nerviosos neutralizan la acetilcolinesterasa, por lo que la acetilcolina actúa sin control. Un sistema que sobreproduce acetilcolina provoca diversos síntomas, como parálisis, náuseas, problemas respiratorios, vómito, babeo, coma y muerte.


			Las personas expuestas a agentes nerviosos pueden ser tratadas con medicamentos como la atropina y el cloruro de pralidoxima. La atropina bloquea los receptores de acetilcolina y la pralidoxima bloquea al agente nervioso impidiendo que actúe sobre la acetilcolinesterasa. Ambos medicamentos regularizan la transmisión de acetilcolina.


			Aunque la producción, almacenamiento y uso de agentes nerviosos ha sido prohibida por muchos países gracias a la Convención sobre Armas Químicas,4 aún existen toneladas de estas sustancias tóxicas esperando ser desechadas.


			Ageusia 


			Pérdida total del sentido del gusto. Si bien la incapacidad para saborear no es fatal, sí puede reducir el apetito y causar la pérdida de uno de los placeres más simples de la vida. Aunque muchas personas sufren una reducción del sentido del gusto al envejecer, la pérdida total es poco frecuente. 


			La ageusia puede ser ocasionada por el daño, infección o lesión de los nervios sensoriales de la lengua (el nervio facial y el glosofaríngeo). La radioterapia para tratar el cáncer en la cabeza o en el cuello, por ejemplo, puede ocasionar ageusia al dañar las papilas gustativas, los nervios o las glándulas salivales. La ageusia también es un efecto secundario de algunos estimulantes, antibióticos y medicamentos antipsicóticos. En ciertos casos, las personas con ageusia recuperan el sentido del gusto tras dejar de tomar un medicamento o recuperarse de una lesión.


			La pérdida del sentido del gusto se incluye en una lista hecha por las organizaciones de salud pública de síntomas relacionados con el síndrome respiratorio agudo grave de tipo 2 (sars-CoV-2) por una infección de coronavirus (covid-19). Aunque los síntomas más comunes de covid-19 son fatiga, fiebre y tos, también se ha reportado la reducción severa del sentido del gusto en el 40 % de los pacientes.5


			Véase también: enfermedad del coronavirus; pares craneales


			Alcohol 


			Depresor del sistema nervioso central que se crea al fermentar algún tipo de grano, jugo de fruta o miel. Las personas han bebido alcohol (etanol) por miles de años, lo cual la convierte en la droga más antigua del mundo. 


			Tras consumir alcohol, este entra al torrente sanguíneo por medio del estómago y el intestino delgado. El corazón lo bombea hacia el cerebro y, una vez ahí, causa una sensación de relajación en el cuerpo, disminuye las inhibiciones, ralentiza el tiempo de reacción y afecta la coordinación. En otras palabras, embriaga a la gente. Y aunque beberlo en pequeñas cantidades puede provocar que la gente haga el ridículo, el consumo excesivo puede causar dificultad para respirar, pérdida de la conciencia e incluso la muerte.


			La molécula que compone al alcohol es pequeña y es soluble en lípidos y agua, lo cual le permite cruzar la barrera hematoencefálica con facilidad. El consumo crónico de alcohol puede reducir las dimensiones del cerebro, incrementar el tamaño de los ventrículos cerebrales y causar deficiencia de vitamina B1 (tiamina), que a su vez puede provocar el síndrome de Wernicke-Korsakoff, un desorden neurológico caracterizado por pérdida de la memoria, confusión y trastornos del movimiento. Es posible que los infantes expuestos al alcohol durante la gestación nazcan con síndrome alcohólico fetal. 


			El alcohol afecta distintas áreas del cerebro y una gran cantidad de neurotransmisores, ya que se une a los receptores de serotonina, glutamato y gaba, y ocasiona la liberación de dopamina. Los síntomas de la intoxicación se deben a la forma en la que el alcohol afecta secciones específicas del cerebro; por ejemplo, interfiere con la capacidad 1) del hipocampo de generar nuevos recuerdos; 2) del cerebelo para controlar el equilibrio; y 3) del lóbulo frontal para gestionar la toma de decisiones. En general, el efecto del alcohol deprime el sistema nervioso central.


