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INTRODUCCION 

El aminoácido sulfonado taurina, ácido 2-amino etansulfónico, fué 

descrito por primera vez por Tiedemann y Gmelin en la bilis del toro 

(1). Originalmente se pensé que era un producto de excreción, produci-

do en el hígado por la descomposición de un ácido sulfurado y se le 

comparó fisiológicamente con la urea (2). 

Actualmente, la taurina se ha descrito en prácticamente todos los 

phyla de la escala zoológica, incluyendo a los protozoarios y a los 

grupos más elementales de metazoarios como Poríferos, Braquiópodos y 

Sipuncélidos (3). Se ha reportado su presencia en Anélidos, Artópodos, 

Equinodermos y Moluscos, siendo este último grupo el que probablemen-

te posea los niveles más altos de este aminoácido (3). 

Entre los Cordados, la taurina ha sido identificada en diversos 

tejidos de Urocordados, y entre los Vertebrados se encuentra presente 

en gran número de órganos a pesar de no formar parte de la estructura 

de proteínas (3). Se halla particularmente concentrada en hígado, ba-

zo y riñón así como en tejidos contráctiles y tejido nervioso, en los 

cuales alcanza valores de 10 a 40 mM, encontrandose variaciones depen 

diendo de la especie, edad y etapa de desarrollo (3). 

A pesar de no conocerse con exactitud los mecanismos de biosínte 

sis de la taurina, se han descrito varias vías a través de las cuales 

es posible obtenerla. Algunas especies tales como el gato y el hombre 

tienen una capacidad muy limitada de síntesis de este aminoácido, por 

lo que obtienen sus requerimientos a través de la ingesta de alimen-

tos ricos en taurina tales como la carne, mientras que otras presen—

tan varias rutas metabólicas para su biosíntesis. 

El precursor de la taurina es la cisterna, la cual por oxidación 

produce el ácido cisteinsullfnico que es metabolizado a hipotaurina 
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por la acción de la descarboxilasa del ácido cisteinsulffnico o bien a 

ácido cisteico por una oxidación. La hipotaurina o el ácido cisteico 

pueden convertirse en taurina ya sea por una deshidrogenación o por u-

na descarboxilación respectivamente. Estas dos rutas metabólicas gene-

ralmente se consideran juntas ya que solo difieren entre sí en que la 

descarboxilación del precursor ácido ocurre antes o después de su oxi-

dación (4). Las enzimas involucradas en estas vías han sido identifica 

das en diversos tejidos de Vertebrados. Así, la descarboxilasa del áci 

do cisteinsulfinico está presente en el hígado, riñón y cerebro de va-

rias especies, mientras que la hipotaurina deshidrogenasa se ha repor-

tado para hígado, riñón y músculo de rata (5,6). 

La degradación metabólica de la taurina en los tejidos animales 

es sumamente lenta y los mecanismos catabblicos prácticamente descono-

cidos. Sin embargo se conocen varios compuestos metabólicos derivados 

de este aminoácido. Entre éstos, la formación de ácido taurocólico en 

conjugación con ácidos biliares es una reacción ampliamente distribuí-

da entre los Vertebrados y es dependiente de los niveles de taurina 

sintetizada end6genamente o ingerida en la dieta. Se ha descrito tam—

bién su conversión a ácido isetiónico; sin embargo dicha reacción es 

demasiado lenta para considerarla como la via de degradación metabóli-

ca de la taurina. Todo ésto podría interpretarse como un indicativo de 

una utilización lenta de la taurina, sin embargo los estudios de Spaeth 

y Schneider en la rata (7) mostraron que dicho compuesto presenta un 

recambio rápido en órganos como el hígado, riñón, pancreas y glándula 

adrenal; moderado, en pulmón, bazo, intestino y médula ósea, y final--

mente es lento en corazón, cerebro y músculo. 

A pesar de la amplia distribución de la taurina en la escala zoo- 
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lógica, así como su frecuencia en una gran variedad de tejidos, aún no 

se le ha determinado una función específica, sin embargo se cuenta con 

evidencia de su participación en una diversidad de procesos biológicos. 

En invertebrados marinos por ejemplo, en particular en especies 

eurihalinas las cuales poseen una amplia tolerancia a cambios de sali-

nidad, se ha observado que las modificaciones en la osmolaridad del me 

dio consisten en la regulación de las concentraciones intracelulares 

de los aminoácidos libres, entre los que se incluye la taurina (8). 

En el corazón, en donde la taurina constituye el 50% del conteni-

do total de aminoácidos libres (4,9), se ha demostrado que regulariza 

el ritmo cardíaco en casos de arritmias producidas por adrenalina o di 

gitálidos (10,11) y presenta per se una acción inotrópica positiva (12). 

lor otra parte, los niveles de taurina aumentan significativamen-

te en el corazón de sujetos con insuficiencia cardíaca congestiva (13), 

msf como en el músculo distrófico (14). Todo esto, aunado a las altas 

concentraciones banales determinadas tanto esquelético como cardíaco, 

han llevado a pensar que la taurina podría estar jugando un papel en 

los procesos contráctiles; sin embargo los niveles a los cuales se ha 

sugerido que este aminoácido estaría actuando, al igual que su función 

en estos tejidos, carecen de suficientes fundamentos y son causa de es 

'tudio en la actualidad. 

En el tejido nervioso, la taurina esta presente en todas las espe 

cies hasta ahora estudiadas, mostrando en los grupos superiores una 

distribución heterogénea en las diferentes regiones del Sistema Nervio 

so Central. Alcanza sus valores de concentración más elevados en los 

cuerpos geniculados laterales, glándula pineal, pituitaria, hipotálamo, 

cuerpo estriado, cerebelo y retina, en donde se han determinado acumu- 
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'aciones del orden de 3 a 10 polas/gr de tejido (15). 

La aplicación iontoforética de taurina provoca un efecto depresor 

de la actividad eléctrica sobre la mayoría de las neuronas de diferen-

tes áreas del Sistema Nervioso (16); dicho efecto se manifiesta como 

un incremento en la diferencia de potencial de la membrana, el cual es 

debido probablemente a un aumento en la conductancia a iones cloro y 

potasio (17). 

Estos resultados junto con otras características que presenta la 

taurina, como su alta concentración en terminales nerviosas, su libera 

ción en respuesta a estímulos depolarizantes así como la existencia de 

un sistema de transporte de alta afinidad en terminales sinópticas en 

algunas especies (18,19), condujeron a pensar que podría participar en 

la fisiología del Sistema Nervioso como un neurotransmisor (20). 

Sin embargo, el efecto hiperpolarizante que muestra sobre las cé-

lulas del tallo cerebral (21) y la médula espinal (22), es revertido 

eficazmente por la estricnina, conocido agente antagónico de la acción 

fisiológica de la glicina, mientras que en preparaciones de corteza ce 

rebral y tálamo, su actividad depresora es antagonizada por la presen-

cia de bicuculina (23), la cual se sabe que bloquea específicamente 

los efectos del ácido o(-amino butirico (GABA). Tanto la glicina como 

el GABA son aminoácidos generalmente considerados como neurotransmiso-

res en diferentes regiones del Sistema Nervioso Central. 

