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RESUMEN 

Dosde 1960 muchos investigadores han demostrado que al incrcmc~ 

tar la transmisión dopaminérgica se facilita la conducta sexual 

de la rata macho mientras que al inhibir dicha transmisión la -

conducta se inhibe. De cualquier forma, estudios más recientes 

han modificada esta hipótesis. Las contradicciones encontradas 

pueden tenor mültiplcs explicaciones, por ejemplo, la especifi

cidad de las acciones farmacológicas de algunas de las drogas -

empleada. Asi, al parecer las manipulaciones farmacológicas -

empinadas en el estudios del papel de la dopamina en el control 

de la conducta sexual no han sido lo suficientemente cspccifi-

cas para poder llegar a una conclusión definitiva, Finalmente, 

se nllbo que la dopamin4 influye do manera import.:inte en la mo-

dulación de las funciones motoras de un organismo, y que d iC'has 

funciones son esenciales para la ejecución de la conducta copu

latoria. 

En la mayoría de los estudios en los qui."! ne han cmplc.:ido drogas 

dopaminórgicas no se han hecho ningün tipo de controles motores, 

En base a todo lo antc>s t!xpucsto, el presente tr.1bajo pretcndc

rccvaluar los ufectos de lds drogas do¡n1minórgicas sobre 1..1 co~ 

ducta sexual de la rata macho tomando en consideración los efe~ 

tos motores de las minmau, Adicionalmente se trató do incrcmt'~ 

tar la eupccificidad !Lirmacológica de dicho!l agenteo dopaminór"' 

gicos e1nplea.ndo antagonistas dopaminórgicos en dosis en las CUd 

les se presupone que los efectos que tiene uon prcdomin.111tcmentc 
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postsinApticos. Para estimular dopamina se emplearon la anfe

tamin~ y el ácida an(onélico. Los antagonintas dopaminórgicos

usados fueron el pimozide, el haloporidol y el flupcntixol. 

Ninguno de los agonistas dopaminérgicos empleados tuvo efecto -

en la conducta sexual, a pesar de que provocaron un incrcmcnto

significativo de la locomoci6n. El pimozidc no produjo ningún

cambio en la conducta sexual y en la ejecución motora, pero re

dujo ln locomo~ión en las dosis más alt~s empleadas. El halopc

ridol y el flupcntixQl cdusaron reducción en algunos de los pa-

r6mctros de la conducta sexual. Estos efectos coincidieron con 

aquellos obtenidos en la ejecución motora, es decir, estas dro

gas aumentaron el número de caldas de los animales tratados. 

Ambos antagonistas dopaminórgicos redujeron la actividad loco1n2 

toro en dosis relativamente bajas. En conclusión, parece ser -

que aquellaa drogas que t!ene fuertes efectos sobre la ojocui6n 

motora alteran la conducta sexual. 



INTRODUCCION 

El estudio sobre la dopamina como modulador de diferentes 

conductas ha sido impulaado principalmente desde que se deo-

cubrió que deficiencias dopaminérgicas están relacionadas con

la enfermedad de Parkinson, del mismo modo el empleo de agen-

tes dopaminérgicos como neurolépticos impulsó mAs aún la invc~ 

tigación acerca de dicho neurotransmisor {Carlsson, 19781 ---

Hornykicwicz, 1978: Randrup y Munkrad, 1965 ~.' l'J72). Ahora ae 

sabe quo la dopamina juega un papel importante en enfermedades 

tales como la esquizofrenia, slndrome relacionado con Qltcra-

ciones do lodo tipo1 atencionales, motoras, activacionales, 

motivacionalcs, etc ..• Es por ello que la investigación en 

animales sobre la acción de los sistemas dopaminérgicos ha co

brado gran import11ncia. La mayorla de los estudios cxperime!:I 

tDlca ha nido dirigida hacia la investigación del p11pcl que 

juega la dopamina en la integración sensoriomotriz (Cools, -

y Van Roasum, 1976 y 19!:10: Divac y Obcrg, 19791 Dunnet y --

!versen, 19!:111 Mansden, 1982). Asl, 11'1 conducta sexual se ha 

utilizado como un modelo para estudiar las interacciones de -

los fdrmacoa empleados en la clínica, puesto que exiten bue-

n.3s razones para suponer que P.sto. coriducta estó contruladc"l 

por el sistema dopaminérgico mcsolimbico, sistemJ a(ectado en 

traotornos de tipo psicótico. Adem,\s del aspecto motivacio-

nal, la conductd sexual requiere de la locomoción, los proce

sos de atención, la coordinacitln sP.nsoriomotor11, etc.,., pro

cesos que corno se mencionó antcrionncntc se alterar. en sindro-



mes psicóticos. 

De esta forma ~l estudio de la conducta sexual ayudarla a es

clarecer la acción do los agentes dopaminórgicos empleados en 

el tratamiento de algunas enfermedades mentales. 

4 
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CATECOLAMlNAS 

Las catecolaminas son compuestos orgAnicos que contienen-

un anillo de benceno y dos sustituycntes hidroxilos adyacentes 

además de un grupo omina. 

Su estructuro general es la siguientci 

º" 
º" 

Dentro de este grupo de sustancias oc encuentra la dopomina --

ldihidroxifcniletilamina) y los compuestos que de ella se dcr! 

van tales como la norcpincfrina y lo cpincfrino. 

La via de sintcsis de todas las catccolaminas es común 1 f'ig, l). 

Esta puede llevarse a cabo en el cerebro, en las cólulas cro-

mafincs y en los nervios y ganglios simpáticos. 

Se sintetizan a partir del amino~cido fcnilalanina que al ser 

hidroxilado se convierte cin 1.-tirosina, dicho .:iminoAcido se -

encuentra presente en lo sangre en und concentración do 

8 x l0- 5H. El cerebro lo toma del torrente sangu1neo por me-

dio de un transporte activo. Una vez dentro de ól, la tiros! 



na es Convertida en dopamina (DA) por medio de varios pa~os 

enzim4 ticos. 

hidroxilasa. 

nar requiero 

mo cofactor. 

L-DOPA en DA. 

La L-tiroRina os hidroxilada por la tirosina---

Dicha onzima es ostcrooespcclfica y para funcio-

2' de o 2 Y F • adem.!s do la tetrahidroptcridina co-

Al hidroxilarsc la tirosina se convierte en 

La DA por medio de la DA- ~ -hidroxilasa, que--

necesita oxigeno molecular y Acido ascórbico como cofactor ---

para funcionar, es hidroxildda y convertida en norcpinofrina. 

Luego la norcpincfrina es N-mctilada por la enzima fcnilctani! 

amina transfcrasa para formar cpincfrina. 

La regulación de la síntesis en la conversión de tirosina a 

norepincgrina ha sido un punto muy discutido. Inicialmente se 

pensó que la tasa de sintesin estaba regulada por la tirosina

hidroxilasa. Se creia que la reacción que lleva a cabo esta -

enzima estaba regulada por una serie de mect.anismos complejos -

qua continuamente ajustaban la tasa de síntesis de las catcco

laminas dcpcnd.icndo de las demandas de ncuroto:ansmisor libe--

rada, si~ndo tal neurotransmisor modulador la dopamina. Estos 

hallazgos fueron contrildichuo postcrlormcntc. En 1963 Carlsson 

demostró que hay ocasiones en las que a pesar do no haber lib~ 

ración de neurotransmisor, la tasa de síntesis está aumentada. 

lle cualquier forma las lhlIJJ:J que inhiban la actividad do la t! 

roaina hidroxilasa al.tor.:Jrán la slntcsis ciltccolaminórgica. 

El inhibidor m.\s comúnmente usada es la ""'-mctil-p-tirosina.-

Una vla alternativa en la regulación de la síntesis de las am! 

nas es aquella en la que se manipula alguno do los sustratos-

do las enzimas involucradas en el proceso de slntcais. Tal es 

6 
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el caso de la L-DOPA, que al ser administrada sistémicamcntc

elova los niveles de DA en el cerebro {!versen y Ivcrscn. ----

1981). Hotab6licamente la norcpincfrina y la DA se degradan -

en Vías similares (Fig, 2), Dicha degradación requiere de dos 

enzimas para llevarse a cabo, la catecol-0-metiltransfcrasa--

(COMT) y la monoaminaoxidasa (HAO), La COMT localizada en cl

cltaplasm.-i y el espacio sin6.ptico o cxtr<tccluldr, y lll M/\O C'O

las mitocondrias de las células <Ütn~ati, 

Cualquier droga que intoractUc con las células nerviosas catc

colaminérgicas puede hacerlo en diez sitios de las misffiils (Ca!? 

per y colab, 1982). El primer sitio os interviniendo con ~1 --

transporte del precursor, En esto punto es importante sdbcr-

que a pesar de no haber ningún agente farmacológico capaz da : 

bloquear el transporto activo de ld tirosina, varios amin.:\ci-

dos nrom.lticoa compiten por el tr.:insport<ldor de la tirosin<l 

p<lra entrar al sistema nervioso central, Est<l compctenci<l 

bajo condiciones patológic<ls, cuando sn elevan loa niveles --

sanguíneos de dichos amino,1cj_dos es muy importa"'lte. Tnl es el 

caso en la fenilcctonuria en la cual los altos niveles de fe-

nilal<lnina en la S<lngre disminuyen l<l entrada de tirosin.1 al -

aistema nervioso central. 

El segundo sitio de acción da las dragas es sobre Ja tirosina

hidroxilasa que como ya se mencionó puede ser inhibida por 

sustancias talas como la ~-mctll-p-tirosin<t, El torear y 

cuarto sitio de acción seria el cngal1ar a dos enzimas adminis

trando precursores falsos tales que lc1 acción enzim.ltica sobre 

ollas produzcan una sustancia que caru~ca de efecto en 1•1 mem-

8 



3- ME TOXITIRAM/NA 

ACIOO 3,4-0IH/MOXIFENILACE TICO 

i COMT 

ºO /-10 r \ /1 COOH 
- 2 

A.CIOO HOMOVANIL/CO 

NORlllCTANEf'HINA 

"º 
HO~i1C00H 

• 

ACIDO l,4-0UllOHOICIMANOELICO 

L COMT 

'"JI. 
ll0-0-CHCOOH 

ACIOO VANIL MANOELICO 

Flg. 2· OaoradactÓn de catocola11inas. MAIJ monoomirnoJCidofjo, COMT coteeol-

0-mst/ltransferoso (Adoptado de lversen y l'lerson1 1981}. 



brana • A este producto se le llama falso transmisor. M6s

cspccificamcnto el tercer sitio se refiero a la acción do inh! 

bidores sobre la descarboxilasa de aminoácidos arom.\ticos. 

mientras que el cuarto sitio se refiere a la inhibición de la

dopamina-~ -hidroxilasa. El quinto sitio corresponde a la de

gradación metabólica por la HAO, Las drogas que inhiben a cr.

ta enzima tienen en común la habilidad de bloquc,1r la deamina

ción o~idativa de las aminas biogónicas. 

El almacenamiento r.s el sexto sitio, Los alcaloides de Rauwo! 

fia interfieren con el almacenamiento de las catecolaminas bl~ 

qucando la entrada de amina en los grl1nulo5 de almacenamiento. 

El séptimo sitio se refiere a la liberación que es dependiente 

de iones de calcio. Es posible bloquear ll'I lib •• raci6n dismi-

nuycndo la concentración de cnlcio del medio celular. 

Una droga puede tener acción sobre los receptores (octavo si-

tio); tal es el caso de los ngonist,-¡s y anl.:igonist.:is específi

cos de cadl'I receptor celulnr. El noveno sitio csth relaciona

do con la recaptur;1 del neurotransmir;or libl~r;1do. Sustancias

que sean capuces d.'.! bloquear este mecanismo elcvnrlln la canee!:! 

tración del transmisor liberado en el espacio sinóptico. 

El Ultimo oitio de interacción es la catecol-0-mctil transfer~ 

sa. Dicha enzima puede ser inactivada por pirogalol y varios

dcrivados de ld trapalona. 

A continuación discutiremos particularmente las propieda

des y distribución de la DA, ya que este neurotransmisor es el 

objetivo del presente trabajo. 

10 
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DOPAHINJ\ 

A finales de los cincuentas el sueco Arvid Carlsson des--

cubrió una sustancia a la que denominó dihidroxi-fcnilctilami-

na (dopamina). La DA se ha relacionado con la acción de mcdi-

camcntos psicotr6picos y con diversas conductas entre las cua-

les están la conducta motora, la conducta sexual y los prace--

sos do aprendizaje. Es por ello que se h.tcc importante antes-

de discutir los ctcctos que la DA tiene sobre la conducta , --

describir sus caractcrlsticas farmacológicas y su distribución 

en el sistema nervioso. 

Su estructura qulmica os la siguiento1 

La DA paroco actuar sobre dos tipos de roceptorcs que --

genóricamontc so denominan como receptor Dl y 02. Estas recae 

tares parecen diferir m.\s en sus car<.1ctcrl:;tic,1s lai:-mc1cul69i--

cns q.caiw localización respecto a ¡.,cual existen cvidcnci..Js 

contradictorias (Crccl.i<.!, 19801 Ivcrscn y colab., 1980: Sp<1no.-

1980). 

Mientras que el recoptor DI cstA relacionado con la producción 
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de AMP ciclico, el 02 so caracteriza por actuar !ndcpcndientc

dol AMP ciclico o inhibir su formación (Keb11bian y Calnc, 

1979). Los agentes quimicos que actóan sobre cada uno de los

roceptores son diforontos1 a pesar do ello hay drogas que tie

nen igual afinidad por cualquiera de los dos receptores. En -

la Tabla l. se muestran los agonistas y antagonistas cspociíi

cos y comunes para los dos receptores. 

En lo que se refiere a su localización, como ya se mencion6 -

antes, hay discrepancias. A pesar do que generalmente so rcc2 

naco que los receptores Dl cstlln localizados prcsindpticamontc 

y los 02 postsinAipticamcntc, lo contrario sucede en el estria

do en donde los estudios con lesionen do Acido kainico sugieren 

qua lon receptores Dl son predominantemente postsinll.pticos, -

mientras qua lon 02 non prcsinhpticos ( Ivcrscn, y colab., ---

19801 Martres, y colah,, 1980). Por otro lado, lo:; trdb<ljos de 

Kcbabian y Calnc ( 197':l J sugieren quo los rccoptores dopaminór-

gicos 02 do la pituit<1ri;;1 non prCSináptlcor.. Estos datos ha-

cen pensar quo la localización del receptor cstlt en función -

del nistema en ol que este ne cncccntrc, 

La mayor donsid<1d de rcc:cptorf!n 01 se (!ncucntr.:i en el tubércu

lo olfatorio y (!fl las termifl<"llcs de las fibras .aferentes cs--

triadas. J,ou rec:cptores 02 cstlin localiz.:idon principalmente -

en la glltndula pituitaria y en el estriado. 

Adcmlts de los dos receptores dopaminórgicos antes descritos, -

en 1975 carlsson di6 el nombre de autorreceptorcs a receptores 

dopaminórgicos localizados en las tcrminalc5, somos, dendritas 

y axones neuronales. Las propiedades farmacológicas do dicho-



SUS1'ANCIAS 

Agonistas 

SKF 38393 

SKF 82526 

Dihidroxinomi[ensina 

Ru 24926 (fenctilaminas) 

Ru 242i3 (fenetilaminas) 

N-0434 

LY141865 (ergolina) 

6 1\nfetamina (agonista indirecto) 
6 1\pomorfina (agonista indirecto) 

•Acido anfonélico (i.lganista indin.-cto) 

Antagonistas 

SCll 23390 

( - ) sulpiride 

Domperidona 

YM09l51-2 
llaloperidal 

Pimozide 

Ciz (Z) flup.:intixol 2(11Cl) 

13 

RECEPTORES 

DI 02 

si no 
si no 

•i no 
no si 

no si 

no Di 

no si 

si si 

si si 

Si si 

•i no 
no si 

no si 
no si 

no si 

si si 

si si 

Tabla l. Agonistas y a.ntagonistilS para cada uno de los n.>ceptares dop<.rni-

n6n]ic::os. 

