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CAPITULO I 

I:NTRODUCCION 



I. INTRODUCCION 

Dentro del campo de la Psicologia, el aprendizaje -· 

comprende un capítulo muy importante, 

En este trabaJo se trat6 de determinar por medio 
del método experimental si el núcleo caudado (NC) interviene_ 

en la manifestación de un tipo particular de aprendizaje, ad~ 

mas de las probables substancias qu!micas que pueden interve

nir en este proceso. 

Se presenta una revisi6n de estudios relacionados · 

~on ei.. NC que comprende tanto sus datos anat6micos como su 

p1:ti.·t.icip.:ic.1..ón en ciertas funciones. 

II. DATOS MORFOLOGICOS Y FUNCIONALES DEL NC 

l. Localización. A lo largo de toda su extensión -

forma la pared lateral y el piso del ventrículo lateral, Su 
extremidad dorsal o cabeza se dirige hacia el cuerno anterior 

del ventrículo lateral. En el piso de la parte central del -

ventriculo. la cabeza se adelgaza en sentido posterior diri-
giendose luego hacia adelante para terminar en los ndcleos 

La cabeza del NC se continúa directamente con -

la substanc1a perforada anterior y en la parte ventral de 

rama anterict de ia cápsula interna se funde con el núcleo 
lentiforme 

2. Ci toarqu.i tectura. Lo rn/!ls notable del NC es su 

homogeneida:i Las neuronas se enc:).entran esparcidas en todo -

e.J. núcleo s1n pcesentar agrupaciones especiales, Todas las 

pocs1ones del núcleo tienen los mismos rasgos generales Los 

estudios ,::·.m mJcroscop.la electrónica no han demostrado una 

fecencia ;:,p:irente en el sitio de terminación de las diferen-

tes t1b~Js arecentes al NC 

La m::1yoria de las neuronas del NC son pequeñas y de 

med; .ino r.am:d10 con axón corto; además, la mayo:da de las si·· 

n~psis son axodendr1t1cas. También se encontr6 que el diáme

tro de sus fibras eferentes es muy pequeño. 
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3 .. Consideraciones funcionales relacionadas con la_ 

ci.toarqui.t.ectura. El tamaño y la disposición de las neuronas 

del NC sugieren una organización funcional basada en cadenas 

coi:t.as, de elementos intrínsecos asociados sinápticamente. 

En el NC se han registrado potenciales postsinclpt.i·· 

cos provocados, de larga duración.. Esto puede estar relacio .. 

nado con el númei:o grande de sinapsis axodendriticas, La es· 

timulaci6n del NC produce, con una latencia muy grande, pote~ 

ciales provocados en el núcleo ventrolateral talárnico.. Dicha 

latencia puede explicarse por el pequeño diámetro de las fi-

bras eferentes del NC. 

4 .. Conexiones aferentes del NC, La mayor cantidad_ 

de fibras p~ovienen de los núcleos intralaminares del talarno, 

algunas mti.s de la corteza cerebral y del mesencefalo, princi

palmente de la substancia nigra, 

5. Conexiones eferentes del NC, Las tiene con los_ 

nticleos ventral anten.or y lateral, y posiblemente con el ce.i:. 

t.romediélno de.l tálamo¡ también con el hipotálamo, el núcleo -· 

subtalámico, la zona incerta, la substancia nigra, el nucleo_ 

rojo, el tegmento mesencefalico y con la oliva inferior, 

6. El NC como parte del sistema extrapiramidal, La 

re.alizacidn y la coordinación de los movimientos, en los mam_!'.. 

teros superiores depende de la participación del sistema ex

trapiramidal y del piramidal. El sistema extrapiramidal esta 

formado por diferentes estructuras, entre ellas los ganglios_ 

basales, y entre estos se encuentra el NC.. Se ha demostrado 

que el NC participa en la regulación de algunos movimientos¡ 

por· e3e.mplo .. consecut1 vamente a su lesi6n se producen defec-

tos motores muy marcados Por otro lado su estimulación pro'" 

duce reacciones motoras comple3as (rotación contralateral al_ 

sitio de esumulacion de la cabeza o del cuerpo, con flexión 

de las extr:emidades anten.ores contralaterales). 

sin embar:go en contraste con lo anterior, varios 

autores han reportado que la lesi6n del NC tiene muy poco 

e.re et e sobre l?. conducta motora general, 

7 Datos que indican que el NC puede considerarse -

come pátt.e de.L sistema polisensorial El sistema polisenso-

rial ese~ to!madc por un conJunto de estructuras en las cua-

les es posible registrar cambios eléctricos (potenciales pro-

- . - . - . -- :_-...;: _:;;. --
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vacados) por la aplicación de estímulos de diferentes modali

dades sensoriales, propioceptivas, auditivas, visuales, olfa

torias,, etc.. Entre sus principales funciones podemos mencio

nar las siguientes~ partici.pa en la reacción del desperta:c y 

en e.l mantenimiento de la vigilia¡ ejerce influencias facili.-· 

t.:1doras •) .1.nhibidoras sobre las funciones motoras¡ es capaz -

de modi.tic:;i: la r:ecepción, la conducci6n y la integración de __ 

las seaales sensoriales . 

Al igual que en las estructuras del sistema polise~ 

so~ial, en el NC es posible registrar potenciales provocados 

por la apll.C.S.CJ.<in de. diferentes tipos de estímulos (visuales,

auditivos olfatorios, etc .. ). Aun mis, una sola neurona del 

NC es capaz de responder a d1terentes modalidades sensoriales. 

Tamb1E!.n se ha comprobado que en algunas estructuras 

del SNC el NC puede m~dificar la actividad el§ctrica provoca

da por la est1mulacion sensorial. 

AdEo11as est1mulando el NC se produce la aparición -

de. polencial.es provocados en muy diversas estructuras, asi c~ 

mo tamb1é.n s~ncron1.zaci.6n o desincronizaci6n cortical, compa

rable a l.a de.s1nc.ronización producida por la estimulacion de 

estructuras polisensoriales, 

Tambien se ha reportado que la estimulaci6n del NC 

produ:e. estotd·:''º p¿,re.sidos a los del sueño y también un defi-·

c1r marcado en ld propiocepción, además de una actividad ele~ 

trogrcti1c3. perecida a la que se presenta durante el sueño. 

Alg0nos estudios en los que se ha lesionado el NC -

han puesto en evidencia alteraciones en la integración sensi

tiva ~otoc~ de los SUJetos ISs) Por lo tanto parece adecua

do incluir ctl NC entre las estructurds del sistema polisenso-

i:i di 

8 . El NC como parte del sistema limbico. El sistema 

llmb1cc· comprende a un grupo de estructuras del SNC que estan 

!elac1onad~& c~n !a regulacion de respuestas de tlpo visceral, 

•¡as::ular y "Cn respuestas de tipo "emocional", 

Se hci ~eportado que las lesiones del NC producen 

conduct:is de perdida de afecto, falta de interés hacia el me

dio amb1E-nte- un aum.;nto en la tolerancia a la frustración, -

etc .. 

-- .·--.·..::...:-.=::.: -==: 
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Por otra parte, al estimular eléctricamente el NC -
de anímales agresivos, se han producido conductas de "docili

dad" y de "pasividad" de los ss. 
nr. DATOS HISTOQUIMICOS DEL NUCLEO CAUDADO, 

1, Acet.Hcolina (AC}. En el NC existen grandes ca!!_ 
tidades de AC, de colinacetilasa y de acetilcolínesterasa, 

Se ha encontrado que la estimulación eléctrica de -

este nucleo y de ciertas áreas corticales, así como la estim.!;! 
lación sensorial periférica produce un aumento de la·libera-
ci6n de AC en el NC, Estos resultados sugieren la existencia 

de procesos s1nápticos colinergicos. 

La aplicacibn iontofor~tica de AC en algunas neuro-
nas del NC p4oduce la facilitaci5n de algunas de ellas y la -

inhibición de otras, Ambos efectos pueden ser bloqueados por 

la aplicación iontoforética de atropina. Aparentemente exis

te una distribuci6n topográfica diferente de las neuronas que 
son excitadas por la AC, de las que son inhibidas por la mis

ma substanciaº 
2, Dopamina., El NC es una de las estructuras cere

brales que tiene la más alta concentraci6n de dopamina, Se -
supone que existen fibras "dopamínicas" que se originan en la 

substancia nigra y que terminan en el cuerpo estriado, ya que 
al lesionar la substancia nigra se encontr6 una disminución 

en el nivel de dopamina en el cuerpo estriado. 
Se ha postulado que en el NC la dopamina pueda ac-

tuar como mediador sinaptico inhibitorio porque la aplicación 
iontoforética de esta substancia produce principalmente una -

depresión en l.a descarga neuronal. 
Adrenalina y Noradrenalina. Existen datos que -

demuestran que la adrenalina produce la inhibición de varias_ 

respuestas refleJas. En estudios conductuales se ha descrito 

que la apl1cacidn tópica de adrenalina en el NC produce un a~ 

mento en ló.S respuestas de inhibici6n motora condicionada de_ 

1.os Ss. También se ha encontrado que la aplicaci6n tópica de 

noradrenolina en el NC produce una tendencia a disminuir las 

respuest.as c::mdicionadas que implican la facilitación de una 
~espuesta motora 
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Las concentraciones de éstas substancias en el NC -

son extremadamente bajas. Existe una relacidn de 6:1 entre -

la cantidad de nor:adrenalina y la de adrenalina .. 

4, Acido gama amino-butírico (GABA), Se ha postul~ 

do que el GABA es un transmisor inhibidor en la singpsis neu

romuscular del ccocil; otros investigadores lo han propuesto_ 

corno un agente inhibidor a nivel del SNC. 

En el NC de ratas se ha encontrado una concentra- -

ción de GABA de 0.031 mg/g de tejido. 

5. Serotonina. Las concentraciones de esta substan 

cia en el NC en diferentes especies son las siguientes: en p~ 

rros y gatos: 0.72 + 2 )lg/g; en humanos: 0.27 p.g/g, 

IV. PART!CIPACION DEL NUCLEO CAUDADO EN LOS 

PROCESOS RESPONSABLES DEL APRENDIZAJE. 

Existen reportes experimentales que sugieren la pa~ 

ticipaci6n del NC en la adquisici6n y en el mantenimiento de 

cierto tipo de respuestas condicionadas. 

Se ha encontrado que las lesiones del NC producen -

un déficit muy marcado (temporal o permanente) en los si

guientes tipos de condicionamiento: de respuestas retardadas, 

de prevención, de esquema de razón, de alternaci6n espacial, 

de inhibición de respuestas condicionadas, etc 

También se ha. encontrado una alta correlación entre 

la ap.;¡rici6n,. mantenimiento y desparición de un potencial en_ 

el NC,con características bien definida~ con las etapas de 

quisicion, mantenimiento y extinción respectivamente de una -

respuesta condicionada instrumental, 

V,, CONCEPTOS FUNDAMENTALES PARA EL PRESENTE TRABAJO, 

l. Definición de aprendizaje. El aprendizaje repr~ 

senta los procesos duraderos que permiten a un sujeto modifi

car la forma de reaccionar a las sucesivas aplicaciones del -

mismo estímulo, lo que depende d::o una propiedad fundamental -

del Si{C, ia ['L:1slicidad 
El aprendizaje puede ser subdividido en "activo" y~ 

"pasivo". En la primera categoría se incluyen: la impronta, 
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la habituación y el condicionamiento clási o. Dentro de la -

segunda se .in-:: luyen: el condicionamiento i strumental 1 el 

aprend1 zaje. por e.ns ayo y error y el razona iento. 

Para los fines de este trabajo sc1lamente se hace 

menc16n. de les dos tipos de condicionamien :o, el clasico y el 

instcl.lme.n t.al .. 

En la primera etapa del condicioramiento de los Ss 

de experiment.acidn se empleó la técnica de condicionamiento -

clásico ya que. se le presentaba un estímulo condicionante 

íEC) que consist.ia en cuatro destellos lum:~nosos e inmediata-· 

mente después un esi:.imulo incondicional (E::) (leche). Debido 

al estado motivacional de los animales, su respuesta incondi

cionada (RI i era la de beber la leche, De:> pues de un cierto 

ntíme:i:o de estas asociaciones, ante el EC l•)S Ss se aproxima-

han al bebedero l res pues ta condicionada, R':) ., 

En la segunda etapa, consecuti va:nente a la aplica· .. 

c16n del EC los Ss tení.an que caminar desd-0! una plataforma 

hasta el bebe.clero y después regresar a la ?lataforma Esta -

r·espuestó:i condicionada instrumental se con ideraba como un 

acierto, 

Est.e t.rabaJo esta mas relacionad:i con los mecan1s-

mos responsables del aprendi.zaje de condicionamiento 1nstru-·

ment-J.l. ya gGe el mane30 de l,:;s vari.ables 1ndependi.enles se -· 

re.ali2ó una vez que los Ss habían alcanzado el criterio de es 

te tipo de aprend1zaJe 

2 Mou vacion. Un motivo puede definirse como algo 

que inc1 ta al 0rgo.ni.smo a la acción o que mantiene o da di:cec 

ción d la accJ6n una vez que el organismo ha sido excitado. 

Yd que los estados mot1vacionales pueden, en un mo

mento Jc:d·:i .üte:·c;i: el proceso de aprendizaje, se trató de 

mantener constante el factor mot1vaciona_l hambre de los Ss 

dándoles una cantidad fiJa de alimento durante las sesiones -

experimentales y despu~s de las .mismas, de tal manera que ap~ 

rent.emente e:;te factor varió muy poco pare. cada gáto. 

3. Control de otras variables. Se trató que el ma

yür numero dE. 'furia.bles se mantuviera conó;tante; entre las 

que se c:ontrol.1rnn mas rigurosamente se encuentran las si

guientes; L +;.empercitura, la iluminación, el ruido ambiental 



la 
po entre cada 

timulacil'.\n;, 

L. Hl.potesis de trabajo. Tomando en cuenta que el_ 

NC interviene en ciertos procesos de aprendizaje; que a mu-

chos niveles del SNC dlgunas catecolaminas parecen tener efec 

tos opuestos a las Slbstancias de tipo coLrnergico; que aparer,:: 

temente. alguncts catecolaminas intervie11en en forma importánte, 

a nivel del NC, en procesos de aprendizaje que involucran 

inhibi.ci.On de una respuesta motora, sin alterar las res pues·-· 

ti!S de "fac1litacJ.on" motora, que la aplicaci.ón iontoforetica 

de acet:!.lcolina en el NC produce la excitación de ciertos gr~ 

pos neuronales y que la atropina bloquea este efecto; que 

estimul.ación. S>?.nsor.ial produce la liberación de acetilcol.lna_ 

en el NC, se p0st.ula en este trabajo que la integración o la 

asociar:.1.on de l:i que depende la manifestación de la RC se rea 

l1ce en el NC y que. la activacion de estas neuronas se efec- ~ 

tlle por mediv dE: un mecanismo colinérgico.. Una forma de com" 

p1;()bar. este es mediante el empleo de agentes bloqueadores de. __ 

la act1v1J~d neui~nal o da la transmisión sin!ptica. El KCl 

y aneste.si•:cs locales pci.ra primer caso, y la atropina para 

el segcmdo .. 

"La aplicacion tópica de KCl o de atro-

p.ina en ld. cabeza del. NC provocará una disminución en el mime 

ro de respuestas condicionadas correctas de los sujetos que -

han alcanzado el cri te.do de aprendizaje" . 

2. Mate.u. al y mt'.~ todc Los experimentos se re ali za·· 

'"n en gat.os ,-:;uyc entrenamiento se llevó a cabo en una cámara 

son0amon.1gua.d<> con un pasillo el cual, en uno de sus extre-

m0;;:. tiene uno. pl -~.ta forma y en el otro un bebedero. 

L.:i respuesta ccndicíonada consistí.a en que consecu

t i V::tmrm.te ~ l" ..ipl ic'icion del- EC el animal saliera de la p 

Litcrma í.l2g.;Jú a.i. bebecleto e i.ng1r1era leche y regresara a 

su punto de ~~tt1da Toda esta secuencia torrna la respues 

.;:.;nd1·_·1::11;\d ir..s~ruw•Jnt<tl. Cuse. sesion experimental estaba -

consttt~fda f~L ttes series, de 15 asociaciones cada una 
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La latencia de las' Re (tiempo que transcurría entre 

la aplicaci6n del EC y el momento en que los sujetos llegaban 

al bebedero) se cuantific6 empleando dos fotoceldas colocadas 

bajo el piso del pasillo y conectadas a un sistema de regis-

tro poligrafico. 

Cuando los Ss alcanzaban el criterio de condiciona

miento (90% o m~s de aciertos durante cuatro sesiones consecu 

tivas) se les implantaron cánulas de acero inoxidable en am-

bos NC o en alguna otra estructura "control". 

En todas las inyecciones aplicadas siempre se utili 

zó un volumen constante de O. 005 ml. Las substancias emplea

das fueron: sulfato de atropina, KCl 3 molar, novocafna al 

10% y solución salina isotónica. Además se realizaron simula 

eros de microinyecciones que consistieron en hacer todas las_ 

manipulaciones requeridas para inyectar las substancias pero_ 

sin inyectar ninguna. 

3. Resultados. El promedio de sesiones necesarias_ 

para que los Ss adquirieran el criterio de condicionamiento -

fue de 19 con una desviación estándar de 3.56. 

La latencia de las respuestas fué muy constante pa

ra cada sujeto, en cada una de las series. En promedio, la -

latencia en la la. serie fué de 2.50 seg; en la 2a. fue de 

1.70 y en la 3d. de 3.02 seg. 

En 5 Ss, en 26 ocasiones, al terminar la la. serie 

se les in:y ectaron 80 ug r. de atropina en ambos núcleos cauda

dos" En la 2a. serie disminuyó el número de respuestas cond~ 

cionadas correc~as; lo mismo ocurri6 en la 3a. serie (P <.. 
0.005). También se encontraron diferencias altamente signif~ 

cativas en el aumento de la latencia de la RC. Comparando el 

promedio de la latencia de la RC entre las tres series de se

siones controles con el promedio de la latencia de las sesio

nes experimentales, se encontraron diferencias significativas 

entre las segundas series (P < 0.005) y entre las terceras se 

ries (P < 0.025) Corno era de esperarse no se encontraron di 

ferencias entre las primeras series. 