Estos datos sugieren que el efecto depresor de la taurina podría 

llevarse a cabo a través de una interacción con los receptores a GABA 

y glicina, debida a la semejanza estructural que guarda con estos ami-

noácidos. Además, hasta la fecha no se ha identificado un receptor es-

pecifico para la taurina ni se ha reportado la existencia de un agente 
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antagónico específico de su actividad, 

Por otra parte, aún cuando la liberación de taurina en respuesta a 

una gran variedad de estímulos depolarizantes ha sido demostrada (24,25, 

26), ésta no es claramente dependiente de calcio, en contraposición a lo 

observado con la mayoría de los neurotransmisores conocidos (27). Además, 

la ausencia de una correlación entre las zonas de máxima concentración 

de taurina y los sitios donde la sensibilidad a su acción es mayor, así 

como su presencia en ocasiones muy elevada, en una multiplicidad de teji 

dos no nerviosos, han conducido al abandono de la idea de que este amino 

ácido participe en la fisiología nerviosa como un mediador sinóptico. 

De manera alternativa, se ha propuesto que la taurina podría tener 

una función más general, participando en un proceso básico de la fisio-

logía celular. Entre las posibilidades que se han considerado, con base 

en observaciones experimentales, está la de una acción a nivel de los 

flujos de calcio, englobando así a otros tejidos excitables donde la 

taurina se encuentra altamente concentrada como el tejido contráctil y 

el secretor, en los cuales se requiere de una regulación muy precisa de 

los niveles intracelulares de calcio libre para su funcionamiento. 

Esta proposición se fundamenta en datos que describen incrementos 

de calcio asociado a mitocondrias de corazón (12) e hígado (28) induci-

dos por taurina, además de una interacción con los movimientos y acumu-

lación de este ión reportados para terminales nerviosas aisladas de ce-

rebro de rata (29). 

La retina  

La retina desde el punto de vista ontogenético, morfológico y fun- 

cional se considera como una extensión del Sistema Nervioso Central, y 
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presenta para su estudio algunas vetajas que la hacen un modelo apro-

piado para el estudio del papel que desempeña la taurina en los teji-

dos excitables. Estas vetajas son: su fácil disección sin producirle 

daños considerables, su limitado grosor el cual facilita la difusión 

de substancias, la organización de sus células en capas discretas así 

como la accesibilidad al registro de su actividad eléctrica. 

Las células que constituyen la retina son básicamente cinco ti--

pos de neuronas y un tipo de célula glial. Entre las neuronas se en--

cuentran los fotorreceptores, las células bipolares, las horizontales, 

las amacrinas y las células ganglionares, sus somas constituyen las 

capas nucleares externa, interna y la capa de células ganglionares, y 

las zonas de sus contactos sinapticos conforman las capas plexiformes 

externa e interna (Figura 1). 

Los fotorreceptores, subdivididos mrfológica y fisiológicamente 

por sus segmentos externos en conos y bastones, se encuentran en con-

tacto con el epitelio pigmentario; sus somas forman la capa nuclear 

externa y sus terminales establecen conexión sinóptica de tipo quimi-

co con los procesos de las células bipolares y horizontales. Estos 

contactos, junto con los establecidos entre estas ultimas neuronas en 

tre sí, definen la capa plexiforme externa. 

Los cuerpos neuronales de las células horizontales, bipolares y 

amacrinas constituyen la capa nuclear interna y sus contactos sinápti 

cos con las células ganglionares y entre sí conforman la capa plexi--

forme interna. 

En la zona más interna de la retina, se distribuye en una banda 

discreta el pericarion de las células ganglionares, cuyos ¡s'iones cons 

tituyen el nervio óptico o vía aferente de la información visual ha-- 



Fig. 1.- Esquema de la retina de vertebrado que muestra los diferentes 

tipos celulares que la componen, ast como $u arquitectura en 

estratos definidos. R: fotorreceptores; H: células horizonta-

les; B: células bipolares; A: células amacrinas; G: células 

ganglionares; M: células de MUller. 
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cia los centros superiores de la visión. 

Las principales células gliales de la retina son las células de 

Müller, cuyas dimensiones alcanzan casi el grosor total de la retina, 

extendiendose desde la membrana limitante externa, a nivel del segmen 

to externo de los fotorreceptores, hasta el humor vítreo en su zona 

más interna. 

Se ha demostrado que en la obscuridad, los fotorreceptores se en 

cuentran en un estado despolarizado debido a una corriente entrante y 

contínua de sodio, la cual, es reducida durante la incidencia de luz. 

Dicho estado activado del fotorreceptor provoca la liberción sosteni-

da de un transmisor químico, hasta ahora desconocido, que mantiene un 

flujo de información hacia las capas internas de la retina. 

La información visual traducida al lenguaje de potenciales de ac 

ción, es transmitida a lo largo de una vía central neural constituida 

por los fotorreceptores, las células bipolares y las ganglionares, 

siendo modulada en la intersección con los sistemas laterales de neu-

ronas inhibidoras: Las células horizontales y las amacrinas. A estos 

niveles de la retina se establecen al menos dos tipos de circuitos lo 

cales, cada uno de los cuales puede ser activado por diferentes carac 

terísticas del estímulo visual, teniendo consecuentemente un efecto 

diferente y específico sobre la sensibilidad de la via central. 

A pesar de saberse que la transmisión sinóptica de tipo químico 

participa de manera importante en la fisiología de la retina, hasta 

el momento ningún compuesto ha sido identificado plenamente como neu-

rotransmisor, Sin embargo, se cuenta con evidencia que apoya a dife-

rentes compuestos para cumplir esta función en ambas capas plexifor--

mes. Así, los ácidos aspártico y glutámico han sido postulados como 
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neurotransmisores liberados por los fotorreceptores y las células bi- 

polares, mientras que el DABA podría ser utilizado para esta función 

por una población de células horizontales (30,31). 

En la capa plexiforme interna probablemente los aminoácidos GABA 

y glicina sean menejados por diferentes poblaciones de células amacri 

nas, y de igual manera, la acetilcolina cuenta con evidencia experi—

mental que la hace un candidato probable como mediador químico de es-

tas neuronas (30). 

Taurina en la retina  

En la retina, la taurina alcanza sus niveles más elevados en com 

paración con cualquier otro órgano en los que esta presente (32,35). 

Aunque la función de este aminoácido en la retina aún se desconoce, 

el hecho de constituir del 40 al 50% del contenido total de aminoáci-

dos libres, así como algunas investigaciones recientes, han puesto de 

manifiesto su participación en la fisiología retiniana.  

Los diferentes estudios sobre la distribución de la taurina en 

la retina de vrias especies, han coincidido en que dicho aminoácido 

alcanza un máximo de concentración en el estrato de los fotorrecepto-

res. En especies como la rata, el gato y el conejo, muestra en esta 

zona celular valores particularmente elevados del orden de 50 a 80 mM, 

superando en todos los casos los datos obtenidos para las capas inter 

nos de la retina (34). 