• Provocan libcrüeión de dap.:lrnln.J. 
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autorrcecptor se parecen a aquellas del recoptor 02 de la pi-

tuitarin. La sensibilidad de los autorrcceptorca por la DA 

parece ser mayor que la do los dos receptores cl6sicos. Se 

creo que los autorrcccptorcs localizados en las tcrmioacioncs

ncrviosas modulan l~ tasa de bioslntcsis y liberación de DA. 

Los sis~cmas dopamin6rgicos pueden dividirse en cuatro -

grupos. En la Figura 3., se muqstra csqucm~ticamcntc la dis-

tribución de los principales grupcs de neurona~ dopaminérglcas. 

El primer grupo csl<1 form~do por pcquct\as neuronas localizodn.s 

en la retina y bulbo olfatorio. Tres sistcm<:ts forman el acgu!? 

do grupo cuyos nxonca son de longitud intermedia. El primcro

sc proyecta del nUclC!o arqueado y pcrivontricullu.- al lóbulo -

intermedio de la pituitari.i. y n la eminencia media. El segun

do sistema sale del hipot~lamo dorsal y posterior, y se proyc~ 

ta al hipotll:lamo dorsal antorior y núcleo scptal lateral. I.as 

cólulas dopaminórgicas del núcleo motor del dócimo nervio cra

neal, el núcloo del tr.1cto solitario y l<i radiación tcgmontal

dc la uustoncill grlf> pcriacucductal forman el tercer sistema. 

El tercer grupo está representado por fibras dcsel?ndontes quc

incluycn las cólulns en el hipot6lamo pcrivcntricular, ln ~o-

na inccrt<1 y la sustancia nigrn. Las ncuronns de largo~ axo-

ncs que conectan al tallo cerebral con lns estructuras dicncc

fólicas y telcnccfhlicas (haz nigro-cstriado, ln proyección -

mosolimbica y el sistema mcsocortical)conformon el cuarto gru

po. El hnz nigro-cstriado se originn en la para compacta (gr~ 

po celular A91 de la sustancia nigru {SN), sus axones se pro-

ycctan mcdiolmento junto con las neuronas AlD al haz dol cero-



FIG·3· O/AGRAMA Ei:SOUEMATICO QUE" MUESTRA LAS PRINCIPALE:S \llAS OOP»MINERGICAS CERE"BRAt.ES· 
LOS GRUPOS CELULARES oSTAN Ct.ASll'ICAOOS oe: ACUERDO A LA NOMEi:NCLATURA DE OAHt.STROM y -
FUXE (1965).(CF) CORTOZ4 FRONTAL· (ADAPTAOO DE UNGERSTEOT, 1!17/J· 

/ 
itJ9E."RCUl..O 
OlfATORIP 7 

NÚCLEO 
AMIGPALINO 
CENTRAi.. 

~ 
NUCC!~AZONA COMPACTA 

AROUEAPO OE L 
HIPOTALAMO 

NUC1,..EO 
INrERPEDUNCIJt.AR 
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bro medio. Las fibras laterales de este haz se proyectan al -

neocstriado lateral, las fibras mediales al caudado y putamcn. 

Las neuronas AlO mandan sus axones a las partes mediales y ve~ 

trates del ncocstriado. La proyección mcsollmbica se origina

en el grupo AlO (..\rea ventral tcgmcntal) y termina en el scip-

tum, núcleo acumbons, bulbo olfatorio y la amígdala. Las fi-

bras mcsocorticalcs tienen su origen en el ~rea ventral tcgmc~ 

tal y se proyeclan a lil corteza <lntcro-rr.cdia frontal, lll cort~ 

za cingulada anterior y la corteza cntorrinal. 

De los tres ú] timos sistc1n.\s mencionados el q.1c pdrccc estar -

m.5.s involucr11do en el control de la conducta sexual es el meso 

l!mbico, aunque el mecanismo por el cual ejerce su influencill

no so conoc<!, Sin cmbarao <!l sistema mcsolimbjco se relaciona 

con otros mecanismos conductualcs, entre ellos mecanismos de -

reforzamiento, de aprendi?.ajc y mcmorill, pero sobre todo ejer

ce gran influencia sobre los mecanismos motorc5 del organismo, 

En aste caso el núcleo acur11bcns podría funcion.1r como unll in-

torfaai:- entre los mccani:>mos motivaclonal('s de la conducta y -

loe mecanismos de ejecución do l<J misma. Su localiz.1ción den

tro del siBtcma limbico y sus conexiones con el cuerpo estri<1-

do confiere al núcleo acumbcns un lugar pr1vilcgilldO para rea

lizar talen funcione~. 
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OOPAMINA "i CONDUCTA MOTORA 

Desde que la dopamina fue identificada en 1958, se han -

realizado diversos estudios cuyo fin es el de conocer la ana-

tomia, la función conductual y la importancia cllnica de las -

vlas neuronales que utilizan esto neurotransmisor. 

Tanto los trabajos realizados en pacientes parkinsónicos asi -

como las manipulaciones experimentales que se han hecho de los 

sistemas dopaminérgicas, indican que la dopamina (DA) es un -

neurotransmisor involucrado en el control de la actividad mot~ 

ro ( llornykicwicz, 19791 Hat thysae, 1974 J. 

Los hallazgos experimentales demuestran que cualquier intcrvct! 

ción que decremento la actividad de los sistemas dopaminórgicos 

producirlJ. hipoactividad. Dentro de este punto podemos mecion.ir 

los trobnjos en lon que 1.-1 .1ctivich1d de DA ha ohJo bll>quuada

ya sea por antagonistas [armacológicos (Ande. y colab.,1970) o 

por mdnipulacione::. experimentales que incluyen lesiones Ycl --

sean qulmicas o electrolJticas. Como ejemplo tenumoa loa trcl

hcljos de Carlsson y colabor<1doros ( 1958} y los de Ungcrsledt -

( 1979) según los cualeo despu6s de l<l aplicación de drog<ls que 

deplet.'.ln l<lS calccolaminas tnlcs como t;, rcnerpina y l<l .,,,._-me

t.ll-p-tirosinc1 en los prim<.?ros, y de Ja iny1•cción bilcltcral do 

6-hidroxidopamin<1 (6-0llDAJ en los i:;egundos, la c1ctivid.:ul loco

motora do animales adultos disminuye. 

Contrariament<J, ,1 lo antes mencionado, l.as drogas que incrcmeQ 

tan la locomoción producen conductas csterculipadoa dependien

do de la dos is aplicada ( Fray, y ca 1 ab. , 1960 ¡ Lyon y Robbi ns, 
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197S). Estos efectos se dan al aplicar drogas tales como la -

O-anfetamina. apomorfina, cocaína, L-dihidroxifcnilalanina 

(L-OOPA) y otras drogas cuya acción es similar a la de las ya

JTIQncionadas (Cole, 1978; Costa y Garanttini, 19701 Isaacson, -

y colab., 1978). 

Otras investigaciones se han orientado a la identificación de

las vias dopaminérgicas responsables del control de la conduc

ta motora, Siguiendo esta linea de invcstig~ción, se ha prob~ 

do qur: las lesiones bilaterales con 6-0/IDA en la sustancia 

nigra traen como resultado hipocinusia (M,1rshall, y colab., 

1974). Por otro lado la observación de pacientes parkinsónicos 

cuya característica principal es la rigidez de las cxtrcmida-

dcs y la hipocincsia, hilcen pen$ar que tal sistc>m.1 nigro-cr:trl~ 

do cntlt implicado cn el control de la conduct.:i motora (Horny-

kicwicz, 1979). 

Las neuronas dopamint'.'rgic.is dC' los si5t1._•mas mcsolimbico -

y mesocortical tambión han sido involucr.1dos en In actividad -

motora aunque los rcsul tados han sido contradictorio. Por cjcT 

plo, lcJS lesiones bilatcrcJles del tirea ventral tegmentlll CAVT} 

con 6-0llDA en algunos casos no han tenido ningün efecto sobrc

la locomoción, mientras que otros autores han reportado y.i -

sea un incremento o una disminución de la misma { f'ink y Smith, 

1980: f<obb y colab., 1981; Le Moal, y colab., 1975), 

Segün Bcningcr y Phillips (1981), una posibilJd,1d para oxpli-

car los resultadas contradictorios obtenidos en la inconsiste~ 

cia en la extensión de la lesión realizada en las neuronas da

paminórgicas AVT. Asi par ejemplo lan lesiones con 6-0llDA que 
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producen grandes altoracionos en el AVT producen ~ipoactividad, 

mientras que lesionas pequonas producen hiperactividad (Kobb,

y colab., 1981). Adicionalmente se han obtenido datos contra

dictorios que hacen pensar quo las regiones limbicas, el n~--

cloo acumbons y el tubérculo olfatorio cst~n involucrados en -

la actividad motora, Las lesiones bilaterales do estas zonas

con 6-0HDA docr<?montan la actividad locomotora, (!versen y ---

Koob, 19771 Kobb, y colab., 1978). Por otro lado, la lesión -

similar a la <1ntcs mencionada de las neuronas dopaminérgicas -

terminales del ~rea frontal produce hiperactividad (Cartcr y -

Pycock, 1980). 

Estudios en los que se han empleado inyecciones localizadas de 

DA o agonist;:1s dop.:iminérgicos en el núcleo acumbcns han d(~mos

trado provocar hiperac ti v id,1d en los dll im•l les t ra t<J.dos dcspuós 

de 1<1 aplicCJción da lau mism.in {At·11t, 1982; Cost,111 y N<l}'lnr,-

1975; Oill, y colah., 1979: JCJckson, y col.:ib., 19751 Pjncnburg 

y coldb., 1976; Wachtcl, y cnl<1b., 1979), 1'umur1do en cucnt.J -

todos los rcsult.Jdos antes discut idus puudu sugoriri:1e que las-

neuronas dop.:uninórgic.:is mosocrotic<llcs inllibcn l<t locomoción. 

Oivcri:1os estudios sugieren que los sJstcrnas mc:>olirnbico y 

nig!"o-cstriado modulan diferentes ilspcctu~ ric la con~uct,1 moto 

ra ostimulad.:1 por los agoni!ltas dopaminórgicus. Micntr.1s quc

las nouron,1s dopaminérgicas mcsoli1nbicas p.1rccon estar involu-

eradas en el incl."cmcnto de l.:i locomoción inducida por ,1gunis--

tas dopaminórgicos tales como la anfet<imina y l,1 <lpomur!in.1, -

dclsistcma nigro-cstriado p<.1recc cst.1r involucrado en 1.1 pro--

ducción de conduct.:is cstercotipad.:is producidas con alt.:is dosis 
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de las drogas antes mencionadas (Fray, y colab., 19801 Lyon -

y Robbins, 1975). Los estudios realizados con dnfctamina ad-

ministrada sistómicamcnte en la rata producen hipcractividad,

sin embargo, la anfetamina no tiene efecto dcspuós de la lesión 

del núcleo acumbcns con 6-0HDA !Carey, 1983), Esto sugiere -

que la hiperactividad es una consccucncid de la cstimulación -

del sistema mcsolimbico, Por otro lado, ld hipcrdctividad -

producida por la administrdción de anfetamina desaparece des-

puós de la lesión del cuerpo estriado con 6-0llOA {Carey, 1983). 

Adicionalmente, los estudio~ de Johncls '1982) en los cualcn -

se aplicó una microinyccción local con el fin de bloquear o -

estimular los receptores dopaminórgicos bilateralmente en el -

cuerpo estriado y el núcleo acumbens par~ccn indicar quo la 

transmisión dopamimórgica en el nl1cloo acumbcns controla la 

locomoción, micntrll!i que la del cuc.>rpo estriado controln r.l -

tono muscular y la postura. Estos resultados apoyarían la di

fercncicición cstructur<.tl antes mcncionn.da. 

De todo lo mencionado anteriormente, parece que el dano -

extenso de los sistcm,1s dopaminórgicos cerebrales trae como -

consecuencia la ,1Jtcr.1ci6n de Ja conducta motora. Es intere

sante hacer notar que algunos e:>ludios demuestran que a pcsar

do la hipocincsic1 producida en .1lgunos animaleo, entes mantie

nen la habilidad para ejecutar rcopuestas motoras complejas -

cuando se presenta un estimulo intenso que da lugar a una de -

estas Ci1dcna:> motoras. Por ejemplo, rcit.1s tr<ltadas con ncuro

lóplicos prcscnttin conductc1 de escape CU<lndo se les da un cho

que clóctrico, pero no huyen al prcscnt.:trsc un cotlmulo clllu--



21 

roso (Bcninger, y colab., 19B0a1 Bcninger, y colab., 1980b). 

Esto fenómeno se ha observado tambión en pacientes que sufrcn

Parkinson, los cuales a pesar do su hipocinesia, pueden mover

se con aparente facilidad cuando se enfrentan a situaciones -

peligrosas (Schwab, 1965: Schwab, 1972). Estas obscrvaciancs

sugicrcn que los ilnimollcs que tienen <llguna illtcrilCión dopami

nórgica no son capaces de ejecutar respuestas complejas pcr -

se, sin embargo, esta incapacidad desaparece bajo situaciancs

dc cstimulación intensa. 

En base a lo anterior es factible suponer que si las dro

gas dopaminórgicas altcr.1;n de una forma u otra la conducta mo

tora y siendo la conducta sexual un;1 conducta que rl'quicre de

cadenas complejas de movimiento, cualquier efecto motor que -

pudieran tener dichas drogas modificar~ o alterar~ como conse

cuencia la conducta sexual. 
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CONTROL HORMONAL DE LA CONDUCTA SEXUAL 

La conducta sexual es el resultado de la interacción de -

diversos factores entre los que se incluyen la cstimulaci6n 

ambiental, los procesos nerviosos que evocan las respuestas 

hacia tal cstimulaci6n y finalmente la acción de las hormonas

sobrc las cntructuras nerviosas rcsponsablcHI de dicha conducta. 

Do esta forma, la conducta sexual puede estudiarse desde cual-

quicru de lo::; aspectos note~ mencionados. En este capitulo nos 

referiremos al control hormonal de la conducta sexual. 

La irn1Jortnncia de las hormonas gonodalcs para la iniciación y -

mantenimiento de la conduela sexual en los mamlfcros se basa en 

múltiplns cvitlcncins. l'rimcro, cr. bien conocido que la sccrc-

ción de hormonas gonad.'lles durante la etapa {ct<il y perinotal -

es necesaria para qun se lleve a cabo la diferenciación de los

órganos genit<ilcs del macho. J\demlui son nccesarins para el de

sarrollo de los mcc.,nismos nerviosos contralcs rolacionados con 

lo conducta sexual masculina. Segundo, muchas esp~cies de ma-

mlferos muestran un cambio estacional en su actividad reproduc

tora. Dicha v11r iación vn acomp<u'\ada de cambios de los niveles

hormona lcs en los mamlfcros. Tercero, la gonodoctomla en ani-

molcs prcpúbcres evita lo maduración sexual, adicionalmente, la 

castración de animales sexualmente m;:iduros provoca una dis1ninu

ci6n o hasta la anul,-ici6n dt~ 1,, actividad sexual. 

Las hormonlls nctúan como mensajeros que lleva.n su canten! 

do informocional en su estructura qulmica. J\l reaccionar con -

sus c6lulas blanco especificas, se produce un cambio funcional-
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en cllas.a.unquo dicha tranaformación no ha podido e~plicarse -

del todo. 

Por su relación con la activación y mantenimiento de l<l conduc

ta sexual mascu1ina. nos rcforiremos principalmente a la c1cción

androgénica, Las principales fuentes de producción de andróge

nos son loa tflsticulos y los <ldrena.les. Los tnst!cul~H> produ-

cen principalmente testosterona, micntr.1!1 que las adrcnales 

producen diversos andrógenos entre los que se encuentran la an

drastcnodiona y la dihiJroepiandroaterona. Dich.is hormonas son 

sintetizadas y dcgradadda si9uicndo diferentes vl;1s. Una de -

los vlas dol mctnbolismo de l~ testosterona incluye la vla de -

la 5 00:.-rcducción. Qu~ se lleva a cabo mediante procesos rodu~ 

torcs an una vla multion7.imhtica liamada via de 5c>("-reducciOn. 