			[image: ] 


			Sin embargo, los humanos no son la única especie que disfruta del alcohol. La musaraña arborícola de cola plumosa, por ejemplo, lo consume gracias al fruto fermentado de la palmera betram (Eugeissona tristis),6 pero estos pequeños mamíferos nativos del sudeste de Asia no muestran señales de ebriedad ni se ponen a pelear en los bares. 


			Véase también: barrera hematoencefálica; cerebelo; dopamina; gaba; hipocampo; lóbulo frontal; serotonina; síndrome alcohólico fetal


			Amígdala


			Estructura cerebral con forma de almendra ubicada en el lóbulo temporal del cerebro. Como forma parte del sistema límbico, la amígdala juega un papel importante en la regulación de la conducta emocional, la memoria, la ansiedad y el miedo. Las neuronas en la amígdala responden a los gestos que muestran emociones, olores desagradables, sabores y sentimientos.7 Estas complejas funciones requieren que las neuronas en la amígdala procesen la información de todos los sentidos, así como de los órganos internos, a través de las señales provenientes de las áreas del hipotálamo, tálamo, corteza cerebral y el tronco encefálico. Las señales enviadas desde la amígdala retroalimentan al hipocampo, al tálamo y al tronco encefálico. 


			La función de la amígdala sobre el miedo fue descubierta cuando algunos investigadores observaron que los animales con daño en la amígdala no aprendían a temerles a nuevas amenazas. Esta observación sugiere que la amígdala ayuda a los organismos a aprender y recordar la importancia emocional de un nuevo evento. Sin embargo, el miedo no es la única emoción que procesa la amígdala; algunas de sus partes están involucradas con la motivación, la recompensa, la agresión, así como la conducta maternal y sexual. 


			La importancia de la amígdala y su relación con la conducta emocional puede observarse en el comportamiento de personas con un extraño trastorno neurológico llamado síndrome de Klüver-Bucy, el cual se desarrolla cuando una persona sufre algún daño en sus lóbulos temporales, incluyendo la amígdala y el hipocampo, en ambos lados del cerebro. Las personas con el síndrome de Klüver-Bucy exhiben hiperoralidad (introducen objetos en su boca), hipermetamorfosis (tocan todo lo que ven), hipersexualidad, amnesia, falta de miedo y enojo. No existe una cura para este síndrome, pero algunas personas pueden aprender a controlar sus síntomas. 


			Véase también: hipocampo; lóbulo temporal


			Anfetamina 


			Estimulante sintético del sistema nervioso central. Las anfetaminas son un grupo de drogas estimulantes que incluyen la benzedrina, dextroanfetamina y metanfetamina. Las primeras anfetaminas se desarrollaron para tratar el asma, trastornos del sueño (como la narcolepsia) y la hiperactividad. También fueron utilizadas durante la Segunda Guerra Mundial y en conflictos armados posteriores con el fin de evitar la fatiga de los soldados y pilotos, además de mantenerlos alerta.8 


			Las anfetaminas excitan el sistema nervioso central y la división simpática del sistema nervioso periférico, dado que incrementan la actividad de los neurotransmisores de dopamina y norepinefrina. Por ejemplo, las anfetaminas provocan 1) la liberación de dopamina y norepinefrina desde los terminales axónicos; 2) bloquean la recaptación de dopamina y norepinefrina; 3) inhiben el almacenamiento de dopamina en vesículas sinápticas y 4) evitan que las enzimas destruyan la dopamina. En consecuencia, esto incrementa la cantidad de dopamina y norepinefrina dentro de las sinapsis donde los neurotransmisores se unen a los receptores. 