Las secciones histológicas mostraron que las cAnu-

las se encontcaban en la cabeza del NC. 

En tres Ss se aplicaron en sesiones diferentes do--
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sis crecientes de atropina en ambos ventrículos laterales (10, 

20, 40, 50 y 80 pgr.), Después de las inyecciones no se obt~ 

vueron cambios en la RC, Los cortes histol6gicos mostraron -
que las c~nulas se encontraban en los ventrículos laterales. 

Al igual que la atropina, la aplicación de KCl 3 mo 
lar produjo una disminución altamente significativa en el nú

mero de RC (P < O • O e 5) , 
En una ocasión en la que se aplicó novocaína al 10% 

en ambos NC también se encontró una disminución franca en el 
número de RC correctas. 

Se hicieron pruebas para determinar si la aplica- -
ción de estas tres substancias (atropina, KCl y novocaína) al 
teraban en alguna forma apreciable el estado motivacional 

(hambre) de los sujetos o sus reacciones motoras "volunta
rias" o reflejas, habiéndose obtenido resultados negativos en 

todos los casos, As! tambi§n, los simulacros de inyección y 
la aplicación de solución salina no produjeron cambios en la 

conducta de los sujetos. 
4. Interpretación de los resultados. El estableci

miento de una respuesta condicionada depende de la asociación 
de la información producida por el EC y el EI, En el condi-

cionamiento instrumental tambi~n depende de la información 
que resulta de la "operaciÓJ:l¡11 realizada por el sujeto, 

Una area cerebral que parece ser la indicada para -

que funcione como "centro integrador" o cuando menos como - -

"centro efector" en el tipo de aprendizaje estudiado en este_ 
trabajo es el nucleo caudado, ya que el bloqueo funcional de_ 

su act~vidad por la aplicación tópica de KCl o de novocaína -
al 10% redujeron o abolieron la RC, 

Las estructuras integradoras o de asociación deben_ 
tener proyecciones sensoriales espec1ficas o inespecíficas, -

Tomando este criterio, el NC puede considerarse como una de -
ellas, ya que varias vías sensoriales se proyectan en ~1-

Podr!a postularse que la activación de la via vi- -
sual, en la situación experimental desarrollada, produce a su 

vez la activación de ciertos grupos neuronales del NC, respo~ 

sables a su vez de la RC. Es posible que esta activación pu

diera ser colinérgica pues se sabe que la activación de va- -
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rias v1'as aferentes producen un aumento en la liberaci6n de -

acetilcollna del NC.. Además ciertas neuronas del NC son fac.:!:_ 

litadds por i~ aplicación iontoforética de AC; sin embargo, -

ot.co grupo de ne.uronas se inhibe por la aplicaci6n de la mis

ma substancia. ~nbos efectos fueron bloqueados por la aplice 
ción. de at.i.oplna. 

Un grupo de neuronas del NC activadas por v!a vi- -
sual, posJ.blemente por intermedio de un mecanismo colint§rgico, 

serian las responsables de desencadenar la RC. Los resulta-
dos obter.idos pe.rmiten aceptar la hip6tesis pos tu lada, ya que 

la apl1cac1on tópica del sulfato de atropina en el NC produjo 

una disminuc:J.dn estadísticamente significativa en el numero • 

de respuest.itS cor.dicionadas correctas. 

Puede concluirse que la atropina aplicada en el NC_ 

bloqueó específicamente el o los mecanismos responsables de -

la ini::egracibn o de la manifestacidn de la RC. 

Síntesis de datos experimentales obtenidos en 

laboratorio: relacionados con los efectos de la aplicaci6n de 
d1fei:entes substancias químicas en el NC y postulación de una 

hipotesl.s que los explique. Se encontr6 que la aplicación de 

adrenall na en e! NC produjo un aumento en el número de acier

tos de un.~ .r:e.spues tct condicionada que implicaba la inhibición 

de la act1;1dad motora lICl de los sujetos, sin alterar en 

forma impor ti:!t: te las respuestas de facilitación motora (RCJ, 

Se t:s.ta observando que la microinyección de noradr~. 
Udllna en ::.__,, :;;:,beza del NC, con dosis comparativamente mayo-

res que de <'11Lenalina. tiende a producir una disminuci6n en ~. 

el numero ·::e f<.C ::::;,.erectas" 

l..;, ,·onclusión derivada de la parte experimental de_ 

esta tesis es gue un mecanismo colinérgico participa en la 

tegcación ~, ci.;and;:; menos en la manifestaci6n de la RC. 

Est .. s dé.tos nos permiten postular lo siguiente: 

i. E l. EC .:destellos) que desencadenan la RC activa 

i:f;; á. ciertCJE ·:¡n1pos neuronales del NC por medio de la libera 

ci6n de AC La ac:tivaci6n de estos grupos tendría como resul 
tddO la rniin1 res t,1'~' jn conductual de la RC. 

Z El EC que producía la inhibición condicionada -

("clicks" ósoc1ados con destellos) fue potenciado al agregar_ 
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adrenalina y mas aun al inyectar noradrenalina. Entonces se_ 

postula que la IC de alguna manera se relaciona con la produ~ 

ci6n o liberación de substancias del tipo de las catecolami-

nas, y estas producirían la inhibición pre o postsináptica -
de algunas neuronas del NC. 

Integrando estos dos conceptos puede ser postulado_ 
el siguiente esquema funcional: 

VIA VISUAL 

VIA AUDITIVA 

AC (facilitación) 

Adrenalina o 
,__~~~~~~~-1noradrenalina 

(inhibj.ci6n) 

RC 

(las partes punteadas dejan libre la posibilidad de que part~ 

cipen otras estructuras cerebrales que en la actualidad no p~ 

demos ni siguiera inferir). 

Con los datos experimentales presentados y de acue! 

do con la hipótesis representada esquemáticamente en la f igu

ra anterior, podrta esperarse que ante la aplicación de dosis 

crecientes de atropina en el NC se produciría un aumento de -

la latencia de las respuestas de los sujetos ante el EC, in-
clusive hasta llegar al punto en que no se manifestaran las -

RC. Los mismos resultados pueden esperarse ante la aplica- -

ción en esa misma estructura de dosis crecientes de adrenali

na o de noradrenalina. Estos posibles resultados apoyarían -
firmemente la hipótesis de que la acetilcolina interviene en_ 

forma determinante en la manifestación de la RC, y que subs-

tancias del tipo de las catecolaminas producen la inhibición_ 

de los grupos neuronales en el NC, responsables de dicha mani 

festación conductual, 
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El aprendizaje comprende un capítulo muy importante 

dentro del campo de la Psicología, 

Hasta la fecha han sido múltiples las aproximacio···

nes que se han seguido para abordar este tema; sin embargo. 

para llegar a conclusiones válidas y objetivas de lo que es · 

el aprendizaje y de los procesos fundamentales po.c medio de -

los cuales se lleva a cabo, es necesario seguir una metodolc .. 

gfa científica rigurosa utilizando el metodo expe.cimentai.., E~ 

te permite, de acuerdo con el diseño experimental ap:z:opi.ado .. 

controlar las variables que se estudian y conocer hast~ que 

punto los resultados obtenidos con determinadas manipulac10-

nes son v~lidos, 

En el presente trabajo, utilizando el metodo expe.r.:!:, 

mental, trate de determinar si una estructura de.i s .N e el 

ndcleo caudado (NC) , interviene en la manifestación de un ti

po particular de aprendizaje.. Ademas. probé la part.Lcipación 

de sustancias químicas que pueden intervenir en la manifesca· 

ci6n de este aprendizaje, las que pudieran llegar a conside-

rarse como transmisores sinápticos, 

Este trabajo se completa con una .revisión de los es 

tudios acerca del NC realizados por diferentes autores; desde 

los datos anat6micos como son su localización. su estructura 

sus conexiones con otras estructuras nerviosas; su participa· 

cion en ciertas funciones, hasta la discusi0n de las h-Lpote -

sis que aqui: se plantean. 

Se seleccionó el nücleo caudado principalmente. PºE 
que en los últimos años ha aparecido una gran cantidad de tra 

bajos que indican su participación en el establecimiento de 

respuestas condicionadas, seguidas de trabajos que ponen en -

duda lo anterior. Sin embargo, basta revisar sus .celaciones 

anatómicas con otras porciones del sistema eferente, con las 

sistemas aferentes específicos e inespec!ficos y con estructu 

ras del sistema limbico para poder postular que seguramente .. 

interviene en funciones más complejas y no unicamente en ias 

funciones motoras como se ha propuesto anteriormen~~ 

El núcleo caudado probablemente interviene en los -

procesos de .regulación y de elaboración de la :i.nformaci.:;n sen 

serial, y por lo tanto también puede participar en .LOS pro.::e-
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sos de regulación y de elaboraci6n de la información senso- -· 

rial, y por lo tanto también puede participar en los procesos 

responsables del aprendizaje .. 

Desde lueqo,. en la litera tura mundial ya exis"Cen r~. 

portes de investigaciones que demuestran la participación dei 

NC en el aprend1zaJe1 con este trabajo aparentemente se avan

za un poco más en el conocimiento acerca de en qu~ tipo de 

aprendizaje participa y en qu~ forma lo hace y por lo tanto -

lo considero como mi modesta contribución al campo de l.a Psi· 

cofis1ologia, esperando la benevolencia del jurado exminador 

a mis pretensiones. 



CAPITULO II 

DATOS MORFOLOGICOS Y FUNCIONALES DEL NUCLEO CAUDADO 



l.. LOCALIZACION DEL.NUCLEO CAUDADO 

·El NC (nucleus caudatus) es una masa elongada de ma 

teria gris curvada sobre s! misma comb una herradura. 

A lo largo de toda su extensi6n está en relaci6n 

con el ventrículo lateral del que forma el piso y la pared la 

teral. Su extremidad dorsal, abultada o cabeza, tiene la foE 

ma de pera y se dirige hacia el cuerno anterior del ventrícu

lo lateral. El resto del núcleo se prolonga en una cola lar

ga delgada y muy arqueada. En el piso de la parte central 

del ventrículo, la cabeza se adelgaza gradualmente en sentido 

posterior dirigiéndose lateralmente, se curva en direcci6n 

ventral y luego hacia adelante para terminar en los núcleos -

amigdalinasº 

La cabeza del NC se continúa directamente con la 

substancia perforada anterior y en la parte ventral de la ra

ma anterior de la cápsula interna se funde con el núcleo len

tiforme (Ranson y Clark, 1964). 

2. CITOARQUITECTURA 

Lo más notable del NC es su homogeneidad; las neur~ 

nas se encuentran esparcidas en todo el núcleo sin presentar_ 

agrupaciones especiales. Todas las porciones del núcleo tie

nen los mismos rasgos generales. Los estudios con microsco

pía electr6nica no han demostrado una diferencia aparente en_ 

el sitio de terminaci6n de las diferentes fibras aferentes al 

NC (Kemp, 1968a). 

Las neuronas del NC pueden dividirse en dos tipos,_ 

unas con prolongaciones dendríticas de aproximadamente 250).l -

de largo (Kemp, 1968b), cuyo tallo principal se ramifica y se 

cubre densamente de espinas. (Las espinas son pequeños abul-

tamientos que se encuentran en las prolongaciones dendríticas 

de algunas neuronas en las cuales se establecen contactos si

nápticos. Parece ser que el número de éstas espinas pueden -

aumentar conforme aumenta la actividad de la neurona. Quiz&s 

todas las sinápsis que se realizan en las espinas sean de ca

rácter facilitador. Eccles, 1965). Su axón, que puede o nó 

salir del c.:impo dentrftico tiene muchas colaterales finas, ra 



mificadas y varicosas que se distribuyen abundamentemente cer 

ca del sorna del que se originan y se aproximan a las dendri-·· 

tas y a los cuerpos celulares de las neuronas vecinas .. 

En el otro tipo de neuronasi el campo dendrítico es 

oval y no parecen tener espinas" Ademas; su axdn es largo y 
solo posee algunas colaterales y varicosi.dades más grandes 

que las del axón de la neurona del primer t.i.po .. 

Las neuronas de mayor volumen son fusifor:mes .. con .. 

grandes dendritas que forman un campo elongado y en las que 

no existen o cuando mucho hay un~s cuantas espi.nas La long~ 

tud del ax6n es mayor que el á.rea cubierta por las p.tolonga~ 

cienes dendríticas y tiene un número variable de colai:.eLaies, 

las cuales se inician cerca del ori.gen del axón, y ademas pr~. 

senta muchas varícosidades. 
El tipo de neurona menos comün en el nuclGo caudado 

son las de pequeño volumen y parecen ser del tipo descr:it.o 

por Cajal como "cellule neurogliforme"" (Kemp,. 1968b) Tam-... 
bíen pueden observarse olígodendrocitos y menos fecuentement.e 

astrocitos, que siguen el controno de las neuronas. 
Los axones que se encuentran en el NC son del tipo 

amiel!nico y mielinico. El diametro de las fibras miel inicas 

en la cabeza del NC varía entre 0.3 y 1.6 p, Estos axones se 

encuent.can aisládos o en pequeños grupos .. 
En el NC se han descrito escasas s1.napsis axosomát~ 

cas; por el contrario se pueden observar muchas s1náps1s axo· 

dendriti.cas, mientras que aparentemente no existen axoaxon1-

cas 
Las fibras aferentes del NC son mieuni.cas de muy-

pequeño diámetro (0.6 _u, incluyendo la mielina) 

Pappas, 1968)º 

1,Adinolfi y 

3. CONSIDERACIONES FUNCIONALES RELACIONADAS CON 
LA CITOARQUITECTURA. 

El hecho de que la mayoría de las neuconas del NC ~· 

sean pequeñas y de mediano tamaño con su axón corto sugiere 

una organízac1dn funcional basada en cadenas cortas, de ele··' 

mentos intrínsecos asociados sinápticamente (Adinolfi y -
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Pappas 1 1968). 

Como se describió anteriormente, la mayor!a de las_ 

sinapsis en el NC son axodendritas, las cuales desde el punto 

de vista funcional parecen ser excitadoras: en cambio las ax~ 

somáticas, no muy numerosas, parecen ser inhibidoras (Eccles, 
19641 Purpura, 1967). Estos conceptos morfol6g1cos del NC 

estan de acuerdo con los potenciales postsinápticos excitato· 

rios de larga duración producidos por la estimulacitin eléctr~ 
ca de los ndcleos intralaminares y de la linea media del tala 
mo descritos por Purpura y Malliani (1967) ,, 

El hecho de que puedan obtenerse pocos potenciales._ 

postsinapticos inhibitorios también está de acuerdo con el p~ 
queño na.mero de sinapsis axosomát1cas, 

Frigyesi y Pupura (1964) descnbieron un potencial __ 

provocado en el núcleo ventrolateral talámico por la estimula 

ción el~ctrica del NC, el cual se presentaba después de una -

latencia considerable. Esto puede explicarse por el pqeueño_ 

di~netro (0.6p) de las fibras eferentes del caudado. Quizás 

estas fibras sean semejantes a la~ fibras autcn6micas y senso 

riales del tico C. 

4 • CONEXIONES AFEm:NTES DEL NC. 

Para una mejor comprens~6n de la importancia funci~ 
nal del NC es necesario conocer sus relaciones anatómicas con 

otras estructuras del S.N.C. 

Hasta ahora se han descrito múltiples conexiones 

aferentes y eferentes del NC, aunque no todos los i.nvestigad9 

res que las han estudiado han podido cori:oborar algunas de 
ellas., Aquí se presentan las que parecen tene.r: una ex1.sten- -· 
cia más comprobada., 

A. De la corteza cerebral. 

En los primates, la mitad de los axones de la corte 

za que van al cuerpo estriado se originan en la corLeza fron

tal y una quinta parte en el érea 4 (Mettlcr. 1943); 

1) De la corteza prefrontal {porción dorsal del sul 

cus principalis), a la porción dorso rostral de .ta cabeza del 

NC ipsjlateral. Estudio hecho en monos poc Johnson Hosvold 
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y Mishkin en 1968. 

2) Del sulcus principalis llegan fibras a la parte_ 

dorsolateral de la porci6n rostral de la cabeza del NC contra 

lateral (id,)" 

3) Del área orbotaria lateral (-::onvexidad p.refron-~ 

tal inferior) a la porción lateral de la cabeza del NC contra 

lateral (id.)" 

4) De la circunvolución orbitaria media y del á.rea_ 

orbi.tari.a medial al aspecto ventrolateral de la cabeza del NC 

ipsilateral (Id.). 

51 De la corteza sensitivo-motora y de la corteza -

orbitofrontal a casi toda la cabeza del NC ipsilat.eral.. Est~ 

dio hecho en gatos, (Webster, 1965 l . 

6) De la corteza precruciate llegan muy pocas fi- -

bras a la región anterodorsal del NC contralateral (Id.). 

7) De la circunvolución orbitaria posterior al NC, 

Estudio realizado en monos. (Wall, Glees y Ful~on. 1951). 

8) De la corteza dorsolateral al NC (Igarsi, 1940). 

9) De la cricunvolución del cfngulo (aras 32 y 25, 

24 y 29) al nucleo caudado; estudio efectuado en ratas por 

Nauta en 1953, 

10) Del lóbulo temporal (región temporal inferior y_ 

circunvolucidn temporal media) a la cola del NC. Estudios 

efecluadcs en Macaca mulatta. (Whitlock y Nauta, 1956). 

B. De los nucleos tallmicos. 

1) Del nticleo dorsomedial a la cabeza del NC ipsil! 

teral (Johnson, 1961). 

2) Del núcleo centro mediano a la cabeza del NC ip-· 

silateraL (Id.). 

3¡ Del nucleo centralis medialis (porciones dorsal 

y anterior del sistema intralaminar a la cabeza de.l NC; nú- ··· 

cleos de la línea media, ventrales a las nucleos anteromedia

les, a ia pdrte ventral y anterior del NC, Estudio realizado 

en conejos por Droogleever-Frotuyn y Stefens en 1951. 

