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RESUMEN

En los estudios sobre la dominancia hemisférica se han empleado

diversas técnicas, que van desde los clásicos estudios del cerebro

escindido en diversas especies animales, hasta la anestesia de un

solo hemisferio cerebral en el humano. Se ha observado que este

fenómeno tiene características funcionales, anatómicas y bioquími

cas. Sin embargo hasta donde se tiene noticia, los aspectos de do- 

minancia cerebral se han enfocado ya sea al lenguaje o a la preferen

cia por el uso de una extremidades para el desarrollo de diversas

tareas motoras. Otros estudios abren la posibilidad de que exista

un grado de especialización hemisférica para los aspectos emocio- 

nales de la conducta. 

Psicofisiolbgicamente, el sistema límbico se encuentra compro- 

metido con la conducta emocional. Las investigaciones sobre la

anatomofisiología de las estructuras que componen este sistema, 

han dado como resultado la correlación de diferentes patrones de

conducta en relación al funcionamiento de las estructuras en estu- 

dio. De cualquier manera, a la fecha los estudios sobre predomi- 

nancia hemisférica cerebral para la emisión de la conducta emocio

nal, son escasas. Es por ello que creímos de interés explorar este

aspecto, empleando técnicas de estimulación crónica del complejo

amigdalino. Se introdujeron algunas variaciones al modelo original

denominado " Kindling". Usualmente para obtener el efecto kindling, 
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la corriente de estimulacibn se mantiene fija a fin de provocar cri

sis convulsivas como parte culminante del proceso de activación. 

Nuestros animales fueron estudiados desde un punto de vista con- 

ductual y de hecho la intensidad de la estimulacibn unilateral varió

día a día. 

Se estudiaron seis gatos en preparación crónica con electrodos

bipolares concéntricos, dirigidos estereotáxicamente a la amígdala

basolateral y a la circunvolución del cíngulo. Además se colocaron

electrodos epidurales en la corteza occipital y en la corteza frontal. 

Después de tres semanas de recuperación quirúrgica se procedió

a los registros conductuales. Los seis animales implantados fueron

divididos en dos grupos de tres gatos experimentales. 

Grupo A. En este grupo el orden de la estimulacibn de la amíg- 

dala fué, en primer lugar la amígdala del lado izquierdo y poste- 

riormente la del lado derecho. Los animales se estudiaron desde

un punto de vista conductual y eléctrico en condición control, y pos

teriormente bajo las condiciones de estimulacibn amigdalina. En

el intervalo comprendido entre la primera y segunda condición expe

rimental se tomó un período de " estimulacibn falsa". enseguida

de esta fase de tomó otra fase control antes de estimular el lado

derecho. 

Grupo B. Este grupo fue formado con el fin de replicar los cambios

obtenidos en el grupo A al estimular la amígdala derecha. Para tal
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efecto los animales fueron estudiados en condición control y posterior

mente se les estimuló la amigdala derecha. 

Se formaron dos grupos control C ( I y II), de tres animales cada

uno, que permanecieron quirúrgicamente intáctos. 

Cada animal experimental se estimulaba tres veces al día. El

criterio para determinar la intensidad del estímulo, era a partir

de cero aumentando progresivamente el voltaje hasta observar una

reacción de orientación. Cuando esta era difícil de observar, se con

tinuaba aumentando la intensidad del estímulo hasta que aparecían

contracciones faciales ipsilaterales al lado estimulado, entonces la

intensidad se disminuía hasta que las contracciones desaparecían. 

En ese momento se daba inicio al estímulo que duraba 30 segundos. 

Las estimulaciones de pruebas que se hacían previamente al estímu

lo, duraban entre 15 y 20 segundos. 

Una vez estimulado el animal experimental se introducía a la cá

mara de observación a uno de los gatos control, principiando la obser- 

vación de la pareja así formada a lo largo de 30 minutos. Para este

fin se definieron en términos observables diversas categorías conduc- 

tuales. La utilización de un diseño factorial permitió agotar las pos¡ 

bles combinaciones de parejas de animales. 

En el transcurso del estudio, semanalmente se tomaba un registro

control electrográfico de los animales estimulados. 

Los resultados obtenidos mostraron csmbijs conductuales produ- 

cidos por la estimulacibn crónica diaria tanto del complejo amigdalino
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del lado derecho como el del lado izquierdo. La estimulaci6n de la

amígdala basolateral izquierda provoc6 un aumento en la conducta

de " zarpazo" y una disminución de conductas socializadoras , tales

como " colocaci6n encima" y el " amasado" estos cambios alcanzaron

su máximo alrededor de la segunda y tercera semana de estimulaci6n

de ahi los cambios observados volvieron a sus niveles control. La

estimulaci6n de la amígdala basolateral derecha provoc6 un aumento

de las conductas afiliativas, como son la " aproximaci6n" y la " colo- 

caci6n encima". Estos hallazgos se correlacionaron con los cambios

electaográficos. Fué común encontrar actividad paroxística aislada

en la amígdala estimulada y con escasa propagaci6n a la corteza. 

Este efecto desapareció posteriormente. 

En forma paralela a la desaparición de cambios conductuales y

eléctricos, el umbral para producir reacci6n de orientaci6n por la

estimulaci6n eléctrica de la amígdala disminuyó progresivamente

con la estimulaci6n cr'onica. 

Al final del estudio se sacrificaron a los animales y se realizó el

estudio histol6gico. Se corroboró que los electrodos implantados

estaban orientados a ambos núcleos amigdalinos. 

Los datos obtenidos en el estudio sugieren una relaci6n entre la

predominancia cerebral hemisférica y la conducta emocional. La

activaci6n de la amígdala izquierda parece -regular conductas agre- 

sivas. En cambio las conductas afiliativas parecen estar reguladas

por la activaci6n de la amígdala derecha. 



INTRODUCCION. 



DIFERENCIACION HEMISFERICA CEREBRAL. 

Los estudios sobre la dominancia hemisférica cerebral, princi- 

pian en el siglo XIX. Los primeros trabajos, se refieren a las de- 

ficiencias del lenguaje relacionadas a lesiones en el cerebro huma- 

no. Las alteraciones perceptivas y expresivas del lenguaje, fueron

estudiadas en un principio por Dax ( 1836)", quien las relacionó con

lesiones en el hemisferio izquierdo. En 1861, Broca', reportó que

una lesión en la tercera circunvolución frontal era la causa de la

perdida del lenguaje. Posteriormente, en menos de cinco años fue

ron realizados numerosos estudios acerca de la dominancia hemis- 

férica en relación a la preferencia por el uso de alguna extremidad. 

Históricamente parece ser que la destreza y zurderia son primi

tivas, Daniel Wilson ( 1885)**, a partir de estudios arqueológicos, 

sugirió que las pinturas y armas hechas en la era del Paleolítico

fueron fabricadas con la mano izquierda, más que con la mano de- 

recha. Más adelante, Smith ( 1925)**, señala que el Pithecanthropus

tendía a ser zurdo, mientras que, el Eonthropus a ser diestro. 

Escobar ( 1978) resume, que en la antiguedad los preceptos religio

sos y morales fueron influenciados por la preferencia de una de las

extremidades, asf desde tiempos bíblicos se hace alusión a la utili

zacibn preferencial de una de las extremidades; en el libro de los

Jueces, Cap. 20, Vers. 16, se dice: " En el ejército de los hijos de

Citado en Bruce, 1980, p. 280. 
Citado en Oppenheimer, 1977, p. 8 y 9. 
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Benjamín había 790 soldados zurdos que formaban un grupo". 

En la actualidad el estudio de la preferencia de extremidades y

la dominancia hemisférica ha tomado otros caminos. Experimen- 

tos realizados en diferentes especies, dieron conocimiento de que

los animales distintos al hombre, pueden exhibir una preferencia

en el uso de una de sus extremidades. Franz ( 1913) realizó obser

vaciones sistemáticas en el mono rhesus y confirmó que éste podía

ser diestro b zurdo. 

Las observaciones comparativas se continuaron y los estudios

de las asimetrías anatómicas interhemisféricas, proporcionaron

el pilar esencial sobre el cual se encuentra basado mucho del es- 

tudio de la lateralización funcional. A lo largo de la evolución, 

apareció un incremento tanto en el tamaño, como en la compleji- 

dad de los lóbulos y las circunvoluciones cerebrales; siendo esta

una característica fundamental que distingue al hombre de otros

animales, el cual, en forma paralela posee un mayor grado de así

metría interhemisférica cerebral ( Oppenheimer, 1977; Yeni- 

Komshian, 1976). 

El término asimetría ha sido utilizado en los estudios de latera

lización cerebral. Para algunos investigadores significa, la exis

tencia de diferencias morfológicas y/ o funcionales. entre los dos

hemisferios cerebrales. 

La interpretación de las asimetrías cerebrales, sugiere una
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función adaptativa, esto es, que conforme las diferentes especies

se adaptan a su medio ambiente, requieren de una organización

neural más especializada. Desde la perspectiva de este argumen

to, es de interés hacer notar la existencia de asimetrías encontra

das en diversos vertebrados. 0 sistema nervioso de algunos ba- 

tracios, la rana esculenta y la rana temporaria, tienen solamente

un núcleo habenular al lado derecho, pero en cambio poseen dos

núcleos habenulares izquierdos, este hallazgo se ha relacionado

a una especialización del sistema olfatorio en esta especie ( Morgan, 

1973). Otra asimetría cerebral, es encontrada en los mecanismos

de canto de los canarios. En esta especie, el hemisferio izquier- 

do es el que regula en forma dominante sobre el hemisferio dere- 

cho el control de las vocalizaciones ( Nottebohm, 1977). Esta fun

cibn parece delimitar su territorio y forma parte de su conducta

de reproducción. De esta forma los aspectos adaptativos y de su

pervivencia, proveen los mecanismos de selección y muy proba- 

blemente favorecen la evolución asimétrica del cerebro ( Webster, 

1977). 

El gran auge logrado en el estudio de las asimetrías cerebrales, 

implicó el uso de muy variados términos, como " dominancia", 

conducción" y " manejo", para designar el control de la actividad

cerebral de un hemisferio, sobre el hemisferio contralateral, o

bien, la actividad imperante de uno de los hemisferios sobre de- 
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terminados aspectos de la conducta. El resultado del uso de diver

sos términos, ha ocasionado disgresiones. Teuber ( 1974), señala

que el concepto de dominancia cerebral ha sido abandonado y reem

plazado por el de " especialización complementaria", es decir que

los dos hemisferios cerebrales, más que funcionar en forma sepa

rada, comparten la integración de una conducta dada. Para

Diamond ( 1977), los arreglos hemisféricos unilaterales y bilate- 

rales constituyen una característica básica de la organización ce

rebral. En algunos aspectos, el cerebro es un órgano bilateral, 

pero además es una estructura unificada cuyas partes se encuen- 

tran integradas a través de conexiones en la línea media. 

Oppenheimer ( 1977), sugiere el término de predominancia cere- 

bral; este concepto implica que ambos hemisferios ejercen algún

control dominante sobre algún aspecto definido de la conducta, 

aún cuando el control de un hemisferio es mayor que el otro b

predominante sobre el otro hemisferio para la integración de di

versos patrones conductuales. Este término, a nuestro juicio, 

resulta el más adecuado, ya que además de aceptar funciones do

minantes hemisféricas para lá emisión del lenguaje y preferencia

de extremidades permite la suposición de lateralizacibn de funcio

nes para otros aspectos más elaborados de la conducta. 

Para ampliar las perspectivas en el estudio de la predominan- 

cia cerebral, se requirieron de técnicas y métodos refinados. De
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esta forma la observación de alteraciones conductuales en cerebros

enfermos proporcionó información, al igual que los métodos quirúr

gicos y los de estimulación eléctrica. 

El enfoque de la investigación sobre la predominancia cerebral, 

se amplió a aspectos más generales de la conducta, tales como las

funciones perceptuales, cognositivas, emocionales y afectivas, y

no únicamente a aspectos del lenguaje b de la preferencia por el uso

de alguna extremidad. 

Los estudios conductuales, relacionados a las diferencias hemis

féricas, arrojaron diferentes resultados. En sujetos sanos con las

conexiones interhemisféricas intactas, las habilidades motoras y

sensoriales parecen elaborarse y procesarse predominantemente a

uno u otro lado del cuerpo, pero en general al lado contralateral

del cerebro. De este modo ha quedado clara una predominancia

del hemisferio izquierdo en las funciones verbales, mientras que

las tareas visoespaciales, son predominantemente controladas por

el hemisferio derecho ( Milner, 1968; Milner, 1971). 