			Las personas que usan anfetaminas suelen experimentar aumento del ritmo cardiaco y presión sanguínea, disminución del apetito, dilatación de las pupilas y un estado de alerta incrementado poco después de haber ingerido, fumado o inyectado esta droga. El uso prolongado de anfetaminas puede causar trastornos de sueño, alucinaciones y temblores. Algunas personas se vuelven adictas a las anfetaminas y desarrollan tolerancia, la cual ocasiona que el usuario suba la dosis para sentir de nuevo los efectos. La Administración de Control de Drogas de Estados Unidos actualmente clasifica las anfetaminas como estimulantes de lista II, lo que significa que los productos aprobados por la Administración de Alimentos y Medicamentos que contienen anfetaminas tienen usos médicos aceptables, pero también un alto potencial de abuso.9


			Véase también: narcolepsia; neurotransmisores; sinapsis; sistema nervioso autónomo


			Aplysia (liebre de mar) 


			Molusco marino utilizado por la neurociencia para estudiar las funciones neuronales. La liebre de mar (Aplysia californica) se merece un lugar de honor en los archivos de la neurociencia gracias a las contribuciones que ha hecho para ayudarnos a entender el sistema nervioso. Debido a sus diez mil neuronas distribuidas por todo su cuerpo (comparadas con los 86 billones de neuronas en el cerebro humano), la Aplysia les ha dado a los neurocientíficos el organismo perfecto para estudiar las bases neuronales del comportamiento, sobre todo en lo relacionado con la memoria y el aprendizaje.


			[image: ]


			Durante los años sesenta, el neurocientífico Eric Kandel se valió de la Aplysia para estudiar los mecanismos neuronales responsables del reflejo de retirada de branquias y sifón.10 Un reflejo hace que tanto las branquias como el sifón del animal (un tubo que expulsa agua del cuerpo) se retraigan cuando lo tocan. El circuito neuronal responsable de este reflejo es relativamente simple, además de que las neuronas que lo componen son grandes y fáciles de hallar en diferentes tipos de Aplysia. Asimismo, esta respuesta puede modificarse mediante el aprendizaje. A través de este proceso, Kandel y su equipo establecieron un excelente método para demostrar cómo el aprendizaje y la memoria afectan la fuerza entre las conexiones sinápticas de las neuronas.


			Kandel recibió el Premio Nobel de Fisiología y Medicina en el 2000 gracias a su investigación acerca de la conducción de señales neuronales. 


			Véase también: sinapsis


			Aristóteles (384-322 a. C.)


			Filósofo griego discípulo de Platón, que habló sobre temas que abarcan la biología, física, lógica, política y las artes; sus enseñanzas sentaron las bases de la filosofía occidental y la investigación científica.11


			Aristóteles es sin duda una figura histórica imponente que hizo importantes contribuciones a la cultura y a la ciencia occidental, sin embargo, sus postulados acerca de las funciones básicas del cerebro eran erróneos. Creía que el cerebro servía simplemente para enfriar el calor generado por el corazón; argumentaba que el corazón —no el cerebro— era responsable de la inteligencia, la conciencia y las sensaciones. Su sesgo cardiocéntrico quizá provenía de sus observaciones, según la cuales el corazón estaba ubicado en el centro del cuerpo y era, además, el primer órgano en desarrollarse en los embriones de pollo. El filósofo también se equivocó en el campo de la neuroanatomía; declaró, por ejemplo, que el cerebro no llenaba el cráneo en su totalidad y que la parte trasera de la cabeza estaba vacía. Es muy posible que jamás haya diseccionado un cuerpo humano para observar su interior y que por eso haya creído estos errores. De hecho, es posible que basara su conocimiento neuroanatómico en los estudios de peces y reptiles.


			Aunque hoy en día no pensamos en el cerebro como un refrigerador o un calentador para la sangre, ni en el corazón como el centro de la inteligencia y la emoción, aún evocamos esta otrora forma de pensar cada vez que queremos «con todo el corazón», cuando nos «rompen el corazón» o cuando algo sencillamente no «nos late».


			Avicena (980-1037)


			Médico persa que contribuyó al conocimiento de la anatomía y la fisiología del sistema nervioso, así como al diagnóstico y tratamiento de varios trastornos neurológicos y psiquiátricos. Su libro más famoso, El canon de medicina, incluye métodos para el tratamiento de trastornos como la epilepsia, derrames cerebrales, dolores de cabeza, meningitis y traumas a la cabeza.12 Este libro fue un manual de medicina por cientos de años tras la muerte de Avicena.