La te1;1tostt?rona puade ser convcrt1d.1 .:i l!Str,1diol por modio de -

su aromiltiz,1ciór'o puro lJ 5 ~-r<!ducclón prí!vicni;- tal .1rom.'tti:r.o

ci6n. Entro los andrógenos rcducídur. por la 5.::i<-n.iductnsil, la

dlhidrotcutos teron,1 as cons i.dcrad.:1 1<1 más import.1nta. 

Parte de l.:i. tcstostcron.:i. que produce el tosticulo ns convcrtid;1 

al\ estradiol, micntr<ts quo purtc óo 1.1 andrustcinodionil que pro

ducen las adrl.'nalús es convartid<:t en entrona. Oichil tran!>for-

mación se da en un sistema cnz:im.1t1co lll'lmado .:iromt1tii:ador. 

Los e5tudioll do Stcinb<Jch y Kun { 1937 J f11erun los primeros 

en indicar qua lil tostostl.!ron.t <!ril convertida P.n una s1JJ.¡f,1ncia.

qu.:! po:icslll actividad ostrogénica. r:n bdsc .1 ost.o!! los autor-os 

sugirieron que probablemente ~ste derivado cstrogén1co dl~ la -

testosterona era un f.icloi:- ,1ctivo cstimul."tnte de lJ libido ~n -
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el hombre, Esta hipotésio fue sostenida posteriormente por los 

estudios de Bcyer y colaboradores (1970). Ellos encontraron -

que estos andrógenos que se convicrt~n en cstrógcnos son capa-

ces de estimular el estro en ratas hembras. 

En lo que se refiere a los estudios de los efectos hormon~ 

les en la conducta scxt111l de ln ratll macho, la mtiyoria de los -

trabajos e refieren a los efectos que se dan dcspuós de l<i cas

tración de los anim.Jlcs. En este punto numerosos estudios de-

mostraron que la actividad sexual se reduce dcspuós de que un -

animal es castrildo (llcC1ch, 19441 ílcach y lloltz, 1946: Bcach y 

Nucci, 19701 Fedcr, 1971: Larsson, 19661 Stonc, 193<Jr Whnlcn y

colab,, 1961). En la rata castrada el primer componente condu~ 

tunl a[cctudo es ln eyaculación. Esto se ;i[cct•1 y.:i sea prolon-

gltndosc la latencia de cy.:iculaci6n o suprimiendo ln respuesta -

eyaculatoria como tal. El segundo co1nponentc que desaparece es 

el de intromisión 1ucacl1 y Nucci, 19701 Stane, 1939). Las 01-

timas respuestas en de~.,pi.lrecer son las de monta y ln conducta

prccapulntoria (Hadla[ousek y colab., 197fi). 

p,,ralclcimcntc a los cnmbios conductulnc>s producidos por la cas

tración, hny cambioJ> mor{ológicus en el pene. El t.imtiflrl y pcsu 

de las 91.'i.ndulils disminuyt• y 111 papila epi tclint de las glc"tndu

las se ,,trofi.1 IBO'..'ilch y 1.cvi11sun, 1949: Phocnix y col.1b., 1976). 

Los Cdmbius m•H·follJ9icn~; posteriores il 1<1 c,1strnció11 pucdr.n d1;:: 

millUir la atr.:1cc.iún de 1<1 hcrnbrc1 por el m<1cllo. La disminución

de la tlctividnd sexunl de ln hembra puede a su vr.z disminuir 1;1 

actividad se,.ual del mJcho. De cualquier 1orm,i. aün permanece -

sin respuesta 1<1 cuestión de en que Tn•~dida ne •"tfccta lil conduc-



26 

ta de un animal castrado por la alteración do la actividad se-

xual de parto de la hembra. 

Dentro de los muchos factores que se piensa intervienen en 

el control do la conducta sexual. Young (1961) otorga gran im-

portancia a la existencia do un genotipo que según él determina 

la duración o retención do la conducta sexual después de la ca! 

tración del animalo. Siguiendo este punto hipotético do inves

tigación, L<Jrsson ( 1966) observó que nJngún grupo do animales -

poco activos sexualmente mostraban patronos de monta después de 

un mes do efectuada la castración. Por otro lado las ratas muy 

activas sexualmente llegaban a eyacular aún después de 75 dlas

dc haber sido castradns y sogulcJn presentando patrones de intr~ 

misión dospuós de 105 d!nu de la misma. 

Otros estudios hlln intentlldo ontllblcecr t1lgún tipo de ralilción

cntrc la actividad soxu.11 Je los anim.::ilas y 111 hctcroci~1nsid.1d

do un gen en particular !Me Gill y Tuckcr, 1964: Me Gill y 

Jfaynes, 19731 Me Gill y Mdnning, 19"/6). Lon resultados c1c estos 

trabajos mostr.ir:-on qua la pcr:-m.incncia del reflejo eyacul.:atorio

c>n dnim,1les c.:antr.:idos estaba .:a\hJr:j.:ida con la hctcrocigosidad de 

una población gl.!nótica p.:ir:-ticul."lr y que dicho pc1·manencia se 

debla simplemente a 1..1 hoterosis por ne. Esto 103 llevó a pcn

s."Jr que debi."J hilbcr algún genotipo que determi11,1ra la ilCt ivid,1d 

sexual de un •"lnimal. De cnt.1 forma cl.1sificar:-on n los animales 

on tres grupos gcnotipicas según nu actividad sexu.11. l~l pri-

mer grupo se refiere a los genotipos Uo activid,1d sexu.ll que 

desaparece casi inmcdi.1tamcntt:J despu~s do lil c<1stración. El ss 
gundo genotipo corresponda a los .1nim.:ilcs que continuan copulll!! 

do algún tiempo después de la c,1stración, pero r¡uo rar.:i voz ªYo:! 
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culaban. En un tercer grupo de genotipo se inclu'.)·cron anima

les que a pesar de la castración siguen mo~trando eyaculacio

nes durante la cuarta semana postopcratoria. 

A pesar de que la actividad sexual puede permanecer por un -

largo periodo de tiempo dcspuós de la p6rd.ida do las gónadas, 

se ha visto que en todas las especies la actividad sexual di~ 

minuyc casi inmediatamente dcspuós de la castración. 0tro5 -

autores piensan que el mantenimiento de lc1 conducta después -

de la castraci611 se debe a la cxpcricncill sexual del anim..Jl 

m6s que a un factor genética. Con el fin de cv..tluar el p.1pcl 

que juega la cxpC!ricncia en el mantenimiento de la activid.:id

scxual en animales castrados, Larsson (sin publicar) obscrvó

que hny diferencia& muy m.:1rcadns entre l;i conducta scxu<tl dl.'

ratas con experiencia &cxu11l provict y rat.:10 1;jn cxpcricncin.

Solamcntc que dicho efecto está limit.1do a 1.-:in primerds scrn.1-

nas de prueba después de l.i c.1stración, 1H1 dl..'cir, las difP.rc!! 

cias conductu.1les obscrvddas 1 't de oyacul.1ciono.?s) inicialmen

te ne rcfcrian .11 porcentaJC de .:inirnalco que obtcni<tn la cy.1-

culación. El 75% de los ,;¡nim.:ilcs con cxpariancia sexual pre

via eyaculaba, micntrCl~ que nin~uno de loi; anim<llcs sin cxpo

ricnci.3 eyacul<lb<l. Esta difcrenci1:1 dcs<1p<Jrccia dooput'!s do --

15 dlas de la c,1str.:Jción. Esto dc1;¡nostrabil que el efecto de

la cxpericncin en el m1111tcnimicnto de la conduct.:i sexual no -

evita que los <Jnimalcs dejen de copular. 

Los cambios conductualas observados después de l.:i castración

dc los animales se refieren ll lll prolongación da la llltencia

dc eyaculación, a la disminución en el número de intromisio--
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nes y a la disminuci6n en el porcentaje de animales que copu

lan y eyaculan. La disminución de la actividad sexual como -

resultado de la castración de un animal y su rcinducci6n por

mcdio de hormonas gonadalcs, demuestran la importancia de es

tas en la conducta sexual. 

Diversos estudios han demostrado que existe un efecto º! 

timulatorio dosis-dependiente de la testosterona en la condu9 

ta sexual de ratas macho castradas prcpubcralmcntc (Bcach y -

Holtz.-Tuckcr, 19491 Oavidson, 19691 Davidson, y colab., 19711 

Halmnfis, 1973). El primer parAmctro conductual rccstablccido 

por la administración de testosterona es el patrón de montas

scguido después de algunos dlas por la aparición do intrcimi-

sioncs y eyacUl<lcionc5. A medida que se incrcm,1nta la dosis

dc testosterona tanto la l."ltcncia de montas como la de intro

misiones disminuye, al igual que la latencia de cy11culaci6n y 

el intervalo postcyaculaturio. l.;1 rcl.1ción dosis dependiente 

entre l..:i intcnsid.:id de la conduct;1 y la c.1ntid.:id de hor111onas

adminif!trad11s so obr.crva solamente hils::."l qua se .:llciln7.il el O! 

vcl hormonal que habi..i en el onimal antes de ner caslrado, c5 

decir, una vc;r. alcanzado el nivel de conducta sexu•.11 nonnal -

del animal no es posible incrcment.:1r su activid.id bCXUlll con

cantidades ndicionales do hormonas (Grunt y Young, 19531 1.ar

sson, l'Jú6). Otros estudios han demostrado quH no 501.1mcnte-

1a testosterona es capaz de rocstablcccr l."l condu<.:t<l sexual -

de un anim<il cdstr."ldO {U.J.um y Vrecburg, 19761 l\art, l'J741 P.1up 

y colab., 197~). 

La actividad biológica de cualquier su!'ltdnci.1 invotucr.i.-
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conjuntamontc la actividad do sus productos motabólicos. co

mo se mencionó al inicio de este capitulo, la testosterona -

por medio do su aromatización da origen a numerosos compues-

tos. 

Ya que un compuesto derivado de la aromatización do la -

testosterona es el estr~diol, algunos estudios han intcntado

inducir conducta sexual en machos castrndos con inyecciones -

de cstradiol (Ball, 19371 Ball, 1939; Bcach, 1946r Pfaff y 

Zigmond, 1971). De acuerdo a estos estudiar., el cstradiol es 

capaz de estihlular la conducta copulatoria cuando se inyocta

cn altas concentraciones. Hay rocstablccimionlo de los patr2 

nos de monta e introminión, y hasta del patrón cy~culatorio,

(Davidson, 19691 ). La relativamente al la concentración de e:: 

tradiol necesaria para activar la conducta Gexual del macho -

indica que es poco probable que esta hormona por si misma sea 

capaz de eGtimular la conducta. Diversos tr.ibajos han sido -

realizados sobro la hipótoGiG de qul' la .1ccit'in·estro9611ic::<1 su 

suma a la acción do un andrógeno para activar lo conductn uc

xual. Larsuon y col aborüdores f 1973) trata run .1 ra t.::is cas t r~ 

das antcG de la pubertad con una combinación do dihidrotct1to~ 

tcrona y estradiol. Los animales fuuron inyecta.dos durante -

diez dias con un tratamiento combinado de dihidrotestosterona 

(1 mg) con benzoato de estradiol (0.05, 0.5, 5.0 y 50 ug). 

Cuando ambas hormonas se combinaron se obtuvo una estimulación 

total da la conducta sexual. Dicha activación fue dosis-de-

pendiente de la cantidad da ostradiol aplicada, es decir, a 

medida que la dosis de cntradiol se incrementaba, aumentaba -



30 

el porcentaje de animales quo llegaba a eyacular. Por el ca~ 

trario, cuando se inyectaron solas cada una de las hormonas -

no hubo ningún tipo de estimulación. 

A partir de todos los estudios antes mencionados se pue

de concluir que solamente los cJndrógcnos aromatiz,1blcs son 

capaces do activar l.:i conduct.:i sexual de tos cu<llt_•s tll 111.\s 

importante es el cstradiol, el cual al reducirse se convicrte

on dihidrotestostcrona, Ya que la dihidrotcstostcrona se con

sidor,1 un mcl<1bolito <1ctivo de l.i testosterona en 1;1 m<lyoria -

do las células sensibles a los andrógenos serla de esperarse -

que al igual que la testosterona J.:J. dihidrotcstsoterona csti-

mulara también l.:i conducta sexual, En cate punto diversoa ca

tudioa han demostrado que 1.1 aplicación de dihidrotcatosterona 

es capaz de rccstablccor la conducta sexual. Por ejemplo, --

Paup y colaboradoros (1975) encontraron que ratas m<!cho castr~ 

das mostr<11.Jan cyuculaciones dl}sput'ls de aplicarles diilri.uncntc-

dur~ntc 36 dias inyecciones de 1 mg do dihidrotestasterona, -

Adicionillmcnte Baum y Vreebur<J ( 1976) rcport<lron quu los <ini~ 

los alcanzaban la oyilculación despu6s de un tr.1tamiento do ---

200 ug do propinato de dihidrotcstostcrona durante 16 d!..is. 

Esta acción cstimualtoria ha sido cxplic<lda por lo~ autores 

por una conversión de 1il dihidrotcstor.tc>rr>nv. en J tJ-androntan~ 

dial par medio de los eritrocitos en la sangre de la rata. --

Aunque dicho motabolito es reducido, este ce cap<lZ de uctivJr

la conducta sexual. Eata dctiVilción puede cxplicarst: ya que-

al J f3-androstanediol tiene afinid<ld por Jos receptores cito-

plasm.!ticos para el cstr<Jdiol situados en el hipot~J.m10 ante--
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rior. Además do la dihidrotcstostcrona se han probado olros-

androg6nos se<-roducidos en la inducción de actividad copula

toria. Dcyor y colaboradores (1973) probaron el efecto que 

tonlan cuatro do estos compuestos androgónicos reducidos, la -

androstcnodiona, el androstancdiol, la androsterona y el 5~-

androstancdiol. Los resultados mostraron que ninguno de estos 

compuestos tiene efecto sobre la conducta sexual. 
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CONTROL NEURAL DE LA CONDUCTA SEXUAL 

Un segundo factor involucrado en la expresión de la con-

ducta sexual, son los mecanismos ncuralcs que subyacen a dicha 

conducta. Es bien sabido que dentro de la rncinitcst.-ición de e~ 

ta conducta hdY numerosos reflejos tales corno el de erección -

del pene y l~ eyaculación. Dichos reflejos son controlados -

por la rnódula espinal. 

Inicialmente la mayoría de los estudios ncurofisiológicos se -

enfocaron a estudiar la influencia ejercida por los niveles -

superiores del sistema nervioso sobre estos patrones reflejos. 

Antes de que se conocieran los mecanismos de interacción entre 

los sistemas ncuralcs y endocrinos la investigación se dirigió 

a estudiar el papel del cerebro en el control de Ja conducta -

sexual por medio de los métodos de lesión y cstimulación cere

bral. Posteriormente en los ai\os sesentas investig<ldores en -

disciplin<ls tales como la neurofisiologia, l.i farmacolo9!., y-

la bioquímica comcnzc1ron <l hacer estudios ilCCrCcl de 1<1 conduc

ta sexual. Pero l<l conducta sexual es un.1 expresión de uvun-

tos que requiero de l<l c1rmon!a del funcion,1miunto de todo el -

cuerpo y por lo tanto no puede ser expliccida mcdiJntc l.:i m.:idi

ción en milisegundos de una reo pues til o a p.:irt ir de los l~vcn-

tos registrados en una célula nerviosa. L;1s respuestas sexua

les son medidas en minutos, horas y hast<l dl.1s. 