La utilización del electroencefalograma de sujetos realizando

tareas verbales y espaciales, ha permitido la determinación de di

ferencias en la actividad entre los dos hemisferios cerebrales. La

amplitud y la frecuencia del ritmo alfa sufre un incremento en el

hemisferio derecho, durante la realización de tareas verbales y

relativamente mayor cantidad de alfa es observado, en el hemisfe
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rio izquierdo durante el desempeño de tareas espaciales ( Galias, 

1972). Otros investigadores usando el método de potenciales evo

cados, han reportado que las respuestas a sonidos del lenguaje

son de mayor amplitud al hemisferio izquierdo y respuestas a for

mas visuales complejas lo son, en el hemisferio derecho ( Morrell, 

y col., 1971). 

Las diferencias interhemisféricas han sido estudiadas mediante

la observación de pacientes a quienes por medio de la cirugía se

les han desconectado los dos hemisferios cerebrales, seccionando

las comisuras y el cuerpo calloso del cerebro. Sperry ( 1968) resu

me el síndrome de desconexión hemisférica diciendo; que cada he- 

misferio desconectado tiene su propia estrategia de procesamiento

de la información. De este modo los hemisferios separados al fun- 

cionar en una tarea dada, procesan la información sensorial de dife

rente manera, estos dos modos de operación involucran una síntesis

espacial del hemisferio derecho y un análisis temporal del hemisfe- 

rio izquierdo ( Nebes, 1971; Rizzolatti, 1971). 

Los sujetos comisurectomizados, al presentárseles estímulos

exclusivamente al hemisferio derecho, son capaces de reconocer y

deletrear palabras simples pero son incapaces de comprender ora- 

ciones habladas 6 de desempeñar tareas linguísticas más complica- 

das. Cuando los estímulos son presentados al hemisferio izquierdo, 

los sujetos se muestran incapaces de realizar tareas espaciales, 



como la construcción de patrones geométricos o el aprendizaje de

la solución de un laberinto. De cualquier manera estos sujetos pue

den realizar tareas correctamente cuando el estímulo de una moda- 

lidad específica es presentado al hemisferio especializado ( Gazzaniga, 

1967; Sperry, 1968). 

Los hemisferios cerebrales además de presentar asímetrfas fun

cionales, también presentan asimetrías anatómicas. Witelson ( 1977), 

Geshwind y Levitsky ( 1968), reportaron que el planum temporal, si

tuado entre la cisura silviana y la parte posterior del giro de Heschl, 

en la superficie superior del lóbulo temporal y abarcando una por- 

ción del área de Wernicke, es en promedio más grande en el hemis

ferio izquierdo que en el derecho. Esta asimetría aparece en el ce

rebro del hombre y del mono. También han sido observadas asime

trías en los ventrículos laterales y en el lóbulo occipital por

Galaburda ( 1978), al analizar cerebros humanos. Rubens ( 1977), 

observó que al trayecto de la cisura silviana izquierda es mayor

que la del lado derecho; en cambio, la circunvolución angular al la

do derecho es mayor que al lado izquierdo, en la corteza cerebral

humana. Webster ( 1977), demostró algunas asimetrías anatómicas

en el área visual del gato con cerebro escindido pero no fue posible

relacionarlas con la ejecución de tareas de discriminación visual ad

quiridas preoperativamente. Algunas generalidades pueden ser de- 

ducidas de estos datos: 
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a) Las asimetrías parecen ser distribuidas a lo largo de regiones, 

principalmente situadas hacia un lado del cerebro, más que hacia

el otro. 

b) Las asimetrías no son el resultado del desarrollo ontogenético

como el aprendizaje, ya que aparecen en el feto y en el recién naci

do ( Cunningham, 1892). 

Las asimetrías bioquímicas en el cerebro de roedores han sido

descritas por Zimmerberg ( 1974) y por Glick y Zimmerberg ( 1977); 

ellos evidenciaron preferencias " de lado" en cuanto a rotaciones es

pontáneas en la rata. Estas preferencias se relacionaron con asime

trías en el contenido de dopamina de los hemisferios cerebrales. 

Por cuanto respecta al cerebro humano, Oke ( 1978) demostró que

existe una distribución de norepinefrina a nivel talámico distinta a

uno y otro lado, habiendo un predominio de distribución del neuro - 

transmisor hacia el lado izquierdo. 

La diferencia funcional entre los hemisferios cerebrales como

respuesta a estados emocionales, ha sido inferida de observacio- 

nes indirectas. Gasparini ( 1978), describe que la disfunción en el

hemisferio izquierdo, predispone a los pacientes a incrementar

sus puntajes en la escala de depresión del Inventario Multifásico

de la Personalidad, mientras que la disfunción en el hemisferio

derecho no predispone a puntajes anormales. También Goldstein

Citado en Witelson, 1977, p. 339. 
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1948) evidencia una reacción depresiva catastrófica en pacientes

con lesiones en el hemisferio izquierdo; en cambio lesiones en el

hemisferio derecho las asocia con estados de indiferencia. Otros

estudios sugieren que los hemisferios contribuyen diferencialmen- 

te a la percepción de la emoción, Dimond y col. ( 1976), presenta- 

ron películas emocionalmente provocativas a sujetos sanos que uti

lizaban lentes de contacto, cada película era selectivamente proyec

tada a cada hemisferio cerebral. Los sujetos tendían a expresar

juicios no placenteros, cuando el hemisferio activamente percepti- 

vo era el derecho. 

Todos los datos antes mencionados, hablan de predominancia ce

rebral para aspectos motores y de lenguaje. Además, algunos

otros estudios abren la posibilidad de que exista un grado semejan

te de especialización hemisférica para los aspectos emocionales de

la conducta. 

Dado que la división basolateral del complejo amigdalino ha sido

relacionada a aspectos elaborados de la conducta, tales como siseo, 

gruñido, aproximación e indiferencia, previa respuesta de alerta - 

miento ( Ursin y Kaada, 1960); decidimos llevar a cabo el presente

estudio para dilucidar la presencia o no de predominancia cerebral

en aspectos emocionales de la conducta. La especie animal estudia

da fue el gato ( Felix domesticus), empleando métodos conductuales

y de estimulacibn eléctrica crónica unilateral. Es decir, que la
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estimulación se administraba a un núcleo basolateral amigdalino

y posteriormente al núcleo amigdalino contralateral. Estos méto

dos se seleccionaron debido a que la técnica de estimulación eléc

trica unilateral, puede proporcionar gran cantidad de información

encaminada a evidenciar las diferencias funcionales existentes en

los dos hemisferios, proporcionando una valiosa ayuda para la de

mostración de la predominancia de una conducta dada. Los méto

dos conductuales se seleccionaron porque proporcionan técnicas

que nos permiten el estudio del comportamiento. 



ANATOMOFISIOLOGIA DEL COMPLEJO AMIGDALINO. 



ANATOMOFISIOLOGIA DEL COMPLEJO AMIGDALINO. 

La amígdala, es el nombre de una colección de núcleos encontra- 

dos en la porción anterior del lóbulo temporal: Debe su nombre a

su aspecto almendrado. Forma la punta de las paredes rostrome- 

diales y rostrodorsales del cuerno inferior del ventrículo lateral. 

Esta adyacente al hipocampo y cubierta por la corteza periamigda- 

lina de la circunvolución del hipocampo. La amígdala es continua- 

ción de la cola del núcleo caudado, así como con la parte ventral del

claustrum y del putamen. 

El núcleo amigdalino es considerado frecuentemente como parte

de los ganglios basales ( Grossman, 1967) y ha sido identificada como

una porcíón integradora del sistema lfmbico ( Goddard, 1964; Isaacson, 

1974). 

La amígdala se divide en dos grupos de núcleos: el basolateral

y el corticomedial ( Johnston, 1923)*. El grupo corticomedial, está

compuesto por el área amigdalina anterior, el núcleo lateral olfato- 

rio, el núcleo medial amigdalino, el núcleo cortical y el núcleo cen- 

tral en su porción lateralis y medialis. El grupo basolateral, inclu- 

ye al núcleo lateral que forma la porción más lateral de la amígdala

y el núcleo basal con sus porciones magnocelular y parvocelular. 

Las conexiones aferentes de la amígdala no han sido bien defini- 

das, sin embargo existe evidencia de una considerable entrada olfa

toria, desde el tracto olfatorio lateral a el núcleo cortical (Gloor, 

Citado en Isaacson, 1974. 
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1955). La amígdala también recibe fibras desde la formación re- 

ticular, del tallo cerebral ( Machene y Segundo, 1956), el cerebelo, 

hipocampo ( Gloor, 1955) y el tálamo. 

Del grupo corticomedial parten fibras hacia la estria terminalis, 

que ha sido considerada como una de las principales vías eferen- 

tes del complejo amigdalino ( Tabla la y lb). Las fibras que cons

tituyen la estria terminalis, divergen principalmente en los núcleos

septales y en la región anterior del hipocampo y área pre6ptica del

hipotálamo; otras fibras llegan al núcleo premamilar, núcleo

accumbens, así como el tracto olfatorio lateral (Gloor, 1955). Un

grupo de fibras torna caudalmente a nivel del área septal y corren

a través de la estria medularis al complejo habenular, donde se ori

gina el tracto habenulointerpeduncu lar, que proyecta a áreas tegmen

tales ventrales. Algunas fibras desde este sistema se proyectan

dentro de la región de la formación reticular mesencefálica. De es

ta manera se establecen conexiones indirectas entre amígdala y for- 

mación reticular ( Isaacson, 1974; Barr, 1973). El componente comi

rural de la estria terminalis conecta a la amígdala con ambos hemis

ferios a través de la comisura anterior ( De Olmos, 1972). 

Otra importante vía eferente del complejo amigdalino, es consti

tuida por el haz amigdalofugal ventral. Las fibras de este haz se

originan en ambas divisiones nucleares, pero principalmente en la

corteza periamigdalina, más que de la amígdala misma. 
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corteza entorrin

giro dentado del

hi ocam o. 

corteza peririnall
Septum lateral

hipotálamo lateral

Porción rostral de las

circunvoluciones: 

a) fornicatus; b) subca

llosa y, c) cíngulo. 

COMPLEJO AMIGDALINO

núcleo de la Banda porción magnocelular

diagonal de Broca./ \[" del núcleo dorsomedial

I
del tálamo. 

corteza piriforme área prebptica sustancia perforada an- 

y áreas septales. lat al. terior y tubérculo olfato_ 
rio. 

formacib

reticular. 

Tabla la. Conexiones eferentes del complejo amigdalino. Observese las múltiples conexiones
indirectas hacia el sistema lfmbico ( Resumido de Nauta, 1961 y Gloor, 1955). 
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nGcleos corticome- 

Estría

terminal. 

diales. 

nGcleos basolatera- 

les. 

nácleos centrales

p. dorsal nGcleo del lecho de la

estria terminal; nGcleo

septal lateral; tubérculo

olfatorio; hipotálamo. 

p. ventrall área preóptica; porción

ventromedial del hipo- 

tálamo. 

p. comisura] complejo amigdalino

contralateral. 

haz medial del cerebro

anterior. 

