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SECCION 1 INTRODlj:;CION 

CAPITULO le 

1.- ConcBpto de Aprandizaje a 

A) Definición.-

Los psicólogos suponen que el aprendizaje comprende algunos cambios 

e~ ~l sistem5 nervioso central. la psicofisiologia trabaja ~ra tra

tar da descubrir con precisión tales cambios. En el mejor de los ca

sos, el apl"'endiz6.je se puede observar de manera indirecta. ónicamen

te a través de las modificaciones que produce en las maneras que el 

~rganismo responde a los estimulas. Cuando decimos qua un organismo 

ha aprendido a realizar una determinada acción, 10 que realmente 

qt,..leremos ddcir es que observamos algunos cambios en su conducta que 

nos hacen suponer que se ha producido el aprendizaje. Por tanto el 

aprendizaje puede definirse como el fenómeno en virtud del_cual se 

producen cambios en la manera de respondar del individuo u organis

mo a consecuencia del contacto con aspectos d~l ambiente. 

Todas las destre~as especiales, las aptitudes, creencias y los pre

juicios del hombre son pr'oducto del fenómeno del aprendizaje; de -

hr3Gho no hay una sola ucci6n humana Que no pueda ser modificada de 

manera considerable a través del aprendizaje. El aprendizaje es 10 

más imporb.:tnte de la compreri3ión y del ajuste ht..Hnanos .. Aprendemos 

viviendo y vivimos aprendiendo .. 



a) Clasificaci5n. 

La investigaci6n se ha dedicado en su «~yor parte a las siguientes 

clasp-s da apl"endizaja: 

a) Aprendizaje de Discriminación 

b) Impronta 

el Aprendizaje de destrezas motoras 

d) Aprendizaje Verbal 

e} Aprendizaje de Actitudes 

f) condicionamiento 

a) Aprendizaje de Discriminaci6n. 

En este tipo de aprendizaje al sujeto se le presentan dos o más es

timulas que difieren en algún detalle o bién se le presenta unas -

veces un estimulo y otras ninguno. Indica que pueda hacer la distin

ción, respondiendo de alguna manera prescrita. 

La discriminaci6n se ha estudiado ampliamente en experimentos que -

han utilizado animales. Cuando los estimulas que peben discrimin~r

se son suficientomente diferentes las ratas son capaces de aprender 

el "correcto" al cabo de unos cuantos ensayos; la dificultad aumen

ta a medida que los estimulas" van siendo más semejantes, pero los -

estudios h:¡n indicado que las ratas pueden distinguir diferencias -

notablemente p8queñas. 



El éipre:1dizaje da discriminación se utiliza a menudo al aplicar 

técnicas operantc~s, las cuales serán explicad!ls mas adelante, a 

la solución de problemas prácticos como el de la prueba de los 

medicamentos o el de l~ investigaci6ndal sistema nervioso. El 

sujeto muestra si puede efectuar la discriminación deseada que 

va seguida de reforzamiento, o al dejarlo da producir. 

las discriminiaciones se usan a menudo para ayudar a establecer o 

a m9ntener una respuesta condicionada operante. En este caso sin 

emb3rgo la finalidad no as la de descubrir de que discriminacio

nes es capaz el sujeto, sino la de enseñarle a utilizar como in

dicio determinado estímulo, así en vez de presentar dos o más ~ 

estimulos al mismo tiempo y de reforzar las respuestas conducen

tes a la correcta, la respuesta deseada es reforzada en presen

cia de un estimulo pero no de otro. 

b) Impronta.-

La impronta es una forma esencial de aprendizaje en la que los 

mecanismos hereditarios determinan el momento de aparici6n y la 

naturaleza genara1 de la conducta pero los recursos ambientales 

particulares, en un momento critico, determinan la conaxión es

t1roulo--respuesta(E ..... q) especifica que es aprendida, Sin embargo, 

no se conoce aún su Fundamento nervioso .. 

. Es cada vez más claro que la conexi6n particular aprendida en 

este momento tiene consecuencias de largo alcance para. las pau-



tes de conducta social posteriores del individuo'adulto. 

Gran parte de la conducta que se dice que no puede "predecir para 

la especie", dependa parcialmente, como se sabe hoy, de que las 

cr1as en un momento particular de su desarrollo sufran la influe~ 

cia de algunos estimulas ambientales que son "normales" para la 

especie. 

El .fen6rneno de la impronta fué descrito por vez primera hace más 

de un siglo por el naturalista inglés D. A. Spalding en 1873 quien 

habia advertido que los pollos recién nacidos siguen al primer ob

jeto móvil cuya influencia reciben, 10 que dá como resultado una 

~ijQción inmodificable de esta respuesta instintiva de seguimien

to. 