Otros autores que han reportado vias aferentes al -

NC desde el nú.cleo centralis medialis son: Powell y Cowan, en 

ratáS,, en 1954; Nauta y Whitlo:::k. en gato 1954; Powell y Co 

wan <=n mono. en 1956, 

- - - - - -~ -
--~------ ---- -. - - ---- ------- ·- - ----- ·- -
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4i · oel.riac1eo· pélracentral)s c(J,/Nc' (stefens··~······· btoóg1~ · 
ever-'·Frotyun. 1953, .en .. co~ejotY 

· ·.5) DeLntlC:leo ce~traÜ~ l~t~iaJ.1s':~{Nctc6wan y 

Powell, el'lc6nejo; 1955}. 

c. Del putamen y del globus pallidum .. 

En forma sorprendente no existen reportes que afir

men la existencia de fibras que vayan de estas estructuras al 

NC. 

D .. Del hipota:lamo. 

•rampoco hay evidencias de conexiones directas del ·

hipotálamo al NC. 

E. De la substancia nigra. 

De la parte medial de la zona reticulata de la subs 

tancia nigra al NC (Mettler, 1945a. Estudio en monos),, Sin 

embargo: este dato est~ todavía en discusión. 

F. Del subtálarno. 
No hay evidencias de conexiones de esta zona al NC .. 

G. Del tegn~nto mesencefálico. 

Existen datos de conexiones del tegrnento mesencetn

lico al cuerpo estriado (Nauta y Kuypers .. 1958),, En cambio no 

hay evidencia de conexiones aferentes de porciones inferiores 

del mesencéfalo. 

5 .. CONEXIONES EFEREN'l'ES DEI, NC. 

A .. Al putamen y al globus pallidurn. 

l) De la cabeza del NC al segmento medial del glo-

bus pal11dum (Johnson, 1961) .. 

2) Del <írea lateral del NC al segmento lateral del 

globus pallidum (Szabo, 1962). 

3) Del área medial del NC al segmento medial del 

globus pallidum ( Id.). 
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B. A la córteza .. ce:í:ebral. 

D~ manera interesante no hay evidencias de conexio

nes directasdelNC a lacorteza., 

c .. Al tti.lamo. 

l) A los nllcleos anteriores (Dejer:ine J .. et Mme, 

1901¡ Denny-Brown 1962). 

2) A la pat·te magnocelular del n11cleo rnediodorsalis 

(Showers 1 1958) .. 

3) A los ndcleos intralaminares (.Schulman y Auer, -

195 7)" 

4) Al nücleo pa.t:afasciculacis··centro mediano (Schu.! 

man y Auer, 1957; Showers 1958) .. 

5) A los núcleos ventrales talamicos (Denny-Brown,-

1962). 

D .. Al hipot.:ilamo .. 

ll A la substancia innominada de Reichert (Roussy 

et Mosinger, 19 34) . 

21 A la .región infundibulo-tube.ral. \Lhermite et 

Trelles. 1932), 

3) A la pa.rs tube.ralis y a la región paraventricu-

lat h1polalfunic" relees 1944). 

4) Al área h1potalárn1ca l~te.ral 'Knock. 1965) 

E .. A la substancia nigra. 

Llegan fibras del NC a la zona reticulada de la mis 

ma. lVone1da 1960; Johnson, 1961; Naut=i y Mehle.r 1961; -

Szabo. 19621, 

F. Al subtalamo .. 

11 Al ansa lenticularis (Mahaim. 1893; Holmes 

t901 L902; Economo. 1918: Mettler, 1945a; Denny-Brown 1962) 

2) Al fasclculo lenticulc.tris o campo H2 de Forel 

IPap~z y Atonson 1914) 

G, Al lcgment~ mesencetál1co 

l : Al nuclco de la comisura posterior y al nUcleo -



.. ··.. . 

de Darkschewitsch (Bickel, 1922). 

2) Al nucleps me13.el1cep~:~J.i• Y<O: 'cen~_rós ·intersticia-· 
les (Papez y Ár~ns~n, 19,34). . .. . .. . . -,r\ 

Al centro del c~l!culO ~up:rÍor c'l'~1~i~~ Von 1 . l8 86, 
estudio hecho en humanos). 

H. A las porciones inferiores del tallo cerebral.. 

A la oliva inferior: de todas las regiones del NC a 

la parte rostral de la oliva accesoria media y a la "lamella" 

dorsal de la oliva principal. Estudio hecho en gatos por 

Walberg (1956)" 

Como conclusi6n podemos decir que la principal fue!! 
te de fibras al cuerpo estriado son los nacleos íntralamina-· 

res del talamo.. Otras fibras aferentes al cuerpo estriado n~ 
cenen la corteza cerebral y en el mesencefalo, principalmen

te en la substancia nigra. 

El cuerpo estriado manda fibras a los nücleos ven·
tral anterior y lateral 1 y posiblemente el centromediano del_ 

tálamo¡ también tiene proyecciones hacia el hipot~lamo, el n~ 

ele.o subtalamlco, la zona incerta, la substancia nigra, el n~ 

cleo rojo, el tegmento mesencetálico y a la oliva inferior. 

6 º EL NUCI,EO CAUDADO COMO PARTE DEL SISTEMA 

EXTRAPIRAMlDAL. 

Tanto la realización como la coocdinaci6n de los mo 

vimientos en los mamíferos superiores depende de la particíp~ 

ci6n del sistema extrapiramidal y del piramidaL El sistema 
extrapiramidal está formado por un conJunto de neuronas y sus 
prolongaciones distribuidas prácticamente en todo el cerebro~ 

Las princip~les estructuras que incluyen éste sistema son: 1) 

neuronas corticales (de las áreas 4, 6 .. 9 y 12 de Brodman); -

21 los ganglios basales; 3) los núcleos ventral anterior, ve~ 

trü lateral y medialis talámicosí 4) el nucleo subtalámico; 

5) estructuras mesencefállcas como el nucleo rOJO y la subs-

tancia nigra1 61 nucleos reticulares protuberanc1ales y bulba 
res y 7) el cerebelo (Jung y Hassler. 1960¡ º 

Los ganglios basales son nucleos situados en la po~ 



ción anter:i.or del dienc~falo dentro de los que se :i.ncluye el_ 

ndcleo caudado~ En animales inferiores como en la rata, el -

ntlcleocaudado y el putamen se encuentran unidos llamándose -

entonces striatum. 

La participación de los ganglios basales en la reg~ 

lación de los movimientos se pone de manifiesto en los cua- -

dros clínicos de hiperkinesia, akinesia, hipokinesia o de 

hipertonfa que casi siempre se acompañan de la lesi6n o lesio 

nes de alguna o varias de esas estructuras (Meyers, 1962). 

En forma más directa en los estudios experimentales realiza-

dos en animales, en los que se ha demostrado (Kennard, 1944) 

que la lesi6n del núcleo caudado, o del putalmen, o del glo-

bus pallidum combinadas con la lesión de la porción anterior_ 

de las áreas corticales, en el mono, produce defectos motores 

parecidos a los que se presentan en el hombre. 

Lidell y Phillips (1940) describen que en gatos, 

consecutivamente a lesiones unilaterales del NC y de la cort~ 

za cerebral rostral aparece una hipertonia flexora ipsilate-

ral, además de hipertonía extensora contralateral. Estos 

efectos se ponían claramente de manifiesto cuando los sujetos 

eran levantados del piso. Mettler (1945a) produjo, en monos 

hiperactivos, lesiones bilaterales del NC y de la corteza ce

rebral rostral al área 4. Los resultados que reportó fueron 

de un aumento en la hiperkinesia ambulatoria y de una tenden

cia aumentada a trepar. 

Por otro lado, la estimulaci6n eléctrica del NC pr!?. 

duce rotación contralateral de la cabeza y desplazamiento del 

cuerpo del animal en forma de círculo (Buchwald y Erwin, 1957; 

Schreiner 1958; Stevcns, Kim y Me Lean, 1961)" 

También se ha reportado que la estimulaci6n eléctrf_ 

ca del NC, además de la rotación contralateral de la cabeza, 

produce flexión de las extremidades contralaterales ( Forman y 

Ward, 1957 J .. 

Además de los movimientos producidos por la estimu

laci6n eldctrica del NC existen reportes en los que se demues 

tra que efectos similares han sido obtenidos por la aplica- -

cil'.ín tópica en el NC de substancias químicas" Por ejemplo, -

White y llimwich (1957), al inyectar en el núcleo caudado, de 
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conejos di.isopropilfluorofosfato, observaron·que'lOsanimales ,, . ·- . . ',' - ,. - ' .. 

caminaban describiendo círculos en sentido opúesto'al del si-

tio de la inyección. Ellos también estimularon selectivamen

te el NC encontrando resultados similares a los de la inyec-

cidn de la substancia antes mencionada. 

Que la participaci6n del NC en la regulaci6n de mo

vimientos es mas compleja, se pone de manifiesto en la serie 

de trabajos de Ritcher y Hines (1938)¡ Mettler (1945a); Ros-

vold y Delgado (1956); Davis (1958); Dean y Davis (1959) y 

Thompson (1959), que describen que consecutivamente a su le-

sión hay exageración de la actividad motora, lo que sugiere -

que eL NC ejerce tambi~n influencias inhibidoras y no s6lo fa 

cilitadoras sobre la actividad motora. 

Además. Mettler, Addes, Lippman y Culler (1939); 

Shreiner (1958); y Laursen (1962b) describen que la estimula

ci6n el~ctrica del NC produce la inhibici6n de una respuesta_ 

motora condicionada. 

Estos resultados no han permitido establecer concl~ 

sienes definitivas debido a que otros autores, por ejemplo 

Wang y Akert 1.1962), Kennard (1944), y Wilson ( 1914), Rioch y 

Brenner (1938), describen que las lesiones del cuerpo estria

do tienen muy poco efecto aparente, si es que alguno, sobre -

la conducta motora general de los animales de experimentaci6n. 

Ruch (1966) menciona, 11
• (I\ los ganglios basales 

de alguna manera modulan la actividad de las áreas motoras 

primarias ya sea por la acción directa sobre ellas o por co~ 

vergencia en niveles inferiores, y III) que las áreas motoras 

anteriores y los ganglios basales actdan sin~rgica, pero ind! 

pendíentemente, para modular las descargas del área motora 

primdr:ia". 

7.. DA'rOS QUE INDICAN QUE EL NC PUEDE CONSIDERARSE 

COMO PARTE DEL SISTEMA POLISENSORIAL, 

A. El sistema polisensorial. 

Este sistema está constituido por el conjunto de es 

trncturas situadas en la porción medial del tallo cerebral y 

parte del diencéfalo. 

~-

---- -~ -- - --- -- -· - - -
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El nombre de sistema polisensorial se debe a que en 

dichas estructuras es posible registrar cambios eléctricos 

(potenciales provocados) por la aplicacidn de estímulos de di 

f eren.te.s modalidades sensoriales, propiocepti vas , a u di ti vas,_ 

visuales, olfatorias e inclusive simpáticas y vagales. 

Una de las principales partes de este sistema es la 

to.rmaci6n reticular,. la que está constituida por un conjunto_ 

de núcleos neuronales formados primordialmente por neuronas -

pequeñas y medianas con cilindroeje corto y ramificado, por_ 

lo que en. conjunto parece ser un retículo. La formación reti 

cular está rodeando a los núcleos sensoriales del tálamo y a 

otras estructuras como el ndcleo rojo, la substancia nigra y_ 

tambi~n forman parte de ella algunos núcleos hipotalámicos y 

mesencefalicos diferenciados que deben ser considerados como 

probables extensiones especializadas de la misma.. (Allen, 

1923; reportado por French, 1960), 

a) Funciones en las que participa. 

La formación reticular interviene en forma muy im-

portante en el control de muchas funciones viscerales tales -

como la respiración, la frecuencia cardíaca, el tono vasomo-

tor y la secresión gastrointestinal además de otras funciones 

como de la termorregulaci6n y el control neuroendócrino, 

Recientemente se han obtenido datos que permiten e~ 

tablecer que la formación reticular interviene en tres funcio 

n.es neurales mas generales: 

l. Se sabe que participa de manera fundamental en -

la reacción del despertar y en el mantenimiento de la vigilia, 

t~nto de necesidad como de elección. 

2. EJerce influencias facilitadoras o inhibidoras -

sobre las funciones motoras tanto fasicas como tónicas. 

3. También es capaz de modificar la recepci6n, la -

conducción y la integración de todas las señales sensoriales 

a tal g~3do que aparentemente las señales no rechazadas son -

•per~ibidas", mientras que otras muchas no ingresan al siste

m~ nervioso central (French, 1960). 

Otras conexiones que deben mencionarse en este tra

ba jo son lcts existentes entre la formacidn reticular y el ce-
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rebelo y los ganglios basales (French 0 1960) .. 

b) Potenciales Provocados .. 

"Se entiende por potencial provocado el cambio elé.9_ 

trice detectable en cualquier parte del cerebro en respuesta_ 
a la estimulaci6n deliberada de los receptores sensorialesr -

de un nervio sensorial, o de cualquier punto de la vía senso
rial. Sin embargo, mAs tarde se extendi6 esta definici6n pa

ra incluir cualquier cambio eléctrico relacionado con un estf 
mulo especifico aplicado en cualquier parte del S.N .. C. 

Los potenciales provocados difieren de los llamados 
cambios eléctricos espontanees en muchos aspectos, principal

mente los siguientes: ll Guardan una relacidn temporal preci
sa con el inicio del estímulo. Es decir, tienen un período -

de latencia definido, determinado por la distancia de conduc
ci6n entre el punto de estimulaci6n y el punto de registro, y 

la velocidad de conducciOn de los impulsos nerviososr el re-
tardo sinapti.co y el n1lmero de sinapsis involucradas. En un 

sistema dado la latencia es generalmente fija y consistente -
bajo condiciones experimentales similares.. 2) Tienen caracte 
rtsticas definidas de amplitud y forma de acuerdo con el sis
tema específico de que se trate. Lo cual es mli.s o menos pre

decible y reproducible bajo condiciones similares, 3) Comun

mente aparece en una ti.rea circunscrita del sistema nervioso -
central donde. el tejí.do activo esta: localizado, 

Por otro lado, para aceptar una respuesta como un -

potencial provocado se requiere el conocimiento de la existe~ 

cia de conexiones anatdmicas entre el sitio de. estimulaci6n y 

el punto de registro, aunque ésto no siempre se puede cumplir 

por falta de m~todos histolOgicos adecuados que permitan la -
iden tif icacibn de las conexiones ''funcionales" .. 

Los potenciales provocados por la estimulaciOn deli 

be.rada de los nervios sensoria~es se localizan claramente en_ 

algunas estructuras del sistema ·nervioso central, de tal mane 

ta que los potenciales provocados representan una herramienta 

muy atil para la investigaciOn de las proyecciones de las 
vtas sensoriales, tanto subcorticales, como corticales" -

IHSIANG-TUNG CHANG, 1959), 



el Potenciales Provocados en el NC,. 

El nt.1cleo caudado, descrito como parte del sistema_ 

motor, en' la subdivisi6n estrapiramidal (Jung y Hassler, 1960), 

parece tener otras conexiones anatomofuncionaies que permiten 

postular que. participe en otras funciones reguladoras que no_ 

se l.e reconocen en la actualidad.. Por ejemplo en la regula-·

cidn aferente,, Así, en el NC pueden registrarse potenciales_ 

pro~ocados por est!rnulos auditivos, visuales, olfatorios y s~ 
ma'.ti:.cos (Albe-Fessard, Oswaldo Cruz y Rocha-Miranda 1 1960a), 

Es mas, Albe·· l"essard et al (1960b) describió que al hacer re

gistros de unidades en el NC. una misma neurona respondía a -
los est!mulos visuales,, a los somáticos y a los auditivos, 

asi como tambi~n a la estimulación de la corteza cerebral; 

del ndcleo ~entromediano del t~lamo y de la formación reticu
lar. 

Tambi~n Laursen (1961) registró en preparaciones de 

"encéphale isolé" (secci6n del tallo cerebral a nivel. bulbo-

espinal}, y en otras usando cloralosa, potenciales en el NC -

consecutivamente a la aplicación de choques eléctricos en la_ 

corteza cerebral de gatosº 

Que estas conexiones no son secundarias, es decir -

eferentes cortico-caudadas, se pone en evidencia por los tra

bajos de Encabo y Buser (1964) quienes describieron que des-

pués de quitar casi toda la neocorteza a los animales de exp!':_ 

rimentacíón los potenciales provocados en el NC por la esti

mulación sensorial no se eliminaban. Sin embargo, al modifi
car la excitabilidad de alguna de las areas de proyección sen 

sorial cortical (··isual o auditiva), aument<indola (por la 

aplicac16n de estr1cn1nal o disminuyendola (aplicando KCl o -
por enfriamiento), los potenciales provocados en el NC aumen

taban o d1smi.nufan en aplitud en cada caso, para cada modali

dad sensorial especifica (visual o auditiva),, 

L~s trabaJos de Albe-Fessard ec al (1960b) han sido 

conformados por Sedw1ck y Williams IL967b) quienes registra-

r.on en el NC respuestas similares estimulando eléctricamente 

los nervios sensitivos de las extremidades, o con estímulos -

fóticos o con auditivos o también estimulando la corteza cer~ 

bral, Además reportan la convergencia sobre una unidad ante 

la est:í.mulacíSn de los nervios sensitivos de las cuatro extre 
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midades. 

Continuando el estudio de las conexiones crotico- -

caudadas se ha encontrado que éstas son amplias y con difere~ 

tes Cireas~ Por ejemplo: B.utkhusi' (1965) registrd potenciales 

provocados en la cabeza del NC al estimular eléctricamente; 

l. Areas de la corteza sensitivo-motora¡ la porci6n 

anterior y la posterior de la circunvoluci6n lateral y de la 

circunvolución suprasilviana, además de la parte anterior de 

la cricunvolucion ectosilviana, y 

2. Areas cutáneas contralaterales. 

También describi6 que los potenciales provocados en 

el NC por la estimulaci6n cutánea se aumentaban si simultanea 

mente se estimulaba a bajas frecuencias las áreas corticales 

y en cambio disminuían al estimular las áreas corticales con 

altas frecuencias. 

En el mismo año, 1965, Rocha-Miranda, basado en los 

resultados encontrados al estimular eléctricamente la región_ 

cortical cerebral anterior y registrar las respuestas corres

pondientes en Li cabeza y en el cuerpo del NC postula que 

cuando menus una fracción de la población neuronal estudiada 

se conecta por medio de fibras de pequeño diámetro .. 