Tabla lb. Conexiones del complejo amigdalino. En base a estas conexiones en que la Gnica por

cibn amigdalina relacionada con la olfación son los núcleos corticomediales. Por otro lado las

porciones centrales y laterales estarían en relación con fenómenos conductuales. Asimismo las

porciones corticales se relacionarán con fenómenos autónomos. ( Resumido de Nauta, 1961; Gloor, 

1965; Isaacson, 1974). 
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Fibras de este sistema ventral llegan al claustrum y a la parte

anterior del núcleo olfatorio; otras fibras se extienden hacia la cor

teza prepiriforme, piriforme y entorrinal ( De Olmos, 1972; 

Krettek, 1974). Una porción de estas fibras ventrales forma una

haz compacto, que contiene axones de células localizadas en la cor

teza piriforme y la división basolateral. Este tracto cruza entre

el núcleo central y lateral, formando parte del Haz Longitudinal

de asociación ( Johnston, 1923). Este último abandona la amígdala

en una dirección dorsomedial, se distribuye hacia adelante por

debajo del núcleo lentiforme y da fibras a estructuras del cerebro

anterior: substancia innominada área prebptica lateral del hipotála

mo, área hipotalámica lateral, substancia perforada anterior, tu- 

bérculo olfatorio, núcleo de la banda diagonal y a la circunvolución

fornicatus, subcallosa y del cíngulo ( Nauta, 1961). Las proyeccio- 

nes del haz amigdalofugal ventral, llegan al núcleo dorsomediano

del tálamo en su porción medial magnocelular, la cual proyecta a

la corteza orbitofrontal. El núcleo dorsomedial del tálamo, recibe

fibras del septum y de la corteza tamporal inferior. Un pequeño nú

mero de fibras amigdalotalámicas se cruzan en la lámina medular

interna, hacia el núcleo dorsomedial del tálamo contralateral ( Nauta, 

1961). Las conexiones entre la corteza piriforme y el tracto olfato

rio a la parte central del núcleo dorsomedial del tálamo así como

conexiones del núcleo basolateral y lateral de la amígdala que pro- 
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yectan hacia la parte media anterodorsal del tálamo han sido ob

servadas mediante técnicas de prolina marcada con tritio

Krettek, 1974). 

Las conexiones eferentes de la amígdala, también han sido de

terminadas mediante estimulacibn eléctrica. Gloor ( 1955), publi

cb una revisión del sistema de proyección amigdalina. El estfmu

lo de larga duración en la parte basolateral de la amígdala provo

ca respuestas de otras estructuras con diferentes latencias. Las

estructuras caracterizadas por cortas latencias entre las conexio

nes monosinápticas, se denominaron campos de proyección prima

rios e incluyen; la región basal septal, la cabeza del núcleo cauda

do, área preóptica, hipotálamo anterior, hipotálamo ventrome- 

dial, núcleos accumbens, globus palidus, corteza piriforme, cor

teza temporal anterior y corteza insular. La latencia promedio

obtenida entre una y otra estructura fue de 7 a 9 mseg. Los cam- 

pos de proyección secundarios; caracterizados por largas laten- 

cias entre las conexiones monosinápticas, consisten en el rema- 

nente del hipotálamo, subtálamo, núcleo interpeduncular, tegmentun

mesencefálico, hipocampo y porciones corticales temporales. 

Aquí el rango de latencia obtenido fue de 15 a 25 mseg. 

Al estimular la porción corticomedial, se observó una respues

ta en la estria terminal con una latencia corta ( 6 a 7 mseg. ). 

Una latencia larga ( 14 a 32 mseg. ), fue obtenida al estimular la
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porción basolateral. Por lo tanto, Gloor ( 1955), considera una

vía directa entre la estria terminalis y el núcleo corticomedial

y una vía indirecta compuesta por la estria terminalis y el núcleo

basolateral. 



AMIGDALA Y CONDUCTA. 



AMIGDALA Y CONDUCTA

Los trabajos reportados por Kluver y Buey ( 1937, 1938, 1939)"", 

en los cuales se retiraron extensas áreas de los lóbulos tempora- 

les, dieron inicio al estudio de la implicación de estas regiones

en la conducta. Una amplia variedad de cambios conductuales, fue

el resultado de estas manipulaciones quirúrgicas. Estos estudios

fueron seguidos rápidamente, por numerosas investigaciones que

intentaron dilucidarlas contribuciones de porciones restringidas

del lóbulo temporal; aunque este último incluye al hipocampo y la

neocorteza temporal además de la amígdala, que ha sido objeto de

gran estudio por su relación a aspectos de la conducta. Las técni

cas de ablación, lesión y estimulacibn, constituyeron los elemen- 

tos principales en este campo de estudio ( Tabla 2a y 2b). 

La destrucción de parte b de toda la amígdala, ha mostrado

efectos disruptivos en la adquisición de una respuesta de evitación

pasiva ( Brady, 1954; Pellegrino, 1968). Paradójicamente, este

efecto también se ha observado al estimular eléctricamente la amfg

dala ( Bresnahan y Routlenberg, 1972). La estimulacibn química, 

mediante inyecciones de carbacol aplicadas a la amígdala producen

cambios de larga duración, que se reflejan en la inhibición del apren

dizaje de evitación ( Lindsky, 1970; Belluzzi, 1969). Sin embargo, 

no parece haber ningún cambio en una ejecución operante, motivada

apetitivamente ( Anderson, 1970). 

Citado en Grossman, 1967, p. 533. 



ESTIMULACION ELECTRICA DEL COMPLEJO AMIGDALINO

1. Bradicardia

2. Reacción de orientación

3. Reacción de furia por estimula_ 

ción de las porciones rostrales, 

núcleo lateral, núcleo central

y área periamigdalina. 

4. Reacciones defensivas por esti

mulacibn de las porciones me- 

dial y caudal. 

5. Efectos electroencefalográficos. 

5. 1 Estimulación de la porción

dorsal produce desincroni- 

zacibn. 

5. 2 Porción ventral produce

sincronización y patrones

de sueño. 

6. Aumento de la respuesta galvá- 

nica de la piel por estimulacibn

de las regiones mediales. 

7. Crisis convulsivas " espontáneas", 

por la estimulacibn crónica de ba

ja intensidad. 

Variantes y observaciones

Se abole por sección del nervio va- 

go, o por atropina. 

Puede ser obtenida sin observar

post -descarga en la amígdala, en

97 núcleos diferentes. 

Con la estimulacibn crónica aumen_ 

ta la complejidad de la reacción de

furia; desaparece al estar lesiona- 

dos los núcleos septales. 

Produce post -descarga cuando el

estímulo termina. 

Durante la estimulacibn puede pro- 

ducir post -descargas. 

Decremento ó abolición de la res- 

puesta galvánica de la piel por le- 

siones en amígdala. 

Tabla 2a. Efectos de la estimulacibn eléctrica del complejo amigdalino. 

La localización de los electrodos en la amfgdala resulta importante en

determinar la dirección del cambio en la conducta ( Resumido de

Isaacson, 1974). 



LESION DEL COMPLEJO AMIGDALINO. 

1. Disminución del componente ve- 

getativo de la reacción de orien- 

tación. 

2. Disminución de la orientación

visual. 

3. Afagia y disminución del tono
emocional si se lesiona la re- 

gion dorsomedial. 

4. Hiperfagia por lesión a la zona

lateral. 

5. Disminución de contactos socia

les. 

6. " Ceguera psíquica" 

La activación cortical del EEG

asociado con la reacción de orien_ 

taci6n permanece después de la

lesión. 

Los animales con lesión en amil
dala al ser reforzados pueden aten

der a estímulos visuales tanto co- 

mo los animales no lesionados. 

La lesión septal provoca reacción

de furia ante estímulos de poco

significado. 

Forma parte del balance entre

los dos sistemas: Afagia, hiper_ 

fagia. 

La lesión del cíngulo produce un

aumento de la tolerancia a la

frustración. 

Tabla 2b. Efecto de la lesión del complejo amigdalino. Pueden ob- 

servarse distintos efectos dependiendo de la región lesionada y en al
gunos casos efectos contrarios ( Resumido en su mayor parte de

Isaacson, 1974). 
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Jones ( 1972) sugiere que la disociación entre las cualidades sen

soriales y afectivas es la característica común en la deficiencia

para aprender tareas discriminativas, en monos no -humanos con

ablación bilateral del lóbulo temporal. Mishkin y col. ( 1972) por

su parte proponen, que la deficiencia de la ejecución discriminati

va, estriba en la dificultad de nuevas formaciones de asociación

estímulo -respuesta. Kling y col. ( 1960) encuentran un incremen- 

to en el número de pruebas necesarias para aprender una respues

ta de evitación, en gatos lesionados, más que un impedimento en

el aprendizaje de dicha respuesta. Los autores hipotetizan, que

los animales tienen dificultad en aprender la significancia del estf

mulo condicionado, pero no, en el aprendizaje de la ejecución. 

Henke ( 1973), reportó diferencias en la ejecución entre ratas amil

dalectomizadas y ratas control en el recorrido de un laberinto. 

En ese estudio, se establecieron dos condiciones: en la primera

se reforzaba contingente mente cada una de las respuestas correc

tas; en la segunda solamente se reforzaba el 50% de las respues- 

tas correctas. Los animales control mantuvieron su ejecución en

ambas condiciones, mientras que los animales lesionados mostra

ban una gradual disminución en la ejecución al no ser reforzadas

sistemáticamente. Se establece que el no reforzamiento, seguido

de una historia de reforzamiento, produce un efecto vigorizante

que es el resultado de la frustración; por lo que se concluye que



26 - 

las lesiones bilaterales previenen este efecto. 

La evidencia experimental acerca de los patrones de cambio en

la actividad emocional y conductual ya ha sido también estudiada. 

Wood ( 1958) reporta que lesiones pequeñas de los núcleos amigda

linos, producen respuestas de rabia y un incremento general en

la reactividad emocional. Otros investigadores sin embargo, al

lesionar bilateralmente la amígdala, han observado alteraciones

en la conducta emocional que involucran una pérdida de la agresi

vidad así como de la responsividad a estímulos nocivos medio -am

bientales ( Schreiner y Kling, 1956; Slotnik y Mullen, 1973). 

Otro grupo de estudios se ha avocado exclusivamente al estudio

de la conducta agresiva. Esclander y col. ( 1975) llevaron a cabo

lesiones bilaterales en ratas, a los ocho días de nacidas. Se ob- 

servó un incremento de la conducta asesina, cuando estas fueron

adultas; entre mayor era la zona destruida, mayor probabilidad

de conducta asesina aparecía. De esta forma parece ser, que la

amígdala interviene en la eficiencia de los contactos interespecf- 

ficos sociales que previenen la iniciación de la conducta predadora. 

La lesión y estimulacibn de las diferentes divisiones de la amíg- 

dala, provocan una respuesta específica que facilita 6 inhibe la

conducta agresiva. Wood ( 1958), encontró que pequeñas lesiones

de la amígdala aumentan la agresividad, siempre y cuando se lo

calicen en el núcleo basal. Aunque también se ha reportado que
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las lesiones de los núcleos corticomediales de la amígdala dan co

mo resultado un aumento en la conducta agresiva ( Ursin, 1965). 

Melick ( 1970), King y Meyers ( 1958) demostraron que las lesiones

localizadas en amígdala reducen la excesiva respuesta de rabia

en los animales que previamente habían sufrido lesiones en el

septurn. La conducta agresiva caracterizada por manifestaciones

somatomotoras ( siseo, gruñido, ataque), suele producirse median

te la estimulación del septum; pero la estimulación combinada de

la amígdala y el septum, incrementa la incidencia de conducta agre

siva. Estos estudios evidencian en forma consistente que, las

lesiones septales producen animales feroces, pero este efecto

decae con el tiempo. Sin embargo, si se lesiona la amígdala in- 

mediatamente después de una lesión septal, se extingue la conduc

ta agresiva. El papel fisiológico de la amígdala en la génesis de

estos ataques agresivos, parece ser el de modulador del estado

de excitabilidad del sistema agresivo septal ( Andy et al. , 1977). 

Algunos autores han encontrado que pocas semanas después de

la ablación bilateral de la amígdala, se presenta un estado de hiper

sexualidad ( Brady, 1954; Kling et al., 1960). Wood ( 1958) ha mos

trado que lesiones limitadas al núcleo lateral de la amígdala cau- 

san hipersexualidad. Schreiner y Kling ( 1956) por su parte han de

mostrado una hipersexualidad que puede ser producida en una va- 

riedad de especies, al lesionar partes restringidas de la amígdala
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y corteza piriforme. Aunque la hipersexualidad involucra un incre

mento en la cantidad de conducta sexual, se observa una diversidad

de esta conducta. Los animales, particularmente machos, intentan

copular con hembras en anestro y aún con machos y miembros de

otras especies. 

Los registros eléctricos de la amígdala, durante la conducta de

monta presentan ritmos de 30 a 40 cps y algunas veces en forma de

huso. Este ritmo es propio de la hembra, en el macho puede ser

observado bajo otras situaciones que no implican la conducta de co

pulación ( Holmes, 1973). Otros cambios electrográficos también

han sido observados durante la conducta de ataque en monos. Pe- 

ríodos sincrónicos de ondas lentas de alta amplitud, se han regis- 

trado en la división corticomedial de la amígdala mientras el ani- 

mal muerde un objeto en señal de ataque ( De France, 1972). 