Estos resultados son consistentes con un estudio más detallado 

relizado previamente por Orr y colaboradores (35) donde demuestra la 

presencia de taurina en ambas capas plexiformes, así como en las tres 

bandas nucleares de la retina de cinco especies. En dicha investiga-- 
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ción se determinó que para todas las especies estudiadas, los valores 

más altos de concentración para la taurina correspondían a las capas 

nuclear externa, plexiforme externa, y a las correspondientes a los 

segmentos interno y externo de los fotorreceptores. Complementarios a 

estos datos, cabe mencionar aquí que el daño o pérdida de los fotorre 

ceptorps por diferentes tratamientos en la rata (36,37), el ratón (38) 

y en el gato (39), son acompañados por una disminución de la taurina 

retinal del 70% aproximadamente. La concentración de estas concentra-

ciones elevadas de taurina en el fotorreceptor se desconoce. 

Por otra parte, se ha demostrado en estudios de electrorretino--

grama de pollo, una acción depresora de la taurina sobre la actividad 

eléctrica de las neuronas de la retina (33), aparentemente en particu 

lar sobre aquellas que constituyen las capas internas. 

En otros estudios, utilizando un trazador radioactivo en un sis-

tema in vitro, se ha demostrado que la taurina se libera de la retina 

de pollo en respuesta a una estimulación luminosa (40), no así otros 

aminoácidos neuroactivos presentes en la retina como el GAGA, la gli-

cina o el ácido glutámico. Este mismo efecto fué demostrado posterior 

mente en una preparación purificada de segmentos externos de fotorre-

ceptores de rana (41). 

Todos estos resultados, tomados conjuntamente sugieren la parti-

cipación de la taurina en algún evento de la fisiologfa del fotorre--

ceptor, probablemente en el proceso de la fotoexcitación como lo indí 

can los últimos datos citados. Sin embargo, creemos que para fundasen 

tar esta correlación es preciso demostrar que la taurina liberada de 

la retina completa en respuesta a la luz, se origina en la zona de fo 

torreceptores. Dicha demostración constituye el objetivo del presente 
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trabajo. 

Una herramienta de valor incalculable en neurociencias ha sido 

el uso de compuestos tóxicos relacionados específicamente con un tipo 

neuronal. Estos agentes, al lesionar una población determinada han 

permitido indagar acerca de las diferentes características bioquími-- • 

cas, fisiológicas y de distribución que definen a ésta. Así por ejem-

plo, la 6-hidroxidopamina manifiesta un efecto tóxico selectivo sobre 

neuronas catecolaminérgicas (42), habiéndose identificado así tanto 

núcleos como tractos neuronales mediados por catecolaminas, obtenién-

dose además información acerca de la participación de dichas vías en 

la finIción nerviosa. 

En 1957 Lucas y Newhouse (43) al estudiar, el efecto del glutama-

to monosódico sobre una distrofia hereditaria de la retina en ratones, 

notaron que la administración del aminoácido dañaba las capas inter--

nas de la retina no involucradas en la lesión genética. Posteriormen-

te, encontraron un patrón de degeneración semejante en•animales norma 

les a los que se les había administrado sólo el aminoácido. De entre 

una variedad de agentes ensayados en ese estudio, sólo el ácido L-as-

pártico produjo una lesión comparable. 

Años más tarde, Olney y colaboradores(44,45) examinaron los efec 

tos de un tratamiento sistémico de una variedad de compuestos relacio 

nados estructuralmente con el ácido glutámico, encontrando que casi 

todas las substancias neurotóxicas eran aminoácídos acidicos que se 

conocía excitaban las neuronas, hallándose además una excelente corre 

'ación entre las potencias neurotóxicas y excitatorias de dichos com-

puestos. Olney acuñó el término "aminoácidos excitotóxicos" para agru 

par este tipo de agentes, estableciendo una relación causal entre sus 
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efectos excitatorios y la neurotoxicidad manifestada. 

El ácido kaínico es un análogo estructural substituído del gluta 

mato, que fué aislado por primera vez en 1953 del alga roja Digenea  

simplex. Desde el descubrimiento de su potente efecto excitotóxico, 

este compuesto ha sido utilizado en una amplia variedad de preparacio 

nes de sistema nervioso donde se ha probado su capacidad de lesión 

discriminada, tales como el cerebelo (46), el cuerpo estriado (47) y 

la retina (48) entre otras. 

A diferencia de la 6-hidroxidopamina, que destruye neuronas con 

transmisores de un tipo estructural particular, el ácido kaínico le--

siona neuronas cuyos somas y ramificaciones dendríticas son alcanza-- 

das por el compuesto, pero respetando a los axones que crucen la zona, 
• 

así como terminales eferentes que lleguen a la misma. 

El mecanismo de acción de los aminoácidos excitotóxicos aún no 

está perfectamente claro, sin embargo, el hecho de que cada análogo 

estructural del ácido glutámico que despolariza membranas dendríticas 

y somáticas, exhiba actividad neurotóxica, mientras que análogos no 

excitatorios carezcan de ella, sugieren no solo que un mecanismo des-

polarizante media estos efectos, sino que el fenómeno involucra tam—

bién un receptor común. Debe mencionarse aquí que algunos resultados 

experimentales, principalmente del grupo de Watkins (49,50), no son 

claramente consistentes con el concepto del receptor común, pero en 

vista de que tales discrepancias no son fundamentales para el presen-

te estudio, en el cual el ácido kafnico se utilizó únicamente como u-

na herramienta metodolégica, no se discutirán aquí. 

La inyección intraocular de dosis relativamente pequeñas de áci-

do kafnico en pollos de dos días de edad, produce severas alteracio-- 
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nes características en la retina (48). En éstos, a los dos días de la 

inyección la lesión alcanza toda la retina interna, destacando una re 

ducción del 30% en el grosor debido a un gran decremento en el número 

de células de la capa nuclear interna, principalmente de células ama-

orinas. Al quinto día posterior al tratamiento, todos los tipos celu-

lares de las capas internas han sido afectadas y la pérdida neuronal 

en esta zona puede alcanzar hasta un 90%. 

Con respecto a las capas externas de la retina, se han observado 

algunas alteraciones en los procesos de los fotorreceptores, sin em—

bargo la mayoría de éstas son insensibles, dentro de un rangó de tiem 

po, al tratamiento con ácido kaínico. 

Por lo antes expuesto, pensamos que el modelo de lesión produci-

do por la inyección intraocular de ácido kalnico, es útil en la inves 

tigación del sitio de liberación de la taurina en respuesta a un estí 

mulo luminoso, permitiendo determinar si ésta ocurre en las capas de 

la retina destruídas o en aquellas respetadas por el tratamiento, es-

to es, el estrato de los fotorreceptores. 



METODOS  

Se utilizaron pollos de dos días de edad que anestesiados lige-

ramente con cloroformo, se inyectaron intraocularmente con 10 pl de 

solución salina que contenía 60 nmolas de ácido kaínico; el ojo o---

puesto fué tratado con solución salina únicamente a manera de con---

trol. Posteriormente se mantubieron de 2 a 3 semanas en un ciclo nor 

mal de iluminación. Después de ese tiempo, los animales los animales 

fueron sacrificados por decapitación, enucleados los ojos y extraí-

das las retinas bajo luz azul tenue. 