Por otro lado, al estimular ~on bajas frecuencias 

o con choques dn1cos los núcleos talamicos, exceptuando la 

porcHín ventral del núcleo cen tromediano, se obtuvieron en el 

NC dos tipos de potenciales. uno de los cuales podía ser blo

queado por la estimulación con altas frecuencias de la forma

cion reticular mesencef~l1ca. o por la decorticación, míen- -

tras que el otro no era ~lterado por ninguna de estas manipu

laciones. E".t0s estudios sugieren que el potencial más lábil 

depende de la actividad de la corteza cerebral, mientras que_ 

el más estable es producido a través de una proyección direc

ta del tálamo al NC IKAJI, IZUMI y BABA, 1968). 

En resumen, los estudios anteriormente descritos in 

dican que el nücleo caudado esta conectado a los sistemas sen 

seriales por intermedio del sistema polisensonal (formación._ 

reticular y nticleos talámicos inespectficos) o bien podría d! 

cirse que forma parte del sis~ema polisensorial. Indican ade 

más los abundantes conexiones cortico-caudadas que pueden mo-

-----~·---- --- -·--- -
--------~--~ 
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dificar las. respuestas provocadas lo que posiblemente suceda 

durante la regulación· de la informacic>D:·~ferE.mte .. 

d) Efectos de la Estimulaci6n Elééti:icáidel'.'Nc sobre lós 

potenciales provocados. 

Una parte muy importante del estudio de las relacio 

nes dinam1cas del NC es la que se refiere a la influencia que 

e1erce sobre los potenciales provocados en otras estructuras. 

Un estudio bastante completo, en esta dirección, 

fué realizado por Demetrescu y Demetrescu (1962).. Encentra-

ron que los potenciales auditivos, visuales y somestesicos r! 

g1strados en las areas corticales primarias y de asociación -

(circunvoluc16n marginal. circunvolución ectosilviana, III 

area de Tunturi, y en el surco cruciate) eran inhibidos por -

la est.i.mulac1ón del MC, Los experimentos fueran realizados -

en preparaciones de "cerveau isolé" o en animales con una le

sión electolit1ca de la formación reticular, o con anestesia_ 

ligera; en éste dltimo caso repotan que en ocasiones la esti

mulaci6n electrica del NC puede producir un doble efecto: pr~ 

mero de facilitación seguido de inhibición.. La acción facili 

tadora era bloqueada al lesionar la formación reticular, por_ 

lo cual los autores proponen que los efectos activadores par! 

cen estar mediados por la formación reticular mesencefálica. 

Por otra pacte, Krauthamer y Albe-Fessard ( 1965), -

reportaron que la est1mulaci6n de la porción dorsolateral de 

la cabeza del NC disminuye la magnitud de los potenciales pr~ 

vacados por estímulos visuales. auditivos y somestésicos en -

las áreas corticales de asociación Además. describen que e! 

te efecto inhibidor era bloqueado por la inyección intraveno

sa de estricnina lo que permite postular que el efecto ejerc~ 

do es el resultado de una inl11bici6n postsináptica.. Tambi~n 

proponen que esta inhibici6n se lleve a cabo a nivel subcor

tical ya que se pueden obtener los mismos efectos después de_ 

la hemidecorticaci6n de los sujetos de experimentaci6n. 

Es indiscutible que el NC interviene en la regula-

ci6n de la información que llega a los sistemas polisensoria

les. Esto ..:;é demostra<lo por Krauthamer (1963) al obtene:;:- la 

inhibici6n, por la estimulaci6n eléctrica ael NC, de los po--

- --- --· ··--- -- ---- -
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tenciales provocados en la corteza de asociación (circunvolu

ción suprasilviana), e.n el nticleo centromediano del tálamo y_ 

en la formación reticular del tallo cerebral (ntícleo giganto

celul.aris) por la estimulaci6n visual, auditiva y simestesica. 

También reporta que un cierto numero de unidades 

del nl'.ícleo centromedi.ano fueron facilitados y no inhibidos 

por la estimulaci6n del NC. Es posible que estas celulas ex

citadas sean interneuronas de la vía de inhibición estriatal. 

En ese mismo trabajo reporta que la inyecci6n inr.ravenosa de._ 

sulfato de estricnina (0.1 a 0.2 mg/kg) bloqueaba completame~ 

te la inhibición producida por la acción del NC, lo que pare-· 

ce apoyar la hip6tesis de un mecanismo de inhibición postsi-

náptica. Ademas .. que la corteza no es el sitio donde se rea

lice, o que intervenga primordialmente en este tipo de in

fluencias inhi.bitorias ya que la hemidecorticaciéín créínica o 

la aguda no bloquean dichas acciones.. "El efecto de inhibi·-

ci6n cortical" es asf meramente un reflejo pasivo de un proc~ 

so subcortical activo" (Id.),. 

e) Potenciales Provocados por la Estimulaci6n El§ctrica 

del NC, 

Un numero considerable de autores ha encontrado que 

la estimulación eléctrica del NC va seguida de la aparición -

de potenciales provocados en diversas estructuras del SNC" 

Buchwald, et al (1961) encontró que ante la aplica

ción de un choque eléctrico ünico en la cabeza del NC se pro

ducfa un tren de ondas de actividad rftmica con una frecuen-

cia de 10-12 e/seg. en varias partes de la corteza cerebral -

(principalmente en las circunvoluciones sigmoideas anterior -

contralateral anterior homolateral y en las posteriores y en 

casi toda la neocorteza; en casi todo el t!lamo, en el NC con 

t.ralateral y en el septum) . 

Siguiendo estos estudios, Heuser. et al (1961), des 

pués de hacer diferentes lesiones de las estructuras que sep! 

ran al NC de algunos nticleos talamicos y del globus pallidum, 

propone un c1!cuito el "caudate loop" (t~lamo-caudado-ndcleo 

ventral anterior) en el cual se modifica la informacH'ín afe-

rente. a la curteza cerebral.. Ya que la frecuencia de los im-
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pulsos eferentes del NC tienden a ser bajas,. y que la estimu

lación el~ctrica del NC también a bajas frecuencias produce -

una inhibic.ion ele.ctrográ'.fica y conductual, propusieron que -

las modificaciones mediadas por este circuito sean de natura

leza inhibidora.. Además encuent.r an que estimulando electric.~

mente el NC con altas frecuencias, se registra una desincron.:!:_ 

zacidn cortical. Esto último ya hab:La sido reportado por 

Shimamoto y Verzeano (1954). 

Para algunos autores (Laursen, 196la¡ Laursen, -

196lb; Laursen, 1963a; Laursen, 1963b; Goldring, et al 1963)_ 

estos efectos sertan debidoa a la propagaci6n de los estfmu-

los hasta la cápsula interna; sin embargo, en estudios poste

riores, Buchwald et al (1964), y Horvat et al (1964) demues-

tran que esas dos estructuras (NC y cápsula interna) provocan 

potenciales en la superficie cortical dorsolateral, junto al_ 

"cruciate sulcus" (p.cincipalmente en la circunvoluci6n sigmo.:!:_ 

dea anterior) , ipsilateral y contralateral a los electrodos -

de estimulación y en la región límbica anterior subyacente al 

"cruciate sulcus" en la superficie medial de la corteza con -

diferentes características, postulando que los impulsos si- -

gue.n vras diferentes. 

Sedwick y Williams (1967a) registraron potenciales_ 

provocados en la mitad rostral de la oliva inferior al estiro~ 

lar el~ctricamente el NC y ademtis sus datos permiten postular 

que esta vfa "caudato-olivar" es del tipo excitadora. 

Fox y Williams (1968) describieron dos tipos de po

tenciales pr:ovocados en la corteza cerebelosa por la estimul~ 

ci6n el~ctrica del NC. Uno era de corta latencia (4-6 mseg) 

y se distribuía uniformemente en toda la substancia gris, y -

el otro de mayo.e latencia (12-17 mseg). Este dltimo desapar~ 

era después de la lesión de la oliva inferior. 

Ellos concluyen que la respuesta de corta latencia_ 

era debida a la activación por medio de las fibras musgosas -

(Cajal., mencionadas por Arana y Rebollo 1967) y la de laten-

cia mayor a la activación por medio de las fibras trepadoras_ 

(Id).. Estas respuestas solamente pudieron ser obtenidas por_ 

la estimulacion de la parte latero11entral del NC. 

Nestianu, Bonciocat y Daneliuc (1967), reportaron -
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que la aplicación de un pulso eléctrico en la cabeza del NC -

prcduce la inhibicidn de la actividad espontanea en el 60% de 

las neuronas de la corteza somato-·sensorial estudiadas. Este 

efecto fue de.scrito previamente por Spehlmann, Creutzfeldt y 

.Jung en 1960.. Estos reportaron que al aplicar choques tínicos 

o iterativos al NC y registrar la actividad espontánea de la_ 

c.orteza motora en gatos (encéphale isolti), se inhib1a ésta 

tima en un 90% de las unidades estudiadas .. 

Otra estructura cuya actividad eléctrica fué modifi 

cada al estimular et NC es el hipocampoº Tanto la amplitud • 

como la frecuenc.12 de su actividad eléctrica pudieron ser va

ciadas estimulando al nucleo caudado con una frecuencia de 

120 e/seg. La var1acion de la frecuencia consistió en un au

mento de 2º5 á 5 e/seg .. (Tokizane Kawakami y Gelhorn 1957)., 

Cost1n et al (1963) también encontró modificaciones 

en la activid:id hipocampica espontanea y provocada por la es

t1mulacicín eléct.nca del NC.. La estimulaci6n de esta estruc·

tura produce en el hípocampc potenciales lentos de sincroniza 

ci6n. Ahora que ésta misma estimulacion .. consecutiva a la 

exc1tac1ón hi~ocampica aumenta la postdescarga del hipocampo .. 

En este mismo trabaJO se postula que el NC, en el cone)o,. no!. 

malmente tiene un papel importante facilitador de las 

cargas del h1pocampo. 

Otro aspecto interesante en el estudio de los efec

tos de la est1rnulación de.l NC es el que estudiaron Rakic, 

Buchwald y Wyers (19621.. Ellos inyectaron topicamente en 

cabeza del NC sultato de eserina y consecutivamente a la est~ 

mulación etectrica de esta estructura prodUJO una actividad -

electroconvulslva en la neocorteza, en el t!lamo y en el hip~ 

campo.. Postula1on que la reducción del contenido de colines

ter~sa eetti celacionada con ld perdida de las acciones •1nhi

bidoras" y que la alta concentración de colinesterasa en el -

NC permíte que se manifiesten estas respuestas inhibJ.doras e 

impiden la <1!J':tri;::i6n de actividad convulsiva, Sin embargo 

estos resultados tambien pueden interpretaLse en el sentido -

de que la acetilcolinesterasa al destruir la acetilcolina dis 

minuye las 1nt1uenc1as iacil1tadoras; por lo tanto la eserina 

aumentarti las influencias facilitadoras. 
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f) Efect.os Conductual.es de la Est.Únulacidn:Electrica ~ de 

la Lesldn del NC" 

La estimulación de la cabeza del NC produjo estados 

par·ecidos a l:;;s del sueño, en gatos; estos animales se torna

ban inact.ivos, presentaban miosis y decrecía la frecuencia 

respiratoria.. Habla un déficit marcado en la propiocepci6n y 

era mas acentuado en el lado contcalateral ;,.l de la est1mula·· 

cic5n (Akert y Anderson, 1951; Forman y Wacd, 1957) º 

En otro grupo de experimentos en los que que se es

timulaban algunas a reas corticales y subcorticales, de las 

cuales el NC era una de las mas importantes.- y se registraba 

la actividad electrica cerebral se encontró que esta era t!p! 

ca de la que apat·ecla durante el sueño, en el mono y en el 

hombre.. La "somn0lencia" aparecía primero y era más aparente 

en los registros de las círeas subcorticales que en las areas 

corticales (Jefferson. G.. 1958). 

Gybels et al (19671 reporta que despu€s de producir 

pequeñas lesiones electr~lít1cas uni y bilaterales en la cabe 

za del NC de gatos, estos presentaban alteraciones en la con

ducta mato~a adaptativa !movimientos hac1a el lado de la le-

sión, posturas catat6n1cas, hipokines1a, tropiezos con obje-

tos que estab3n en su cam1no). Estas def1cienc1as se ponfan 

de man1f1esto cu~ndo los sujetos eran confrontados con situa

ciones de adaptación motora compleja. Ellos interpretaron e~ 

tos cesultados en términos de alteraciones en la integración_ 

sens1tivo motora. 

Met: le: et al (19571 establece que el "sJ.ndrome es

trfatal" se c,1racteriza ¡::;ot·: ( 1) un deticJ.t de la capacidad -

adaptativa del anLmal; 12) desordenes en las func1ones metabci 

11cas y ( j \ .:i.lteraciones ele patrones motores y de la percep-

c1ón, 

Ake.rt y Andersson (19511 concluyen en sus trabaJOS 

que el NC uene un papel importante en la regulación propio--

cept1•;0, 

8. EL NC COMO PAR'rE DEL SISTEMA LIMBICO .. 

La mayor parte del sistema límbico est.a compuesto -
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de. dos anill.os de corteza límbica·y de nllcleos subcorticales 

asociados. El anillo interno incluye parte.de la formación -

hipoccimpica y e.s llamado arquipalium. Tambi~n incluye a es-

tructur.as con conexiones olfatorias (el tubérculo olfatorio, 

la corteza prepi.t'ifocme ., los nticleos corticomediales de la 

amígd;:,la) y a ciertas estructuras y áreas que están conecta-

das con el talamo y el hipotalamo, principalmente el área en

torrinal. y el hipocampo.. El anillo exterior o mesopalio est:!í 

formado poL le circunvolución del cfngulo, la corteza orbito

insulotemporal y el pLesubiculum. Dos importantes masas sub

corticales, los ndcleos septales y los ndcleos basolaterales 

de la amígdala estan asociados con el mesopalio.. Las proyec

ci.ones eferentes del mesopali.o pasan a través de los centros 

subc:orticales principalmente a través del estriado (Ruch, 

1966)" 

Obr.as est.ructuras asociadas con el sistema límbico 

son los núcleos talam1cos anterior y de la linea media, y pa~ 

te de los ganglios basales (MacLean, 1959). 

Funcionalmente, este sistema está relacionado con -

la regulación de respuestas de tipo visceral (salivación, ca~ 

bios en la frecuencia respiratoria, movimientos de deglucidn, 

masticación, midriasis. piloerecci6n, etc.) y vascular, y con 

respuestas de tipo "emocional" (ataque, bufidos, protusion de 

las garras etc,). Ruch, 1966 .. 

Delgado (1964) en lu3ar de aceptar una sola área 

del cerebro como la ú.nica o principal estructura responsable 

de las emociones en general, o de una emoci6n única, propone_ 

la existencia de una constelación de varios grupos neuronales 

probablemente localizados en diferentes partes del cerebro, -

los cuales tienen 1níluencias "positivas" y "negativas" sobre 

diferentes aspectos de cada emoción. 

En un estudio acerca de los efectos producidos por_ 

la lesicin del NC Dean y Davis (1959) reportan conductas de -

hiper~ctividad pérdida de afecto, falta de interés hacia el 

medio ambiente. un aumento en la tolerancia a la frustraci6n, 

y perdida de ia memoria reciente. 

Por otra'parte, la estimulaci6n eléctrica del NC en 

animales agresivos (mono, toro) tiene como consecuencia el 
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que. estos 2'.n1males se t.ornen dóciles, de tal manera que el e~. 

perimentador puede acercarseles y acariciarlos. Aquella est! 
mulac1dn no producía reacción de depresi6n, de adinamia ni de 
est.upor (Dei.gado, 1964),, 

En un interesante estudio acerca del comportamiento 
social en una colonia de monos, Delgado {1963), al estimular_ 
eléctricamente la cabeza del NC del "mono-rey", que era agre

sivo y defendía su territorialidad, este sujeto perdía compl~ 
tamente esta :::onducto para tornarse pasivo. 

En pacientes humanos con lesiones en el NC se han -

descrito las siguientes conductas: inestabilidad de la expre

sión emocional sin ser necesariamente acompañada de una emo

cidn apropiad"' írien o lloran fá'.cilmente sin una causa apare!! 
te) (Crosby Humphrey y Lauer, 1962). 

Bli.l..IOTECA. !;;INTRAL 
U. N.A. M, 



CAPITULO III 

DATOS HISTOQUIMICOS DEL NC 

----·-.-....-- -. __ ..., .. _ 



Existen datos que indican que sustancias que se en

cuentran en mayor concentración en el NC pudieran ser los me

diadores químicos de la transmisi6n sin:!iptica en dicha estru~ 

tura. Estos datos son fundamentales para el presente trabajo~ 

ya que en la parte experimental del.mismo se trata de modifi~ 

car la accí.ón especifica de algunas de estas substancias. 

l.. ACETILCOLINA (AC) 

El nGcleo caudado contiene grandes cantidades de AC 

(Me Intosh, 1941; Hebb, et al 1964), y de colinacetilasa -

(Feldberg y Vogt, 1948¡ Hebb y Silver 1956), así como de ace

tilcolinesterasa (Burgen y Chiprnan, 1951). 

Se han realizado estudios en los que se midi6 la 

cantidad de AC liberada por el NC después de la estimulaci6n 

eléctrica de este nucleo y de la circunvoluci6n sigmoidea an

terior. Los resultados sugieren la existencia de procesos 

sinápticos colinérgicos (Mitchel y szerb, 1962¡ McLennan, 

1964)" 

Mas recientemente, Portig y Vogt (1969) encontraron 

que la estimulación sensorial periférica (auditiva o eléctri

ca) o de ciertas areas cerebrales producía un aumento en la -

liberacion de la AC en el NC. 

~le Le1man y York (1966 J describen que la aplicación 

iontoforética de AC en algunas de las neuronas del NC es se-

guida de un aumento de la frecuencia de los potenciales de 

acción, y en otras! de la disminuci6n de los mismos. Tanto -

los fac1lítadores como los inhibidores podian ser bloqueados 

por la aplicación iontoforética de atropina., Aparentemente -

existe una d1stribución topográfica diferente de las neuronas 

que son excitadas por la AC. de las que son inhibidas por la 

misma substancia. 