Por otro lado, la amígdala ha sido frecuentemente comprometi

da con la conducta social. Rosvold ( 1954), reportó que la amigda

lectomía en los monos causa una caída en la escala jerárquica de

dominancia social, siempre y cuando los animales sean manteni- 

dos en una situación de grupo postoperativamente; pero si los ani

males se encuentran en cajas individuales, se observa un incremen

to en la agresividad. Los rasgos de sumisión y dominancia preope

rativos en la rata, también han sufrido cambios después de la

ablación de la amígdala. Ambas conductas fueron reducidas subs
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tituyéndose por conductas no sociales como exploración y anida- 

miento ( Bunell, et al., 1970). Los animales amigdalectomizados, 

característicamente se aislan del grupo, reduciendo sus conductas

afiliativas. Conductas estereotipadas al ingerir alimentos, han

sido denominadas como respuestas compulsivas, las cuales fre- 

cuentemente aparecen después de una amigdalectomfa. Dicks

1969) y Kling ( 1976) subrayan, que todos estos disturbios se agu

dizan conforme la edad del sujeto aumenta. Los animales social- 

mente dominantes, que sufrían modificaciones en el rango social

dentro del grupo por la lesión amigdalina, generalmente nunca lo

recuperaban. Se ha pensado que esto se debe a la elevación en el

umbral para la presentación de conductas agonistas ( Kling, 1972, 

1976) en las que se incluyen la conducta de ataque, de amenaza, 

de huída y de sumisión ( Hinde, 1977). Estas conductas agresivas

pueden ser desencadenadas por distintos estímulos que posee el

contrincante y que por alguna razón los animales lesionados en

amígdala son incapaces de reconocer. Todas estas conductas

Lorenz ( 1978) las ha demostrado como agresión intraespecffica

cuya función principal, además de la conservación de la especie

sin un fin destructor, es la distribución regular de los animales

en un territorio dado. 

De loaateriormente expuesto se desprende el hecho de que la

función amigdalina interviene - como parte de un circuito- en la
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regulación de conductas con inherencia en aspectos de sociabilidad, 

por lo que resulta un buen candidato para el estudio de estos aspec

tos, sin que a la fecha, se hayan explorado aspectos de predominan

cia hemisférica amigdalina para la emisión de la conducta emocio- 

nal. 



REGISTRO DE LA CONDUCTA. 



REGISTROS DE LA CONDUCTA. 

Puesto que la conducta, es un continuo de acciones e interaccio

nes sólo a través de ciertos procesos de análisis se le puede regis

trar y entender. Se han diseñado diversas clases de métodos de

observación conductual. Cada uno de ellos, tienen características

específicas y propiedades que otros métodos no poseen con respec

to a la adecuación para resolver un problema dado. Por tal razón, 

los sistemas de observación conductual se deben adaptar a las ca- 

racterísticas y tipos de respuestas que van a ser observadas, de- 

pendiendo de los objetivos de observación y estudio. Antes de ¡ ni

ciar la observación, de acuerdo con Bijou y col. ( 1968) existen va

rios pasos previos: 

a) La conducta debe ser especificada objetivamente, así como

la situación en la que se llevará a cabo la observación. 

b) Se deben definir las conductas a registrar, en términos obser

vables. 

c) Se debe elaborar y dominar un formato conductual. 

d) Se debe determinar el tiempo de duración de la sesión y su

distribución en intervalos ó ensayos. 

e) Se deben desarrollar procedimientos de colección, análisis e

interpretación de datos. 

A continuación se describirán y criticarán en forma muy breve, 

los sistemas de observación de registro, que probablemente son

los más comunmente empleados, dentro de una aproximación de
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tipo naturalista que incluye las interacciones de un organismo con su

medio ambiente ( Rayek, 1974). Es posible implementar una gran can

tidad de combinaciones de los registros aquí descritos y de progra- 

mas de observación. 

Registro de observación continua. Las conductas a observar se

definen operacionalmente y se registran todas y cada una de las con

ductas especificadas que ocurran, sin restricción temporal alguna. 

Este registro también ha sido llamado de descripción de jornada

Wright, 1960). Al utilizar este registro la confiabilidad obtenida

es baja, ya que el variar las tendencias temporales de las conductas

observadas, varían los aspectos cuantitativos y cualitativos del re- 

gistro ( Galvan y Ribes, 1975). Además los datos obtenidos en el

registro de observación continua, no pueden ser realmente transfor

mados dentro de unidades de latencia, duración y frecuencia capaces

de describir las interacciones entre la conducta y el medio ambien- 

te ( Bijou, 1968). 

Registro anecdótico. Se utiliza, cuando se desea observar un

problema conductual por primera vez. Consiste en describir hasta

donde sea posible la interacción de un organismo con su medio. Es

te registro da información, sobre las posibles variables que mantie

nen la conducta del sujeto en observación. Kerlinger ( 1975) afirma

que este procedimiento proporciona la observación natural e inte- 

gral de la conducta individual y de grupo. Esto, le da una validez

Citado en Plutchik, 1967, p. 15. 
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inherente al registro, ya que un acontecimiento integral, posee

una continuidad de conducta, que los actos de conducta fragmen- 

taria de muestras de tiempo no poseen. 

Registro de duración. Mediante este registro es posible obte

ner la duración total de la emisión de cada conducta definida. Es

te procedimiento es útil para conductas que suceden con poca fre

cuencia. Sin embargo las medidas de frecuencia son preferibles

a las medidas de duración ( Skinner, 1953) ya que la medida de

frecuencia realmente muestra cambios en la conducta, sobre pe- 

riodos cortos y largos de tiempo y específica la cantidad y la ca- 

tegoría de la conducta desplegada. 

Registro de frecuencia. Este método nos permite obtener una

medición de la repetición de una conducta dada, por unidad de tiem

po. Se presenta en dos modalidades: 

a) Registro de frecuencia total. En el cual se selecciona la con

ducta de interés y se le define operacionalmente, se delimita el

tiempo total de la observación anotándose la emisión de la conduc

ta acumulativamente hasta concluir la sesión. 

b) Registro de frecuencia por intervalos. Se divide el tiempo

total de observación en intervalos pequeños y se anota acumulati

vamente cada emisión de conducta por cada intervalo, previamen

te fijado. 

Estos registros, son adecuados para conductas muy frecuen- 
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tes y que no revisten ningún problema en su definición; lo cual no

es el caso cuando se estudian una amplia variedad de conductas. 

Registro de muestra. Este registro generalmente se basa, 

en períodos más cortos de tiempo y se refiere a un contexto par

ticular ( Wright, 1960). Es útil para observar varias conductas

en una sesión. Se seleccionan varias categorías conductuales, 

que se definen operacionalmente; el tiempo de observación se fi

ja y se le divide en intervalos cortos. En cada intervalo, se ob

serva cuales categorías conductuales se presentan, es decir, se

anota únicamente si ocurre 6 no ocurre la conducta. Este regis

tro puede tener varias modalidades: 

a) Registro de muestra intermitente. Los intervalos de obser

vacibn se pueden alternar, con intervalos de no observación. La

anotación de las conductas emitidas, se harán solamente en los

intervalos de observación. 

b) Registro de muestra proporcional. Si se desea registrar

a grupos mediante este método, se asignan proporcionalmente

los intervalos de tiempo para cada sujeto. Se acciona el crono- 

metro y durante el primer intervalo se observa al sujeto uno to

mando nota de lo ocurrido. En el siguiente intervalo se observa

al sujeto dos y así sucesivamente hasta agotar los sujetos dispo

nibles. 

Citado en Plutchik, 1967, p. 15 y 16. 
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c) Registro de muestra desproporcional. Aquí, la asignaábn

de los intervalos de tiempo es desproporcional para cada sujeto; 

teniendo un sujeto el 75% de intervalos de observación y otro suje

to el 25% del total de intervalos, por ejemplo. 

II registro de muestra y sus diferentes modalidades, presen- 

tan varias objeciones: Si utilización se limita a altas frecuencias

de ocurrencia de la conducta ( Wright, 1960)', impide el análisis

secuencial por conductas y por sujeto y carece de continuidad, fal

ta de contexto adecuado y quizá falta de naturalidad ( Kerlinger, 

1975). 

Registro de " Flash". La observación de este registro es ins- 

tántanea, se puede realizar en forma individual y en grupos, con

una ó más categorías conductuales. Se delimita el tiempo total

de observación y se divide en intervalos. Las anotaciones de la

presencia 6 ausencia de la conducta, se hacen en el segundo que

delimita el intervalo. Se deja pasar el tiempo hasta que el cronb

metro marque el momento que delimita el siguiente intervalo, se

vuelve a registrar y a observar al sujeto. 

De nuevo, este registro solo es útil a conductas que se suceden

a altas frecuencias. Los datos obtenidos aunque representativos

de la conducta, no representan interacción alguna con aspectos

ambientales. La destreza y precisión del observador debe ser

Citado en Plutchnik, 1967, p. 16. 
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alta y el entrenamiento prolongado. 

Registro de actividades planeadas. Este registro fue desarro- 

llado por Doke ( 1971), y se emplea para la evaluación conductual

de grupos de sujetos en actividades específicas. Permite la me- 

dición sucesiva, durante todo un intervalo, de todos los sujetos de

observación que participan de una misma actividad. De esta for- 

ma proporcionan datos comparativos entre los sujetos que partici

pan en la actividad y por tanto, la participación en grupo. Se de- 

fine así, la actividad específica en la que se van a llevar a cabo

las observaciones, se delimita el área; se establece el orden que

deberá seguirse para registrar a los sujetos; elt iempo se divide

en intervalos de observación y por último, se anota el número de

sujetos involucrados en la actividad específica, durante cada inter

valo. Finalmente se delimita el porcentaje de cada actividad por

sujeto. 

La habilidad del observador, debe ser alta y precisa en el mo- 

mento de registrar, ya que son varias las anotaciones que debe

realizar. El fin principal del registro, es obtener el porcentaje

de una actividad dada por cada sujeto, más que la frecuencia real

de la conducta emitida. De esta forma el registro nos dice cuales

sujetos desplegaron una actividad, pero no la cantidad de actividad. 

Registro por fotografía. Mediante este sistema es posible re- 

gistrar la conducta social, en un grupo de sujetos ( Delgado, 1958). 
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Se establecen los patrones conductuales de interés. El registro

de la conducta se realiza, por medio de un aparato automático

de fotografía, que se programa para que funcione cada determi

nado intervalo. De esta forma se obtienen tantas fotografías, 

como intervalos se tengan. En el análisis de las placas fotográ

ficas, se identifican los patrones conductuales previamente es- 

tablecidos y se calcula el tiempo distribuido en cada conducta. 

A fin de aumentar la validez del registro, este puede ser acompa

ñado por observaciones directas. 

La principal ventaja de este tipo de registro es la obtención de

la distribución de la conducta en el tiempo. Además de que se

pueden realizar largos períodos de registro conductual, sin la

necesidad inmediata de un observador. La primera desventaja

es, el alto costo en su implementación y la gran cantidad de foto

grafías obtenidas. U analizador de las fotografías debe estar

ampliamente familiarizado, en la observación de las conductas

desplegadas. Otro inconveniente estriba en la dificultad de la

identificación de patrones de conducta límite, es decir, que una

determinada conducta puede pertenecer a uno u otro patrón con- 

ductual. 

Observaciones de campo. El estudio de campo se lleva a cabo

en un ambiente determinado, en el cual se registra un fenómeno

psicosocial. El investigador observa el evento y recopila datos
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relacionados con el mismo, sin intervenir de modo alguno en su

desarrollo. Las observaciones hechas gozan de naturalidad, pe- 

ro la desventaja es debida a la falta de control de la variable in- 

dependiente. Este factor se refiere a1. la posibilidad de que va- 

riables desconocidas sean las responsables de la composición

del grupo estudiado ( Rodrígues, 1977). 

Sociograma. Este sistema representa uno de los métodos más

antiguos y utilizados en el estudio de las preferencias existentes

entre los miembros de un grupo, en relación con los demás

miembros del mismo grupo. En un sociograma, los sujetos son

representados por circulos, empleándose líneas continuas para

representar, la elección b rechazo de un sujeto del grupo por

parte de otro. La principal fuente de validez reside, en la exac

ta especificación de las conductas afiliativas y no afiliativas. Pe

ro algún error en la definición de estas, conduce a interpreta- 

ciones equivocadas, lo cual es aplicable a practicamente todos

los métodos de registro de la conducta. 