Lorenz en 1935, fué el primero que llamó "impronta" a este tipo de 

aprendizaje y señaló que tienda a producirse únicamente en un mamen 

to crítico en el desarrollo social y neurológico de animales j6ve

nes. También señaló, en 1937, la importancia que tienen los "dispa

radores" en cada aprendizaje: f:1lgunos aspectos del ambiente de un -

animal tienden a provocar una respuesta específica"" de esa especie. 

Comunrnente el padre, mediante ~ndicios visuales o auditivos o -

bián una combinación de ambos, proporciona e·stlmulos disparadores, 

pero si un padre o inclusiva un objeto inanimado proporciona estí

mulos disparadores adecuados para la impronta, las respuestas in

fantiles se dirigirán a ese sustituto, sin embargo, la cría reac-



cion~rá solo en la medida en que el falso padre pueda proporcionarlo 

dispnrarJores adecuados. 

E.H. H~ss (1952) en base a experimentos realizados por él mis~o§ 

encontr'6 que existe una edad cri t iea pera la impronta I que tiene 

como limite inferior el desarrollo de una capacidad locomotora ade

cuada y r:omo limite superior la aparición de la respuesta de miedo 

e) Aprendizaje de Destrezas ',,'otords.-

Cuando el aprendizaje supone primordialmente el uso de músculos, -

recibe el nombre de aprendizaje de destrezas motoras. aprender 

hábitos motores el individuo adquiere nuevas coordinaciones muscu

lares como un modo da respuesta a alguna situación. 

Gran parbol de la conducta verbal depende del aprendizaje 

puesto que la pronunciación de las palabras implica contracciunes 

de músculos situados en el aparato vocal~ 

De hecho la mayor parte de la conducta humana es producida·por

estructun:::lS muy compleJ=.s de respuestas interactuantes de.9iver

s~s cles8s. Aunque por razones de clcu"iddd distinguimos el apren

dizaje r.iotor del B.prondizaje vsrbal y del de discriminación sens~ 

l~ial # es importante darse cuénta que rara vez se pr'oducen aisla~~ 

mente. 

. d) f'\prGndizaje Verbal.-



La c~pacidad de manipul~r s1mbolos como en el lenguaje, nos permite 

aprender uindirectamente" muchas respuestas qua los animales s6lo -

pueden ~prender raciendolas, si es qua acaso son capaces de apren

derlas. Por tanto el aprendizaje verbal comprende cualquier caso 

de aprendizaje a responder con palabras. Abarca una amplia gama -

de tareas de aprendizaje, que van desde aprender a resolver pro

blemas complejos expresados en palabras. 

la solución de problemas y la formaci6n de conceptos que a menudo 

influyen en el aprendizaje verbal son estudiados por los psic61ogos 

dedicados a la investigación da procesos tales como el pensamiento 

el cual supone la manipulación u orga.nización de elementos del am

biente a través de símbolos y no mediante actitud manifiesta. 

El psicólogo alemán Hermann Ebbinghauss en 1885 fué el primero en 

llevar a cabo experimentos en el campo del aprendizaje verbal, utl 

lizando silabas carentes de sentido,como la de giz, tak y bozo Evl 

dentementeáleligi6 las sílabas sin sentido por considerar que de -

esta manera estudiar1a el aprendizaje "puro", incontaminado por -

cualquier influencia procedente del significado, de los fecitores 

emocionales y de una diferente experiencia pasada de parte del su

jeto que tenia que aprender. 

e) Aprendizaje de Actitudes.-

Gran parte del aprendizaje supone, como ya mencionamos anter;torms!.! 

te. cambios en nuestras actitudes, en nuestra disposici6n a dar -



respuestas favorables o desfavorables ante objetos, personas situa

ciones o ideas abstractas. Podemos entender como actitud a toda ec ... 

c16n relativamente estable, aprendida, cargada de emoci6n. para res

ponder de una manera consistente ante un objeto, una persona, una -

situaci6n o un grupo de los mismos. 

El aprendizaje de actitudes se encuentra fundamentado en las expe

riencias vitales; las tendencias al prejuicio, a la tolerancia, al 

egoísmo o al desprendimiento etc. son actitudes aprendidas a tra

vés da experiencias previas. 

Los estudios de laboratorio dan testimonio da que actitudes ..,. 

pueden cambiarse de acuerdo con los principios del condicionamien

to. 

El aprendizaje de actitudes t'8cibe influencia poderosa de muchos 

factores aparte del estímulo particular que se presente en un 

minado mornento .. En otras palabras el aprendizaje de actitudes co

mienza en la inrüncia y cobra su forma en gran medida por las in

fluencias en los padres y otros factores del ambiente sDcj.al; las 

matas y las necesidades partiQ,ulares del individuo desempeñarán un 

papel importante en el aprendizaje da sus actitudesc 

f) Cundicionómiento.-

Ea una forma funde.ít12ntal da a través dGl cual cambian 

las de un cruan isrno a un,,! gran Varied3.d de SI tuaciones 

de estimulo. 