Estimulación luminosa  

Las retinas control y tratadas con ácido kaínico fueron incuba-

das en un baño con agitación y temperatura constante de 37 °C, duran 

te 15.min. en 1 ml de medio Krebs-bicarbonato, pH 7.4, conteniendo 

20 pCi de taurina-3H a una concentración de 0.864 nmolas/ml. La com-

posición del medio Krebs es la siguiente: NaC1 118 mM, KH2PO4  1.2 mM, 

KCl 4.7 mM, CaC12  2.5 mM, M004  1.17 mM, NaHCO3  25 mM y glucosa 5.6 

mM. Todo el experimento se realizó bajo luz azul tenue. 

Después de la incubación. las retinas se lavaron en medio fres-

co con el fin de eliminar el compuesto radioactivo probablemente. a-

dherido al tejido, y se transfirieron a pequeñas cámaras de cristal 

.de 0.25 ml de volúmen, conectadas a un sistema de superfusíon contí-

nua accionado por una bomba peristáltica. El sistema de mangueras 

que interconecta la bomba con las cámaras de perfusión, se mantubo 

sumergido en un baño a temperatura tal que cuando el medio de lavado 

alcanzaba el tejido, se encontraba a 37 °C ♦ 1. 

El líquido perfundido se colectó cada minuto en viales de cante 

lleo. Después de 14 minutos, y cuando la taurina marcada no captada 

por el tejido ha sido lavada del medio extracelular, la liberación 
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de la marca radioactiva alcanza un valor basal. En ese momento, las 

retinas se expusieron a destellos intenso e intermitentes de luz 

blanca provenientes de una fuente electrónica (Toshiba 414), durante 

dos minutos, 24 destellos en total, continuándose la perfusión por 

trece minutos más. Al final de ésta, las retinas se recuperaron y so 

lubilizaron con 0.4 ml de NCS (solubilizador de tejidos; Amersham), 

determinándose la radioactividad de todaá las muestras obtenidas des 

pués de la adición de 5 ml de tritosol (51), en un contador de cente 

lleo Packard Mod. 2425 para muestras líquidas. 

Los valores de radioactividad, en todos los casos fueron trans-

formados a cifras absolutas o desintegraciones por minuto. Los datos 

de liberación de taurina marcada se expresan como el porcentaje de 

radioactividad liberada por unidad de tiempo entre la radioactividad 

total captada por la retina, denominándosele a éstos tasa de libera-

ción. 

Determinación de aminoácidos libres  

Las retinas tratadas con ácido kaínico al igual que sus contro-

les se obtubieron dos semanas después de la inyección intraocular, 

congelándose inmediatamente en nitrógeno líquido. Posteriormente fue 

ron pesadas y homogeneizadas en cinco volúmenes de ácido perclórico 

1.2 N. Los homogenados se centrifugaron a baja velocidad, 900 X g, 

desechandose los sedimentos resultantes. Los sobrenadantes obtenidos, 

neutralizados con NaOH al 30%, se cetrifugaron por segunda ocasión 

para separar el perclorato de potasio producto de la reacción. Final 

mente, los extractos se ajustaron a un ',II de 2 a 2.5 y se liofiliza-

ron. La concentración de aminoácidos libres en las muestras así obre 

nidas, fué determinada en un analizador de aminoácidos Technicon. 
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Cuantificación de la actividad de la descarboxilasa glutámica  

La actividad de la descarboxilasa del ácido glutámico, responsa 

ble de la síntesis del CABA, fué determinada midiendo la liberación 

de
4
CO2 a partir de 1-glutamato-

14C, de acuerdo al procedimiento re 

portado por Roberts y Sitnonsen (52). Dicha determinación se realizó 

como Lin control bioquímico para valorizar la extensión de las lesio-

nes producidas por el ácido kaínico. 

Las retinas se homogeneizaron en una solución amortiguadora de 

fosfatos (20% peso/volúmen), pH 6.3. Una alícuota del homogenado de 

0.2 ml fué incubada a 37°C con 0.6 uCi de 1-glutamato-14C, ácido glu 

támico frío 20 mM y fosfato de piridoxal 0.2 mM para un volúmen fi--

nal de 1.1 ml. El CO2
liberado durante la reacción fué atrapado por 

adsorción por una muestra de hiamina comunicada al sistema para esos 

fines. Después de 20 minutos, la reacción se detubo por la adición 

de ácido sulfúrico 3.4 N, cuantificándose por centelleo liquido el 

14
CO2 

liberado. 

Paralelos a cada ensayo, se obtubieron tubos "blancos" a los 

cuales les fué añadido el ácido sulfúrico antes del periodo de incu-

bación. Los valores obtenidos en dichos blancos se restaron a los 

datos experimentales. 

Estudios histológicos  

Se realizaron una serie de estudios morfológicos con base en 

cortes histológicos y de microscopía óptica, para evidenciar los e--

fectos del ácido kaínico sobre la estructura general de la retina. 

Las retinas extraídas fueron fijadas inmediatamente en una solu 

ción de formaldehído al 3% durante dos horas. Posteriormente se lava 
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ron con una solución amortiguadora de fosfatos y se deshidrataron en 

soluciones de etanol progresivamente más concentradas hasta alcohol 

absoluto, para finalmente incluirse en parafina a una temperatura de 

45 a 55°C. 

Se obtuvieron cortes semifinos de 6 uM de espesor en un microto 

mo Jung y fueron montados en portaobjetos para su posterior observa-

ción. En los cortes se realizó un tinción tricrómica de acuerdo al 

método de Gomorí (53). Las observaciones e impresiones fotográficas 

fueron obtenidas en un microscópio de luz Leitz-Dialux 20. 



RESULTADOS  

Análisis morfológico  

Con el fin de determinar cualitativamente laextenaión.de las 

perturbaciones inducidas por el ácido kaínico, se realizó un estu--

dio morfológico de las retinas tratadas, comparandolas cada una con 

su control respectivo, que según se describe en la sección de mato-

dos,.corresponde a la retina del ojo opuesto al inyectado, del mis-

mo animal. 

En la figura 2 se muestran cortes histológicos de las retinas 

de un pollo inyectado con ácido kainico en el ojo derecho y de su 

control tratado con solución salina, extraídas dos semanas después 

de la administración del compuesto. La retina expuesta al ácido ka-

inico muestra las severas alteraciones características del trata---

miento, fundamentalmente en las regiones internas del epitelio. En 

esta preparación se observa una notable reducción de las capas ple-

xiforme y nuclear internas, lo que se traduce en un decremento de 

más del 50% en el espesor total de la retina. Estas capas se mues-

tran al microscopio como bandas disminuidas en grosor en un 80 y 65% 

respectivamente comparadas con las retinas control. La reducción en 

las zonas correspondientes a los somas de las células horizontales, 

bipolares y amacrinas indica un alto porcentaje de muerte celular. 

La capa de células ganglionares, por otra parte, también se ve 

afectada por el tratamiento, y al igual que el resto de estructuras 

internas, registra un•alto grado de pérdida neuronal. 