2, DOPAMINA" 

El NC es una de las estructuras cerebrales que tie

ne la meis al ta caneen tr ación de dopamina. "In Vivo" e "In 

Vitro", se ha encontrado que la DOPA es bastante activa para_ 

convertir la tirosina en catecolaminas (Me Geer, et al 1963; 

Masuoka. Schott y Petriello, 1963). 
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En el humano se ha encontrado que la cabeza del NC_ 

contiene ácido homovinílico 1.92 ±. o.s ;.Ig/g1 y el cuerpo 1.57 

~ 0.18 )lg/g Hornykiewcz, Lisch y Springer, 1968), las que 

comparativamente parecen s,er concentraciones altas. Esta 

substancia es un derivado de la dopamina ( Id.). 

Se sabe que la dopamina (resultados sin publicar de. 

Hornykiewicz, mencionados por Hornykiewicz et al 1968) está -

repartida uniformemente en todo el cuerpo estriado. Fibras ·

que contienen dopamina se encuentran presentes en la c§psula __ 

interna dirigi~ndose en sentido rostral hasta alcanzar el 

cuerpo estriado. Se supone que estas fibras "dopamínicas" se 

originan en la substancia nigra (Id). Lo cual fué comprobado 

por Poirier y Sorkes (1965) ya que al producir lesiones en la 

substancia nigra. el nivel de dopamina disminuy6 en el NC en_ 

un 20% de su contenido normal. Además, también observaron 

una disminución del 40% en la concentraci6n de norepinefrina 

en el mismo NC (estudio realizado en monos). 

También Faull y Laverty (1969) reportan que después 

de las lesiones en la pars compacta de la substancia nigra, -

se produce un<l considerable reducci6n en la concentraci6n de_ 

dopamina en el cuerpo estriado. Lesiones en otras estructuras 

(N, ventromedial del tálamo) no produjeron este efecto. 

En csbidios clínicos, Barbeau, Murphy y Sorkes -

(1961) encontraron que la concentraci6n de dopamina excretada 

por la orina en pacientes parkins6nicos, estct muy por debajo_ 

de los niveles normales. 

Para concluir este punto debe mencionarse un traba

jo de McLennan y York (1967), en el que postulan la hip6tesis 

de que la dopamina pueda actuar como un transmisor sináptico 

inhibitorio, al encontrar que la aplicación iontoforética de 

esa sustancia en neuronas del NC produce, principalmente, una 

depresión en su descarga (60% de las neuronas estudiadas), y 

excitación cun ncimero menor (9% de las neuronas estudiadas). 

ADRENALINA Y NOHADRENALINA. 

En la literatura se encuentran datos que demuestran 

que la estimulaci6n de algunas estructuras del Sistema Nervio 

so Central usando adrenalina o noradrenalina, puede producir 

efectos contrarios. Por ejemplo Rothballer (1957) encontró -



que. la microinyeccion de adren~lina en la formaci6n reticular, 

produce una excitación del s. N. e~ Resuttados s~milaies fue"-

ron reportados por Dell; et al (-1954) al' encontrar una acci6n 

excitadora de la adrenalina sobre las neuronas de la forma- -

ción reticular .. 

Por otra parte, Midrio y Zatti (1961) reportaron 

que en perros c0n rigidéz de descerebraci6n, la adrenalina in 

yectada directamente en la formaci6n reticular disminuía la -

hipertonía muscular .. 

Existen evidencias de que en la médula espinal la -

adrenalina produce .inhibici6n, así McLennan (1961) describió 

que la aplicación intravenosa de adrenalina (100-400 )lg) abo-

11'.a completamente el reflejo rotuliano. Este efecto tenía 

una laten~ia menor de 4 minutos. 

Después de hacer una sección de la médula espinal, 

Anden, et al (1964) encontraron que después de dos días el n! 

vel de la noradrenalina decrecía en las porciones que queda-

ban por debaJo del corte, y este efecto era muy claro después 

de 9 dfas. En contraste, desde el punto de vista conductual, 

consecutivamE:nte a la lesi6n hay un incremento de las respue~ 

tas refleJaS ~iperreflexia. Lo que parece indicar que la 

adrenalina en la médula espinal tiene funciones de "inhibí- -

ción" de las respuestas reflejas, 

Tambidn ha estudiado el efecto de las catecolaminas 

sobre algunos reflejos condicionados. Kalyuzhnyi (1964) des

cribi6 que la aplicación d.irecta de 10 - 15 pg de noradrenal! 

na en el lupotalamo dorsal de conejos, produce cambios en los 

reflejos condicionados al1mentici0s y en los defensivosº Es

tos cambios podidn subdividirse er. tres fases de dur~c16n 

aproximada de 30 min. cada una; en la primera hay predominan

cia y facilitacion de las reacciones defensivas con inhibi- -

ci6n de las reacciones alimen~icias¡ en la segunda predomina_ 

la facil1t3c1on de los reflejos alimenticios con inhibición -

de los refleJOS defensivos y en la tercera nuevamente predom~ 

ndn las reQcc1ones detensivas. Con mayores dosis de 20 - 30 

pg de noradrenalina se obtuvo lo siguiente: la. fase: predo

minio de las reacciones defensivas (30'); 2a. fase: pérdida 

total de los rerlejos condicionados y de los incondicionados 
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con depresión generalizada de las funciones del S.N.C. (30'1. 

En los siguientes 30 '' recuperaci6n de los reflejos. condicion~. 

dos. B.rust Carmena, et al (1967) estudiaron el efecto de la._ 

micr0inyecc1ón de adrenalina en el NC sobre una respuesta co!!_ 

dic1on.':lda de inh1bic1ón motora, encontrando que al aplicar 

esa subst.ancia. hab.ta un aumento en las respuestas de inhibi-

cidn motora de. los su3etos, 

Las concentraciones de éstas substancias en el NC -

son extremadamente bajas. Existe una relaci6n de G;l entre -

la cant:dad de noradrenalina y la de adrenalina. Por ejemplo, 

en el NC del perro se encontraron 0.06pg de noradrenalina - -

(Vogt, 1964). 

4. ACIDO GAMA AMINO BUTlRICO ( GABA). 

Re.cientemente ha sido postulado que el GABA es un -

transmisor ir.hibido.r en la sinapsis neuromuscular del cangre·

jo (acocll) (crayfish! (Otsuka, et al 1966), Otros investig~ 

dores también lo han propuesto como un agente inhibidor a ni

vel del sistema nervioso central (Iwama y Jasper, 1957; -

Krnjevi~. Rand1c y Straughan, 1966). En otro estudio, Mitchel 

y Srin1vas~n (1959) observaron un aumento en la liberación de 

GABA de la supe1f1c1e del cerebro durante la inhib1ci6n corti 

cal. apoyand~ asf la h1pótes1s de que el GABA sea un transmi

sor sináptrc0 inhibitorio. 

Baxtec y Roberts. \196 ) encontraron en el NC de ra

tas una concent.rac16n de GASA de 0,031 mg/g de tejido. 

5. SEROTONlNA. 

L.:is cuncent:caciones de estas substanci.as encontrada 

en el NC en diferentes especies son las siguientes: 

En perLvS y gatos: 0.72 + 0.2 ug/g (Bogdanski, -

We1ssbach ~ Undenfiend, 1957). 

En human0s: 0.27 ug/g (Bertler, 1961). 



CAPITULO IV 

PARTICIPACION DEL NC EN LOS PROCESOS RESPONSABLES 

DEL APRENDIZAJE 



Existen reportes experimentales que sugieren la pa~ 

tic1.pación del NC en la adquisición y en el mantenimiento de 

cierto tipo de respuestas aprendidas. El mayor ndmero de es

tos trabajos se refiere a estudios de las lesiones producidas 

en el nu<::le.o caud-:..do y sus efectos sobre el apr·endizaje .. 

Por ejemplo,. se ha encontrado que las lesiones di-·

rectas lelectrolíticasl o indirectas (por degeneración de fi

bras al lesionar la corteza frontal), en el NC produce un cu! 

dro parecido al "sindrome del 16bulo frontal" (Ruch y Shenkin, 

19431 Ritcher y Hines, 19381 Davis, 1951; Rosvold y Delgado,_ 

1956; Batt1g Rosvold y Mishkin, 1960)" Este stndrome consi

te en1 (1) aumento de la actividad motora y (2) d~ficit en -

la prueba de .respuesta retardada (French .- 1959). 

Por otra p:H te,. Dean y Davis (1959) , h1cieron un es 

tudio en mon.::•s a L.Js que entrenaron para BJecutar una 1'.¡rueba_ 

de respuest:a tetarddda y confirmaron los trabajos de Rosvold_ 

y Delgado il956), encontrando que las lesiones bilaterales 

del NC producen una ptirdida de las habilidades específicas 

aprendidas. mientras que las lesiones unilaterales del cauda

do proati·:·er. u11c1 perdidoi parcial bien defiruda de las habilida 

des de res¡;uesta retardada.. Ellos concluyen que las interve!!- · 

cienes en el NC impiden la memoria de eventos recientes. 

Thomps0n (1959); Thompson y Mettler tl963) lesiona

ron el NC despu~s de hacer ablaciones de la corteza frontal -

dol'."solate.cal y observaron sus efectos sobre un tipo de condi

cionamí ent:o de preven:'.16n, encontrando que después de las le

siones en el NC se producía un déficit marcado y permanente -

de la respuesta ap!endida antes de la lesi6n. 

En otrb investigaci6n en la que se emple6 la técni

ca de efectuar lesiones combinadas de diferentes estructuras 

del SNC. se encontró que al efectuar lesiones electrol[ticas 

en ambos núcleos c.;;udados de ratas se producfa una perdida de 

la respuesta aprendida (esta consistfa en apretar una palanca 

y re.::1b1r un i;;~tor·zamiento) siyuiendo un esquema de condiciona 

miento de razcr. es decir un número determinado de apretones 

por un reforzam1ento, cosa que no ocurrid con los sujetos a -

los que se les destruyu la corteza frontal.. Además, en ratas 

con lesiones previas de la corteza, que hablan alcanzado el -
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criterio de condicionamiento establecido por los autores, peE 

d:i'.an temporc.lmente di.chas respuestas adquiridas, consecutiva

mente a la lesidn del NC, en contraste con los Ss que alcanz~ 

ron el cr.ite?:lo después de la lesi6n del NC y se les lesiona

ba posteriormente la corteza frontal no mostraron cam1.>ios en 

este tipo de aprendiz.aje (Schmaltz e Isaacson, 1968). 

En 1963, Chorover. y Gross encontraron que ratas con 

lesiones electrolíticas de ambos NC tenían un d~ficit signif~ 

cativo en la adquisición y en el mantenimiento de una respue~ 

ta condicionada de dlternaci6n espacial, en comparaci6n con -

ratas integras o con les.iones en la corteza cerebral "poste-

rior",, Sin embar.go, no encontraron diferencias en el aprendí 
r 

zaje de la r.espuesta correcta en un laberinto, entre las ra--

tas con lesiones en el NC y un grupo control (fntegras). Pe

ro las ratas lesionadas en la corteza cerebral si presentaron 

un numero significativamente mayor de errores que las ratas -

controlesº 

Coronado, et al 11967) reportaron que los gatos que 

hab:tan adquu: ido un aprendizaje que implicaba la inhibición -

de una respuesta motora especifica, dicho aprendizaje se abo

lía consecutviamente a la lesión electrolítica de la cabeza -

del NC., También describieron que las lesiones del NC efectua 

das antes de la adquis1cion de la "inhibición condicionada", 

i.mpedl'.an la obt.enci6n de ese aprendizaje en el mismo tiempo -

que gatos Integres. 

Además consecutivamente a la inyecci6n t6pica en -

el NC de subsLancias anestesicas (prilocaina, novocaína), di~ 

minuye el numero de respuestas de inhibición condicionada, 

m1enLras que la inyección de adrenalina hacia que aumentaran_ 

dichas respuestas, A su vez, todas estas manipulaciones no -

parecen afectar la respuesta condicionada motora, sino dnlca

mente la inhib1c1cin de esta actividad motora aprendida (Brust 

Car mona et o.l. 1':!6 7 J. 

En otro tipo de investigaciones se han encontrado -

correlaciones entre varios tipos de aprendizaje y los poten-

cial es provocados en diversas estructuras del S.N.Cº (Galam-

bos y Sheatz 1962; Galambos, et al 1956). 

Grinberg (1970) report6 la aparición de un poten---
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cial con características definidas en el núcleo caudado dura~ 
te un proceso de condicionamiento instrwnental, Dicho poten

cial empezaba a aparecer en las primeras etapas del condicio
namiento ... se mantenía constante los primeros d!as del condi-

cionamiento y después disminuía un poco, El potencial tendía 
a desaparecer durante la extinción del condicionamiento. 

Aqu! mencionaremos a Knott, Ingram y a Correll -
(19621 quienes proponen que el NC es una parte de un sistema_ 
neural que tiene un papel en la retención de la conducta -

aprendidaº 



CAPITULO V 

CONCEPTOS FUNDAMENTALES PARA EL PRESENTE 'l'RABll.JO 



El presente trabajo se encaminó a estudiar un aspe~ 

to pa!ti,.::ular del c.mpli.o campo del aprendizaje; por lo tanto_ 

en éste oapi:t.uki se plantean algunos conceptos que permiten -

definl.r especi'.f1.camente las condiciones estudiadas. Así, se 

empieza por mencl.onac algunas definiciones de aprendizaje, lo 

que se c0ns1dera como un cond1c1onamiento instrumental y cuá!l 

do se califica una respuesta como correcta o "acierto", y 

cu::indo como in.:orrecta o "error".. Como parece indudable que_ 

el "estado motivacional" del sujeto influye consider.:.blemente 

en el aprendizaje también se hacen algunas consideraciones al 

respect.o. 

l. DE.FlNIClON DE APRENDIZAJE, 

En la Lit.et·atura se pueden encontrar un g.ran numero 

de definiciones del aprendizaje. Probablemente la siguiente_ 

engloba los conceptos establecidos por varios autores contem

poráneos rnunte:i:, N .. S. 19341 McGeoch e Irion, 1952: Munn, 

1955¡ Thorpe, 1956; Wenger,. Jones y Janes .. 1956; Walker, -

1968)' 

El aptendiZdJe representa los procesos duraderos 

que perm1ten a un sujeto modificar la forma de reaccionar a -

las sucesivas apllcac1ones del mismo estimulo, lo que depende 

de una propiedad fundamental del S.N.C., la "plasticidad" - -

l.Konorsk1. 19481., Estos camb1i;s plásticos pueden tener su 

íundi'l.rnentc- unto en los circuí tos reverberan tes (Lorente de -

Nó, 19381, ;;cmo en ios cambios sinápticos funcionales o morf9_ 

16gicos IEcc1es 19651 

En cunsi.deración a diferentes variables el aprendi

Z~Je ha sido subdividido en diversos lipos o formas. Una de 

~stas subd1v1s1ones es la que considera el grado de partícip! 

c1on del sc;3eto c;n el pi:oceso de aprendizaJe y lo subdivide -

en v.prendJ.ZaJe "activo" y ''pasivo" \Glickstein, 1965). 

Queddn incluidos dentro de la categoría de part1c1-

pac1on pas1vC1 los sigui.entes: la impr~:nta, la habituación~ y 

el cond1cic1.,.n,1t:nto clils1c0 o Pavloviano, 

Dent~0 de la cateyor!a de la participaci6n activa -

del SUJeto, se incluyen, el condicionamiento operante o ins-

trumental. ¿) dprend1zaJe por ensayo y error, y el razonamien 
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t:O,, 

Pá.:a los fines de este trabajo es necesario exten-·· 

derse un poco sobre las características ba'.sicas de los dos ti 

por:. de condicionamiento. el cl§sico y el instrumental .. 
El pi::oceso de condicionamiento cla'.sico puede repre

sent . .a.1'.se en el siguiente diagrama: 

E C -::·::;::--·---,. R O 

E I ·-·-...:.:_:;_..,,.,~ R I 
E C ---""R C 

Al presentársele al sujeto, repetidamente un est!m~ 

lo condicionantes (ECl, el cual no provoca una respuesta esp~ 
cftica sino una de "exploración" o reflejo de orientaciéin ·· ~ 

(RO) ant.ecGdl'3ndc, a un estimulo incondicionado (El) el cual ~ 

si provoca una reepu.esta específica o incondicionada (RI), 

lleg¿,.ra un m(;menlo en eol. que la sola presencia del EC provee~ 

el la apaL1c1on de la respuesta especifica (respuesta condi-
ci.onada - RC) ll?avlov, 1927)., 

En estE:. pcoceso el SUJeto no actaa sobre su medio -
ambiente par:.::. modifl;:;ar la presentación del EI, que también -· 

es llamado .i::ercrzamient.o (comida, choque eléctrico, etc"), 

Ademas, la.s res pues tds producidas por el sujeto generalmente_ 
son de c~rá\:.te.c rnfl<'jo (s.:ilivácJ.dn, miosis.- flexión de dlgu

na extremidad et~.·. 

Se puede representar esquematicamente el condiciona 

miento instrumental en la siguiente forma. 

Este esquemd nos indica que el sujeto dará una res
puesta espectrica (Rl ante una situación experimental (SE) d~ 

terminada ~' «;nt.e un patrón de estimules, y Cínicamente des- -
pues de h~ber efectuado la respuesta correcta (acierto) reci-

Otra di ferencla fundamental entre éstos tipos de 

aprendiz&je es que en el condicionamiento clásico es necesa-

rio presentar po.rnero el estímulo reforzante (EI) para que el 

_:..,.-1 
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sujeto de una respuesta (RI), mientras que en el instrumental, 

el sujeto debe dar primeramente una respuesta para poder reci 

b1.r una recompensa (Woodworth y Shlosberg, 1964) .. 

Ahora bien·' se puede considera:- que en los experimel! 

tos que se desc.t'iben en ésta tesis se trabajó con ambos tipos 

de condicionamiento, ya que en las primeras etapas (ver méto

do) se e.stimulaba f6ti.camente (EC) a los sujetos e inmediata

mente despues, 1ndependientemente de la respuesta del gato a~ 

te ésta est.lmu lacidn, se le presentaba cierta cantidad de le

che (EIJ. Dado El estado motivacional del animal, su respues

ta era la de beber la leche (RI). 

Conf~rme aumentaba el nt!Illero de asociaciones 

EC t El, Ueg-:1ba un momento en el que la sola presentacion de 

la fotoestlmulac16n, provocaba la conducta de lamer el reci-

piente en el que apareceria la leche (RC). 