Análisis del proceso de interacción. Bales ( 1950) presentó

este método de observación, que permite una visualización de

los diversos tipos de conducta emitidos por los integrantes de

un determinado grupo. El autor específica, ocho categorías

conductuales con sus características esenciales, dividiéndolas

Citado en Rodrígues, 1977, p. 399. 
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en doce subcategorias, para facilitar la identifiracibn de las diver

sas conductas que componen el análisis del proceso de interacción. 

Lo importante del método, es el análisis del proceso b sea, co- 

mo se relacionan los elementos de un grupo durante un período

dado. Este registro se limita a las categorias conductuales espe

cificadas, que si bien son válidas para un grupo, pueden no serlo

para otro grupo. 

Los métodos hasta aquí revisados, proveen cada uno y por su

parte ventajas y desventajas en su utilización. Ya ha sido men- 

cionado que los usos de sistemas de observación, deben adecuar- 

se al fenómeno investigado. En nuestro experimento, se ideó un

método de observación conductual para su desarrollo, ya que los

métodos revisados no satisfacían los requerimientos exigidos en

el estudio. 

Este método permitió la evaluación conductual, de parejas de

animales mostrando las interacciones entre ambos, en una secuen

cia conductual completa. Esta característica es semejante a la

presentada en el registro anecdótico. La contribución de cada

uno de los animales, en una conducta dada, previamente definida, 

así como la distribución temporal de la conducta; permiten iden- 

tificar a cada animal como emisor o receptor de una determinada

conducta. Una forma conveniente de medir la conducta real, es

por medio de escalas de puntuación ( Kerlinger, 1975). Por lo que
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se utilizó una escala de puntuación binaria, dando valores de 1 ó

de 0 a previas categorías establecidas ( 1 era igual a la presen- 

cia de una conducta, y 0 la ausencia de dicha conducta). El

tiempo total de observación ( 30 min), era dividido en intervalos

cortos ( 5 min). Durante cada intervalo se hacia la anotación de

la conducta; esto fue válido para los dos sujetos observados. 

Una matriz por factores, permitió las combinaciones posibles

de interacción entre los animales estudiados. 

Las manipulaciones estadísticas que se llevan a cabo de los

resultados obtenidos, resultan accesibles. La emisión promedio

de las conductas facilita este paso; aunque se podría argumentar

la no obtención de frecuencias reales de conducta ( pero esta des- 

ventaja es relativa, ya que en previos estudios hemos observado

lo intrascendente que es obtener estas frecuencias). II uso de

este método de observación, resulta útil en pequeñas muestras

de sujetos, también como en grandes muestras. El problema de

este método resulta ser, el gran número de datos que se generan

y su manejo. En la sección correspondiente a material y méto- 

dos se ilustra con detalle el método utilizado en el presente estu

dio. 



MATERIAL Y METODO. 



MATERIAL Y METODOS. 

Se utilizaron nueve gatos, ocho hembras y un macho, con un peso

corporal promedio de 2. 200 kg al inicio del experimento. Se dividie

ron en cuatro grupos. El primer grupo experimental ( A) se formó

por tres gatos, que fueron implantados con electrodos bilaterales

concéntricos de acero inoxidable. Los electrodos fueron orientados

estereotáxicamente hacia la amígdala basolateral ( coordenadas este

reotáxicas 11. 5A, 11. OL, 6. OH) y circunvolución del cíngulo ( 10. 5A, 

1. OL, + 10. 5H). Para la colocación de los electrodos subcorticales, 

se utilizó el Atlas estereotáxico de Snider y Niemer ( 1961). Además

se utilizaron electrodos epidurales hechos con agujas de acero inoxi

dable; colocados sobre la proyección ósea de la circunvolución mar- 

ginal ( 3. 0 mm anterior al Bregma, 2 mm a cada lado de la línea me

dia). 

El grupo control se formó por tres gatos que permanecieron qui- 

rúrgicamente intactos. Posteriormente este grupo control, fue implan

tado en forma semejante al grupo experimental A; quedando así forma

do el grupo experimental B el cual se utilizó para réplica del primer

experimento. Para este grupo se formó otro grupo control constituí

do nuevamente por tres gatos quirúrgicamente intactos. 

Las manipulaciones quirúrgicas se llevaron a cabo bajo anestesia

con pentobarbital sódico a una dosis de 30 a 40 mg/ kg, por vía intra- 

venosa. Para la colocación de los electrodos se siguió el procedimien

to detallado a continuación. Se realizó una insición media y se retira
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ron las inserciones de los músculos temporales, el periostio tam- 

bién fue retirado. Se procedió a realizar las perforaciones del hue

so, utilizando un taladro dental. La ruptura de las meninges se lle

vó a cabo con un estilete de punta irregular, entonces se insertaron

los electrodos, en las coordenadas ya mencionadas. Los electro- 

dos se fijaron al hueso con acrílico dental, a fin de asegurar la per

manencia del casco de acrílico y los electrodos en su sitio. Se uti- 

lizaron cuatro barras de acero inoxidable las cuales se insertaron

al hueso perpendicularmente a la línea media. Los polos de los

electrodos fueron soldados a un conector. Finalmente los electro

dos, las barras de sujeción y el conector fueron embebidos en acrí

lico dental para formar una sola unidad en forma de casquete. Des

pués de suturar la herida, los animales fueron inyectados con

500, 000 ui de penicilina sódica, vía intramuscular. En el transcur

so de la recuperación, frecuentemente se desinfectaron las heridas

con substancias antisépticas. Cuando la herida llegó a supurar se

aplicaba penicilina sódica. Por último se retiraron los puntos de

sutura. Al complementarse la recuperación, que se juzgó en base

a la ingesta adecuada y buen estado de la herida quirúrgica, se pro

cedió al estudio conductual, lo cual ocurrió en un periodo mínimo

de tres semanas. 

La selección de los animales control y experimental, se realizó

en base principalmente a una distinta coloración del pelo, a fin de
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permitir su pronta identificación además, en base a su fácil mane- 

jo, 

ane-

jo, así como a la ingesta adecuada y aseo evidente. Estas dos álti

mas características fueron tomadas como indicio de salud. 

A lo largo del estudio experimental, los animales fueron mante

nidos en ciclos de 16 horas de luz por 8 horas de obscuridad. La

alimentación diaria se proporcionaba al concluir la secuencia de

observación del día ad libitum, pero nunca antes. 

Para el estudio conductual se utilizó una cámara experimental

sonoamortiguada de 109. 0 cm de largo x 76. 6 cm de ancho x 74. 0

cm. de altura. Una de las paredes de la cámara, se encontraba

formada por cristales, lo que permitía la visualización de la con- 

ducta de los animales. 

En base a estudios previos ( 1) en que se utilizó el registro anec

dótico, se elaboró un código conductual. Las conductas incluidas

se definieron en base a cambios motores fácilmente observables, 

cuyas características se resumen a continuación: 

Aproximación: Definida como desplazamientos corporales de

un animal en dirección a otro. 

Olfateo: La cabeza de un animal se dirigía hacia el cuerpo del

otro animal y aparecían movimientos inspiratorios en la proximi- 

dad del otro. 

1) Ma. Eugenia Dorantes. Tesis recepcional de licenciatura. Estu

dio de la dominancia cerebral por métodos fármaco- conductuales

en gatos con cerebro escindido. Facultad de Psicología, UNAM. 

1980. 
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Amasado dirigido: Movimientos rítmicos de protusibn de uñas

haciendo contácto con el cuerpo del otro animal. 

Colocación encima: Colocación de cualquier parte del cuerpo de

un animal sobre el dorso del otro gato, previa aproximación. 

Evitación: Movimientos de retroceso corporal, con retracción

de las orejas. 

Zarpazo: Movimiento de levantamiento y descenso súbito de la

extremidad anterior extendida, con las uñas en protusibn, en direc

ción al otro animal haciendo contacto. 

Aseo: Movimientos rítmicos de la lengua y/ o las extremidades

anteriores, una vez que ha sido lamida, sobre cualquier parte del

cuerpo del mismo animal. 

Exploración: Desplazamiento corporal, acompañado de olfateo

y/ o movimientos de cabeza y ojos en cualquier dirección de la caja

de registro. 

Quieto, párpados ocluidos: Cuando el gato adoptaba una posición

fija de reposo y oclusión de párpados ( sueño). 

Quieto, Párpados abiertos: Cuando el gato adoptaba una posición

fija de reposo, con los párpados abiertos, generalmente con movi- 

mientos oculares y alertas. 

Siseo: Sonido espirado que frecuentemente acompaña a las acti

tudes de ataque y se acompaña de una actitud en la que se muestran

los colmillos. 
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También se registró la presencia de fintas, lamer a otro gato, 

maullidos y gruñidos. 

Los registros conductuales, estuvieron a cargo de dos observa
dores. La asignación de los animales para cada observador, fue

al azar de tal forma que el animal estudiado por cada observador
era distinto diariamente. De acuerdo a un diseño factorial, se for

maron las combinaciones de animales experimentales y controles, 

así cada animal implantado era estudiado contra los tres diferen- 

tes controles, obteniéndose diariamente tres registros de cada
animal. 

El grupo experimental A se estudió primero en la condición con
trol durante una semana. Las parejas de animales eran introduci

das a la caja de registro, al mismo tiempo que se echaba a andar

el cronómetro, lo que iniciaba un período de observación de 30 min. 

Para la estimulación eléctrica del complejo amigdalino izquier- 
do ( primera condición experimental), se utilizaron pulsos cuadra- 

dos de 1 mseg de duración, en forma de trenes a 100 cps, el tren

de estimulación tenía una duración total de 30 segundos. El rango

de estimulación varió de 300 a 60pAmp. Antes de iniciar el re- 

gistro conductual, el animal implantado se introducía a la cámara

experimental y se le conectaba al complemento del conector para
ser estimulado. La estimulación se iniciaba a partir de cero, aumen_ 

tando progresivamente el voltaje hasta observar los componentes
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de la reacción de orientación, dilatación de la pupilas, rotación

de la cabeza en alguna dirección, movimientos de búsqueda y/ o
retracción de las orejas. Cuanáo aparecía la reacción de orien

tacibn se descontinuaba el estímulo eléctrico para inmediatamen

te estimular a esa intensidad durante 30 seg. La duración del

estímulo prueba era aproximadamente de 15 a 20 seg. y el núme

ro de estímulos prueba fue de 1 a 2 en general. Se evitó que la

intensidad de la estimulacibn produjera contracciones ipsilatera
les de la musculatura facial. Eventualmente se colocaba un

amperímetro en serie entre el gato y el estimulador a fin de con

trolar la magnitud y existencia del estímulo. Una vez aplicada

la estimulacibn al gato experimental, se le retiraba el conector

y se introducía el animal control a la caja de observación, inicián

dose el registro de 30 min. Cada animal implantado era estimu- 

lado y registrado tres veces diariamente, con tres animales con
trol diferentes. Esta fase concluyó a las siete semanas debido a

que las conductas definidas se estabilizaron y ya no sufrían cam- 
bios. 

Posteriormente los animales fueron estudiados en una condición

de " falsa estimulacibn", durante tres semanas. El procedimiento

de observación conductual fue idéntico a la fase anterior, a excep- 

ción de que el estimulador permanecía apagado, aunque el animal

era conectado y se manipulaba el aparato de estimulacibn y el cro
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n6metro en la misma forma que en la primera condición experimen

tal, pero no había estimulo eléctrico. Esta condición permiti6 la

exclusi6n de algún proceso de condicionamiento. A esta fase si- 

guió otra condición control, semejante a la inicial en caracterís- 

ticas y duración. Posteriormente se procedió a estimular el com

plejo amigdalino del lado derecho ( segunda condición experimental), 

siguiendo los pasos y criterios previamente descritos para la es- 

timulaci6n al lado izquierdo. Esta última fase duró dos semanas, 

debido a que las conductas no mostraban cambios significativos. 