La observación de los cortes a nivel de las capas externas de 

la retina, conformadas principalmente por las estructuras de los fo-

torreceptores, no dió indicios acerca de algún tipo de lesión celu-

lar al tiempo estudiado. A las dos semanas, los receptores guardan 



Fig. 2.- Fotomicrografías de retinas control (A) y tratada con ácido 

kalnico (B). Los pollos de dos días de edad fuero inyecta--

dos intraocularmente con solución salina (ojo izquierdo) y 

con 60 nmolás/10p1 de ácido kaínico (ojo derecho). Dos se-

manas después de la inyección, las retinas fueron extraídas 

y fijadas en formaldhído para ser posteriormente deshidrata 

das y embebidas en parafina. Los cortes de 6 um de espesor 

se tiñeron con hematoxilia-eosina. PR: fotorreceptores y ca 

pa nuclear externa; PE: Capa plexiforme externa; NI: Capa 

nuclear interna; PI: Capa plexiforme interna; G: Células 

ganglionares. 



• 
• • 

:upo(' •• 

z E 

so 
cc 

• ie 

. • 

• •• • 

	It  

e 

ir  1 ". ....• •,_ 
• " 457. .0  r -O- o v . !I:, > 	 1 r.. I"' '- • • 

• fo) 0" -̂,.., 	 ....4,!,:-. . „ ...,•„11,‘,;(4,.._ ,. 
t.1154,,,79'"-  

- •••,..,1 Mlb e ' p..' ,i, 	
4 ,I.'"..,54-wt.'...:41,15. ': ' •., ; '• ,.:1.‹.;  ,-,r1. '..Z.1...„ ..,,-;:),,v.' .•.,:'3'''' ."' . :" • , , 	".',.'• . - .14', t.:11 ' 	.,. ' \ 1  ' :‘111:74.  5S11::..:'  " • ' 	al • 

•,..4.1„ 
_P 	•,.11 	• , , t• • • l•-• 

.1 .,,'.': ,-:: .... f • :, ... . „.',..::.:T.;:`':...",,,:s1,-:krlr.ti 	' _V d‘ ,  
.... :,,,e,. ... • 'il 

,, • • 	
..,.,„0 	 1..:;,1  ,... -14,1,4... lk.; 4,, .14,.....t.:„  ...„ . , 

	

."•' 	. :..fri..1 'si 1 . 	. 
IIIx ; 4,115 t. i•••-•,,- : '«* '..j,,: '1•.k, .r.1-. It •"b , •,...k- .;,1,. ' ....I! -. -z•.: r .7•0-1./,' 1 • :','; • • - .1. • 	h". i-.. : :. ;• • ., 	iir.:;,;..,A • 	.• iow e. ""• 

_ 	• . • l 	J..., 	. 	• 	' ' ' ,,,' t ' ,-• • •>,,. ,- 	- .' . : ' • 9 "9:''''.'.•  4.-  T '  ' .14  • : . 	"-.. 	•.- . 	' .•-• .2 '.''.-,i''Alt  L•;:•r°1• ... i. ,' ' ..1.,  9 	S ,I   .." r! 	)N., ..' 
/ .. ah • 	

1111 014 1. 	 •••:' 1 ,• •••: j 4•••‘adli'''-' ... »11 i t 	/ • i•••• 1  ...":«1,,  4 ',...,:•••.::(.. .lart ..l• ' 	' 

• • 
	4  " . 	:.1 j• • ••••'4'.'0,!..• t ...V.,  y 1'.• ..!•••14',111:1;;Zir,o. '  • 404 . ‘ • '• •• 

 •.  
• 

• ' 	

* ;:;. .:7.?J":'.",•I'  ..- ' ":i‘k.'  '''. ...::• 1.11Z;;... 	

',• ill.,4....eb 

	

I e ' , "••• 	• 

	

...• 	+ 

• p 
0 	

, 	• •III • • 

14(..". ..: -. ..  

,...ii.;.7•-• 41.-;,11.....51,..9::::::::..,,.. 	 5,:t-t.,t, 	• '''',* , ; 

	

. 	, 

. . 
.. 	

III; 
••%,••• 4 	,  



-20 - 

su ordenamiento normal "en empalizada" compacta, comprobándose por 

un análisis cuidadoso al microscopio la integridad de estructuras 

tan sensibles como sus segmentos externos. Asimismo no se detectaron 

huecos o algún otro tipo de indice de decremento en la población, in 

dicando que durante este período los fotorreceptores se mantiene in- 

tacos a pesar de la presencia del ácido kaínico. 

A las tres semanas de la administración del fármaco, fueron de-

tectadas algunas modificaciones estructurales en las capas externas, 

consistentes en un hinchamiento moderado de los segmentos externos 

del fotorreceptor, sin llegar a observarse rompimientos ni disper—

sión de organelos. 

Análisis bioquímico  

Los controles bioquímicos de las lesiones producidas por el tra 

tamiento con ácido kaínico, se llevaron a cabo con anterioridad por 

Coyle y colaboradores (54). En un estudio en la retina del pollo, e-

llos mostraron importantes reducciones en los niveles de neurotrans-

misores relacionados con células amacrinas, así como en las enzimas 

involucradas en su biosíntesis después del tratamiento con el agente 

neurotóxico. Estos autores reportan descensos rápidos en las activi-

dades de la descarboxilasa glutámica (DAG) y de la colin acetiltrans 

ferasa, 4 horas después de la administración del ácido kafnico; los 

niveles de las actividades enzimáticas mencinadas decayeron a menos 

del 10% de su valor control después de 4 días del tratamiento. En 

contraste, la actividad específica de la tirosina hidroxilasa decae 

más lentamente y se mantiene en un valor correspondiente al 50% del 

control en el mismo período de tiempo. 



Fig. 3.- Actividad específica de la descarboxilasa del ácido glutámico 

(DAG), medida en retinas. control y tratadas co ácido kaínito, 

dos semanas después de la administración del fármaco. La acti 

vidad enzimática se determinó de acuerdo al método descrito 

por Roberts y Simonsen (52). Los resultados son promedios 

+ E.E. de cuatro ensayos separados. P.(0.001. 
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En este trabajo se midió la actividad específica de la DAC como 

un control bioquímico de la extensión de la lesión producida por el 

tratamiento experimental. Nuestro resultados, acordes con los obteni 

dos por Coyle, muestran un decremento del 83% en la actividad de la 

DAG en las retinas tratadas, en comparación con sus controles respec. 

tivos (Figura 3), confirmando así la reducción de las células GABAer 

gicas a consecuencia del tratamiento. El CABA ha sido postulado como 

neurotransmisor liberable por algunas poblaciones de células horizon 

tales y amacrinas, con base entre otros argumentos a la presencia en 

ellas de la enzima responsable de su síntesis, por lo que la gran 

disminución de su actividad es coherente con las reducciones en las 

poblaciones observadas en el estudio morfológico. 

La determinación de los niveles de aminoácidos libres en la re-

tina, contituye también un control bioquímico del daño producido por 

el ácido kalnico, que por otra parte, no había sido cuantificado an 

teriormente. Los datos siguientes en este sentido, constituyen por 

tanto el primer reporte en una investigación de esta índole. 