La revisión que pretende hacerse d0 los sustratos ncuralcs de

la conducta sexual de la rata macho sólo ser~ fragmentaria ya

quc se conoce muy poco acerca de ellos. 
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Para comenzar se discutirá el control de la m6dula espinal 

en la conducta sexual. La inervación sensorial y motora del -

tracto genital fue descrita a finales del siglo pasado por --

Langloy y Andcrsan (1894 y 1896). Tal como se muestra en la -

Fig. 5, el pene y el escroto están incrvados por la parte in-

terna del nervio pudendo ~rovcnicntc de los segmentos sexto -

lumbar y primero sacro dependiendo de la especie. La inerv."J-

ción motora de !as glándulas sexuales accesorias y del conducto 

deferente está dada por medio de dos nervios, el primero el -

nervio pólvico (parasimpático) y el segundo, el nervio hipog~! 

trice (simpático). La cstimulación do los nervios parasimpát! 

cos produce erección del pene y eyaculación mientras que la -

estimulación de las (ibrds simp~tican provoca flacidez del pe

ne y emisión de semen de las vesículas seminales a la uretra -

(Semans y J,angworthy, J938). Tanto la eyaculación como la ere!: 

ción del pene son reflejos mediados por el sistema parasimp~t! 

co. En la rata la lesión del nervio hipog~strico evita que el 

macho embarace a la hembra pero no modifica la conductil sexual 

(Dacq, 1931: Larsson y Swedin. 1971). A pesar de la remoción

quirúrgica de las vesículas seminalea, el conducto deferente y 

el múDculo elevador del ano en lil rat<1, no ti.-1y cambios obsor-

vablos on la conduct.:i copulntoria de lc-i r .1t.1 1n.1cho ( Beach y -

Wilson. 1963: Tisscll y Larsson, 1979). Estos resultados ind! 

can que la actividad sexual normal de la rata es independiente 

de la información sensorial de estos órganon. Por otra parte, 

la sección do la m6dula espinal no impide que la rata pueda -

mostrar piltrones coordin.:idos de erecciones pcncanas 1 Hart, ---
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196801 Hart, 1968b). Adicionalrnantc se ha visto que estos re

flejos son hormona-dependientes, ya que dcspu6s de la castra-

ci6n su frecuencia disminuye. Tales reflejos pueden sor rcin 

ducidos mcdi~-intc tratamientos sistl:micos de testosterona (Hart, 

1967) o con implantes de testosterona en la médula espinal --

(Unrt, l966cl. Los resultados de los estudios que involcut"an

rnccnnismos cnpinalcs en el control de la conducto sexual son -

muy complejos. Por un lado, la dcncrvaci6n deil pene a pesar -

do 11uc lo VUl.'!lvc insensible no evita que h<lY<l erección y cyac~ 

laci6n (Oahlof y Larsson, 19761 Me Lúan y Plooq, 196:?:). Adc-

más la complejidad es mayor si se toma en cuent11 que no se ha

rcsulto el origen de la in[ormación sensorial nccasaria pura -

que se lleve a Cilbo la conducta scx\H\l, 

En 1)1 45pocto motor, lí! simp.i.lcctomia completa y Jún 1.1 dcncr

vaclón de lus órg.inos gcnilulQs internos, no ftltC!rJn l<.1 condu: 

ta. De cualquier forma ne rcc¡u11.!'rc t1o rnayor conocimionl<:i .-1cer 

ca del control do l."\ mCdulil cnpinal, lh1ra elucidar como es que 

esta pueidu modular la actLvid1"\d ncxual !'li es que ese fucr.:i. nl

caso. 

El segundo uuutrato ncural cstudiodo h<> sido ol ccrnbro.

Por sus extensión y complcjid11d c11dd trl!.biljo rcalizddo en ct;lc 

campo se advoca a una región cerebral en p.:1rtlcul.1r. Desde -

Que so descubrió la import<tJncia del hipot~l."lmo C!n la rogul.LJt:ión 

de las funcionas C'ot"poralcn bósic.Js t<Jlcs ca!llo 1.1 conducl•'l dc

ingcsti6n, los invcsti')adores so intcrcooron en l."J [unción dal 

hipotálamo como posible regulador de l<.1 conduct.:s saxudl ( Bard, 

1940). En 1941, Brobk.hart y Ocy encontraron quri l<l l~n-ión ---
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clectrolitica del hipotAlamo suprimía la conducta sexual tanto 

de la rata macho como de la hembra. Quince anos más tarde --

Soulariac y Soulariac (1956) haciendo lesiones clectrollticas

en varias regiones del hipotAlamo demostraron que las lesiones 

bilaterales que incluían la región prcóptica y la parto antc-

rior del hipotálamo suprimían la conducta sexual del macho sin 

cauaar atrofia gonadal. En este mismo trabajo se encontró que 

cuando la parte lesionada corrcspondla a la región lateral an

terior del hipatAlamo no h..:ibla alteración de l<l conducta, mio~ 

tras que la lesión del hipot~ldmo postorior y los cuerpos ma-

milarcs producían atrofia gonadal y supresión de la conducta -

capulaloria. Estos resultados indicabnn que existían regiones 

bien localizadas en el hipotlllamo que se encargab<1n de la re<J!;! 

lación do la conducta sexual. Sin cmb,1rgo, Phocnix ( 1961) re

portó que no cxist1a una región especlficu en el hipot~lamo -

crucial en la expresión de la conducta ya que las lesione~ pr~ 

vocada3 entre el núcleo paraventricular y el núcleo prceliminar 

sin in•portar la extcn5ión de la le~ión eliminab<-1 la conducta -

sexual masculina en cuyos sin que hubiera deficiencias hormon~ 

les, En otro tr<ibjo realizado por lleimcr y Larsson ( 1966 y 

1967) so encontró que las lesiones extcns.1s que inclui<1n el 

Arca prcóptica media (AI'Om) y ol hipoti\lamo anterior, suprim1an 

lo conducta scxu.11 temporalmnntc en algunos animales. Por --

otro lado, las lesiones extensas del hipotlllamo lateral anto-

rior y la región lateral prcóptica, no alteraban la conducta.

Un hallazgo interesante fue que el tratnmicnto con testostero

na no rccstablcció la conducta en animales con lesión en el --
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APDm. La hipotósis de que tanto el Area preóptica como el hi-

pot4lama anterior contienen elementos ncuralcG importantes pa

ra la axprasión do la conducta sexual masculina ha sido apoya

da por loa resultados obtenidos en trabajos que emplearon l<lS-

técnicas de estimulación elóctrica.. En 1954, llillarp y colab2 

radares provocaron un incremento en la actividad sexual des---

puós de la cstimulación del hipotálamo anterior. Al estimular-

clóctricamcntc el hipotálamo anterior dorsolatcral, Vaughan y-

Fishcr (1962) provocaron cambios dramáticos en ln conducta se-

xual. Las ratas eyacularon después da muy pocas intromisio--

nas, los periodos refractarios dcspuós de la eyaculación ~a --

acortaron, y mostraron un número anormalmente alto de eyacul.:i-

cienes en el periodo de pruebil. Sin emb•1rgo, en este estudio-

no se realizó ninguna verificación histológicc:i de la loc<Jli--

zación del electrodo dc estirnuli.1ciú11, Uiver~o!; lrc1h.:tjon posts 

rieres han encontrado cambios simililres i.l los ,,ntcs descritos-
,. 

por medio de la cstimulación del APOm ( V,111 nin ~· !,.-irnr.on, 1"70 

Malsbury, 19711 Herari y Ginto, l<J7~). F.n b.ise .:1 estos rcsul-

tados, se pierisa que el i\POm puetle ser vista como el origen de 

una via Cianl común para l.:i conduct..i scxu-'ll, la cual puede ser 

activada por sistcwas scnsoriale& tales como el gu:;;tiltorio, el 

auditivo, el visual, el olf.:i.toria y rl tJ.ctil, ndem.\s lle las -

hormonas circul<1ntos. J,arsson {1979) menciona cinco r<1zoncs -

probc'lbles scgíin las cuulcs L:is lesiones de 1 ArOm supr imcn l.i 

conducta sexual. La primera se refiere a 1.1 posible qltcración 

del control del hipotJ.lamo :iobre la pituitaria y como con:iccuc~ 

cia sobre las gónadas, !.a scuund.:i r<1?.ón podrla sor que dicha-
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lesión incapacita al animal a responder a cualquier cstimula,-

en este caso a la hembra. Una tercera explicación estarla dada 

por la alteración de respuestas motoras necesarias para la cap~ 

loción. La cuarta razón se refiere a la destrucción de ncuro-

nas capaces de responder a las hormonas gonadalcs y la quinta y 

Oltima razón seria la alteración de un sistema ncJrotransmisor

qulmico cerebral. 

Otro sistema ncural que se ha pensado cst6 involucrado co

la conducta acxual f>on las vi.:is olfatorias. En la r.rita tl\ilcho -

las lesiones olfatoriilS producen altcracioncn en la conductn -

sexual (llcimcr y Larsson, 1967). Estas alteraciones se rcfic-

rcn a ln. supresión de cy.:tcul<J.ción en la mayorla de los animales, 

o en caso de que se presente, la l<itencia de ey.::icul.:ición en muy 

prolongada. Efectos similares se han obtenido despuós de la -

destrucción de la mucosa olf<1tori.i o de la lesión del bulbo ol

fatorio {Larsson, l<J73). El lubórculo oll<1lnriu tclmbión htt si

do relacionado con 111 conducta sexual, debido a que sus proyec

ciones llegan al núcleo dorsomcdi<ll del tti.lamo (llcinmr, 1972¡ -

Scott y Loonard, 1971) y a que estó. intimamente conectado con -

el núcleo caudado (lleimer y Wilnon, 197~}. f\. travt'!s de estas -

dos estructuras, el sistema ol[atorio se conecta con la corteza 

cerebral, el hipoccunpo y el cuerpo estriado. 1\ pesar dü sus -

conexiones, pocos trabajos se hnn realizad() paro. inveslig.-ir l<'l

funci6n del tubérculo oliatorio en l.:i conducta sexual, Según -

Hitt y col<1boradores ( 1973), la lesión del tubórculo olfatorio

rcducc la actividad sexual en int.>n macho. Sin cmb..irgo no hny -

otros estudios que lo apoyen. 
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Por su relación con al hipot~lamo, la m1gdala so ha considera

do como una estructura neural importante en la cxprosi6n de la 

conducta sexual. Las lesiones de ln amlgdala causan una dis--

minución de la actividad sexual en ratas, Schwartz y Kling -

( 1964) encontraron que las lesiones laterales amigdalinas de -

ratas prepübcrcs provocaban una inhibición de l.i conducta sc-

nual cuando dichas ratas eran adultas. Siguiendo esta linea -

de investigación, Bcrm1nt y colaboradores (1968) rcportdron 

cambios temporales en la conducta copulatoria dcspu6s de la 

lesión clcctrolltica bilateral de ;1¡,¡lgdala. 111ici<1lmcnlL• los

intcrvalos intcrcopulatorios y postuyaculatorios se alargaron, 

La mayoria de los estudias concuerdan P.n que dcspuós de la le

sión amigdalina hay una Llisminución de 1.:1 conducta scxu."11 

(Bcrmant, 1968: Giantania, y colab., 19701 Ka,"lda y col.1b., 

1969). /l.diconalmcnte lo lesión de la stria tcrmin•ili!J, que es 

una via de conexión entre l<J. olmigdal<J. y el hipotl,l.imo, produce 

un incremento en el número lle intromisiones parn alcan~ar lc"l -

eyaculación (Emcry y Sachs, 1976}. 

Mientras que las lesiones de la amigdalc1 c<tusan una disminu--

ción de la actividad i;cxual, la cst imul..ición de J.1 misma pro-

duce el e[ecto contrario, El pr<Jblcm.i en los estudios en las

que so utiliza la cstimulación .::imigd,1lin.::i es que dicha estimu

lación fAcilmentc causa la lesión de la estructura. 

La tercera conexión al[atoria e:>t.'1 hechl!. con el hipoc.m1po 

por ella es intcr•?santc observar si dicha eostructura liL•ne c1l

guna relación con la conducta scxu.:il. Se han r.ncontr<1do resu! 

tados contradictorios. Por un l<J.do, !lo1Jmentc 1,1 lesión dar--
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sal del hipocampo produce cambios significativos en la activ! 

dad sexual. Los intervalos intcrcopulatorio y posteyaculato

rios disminuyeron progresivamente (Bcrmant y colab., 1968). -

Hiantras que Dcwsbury y colaboradores (1968) encontraron que

la extirpación por aspiración del hipocampo dorsal y ventral, 

asi como la ncocortcza subyacente provocan un incrcm~nto en -

las latencias de montas e intromisiones. Por otro lado las 

lesiones dorsales y noocorticalcs no afectaron la conducta. 

Asumiendo que el APOm ujcrcc su influencia en la conducta se

xual a travós de sus conexiones con el área lateral hipotalá

mic<i, se abre una prcgunt.:s que cuestiona si dichas influencias 

estén modul<idas por la ilcción del haz medio del cerebro ante

rior (llMCa). La e:;limulación ell!ctrica del llMC<l facilita la

conducta sexual masculina. Dicha f.icililación se refleja cn

el acortamiento de l.1s l.itcnci<1:; de cy;:icuJación y de los in-

tcrvnlos poslcyaculatorion, asi como en 1,1 reducción del nU-

mcro de intromisiones nccctH1riaa par.1 eyacular (Caggi.ula y -

llocbcJ 19661 Cc"ll)<JiUlil y Siechtm<1n, 1972; Eibergen y Caggiul<l, 

1973). Sumlindosc a cutrn; cstu(lios cr.t.'i el de llcrhcrg (1963)

cl cufll mucHtru que la cstimuJación do llCM.::i produce cy,1cul11-

ción cspont6nea en la r.1ta m<.1cho. Es importante h<1cer notar

que 1.1 cstimulnción del llCMa no incrementa la actividod sexual 

si anterior o. esta cstimulación se cstimulil el APOm (C<1ggiula 

y Szcchtm<..1n, 1972). Esto sugiere que la estirnulación cll!ctr! 

ca en capaz de .1ctivar procesos t;inlo inhibi torio::i como exci

tatorion • Con1.r.1riamcnto la lesión del llMCa provoca cambios 

similares a los inducidos por la lesión del APOm. Las laten-
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cias de monta e intromisión so alargan (Caggiula y calab., --· 

1973). Al igual que al lesionar el APOm, el problema de la iQ 

torpretaci6n de los resultados radica en que la alteración de

la conducta sexual, puede ser una consecuencia secundaria de -

la alteración de la rcsponsividad del animal a la cstimulación. 

Los tres últimos sustratos cerebrales que so han relacio

nado con el control de la conductn sexual son la corteza y las 

estructuras tanto dicnccfálicas como mcscncofAlicas. Oc acucr 

do a Dcach (1944), las lesiones que incluyen menos del 20% del 

total de la corteza no alteran la conducta sexual. Sin cmb~r

go, si la lesión es del 60% o m~s de la corteza, la conducta -

sexual se inhibo completamantc en las ratas. Estos resultados 

indicarlan que no es la zona lesionada sino la extensión do la 

lesión lo que es importante p.1ra la alteración de la conducta. 

Aunque Larsson ( 1962) con lesiones relativamente peque1,,1s ( 12% 1 

ele la corteza cncuntró que las lesiones ele las regiones l·llor!! 

les son mAs efcctivds en 1.1 eliminación do la conduct.1 copula

torla que las lesionen de las partes mcdi<iu de la cortcz.:i. /Hin 

m6s efoC'tivas son las lesiones de ·1a part~ frontal. Estos es

tudios ho'.ln sido cuestionados ya que en todon cllon lan lesio-

ncs incluyen a estructuras subcortic.:tlcs. i.;n lo que respcct.1-

a los ostudis meso-diencofálicos, l.:t lesión de la unión cntre

ol mcscncófalo y el dienc6falo trae como resultc..1do un incrcmc~ 

to drástico en 1.-i r.onducta sexual {lleimcr y Larsson, 1966 ). -

Dicho incremento se refleja en que los animlcs eyaculan despuós 

de menor número de intromisiones que lou normales y hay una -

disminución muy marcada de lils latencias. narficld y colaborg 
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se limitaban a poquenas Arcas de la parte rostral del cerebro

mcdio. Encontraron quo hay cambios similares a len encentra-

dos por lleimcr y Larsson, ( 1964), En el caso del trabajo de 

Clark y colaboradores (1975) las lesiones interrumpieron las -

vias catccolaminórgicas ascendentes del mesencófalo y hubo una 

reducción del nivel norepincfrónico de la corteza cerebral. -

Los cambios conductuales obtenidos fueron relacionados con tal 

dcpleci6n catccolaminérgica. 