Con el fin de replicar los efectos obtenidos al estimular el la- 

do derecho, en el grupo experimental A. Se estudió el grupo ex- 

perimental B, aprovechando que se tenía toda su secuencia de con

ductas analizadas cuando fungieron como grupo control. A dife- 

rencia del grupo A, este grupo fue estimulado primero al lado

derecho durante dos semanas. Esto permiti6 observar el efecto

de la estimulaci6n sobre la conducta, sin el antecedente de estimu

laci6n previa. Antes de proceder a estimular eléctricamente la

amígdala se llev6 a cabo una semana de condici6n control, con ca

racterísticas idénticas a las ya descritas. 

Los registros de 30 min, se dividieron para su análisis, en in

tervalos de cinco minutos. En cada intervalo se anotaba la presen

cia o ausencia de cada una de las conductas antes descritas, es de- 

cir un análisis binario, en donde la posibilidad para cada conducta, 
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en cada intervalo era 1 6 0. En esta forma el máximo posible de

ocurrencia de una conducta dada en un registro de 30 min, era de

seis veces ( duración 30/ períodos de 5 min y 6 eventos como máxi

mo). Se elaboraron hojas de registro, conteniendo el código con- 

ductual y el tiempo dividido en intervalos ( Apendice A). De esta

forma se acumularon las conductas semanalmente, lo que permitió

la evaluación porcentual de la conducta, a lo largo del experimen- 

to. Los datos así obtenidos fueron sometidos a pruebas estadísti- 

cas de análisis de varianza y de contraste de medias. 

A fin de obtener alguna correlación entre los cambios conductua

les y la actividad eléctrica cerebral, se tomaron registros electro

gráficos de las estructuras implantadas, cada semana en un polí- 

grafo Grass modelo 7 de seis canales, a lo largo del estudio. 

Al concluir el estudio, los grupos de animales implantados, se

sacrificaron con una sobredosis de pentobarbital sódico, sus encé

falos fueron fijados con formaldehido en solución al 40%. Final- 

mente se congeló el tejido con bióxido de carbono y se cortó con

un microtomo, en secciones de un grosor de 50 micras. Las sec- 

ciones se montaron en un portaobjetos de cristal, para utilizar la

técnica rápida de control histol6gico descrita por Guzmán -Flores

y col. ( 1958). 



RESU LTADOS. 



RESULTADOS

Las conductas de frotamiento, maullido y gruñido se emitieron

con frecuencia muy escasa, por ese motivo no se incluyeron en el

análisis de resultados. 

En la mayor parte de las conductas estudiadas se encontró un

cambio paralelo en los aumentos o disminuciones de frecuencia

entre el grupo de animales estimulados y el grupo control. Este

efecto fue claro durante la primera semana de estimulación. Pos

teriormente, la tendencia de las curvas entre ambos grupos, mos

tró diferencias estadísticamente significativas. 

La intensidad del estímulo requerido para producir la reacción

de orientación, disminuyó paulatinamente a lo largo de la estimu

lación. De un inicio cercano a 300. 0 Amp. decayó a un nivel próximo

a una cuarta parte de esta intensidad alrededor de la sexta y sépti

ma semana de estimulación para la estimulación del lado izquierdo. 

Se encontró que el efecto máximo de la estimulación eléctrica

de la amígdala basolateral, sobre la actividad electroencefalográ

fica de la misma estructura apareció alrededor de la segunda y

tercera semanas de estimulación. Posteriormente al disminuir

la intensidad del estímulo, los cambios fueron poco notables. En

la Fig. 1, se muestran estos resultados, hacia la tercer semana

de estimulaci6a era clara la presencia de espigas de gran amplitud

en el registro de la amígdala. Estas espigas aparecían en esta es

tructura y se propagaban escasamente hacia la circunvolución del
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Figura 1. Registros poligráficos del efecto de la estimulaci6n cró- 

nica de la amígdala basolateral izquierda. En la parte superior pue

de observarse el registro control. El registro de la parte media y
el inferior fueron tomados 4 horas después de concluir la serie de

estimulacibn del día ( Cal. 1 seg/ 50 uv). 



cíngulo y corteza visual del lado estimulado; la propagación hacia

el lado contralateral al estimulado, se trató de detectar pero de

hecho no se observó propagación de la actividad paroxfstica hacia

el lado contralateral. Posteriormente, a medida que la reacción

de orientación aparecía con menor intensidad del estímulo eléctri

co, la actividad paroxfstica disminuyó hasta desaparecer. 

Estos cambios en el umbral para producir la reacción de orien

tación, tanto el aumento como la disminución en la presencia de

actividad paroxística mostraron una buena correlación con los cam

bios conductuales. En todas las conductas que se modificaron por

la estimulacibn crónica de la amígdala, el pico máximo de cambios

apareció alrededor de la segunda semana de estimulacibn. Poste- 

riormente estos cambios desaparecieron progresivamente, hasta

llegar a los niveles del control alrededor de la séptima semana de

estimulacibn. En la Fig. 2, se muestran estos resultados para las

conductas de quieto con los párpados abiertos y quieto con los párpa

dos ocluidos a lo largo de siete semanas de estimulacibn de la amíg

dala del lado izquierdo. Puede observarse que los cambios de aumen

to de frecuencia en la conducta de quieto párpados abiertos y la dis

minución en la de quieto párpados oclufdos, solo son estadfsticamen

te significativas ( p. c. 05) m en la segunda semana de estimulacibn, 

con respecto a la situación control de cada grupo de animales. Tam - 

Prueba " t" de Student. 
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Figura 2. Cambios en la frecuencia relativa (ordenada) de la emisión

de las conductas " quieto párpados abiertos" ( izquierda) y " quieto pár
pados ocluidos" ( derecha) durante el periodo control y a lo largo de
siete semanas de estimulaci6n ( abscisa) de la amígdala del lado izquier
do ( Circulos negros: grupo estimulado; circulos abiertos: grupo control). 
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bién es claro que los cambios para estas conductas, siguen un cur- 

so paralelo en ambos grupos de animales. 

Se encontró un efecto semejante de atenuación de cambios conduc- 

tuales conforme el umbral para producir la reacción de orientación

y la intensidad del estímulo eléctrico era disminuida, para las con- 

ductas de zarpazo, siseo, amasado y evitación, aunque en estas con

ductas se observaron otros fenómenos accesorios que se describen

a continuación ( Fig. 3). La estimulación de la amígdala basolateral

del lado izquierdo provocó un aumento estadísticamente significativo

en las conductas de zarpazo, siseo, amasado, y evitación con res- 

pecto a la frecuencia relativa que aparecía en el período control en

ambos grupos de animales, control y estimulados. Sin embargo so- 

lamente la emisión de zarpazos fue mayor en el grupo de animales

estimulados. Tanto en el siseo, como el amasado y la evitación la

frecuencia de presentación fue superior en el grupo control. Para

el siseo este cambio fue significativo la segunda y tercer semana

de estimulación ( pcC. 05). Por otro lado, las conductas de amasado

y evitación iniciaron su aumento significativo ( pC. 01) después de la

tercer semana de estimulación, es decir, cuando las frecuencias de

estas conductas, tendían a volver a los niveles de su control en el

grupo estimulado. 

Por cuanto respecta a la comparación de efectos de la estimula- 

ción de la amígdala basolateral izquierda contra la derecha, se en- 
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Figura 3. Se encontraron cambios en la conducta en los dos gru- 

pos de animales, del estimulado ( circulos negros) y del control
circulos blancos) a lo largo de las siete semanas de estimulación

de la amígdala basolateral izquierda. Observese la inversión de

predominio de frecuencias en las conductas de siseo, amasado y
evitación en la tercer semana de estimulación en el grupo control. 

Ido
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contró que entre las conductas más afectadas, estaban el olfato, y

la aproximación ( Fig. 4). Ciertamente, los cambios en la conduc

ta fueron contrarios: mientras que la estimulacibn amigdalina al

lado izquierdo provocó una tendencia al aumento en ambas conduc

tas, la estimulacibn del lado derecho provocó una tendencia a la

disminución. Como ya se señaló anteriormente, en la primer se- 

mana de estimulacibn los cambios aparecieron en ambos grupos de

animales, pero en la segunda semana de estimulacibn, izquierda

o derecha, el grupo estimulado acrecentó la tendencia que se ob- 

servó en la primer semana. No ocurrió así con el grupo control, 

el cual o bien no mostró cambios de la primera a la segunda sema

na de estimulacibn o bien tendió a desarrollar el e fecto opuesto. 

Un patrón semejante de cambios apareció para la conducta de ama

sado, es decir, la estimulacibn del lado izquierdo provocó un aumen

to de esta conducta y la estimulacibn contralateral el efecto opues

to ( Fig. 5). 

En cambio, las conductas siseo, zarpazo y evitación, aumenta- 

ron con respecto a las situaciones control durante los dos períodos

de estimulacibn, izquierda y derecha (Fig. 6). No obstante los au- 

mentos fueron superiores al comparar la segunda semana de esti- 

mulacibn, contra su control, con la estimulacibn del lado izquier- 

do para estas conductas que bajo la situación de estimulacibn de la

amígdala basolateral del lado derecho. 
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Figura 4. Variaciones en la frecuencia relativa de las conductas

olfateo" y " aproximación", en la situación control ( c) y con las
dos primeras semanas de estimulación amigdalina izquierda y de_ 
recha. 
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Figura 5. Frecuencia de " amasado". Mientras que la estimulación

del lado izquierdo provocó un aumento en la tendencia al cambio de
esta conducta, la estimulación del lado derecho provocó el efecto
contrario en el mismo grupo de animales previamente estimulados

al lado contralateral. Estos resultados fueron replicados en el se

gundo grupo de animales en los que solo se estimuló el lado dere- 
cho, cuando menos en cuanto a tendencia. 



0.6

0.40

CO

p

Q20

CO
V  
Ot

Q 

C I II C I II

jzq. der. 

Figura 6. Algunas de las conductas estudiadas aumentaron con la

estimulación amigdalina, pero este cambio fue mayor por la esti- 

mulación del lado izquierdo. Tal es el caso para el siseo, zarpa- 

zo y la evitación. 
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Para resumir la tendencia general de los resultados, se elaboró

un cuadro de jerarquías de conductas, tomando como punto de par- 

tida la frecuencia en la incidencia de las conductas en el período

control. Para ello se tomó la frecuencia de cada conducta y se le

ordenó de menor a mayor frecuencia, del número uno al once. De- 

bido a que se excluyeron del análisis las conductas de baja inciden- 

cia, solo quedaron en análisis once conductas. En la Fig. 7, el

control se representa por los rectangulos blancos. En esta forma

quedó establecido un orden jerárquico de conducta. Así, en el con

trol, las conductas más frecuentes fueron la exploración, el aseo

y aquellas de quietud. La menos frecuente fue el zarpazo. La je

rarqufa de conductas que apareció durante la estimulacibn amigda- 

lina derecha, esta representada por los rectángulos con líneas y la

jerarquía durante la estimulacibn del lado izquierdo por los rectán

gulos con cuadros. Puede observarse que hay un desplazamiento

en la jerarquía de conducta como producto de la estimulacibn amig

dalina. De este modo la conducta " encima" pasa de un nivel de je- 

rarquía ( 2) en la condición control, a uno intermedio ( 5) por la esti

mulación del lado derecho, en cambio la evitación de estar a un ni- 

vel intermedio, pasa a una escala de escasa incidencia por la esti- 

mulacibn del lado derecho. Por otro lado, la estimulacibn del lado

izquierdo provocó un aumento de nivel jerárquico del zarpazo pero

una disminución del amasado. También puede observarse que las
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conductas de alto nivel, es decir de presentación abundante, no se

modificaron por la estimulación amigdalina. 

Para finalizar, en la Fig. 8 se muestra el control histolbgico

del sitio de implantación de los electrodos, los cuales fueron colo

cados en la unión del núcleo basal con el lateral, es decir en el

complejo basolateral de la amígdala. 
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Figura 7. Jerarquizacibn de conductas con respecto al ordenamien_ 

to de menor a mayor presentación de cada conducta dentro del total
de conductas analizadas ( ver el texto). 



Figura 8A. Control histológico del sitio de implantación de electro- 
dos en la circunvolución del cíngulo. 