Como se observa en la tabla 1, la concentración de los aminoáci 

dos libres determinados decaen en concentración, siendo los más afee 

tados el CABA, la glicina y la alanina, cuyos valores se redujeron 

entre un 54 y 68% con respecto a los datos control. A diferencia de 

éstos, la concentración de taurina disminuye sólo un 14%. Estos re--

sultados son consistentes con el hecho de que la taurina se encuen-

tra concentrada principalmente en los procesos de los fotorrecepto--

res, los cuales no son afectados por las condiciones experimentales 

establecidas en esta investigación. 

Los valores obtenidos en esta parte del estudio, concuerdan de 
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TABLA 1. Contenido de aminoácidos en retinas de pollos 

control y tratadas con ácido kaínico. 

Control Acido Kalnico 

rolas/gr de tejido húmedo 

Acido Aspártico 0.47 + 0.039 0.256 + 0.016* -46.3 

Acido Glutámico 2.17 + 0.233 1.410 + 0.127* -35.1 

Glutamina 2.98 + 0.276 1.930 + 0.110* -35.3 

CABA 2,49 + 0.211 0.790 + 0.082* -68.1 

Alanina 0.41 + 0.036 0.190 ± 0.071* -54.3 

Glicina 2.14 + 0.172 0.898 + 0.016* -57.9 

Taurina 8.12 + 0.352 6.980 + 0.376** -14.1 

Los pollos de dos días de edad recibieron una inyección de 

ácido kainico de 60 nmolas en 1911 de solución salina. Los 

animales fueron sacrificados dos semanas después para la de--

terminación de aminoácidos. Los resultados son promedios 

+ E.E. de cuatro determinaciones separadas. Difieren del con-

trol con * P4(0.001, ** P4(0.02. 



-24- 

manera muy precisa con los obtenidos por Karisen y Fonnum (55) en 

ratas sometidas a un tratamiento sistémico con glutamato monosédico, 

el cual produce una importante reducción de los estratos internos 

de la retina. Estos autores encontraron que las disminuciones más 

importantes en la concentración de aminoácidos libres, correspondí-

an a.las del GABA (68%), la alanina (57%) y la glicina (53%), mien-

tras que los niveles de taurina, el aminoácido menos afectado, Se 

redujeron sólo en un 13%. 

Liberación de taurina de la retina  

El uso de trazadores radioactivos en la investigación ha cons-

tituído una herramienta de gran utilidad en múltiples áreas de la 

ciencia y en particular en la Biología. En el presente trabajo, se 

utilizó taurina-3H como índice de los movimientos del aminoácido en 

la retina, partiendo de la base de que el compuesto radioactivo se 

comporta fisiológicamente igual que el natural, y que se mezcla ho-

mogéneamente con la poza end6gena. 

En estudios previos, se ha demostrado que la taurina se libera 

de la retina en respuesta a una estimulación luminosa (40), de mane 

ra dependiente de la intensidad del estímulo aplicado. 

En este estudio, se comparó la liberación de taurina-3H de las 

retinas control y de aquellas expuestas al ácido kainico por dos se 

manas, y los resultados se muestran en la figura 4. Como puede ob--

servarse, la tasa de liberación basal o espontánea se comporta prác 

ticamente igual en ambas condiciones experimentales, lo cual indica 

que el tratamiento con kainato no afecta dicho comportamiento. 

La salida de la marca radioactiva inducida por la estimulación 



Fig. 4.- Liberación de taurina-311 estimulada por luz de retinas de pollo 

control y tratadas con ácido kaínico. Los animales se adaptaron 

a la obscuridad durante 2 horas previas al ensayo. Las retinas 

se extrajeron y perfundieron continuamente bajo luz azul tenue, 

exponiéndolas a los 14 minutos de lavado a 24 destellos lumino-

sos por 2 minutos, indicados con una barra en la figUra. La ra-

dioactividad en las alícuotas colectadas cada minuto se determi 

ná después de la adición de tritosol. Los resultados son prome- - 

dios + E.E. de cinco ensayos por separado. 
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luminosa, muestra el mismo patrón de liberación en las dos condicio 

nes establecidas, detectándose solamente dos valores significativa-

mente mayores para el caso de las retinas tratadas durante el pico 

de máxima estimulación. 

A las tres semanas posteriores a la inyección del ácido katni-

co, la semejanza en las tasas de liberación de taurina de las reti-

nas control y tratadas se conserva consistentemente, (Figura 5) en 

el sentido de que no se detectan cambios profundos en las curvas de 

liberación ni decrementos que indiquen pérdida de su capacidad de 

respuesta. 



Fig. 5.- Liberación de taurina-3U estimulada por luz de retinas de pollo 

control y tratadas con ácido kníníco, tres semanas después de 

la administración del fármaco. El procedimiento es idéntico al 

descrito en la figura 4. Los resultados son promedios -4- E.E. de 

cuatro ensayos por separado. 
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DISCUSION 

La compartamentalización y alta concentración de la taurina en 

los fotorreceptores, aunadas a la exclusividad de su respuesta ante 

un estimuló luminoso, son datos que sugieren la participación de es-

te aminoácido en la fisiología del fotorreceptor, probablemente en 

eventos directamente relacionados o desencadenados por la excitación 

luminosa. Sin embargo, la correlación entre 'dichos fenómenos y la 

taurina liberada de la retina requería, como se señalaba en la sec—

ción introductoria, de la definición del origen celular de la res---

puesta a la luz, en vista de que, aunque heterogénea, la distribu7--

ción del aminoácido incluye casi todos los estratos de la retina. 

Por ello, el efecto excitotóxico del ácido kaínico constituye una he 

rramienta extremadamente útil ya que ha probado ser selectivo sobre 

diferentes regiones del. Sistema Nervioso Central, en particular so--

bre la retina de varias especies (54,56), lesionando poblaciones ce-

lulares aparentemente relacionadas con vías glutamatérgicas. El áci-

do glutámico mismo, produce una degeneración de la retina interna 

posterior a su inyección en ratas (43) y ratones (44), así como en 

embriones de pollo (57), mientras que la inyección intraocular de á- 

cido kainico en el pollo provoca un patrón semejante, aunque más ex-

tenso, de perturbaciones en las zonas internas de la retina, inclu--

yendo los somas de las células horizontales, las bipolares y las ama 

erinas, así como sus extensiones dendríticas y las conexiones sinóp-

ticas establecidas entre todas ellas y con los procesos de los foto-

rreceptores (58); cuando se detectan alteraciones en estos últimos, 

se limitan a hinchamientos moderados y en ocasiones se observan pro-

cesos de vacuolización en las esférulas terminales que contactan si-

nópticamente a las células horizontales y bipolares. 
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Estos resultados se han correlacionado con los decrementos cuan 

tificadoá en las actividades de las enzimas involucradas en la sínte 

sis del GABA, la dopamina y la acetilcolina, debidos probablemente a 

la pérdida de neuronas GABAérgicas, dopaminérgicas y colinérgicas 

respectivamente (48,58). 

En la carpa, el mismo tratamiento con ácido kaínico provoca un 

esquema muy similar al observado en el pollo, siendo el blanco del 

fármaco la retina interna en casi toda su extensión, mientras que 

las células no afectadas fueron los fotorreceptores, las células de 

Muller, una población de células amacrinas y algunas ganglionares y 

la región correspondiente al nervio óptico (56). 