LlJZ ···--·--··--·· .. ···•RO 
LUZ -----------• BEBER 

LECHE ---··-------t BEBER 

E11 las etapas posteriores del condicionamiento, la __ 

distancia de ia plataforma en la que el animal debía permane

cer y el bebedero aumentaba de tal manera que ante la apari-

c1on de.l pat:i:ón :1.e.estJ.rnulaci6n luminosa (SE), el animal res- .. 

pondía :::aminando hasta. el bebedero (R) .. y solamente después -

de que desar!ollaba esta operación recibfa su recompensa, y -

no rec1bia otrd si no regresaba a la plataforma. 

LUZ -· ·· - ··· - · 'l> RESPUESTA MOTORA -·------ ----~ REFORZAMIENTO 
1 

'SE) (Manipulac1on) : 

t-------------- RESPUESTA MOTORA 4------------------2 

En este caso entonces puede considerarse como un 

aprendizaje de ti~o opetante o instrumental. 

Es pertinente aclarar que éste trabajo esti más re

lacionado con los mecanismos responsables del aprendizaje de 

condicionamiento instrumental ya que el manejo de las varia

bles independ~entes (McGuigan. 1968) fué hecho una vez que 

los SUJetos habfan alcanzado el criterio de éste tipo de -
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aprendizaje (ver m€todo). Por lo tanto, los resultados que -
se presentan son referidos a modificaciones en el aprendizaje 

instrumental" 

2. MOTIVACION. 

Un motivo puede d~finirse como algo que incita al -

organismo a la acción o que mantiene o da direcci6n a la ac-
ci6n una vez que el organismo ha sido excitado (Hilgard, 1962). 

Es bien sabido que los estados de motivacion pueden 

alterar el proceso de aprendizaje (Walker, 1968; Hilgard, 

1966¡ Hilgard y Marquis, 1969) y en un momento dado pueden 

acelerarlo o retardarlo. En el presente trabajo se trat6 de_ 

mantener constante el factor motivacional del hambre en la si 

guiente manera' 
Durante cada sesi6n experimental los sujetos bebían 

entre 75 y 95 ml. de leche. Diez minutos después de la se- -

si6n se les dejaba comer carne hasta que se saciaban, para ya 

no recibir alimento hasta la sesi6n del día siguiente. Este 
procedimiento se repetía más o menos a la misma hora para un_ 
mLsmo sujeto, diariamente, excepto los domingos. 

Se tom6 como un índice del grado de motivaci6n (ha~ 

bre) de los animales la latencia con que respondían a los es
tímulos que se les aplicaban (ver método), y se encontr6 que_ 
esa latencia era muy poco variable para cada animal, lo que -

sugiere que el grado de motivaci6n fué más o menos constante 

para cada sujeto al efectuar los experimentos. 

3. CONTROLJ DE o·rR.As VARIABLES. 

En la mencionada definición de aprendizaje se le da 

importancia a la situación experimental durante las pruebas, 

por lo cual, la temperatura, y la iluminaci6n se mantuvieron 

.constant'es ).' el ruido ambiente se disminuy6 considerablemente 

al hacer los experimentos en una cámara sonoamortiguada. 

También se regul6 la duración de cada serie, el ip

tervalo de tLempo entre cada serie y los intervalos de tiempo 

entre cada estimulaci6n (ver método). 



CAPITULO VI 

SECCION EXPERIMENTAL 



l •. HIPOTESIS DE TRABAJO 

Tornando en cuenta los siguientes' .. hechos: 
L Que el nt1cleo caudado iritervÍene en 'ciertos pro

cesos de aprendizaje (Rosvold y Delgado, 1956; Dean y Davis,_ 

1959; Thompson, 1959; Thompson y Mettler, 1963; Schrnaltz e 

Isaacson 1 1968; Chorov~r y Gross, 1963; Coronado, et al 1967; 

Brust-Carmona, et al 1967, etc.). 
2. Que a muchos niveles del sistema nervioso algu-

nas ~atecolaminas parecen tener efectos opuestos a las subs-

tancias del típo colinérgico (tomando de Best y Taylor, 1955). 

3., Que aparentemente algunas catecolarninas intervie 

nen en forma importante, a nivel del NC, en procesos de apre~ 

dizaje que involucran la inhibici6n de una respuesta motora, 

sin alterar las respuestas de "facilitaci6n" motora (Brust- -

Carmona, et al 1967). 

4, Que la aplicaci6n iontoforética de acetilcolina 

en el NC produce la excitación de ciertos grupos de neuronas_ 

y que la atropina bloquea éste efecto (McLennan y York, 1966). 

5. Que la estimulaci6n sensorial produce la libera

ci6n de acetílcolina en el NC (Portig y Vogt, 1969). 

Se postula en éste trabajo que la integraci6n o la_ 

asociación de la que depende la manifestaci6n de la RC se 

realice en el NC y que la actívaci6n de éstas neuronas se 

efectúe por un mecanismo de tipo colinérgico. Una forma de -

comprobar dsto es mediante el empleo de agentes bloqueadores_ 

de la actividad neuronal o de la transmisi6n sináptica. El -

KCl y anestésicos locales para el primer caso, y la atropina_ 

para el segundo 
Hl¡:.otesis' "LA APLICACION TOPICA DE KCl o DE ATRO

PINA EN LA CABEl:A DEL NUCLEO CAUDADO TENDRA COMO RESULTADO 

UNA DISMINUCION EN EL NUMERO DE RESPUESTAS CONDICIONADAS CO-

RRECTAS DE LOS SUJE'l'OS QUE HAN ALCANZADO EL CRITERIO DE APREN 

DIZAJE" 

2, MATERIAL Y METODO 

a) Sujetos {Ss). Se emplearon 8 gatos, cuyos pesos 
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fluctuaban encre 2.0 y 3.5 Kg., .sin considerar su sexo, 
b) Material. Se utilizó una cámara seno-amortigua

da cuyas medidas interiores son: 96 cm. de largo, ·68 cmo de -
altura y 52 .. 5 cm. de ancho. Dentro de la cámara existe un p~ 
sillo limitado po.r: dos paredes de igual longitud que la de la 

cámara, de 20 cm. de altura y 30 cm. de ancho. El piso de es 
te pasillo está a 4 cm. por arriba del piso de la cámara, En 
'el extremo anterior de la cámara hay una puerta que tiene una 
ventana de vidrio polarizado, lo que permite al experirnenta-

dor ver el interior, sin que los sujetos experimentales pue-

dan ver hacia el exterior. En el pasillo se encuentra un re
cipiente de una capacidad máximade 4 mL, colocado a 7 cm, de 

la puerta y 10,,5 cm. de altura. Este recipiente esta conect~ 
do a un dispositivo exterior que permite proporcionarle al 

animal una cantidad determinada de leche, y constante para c~ 
da caso (de 1 .. 5 a 3 e. c.) • Además, por debajo del piso del -

pasillo se encuentran dos fotoceldas, una colocada a 16 cm. y 

la otra a 41.5 cm" de la puerta. A nivel de estas fotoceldas 

el piso tiene una perforación de l cm. de diámetro, estas fo
toceldas forman parte del sistema de registro de la conducta 
que se describe mas adelante. Por dltimo, a 57 cm. del extre 
mo anterior del pasillo tenemos una plataforma que mide 19 x 

21 x 2 cm, ; la posición de la plataforma puede cambiarse, de

pendiendo de la situación experimental en un momento dado 
(ver adelante) 

La camara sonoamortiguada es iluminada por 1.m foco_ 
de 15 watts colocado en el centro del techo., La ventilación 

de. la cáma:r;, se realiza a trav~s de dos tubos: uno que permi

te la entrad¿ de ~ire comprimido a baja presión, y el otro la 

salida.. Ademf.is,. este sistema permite mantener la temperatura 

de la cama.ca en 23 ºC+ 2, y produce un ruido de fondo constan-· 
te (Figura 11 

e) Criterios para aceptar una respuesta como "acieE 

to o como "error". Decisión de cuá11do el sujeto había adqui

rido el ap.i:endizaje, Se consideró que los sujetos tenían una 

respuesta acertada cuando, despu~s de darle el patrón de est! 
mulaci6n 14 destellos luminosos a uno por segundo), salí.an de 

,•. 

' 
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Fig. 1. Fotografía de la cáma
ra sonoamortiguada en la cual -
fueron condicionados los Ss. En 
el fondo del pasillo se observa 
la plataforma y en el extremo -
anterior el bebedero; sobre és
te la l~mpara estrobosc6pica 
con la que se presentaba el EC. 

Fig. la. Secuencia de fotogra
fías que muestran la respuesta 
condicionada. Consecutivamente 
a la presentaci6n del EC, el S 
que estaba sentado sobre la pla 
taforma (1), se aproxima al be 
bedero (2 a 4), bebe la leche = 
(5 y 6), para enseguida regre-
sar a la plataforma. 



42 

la plataforma antes de que transcurrieran 10 segundos después 

del cuarto destello, y caminaban hasta el bebedero, tomaban -

la leche y regresaban a la plataforma. 

Por el contrario se calific6 como error siempre que 
los sujétos no salian de la plataforma ante la fotoestimula-

ci6n, o lo hacian después de 10 segundos, o cuando sal!an de!!_ 

tro de ese límite de tiempo, pero no llegaban hasta el bebed~ 
ro, 

El criterio para considerar que los animales habían 
adquirido el aprendizaje era que, estando la plataforma a 57_ 
cm. (ver adelante} obtuvieran en cuatro sesiones consecutivas 

un 90% o más de respuestas correctas. 

d) Sistema de Estimulaci6n. Se utiliz6 un fotoest!_ 
muladar GRASS PS-2 cuya lámpara está colocada en la línea me

dia del techo de la cámara, a 7 cm, de la puerta. Los deste
llos eran dirigidos a un espejo de 17 cm. x 26 cm. colocado_ 

sobre la puerta, el cual refleja la luz hacia la parte poste

rior de la c~~ara, lo que produce una iluminaci6n más o menos 

igual en cualquier parte de la misma. Sin embargo esta disp~ 

sición de la lámpara tiene el inconveniente de no amortiguar_ 

el "sonido" del destello pcr consiguiente la uniformidad de -

la estimulación luminosa trajo consigo un est!mulo sonoro. 

La intensidad de los destellos es una unidad arbitraria (2) -

establecida en la escala del fotoestimulador. 

e) Sistema de Registro. Los movimientos de los su

jetos de experimentaci6n, al subir y bajar de la plataforma,_ 
o al llegar y alejarse del bebedero, se registraron por me-

dio de los cambios en la cantidad de luz que incidía en las -
fotoceldas. colocadas en los lugares descritos en el punto 2. 
La diferencia de potencial establecida por la luz en las foto 

celdas se aumentaba varias veces por preamplificadores de co

rriente directa (PHYSIOGRAPH MK IV, E & M). Estos preamplif~ 

caderas están conectados a los amplificadores (MK VI, E & M) _ 

de un aparato pol1grafico (PHYSIOGRAPH SIX, E & M), de tal m~ 

nera que el voltaJe inicial de la fotocelda aumentado varias 

veces, se hace actuar sobre un galvan6metro de bobina m6vil_ 
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que tiene en uno de sus extremos una pajilla inscriptora que_ 

se desplaza en sentido vertical sobre un papel en movimiento_ 

con velocidad uniforme, esto último permite el registro del -

tiempo,. La sensibilidad de la fotocelda que estaba cerca del 

bebede.co era tal que también permitía registrar los destellos 

aplica.dos al sujeto,, Este registro permiti6 analizar la la-

tencia de la respuesta de los sujetos (Figura 2) .. 

En otro canal de registro se marcaba, manualmente -

por el observador.• la duración y el número de veces que el S _ 

se salía del pasillo, así como también.tiempo de conductas 

eventuales, como por ejemplo, el número de veces que maulla-·

ban o se lamian, 

Por ultimo, en otro canal se registraba, manualmen-· 

te el numero de veces que el animal "espontáneamente" se sa--· 

ll:a de la plataforma, y en el mismo canal se regís traba la du 

racion de cada serie experimental. 

f) Procedimiento de Condicionamiento. Las sesiones 

de condicionamiento se llevaron a cabo de la siguiente manera: 

la Sesión. Colocando la plataforma a 10 cm .. de 

distancia del bebedero, se introduce al animal en la cámara -

sonoamortiguada durante 15 minutos sin darle ningún otro estí 

mulo.. Se lt:. saca de lii cámiHd y se le coloca durante 10 minu 

tos en una cajá de madera que en un extremo tiene un orificio 

por donde el animal puede sacar la cabeza. Al cabo de éste 

tiempo se le introduce de nuevo a la camara y se le dan 2 ml. 

de leche,, siempre y cuando el sujeto se encuentre sobre la 

plata.torma., Se le sigue dando leche hasta que el animal se -

s.;,.c;.e 

2a Sesión Plataforma a 10 cm, del bebedero.. Se 

introduce al gato en la ~ámara, y solamente si se encuentra -

sobre la plataformd, se le aplican los 4 destellos luminosos 
1.con un lnre.cvalo de l seg .. entre cada destello), e inmediata 

mente des¡,;ues del cuarto estimulo se le presentan 2 ml de le 

che. en el bebedero Se repiten éstas asociaciones 15 veces, 

deJando un intervalo entre asociación y asociación no menor -

de 15 se9 ni mayor de 60 seg. 

Des¡;ues de ésto. se saca al animal de la c~mara y -

~· 
t: 
,.. ... 
1 ~¡ 
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¡\ 
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Fig. 2. Ilustra una parte del 
registro poligráfico de una se= 
rie e~perimental. El canal in 
ferior registra una señal cada
segundo, Los siguientes trazos 
son producidos por las f otocel
das cercanas al bebedero y pró
xima a la plataforma, respecti
vamente. Las líneas verticales 
son las deflexiones producidas 
por los destellos (al; el des-= 
censo de la basal representa la 
desactivación de la fotocelda -
al salir el gato de la platafo~ 
ma (b); desactivación de la fo
tocelda por la llegada del S al 
bebedero(c); el trayecto longi
tudinal representa al gato cer
ca del bebedero (d); el gato se 
retira del bebedero (e) y el su 
jeto sube a la plataforma. Toda 
ésta conducta constituye un 
acierto. 

Fig, 3. Fotografía del tipo de 
cánulas utilizadas en los expe
rimentos. De izquierda a dere
cha se muestra el "mandril", el 
tubo con la base, y la cánula -
completa. Nótese que el man- -
dril sobresale l rom. del tubo. 
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se le coloca en la caja antes mencionada durante 10 min., al_ 
cabo de los cuales se le regresa a la cámara para darle ·otras 

15 asociaciones en la forma ya descrita. Se saca al gato por 

segunda 11ei de la cámara durante 10 min, y por ultimo se le -

dan otras 15 asociaciones, 

Al terminar las tres series se deJa al sujeto en la 

caja durante 10 min. más. Después de haber transcurrido este 

tiempo se le permite comer carne hasta que se sacie y es lle

vado al bioterio. 

La duración de cada serie (15 asociaciones) siempre 
fue mayor de 9 min, y menor de 20 min. 

Si el SUJeto se mantenia fuera de la plataforma o -
si se salia del pasillo por intervalos de tiempo mayores de 2 

min .. el e.xperime11tador lo pon1a de nuevo sobre la plataforma. 

Si el gato repetia esta conducta tres veces consecutivas se -
suspendfa la ses16n y se le llevaba al bioterio sin darle mas 
al:unen.to ese día .. 

3a, Sesión. Plataforma colocada a 10 cm, del bebe

dero. Se coloca el gato sobre la plataforma. Se le aplican_ 
4 destelL::is de luz, y 

bedero se le dan 2 ml, de leche. 

si el gato se aproxima al be

(Esta respuesta del sujeto_ 
de acercamiento al bebedero se considera como acierto). Se -

repite. el procedimiento has ta completar 15 asociaciones" Se 

saca a.J. gato de la c<lmara y se le coloca en la caJa para ga--

tos durante .LO minutos Se le introduce de nuevo a la cámara 

y se ie dari otras 15 asocia<..:iones. Se repite este procedi- -

m1ento hasta tar 45 asociaciones. Si en alguna de 

series el SUJeto tiene 5 errores consecutivos, se suspende la 
sesi()n y no se le da mas comida ese día. 

S1 l.;,s ses1ones eran suspendidas por la misma causa 

tres vece;s cunsc.::ut ivas, el gato era desechado del experimen

to, lo que. o(;uu:16 con varios Ss que no se incluyen en este -

.i:eporte .. 
L~s ~1gu1enres sesiones son seme1ant:es a la 3a., 

uri1camente que al alcanzarse un promedio mínimo de 90% de re~ 

puestas correctas la piataforma se aleja del bebedero 5 cm" -

más y asi sucesivamente hasta llegar a 25 cm. del bebedero, -
p:na después alejarla de 10 en 10 cm. hasta que finalmente la 

:.\ 
¡· 

i ;, 
í 



plataforma>queda .en el fondo del pasillo, a 57 cm. del bebede 

ro.. En esta ÓondiciOn sE! J.~ dan al gato 4 sesiones de "sobre 

aprendfaaje". 

gi Implantacidn de cánulas a permanencia, Una vez 

hecho todo lo anterior se somete al sujeto a una intervención 

quirUrgica para implantarle cánulas en diferentes estructuras 

cerebrales como en el núcleo caudado, en el'nücleo geniculado 
lateral, y en los ventrículos laterales. 

Las canulas están formadas por tres componentes 
principales; 

a) Un tubo de acero inoxidable de 0,5 mm, de diáme

tro exterior., 
bl Una base con una rosca, 
e) Un "mandril" que entra en el tubo, teniendo en -

uno de sus extremos una cabeza que se atornilla_ 

en la rosca. de la base. La punta del mandril s~ 
bresale lrrun. de la pun·ta del tubo de la cánula. 

Las canulas tenían una longitud adecuada para lle-
gai: a las correspondientes estructuras (Figura 3). 

