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1. FUNCIÓN

El cerebelo realiza tres funciones relacionadas entre sí: la coordinación del movimiento, el aprendizaje y mejora de los movimientos constantes a lo largo de la vida y la temporalización de la cronología de los movimientos. Es decir, regula  y coordina el movimiento no antes de que éste se produzca como los ganglios basales, sino durante el periodo de tiempo en el que se está realizando.
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El cerebelo recibe desde la corteza una copia de la orden motora (movimiento deseado) por el pedúnculo medio a través del haz corticopontocerebeloso. Puede ocurrir que durante el movimiento se modifique el movimiento planeado; por ejemplo que los músculos estén fatigados. Esa información propioceptiva (movimiento real) es recogida por receptores de músculos, tendones… y vía sensitiva llega al cerebelo.

El cerebelo compara estas dos informaciones, movimiento deseado y movimiento real, emite su salida en el caso de que se requiera alguna modificación.

     * Síndrome cerebeloso.


Es una patología motora en la que si hay movimiento pero descoordinados.

· Ataxia (marcha descoordinada; como un borracho)

· Dismetría (defecto en la medición del movimiento; quedarse corto o largo. Por ejemplo fallar al tocarse la nariz) y disergia  (mala coordinación de músculos y articulaciones antagonistas. Prueba: rodilla-talón)
· Adiadococinesia ( supresión o disminución de la facultad de practicar rápidamente movimientos voluntarios opuestos sucesivos como la pronación y supinación)
· Disartría. Palabra "escondida". Dificultad en la articulación de las palabras.

· Rebote (Stewart-Holmes)
· Temblor cerebeloso. Fallo en la temporalización del movimiento en una determinada frecuencia.

· Hipotonía e hiperreflexia.

2. SINAPSIS CEREBELOSAS

En la corteza se diferencian tres familias celulares que limitan, las respuestas cerebelosas:

                  - La célula de Golgi. Sus dentritas se estimulan por las fibras paralelas y  
limitan el tiempo de estimulación de las células de los granos.


      - Cesta y Estrelladas: Ambas reciben estímulos de las fibras paralelas y 
limitan espacialmente el número de células de Purkinje, es decir, su función es 
resaltar los límites entre la parte del cerebelo que está estimulada y la parte que 
no lo está.


En el cerebelo diferenciamos dos partes:


         - Sustancia blanca en la que se encuentran los núcleos profundos


         - Sustancia gris en la que podemos ver las células de los granos y las de 
    

Purkinje. 

Las fibras de color verde son excitadoras. Son fibras glutaminérgicas. Y las de color rojo son inhibidoras. Son fibras gabaérgicas.

· [image: image2.emf]Fibras trepadoras: Provienen de las olivas bulbares y contienen información propioceptiva. Son fibras glutaminérgicas. Contiene una rama  principal que sinapta directamente con las células de Purkinje y una rama colateral que va a los núcleos profundos.
· Fibras musgosas: Éstas provienen de la corteza cerebral o de la médula y también son glutaminérgicas. Emiten una rama principal que sinaptan con los granos celebelosos que a su vez excitan las células de Purkinje y una rama colateral que se dirige a los núcleos profundos.

3. CIRCUITO CEREBELOSO

Conexiones que se establecen entre las fibras musgosas (M), fibras trepadoras (T), células de los granos (Gr), células de Purkinje (P) y las neuronas de los núcleos profundos cerebelosos (N).

[image: image3.emf]
1) Las ramas colaterales de las musgosas sinaptan directamente con los núcleos liberando glutamato. Así se emite directamente la información requerida para la corrección del error. 

Por otro lado, las ramas principales de las fibras musgosas sinaptan con las células de los granos que se dividen en forma de "T" y sinaptan con las células de Purkinje. Se forma así un potencial de espiga sencilla, de efecto débil que requiere la suma de varios potenciales para que la célula se despolarice. Si se excitan las células de Purkinje envían un axón que inhibirá las células de los núcleos por lo que no enviarán ninguna información correctora. En este caso no había error en el movimiento deseado.

.
2) Las ramas colaterales de las fibras trepadoras estimulan a las células nucleares profundas. A continuación las fibras principales sinaptan directamente con las dentritas de las células de Purkinje donde se enrollan haciendo varias sinapsis simultáneamente. Es una sinapsis segura que genera un potencial de acción de  espiga múltiple, es decir, un potencial prolongado que comienza con una punta fuerte y continúa con una serie de puntas secundarias decrecientes.

Así pues, todas las señales de entrada que penetran en el cerebelo terminan finalmente en los núcleos profundos en forma de señales excitadoras iniciales, seguidas, décimas de segundo después, de señales inhibitorias de los núcleos profundos en caso de que no haya error en el movimiento.

4. CONTROL POR "FEEDBACK"
[image: image4.emf]
El cerebelo recibe en un primer lugar la copia del movimiento deseado y a continuación recibe una segunda aferencia del movimiento real. Mediante un mecanismo de retroalimentación, el cerebelo compara los dos movimientos y emite una eferencia correctora.


El problema es que la información  sensitiva llega al cerebelo con cierto retraso; de entre 50 y 100 mseg. En un movimiento lento este mecanismo sería efectivo pero en movimientos rápidos y ultrarrápidos no vale dado que la pérdida de ese tiempo es fundamental; la corrección llega tarde.
[image: image5.emf]5. CONTROL POR "FEEDFORWARD"

Se trata de otro mecanismo de control del movimiento pero que en vez de esperar a la información sensitiva del movimiento real, trata de corregir el movimiento 'a priori'.