Los resultados del presente trabajo muestran que la liberación 

de taurina inducida por la luz, ocurre en aquellas células de la re-

tina que no fueron alteradas por el tratamiento con el ácido kaínico, 

es decir, los fotorreceptores, parcialmente las células de Muller y 

un numero reducido de células de las capas internas de la retina. 

Los análisis autorradiográficos de la retina marcada con tauri-

na tritiada, han mostrado que la marca radioactiva se concentra prin 

cipalmente en los fotorreceptores y en mucho menor grado en los es--

tratos nuclear y plexiforme internos (34), no habiéndose descrito u-

na acumulación preferencial de marca en las células gliales de la re 

tina de pollo. Por otra parte, sabemos que el citoplasma glial se ex 

tiende a casi todo lo ancho de la retina y que su mayor porción se 

encuentra en la región interna del epitelio, por lo cual, si la tau-

rina liberada por la fotoexcitación fuese de origen glial, la gran 

reducción en el grosor total de la retina (Fig. 2) producto del tra-

tamiento con ácido kaínico, debería haber disminuido de manera impar 
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tante la tasa de salida del aminoácido en los ensayos de liberación. 

Los resultados son' claros en este sentido, ya que no sólo dicha re—

ducción no fué detectada, sino que incluso se aprecia un ligero au-

mento en los puntos de máxima respuesta al estimulo aplicado. 

La presencia del ácido kainico en la retina destruye'un gran 'Irme 

ro de células de la capa nuclear interna, sin embargo no puede des--

cartarse la posibilidad de que la respuesta de la taurina a la luz 

se origine en las células residuales. 

Los estudios de Coyle y colaboradores (58) mostraron una vulnera 

bilidad diferencial entre las diversas poblaciones de células ama--

crinas al tratamiento con ácido kaínico. Los grupos celulares CARA-

érgicos y colinérgicos parecen ser destruidos por el kainato, mien-

tras que las célillas dopaminérgicas son menos sensibles a este fár-

maco, por lo que podemos sugerir que las células amacrinas restan—

tes sean dopaminérgicas. Más aun, hasta el presente no se han iden-

tificado células taurinérgicas en la retina y actualmente existe u-

na controversia acerca de su existencia (59). 

Las células ganglionares, por otra parte, poseen los niveles de 

taurina más bajos en comparación con el resto de estratos de la re-

tina en 3 de 5 especies analizadas, la rana, el pollo y el conejo,-

hallándose en las dos restantes, en el gato y el mono, solo una zo-

na con valores de concentración aún más pequeños (35). 

La acumulación de marca radioactiva en estudios autorradiográfi-

cos, igualmente muestra que la zona de células ganglionares capta 

taurina con mucho menos avidez que los estratos como el de recepto-

res o el del epitelio pigmentario en algunas especies (34). 

Otro posible sitio de liberación de la taurina serian las zonas 
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plexiformes o de contacto sinóptico. En un sistema de perfusión, la 

taurina al igual que otros aminoácidos neuroactivos como el GABA o - 

la glicina, se libera de la retina aislada en respuesta a estímulos 

despolarizantes talescomo altas concentraciones de potasio, ouabaí-

na y veratridina (60.61),  sin embargo, en fracciones de sinaptosoma 

obtenidas de retina, se ha demostrado que los agentes despolarizan--

tes mencionados no estimulan la liberación de taurina, mientras que 

las de GABA y glicina se ven claramente incrementadas (62). Estos - 

resultados sugieren que la taurina no se libera en la retina de las 

terminales nerviosas, componentes fundamentales de las capas plexi--

formes. 

Por tanto, a pesar de que la evidencia es indirecta, el estrato - 

de fotorreceptores parece ser el sitio de origen más probable de la 

liberación de taurina inducida por estimulación luminosa. Esto halla 

fundamento en que dicho fenómeno se observa también en segmentos ex-

ternos aislados de fotorreceptores (41), a pesar de que la curva de 

liberación en esa preparación es diferente, probablemente debido a - 

la eliminación del resto de estructuras que puedan estar participan-

do en el fenómeno. 

Por lo que se refiere a las posibles funciones del fotorreceptor 

en las cuales podría estar participando la taurina, consideraremos - 

en primer lugar, una acción a nivel de la fototransducción, en parti 

cular sobre los movimientos de calcio. 

Durante la fotoexcitación, al incidir la luz sobre los conos y 

bastones de la retina, se produce una fotoactivación de las molécu-

las de rodopsina, proteína estructuralmente versátil que se encuen--

tra embebida en los discos de membrana de los segmentos externos(63). 
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Esto produce una hiperpolarización de la membrana del fotorrecepor 

al cerrarse reversiblemente los canales de sodio, disminuyendo con-

secuentemente la corriente despolarizante que mantenía en un estado 

excitado a la célula. Sin embargo, este esquema es incompleto en lo 

referente al proceso de fototransducción, en el sentido de que se 

desconoce la identidad del mensajero intracelular responsable del e 

vento, esto es, la transmisión del cambio que ocurre en el pigmento 

fotosensible localizado en los discos hasta la membrana plasmática, 

ya que la base estructural de ambos componentes está separado por 

un espacio físico claramente definido (64). 

En 1973, Hagins y Yoshikami (65), postularon que la corriente 

obscura de conos y bastones era controlada por los niveles de iones 

calcio en el citoplasma. Este ión, altamente concentrado en el inte 

rior de los discos del fotorreceptor, seria liberado al citoplasma 

al ser absorbido un fotón, aumentando así su concentración intrace-

lular y reduciendo la conductancia al. sodio. Sin embargo, aunque ex 

iste fuerte evidencia en apoyo de un aumento de calcio libre depen-

diente de luz y de su efecto sobre la permeabilidad al sodio (66,67 

68), al presente y a la luz de nuevas investigaciones en el campo 

que involucran a los nucle6tidos cíclicos (69,70), se piensa que el 

esquema de este evento debe ser más complejo y es sujeto de estudio 

en la actualidad. 

A este nivel, la taurina podría participar en el fenómeno foto 

excitatorio a través de la regulación de los flujos de calcio, los 

cuales si no son el evento 'laico que rige la fototransducci6n, si 

juegan con seguridad un papel destacado en su renlizaci6n. El vfncu 

lo entre los movimientos de calcio y la taurina ha sido establecido 



-33- 

en varios sistemas que incluyen preparaciones de tejido nervioso co 

mo sinaptosomas de cerebro y retina, así como en segmentos externos 

eislados de fotorreceptores (29,71). En dichos trabajos se observó 

que la taurina tiene diferentes efectos sobre la acumulación de cal 

cio, dependiendo de la concentración externa de este ión. A niveles 

mayores de calcio de 2.5 mM, la taurina produce un marcado decremen 

to en la acumulación de 45Ca en fracciones de cerebro y retina, 

mientras que a concentraciones pequeñas de calcio del orden de 0.1 

MM, la taurina incrementa la captación del calcio marcado, siendo 

'este ultimo efecto dependiente de la presencia de ATP en el medio 

de incubación. 