BaJO anestesia con ne.mbutal (40 mg/kg. de peso) 
aplicado por vfa intraperitoneal y en condiciones asépticas, 

se implar.ta ron la.::> c;;mulas ,. usando el aparato estereotiixico -

de Horsley y Cl<:1rke. siguiendo las coordenadas del atlas de -

Jasper .Y Ajmone M:.rsan (1954); para el ndcleo caudado 

A 16 O, L ~ 4 5 H ~ +5,0. En el caso de la irnplantaci6n -
er! otra est.r:uclui:a, las coordenadas usadas se mencionaran en 

su oportunidad. 
Los pasos que se siguieron en las intervenciones 

quirdrgicas fueron las siguientes: 
a) Anestesia, 

b) Expos1c1on de parte de los husos frontales, pa-

r1etales y occipital. 
e) 'rrepanaci6n de los huésos, en los puntos por do!!_ 

de entrarían las cánulas y los tornillos de fij~ 
ción. 

d) Colocaci6n de dos tornillos en el huso frontal y 

otro en el hueso occipital. 
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e) Introducci~n de las c~nulas. 
f) Aplicaci6n de cemento acrílico para fijar las c! 

nulas: 
Los tornillos sirven para aumentar el área de adhe

sidn del cemento al hueso. 

Después de la operación se les aplicaban 60,000 U -

de penicilina/Kg. de peso, para evitar posibles infecciones.__ 
Tres d!as después de la operación se le inyectaba otra dosis 
igual de penicilina, y se repetía la misma dosis cada 10 - 15 

días. 

Hl Reentrenamiento y microinyecci6n de substancias. 
Al día siguiente de la implantación de las 

se continuaba con las sesiones de condicionamiento para 
minar el tiempo de '!recuperación" del sujeto. 

Cuando de nuevo alcanzaba el criterio de condiciona 
miento (90% de aciertos o m&s) se le daban dos sesiones de 
"sobreentrenamiento" y se procedía a la rnicroinyecci6n de 
substancias. 

El sistema de microinyecci6n consiste en una jerin
ga que permite inuectar voHimenes desde l )ll. hasta So )ll, ( 

ringa HAMILTON # 705 MCH, Hamilton Company Inc.) acoplada a -
un sistema micrométrico "mauser" que permite regular la velo
cidad y la duraci6n de la inyección. La jeringa se c0ncctuba 
a un inyector compuesto por un tubo de polietileno de 30 cm. 

de largo que en uno de sus extremos tiene adaptado el tubo de 
una aguja hipodérmica # 26 que embona perfectamente en las c~ 
nulas,. La punta de la aguja sobresale l mm. de la punta de -
la cánula, 

La secuencia seguida para inyectar las substancias_ 
fué la siguiente: Un día se inyectaba el fármaco (Sulfato de 
atropina o novocaína o KCl 3 molar); al día siguiente se le -
inyectaba soluci6n salina isot6nica o se hacía un "simulacro" 

de inyección, es decir, solamente se introducía el inyector, 

sin aplicar ninguna substancia. Esta secuencia de pruebas se 
repetía varias veces. 

El volumen inyectado siempre fue constante indepen
dientemente de las substancias (5 pl), y el tiempo en el cual 
se inyectaba este volumen vari6 entre 18 y 22 segundos. 



Además se alternaba el.núcleo caudado que se inyec,;. 

taba primero, es decir, si se inye9taba primeramente en el. NC 

derecho y despues en el izquierdo, en la siguiente ocasi6n se 

le inyectaba primero en el izquierdo y luego en el derecho y~ 
as! sucesivamente.· 

La secuencia que se siguid en cada sesión, cuando -
se inyectaron substancias fue la siguiente: 

a) La primera serie se tomaba corno control. 
bl Durante el intervalo de 10 min. siguientes se in 

yectaba la substancia. 

c) Se daba la segunda serie" 

d) Se sacaba al animal de la cámara durante 10 ro.Ln. 
e) Se daba la tercera serie, 

Il Técnica Histológicac 
Una vez que fueron realizadas las experiencias con 

cada SUJeto, estos fueron sacrificados administrándoles uncl -
sobredosis de nembutal, intr¿¡peritonealmente. Inmediatamente 

después se procedía a hacer la disección de ambas venas yugu

lares y se seccionaban¡ se ligaba la aorta descendente y se -

perfundi.a la cabeza primero con soluci6n salina isot6nica in

yectándola en el ventrículo ízquiero y enseguida con una solu 

ción de formol ~l lOi hasta que las porciones superiores del 

cuerpo del animal adquirían una rigidez completa, 

Después se proced!a a extraerle el cerebro y e:se se 

yl'a.r.Jaba en formol al 10% por un tiempo mayor de dos seu1.:::nds 
Al cabo de. lo cual se efectuaron cortes histológicos seriados 

de 50 u de d.támetro, empezandolos a Smm. por delante del lu-

gft.1: en donde ent:r6 la cánula, hasta 5 mm : por detrás d•'.l nse ·· 

lngar, Se tom,1ba una muestra de cada cinco cortes cuilndo ap~ 

recf ,~ el trayect.() producido por la cánula y se le colccaba -

t.n un portaobjetos y se le ratiaba. 

3. RESULTADOS OBTENIDOS 

A) Aspecto::; Generales .. 

La cuantificaci6n de acierto o de error en la res-

puesta al estimulo condicionante se inici6 después de 2-3 se-
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sienes previas de entrenamiento al estereotipo y que siempre_ 

terminaron con una sesi6n en la que se efectuaron 45 asocia-

cienes del EC con dos rnl. de leche (EI) que el gato podía be

ber, independientemente de su conducta previa a la aparici6n_ 

del EI, excepto que deberá estar sobre la plataforMa. Por 

lo tanto al computarse los aciertos se obtuvieron cifras ini

ciales mucho mas altas de lo que era de esperarse, corno se 

muestra en la Figura 4, Sin embargo, el promedio de sesiones 

necesarias para que los sujetos alcanzaran el "criterio" de -

condicionamiento f ué de 19 con una desviaci6n estándar de - -
3.56, 

La cuantificación de la latencia de las respuestas_ 

de los sujetos, es decir, el tiempo que transcurría entre la_ 

aplicación del EC y el momento en que los sujetos llegaban al 

bebedero, demostró que para cada sujeto, la latencia fué muy_ 

constante, Aunque si bien, la latencia era mayor en la segu~ 

da serie y todav!a lo era más en la tercera serie de una mis

ma sesión. En promedio, la latencia de las respuestas en la_ 

la, serie fué 2,50 seg.; en la segunda serie fué de 2.70 seg. 

y en la tercera fué de 3.02 seg. La comparación estadística_ 

de éstos promedios no di6 diferencias significativas entre la 

la. y 2a. series y el de ésta última con el de la 3a. Sin em 

bargo, si la hubo entre la la. y la 3a. series con una proba

bilidad de ocurrencia asociada al azar de P 0.025, 

Al probar las respuestas de los sujetos 24 horas 

después de la implantación de las cánulas, se observó una 

disminución franca del número de respuestas correctas; en 

promedio dieron 48% de aciertos, fluctuando entre O y 78% en 

los diferentes Ss. Además la latencia de las respuestas tam

bién aumentó. 

Se necesitaron, en promedio, 5.67 sesiones de reen

trenamiento con una f luctuaci6n de 3 a 9 sesiones para los 

diferentes Ss., para que los gatos readquirieran la RC a ni-

vel del "criterio". Sin embargo, hubo un gato que desoués de 

16 sesiones de reentrenamiento no readquiri6 la RC al nivel -

del criterio, por lo cual no se le hizo ninguna otra maniobra 

experim ental 

Las determinacion es de los niveles de significan-

cia entre las diferencias encontradas en las situaciones ex--
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Fig. 4. Curva de aprendizaje de los B Ss. En las ordenadas se representa el promedio de respues-
tas condicionadas correctas y en las abcisas el nfunero de sesiones experimentales que para alean--
zar el criterio preestablecido de aprendizaje necesit6 cada sujeto. Estas variaron entre 12 y 23 
sesiones, 
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perimentales y las de comparaci6~Jco#troles) sé realizaron_ 

utilizando una prueba para el(ahS.lisis'.de varia.~~ª por' ~i m~
todo de los bloques al az~~ ,CE~w~J:'~,'19Gll) .• /> .. 

B) Efectos del sulfato de atropina aplicado en am--

bos NCo 

Se efectuaron seis microinyecciones en cuatro suje

tos y tres más en otro, o sea un total de 27 aplicaciones de_ 

la sub~tancia en cinco sujetos. Las sesiones en las que se -

inyectó' la atropina fueron alternadas con sesiones en las cu~ 

les se efectuaron simulacros de inyecci6n (SI) o se les apli

co solución salina isotónica (Ss). 

En un primer caso, la aplicación del sulfato de 

atropina se realizo 2 min. antes de realizar la 2a. serie, ob 

serv&ndose que los aciertos disminuyeron ll min. después de em 

pezada (Figura 5), por lo cual se consideró que la latencia -

del efecto es de 10 ruin,, y en lo sucesivo se dejaron transe~ 

rrir 10 ruin. para iniciar la 2a. serie. Para los fines de 

las deLe,minaciones estad!sticas, ésta primera inyección no -

fué tomada en cuenta. La figura Sa. ilustra otro ejemplo, 

En las 26 aplicaciones restantes de la substancia -

se observó una disminución de las respuestas correctas que en 

algunos gd.t:.os tuE'.! muy acentuada y en otros de menor cuantía, 

En la Figura 6 se muestra la disminución del promedio de -

aciertos en los 5 Ss consecutivamente a la aplicación de la -

atroplna. Obsérvese que en las primeras aplicaciones el efe~ 

to es mas apilrente en la segunda serie de condicionamient:o y 

que al repetirse las inyecciones el efecto disminuye; sin em

bargo, en algunos casos el bloqueo de la RC se rnanifiesta más 

en la tercera !'l.er,ie, y no tanto en la segunda. 

La comparación estadística de los promedios de los 

aciertos de las tres series de las 26 sesiones experimentales 

(en las que ,;e llevaron a cabo las inyecciones) con los prom~ 

dios en las tres series de Ün número igual de sesiones contr~ 

les len las cuales no se realizaron inyecciones) tomadas al -

azar, mosLró que entre las primeras series de éstas sesiones 

no existen diferencias significativas, mientras que entre las 

segundas series si existe una diferencia altamente significa-
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Fig. 5, En ésta y en todas las figuras similares las líneas 
verticales representan la aplicaci6n del EC, Cuando est&n = 
por arriba de la linea horizontal representan un acierto; - -
cuando están por debajo, representan un error. Además, los -
números que aparecen por debajo de cada serie con el promedio 
de la latencia de las respuestas condicionadas (X= latencia). 

Nótese que la primera aplicación del sulfato de atropina 
(A) fué hecha 2 min, antes de la segunda serie. Las sucesi-
vas aplicaciones se efectuaron 10 min. antes de la 2a. serie, 
Se observa una franca disminuci6n de las RC correctas, y cuañ 
do éstas ocurren tienen una mayor latencia. Los simulacros = 
de las microinyecciones (SI) no prodUJeron cambios en la RC, 

F1g. Sa. Otros e)emplos de las aplicaciones del sulfato de -
atropina en ambos NC, En las primeras aplicaciones se produ
ce una d1sminuci6n muy marcada de las RC en la 2a, serie. Con 
forme aumenta el número de inyecciones el efecto se hace más
aparente en la tercera serie para después dejar de hacerse = 
aparente. Obsérvese el aumento de la latencia de las respues 
tas después de la aplicación de la atropina. Tambi~n se mues 
tra que tanto la aplicación de la solución salina isot6nica = 
{SS) como el simulacro de las microinyecciones (SI) no produ
jeron cambios en la RC. 

' 
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tiva asociada con una probabilidad de ocurrencia debida al 

azar menor a 0.005.. La misma diferencia existe entre la ter

cera serie de las sesiones controles y la tercera serie de 

las experimentales ( P ( 0.005) Tabla I. 

El efecto de la atropina tambi~n se manifestó sobre 

la latencia de las RC, consecutivamente a la aplicación de la 

misma; como puede verse en la gráfica (Figura 7) las laten- -

cias aumentaron en forma estadísticamente significativa. En 

la Tabla Il se comparan las latencias de las primeras, segun

das y terceras series de las sesiones controles con las expe

rimentales. Se observa una diferencia significativa entre 

las segundas (P ( 0.005) y entre las terceras (P ( 0.025). 

Debe mencionarse que en 6 de las 26 ocasiones en 

las que se inyectó el sul~ato de atropina, no fué posible dar 

a los Ss las 45 asociaciones establecidas para cada sesión, -

debido a que los sujetos, depués de la inyección, no present~ 

ron la conducta adecuada para que les fueran presentados los_ 

EC, es decir, a veces no regresaban a la plataforma después ·

de haber bajado de ellas (ver método) , otras veces se salfan 

del pasillo, etc. 

El número de asociaciones que pudieron ser llevadas 

a cabo en éstas sesiones es el siguiente: 

I SERIE II SERIE III SERIE 

15 4 15 

15 11 15 

15 5 8 

15 15 4 

15 15 8 

15 15 2 

Por oti:o lado la atropina no afect6 en fot·ma impor

tante la coordinación de los movimientos "voluntarios" ni las 

respuestas reflejas de enderezamiento, apoyo, y salto, asf co 

mo tampoco ld motivación "hambre" de los Ss. Estos último se 

probó de la siguiente manera: en una ocasi6n en la que se 

apl1Garon 80 u3r. y cuando el dnirnal mostraba la falta de res 

puesta al E:C se le ofrcci6 comida. Este la ingiri6 áv1damen-

. ' 
i 
¡ 

¡ 
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Fig. 6. Gráfica que ilustra los resultados obtenidos en 26 
aplicaciones de atropina. Las ordenadas representan el pro~ 
medio del nümero de aciertos y las abcisas el nGmero de in-
yecciones. En las primeras aplicaciones el efecto es más 
aparente en la 2a. serie: al repetirse las inyecciones el 
efecto disminuye. Sin embargo, en algunos casos el bloqueo 
de la RC se manifiesta más en la 3a. serie que en la 2a. -

F1g. 7. En ésta figura se ilustra el promedio de las laten
cias de la RC en lar, rr y III series de 26 sesiones centro 
les (columna blanca) e igual nUmero de sesiones en las que ~ 
se aplicó la atropina antes de la Il serie (columna obscura). 
No hay diferencia en las latencias entre las primeras series: 
en cambio, después de la aplicación de la atropina si hay. 
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Lg. B. En ~sta figura se ilustra la supresi6n de aciertos consecuti-
vamente a la aplicaci6n de KCl o de atropina (A) 1 sin cambio -

en la ingesti6n de alimentos (c). En la porci6n inferior cada 
linea horizontal representa la ingestión de leche por el ani-

mal antes y después de la aplicación de la novocaína, Esta no 

produjo disminuci6n de la ingesti6n. 
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te" Esta prueba se repiti6 tres veces consecutivas con igua

les resultados, La ilustraci6n gráfica de ~sto puede verse -

en la Figura 8. 
Por tlltimo en un sujeto y en una ocasión se prob6 -

el efecto de h atropina (60 µgr., en 0.005 ml. l aplicada en __ _ 

el tálamo. No se observaron cambios en la RC. 

Las secciones histológicas de los cerebros de los 5 

Ss mostraron que las cánulas efectivamente estaban en la cab~ 

za del núcleo caudado, Figura 9. En uno de los sujetos ade-

m.:'ls tenía i.;na cánula implatada en el nt'.ícleo posterolateral ta 

Himico izquierdo" 

C} Efectos del sulfato de atropina aplicado en am-
bos ventrículos laterales 

Se. efectuaron 11 mi.croinyecciones de diferentes do

sis de sulfato de atropina en ambos ventrículos laterales de 

tres sujetos. Se :rnyectaron dos dosis de 10 pgr .. , dos de 20 

)Jgr. dos de 40 ,ugr. una de 50 µgr. y cuatro de 8Q µge., to·-

das en un volumen de O 005 ml. Ninguna de las aplicaciones __ 

tue seguido. de variaciones en la respuesta condicionadd. En 
la Figura 10 se muestran los aciertos en las tres series en -

las diferentes situaciones. 

LüS cuLles histológicos de los cerebros mostraron -

que efect.1.vamente l<>s cánulas estaban en el ventriculo late- -

ral, AdemSs, en uno de los sujetos se encontró que los ven--· 

r_i:fcuJ.os estaban discretamente dilatados probablemente debido 

<:.. una cisticercosis ya que se encontró en el lObulo frontal -

lo que parecía un cistecerco. 

Dl Efectos de la aplicación de O .. 005 mt.. de:. KCl 3 "' 

molfar en el. NC, 
Se efectuaron tres míci:oinyecciones unilatelales de 

KCl 3 M en dos sujetos y en una ocasión en forma bi.lateral. 

El trnmpo que transcurrió entre la aplicación de la substan--

e i a y la siguiente scri e de la se.s ion fué de 4 min Al efec-

tuarse •sta se encontró una disminucídn muy acencuada de los 

ac1;:;r tos 1 sin embargo, en la tercera serie se encor.t.ró una r:e 

c1.ipe~·acidn c1Jmplela de aproximadamente 25 mi.n. de 
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?ig. 10. Histograma que ilustra la falta de efecto sobre número de RC despuás de la aplic~ 
:i6n de diferentes dosis de sulfato de atropina inyectadas en ambos ventrículos laterales.
~as r,olumnas blancas representan las series controles y las obscuras las experimentales. El 
lúmero dentro del paréntesis representa las veces qi¡e ·se aplicó una misma de.sis. 

80 pgr. 

( 2) 
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En la Tabla I se observan los 
promedios de las RC correctas 
en las series de situaciones 
controles (C) y experimenta-= 
les (E) en las que se inyeot6 
el sulfato de atropina antes 
de la segunda serie. La dife 
rancia encontrada es altamen= 
te significativa. 

En la Tabla Il se observan el 
promedio de la latencia de 
las respuestas de los Ss en -
las series de situaciones con 
troles (C) y experimentales = 
(E) en las que se inyect6 el 
sulfato de atropina. Igual-= 
mente, las diferencias son al 
tamente significativas. -

En la Tabla III se observa el 
namero de RC correctas en las 
series controles (C) y en las 
experimentales (E) en las que 
se inyectó KCl 3 molar antes 
de la 2a. serie. La diferen= 
cia encontrada es altamente -
significa ti va. 
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.:nyeccion., La grlifica 10 representa el promedio de aciertos ·~ 

en las tres series de dos sesiones que fueron realizadas en ·•· 

io.rma exactamente igual, y en la tabla III se comparan esos -

prcmedios con los obtenidos en sesiones controles.. Se mues-·· 

' • ·'' que existe una diferencia significativa importante -

(P < 0.,005) entre las segundas series, pero no la hay entre ~ 

las primeras y terceras series .. 