Asi, puede concluirse que pilrece que la conducta sexual depen

de de la activación de dos mecanismos, uno inhibitorio y otro

excitatorio, El mccani1>mo uxcitatorio eslll dado por ol APOm y 

se extiende a otras estructuras tales como la stria tcrminalis, 

El mecanismo inhibitorio no ha sido bien localizado, pero se -

supone qua incluye las porciones c.:iudalos del diencó!alo y el

llrca dorsal del hipocampo. Ya que la lc!.iión d" cualquiera de -

estas llreils involucra tambión la alteración de sistemas de --

transmisión quimica cerebral, qucdaria la posibilidad de que -

la alteración se debe mlls que il la lesión estructural a una -

disfunción fisiológica en un sistema de transmisión cerebral.

En el sifuientc capitulo discutiremos prccisamentu cuales son

algunos resultados obtenidos al alterar sistemas de transmi--

sión que se han asociado con lil rcguloci6n de la conducta se-

xual. 
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OOPAMINA Y CONDUCTA SEXUAL 

La dopamina se ha involucrado en la evocación y modulación 

de diferentes conducta entre las que se cncucntrdn principalmc~ 

te la conducta motora. el aprendizaje y la que para nuestros -

propósitos es rJe mayor interés, la conducta sexual. El intcrós 

por estudiar los efectos de las drogas dopaminórgicas sobre la

conducta sexual surgió del hecho de que la administración cró-

nica rJc L-DOPA a pacientes P<1rkinsónicos y de <lnfctnminas y co

caína en adictos, provoca un aumento de la libido sexual (Gcssa 

y Tagliamontc, l974a: Snydcr, 1972). Por otro lado, la im11otc~ 

cia y la frigidez aparcc1an como cfccto8 secundarios al trata-

miento con ncurolópticos tales como Ja butirofcnonas y l.1s fc-

notia?.inas (Dcsharcs, y colab., l957r Delay y Deniker, l96lt -

Kamn, l965t llaider, 1966). En base a estas observaciones divor 

sos investigadores de todas partes del mundo, especialmente los 

suecos y los itali.1nos comenzaron a roaliz,1r estudios acerca -

del posible papel do l<l dopamintl COA) como modulador de la con

ducta Gexual. Los primeros experimentos que dcmontr.1ron la po

sible existcncin da una regulación dopaminórgica sobre la con-

duela copulatori.1, fueron aquellos en los que se administró an

fetamina o apomorfina a animales pretratados cun tctr.1bcnzina,

dos drogas que ~ctivan directa o indirectamente loG rcccptoras

dc DA (Dignami, 1966: Butchcr y colab., 1969: Soul.1riac y Soul~ 

riac, 1957). 

Bignami ( 1966) reportó que habJa un incremento en el nt:lmoro do

intromisiones en ratan intdctan qua recibieron un tratamiento -
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do 0.5 mg/kg do anfetamina. En lo que toca a la apomorfina, -

se ha encontrado que en dosis de entre 0.4 y o.e mg/kg so neos 

tan la latencia do eyaculación y reduce el número de montas e 

intromisiones necesarias para llegar a la eyaculación, mientras 

que en dosis mós altas, la apomorfina inhibo a la conducta se

xual IDutchcr, y colab., 19691 Gessa y Tagliamontc, 19751 Ta-

gliamontc, y colab,, 1974), La disminución de la frecuencia -

do intromisiones y la reducción do la latencia de cyaculación

dcspuós de la aplicación de apomorfina puede interpretarse co

mo un efecto secundario debido a un mecanismo de retroalimcn-

tación incrementado o a un incremento en el tono do los mcca-

nismos centrales. 

Siguiendo esta misma linea de investigación, Gossa y Tagliamo~ 

to (1975) obtuvieron un incremento en el nUmero de ratas que -

mostraban montas e intromisiones al administrar a estos anima

lcn una dosis do 30 ug/kg de apomoríina aplicada subcutAneame~ 

te. En este mismo estudio lograron bloquear el efecto eslimu

latorio inducido poJ- la apomorfina con la aplicación de L-DOPJ\ 

dando un tratamiento adicional de 100 ug/kg. 

Otros estudios en los que se han empleado diferentes drogas d2 

pamlnérgicas generalmente combinadas con otras que modifican -

la actividad monoaminórgica general del cerebro parecen indi-

car que incrementos en los niveles dopaminórgicos centrales -

cstimul.:in la conducta sexual. En 1973, O enkcrt y colaboradores 

observaron montc1s macho a macho en animales pretratados con -

paraclorofenilalanina IPCPA) a los que se les habla administr~ 

do L-DOPA en combinación con un inhibidor de la dcscarboxilasa 
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porifórica e1 Ro 4-4602. Esta combinación provoca una acumul~ 

ci6n do DA y reduce los niveles do serotonina. El mismo efec

to fue observada por OaPrada y colaboradores (1972) dcspuós -

del tratamiento con L-DOPA en ratas prctratadas con Ro 4-4602, 

En esto trabajo fue demostrado por los mismos autores que no -

sólo habla un incremento del nivel de DA sino que ademas habla 

una doplcci6n uignificativa del nivel ucrotonórgico cerebral. 

Usando ln misma combinación de L•DOPA y Ro 4-4602 algunos au-

torcs incrementaron el porcentaje de animales que eyaculaban-

en ratas con bajos niveles basales de conducta sexual (Gcssa-

y Tagliamontc, 1974 a y b: Tagliaraontc, y colab., 1914). Co~

trariamcntc il estos resultados l\yypp.l y colaboradores ( 19711-

no obtuvieron cambios especificas en la conducta sexual de la

rata m•scho dcspuós do un trntamiento de L-DOPA combinado con -

Ro 4-4602. La ddministraci6n de 100 mg/kg dii L-DOPA combinada 

con un inhibidor de la descarboxila1H1 de los amino.1cidos i1ro-

m.1ticos, la bc11serazida (50 mg/kg), no tiene efecto 5obrc la -

conducta sexual (llyypptl, y colllb., 1971). Cuando la L-DOPA -

fue administrada a animales con bajo nivel de actividad sexual 

combinada con benscrazida la proporción de animales quo munt6-

e hizo intromisiones pre-oyaculatoria se incrementó. Adc111.'.ls,

la latencia de eyaculación y el intervalo posteyaculatorio sQ

acortan (Tagliamonte, y colab., 1974). El mismo efecto Euc o~ 

servado por es tos autores dcspuós del t ra tamicn to con <1pumor [ ! 

na en dosis de 0.5 mg/kg. Este efecto cstimulalorio fue blo-

queado por la administración de holopcridol l 1.0 r11CJ/kg 1 (lindón 

y colab., 1970). La dosi5 de hnlopcridol ncctJs<J.ri.:i p.:1t·a con--
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trarrastar ol efecto ostimulatorio tanto de la apomarfina osi

como la de la L-DOPA es una dosis que induc~ catalepsia y man

tiene a los machos inmóviles por lo menos durante dos hora, -

(Malmnlls. 1976). 

Por otro lado lo dcplcción cerebral catccolaminórgica con 6-h! 

droxidopamina ( 6-0HDA) paC"ece provocar unn inhibición de la -

conducta sexual (Cngglula, y colab,, 19761 Mcintosh y Barficld, 

1984). Esta inhibición fue explicada por los autores como una 

inhibición do la motivación sexual del animal. En conjunto t~ 

dos estos estudios muestran una clara cstimula.ción de la con-

ducta sexual al incrementar la transmisión DAnórgica o por cl

con trario unD inhibición de la misma al bloquear la ncclOn do

DA. Do cualquier mancrd tr~bajos m~s rocicntos han sugerida -

. quo os noct!surio revisar esta hipótesi.e. El empleo do la admi

nistración de L-DOPA además do un inhibidor periférico do J.ll -

doscarbox1las.:l el Hk 486 parece no tenor l!.!ccto sohrc lil con-

ducta copulntoria nogUn J.os ostudios do Hyyppl1 y colaboradores 

(1971}. M~s aóo parece quo esta combinación produce un afecto 

inhibitorio (Gray, y colab •• 1974). Adicionalmcoto, Napoli--

Parris y colaboradores (1984) al emplear un a9onista del auto

rroccptor DAnórgico, ol 3-r>PP provocaron unci facilitación on -

ld eyaculación a posar de que no supone que la ostimulación do 

dicho autorrocoptor produce una reducción de la transmisión 

Dhn~rgica. Estos resultados coinciden con los obtenidos por -

Ahlcnius y Lar&aon 119841, scgón los cuales la forma (-)3-PPP

cn dosis do l a 6 mg/kg no tiono ningún efecto sobre l~ condu~ 

ta sexual. 
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Otro antagonista dopnminérgico, el h4loperidol, en dosis rela

tivamente altas redujo la latencia de eyaculación y ul n~mero

de intromisiones quo p~eccdon a la eyaculación (Ahlcnius y --

Larsson, 1984; Napali-farris y colab •• 1984). Por otro lado -

los resultados al utilizar pimozidc han sido poco claros. 

Mientras quo incrementa las latencias de montas e intromisiones 

precedentes a la eyaculación IHc. Intosh y Barficld, 1984). -

Trabajos en los que se empleó el RDS-127 parcelan provocar una 

facilitación do la conducta sexual de la rata macho (Cl~rk, y

colab., 1982 y J983), Solamente que dicha uustanci~ par~co pr2 

dueir un efecto dobrc es decir, adcmAs de estimular a los ro-

coptores DAnórgicos estimula a los receptores scrotonórgicos -

(Clark, y colab., 1985). 

Las contródiccioncs encuntradau en el estudio dol papel -

do la DA en la conducta sexual de la rata macho pueden dcbcrnc 

a divcrson factores. Parece que l<lS milnipulélcioncs fnrm<:1coló'l! 

cos crnplo;idaa para tal fin no han sido lo 1JUficicntcmentc C!;.-

pecificas como p<J.ra poder esclarecer- la import<1ncia de dicho -

neurotransmisor en la modulación de cstcJ conduct:a. Adici.on.1'1-

mcntc en la mayor la de los estudios r>e le di\l poca o nin9un.1 -

irnportancia a las Vilriacloncs hormon.:ilc!i en los .inimdlcs •l pe

sar de que cvidcntcmoritc es una conducta regul.1dd por hormonaa. 

Finalmente la cilpeciflcidad de las üCcioncs conductualcs de -

las d,:-ogas no ha sido controlada., con esto nos reícr.imos a la

implicación que tiene el uso de dichds drogas y sus efectos -

sobre las funciones motaran. funcionc5 iiObt'c lils quo DA ejerce 

una regulación muy import.1ntc, como su explicó en capitulas --
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anteriores. 

Tomando en cuenta los puntos antes mencionados, al presento tr~ 

bajo pretende rcovaluar el efecto do la alteración en la trans

misión DAnOrgica sobro la conducta sexual tomando en cuenta .-..in

pectos hormonales y motoras, asi como la especificidad de !Js -

sustancias empleadas en la manipulación farmacológica. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En vista de los datos contradictorios qua apoyan la influc~ 

cia do la actividad de los sistemas dopaminórgicos sobre la mo

dulación de la conducta sexual, el presente trabajo pretende -

investigar y revisar los datos anteriormente obtenidos en trab~ 

jos realizados acerca de esto tema. Para ello es necesario es

tablecer como primer punto si existe una relación entre los ni

veles dopaminórgicos ccrcbrnlcs y la conducta copulatoria antes 

de afirmar que tales sistemas dopaminórgicos están involucrados 

en dicha modulación. Por esta razón se decidió utilizar drogas 

dopaminérgicas para estimular de (arma especifica la acción dc

dopamina: asi como drogas que inhiben cspcci(icamcntc la trans

misión dop111ninét.gic<l. En las investigaciones previas ao hablan 

utilizado sustancias que prc(crentcmentc bloquean al ruceptor -

02, y drogas cuyo efecto principal es la inducción de la libo-

ración de dopamina. En nucatra invcatigaclón so planteó adem."1s

dcl uso de las drogas ya empleadas en trabajos anteriores la -

utilización de drogas cuya acción ca especifica sobre los dos -

tipos de receptores dopaminórgicos. Adicionalmente, ya quu sc

sabc que las drogas dopamlnórgicas provocan perturbaciones mot~ 

ras so decidió evaluar tanto el efecto de l~s drogas en la cap~ 

cida.d ambulatoria del animal (locumociónl asi como en su h&bil_!. 

dad para llevar a cabo tareas motoras que requieren de la coor

dinación do movimientos complejos (ejecución motora) que la ma

yoria de las ratas no es capaz de ejecutar sin [ollar. 
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ME TODO 

CONDUCTA SEXUAL 

Su1ctosi Se utilizaron 92 ratas macho do la cepa Wistar

cuyos posos fluctuaron entre 350 y 450 gramos, ubicadas en ca

jas de acrilico por pares teniendo libre acceso a comida y 

agud, Los animales fueron mantenidos bajo un ritmo artificial 

de luz-oscuridad (12 horao de luz y 12 horas de oscuridad). 

Para la obtención de sujetos se utilizó el siguiente proccdi-

micnto1 los machos fueron observados durante 15 minutos con -

hembras receptivas. Si durante este periodo el macho eyacula

ba se le seleccionaba par.:i la faso experimental. Los machos -

seleccionados fueron castrados -para mantener los niveles de -

rcspuci;ta copulaloria coni1l<1nlcs, lo que permite observar Ctii-

cilmcntc los u[uctos de un<t drog.::i. 

Al momento de la castración so les impldntó subcut6noamcnto a

las animales un.::i ctipsula de silicón do 20 mrn de largo (0,062 -

pulgadas do di6mctro interior1 o.125 pulgadas de diámetro cx-

tcrior: Dow Corning Corp) conteniendo cristales de testostero

na (SIGMAl1 dicha ctipsula produce niveles de conducta copulat!;? 

ria ncmejantcs a los de una rata intacta durant~ varios moses

( D.::tmassa, y col11b,, 1971), A todos los sujetes se les dicron-

8 dlas do recuperación y entonces se procedió a la fose expo-

rimcntal. 

Las hembras utilizadas (Wistar, 200-300 gramos) en la observa

ción fueron ovariocctomizadas para inducir estro artificial y-
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toner uno hembra iiiltamorito 'rccoPti.va durante ·la observación.

La i~ducción artif.ici~l do1'~ostr~· s·~ hai:ia_ por'"la inyección -

do bonzoato do ostradiol (SIGMA) 56 horas antes do la obscrv~ 

ción ( 25 ug/rata) y 4 horas llntos do la rnlsma oran inycctüd~as 

con l mg/rata do progostcrona (Aldrich). Los cstcroidos fue-

ron disueltos en aceito do oliva y odminiotradoo 3ubcutAnca--

monto en un volumen do 0.2 mg/rata. 

Tanto los machos como lao hembras fueron anestesiados con br~ 

vital sódico (LillyJ en dosis do 40 mg/kg. 

DiBenoi So utilizó un cuadro latino: co decir, todas -

las ratas recibieron todas las dosis do una sustancia pero no 

se trató a ninguna rata con mAs do una drog<t. El intcrv..ilo -

entro cada tratandcnto fuo de por los menos siete dlaa. 

rrocedimicnto1 Los nnln1<1lca fueron ob!lcrv.i.do entre l.::i-

40 y (ia hora del periodo de oscurid.:1d. (,oll m.:1chan fueron oh-

servados en c.::ijils do 111.:idcra rcct.J.ngul.::ircs ( '10x60x40 cm) con 

un fronte de ncrllico transp.1rcntc de 27 cm de dlturd y c.:on -

tapa do malla de alumbre. 