Aunque el sistema de transporte de Ca sensible a taurina aún 

no ha sido caracterizado, los datos citados sugieren una participa 

ción del aminoácido en los mecanismos responsables de la regula---

ción del calcio intracelular, posibilidad que puede ser enmarcada 

en los procesos fotodependientes que nos ocupan y que queda abier-

ya a investigaciones ulteriores. 

Se ha sugerido, por otra parte, que la taurina podría estar 

participando en la fisiología del fotorreceptor en los procesos 

contráctiles. Agentes como la colchicina, la citocaiasina-b y la 

vinblastina, conocidos por su capacidad para interferir y bloquear 

la actividad contráctil en múltiples sistemas, decrementan de mane 

ra dependiente de losis la liberación estimulada por luz de tauri-

na de la retina. Más aun, el metabolito fingico citocalasina-b, a 

una concentración de 10 phi, bloquea completamente la respuesta de 

de la taurina al estímulo luminoso (72), 

Aunque la información detallada sobre eventos contráctiles en 
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el fotorreceptor es escasa, existen fenómenos descritos para aves, 

peces y vertebrados inferiores que involucran contracción y disten-

ción de estructuras durante la adaptación a la luz. En una retina a 

daptada a un ambiente de iluminación, el mioide del segmento inter-

no de los conos se encuentra contraído, mientras que el de los bas-

tones está alargado, siendo el estado inverso cierto para una reti-

na adaptada a la obscuridad (73). Aunque este fenómeno no ha sido 

descrito para mamíferos, los estudios mormológicos han mostrado con 

sistentemente la presencia de microtóbulos en el segmento interno 

de varias especies (74). 

La localización preferencial de la taurina en el segmento in--

terno de los fotorreceptores así como en otros tejidos como cora—

zón y músculo esquelético, junto con el bloqueo de su liberación in 

ducida por luz por agentes como la colchicina o la citocalasina-b, 

sugieren un posible vínculo entre los movimientos de taurina y los 

procesos contráctiles como los que ocurren en el fotorreceptor. 

Otra posibilidad que se apoya en evidencia experimental muy so 

lida, es la que se refiere a la participación de la taurina como es 

tabilizador de membranas en los fotorreceptores. Esta posibilidad 

ha sido enfatizada por los resultados obtenidos por Hayes y colabo-

radores en el gato (39,75). Esta especie, al igual que el hombre, 

tiene una capacidad limitada de síntesis de taurina, por lo que el 

mantenimiento de sus niveles end6genos, depende casi exclusivamente 

del abastecimiento externo del aminoácido a través de la ingesta de 

alimentos ricos en taurina. 

En los trabajos citados, se sometió a un grupo de gatos a una 

dieta libre de taurina suplementada con caseína como (mica fuente 
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protéica, la cual es baja particularmente en cisteína. Los resulta-

dos mostraron que paralelamente a una caída en los niveles de tauri 

na en el plasma y en la retina, aparecían perturbaciones estructura 

les en los fotorreceptores, en particular a nivel de sus segmentos 

externos. Dichas alteraciones eran revertidas dentro de un rango de 

tiempo, simplemente por la adición de taurina a la dieta, sin embar 

go, si el tratamiento se continuaba durante 4 a 5 meses, la degene-

ración progresaba hasta alcanzar la muerte celular y por tanto la 

pérdida irreversible de la función visual.. 

Estos datos han sido reproducidos y ampliados en la rata, obte 

niendose resultados muy semejantes a los descritos por Hayes y cola 

boradores. La rata es una especie con amplia capacidad de síntesis 

de taurina, por lo cual fué necesario implementar una nueva estrate 

gi experimental para inducir un decremento en la concentración reti 

nal del aminoácido. Basándonos en que la taurina presente en la re-

tina de la rata es de origen remoto, esto es, no es sintetizada in 

situ y tiene que ser transportada al epitelio visual, se sometió 

un grupo de ratas a un tratamiento con guanido etansulfonato (CES), 

un análogo estructural de la taurina que bloquea su transporte por 

competencia por el acarreador membranal (76). Ha sido descrito en 

estudios previos, que la administarción de CES a ratas produce una 

disminución en los niveles de taurina en diferentes órganos del 

cuerpo, incluyendo varias regiones del Sistema Nervioso (76). 

En este sistema hamos encontrado que después de tres semanas 

de tratamiento, los fotorreceptores aparecen claramente alterados, 

principalmente a nivel de los segmentos externos, los cuales mues—

tran desorganización membranal y vesiculación, además de la pérdida 
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de su forma cilíndrica característica. Seis semanas de administra-

ción del bloqueador, produjo perturbaciones profundas en el estra-

to de receptores. El desorden membranal en los discos de sus seg—

mentos externos es muy elevado, detectándose alteraciones en es--

tructUras más internas así como muerte celular (77). 

La participación de la taurina en el mantenimiento de la es--

tructura del fotorreceptor, también ha sido sugerida por resulta--

. dos obtenidos en sistemas in vitro.  Un efecto - perturbador de la 

luz sobre la estructura de segmentos externos de bastones, ha sido 

descrito para retinas de rana in vitro  (78) y de bovino (79,80), 

así como para la retina de mono en experimentos realizados in vivo 

(81). 

• En una preparación enriquecida de segmentos externos, obteni-

dos de retina de rana, se cbservó que la taurina es capaz de preve 

nir eficientemente las alteraciones producidas por la exposición a 

la luz, consistentes en alteraciones en la membrana plasmática, 

hinchamiento y vesiculación de los discos internos (82), caracte--

rísticas previamente detectadas en los modelos antes citados. 

Todos estos resultados establecen, por una parte, el carácter 

esencial de la taurina para el mantenimiento integral del fotorre-

ceptor, y por otra, refuerzan la idea de su participación en la fi 

siología visual en eventos desencadenados por la excitación lumino 

sa. Más concretamente, el receptor en un estado fotoactivado apa—

rentemente requiere de la presencia de taurina para conservar su 

estructura y capacidad de función, ya que en ausencia del aminoá-

cido y en presencia de estimulación luminosa, o por exposición con 

tfnua a la luz, manifiesta un patrón característico de perturbacio 
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nes que sólo pueden ser revertidas por la adición de taurina a su 

ambiente celular. La liberación del aminoácido por la fotoestimula-

ción puede sre parte del mecanismo a través del cual ejerce su fun-

ción, quizás para restablecer las condiciones preestimulatorias del 

fotorreceptor. 

A pesar de que el cumulo de datos que involucran a la taurina 

en una multilicidad de procesos es amplio, en la actualidad no es 

posible aún definir en un esquema completo y coherente los mecanis 

mos y niveles de su participación en ellos. El avance del conoci--

miento en este sentido, requiere de nuevas investigaciones que pro 

fundicen en los principios que rigen el proceso fotoexcitatorio en 

particular, y de otras índoles para lo general, a través del uso 

de técnicas interdiciplinarias, a fin de que el acerbo de informa-

ción sea amplio en enfoques, y permita una visión general del pa-

pel - fisiológico que la taurina desempeña en la retina y en general 

en los tejidos en los que está presente. 
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