, , 



La diferencia en la manera en que se adquieren estas nuevas pautas 

de respuesta ha conducido a distinguir dos clases de condicionamien

to (T6bla 1). En esta sección discutiremos algunas generalidades -

acerca del condicionamiento clásico o respondiente; en el siguiente 

capítulo nos referiremos al condicionamiento instrumental. 

El ejemplo tradicional da este proceso es el cond~cionamiento de -

la respuesta de salivación establecida por lván P. Pavlov en 1927. 

En el condicionamiento clásico, .una respuesta es provocada por un 

estímulo. que antes había sido neutral,' cuando este estimulo va -

apareado durante cierto número de ensayos con el estímulo incondi-

.cionado (El) que normalmente provoca la respuesta. 

En tal virtud, podríamos definir al El como aquel que provoca una 

respuesta sin condicionamiento; el estímulo condicionado (EC) se d~ 

fine como el estímulo previamente nautral que se ha vuelto capaz de 

provocar una respuesta particular. 



Condicionamiento 

(

Clásico 

Re:POndiente, 

¡ 

\ ope:ante 

) Instrumental 

{ 

\ 

I
r - Simultáneo 

- Demorado 

¡' -Huella 

- Hacia Atrás 

. - Temporal 

'·f\8L.A I. 



El condicionamionto respondiente puede clasificarse en cinco proce

dimientos diferentes, cada uno de los cuales comprende una relación 

temporal entre el EC y al El, a continuación explicamos cada uno da 

estos procedimientos: 

f'l) Condicionamiento Simultáneo.-

En este procedimiento, primero se presenta el EC continuamente, 

posteriormente, dentro da los primeros 5 segundos de la presenta

ci6n del EC, 58 introduce el El y finalmente ambos estimulas ter-' 

minan al mismo tiempo. 

u 
re 

f'2 Condicionamiento Damorado.-

Cualquier procedimiento en el que 59 presenta el EC por m~s de 5 

segundas antes de quesa inicie la presentación del El. recibe el 

nombre de condicionamiento demorado. 

El 

le I ____ ~_ . 

. ,! ttt 1 ~~~~.~.~.~,~,~,~,~,~. ____________ __ 

f'3) Condicionamiento lfuella.-

En este tipo de condicionamiento el EC se presenta durante un pe-



riada corto de tiempo y luego se retira. Oesp\,..Iós de una p:!I.usa se -

presenta el El. 

u-

, J 

f'4) Condicionamiento H2cia Atrás.-

En este caso el EC 59 presenta después de El. 
fe. 
L-~~ ______________ ~ __ _ 

1 I J 

f 15) Condicionamiento Temporal.-.. -

En este tipo de condicionamiento no existe un fe 8xteJ:'oceptivo en 

lugar de esto se presenta el El ti intervalos y el paso 

del desde que ocurrió la últi.ma. ele] S8 con-

vierte en Ee. (Reynolds 1973)_ 

a 

otros dos fenómenos importantes descubiertos en las investigacio-

nes de Pi3vlov 'fueron la 8xti.nción o trradual de una 

respuesta condicionada cuando el Ee se sin ser reforzado, 

y la recuperación ""nnn-:-:",nn,,,,, j la cual consiste en el retorno de 

una condic20nac!a después de U:la extincIón 

y lU8go de un intervalo en el que no S8- dé 8stimulación. 

- 11 -



Generalizaci6n y Discriminaci6n.-

Se dice.que un organismo discrimina entre dos estirnulos cuando se 

comporta de manera diferente en presencia de cada uno de ellos; y 

se dice que un organismo generaliza cuando responde de igual rr~nera 

ante la presencia de estimulas diferentes; en tanto que el uso de -

una respuesta semejante a la correcta en el condicionamiento se co

noce como generalización de la respuesta. 

Condicionamiento de Orden Superior.-

En el proceso en virtud del cual una vez que se ha establecido una 

respuesta condicionada, el EC puede funcionar a 9U vez como El pa

ra establecer una resu8sta condicionada a un tercer estimulo neutral. 

Inh:1.bici6n Condicionada..-

r.1ediante ésta, el organismo queda condicionado a no responder; se -

presenta cuando un EC y uno neutral aparecen juntos y no van segui- . 

dos da reforzamianto.. El estimulo neutral se convierte en el supre

sor; la inhIbición condicionada se diferencia de la extinción sim

ple ya que el EC por si solo produce tochvia la respuesta condicio

nada. 



CAPITULO 11. 

CONOIGIO~Af.~IENTO INSTRUf"tr::NTAL. 

A) Generalidades. 