J,os a.i..ijetos fueron introducidos en liJ caj<1 .i tr<1vén do ,1n.1 --

abertura de 13 cm entro el frente de .1crllico y lil t.1p.1. l.o!l 

machos fueron observados dur.::intc 15 minutos con un,1 hembr.i r~ 

ccptiva rcgi5tr.:indo los niguicntc5 par.'.iructt·ui;: munt.:i:;, intru-

mi5ioncs, cyacul.-ición, 1.1 tcnci.-i de mun til, 1.i ten e ia de in l ro--

misión, la tcncia do eyaculación C! in torva lo pos tcyilcu l..i torio. 

La observación terminaba despuóa de un.::i serie copulatori."l co~1 
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plcta (después del intervalo posteyaculatorio), o si no habla 

oyaculaci6n 15 minutos después de la introducción del macho a 

la caja do observación. 

Definición de las medidas usadas. 

Monta1 el macho monta a la hembra realizando movimientos 

pólvicos dcspuós de los cuales desmonta lentamente, 

Intromisi6n1 una monta en la cual el macho permanece ma--

yor tiempo sohrc la hembra y penetra a In misma, desmonta vi-

gorosilmcnlo a inmcdiatarnc11tc se l.am~ el pene. 

Eyllculación1 intromisión en In cual el macho penn11nccc -

sobre la hembra un periodo de tiempo mayor al de una introm!

sión, 1.1 cyaculé!ción se verifica observando el tl1pón vaginnl-

dc la hcmbr.:t. 

Latencia de monta1 tiempo dc:.;dc_• la introducción del ma---

cho .1 111 caja de obscrv..ic1ón h11st.1 1;1 primera monta. 

Latencia de intromiui6nr tiempo dosd.:! la introducción dol 

macho a la ctija de observación hasta 1<1 primcr11 intromisión. 

Latencia de eyaculación1 tiempo deudo la pri1ncra introrn! 

si6n hasta 111 eyaculación. 

Int1!rvalo postcya.cul11torio1 tiempo dcn;dc la eyaculación -

h<ista la primera intromi5ión de lll siguicntu 5cric copulatoria. 

t·rucucncii.1 de montt1"i1 El núm .. ro dr moril1111 dlvtdldo rnt.re el tlt'lllpo 

desde ln prtm .. rll montn hnstq t•I !111111 dt' ¡., ob~.,.rvac!ón o hnKt.a 111 t"yacul11clón. 

t'rccucncid de intromi5iones 1 .. 1 númt•ro d .. lnt.romf,.lonPIO dividido 

entrll' l'I t.Jpmpo dl'111f.,. 111 prlmt'rn Intromisión ha&lll rl flnlll de la obal'rv111clón. 

Indico de .1ctividad suxual {IAS)1 os una medida global da 

la intensidad de la conducta sexual. 
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LOCOMOClON 

Suictos1 Se utilizaron 175 ratas macho de cepa Wist~r -

(350-450 gramos). Los sujetos fueron mantenidos bajo lns mi~ 

mas condicionas ambientales que para la conducta sexual, sólo 

que los animales utilizados estaban intactos ya que csLUdios

pilotos han demostrado que esta conducta es idóntica un anim2 

les intactos y en los nastrados (con implante do tcstostcro-

na). 

~· Se utilizó el contrabalanceo, es decir, en una

scsi6n experimental la mitad de los animales rccibian el tra

tamiento experimental mientras que el resto rccibia el trata

miento control. La siguiente sesión la mitad de los animales 

que hi!bla recibido inicialmente .ol tr.1tumicnlo Clxpurimonlal -

ahora rocibla el control y visceversa. NingUn animal rcci-

bió mlls de una doois de la droga, 

Proccd imion to 1 Los unimalos fueron proh<ldoo on t ro la 4 a 

y 6il hora da la fase oscura del ciclo. Los animales cr.111 co

locados en una caja circular do 60 cm da dillmctro con parcdco 

do 37.5 cm do altura. 2.5 cm arriba del piso de milllll de --

alambre cotaban colocddils seis fotocoldas cubiertas con fil-

tras infrarrojos. La actividad de la rdt.1 cst.1 di..lda. por al -

número de interrupciones del rayo que son registradas por un

contador coloclldo fuera del cuarto de registro, Antes do in! 

ciarse el tratamiento con drogas lc1s rcJtas fueron hahituodall-
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a la caja do actividad duranto tres sesionas de diez minutos

cada una separada por no menos do 48 horas. Durante la feso

cxpcrimental la locomoción se registró por 10 minutos. Cada

scsión experimental estaba separada por no monos de siete --

d.las. 

E.JECUClOf.: MOTORA 

Sujotos1 So utilizaron 46 rlltils mncho de la cepa Wistar. 

Los sujetos fueron tllllntenidos bojo las mismas condiciones que 

para la locomoción. 

~i So utilili!O el mismo que para la locomoción: Cfl

docir, el contrabalanceo. 

Proccdirnicntor Los anim~lcs fueron colocados Gobre un -

cilindro de 10 cm de dibrnctro quo gira a una velocidad proa! 

tablccida. A la!l ratas se les dló una sesión de ontronornicn

to do 15 minutan en la cual. durante los primeros cinco minu

tos la velocidad del cilindro fue de 5 r-pm, los siguientes -

cinca minutos fue de 8 rpm y los ú.ltimon cinco minutos rotó-

a una velocidad do 11 rpm. Si la rata se cala cata ern colo

cada inrnediatamonto en el cilindro, 

Durante la sesión experimental (J minutos) el cilindro giraba 

a una velocidad do 11 rpm. dctiputss do cada cald'3 de la rata -
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so le volvía a colocar sobro ol ciiindro aproximadamente S se

gundos después do que habla perdido contacto con ol cilindro.

El número do caldas durante la sesión experimental os la medi

da do ejecución motora que so usa. Do esta manera el número -

do caldas puedo variar entro O y 36. 

DROGAS 

So utilizaron cinco sustancias dopamin6rgicas1 

1) D-L anfetamina {Secretaria do Salud). Agonista indi-

rocta, provoca la liberación do dopamina. 

2) Acido anfanólico ( Sterling-Winthrop). Provoca tclnto -

la liberación como la inhibición de la rucaptura de dopamina. 

3) Pimozidc (Jansscn). Antagonista do los dos receptaros 

dopaminórgicon, con preferencia para el 02. 

4) llalapcridul ( Jani>ncn). Antagonist;l dapaminOrgico con

prcforcncia marcada para ol receptor 02. 

5) Cis (Z) flupentixoJ., 2(11Cl) {JI, Lundbcck). Antolgonis

ta dopnminórgico con igual a.finida1! parcJ ambos receptores, 

,, continuación so describe la forma en quo fueron disucllc.Hl -

las diferentes sustancias utilizada.si 

1) o-L anCotamina1 se disolvió en cloruro de sodio fisio

lógico. 

2) Acido anfonOlico1 so disolvió en NaO/I 0.1 M y agua do!! 

tilada. 

3) Pimozido1 se disolvió en dcido acótico glacial. Se --
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agregó a la solución NaCl. El pll fue ajustado a 6.0 con NaOH

l M. 

4) llalopcridol1 se disolvió en ticido acótico glacial y -

agua destilada, el pll so ajustó a 6.0 con NaOll 1 H. 

SJ Cis (ZJ flupcntixol, 2fllClJ1 se disolvió en agua dos--· 

tilada. 

Tanto el ttcido anfonólico, ol pimozide y el halopcridol fueron 

disueltos a una conccntraci6n apropiada para inyectarse a ra-

zón de S ml/kg, mientras qua la anfetamina y el flupcntizol se 

inyectaron a razón de 1 ml/kg. 

Como control se utilJzó el vchiculo empleado en la solu-

ción de cada sustancia, es decir, para la anfetamina y el pi-

mozidc so utilizó como control el NaCl fisiol69ico1 para el -

ácido anfonólico, el halopcridol y el flupcntixol se utilizó -

agua destilada como control. Todas Jan nustdncias so inyecta

ron d,"!ndo el tlmcpo necesario P•"lra obtener su m•"lyor efecto du

rante lfl observación, estos tiempos fueron los siguientcsr 

]) D-L anfct.:imina 40 minutos 

2) Acido anfonélico 15 minutos 

J) Pimozido 60 minutos 

4) Haloperidol 60 minutos 

5) Cis ( Z) flupcntixol, 2111ClJ JO minutos 

Se aplicaron diferentes dosis de cada sustancia y todas las de 

sis mencionadas se refieren a la forma de las sustancias antes 

descritas. 

1) D-L anfotaminar 0.40, o.75 y 1.5 mg/kg en 79 ratas. 
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2) Acido anfonólicoa o.2s, o.so y 1.0 mg/kg en 77 ratas. 

3) Pimozidea 0.25, o.so Y 1.0 mg/kg en 76 ratas 

4) Haloporidol1 0.0625, Q.125, 0.25 y o.so mg/kg en Bl r~ 

tas 

SJ Cis (Z) flupcntixol, 2(HC1Jr 0.25, o.so y 1.0 mg/kg en 

87 ratas. 

Todas las drogas fueron inyectadas intraporitonealmente. 
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TRATAMIENTO ESTADIST!CO 

Los datos da lll conducta sexual fueron analizados por la

rpueba de O de Cochran seguida por la prueba de McNcmar de si9 

nificancia de cambios o el an~lisis de varianza de Kruskal-Wa

llis seguida por la prueba de U de Mann-Whitncy o por el an~l! 

sis de varianza de 1-"riedman seguido por la prueba de T de Wil

coxon para grupas aparcados. 

El1 indice de uctivid3d saxual (JAS) se usó para poder dctcrm~ 

nar la relación entre los efectos de las difcrantcs drogas em

pleadas sobre la actividad ncxual, la locomoción y la ejecución 

motora. Dicha Indice fue calculado de la r.iguicntc forma1 los 

invcrsou de las 11:1tcncias de mont<ls, intromisiones y eyacula-

cienes fueron multipl.icados por 15 y Juego transformados en l~ 

garitmoa naturalcn1 al númoro de mantas e inlromisionon so los 

sacó raiz cuadrada. A la presencia de eyaculación so lo asig

nó un valar do 4 y 11 su ausencia un valor de o. De esta forma 

todas las variables lldquirieran aproximadamente c.l mismo pcso

cn ol par~metro final, y tiene una distribución aproximadamen

te normal. La suma de los números transformadon un el lAS. 

Los datos de locomoción fueron analizados por una prucbn

dc t. Para analizar los datan de lll coordinacjón motpra se -

utilizó la prueba do T de Wilcoxon. 

Una vez calculados los rcsultadon so obtuvo una correlación de 

Pearson entre el IAS y la locomoción, y entre el I~S y Ja eje

cución motora. Adicionalmente se hizo una regresión lineal -

para cada correlación. 
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CONDUCTA SEXUAL 

En las t4blas 2 y 3 y en sus respectivas grAficas ac pue

de vor que ni la anfetamina, ni el 4cido anfoo6lico en l<ls mú! 

tiples dosis usadas tuvieron afecto sobre la conducta scxunl.

Como se puede ver en la tobla 4, el pimozide en dosis do h01st<l 

1 mg/kg c.1rcci6 de ufccto nobrc lil conducta sexual. Cunt:r.1ri~ 

mente el halopcridol en dollis do 0.5 mg/kg luvo un c[ccto si-

mildr .nl del. Clupontixol 1 mg/kg. Una dosis de 0.2~ nig/k<J dc

haloparidol produjo una ligera inhibición rcf lQja.da cn l.:t re-~ 

duccióh del nú.mcro de montas. Ei flupcnl;ixnl en dosis de lmg/kg 

produjo una fuerte inhibición de la con[:h1cta copul<1tori.:i.. 

Lns dosis de l mg/kg dr. flupcntixol y di! O.!".t mg/kg tienen e!u~ 

tos 9imll<H::cs. Producen reducción de 1;:, prnpot·ciQn de 111ont;1s, 

intromisiones y cyaculacionc11. Disminución del numero do <tlli

ma les que prcsen tiln mon tcJfi e in t.ro111ls .i.uOQ!l, as 1 como reduce ión

cje la frecuencia de montas. Por ot::-o i.1rlu micntr.:ts que el fl~ 

pcntlxol en la mismil dosis ( l mg/kg) no tuvo electo sobre lil -

[rccuericia de intromisiones, el h,"\lopcridol en dosis de o.~ 

mg/kg produjo una disminución de la frecuencia de rnont<1s, 

[,QCOMOClON 

Corno se puede ver en lc:1 tabli.1 7 los ilqonistas dopuminórq! 

cos utilizados c\umcnt.:iron signi.l:icat.ivamantr:i la conduct<l de l!;? 

comoción. Lo. anf~tDmina apticild<t en dosis do 1.5 y 0,7~ n19/k9 
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aumentaron el numero do interrupciones de lds fotoceldas si9n! 

ficativamente. En dosis de 0.40 mgfkg no se observó ningUn -

efecto. Por otro lado el ácido anfon6lico en laa dosis utili-

zados (0.12~. 0,25. 0.50 y l.O m9/k9) produjo un incremento -

porcentual significativo en rclüci6n con su grupo control {Ta-

bla 71. 

Los resultados de los antdgoni5tas dopaminór9icos sobre la lo

comoci6n se muestran en la Tabla a. Las tres drogas utiliza--

das redujeron si9nificativ~mcntc la locomoción en todas sua ·-

dosis, a excepción de 113 dcllls más baja de pimoz:idc-. 

El pimazido en dosis de O. 5 y 1. O mg/kg dlnminuyó el nOmet"D do 

interrupciones do las fotoccldas significativ,llncnte. En dosis 

de o.is m9/k1J no tuvo ningi1n efecto, El flupcntJxol en le.u -

tres douis utiliza.da$ (0.25. 0,50 y l.O mg/kg) redujo signi!i-

cativamcntc la locomoción. En c:u<1nto .:i.l ahlopcridol la condu~ 

ta de locomoción se redujo ~i9nificativdmuntc cuando uc admi--

nistraron donis du 0.5, 0.25 y 0.125 rng/kg. Al aplicar una -

cuarta dosis de halopc.ridol de 0.062S ni9/kg no se observó nin-

g~n efecto importante. 

EJECUC!ON MOTORA 

La Tabla. 9 demuestra el c(octo de los agonista.a doparnlnó! 

gicoti sobcQ ln ejecución motora. Como puede obsorvorso ol --

efecto do la anfctamin<t, asi como el del Acido anfon611co fuo-

¡ 
í 

1 



ro 

prbctlcdmentc nulo. 

En la Tabla 10 se observan los efectos de los antagonistas dop~ 

minórgicos. El pimozidc no tuvo ningún efecto signific.i.tivo en 

la cjccuci6n de la rata, en ninguna de lds dosis cmplcaddS, El 

c(ccto mti.s contundente sobre la ejecución n1otora se observó .:il

administrar halopcridol 0,25 y O.SU mg/kg. Aunque ºº"' dosis dc

dc 0.125 mg/kg no tuvo ningún efecto importante. 

Solamente la dosis de 1.0 mg/kg incrcrncntó signil'icati.vamentt~ 

el número de caldas de los animales. 

La correlación obtenida para los antagonitJtas DAnórgicos -

entre el 1AS y la ejecución motora (r .. Q.'ll, p 0.01) fue ma-

yor que la obtenida entre el IAS y la locomoción (r m U.ú2, --

p • 0.031}. En amlios casos la corrcl,"1Ción fue signi[icativa. 

En el caso de los agonistas 0/1.nf>rgicos ninguna de l<is corrcla-

cioncs calcul,'ld<is fucsignificativa ( IAS y locomoción r ,. -0.18, 

1/1.S y ejecución motora r =0.61). 