El cerebelo tiene un almacén de modelos internos de movimientos por lo que información está previamente guardada en el cerebelo. Con el comienzo del movimiento se prevé la sensibilidad final del movimiento deseado.


La información sobre el movimiento deseado llega al cerebelo y se divide en dos: una parte va al almacén de modelos internos y otra parte al comparador. A continuación los modelos internos envían la información sobre el modelo previsible al comparador y éste compara ambas informaciones y corrige el movimiento deseado. 

Además, mientras se realiza el movimiento, los modelos internos reciben información sobre el movimiento real. Si esta no coincide con la información enviada se modifica el movimiento real (feedback). Aparte de eso, el modelo de ese movimiento varía ajustándose al movimiento real corregido, es decir, se produce un proceso de aprendizaje de larga duración. Así,  los movimientos que se realizan muchas veces están muy afines. 
6. CONTROL POR PREDICTOR SMITH
[image: image6.emf]Este mecanismo se basa en que el cerebelo presenta 2 módulos controladores iguales (es decir, lo mismo, pero duplicado). Un módulo estará destinado a movimientos voluntarios y otro estará destinado a los reflejos. Cada uno consta de dos almacenes:

· Un predictor de aferencias sensitivas: que predice las aferencias que va a recibir por parte del sistema sensorial.

· Un predictor de retrasos 
7. MODELOS SENSORIALES PREDICTIVOS

La corteza cerebral almacena modelos de sensibilidad asociados a movimiento, son los modelos sensoriales predictivos. Son la causa de que no seamos capaces de hacernos cosquillas a nosotros mismos. Esto se puede demostrar mediante un experimento:

[image: image7.emf]
Se trata de un aparato eléctrico que consta de un mando y un pluma vibratoria (que hace cosquillas). Al apretar el botón del mando con una mano, la pluma vibra en la otra mano, produciéndose la sensación de “cosquillas”. Este aparato es capaz de cambiar el espacio de tiempo entre q se aprieta el botón y vibra la pluma. Si no se produce desfase temporal, no hay cosquillas, ya que el cerebelo ya tiene prevista la sensación que va a percibir ante ese estímulo. Si se produce desfase, entonces sí abra cosquillas ya que el cerebelo no interpreta el desfase como sensibilidad asociada al movimiento de cosquillas ya almacenado (como cuando nos hacen cosquillas). 
8. APRENDIZAJE: REFLEJOS DE PARPADEO (Reflejo corneal)

Se comprobó mediante un experimento con un conejo. Al proyectársele un chorro de aire sobre el ojo se producía el cierre del párpado, como un moviendo reflejo, para la protección del globo ocular. 

Asimismo, se le procedió a provocar un reflejo condicionado. Un poco antes de proyectársele el chorro de aire se emitía una nota musical (sonido). Este proceso se repitió muchas veces hasta que se observó que se había producido APRENDIZAJE: el conejo parpadea solamente con escuchar la nota musical (en previsión al chorro de aire). Se trata de un aprendizaje del “movimiento espacial”.
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Además, se había marcado en cada ocasión un intervalo de tiempo entre q comenzaba el sonido y se proyectaba el aire. El parpadeo se producía exactamente en un lapso de tiempo igual al intervalo de tiempo entre el inicio del sonido y el del chorro. Se trata de un aprendizaje de “temporalidad”.

[image: image9.emf]El mecanismo es el siguiente: El tono musical es proyectado al cerebelo por fibras musgosas, mientras el estimulo del aire es proyectado por fibras trepadoras. La actividad de estas fibras sobre las células de purkinje da lugar a la inhibición del paso de las fibras musgosas, produciéndose la salida de información desde los núcleos cerebelosos (que no han sido inhibidos por las células de purkinje). Esa señal de error provoca el reflejo.

9. LTD: INHIBICIÓN A LARGO PLAZO
[image: image10.emf]
La sinapsis glutaminérgica entre la fibra paralela (de la fibra musgosa) y la dentrita de la célula de Purkinje pierde actividad cuando la misma célula de Purkinje es excitada por una fibra trepadora, que actúa un poco mas tarde. La fibra paralela pierde así su capacidad activadora durante un largo periodo de tiempo, que aumenta si el fenómeno se produce repetidas veces. 

El fenómeno se produce cuando hay error en el movimiento. Al anularse el circuito de la corteza, se produce salida de la información por las neuronas de los núcleos cerebelosos. 


La LTD tiene la siguiente base molecular:


Glutamato liberado por axón de fibra paralela se une a receptores “AMPA”(R) para el glutamato del terminal dendrítico de la célula de Purkinje. El R se encuentra ligado a un canal de Na+/K+, mediante el cual se produce el cambio de polaridad para la transmisión de la señal. Para que se produzca el fenómeno de LTD se tiene que producir el bloqueo del canal. Esto se lleva a cabo mediante 3 mecanismos.

1. Activación de canales de Ca2+ dependientes de voltaje: se produce cuando la célula de purkinje es excitada por la fibra trepadora. Junto con la liberación del Ca2+ de los depósitos se produce la activación de PKC
2. Unión del Glutamato con receptores mGluR1: Aumentan los niveles de IP3 (inositol trifosfato) y DAG (diacilglicerol) que producen la activación de PKC.

3. Oxido Nitroso (NO): El NO procedente del terminal axónico del la fibra paralela aumenta los niveles de cGMP de la dentrita de Purkinje.  

Con el canal Na+/K+ inactivo, la sinapsis `fibra paralela-cél. de Purkinje´ deja de ser efectiva
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