Figura 8B. Control histolbgico del sitio de implantación de electro- 

dos en el complejo amigdalino. Observese que a pesar de que la pun

ta de los electrodos quedó por debajo de los nácleos basal y lateral
de la amígdala hubo una colocación simétrica tanto en la coordenada

lateral como en la de profundidad. 
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En nuestros estudios, pudimos detectar que el método de estudio

conductual es sensible a las variaciones experimentales de la con- 

ducta. En términos generales, la mayor parte de los métodos ac- 

tualmente utilizados para la evaluación conductual se limitan a algún

o algunos aspectos de la conducta. En el método utilizado no es po- 

sible evaluar procesos de discriminación y aprendizaje, para ello

existen otros métodos sensibles actualmente sancionados por la ex

periencia, tal es el caso del dispositivo general de pruebas de

Wisconsin, diseñado por el Prof. Harry Harlow. 

Las técnicas operantes, definitivamente, carecen de utilidad en

nuestro caso, ya que si lo que se desea es estudiar a la conducta co

mo un todo en relación al medio ambiente, la metodología operante

reviste limitaciones. No obstante, sin duda alguna es un procedi- 

miento útil para evaluar las características y procesos involucrados

en la discriminación y aún en la ejecución de tareas en ocasiones sor

y prendentemente complicadas. Además, los métodos empleados para

evaluación conductual resumidos en la introducción son dificilmente

aplicables a nuestro estudio, ya que se valora cada sujeto por sepa- 

rado y aunque es evidente su fineza para evaluar cambios en la fre- 

cuencia real e intervalos de la presentación de conductas especifica

das, no permiten establecer jerarquías de conductas. En realidad, 

el método que hemos utilizado, sintetiza y toma partes de cada uno

de dichos métodos. Tiene la ventaja sobre de ellos de permitir la
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evaluación global de la conducta. El hecho de estudiar a un sólo

animal en comparación con sólo uno más cada vez, permite obte

ner una idea general del comportamiento de ese animal dentro de

un contexto simple y una sola variable experimental. En este ca

so la estimulación eléctrica subcortical. Desde luego presenta

desventajas. Se pierde fineza en el estudio en cuanto a frecuen- 

cias reales de emisión de una conducta dada; aunque en nuestro

estudio, este parámetrio resulta intrascendente. También tiene

la desventaja y, ésta si es importante, de que no es posible cono

cer cuales y cuantas conductas preceden a alguna otra y, cuales

la siguen. Al respecto debe mencionarse que la obtención de esos

datos es indudablemente el meollo del estudio de la conducta y

desde luego la relación de esos eventos conductuales con la acti- 

vidad cerebral. Por otro lado, en nuestra experiencia el uso de

un sistema binario para evaluar simplemente la presencia o ausen

cia de una conducta, permite la manipulación estadística de los

resultados con pruebas accesibles y de utilización común, como

la prueba de análisis de varianza y contraste de medias. 

Como quiera que sea, de nuestros resultados, es posible esbo- 

zar algunas conclusiones. A partir de losdatos obtenidos median- 

te la estimulación de la amígdala basolateral del lado izquierdo, 

podría concluirse que apareció un aumento en aquellas conductas

que Konrad Lorenz ( 1978) ha englobado bajo el rubro de conduc- 
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tas agonistas de tipo competitivo. En opinión de este autor algu- 

nas conductas que se han definido como agresivas, tienen en rea

lidad otro significado, que es la defensa del territorio y la conser

vación de las especies. No obstante, es de hacer notar que la

conducta emitida por los animales no estimulados mostró el mis- 

mo patrón de cambios, en cuanto a las conductas de zarpazo y si

seo. Explicar estos resultados en una forma simplista sería ab

surdo. El hecho es que en condiciones de proximidad de des su- 

jetos, el rol de emisor y receptor de la conducta se esta alternan

do de un sujeto a otro. En opinión de Hinde ( 1977) la conducta

agresiva puede estar " disparada" simplemente por miedo. Desa- 

fortunadamente desconocemos - aún en el hombre- el sistema de

señales desencadenantes de una conducta, pero en nuestro experi

mento es muy probable que el animal estimulado emitiera a menu

do esas señales desencadenantes, ya que esta actuando sobre su

función cerebral y muy probablemente el cambio producido en la

electrogénesis de la amígdala, producto de la estímulación produ- 

jera este estado de falla tanto en la emisión de señales hacia el

medio ambiente, como en la integración de las señales recibidas. 

Es bien conocida la alteración conductual que existe en algunos en

fermos y que se relaciona a aumentos de la agresión ( Hill, 1970). 

Ahora bien, cabe la pregunta ¿ Porqué el lado izquierdo?, tal pa- 

rece que la evolución de las especies, se fue dando conforme más



y más estructuras del organismo se fueron especializando, hasta

llegar a la célula nerviosa la cual a expensas de especialización, 

perdió la capacidad de reproducirse. Un dato evolutivo, no me- 

nos intrigante es el que dib origen a la especialización hemisfé- 

rica; así un lado del cerebro podria funcionar para ciertos aspec- 

tos de territorialidad y el otro para aspectos de conducta de un

tipo afiliativo (ver Webster, 1977 y Oppenheimer, 1977). 

En la actualidad es poco probable que alguien dude de que los

pacientes epilépticos suelan presentar alteraciones de la conduc- 

ta. El inverso, también ha sido reportado, es decir pacientes

psiquiátricos con alteraciones neurológicas. Deykin y col. ( 1979), 

estudiaron una amplia muestra de niños autistas, de entre ellos

más de un 10% presentaron crisis convulsivas durante la adoles- 

cencia, al parecer estos cuadros convulsivos se desencadenaron

por factores hormonales. Estos hallazgos demuestran que en una

alteración conductual del tipo del autismo existe una lesión cere- 

bral de fondo, que es susceptible de ser activada por diversos fac

tores. En nuestra experiencia, el hecho de haber encontrado que

la mayor parte de los cambios coinciden con la presencia de espi

gas focales en la amígdala y aGn en el hemisferio estimulado, está

a favor de la idea de que no es necesaria la presencia de crisis

convulsivas para que aparezcan alteraciones en la conducta, aun

que esto es probable en ciertos casos. 
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En cuanto a la predominancia hemisférica y alteraciones conduc

tuales, las observaciones llevadas a cabo en enfermos con síndro- 

me del lóbulo temporal han dado información que merece ser ana- 

lizada. Como es bien conocido, en el síndrome del lóbulo temporal

el síntoma cardial es la presencia de crisis convulsivas, pero du- 

rante los períodos interictales, la conducta de los enfermos es in

distinguible de una esquizofrenia. Ahora bien, Waxman y Col. 

1974) observaron que la sintomatología psiquiátrica de estos enfer

mos resulta florida: hay sentimientos de hiperreligiosidad, hiper- 

grafia, perseverancia y problemas de memoria. Posteriormente, 

Bear ( 1977) encontró en el mismo tipo de enfermos que, cuando la

lesión aparece al lado izquierdo, el síntoma predominante es una

psicosis de tipo paranoide; mientras que cuando la lesión aparece

al lado derecho, estos pacientes son más tendientes a la emotividad

y a la autodestrucción. Diferentes autores han supuesto que la fun

ción de las áreas temporoparietales del lado derecho se relaciona

con aspectos de ejecución visomotora ( Weinsten, 1962; entre otros). 

Al parecer este hecho se relaciona con el de que en el síndrome del

lóbulo temporal, cuando la lesión se localiza al lado derecho, el pa

ciente tiene problemas para ejecutar tareas de tipo visoespacial

Ladavas y col. , 1979). Parecería entonces, que el hemisferio de

recho tiene a su cargo el desarrollo de tareas espaciales y emoti- 

vas. Nuestros resultados dan aporte experimental a estas observa
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ciones, ya que la estimulación del lado derecho, provocó un aumen

to de las conductas de tipo afiliativo. 

La relación entre las alteraciones conductuales del tipo de per- 

sonalidad agresiva en pacientes epilépticos y su atenuación después

de la amigdalectomía, es un hecho conocido desde hace tiempo. 

Los estudios longitudinales de Bouchard ( 1975); Andy y col. ( 1975) 

y Hamlin y col. ( 1977), así lo demuestran. Incluso se ha supuesto

que esta función estaría mediada por las conexiones amigdalo- sep- 

tales- hipotalámicas ( Andy y col., 1977). No obstante en esos estu

dios no se han explorado aspectos de predominancia cerebral. A

partir de nuestros resultados, podría suponerse que por algún me

canismo desconocido, esta función tiene un predominio al lado iz- 

quierdo. El significado de este hallazgo y explicación espera inves

tigaciones posteriores. 

Algunos de los aspectos de predominancia ya han sido explora- 

dos para el fenómeno " kindling" en animales con cerebro escindido

Wada y col., 1975; McIntyre, 1975). En esos estudios no se encon

tr6 diferencia en la latencia para el desarrollo de crisis convulsivas

en relación con el lado estimulado. Podría asumirse que estos re- 

sultados contradicen los aquí reportados. Pero ocurre, que en es- 

tos trabajos, no se exploró la conducta y por otro lado en nuestro es

tudio no se tenía el objetivo de llegar al estadio de convulsiones que

produce la estimulación crónica del complejo amigdalino. Nuevamen
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te el hecho de que el pico máximo de alteraciones conductuales apa

recieran cuando había un mayor nGmero de paroxismos, hace supo- 

ner que los cambios conductuales descritos ocurran precisamente

durante la genésis de la activación cerebral paroxística progresiva. 

Un aporte más para los aspectos de predominancia cerebral en

las alteraciones conductuales esta dada a nivel psiquiátrico. Taylor

1977, 1979) y Gur ( 1977), han demostrado claras alteraciones el

hemisferio izquierdo de pacientes esquizofrénicos. Más aGn, 

Serafetinides ( 1973) demostró que el tratamiento farmacológico de

este tipo de pacientes con cloropromazina, aumenta el voltaje del

registro electroencefalográfico del lado izquierdo. Debe señalarse

que la suposición de que el sustrato anatomofuncional de la esquizo- 

frenia. estaría producido por alteraciones en las conexiones del sis

tema lfmbico del lado izquierdo, fue hecha en primer lugar por

Flor -Henry ( 1969a, 1969b). 

Los pacientes con síndrome del lóbulo temporal, en opinión de

Hecaen ( 1962) y de Galin ( 1977) que presentan una alteración al lado

derecho, la sintomatologfa principal es de tipo emotivo. Existiría

pues una especie de balanza entre la función de ambos hemisferios

cerebrales en cuanto a funciones de territorialidad y emotividad. 

En esta Gltima parte de nuestra discusión se ha hecho referencia

a los resultados obtenidos por la observación de pacientes. La esti

mulaci6n eléctrica del complejo amigdalino en el hombre produce, 
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en resumen, reacciones que van desde recuerdos con gran conteni- 

do emocional hasta terror. Estos resultados han sido reportados

por estimulación de la amígdala del lado derecho en un paciente

epiléptico por Guzmán- Flored ( 1969). También se han reportado

reminiscencias de alto contenido emocional por estimulación de la

amígdala derecha o izquierda por Fernández -Guardiola ( 1970). 

Finalmente estos resultados han sido recientemente replicados por

Weingarten y col. ( 1977). Desafortunadamente solo en el primer

estudio se menciona el lado estimulado pero no se hace referencia

a predominancia hemisférica. 

En fin, nuestros resultados muestran que en el gato existe pre

dominancia hemisférica para la emisión de la conducta emocional. 

Hacia el lado izquierdo se procesarían aspectos conductuales de te

rritorialidad muy posiblemente mediada por las conexiones amigda

lo- septales- hipotalámicas ( Livingston, 1977; Maeda, 1978). El la

do derecho en cambio procesaría conductas de tipo más afiliativo

y este podría estar mediado sobre todo por las conexiones de la

amígdala hacia el hipotálamo a través de las áreas preópticas. 

Esta Gltima suposición se basa en los reportes que han involucra- 

do el área prebptica en aspectos de regulación neuroendbcrina de

conductas de tipo afiliativo ( Vaughn y Fisher, 1962)* que lleva al

apareamiento y a la conservación de las especies. 

Citado en Thompson, 1974, p. 377. 
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CONCLUSIONES

1. El método utilizado de estudiar la conducta de dos animales a

la vez en un diseño factorial de matrices ofrece un arma útil para

el estudio de variables experimentales aplicadas a uno u otro de los

sujetos. Del mismo modo el establecer este diseño con un grupo

grande de animales permite un manejo estadístico accesible. Las

desventajas que detectamos, consisten en que se pierde el valor

real de la frecuencia de emisión de una conducta dada; en cambio

se tiene una frecuencia relativa. También se pierden datos de los

intervalos y aunque menos importante no se tienen información, si

no relativa de la repetitividad de una conducta. 

