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Las uniones comunicantes (UC) que contribuyen al acoplamiento eléctrico entre las
células del Sistema Nervioso, se definen como especializaciones de membrana, formadas
por la union de dos hemicanales, conocidos como conexones, cada uno de los cuales
consiste de 6 subunidades proteicas llamadas conexinas (Cx seguido de un nimero que
designa el peso molecular de cada una). En particular la Cx36 se expresa de manera extensa
y exclusiva en las neuronas y existe evidencia experimental que sugiere que las células
piramidales y las células granulares del hipocampo se encuentran acopladas eléctricamente
a través de UC. Recientemente un gran niimero de trabajos han destacado la participacion
del acoplamiento eléctrico a través de UC en la actividad epileptiforme inducida en
diferentes modelos in vitro. Mas ain, se ha observado que la pérdida de este acoplamiento
eléctrico, por la presencia de bloqueadores a las UC, presenta efectos antiepilépticos en
diferentes modelos in vitro e in vivo.

Con base en los antecedentes descritos, el presente trabajo determind cual es el efecto
del bloqueador especifico de las UC conformadas por Cx36, en el inicio, desarrollo y
propagacion de la actividad epileptiforme inducida por la administracion de la 4-
Aminopiridina (4-AP) en el circuito corteza entorrinal-hipocampo de ratas despiertas; asi
mismo se analiz0 la relacion entre esta actividad eléctrica y la conducta de los animales.

Para tal proposito, se implantaron electrodos de superficie para registrar la region de
CAl y una canula guia que se utilizo para colocar una aguja de inyeccion para la
administracion de las drogas y como electrodo de registro de la region de la corteza
entorrinal derecha. Después del registro basal (30 min), la 4-AP (10nmoles) fue inyectada y
una vez establecida la actividad epileptiforme se inyectd la quinina (35 pmoles) y el
registro se continio por 90 minutos mas.

Durante la inyeccion de la 4-AP y posterior a ésta se observo el patron epileptiforme
caracteristico de la 4-AP a esta dosis, asi como una conducta convulsiva que llego hasta el
rango de 3 en la escala de Racine modificada. Diez minutos después de la administracion
de quinina se produjo una disminucion de la conducta convulsiva a 1 y O para regresar de
nuevo al rango de 3 después de este tiempo y finalmente llegar al rango de 1, 90 minutos
posterior a la inyeccion. En el grupo de solo quinina a esta misma dosis, no se observo
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conducta convulsiva. En las ratas tratadas con 4-AP, la administracion de quinina bloqueo
la actividad epileptiforme aproximadamente 15 minutos posteriores a su inyeccion,
mientras que el grupo que solo recibié quinina presento una actividad EEG normal con
algunas espigas en punta.

Estos datos sugieren la posible participacion de las UC neuronales en el inicio y la
propagacion de la actividad epileptiforme en este modelo en particular aunque no podemos
descartar la participacion de las UC de las células gliales, ya que no se tienen hasta el
momento bloqueadores especificos para las UC localizadas en glia. Apoyado por
PITI2006/P3E2006, Universidad de Guadalajara.
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