			El enfoque que Avicena adoptó para tratar enfermedades estaba adelantado a su tiempo por siglos; recomendaba cambios en la dieta y abogaba por el ejercicio físico como terapia para muchas enfermedades. También hacía énfasis en la importancia del sueño para controlar desórdenes psiquiátricos y, además de sugerir cambios en el estilo de vida, Avicena recetaba distintas hierbas y otros medicamentos para tratar desórdenes neurológicos. Es posible que el primer uso de estímulos eléctricos como terapia contra desórdenes psiquiátricos se le pueda atribuir a Avicena, pues sugirió que la depresión podía ser curada al colocar peces eléctricos vivos (rayas torpedo) sobre la frente de los pacientes. 


			Axón 


			Parte de la neurona que transmite información desde el cuerpo de la célula. El axón está conectado al cuerpo celular por medio del cono axónico y envía los potenciales de acción hacia las terminales sinápticas. Algunos axones son muy cortos (menos de 1 mm), mientras que otros, como el que va desde la médula espinal hasta el pie, pueden ser bastante largos (aproximadamente 1 m). El diámetro de un axón también varía entre 0.1 a 20 micras.


			Los axones de mayor diámetro conducen los potenciales a mayor velocidad que los de menor diámetro. Para aumentar la velocidad de transmisión de los potenciales de acción, algunos axones están rodeados por un aislamiento de mielina. Los potenciales de acción en axones de menor diámetro y carentes de mielina viajan a velocidades de entre 0.5 y 2.0 m/s (o entre 1.8 y 7.2 km/h), mientras que los potenciales de acción en axones más largos y con aislamiento de mielina viajan a una velocidad de entre 80 y 120 m/s (o entre 288 y 432 km/h). 


			Véase también: axón, calamar gigante; conducción saltatoria; mielina; potencial de acción; sinapsis


			Axón, calamar gigante


			Gran extensión del cuerpo de células nerviosas del calamar. Al igual que la Aplysia (liebre de mar), el calamar es otro invertebrado al que debemos agradecer por sus importantes contribuciones a nuestra comprensión del sistema nervioso. El axón gigante del calamar, parte del sistema de propulsión de chorro de agua del animal, ha sido utilizado para ayudar a los neurocientíficos a entender cómo las neuronas envían señales eléctricas.13 Estos axones gigantes son tan grandes (0.3 a 1.0 mm de diámetro) que pueden apreciarse sin un microscopio. El tamaño de los axones gigantes, así como su ubicación, les facilitan a los científicos el estudio de estas fibras nerviosas.


			[image: ]En la década de los treinta, el fisiólogo inglés John Zachary (J. Z.) Young (1907-1997) describió la estructura del axón gigante del calamar Loligo. Más tarde, Alan Lloyd Hodgkin (1914-1998) y Andrew Fielding Huxley (1917-2012) utilizaron el axón gigante del calamar en su trabajo ganador del Premio Nobel en 1963 para describir cómo se conducen los potenciales de acción. Debido al gran tamaño del axón del calamar, es posible introducirle un electrodo para comparar la diferencia de voltaje entre su interior y su exterior. Asimismo, es posible extraer el citoplasma del axón como si fuera pasta de dientes y reemplazarlo con diferentes soluciones que contienen distintas concentraciones de iones (sodio, potasio, cloro). Este último experimento ha permitido demostrar cómo el intercambio de iones entre membranas neuronales es responsable de la conducción de los potenciales de acción. 


			Experimentos posteriores con toxinas y medicamentos como la tetrodotoxina (ttx) y el tetraetilamonio (tea), que bloquean el intercambio de iones de sodio y potasio respectivamente, confirmaron la importancia de estos iones y sentaron las bases para entender la generación y propagación de los potenciales de acción. 


			Así que la próxima vez que estés disfrutando un plato de calamares, dales las gracias por sus contribuciones a la neurociencia. 


			Véase también: aplysia; neurotoxina; potencial de acción


			[image: ]


			Notas:
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