2. La estimulacibn de la amígdala basolateral aumenta indistin- 

tamente del lado estimulado la tendencia a la aparición de paroxis

mos en la zona estimulada. Dato, que ya ha sido ampliamente estu

diado por otros autores. 

3. El umbral para producir reacción de orientación por estimu- 

lacibn de la amígdala basolateral, disminuye con la estimulacibn cró

nica. En forma paralela el umbral para la producción de espigas

post -estímulo también disminuye con la estimulacibn crónica hasta

llegar a un nivel de estimulacibn en el cual las espigas ya no apare- 

cen, pero la reacción de orientación producida por el estímulo eléc

trico se mantiene. Este fenómeno aparece por la estimulacibn ya

sea de la amígdala derecha o izquierda en forma indistinta; en nues

tro estudio no se evaluaron las diferencias en el umbral para produ
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cir estas respuestas al lado derecho e izquierdo. 

4. La estimulación unilateral de la amígdala basolateral dere- 

cha ó izquierda no produce cambios en las conductas que se emi- 

ten en forma más abundante: exploración, aseo y actitudes de quie

tud con o sin sueño. Una explicación a probar es que las conduc- 

tas autodirigidas son difíciles de modificar por medio de la estimu

lación eléctrica subcortical de la amígdala basolateral. Eh cambio

las conductas dirigidas hacia el sujeto acompañante se modifican, 

incluso dependiendo del lado estimulado. Lo anterior pone en evi

dencia una vez más el papel de esta porción de la amígdala y sus

conexiones en la serie de eventos que constituyen la conducta so- 

cial. 

5. La estimulación crónica de la amígdala basolateral del lado

izquierdo produce un aumento en las conductas defensivas " reales", 

tales como el zarpazo y en cambio una disminución de aquellas

conductas que podrían englobarse bajo el rubro de socializadoras, 

tales como la colocación encima y el amasado. Una explicación

hipotética de este fenómeno sería el que al lado izquierdo las conexio

nes amigdalo- septales- hipotalámicas son funcionalmente relevan- 

tes respecto a sus homólogas contralaterales. Queda por explo- 

rar esta posibilidad con métodos neurofarmacol&gicos, bioquími- 

cos y neurofisiológicos. 

6. La estimulación de la amígdala basolateral del lado derecho
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produce un aumento en las conductas afiliativas. Alguna vía ana

tomofuncional que podría explicar este fenómeno encontrado en

nuestro estudio, serían las vías amigdalo- preópticas. Esta supo

sición se basa en el hecho de que en el área preóptica parecen

integrarse múltiples fenómenos relacionados con la actividad

sexual, aunque esta posibilidad también espera estudios posterio

res. 
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Tabla utilizada para la evaluación de la emisión de frecuencias aludidas ( ver el texto). 
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LA ACTIVACION CEREBRAL PAROXISTICA PROGRESIVA. 

En 1967, Goddard describió el fenómeno del " Kindling", en el

cual la estimulación repetida de la amígdala da lugar, a una propa

gación progresiva de la post -descarga hacia otras estructuras 1ím

bicas, el fenómeno culmina con la aparición de crisis convulsivas

generalizadas. De Florida y Delgado en 1958, describieron el

mismo fenómeno después de la estimulación de la amígdala. Es- 

tos autores describieron efectos autonómicos tales como dilatación

de pupilas, piloerección, parpadeo rítmico, movimientos continuos

de apertura y cierre de la boca, protursibn de la lengua, saliva- 

ción abundante e interrupción de la actividad motora. 

El típico programa de " Kindling", implica la apiicacibn de pul- 

sos eléctricos cuadrados a través de un electrodo que ha sido implan

tado crónicamente en la región del complejo amigdalino. Los pará- 

metros regulares de estimulación son a una duración de 1 a 60 seg, 

frecuencia de 60 cps y una amplitud de arriba de 50 microamperios

Goddard y McIntyre, 1969; Wada y Sato, 1974; McIntyre, 1973). 

Los trenes de estimulación, son repetidos una ó varias veces al

día. Los intervalos cortos interestímulo, resultan inefectivos en

producir el efecto del " kindling" aunque los cambios conductuales

son mayores, mientras que, la probabilidad de que aparezcan con- 

vulsiones se incrementa al aumentar el intervalo entre el estímulo

Goddard, 1969). El promedio de pruebas de acuerdo con Wada

1974) para la aparición de crisis convulsivas es de 25. 5 sesiones
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de estimulación. No necesariamente la aplicación inicial del estf

mulo, provoca descargas de espigas propagadas, sino hasta que el

umbral para la post -descarga es disminuido por la estimulación

repetida ( Racine, 1972a). 

En el transcurso de las pruebas, la morfología de la post -des- 

carga incrementa progresivamente en amplitud, duración y comple

jidad de forma, tendiendo a propagarse a las demás áreas del cere

bro. Esta última característica implica, la presencia de focos

primarios en el lugar de la estimulación y focos secundarios b en

espejo en estructuras contralaterales ( Mclntyre y Goddard, 1973; 

Racine et al., 1975). M sitio primario puede ser, alguna área del

Sistema Límbico como la amígdala y el sitio secundario la amígda- 

la contralateral. En estos casos el foco secundario se activa con

un menor número de pruebas que las utilizadas en el sitio primario

Goddard y Mclntyre, 1969). Este efecto de transferencia ha sido

observado, entre la amígdala y septum; entre septum e hipocampo

y aún en estructuras simétricas ( Racine, 1972; Burham, 1975). Al

obtenerse el kindling en el sitio secundario, las convulsiones no

pueden ser disparadas desde el sitio original primario, a menos

que exista un intervalo de " descenso", esto es, que el sitio prima- 

rio se " recupere" espontáneamente cuando las convulsiones del si- 

do secundario son descontinuadas. Goddard ( 1975), sugiere que es

tos efectos de transferencia e interferencia retroactiva, pueden ser
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similares a los encontrados en los experimentos de aprendizaje. 

Los registros electrográficos en el área de estimulación, fre- 

cuentemente revelan espigas interictales anormales, que son tfpi

camente presentes dos o tres días después de la última convulsión, 

en la rata, pero pueden ser permanentes en el gato. La frecuencia

de las espigas que constituyen las post -descargas, es mayor inme

diatamente antes de que se desarrolle la primera convulsión y de- 

clina marcadamente después de que aparece la crisis convulsiva

Wada y col., 1974). 

En asociación con las post -descargas, la conducta del animal

cambia paulatinamente. Wada ( 1974) propone diferentes estadfos

que implican: contracciones rítmicas de la musculatura facial al

lado estimulado, asociados con respuesta de alertamiento; contrac

ciones faciales bilaterales ó movimientos masticatorios rítmicos; 

movimientos pendulares verticales, repetitivos de la cabeza; mio- 

clónias contralaterales ó rotación de la cabeza con extensión tóni- 

cas contralaterales de la extremidad anterior; sacudidas clónicas

generalizadas de todo el cuerpo y convulsiones generalizadas tóni

co- clónicas. Otros estadios semejantes han sido propuestos tam- 

bién por Racine ( 1972b). 

El kindling, ha sido observado en ratas, ratones, gatos y Tronos

Goddard et al. , 1969). La forma exacta de la convulsión conduc- 

tual varía en especies y razas; así, por ejemplo, el gato y el mono, 
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muestran convulsiones más severas y complejas que la rata. 

Un fenómeno -semejante al producido por estimulacibn eléctri- 

ca, puede ser observado con una amplia variedad de agentes expe

rimentales, tales como la estimulacibn química focal, estimula- 

cibn farmacológica ( cocaína) y también por irritantes focales crb

nicos, como la crema de alúmina ( Wada y Sato, 1974; Lesse, 1978; 

Pinel et al. , 1975; Tanaka, 1975). 

Las áreas del Sistema Límbico, son vulnerables al efecto del

kindling siendo la amígdala el área con mayor grado de responsivi

dad ( Goddard, 1969; Gaito, 1974). Pero en estructuras como el

tálamo, el núcleo rojo, substancia nigra, formación reticular y ce

rebelo, parece no producirse la activación paroxística progresiva

Racine, 1972b; Goddard y Douglas, 1975; Fitz y McNamara, 1979). 

Por otro lado, la exploración del sitio de estimulacibn por me- 

dio de técnicas de microscopfa de luz ó microscopía electrónica, 

no revelan daño en el tejido, edema u otro proceso biológico depen

diente de la implantación de los electrodos y de la corriente apli- 

cada capaces de explicar el fenómeno desde un punto de vista de pro

duccibn de lesiones ( Goddard y Douglas, 1975). Es por ello que

el desarrollo del proceso de kindling, parece ser el resultado de

la activación local neural, debida a la facilitación en el potencial

excitatorio post- sináptico, ó probablemente a un patrón de recluta

miento. 
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Algunas implicaciones generales del efecto del kindling han sido

reportadas. Reedy ( 1978), observó que la estimulación intermiten

te en la amfgdala, no modifica los niveles de neurotransmisores; 

mientras que Sato y Nakashima ( 1975) sugieren que la susceptibili- 

dad del kindling, puede ser dependiente de los niveles cerebrales de

catecolaminas. A niveles bajos de catecolaminas se incrementa la

susceptibilidad a las convulsiones, pero la susceptibilidad decremen

ta con altos niveles de dopamina. Goddard y Douglas ( 1975), plan- 

tean la posibilidad de que el componente almacenado o engrama del

kindling involucre semejantes mecanismos fisiológicos, a los impli

cados en el engrama de la memoria a largo plazo, de tal forma que

el modelo del kindling podría semejar algunos de los mecanismos

fisiológicos responsables del aprendizaje y la memoria. Otros in- 

vestigadores, han reportado que el efecto del kindling puede ser obs

taculizado. La administración de un tono audible, algunos milise- 

gundos antes de la aplicación de la estimulación eléctrica, requiere

de un número mayor de sesiones y que la corriente empleada sea

más elevada ( Wyler y col., 1979). 

Tanaka y col. ( 1975) estudiaron la influencia del kindling sobre

la organización del sueño. En sus estudios, el sueño REM disminu

ye significativamente y el estado de vigilia tiende a aumentar des- 

pués de que el proceso del kindling se ha establecido. Las espigas

epilépticas también fueron observadas en la fase de sueño profundo, 
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pero rara vez, estuvieron presentes en el estado REM. 

El modelo del kindling ha sido utilizado sobre todo para el estu

dio del efecto convulsivante, aunque eventualmente se han repor- 

tado alteraciones conductuales ( Livingston, 1977). McIntyre ( 1970) 

encontró que la estimulación de amígdala era efectiva para blo- 

quear el desarrollo de una respuesta condicionada emocional, si

el apareamiento del shock -estímulos condicionados se presentaba

después de que el proceso del kindling había sido establecido. Las

convulsiones producidas por la estimulación de la corteza límbica

anterior, fallan en producir el mismo efecto amnésico observado

al estimular bilateralmente la amígdala ( Mclntyre, 1979). Algunos

cambios en los patrones de actividad emocional y conductual ha si

do demostrada por Delgado y De Florida ( 1958) quienes estimularon

ambas amígdalas y observaron un incremento significativo enla ac- 

tividad de juego. Adamec ( 1975), encontró interferencia de la agre

sión predatoria en gatos que habían sido sometidos a kindling par- 

cial. Algunos componentes de la respuesta vegetativa emocional

se han observado como consecuencia de la estimulación de la amíg

dala. Los animales muestran una correlación entre latencias bajas

para la crisis convulsivas con un incremento de la frecuencia de

micción ante situaciones novedosas de campo abierto ( Ossenkopp, 

1979). 

De este modo la estimulación crónica de la amígdala, está rela
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cionada con la integración de patrones de conducta emocional, así

como con manifestaciones epilépticas. Ahora bien, es conocido

que las crisis convulsivas producen cambios sobre todo a nivel

del fenómeno de la memoria, aunque es de esperarse que existan

otros cambios. No obstante el caudal de bibliografía que existe al

respecto, faltan estudios más controlados referentes a los cambios

conductuales que produciría la estimulacibn crónica de estructuras

subcorticales, sin llegar a producir crisis convulsivas. Es decir, 

el fenómeno plástico producido por la estimulacibn crónica subcor

tical en relación a posibles cambios conductuales espera ser explo

rado. 
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