La aplicación bilateral de KCl produjo efect:os mas 

t:entuados; de 15 aciertos en la primera serie se disminuye-

ron a uno en la segunda, regresando a 15 aciertos en la t:erce 

>:.:i f:lerie. 

En una ocasión se aplicó el KCl en el cueq;o genic~ 

lado lateral derecho antes de la 2a. serie y no hubo ningan -· 

c:¿mibio de la RC en contraste, la aplicación de la misma dosis 

en el NC derecho efectuada entre la 2a. y 3a. serie si dismi

nuyó considerablemente las respuestas condicionadas correctas. 

Estos resultados se ilustran en la gráfica 12. 

El mismo fenomeno de incapacidad de efectu¿u: todas 

las asociaciones EC-R-EI por que los Ss no mostraban la con·-

duc:t..<¡ correcta completa también se present6 después de las in 

yecciones de KCl 3 molar. 

I SERIE 

15 

15 

15 

15 

II SERIE 

6 

6 

5 

KCl uni y bilateral 

15 

KCl en el 
C.G.L. Der. 

KCl en el 
NC Der. 

III SERIE 

15 

15 

15 

10 

En forma similar a la atropina, el KCl 3 M aplicado 

<:•n. E:l NC tampoco afectó la coordinación motora ni la motiva--

· .. ión (hambre), En la Figura B se rnpresenta gráfic:iment:e que 

c. cin1mal era capaz de ingerir en forma ávida el alimento que 

.;,;; le ofrecía. igual que de costumbre. Es más, 10.;; animdles 

iD¡c• el efecto de esas sub:otancias (atropina o de KCll po- ·· 

1f~n "cazar• un trozo de carne que se desplazaba en fotma 

:i.rreguJ.ar e i.mprevlsta enfrente o a un lado de ellos. 
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GRAFICA 11, QUE APARECE EN LA SIGUIENTE HOJA. 

Figº 11. Histogramas que resumen los efectos obser 

vados consecutivamente a la inyecci6n bilateral de atropina -

(parte media) y unilateral de KCl (parte e~terna) • En la pa~ 

te izquierda se representa la falta de efecto consecutivamen

te a los simulacros de inyección y de la aplicaci6n de solu-

ci6n salina. Las ordenas representan el promedio del nOmero_ 

de aciertos, Las lineas punteadas sobre las barras indican -

el número de EC que pudieron presentárselas a los Ss, y las -

lineas continuas el número de aciertos que tuvieron. (Mayor_ 

descripción en el texto), 

i·,' 
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Fig. 12. Ilustración de algunos ejemplos de la disminución -

de aciertos consecutivamente a la aplicación unilateral o bi-

lateral de KCl en el núcleo caudado. El cuarto trazo muestra 

la falta de efecto de la aplicación de KCl en el cuerpo geni-

culado lateral (CGL) . En la porci6n inferior de la figura se 

observa el efecto de la aplicación de novocaína en ambos nú--

cleos caudados. 
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E) Efectos de la aplícaci6n de novocaína al 10% en 

ambos NC. 
La microinyeccí6n de esta substancia sólo se reali

zo en una ocasión con resifl tados bastante claros, En la pri

mer u serie el sujeto tuvo 15 aciertos y en la segunda efectua 

da 4 rnin .. después de la aplicación de la novocaína tu•10 12 

~c1er~os, y en la tercera serie 10 min. después, 7 aciertos. 

Tampoco la novocaína afectó la motivaci6n hambre. -

En este caso se efectu6 la siguiente prueba; dentro de la c<i.

mara sonoamortiguada se le dió a beber 17 ml. de leche; ense 

guida se le inyectó bilateralmente la substancia y se le re-

g resél a la cámara donde se le ofrecieron 8 mL de leche cada 

10 min .. durante la siguiente hora. Todas esas cantidades de 

le.che í.a.s ingería completamente. 

F) Efectos de los simulacros de las microinyeccio-

nes y de las aplicaciones de solución salina isot6nica en am

bos NC, 

En varias ocasiones se efectuaron todas las manipu

laciones necesarias de la microinyecci6n pero sin aplicación._ 

de ninguna substancia, no'observándose cambios de la RC, así 

-::omo tampoco con la aplicación de la soluci6n salina. En la 

qráfica 11 se i.lustran los resultados obtenidos. 

4. INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS. 

En general, el establecimiento de una respue.sta ºº!!. 
d1c1onada depende de la asociaci6n de la informaci6n produci

da por el EC y el EI. En la situación de condicionam1enco 

ins uumen t.al depende también de la informaci6n que res u l t it de 

ia "operación" realizada por el sujeto. Entonces, en algún --· 

2; no del cereb::o debe asociarse e integrarse dichi.l. 1;.fcLma-

.1dn y facilitar el sistema eferente que dará una dctecm1nada 

respuesta cuando el estimulo condicionante vuelva 6 ap~rccer. 

ion ci <,;aso del p~esente trabuJO las vías motoras dcbun 3'-'r ac 

t.i·.1;;.das después de que se integre la informaci6n v.Lsll:il y la._ 

s::r."-L<)·vcget<1t.iva producida tanto por la respuesta c;;m0 por -

lil apl1CüCi6n del EL 



· Utl'a indicada para 

que funciones como 

un "centro efector".deltipo de respuesta aprendida descrita 

en el presente trabajo es el nacleo caudado, ya que el blo-

queo funcional de su actividad por la aplicación t6pica de -

KCl o de novocafna al 10% redujeron o abolieron la RC. Apa

rentemente, el potasio a la concentraci6n empleada produce -

un depolarización total de las células con la consiguiente -

"depresi6n funcional reversible". Esta depolarización pare

e~ propagarse siguiendo características muy particulares¡ s~ 

lo ocurre en estructuras homogéneas y no "salta" de una es--

tructura a otra, aún más, no es capaz de pasar surcos corti

cales, Por eJemplo, los estudios de Fifková (1966) demues··

tran que la velocidad de difusi6n de la depresión propagante 

(spreading depression} en el complejo talámico de ratas es -

de 2.4 mm. en un minuto (empleando un volumen de 0.005 ml.). 

Además describi6 que la substancia o su efecto no se difun-

di6 a las regiones hipotalámicas, a la formación reticular,_ 

al calículo inferior, al estriado ni al hipocampo. 'romando 

estos datos como referencia, puede suponerse que durante los 

4 min. que transcurrieron entre la aplicación del KCl en el_ 

NC y la siguiente serie experimental, posiblemente ésta sub~ 

tancia difundj 6 a toda la c;;ü-,eza del NC, inhibiendo lu acti

vidad neuronal y concomitantemente no hubo respuestas condi

cionadas,, rambién se puedc:: inferir que posiblemente el KCl 

no difundió a otras estructuras. 

Ademas, como no se pudieron observar datos que tra 

dujeran alteraciones en la sensación o percepción y tampoco 

en la capac.1.dacl reactiva de los animales que se manifestara_ 

como hipotonfa arreflexia, etc., la conclusión a la que pu~ 

de llegarse es que la depresión funcional del NC afectó las_ 

estructuras integradoras encargadas de la RC o bien que el -

NC en sí mismo sea dicha estructura. Esto parece estar de -

acuerdo con muchos de los datos mencionados en el capítulo -

IV de •sta tesis. 

La posible participaci6n cortical como estructura_ 

integradora o de asociación en éstos experimentos se ha des

hechado principalmente por los trabajos previos realizados -
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en este laboratorio (Brust - Carmona, et al, en imprenta; Cor12. 

nado, et al 1967) que indicaron que tanto la neo como la -

paleodecoticaci6n no abolieron la RC previamente aprendida. -

Sin embargo, también es interesante mencionar que en trabajos 
' previos se describió que la lesi6n electrolíti.ca del NC {Coro 

nado, et. al 1967) o la aplicaci6n t6pica de anestésicos loca~ 

les (Brust-Carmona, et al 1967) no disminueron la respuesta -

condicionada sino que dnicamente se afectaba la inhibici6n 

condicionada de dicha respuesta motora aprendida. Estos da-

tos permitieron postular que el NC fuera la estructura inhib~ 

dora del centro efector de la RC, probablemente situado en 

otra parte del cerebro. Los efectos del KCl y de la novocaí

na al 10% descritos en éste trabajo no están de acuerdo con ·· 

esa postulación sino que indican que el centro efector tam--

bien se puede encontrar en el NC y que las lesiones electrol!_ 

ticas o la depresión funcional producida por la aplicaci6n 

pica de anestésicos efectuadas en los trabajos previos fueron 

comparativamente menores y que anicamente afectaron el siste

ma más labil o sea la inhibición condicionada, pero que al 

inhibir la actividad de un mayor n11mero de neuronas la RC tam 

bién se afecta. En conclusi6n se puede decir que el centro -

"integrador" y el 11 efector" del tipo de respuesta aprendida_ 

descrita en este tr3b1jo puede estar en el NC. 

Uno de los requisitos que deben llenar las posibles 

estructuras integradoras o de asociación, es que tengan pro-

yecciones sensoriales específicas o inespecíficas. Esto par! 

ce ocurrir en el NC. Como ya se mencionó antes, está demos-

trado que varias v~as sensoriales se proyectan al NC (Albe- -

Fessard, et al 1960a, 1960b; Encabo y Buser, 1964; Sedwick y_ 

Williams, 1967bl, entre ellas la .vía visual la cual fué utili 

zada en estos experjmentos como vía condicionante. Por consi 

guiente podría postularse que la activación de la vía visual, 

en la situación experimental desarrollada, produce a su vez -

la activaci6n de ciertos grupos neuronales del NC, responsa

bles a su vez de la RC. 

Que dicha activación pudiera ser colinérgica puede 

colegirse de los resultados obtenidos por Portig y Vogt {1969) 

quienes describieron que la activaci6n de varias vías aferen-
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tes que producen potenciales provocados en el NC se acompañan 

, de un aumento en el contenido de AC en el líquido de perfu- -

si6n ventricular. Además se ha descrito que ciertas neuronas 

del NC son facilitadas por la aplicación iontoforética de AC; 

sin embargo, otro. grupo de neuronas se inhibe por la aplica-

ci6n de la misma substancia. Ambos efectos fueron bloqueados 

por la aplicación de atropina. Aparentemente en el NC estos_ 

dos grupos neuronales guardan una distribuci6n topográfica 

precisa {McLennan y York, 1966). 

Asi, el grupo de neuronas del NC activadas por la -

vía visual, posiblemente por intermedio de un mecanismo coli

nérgico, serian las responsables de desencadenar la RC. Los 

resultados descritos en éste trabajo permiten aceptar la hip~ 

tesis postulada, ya que la aplicación tópica del sulfato de -

atropina en el NC produjo una disminución, estadísticamente -

significativa, en el número de respuestas condicionadas co- -

rrectas. Pudiéndose concluír que la atropina aplicada en el 

NC, bloque6 específicamente el o los mecanismos responsables_ 

de la integraci6n o cte la manifestaci6n de la RC. Esto pare

ce reforzarse por el hecho de que la aplicaci6n de dicha sub~ 

tancia no produjo cambios en la actividad motora normal ni en 

el aspecto motivacional (hambre) de los sujetos. 

El aumento de la latencia de la RC de los Ss des- .. 

pués de la a~licación de la atropina podría entonces explicaE 

se en la siguiente forma: ante la aplicación del EC se prod~ 

ce la liberación de cierta cantidad de AC que activa a un 

cierto numero de neuronas que a su. vez desencadenan l« RC. 

Ahora bien, al aplicar la atropina, no toda la AC puede acti

var a lcis neuronas mencionadas, de tal manera que s6lamente -

después de cierto tiempo alcanzarían a activarse el numero su 

ficiente de neuronas para desencadenar la RC. 

5 SINTESIS DE DA'I'OS EXPERIMENTALES OBTENIDOS EN 
ES'l'E LABORATORIO, RELACIONADOS CON LOS EFEC- -
TOS DE LA APLICACION DE DIFERENTES SUBSTAN- -
CIAS QUIMICAS EN EL NC Y POSTULACION DE UNA -
HIPOTESIS QUE LOS EXPLIQUE Y PLANTEAl!IENTO DE 
POSIBLES DISEÑOS EXPERIMENTAI,ES PARA PROBi\R -
ESTA NUEVl'~ HIPOTES IS. 



En este punto serán relacib~~d~s varios trabajos re~ 
li zados en nuestro laboratÓr:!.ó 6b~/Íos ·result~d()s descrl tos en 

esta tesis, para después p~stuf~i-:GJ~-{tl'fp6t(i!sfs que explique -

todos esos hechos. 

En un trabajo realizado en condiciones muy similares 

a las que se manejaron en este trabajo, se encontró que la mi

croinyeccidn de adrenalina en el NC produjo un aumento en el -

namero de aciertos de la respuesta condicionada que implicaba_ 

la :i.nhibici6n cte la actividad motora (ICJ de los Ss, sín alte

rar en forma importante las respuestas de facilitación motora_ 

(o sea la RC} semejante a la descrita en este trabajo {Brust

Carmona, Et al 1967). 

También se está observando que la microinyecci6n 

noradrenalina en la cabeza del NC, con dosis comparativamente 

mayores que de adrenalina, tiende a producir una disminución 

en el na.mero cte las RC correctas (Oteo, I. , comunicaci6n pers~ 

nal, 1970). 

Por otra parte, la conclusión derivada de la parte -

experimental de esta tesis es que un mecanismo colinérgico PªE 
ticipa en la integración o cuando menos en la manifestaci6n de 

la RC. 

Estos datos permiten aventurar las siguientes postu-

laciones: 
1. El EC (destell¿~~ que desencadenan la RC activa

rfa a ciertos grupos neuronales del NC por medio de la libera

ción de AC. La activaci6n de estos grupos tendría corno resul

tado la manifestaci6n conductual de la RC. 

2. El EC que producía la inhibici6n condicionada fué 

una serie de sonidos breves, "clicks" que aparecian simultlne~ 

mente con el segundo de cuatro destellos, Cuando se presenta

ban los clicks el animal inhibía su RC. Este efecto se poten

ció al agregar adrenalina y todavía parece exagerarse más al -

inyectar noradrenalina. Por lo que hemos postulado que la IC 

en alguna forma se relacione con la producci6n o liberación de 

substancias del tipo de las catecolaminas, y estas producirían 

una inhibición pre o postsin~ptica de algunas neuronas del NC. 

Integrando estos dos puntos puede ser postuLado el -

siguiente esquema funcional: 
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AC (facilitación) 

VIA VISUAL RC 

VIA AUDITIVA -

(Las partes punteadas dejan libre la posibilidad de 

otras estructuras que en la actualidad no podemos ni siquiera 

inferir). 

El hecho de que la aplicación de noradrenalina en -

el NC produzca la disminución de las RC podría exrlicarse po~ 

tulándose que la noradrenalina produce una depolarización pr~ 

sináptica muy acentuada o bien una hiperpolarización postsi-

naptica, que la AC producida por el EC no es capa~ de suLLep~ 

sar. 

La no-activación de los grupos neuronales menciona

dos, en caso de tratarse de una inhibición de tipo presinápt~ 

co sería debida a que se presentaría una disminución en la l~ 

beraci6n de la AC ante la aplicación del EC. En el caso de -

tratarse de una inhibición de tipo postsináptico, la cantidad 

de AC liberada por la aplicación del EC no sería suficiente -

para dcpolarizar las estructuras postsinápticas. 

Con los datos experimentales mencionados y de acuc~ 

do a la hipótesis representada esquemáticamente en la figura 

anterior, podría esperarse que ante la aplicación de dosis 

crecientes de atropina en el NC se producirfa un aumE-nto Cle 

la latencia de las respuestas de los Ss ante el EC, inclusive 

hasta llegar al punto en que no se manifestaran las RC. Los 

mismos resultados pueden esperarse ante la aplicación en esa_ 

misma estructura de dosis crecientes de adrenalina o de nora

drenalina. Estos posibles resultados apoyarían firmemente la 

hipótesis de que la aceticolina interviene en forma determi-

nan te en la manifestación de las RC, y que substanci.as del t~ 

po de las catecolaminas producen la inhibición de los grupos 

neuronales, en el NC, responsables de dicha manifestación con 

ductual. 
Además, por medio de la aplicación de cierto tipo de 



,.......---. ··-o._ .. -

70 

substancias se.ria · factible dilucidar si la inhibicion produ-

<.~ida por las catecolaminas postulada es del tipo presintlptico 

o postsiná~tico. Una manera posible de hacer esta determina

::ión ser!a mediante la aplicación tópica en el NC de est.r:icn~ 

na \produciendo posiblemente una inhibici6n postsinápLic¿¡J y_ 

j& p1crotoxina {con efectos en la inhibici6n presinlpti~a). -

Por: lo tanto se plantean por ahora tres esquemas experimenta

l.es para probar la mencionada hip6tesis. 

a) Efectos sobre la latencia de las respuestas de -

los Ss ant.e la aplicaci6n de diferentes dosis de atropina. 

bl Efectos sobre la latencia de las respuestas de -

les Ss ante la aplicac:i.6n de diferentes dosis de adrenalina y 

nc;radrenalina. 

c) Aplicación de substancias en el NC que pndieran_ 

permitir establecer si la probable inhj.bici6n de los grupos -

neuronales involucrados en la manifestaci6n de la RC es de 

po pre o postsinaptica, 

En cuanto a los resultados obtenidos por la aplica

ción de I<Cl y de novocaina al 10%, se infiere que estas subs

t.anci¿¡s abatieron la actividad neuronal de cuando menos una -

porcH:ln del NC. Sin embargo es necesario el registro de la -

actividad eléctr1ca del NC concomitantement.e a la JT,icroinyec

c16n de esas substancias para comprobar dicha postulac16n. 

Adenias, como ya se mencionó antes, se ha registr¿¡do nn poten

cial provocado en el NC que aparentemente es específico del -

e;:,li!.blecrnüento y mantenimiento de las RC (Grinber-J, 1970} 

¡::OL lo cual se podrían hacer estudios en los que se utilicen 

i~~ tres métodos fundamentales: 

a) Conductuales; 
1 

b) Registro de la actividad eléctrica¡ 

e) Aplicación tópica de substancias, que seguramen

te deben llevar a conclusiones trascendentales. 
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