P..\llJ.Mm'HO CONDUCTUA.L NaCl AKP!:rAMIH.l ANPI.TAMINA ANP&TA>a:NA p 
0.40 rr.g/kg o. 75 mg/lcg 1.5 r:¡;/kg 

\jjj DE MONTAS 94.74 a9.47 100.C'(I 94.74 NS 

HlfiTA!; {l ! EE) 4.96 ::!:. 1.19 2.96 : 0.5, 6.11 : 0.90 5.16 ! o.as NS 

LATENCIA ll P!Of.'TAS 
(X ! EE) 1.16 ::!:. º·'ª 1.01 : º·'' 0.57::: 0.13 1.52 ! o.7a Na 

FRECUENCIA DB ~.ONTAS 
(X - El::~ 

0.45 ! 0.92 0.37 ! o.65 0.61 : 0.92 0.59: 0.12 NS 

~ DE IHTROl"J:SION~'S 89.47 84.21 100.00 94.74 NS 

lNTROtJSION~S ex : LB) 6.63 ! o.e6 6.26 ::: 1.04 7.47 ! 0.77 B.O ! O.ll2 NS 

LATDiCrA DE ll1TROMISION 

ex ! ""' 
1.73 : 0.50 1 .71 !. 0.48 1.!-6 ! º·'7 2.0 ! o.e9 NO 

FRECU~CIA DZ INTROHISION 
(X-! EE) o.e4 ! 0.14 1.oe ! o.1a 1.01 ! 0.23 1.04 : 0.15 NS 

)(, llS EYAC'JLACIO?n;s }6.84 47.37 57.89 63.16 NS 

LAT~ClA m; SYACULACIO!/ e.24 ! 1.27 50 8} ! 1 0 09 6 0 fl8 !o.e3 e.63 ! 1.oe NS 
ci ! ""' 

INTERVJ.L~ f'OSTl:.YACULATORIO 
(X - EE) 

6.50 : 0.26 6.65 : 0.69 6.33 ! o.56 7.27 !. 0.37 NS 

T"blu 7. Efl'cto dr l& anfet;u:dn., nobr& 111 t:onducta oe:ii:Wll de h mt11. 11Acho, (N•19). ~ 
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PARAMETRO caiDUtTUAL AGUA OES'IILADA ACIDO ANFaa:LICO ACIDO ANFQIELICO ACIDO .1\NFamLICO p 
0.25 mg/kg o.so mg/ks 1.0 tD8/ks 

1. DE MQrtAS 100.00 100.00 100.00 88.24 NS 

H<mAS ex ~u> 6.53 ! 1.33 6.41 !. 1.66 9.44 :. 1.16 5,90! 1.31 NS 

LIA'?ENCIA DE HQn:AS 
(Jt !EE) l,26! 0.49 l ,Jl!. o .ss o.as: o.48 o.so: o.n NS 

FRE.f:UENCIA DE HQn:AS 
(X !.EE) 0,69 !0.10 0,93 ! 0.16 0.93 ! 0.(162 o.76! o.is NS 

1. DE IN'IRQUSICNES 100,00 94.12 100,00 88.24 NS 

llmtCJ1ISIQiES (X !EE) 7.24 !0.86 8,06 ! 0.84 10.25 !0.94 5,47! 0.87 NS 

L\'IPlCIA DE lNtlUlilS ION 
(X !.EE) 2.ss !.o.al 1.53! 0.56 1.16! 0,39 l,82 !:o. 78 NS 

FREa.imcIA DE nrmanszcm 
(X !EE) 1.31 !0.21 l.69! 0,28 l,23! o.15 l,03! 0,21 NS 

% DE EYAaJ'L\CIO:re5 47.06 76.47 64. 71 47.06 NS 

U\TENCIA DE EYACUIACIQi 
ex :EE> 4,68 :t,0.69 6,18 :1.02 6,55 !,0.65 5.84 :,J.37 NS 

~M.o POSTE'!ACIJLA'IORIO 
(X -EE) s.23 !o,41 s,90 to.32 6.oo !:0.60 s.62 !:o. 79 NS 

'tabla 3, Efecto del acido anfonélico sobre la conducta sexual da la rata =acho 1 (N•33), 
~ 
~ 
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PARAMETRO caroucn.tAL N&Cl fIMOOIDE P~rttID~ PJMOZmE p 
0.2511tg/kg o.SOmg/kg 1. ""81"8 

~ DE MC?:m\S 62.50 68.75 75.00 68.75 NS 

HruIAS (°i~) 4.9'4! l.44 !.s1t 2.02 s.06! 0.91 3.44! O,SS NS 

IATEUCIA DE MOm:A.S 
(>! !EE) 1.1ot o,35 1,93! o.ss z.73! l,ZJ z.11! o.65 NS 

FRECUENCIA DE MCUL\S 
(X !,U) o. 7~ 0,18 0.77 !,0.19 0.64 !0.20 0,54! 0.11 NS 

7. DJ: WTR<M:tSIOOES S6,2S 62 .so 68.75 62,!iO NS 

nmarrs1an::s ci !U:) 4.25!: 1,18 2.94!. 0,72 4.94! l.24 J,44! o.s7 NS 

l.ATENCL\ DE nmtmISIWES 
<R! EE) 1.20! 0,44 :J,21 !;l.02 2,06;!"0.73 J,39 ti.SO NS 

FRrpll~CIA DE Jm'RattSIOOES 
(X-IX) • 0.15 -0.13 o. 73 !.0,23 • 0.65 ""0.09 0.10 : 0 .. 1, NS 

'!. DJ: E'iAQJl.ACIOOl::S 25,Q\) 25,00 31.Z!i Jl.25 NS 

LATmCIA. DE nAanACIQI 
(lt !;E:E) 8.79!;2.14 6.44-'!:1.47 10.34 !1.25 7.57 !.l,19 NS 

IN?E.RVAl.O POSTE'lACIJIATCRIO 
ó'i: EE) 7.09 !l.16 6.38 !0.57 7.41 !0.21 7.38 :o.6.5 NS 

Tabl• 4, Efecto del p~:idc sobro la coaduc:t:a •trJNAl ele la ra.t& uiacho, (N ,. 16), ~ 
~ 
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PAMMETRO CWDUC'l'UA.L AGUA DESTIIADA HilOPERmm. HALOl'DlIDOL HALOPDtmOL p 
0.125 mg/k¡ 0.25 mg/kg o.so :ng/kg 

% DE MCtrIAS 92.31 76.92 53,85 38.46** 0.002 

MCl!itAS (R !EE) 5,62 !1,34 • 3,62-0,98 l, 77! 0,62* 
. .. 

0,86 - 0,56 0,003 

u;acIA DE MarrAS 
(X_ EE) l. 74'! 0,67 1.24!, 0,68 1.04 '!0.30 0.94! 0,48 NS 

FREaJDtCIA DE Mot."IAS 
0,17! 0.11* (X !:EE) 0,58!. 0,095 0,42! 0.092 0,31! 0,094 0,048 

% DE INTRctnSlmES 76, 92 61.54 53,85 30, 77* 0,040 

Ili'l'Rans1atES (X !EE) 5.62!: 1.25 5,38! 1,37 3,31: 0.98 1,31: 0.62* 0,028 

LA~CIA DE INTR<HISIW 
(X '!:EE) 2.40'! 0.99 • o. 77- 0,24 l,69'!. 0,59 0,52! 0,14 NS 

FREaJrncIA DE IN'IR<HISICll 
(R !.EE) 0.94 !0.17 0,79 ! 0,11 • 0,62 '!;0.12 0,29 !,0.06 0,041 

'í', DE EYAaJLACIOOES 38.46 30.17 15.38 o.o* 0,025 

L\trnCIA DE E'tAaJlACIOO 
(X !E.E) 6,84 !t.46 9.52 !l.32 6,66!; 0,49 o.o NS 

Ih'T!J\VALO PaiTE'iAaJLATCl\10 
(X- J:E) 1.68!0,32 6,89 !0.58 6.54!:0.50 o.o NS 

*~o.os **P~O.ol 

~ 
~ 

Tabla. '· Efecto del halopertdol sobre la conducta aexual de la rata macho, (N • 13), 
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rAlW!n'Ro cmooctUAL Af;rJA D.ESTI!AM. FWPDITIXOI. FWPElr'l':OCOL Ftvn:Nl'ICOL p 

o.2s mal~ o.so :.a/ka l.O iiig/k¡ 

'1. DE MCN'IAS S:Z.14 66.61 73.33 2s.oo* 0.001 

MQ:IAS (X !:EE) 4,7s !o.!12 4.13 !:1.03 2.1s !:o. 76 0,54 !0.23** 0.01 

IATWCIA DE MCNrAS 
(X!:: E'.E) l.78!,0.48 l.Sl !,O.SS 1.60 ::!;0.42 1.69 t:l.09 h"S 

FRE:CUlliClA DE kC!tt.AS 
ót !EE) o.si::!: o.o7 o.66 !.0.09 0.33 !;0.11 0.17 !;0.04 0.01 

1. DE n.TR<MI.Siaras 78.57 66.67 66.67 14.29- 0.001 

:nmtCM!.Sia&.s (j!tE) S.B9!0,96 4.73 :1.2s 4.47 !l.17 0,93 !;0.47-"" 0.001 

u.:rmcIA DE INTRCliISIOO' 
ex!: EE) 3.77'!0.92 2.57!0.99 2 • .51 !0.86 0,62 !:0.43 NS 

FREC:U:ENCIA DE mI'RatISICN 
(St!U) o.t2 ::0.12 O, 97 !0.19 0.92 !:0.19 0,67 !0.18 

~ DE ~CJIACIW&S 35,71 33.33 40.00 1,14* o.al 

LATENCIA DE :E'iAaJIACICN 
<R !: PZ) 1,?S::!;0,15 6,67tl.90 6,9B ~ 1.39 B,56 !4.06 NS 

~VA.LO POSTt'Y.AanA!Cll.70 + 
(2-EE) 6,4B-0,38 6,09to.s2 6.43 to,91 9.03!1,11 

• p o.ot ... 0.001 ....,, 0.0001 
~ 
w 

Tabla 6. Efecto• del flupeattx:ol en la conduc:ta •esual de l• rata iuc:ho, (N •28). 
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TRl'l'!KID'l'O • IRTKRRUPCIOJO:S D.I LAS " DU. GRtJl'O CONTROL 
POTOC~/ 10 MDf 

(X - D) 

AlfPET.1..MINA 0.40 -.g/q 9 2so ! ¡.1.so 96.73 
RaCl 9 25a.44 - 33.6B 

A.NFITAJl'J:NJ. o. 75 me/kl! • 39e! 40.71 130.00 
••Cl • )05.50 t 35.1 

AJfFJll'AMIKJ. 1.5 -.g/kg • 51,.75; e3.17 Hie.92 
••Cl • 304.13 - 49.e3 

Ac1DO 4NPONJ:LJCO .125 -.lk& 10 
. '· 146.00 215 - 4¡.44 

J.GOJ. D~'l'ILJ..D1 10 147.90 - 19.22 

J.CIOO J..NPONXLIOO 0.25 -s/k6 15 361.40 t 51.,,_ 226.26 
AGUA DJ:S'l'ILA.I14. 15 159.73 ! 'ª·'' 
.&CIDO ANPONXLICO 0.50 mg/kg 15 474.00 t. eo.21 296.75 
AGUA DF.STILl.Il4 15 159.73 !: 1e.31 

J.CIOO OPONKLIOO 1.0 •/k8 15 433·73.; 64.66 271.54 
J.CUJ. Dl&Tll.An.. 15 159.73 - 1a.31 

Tabla 7. Ueoto de lo• aevnt•ta• do~minlrgioo• •n la 10CQ11111e14n de la rata •oho. 
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THA TAJllI Drl'O · " Ill'l'BRlmPClONES DB LAS " DSL GRUPO CONTROL p 
PO'l'OC~/10 MIH 

(X - BI) 

PlK)ZlDE 0.25 TDflfkg 9 140.55; 19.69 91.07 !IS 
NaCl 9 154.33 - 31.29 

PIKIZI>iE O.SO frl6/kg 9 94.55 ; 19.55 61.26 0.01 
NaCl 9 154.'5'5 - 31.29 

l'IKlllDR 1.0 frl6/kg 9 174.66 !. 22.02 G5.25 0.004 
NaCl 9 267.67 ! 29.37 

HALOPElUOOL 0.0625 me/'rg 8 204.25; 30.17 106.45 NS 
AGUA DESTILAD.A 8 191.ea - 3e.1 

HALOPEhIOOL 0.125 ir«/kg 10 84oBO ; 26.36 }4,58 0.004 
AGUA DCSTILADA. 10 245.20 - 39.5e 

RALOPER.IOOL 0.25 a«/k« 10 5~.70 + 9.40 27.45 ..co.001 
AGUA DESTILADA. 10 192.00 ! 22.22 

RALOPEIUDOL O• 50 'f1118/q 10 49.90+! e.20 24.25 0.001 
AGUA DESTILA.DA 10 205.eo - 33.43 

PI.17PBN't'IXOL 0.25 'tJJC/q 10 111.00 ~ 13.07 76.00 º•º'ª ActlA Dl'!>TILAUA. 10 146.10 - 56.50 

i'LUflCNTIXOL O.SO '1r!8/k6 10 105.10 ! 14.oe 68.2 0.019 
AGUA D6STILAnA 10 154.00 ! 21.7~ 

FLO~IXOL 1 0 0 rr.g/kg 10 46.90 ! 2A 0 JO 31.5 0.002 
AGUA DFZTILADA 10 155.'° ! 26.70 

'l'Al!U. e. gf°ecto• df! lo• antagoni•t.a• d.c~nlrgioo• en la looomcid'n de la rata -cho. :; 
w 
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DOSIS EN MG/KG 

CONDUCTA MOTORA EN RATAS DESPUES DEL TRATAMIENTO CON 

PIMDZIDE (N=27), FLUPENTIXOL (IJ•30) Y HALOPER/DOL (N•38)· 

*P<"0.05, **P<.0,001 



'l'RATAJtt EN'1'0 • NDJmRO DB+CA.IIU.S¡(3 IUJf DlVERENCL\ XN'2'llE p 

(! - ""' 
cmJ'P() CONTROL Y 
GXIJJ'O EXPKRIP'EK'l'AL 

.lNl'mAMINA 0.40 llJIJ/'q 10 , .2 !: 0.44 + 0.4 •• 
Na.Cl 10 o.ea!º·'' 
AMP'ftl'AMINA O. 75 1ICfk« 10 o.60 ! 0.40 - 0 .. 4 •• 
ffa.Cl 10 1.00 !:. o.6,i 

UJ'E'l'.AJU111. , • 5 wc/k& 10 o.ao '! 0.42 .. o.e •• 
•.c1 10 1.60 ! 1.00 

A.CIOO ANPOJIELICO 0.25 r«./k« e 0.25 '!. 0.16 - 0.5 •• 
AGUA l>ES'l'll.lDA e 0.7~ !. º·'1 

J.CIDO .Alfl'ORELICO 0.,50 rtll/kl! • 0.125 t 0.15 - 1 0 88 •• 
ACUA ll~lllDA • 2.00 t 0.91 

AClDO dPOm.lCO 1,.0 mc/q • 0.50 : 0.5 ... 0.25 •• 
lGtli nRSTILl.lll • 0.25: 0.16 

~ 

" ~ 
OAllLA 9 &Ce-oto d• loa agolli•t.a. dopaainlrgico1 en la ttj.alld4'• 111Dtor. d• l• ra.'ta lllLOho. 
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TRA TJ.MI J:Nro • JftlMKP.O D'l+Cil.DJ.!J/ ' MIR mn:im;ctA ENTU llL 
p 

(X - D) GR'lmJ COJ.'THOL T U. 
GRUPO Ul'DIMIN'l'AL 

Pl1'DZIDE 0.25 '1tC/k8 10 0.70 ; 0.41 o JIS 

"""" 10 0.10 - o.,a 
Pln:>ZIDS 0.50 ag/kg 10 0.70 ; 0.40 o "" H.Cl 10 o. 70 - º·"' 
l'IJ1:)ztm: 1 .o ag/kg 10 4.50; 1.9, +4.1 .. 
N.01 10 0.40 - 0.10 

HJ.LOFERIDOL 0.125 ag/Q; ,, 1.00 ; 0.01 . o IS 
J.CO.l D&SnLlll.l ,, 

1.00 - º·º'. 
lllLCIPERIOOL 0.25 ac/q ,, 12.1e; 2.1.c +e.6' 0.012 
.lGUJ. DESTIL.lD.l ,, ,.55 - 1 .26 

BJ.I.()PERlOOL O• 50 mg/'q ,, 1T.e2;1.9e +10.1e 0.001 
J.GU..l DISTIL.lll.l ,, 1 .64 - o.9e 

J'LUl'l2iTlXOL 0.25 ag/kg 9 3.44; 1.75 • ,.«. .. 
AGUA DISTIL.l!ll 9 o.oo - o.oo 

l'LlílHriíllOL 0.50 .,./q 10 2 .. 9<)! 1.09 • 1.6 .. 
.lGOJ. DESTIL.Ua. 10 1.'° t. o.60 

PI.UPDTIXOL 1.0 .. /qf 10 15'.70; 2~64 ., ,. 70 0.001 
AGUA Dl5'f'ILA..D.l 10 2.00 - 0.-58 

~10. atecta 4• l•• aa~ai•t.&9 de~oe11 m. la •Jec11oi6n -tora :1• la n.ta -cho. 
·o 
.~ 
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EN LA 6JECUCION MOTORA DE LA RATA MACHO· 
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EN LA 5JECUCION MOTORA DE LA RATA MACHO· 



TRATAMIENTO CONDUCTA SEXUA:L LOCOMOCION EJECUCION MOTORA 

ANFETAMINA 1.5 mg/kg o • o 
ANFETAMINA o. 75 mg/kg o • o 
ANFETAMINA O .40 rng/kg o o o 

ACIDO ANFONELICO l.O mg/kg o • o 
ACIDO ANFONELICO o.so mg/kg o • o 
ACIDO ANFONELICO 0.25 mg/kg o • o 

PIMOZIDE 1.0 mg/kg o o 
PIMOZIDE o.so mg/kg o o 
PIMOZIDE 0.25 mg/kg o o o 

HALOPERIDOL o.so mg/kg 

llALOPERIDOL 0.25 mg/kg 

HALOPERIDOL 0.125 rr,g/kg o o 

FLUPENTIXOL 1.0 mg/kg 

FLUPENTIXOL o.so mg/kg o o 
FLUPENTIXOL 0.25 mg/kg o o 

TABLA. 11. Re$lnim de los efoctos de lAs drogas dopllmin6rglcaa arplCo'X!llB en el estudios de la o:::aducta. 

tJC)CU.'1.l, Ul locarcción y la ejecución imtora do la rata IMCho. (-) indlr::a disnú..nuclón do lo!!.

conducta, (+) indica estinuloci6n de La c:onducta y (0) ausencia de afecto sobro lLt cooducto. 
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CONCLUSIONES Y DISCUSION 

La correlilción encontrada entre la conducta trotara y la conducta sc-

xual fue rrenor que la obtenida entro lil ejecución notara y la conducta s~ 

xual. Dicha corrol.ición sólo fue significativa cuando se iltl.llizaron los r'!; 

sultiJdos de los antagonista!! dop.;vninórgicos. T.:1nto L.1 .1nfctamin,1 caro el -

llcido aníonólioo <l pesar de tener Ul'kl fuerte cstiJrulación sobre lil Jocono-

ción no tienen efecto sobre 1.:t conducta sc.'CU.11, mientras que el pin'Ozidc, -

al halopcridol y el flupcntixol pruvo.::an wm .inhibición de la locx:unción, -

da la aj~ión trotara y de la conduct.:i SCXU<ll, Estos datns coinciden con

los rosultOOo:i anteriores 5cgún Jos cuales si uri..1 drog..1 tiene la C<JfAlCiddd

dc altcrM la conducta s.:-:<uc,l nuy prcbablU!l'.?nte surll porque de igu."ll forTM

altcra la ejecución nlltora dul anjm1l. Aunque la rat11 pnó'senta un.:i .:ictivi

dad ilfTWlatoria ílUrnntada o dir.minuhJ,1 carl;'Cc tic lrrpot:'tancia sobre Ll cll{Xl

cidad de la rata para copular. es intcrctiantc notilr que esta indepo:;ondcncin 

de afectos sobre Ja locx:m:x:ión y la conducta copul<:1toria que antcrJo.nrcnte

se habla observado únic.arcntc con agentes ~l1JiCOs pdrCCC ser igual al -

crrplcar ilgentes DJlnérgicos (Agro y col~i.b, 1987), rodrla ser que cxiuto UM 

independencia entro 111..-..::aniwcs ele control de Ll locaioción por un liM:io y la 

conducta seJ<Udl por otro .L:ldo. Exilct."llrCntc COflD en estudios anteriores sc

encontró que cu.:ilquicr drog.:i en uru dosis tal quo afl:'Cta la cjL>CUCil::n rruto

ra afecta Li. conducta sCXU<!l (A!)'ID y colab, 1987). En niJ1gím ruso se lo--

gró iifpcdir 1.J ejecución nutora sin sim.Jlt.incatrcntc tener l!fcctos üihibito

rios en Li. conducta sexu.:il. 

Igualr1Cntc resultó inposiblc ver un efecto sobra la conducta smrual sin quo 

sinultfmc.:lln.!ntc se afcctaril la cjt!Ctlión notora. 11.ly alguMs evidencias que 

nugicccn que UJll! r.i.ta no puede realizar ww. conducta se?XU<1l norm-11 si no --
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tiene una ejecución motora normal lo que podria sugerir que los 

efectos observados sobre la conducta sexual no son cspccificos~ 

sino mhs bien son resultado de una afección motriz. 

El hecho de que los cstimulflntcs DAnórgicoG carecieron de efec

to sobre la conducta sexual contradice los numerosos hallazgos

anteriorcs donde se ha visto que tanto la administración de pr~ 

cursores como de agoniotas DAnOrgicos estimulan la conducta se

xual (Bignami, 19661 Gcssa y Tagliamontc, 1975: Tagliamontc y -

colaba, 1974). Deficiencias en el diseno cxpcrimcnt~l do estos 

estudios hacen que los datos obtenido~ en ellos sean poco con-

fiables. Primero, al administrar el prccurso se combinó con el 

inhibidor de la dcscarboxilasa perif6rica que en conjunto con -

altas concentraciones de DOPA en el sistema nervioso central.• -

A parte de la cstimulación inevitable do síntesis de noradrona

lina. Esto tambi6n podrin producir unn capturnción de DOPA cn

lugarcs donde normalmente nb so va a acumular. Ea bien conoci ... 

do que una Gustancia en una concentración muy 1n1pcrior o por -

arriba de la fisiológica puede tener efectos que no existen cn

ol organiamo normal. AdemAs en algunos de estos trabajos ee -

combinó el inhibidor de la duscorboxilasa con un inhibidor de -

la monoamina-oxidasa haciendo de este modo aún mAs di(icil in-

terprctar la acción de la droga. 

El único estudio que trató de controlar estas diCicultadcs fuc

ul de Malmntts (1973) en el que so empleó una dosis mlls baja dc

L-DOPA. Además Ro bloquó 1.:1 sintosis norndrcn6rgica con FLA-63 

(inhibidor do la DA- -hidroxilasa) y so administró un precur

sor especifico de noradrenalina, sin encontrar efecto de esta -
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últimn sustancia. Esto sugiere una evidencia m.1s convincente -

de una acción estimuladora DAnórgica, sin embargo el tiempo dc

observación de los animales fue tan corto como tres minutos por 

lo que en raras ocasiones se observó la conducta sexual comple

ta. Desafortunadamente eso hace dificil la interpretación de -

estos datos. En resumen no hay ninguna evidencia convincente -

de que la administración del precursor facilite la conducta se

xual. 

Tambión los estudios realizados con apomorfina son poco claros. 

Las 
0

dosis de apomorfina usadas (menores de 100 g/kg) se cncuc~ 

tran en el rango que ahora se considera como el rango en el que 

se estimula prcfcrcntcmcntc el autorrcceptor lo que a su vez -

producirla una reducción de la actividad DAnérgica. Debe notaE 

Be que en el tiempo en que esos estudios se realizaron el con-

copto do autorrcccptor no cr.1 bien accpt<ldo. En todo caso la -

interpretación de cutos csludias debcrl<l uer que una inhibición 

do DA provoca una f<lcilitación de la conducta sexual. Esto a -

su vez implica que aún en los viajan estudios encontramos datos 

contradictorios que no permiten llegnr a una conclusión de la -

relación entre DA y conducta sexual. 

Estos datos contradictorios persisten en los trabajos mAs re-

cientes. Por eje1nplo, Ahlcnius y colaboradores (1984) cncon-

traran que el .::agonista especifico del autorrcceptor el -3-PPP

no tuvo efecto alguno sobre l.::i conducta sexual. Lo que purmi-

tió a los <lutares concluir que la cstimulación del autorrcccp

tor DAnérgico no interviene en el control de la conduct<l sexual. 

Por otro l<ldo los italianos Napoli-Farris y colaboradores 11984) 
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encontraron una reducción en el número do intromisiones pre--

eyaculatorias con las mismas sustancias y en las mismas dosis

que usó Ahlenius Y colaboradores (1984), Esto último dato coi~ 

cide con los viejos estudios en los que la apomorfina en dosis 

bajas produjo estimulaclón de la conducta sexual. 

Curiosamente Ahlenius y colaboradores (1984) encontraron una r~ 

ducción en el número de intromisiones prc-cyaculatorias y dism~ 

nución do la latencia de eyaculación con h~loperidol en dosis -

tales que la droga actüa prcfcrcntcmcntc en el receptor post-

sin6ptico. Este dato tambi6n sugerirla una acción inhibituria

dc DA sobre la conducta sexual. Sin embargo en un estudio en -

el cual se usó la técnica de lesión tanto electrolítica como -

química de los sistemas DAnérgicos aparte do administrar el an

tagonista DAnérgico pimozidc, el único efecto observado fue la-

prolongación del intervalo postcyacul.:storio (Mclntouh y Uarficld 

1964). Para resumir tampoco en los estudios rer.ientes se en---

cuontra ningún acuerdo acCTC<'l de Ja relación de DA y conducta -

sexual de la Tata macho. Es posible que las numerosas contra-

di.ccionos cncontrada5 so deban a una costumbre inexplicable do

innistir en el uso de muestras sesgadas de animales en lodos e~ 

tos estudios, nor un lado se acastumbra incluir en las muestras 

únicamente <1nim,1les con una conducta sexulll muy alta y pGra cl

anlllisis do los datos ne excluyen a los animales que no cyacu-

lan en todos los tratamientos. Si un principio fund.:imental de

tada prueba astadistica es tener uncJ muestra dleatoria, resulta 

obvio que una muestra seleccionada según la conveninencia del -

investigador no permite el uRo de ninguna prueba cstadistica c2 
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nacida. Esto tal voz explica por lo menos parcialmente las con

tradicciones encontradas. 

La concepción del funcionamiento del sistema nervioso central -

que se encuentro datr6s de la afirmación de la influencia OAné~ 

gica sobre la conducta sexual carece de toda lógica. Al propo

ner qua manipulaciones de la actividad DAn6rgica producen efec

tos cspoci!icos sobre la conducta sexual implicarla que toda la 

transmisión DAn6rgica se relacionara ónicamcnto con cota condus 

ta. Pensando en la distribución tan vasta de DA parece impro-

bablo en extremo que esto pucdicra ser cierto. Oc hecho so ha

mencionado que DA influye en c1tras conductas tales como la loe~ 

moción, el aprendizaje, la memoria, los mecanismos do reforza-

miento, cte... Curiosamente en los estudios do cada conducta -

se ha visto que el efecto es especifico de usa conducta. Ro--

cicntcmentc se ha sugerido que la DA dobc de ctctuar en forma -

ml!.s general en el control de diversas conductas. Una de cotas

accionen ha sido sobre mecanismos de atención y de nivel de ac

tivación del animal (Strickcr y Zigmond, 1984) o sobre mecanis

mos de reforzamiento (Wisc, l'J82). Seria filctible que un efec

to inhibitorio de antilgonista5 DAnórgicos obre la conducta sc-

xual se debiera a una capacidad de <"!tender adcc11.1damcnto a lou

cstimulos de la hembra receptiva por lo que olla pu<licra perder 

su capacidad de activar lc"l conducta, mientras quo au1ncntos en -

los niveles de DA tuvieran los cfccto5 contrarios. Asimismo sc

podrla suponer quo un bloqueo de Dt\ quitarla el c.:sráctcr rcfor

zantc de la conducta sexunl por lo que ur.il rc.Jucción de ella p~ 

dla consider."trse un ejemplo do extinción. Un <1umcnto de acti--
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vidad DAn6r9ica podria estimular la conducta simplemente por 

aumentar el reforz~micnto da cada uno de los coomponcntes en la 

conducta sexual. Sin embargo, nuestros datos no coinciden cnn

ninguna de estas posibilidades en vista de que no se observó -

es.timulación de la conducta acs"ual dcspul!s de aumentar cJ.ctivi

dad DAnérgica y que una inhibición de la conducta se produjo -

con dosis tan grandes que produjeron alt~racionc3 motoras, Da

tos anteriores de nuestro laboratorio han demostrada que hilY -

una correlación cxtrcm<lddmcntc altu entre efectos en la ojccu-

ción motora y en la conducta sexual !Agmo y colab, 1987). ~sla 

rdLaci6n puede explicarse de dos forman. La primer~ se refiero 

.:i que meconismos ncur.:lles que controlan l<'I conduct<"l scxu.-il son

Jslrnil."lrcs a aquellos que controlan la cjucución motora. Ll'I -

segunda supone (]UC! l~i cond\lct a 1:1exu.ll normal requiere de la ej~ 

cuci6n motora normal do ln r<itll. 

Ln folta de efectos do m.:1nipulacionus fartu<"lcológicas sobre lo -

conducta SCXlJLll padr1a deberse a quo esta conductti demuestra -

una resistencia cxtr.\ordin.:iri.l a m<t.nipult1cionc.s en el nivel dc

nctivnción y rcfur:?úmicnt.o. Por l'jcmplo, si consJderamos que -

una intromisión O!l mlls re?forl.i.lnlao que una montc:i y que ld cya-

dulnción es m.1s ro1orl'!i:lnto que ln intromisión, se h1J visto que

cl impedir .::i unu t"ilti:l hacer intromi~iuncs y oyaculncionas de -

ninguO<l muncr.1 cambill 1;1 organización temporal de lo.l conduct.1'1 -

fSnchs y Bar[ic.>ld, 1970) sugiriendo que la monta ofrece un re-

forzamiento m<'iximo para ta rl\ta. Esto h<!r.1.:1 pons<Jr que existo

un margen de refor:i:,1micnto muy grandf' en la conducta inclule.o -

estudios do Meyct"uon y llettll ( l9U4) h<1n dcmostrodo que el sim~-
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ple hecho de tener contacto olfativo y visual con una hembra -

en rcforzantc. Ente implicarla que para bloquear el efecto rc

forzantc de la conducta sexual se requiere un bloqueo de DA tan 

intenso que simultóncamcnte se ve afectada la ejecución motora

do la rata. Los mecanismos atcncionalcs tampoco parecen tener 

gran importancia para la ejecución de la conducta sexual yd que 

la introducción de fuertes estimulas distr.ictorcs durante la -

conducta sexual carece de efecto !Agmo y Pnrcdcs, sin publicar), 

En rcnumcn todos los argumentos drriba mencionados hacen -

pensar que es muy dificil m.lntcncr que 111 DA interviene de ma-

nora importante en la regulación normal de la conducta scxual

de la rata macho. Tomando en cucnt¡1 la extrema resistencia de

la conducta sexual a manipulaciones farinacológicas podria ser -

una conducta poco adecuada para el estudio1:1 de ld acción de d['2 

gas en el sistema nervioso central por lo menos cuando se uti-

lizan sustancias que fundamentalmente afectan sistemas de aten

ción y ['Cforzamicnto teniendo adcmhs !ucrles efectos motores. 
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