Como hemos visto, el condicionamiento clásico, supone esencialmen

te la pres9ntación de dos estímulos: un EC y un El en estrecha 1"e

laci6n temporal. Los dos estímulos se presentan indepencU .. enternente 

de 10 que el sujeto haya hecho. 

En el condicionamiento instrumental, el El no se presenta a menos 

que el organismo dé primero una respuesta d8finida por 

el experimentador; en este caso la conducta del organismo es el 

"instrumentoU de la del El. 

En el condicionamiento instrumental, también conocido como condi

cionamiento operante, el EI qua es producido por la del 

sujeto recibe el nombre de reforzador cada vez que es eficaz por 

10 qua respecta a aumentar la frecuencia o tasa con que ocurre -

una respuestas De tal l1".anera, el rerorzamiento en el condiciona-

miento implica un aumento de la frecuencia con que ocu-

rre una condicionada. de una respuesta que un 

El. En el condicionamiento clásico, el reforzamiento dá lugar a 

un aumento de ia capacidad qua un estí~ulo neutral 

tiene p2ra producir una r8SpUE~5ta incondicionada .. 

- 13-



Como ya indicamos, el condicionamiento clásico, 10 mismo que el o

perante, está sujeto a la extinci6n y a la recuperación espontánea. 

También' en esta caso, una respuesta aprendida con reforzamiento con

tinuo puede extinguirse más facilmante que la que se ha aprendida -

mediante reforzümiento parcial o intermitente (Reforzamiento que se 

dá en forma intermitente en cada ensayo del condiCionamiento) a 

pesar de que se podría pensar que al reforzamiento continuo esta

blece un hábito ~ás fuerte; esto es esencialmente probable cuando 

el periodo de extinción implica no 5610 la extinci6n de la respue.2 

ta aprendida, sino la adquisici6n de una nueva que la sustituya; 

pero una vez aprendidas las respuestas instrumentales pueden ob

tenerse en grada elevado concediendo 5610 reforzamiento ocasional 

.0 intermitente. (Tabla 11). 

Entre los programas de reforzamiento intermitente QU!3; se han estu

diado, encontramos que algunos están en funci6n del número de ras

puestas necesarias para que se dé el reforzador, a estos se les -

llamanHProgr-amas de Razón" (Fija o variable según el caso). Cuan

do el reforzamiento se ajusta aun programa de razón fija, hay un 

reforzamiento regularmente después de cierto n6mero de respues

tas correctas y dá como resultado una tasa de respuestas constan

te y considerablemente elevada. 

El programa más eficaz pe.ra el mantenimiento de una tasa elevada 

y constant8 8S el proGrama de razón varicble. en el cual el ra

forz(\miento se propor.:::::l.ona después da un núw31'o variable de res

puestas, de tal mamu"a que el sujeto no puede predecir ex.'1ctamen 

te cuando se producirá el reforzamiento. 



Continuo 

Programas 

de 

Reforzamiento 

( Raz6n 
J - Fija c- Variable 

Intermitente 

\ 
Intervalo {- Fijo 

- .variable 

TABLA Il. 



Los programtlS que esteblecen un determinado tiempo que deberá pa

sar para que se dé el r8forzador. se les conoce con el nombre de 

Progral'l\as de Intervalo, los cuales al igual que los programas de 

razón J pueden ser fijos o variables$ 

Programa de Intervalo Fijo.-

Cuando se opera con este pl'ogl'ama,la cantid~d de tiempo que de

berá pasar antes de que una respuesta sea reforzada. será cons

tante, por tal razón las respuestas no serán muy frecuentes du-

rante el periodo comprendido entre los reforzami.entos, 

pera comenzarán a de nuevo y con rapidez creciente a 

medida que se acerque el momento del dando lugar 

El una tasa de median9. con descensos del número de -

después del reforzamiento. 

Programa.de Ileforzamiento de Intervalo Variable.-

Da la misma ma.nera, un prograr.:a de intervalo variable; indepen

dientemente del número de respuestas que S8 produzcan en los in

termedios, el intervalo entre reforzadas varla ,.cada 

vez, de tal modo que el sujeto no sabe cómo pr'edecir cuándo se 

producirá el reforzamiento, obtGniénDose lmél tasa de respuestas 

relativamente constante. Cabe señalar que el programa da Razón -

Vuriable es el m&s resistente a la extinci6n 

.... 16 -



FIGURl\ l. 

RESULTADOS DE DIFERENTES PROGRAMAS DE REFORZAMIENTO. 

Una vez establecida, una respuesta puede mantenerse con cualquiera de varios tipos de reforzamiento, 
cada uno de los cuales da una pauta de respuestas caracteristica, como se ve abajo. Estss pautas de 
r'8spu8sta comunmente ssregistrnn en forma de curvas acumulativas, en las que los rasgos cortos que 
las cruzan indican el momento en que S8 dió el reforzamiento y cada respuesta hace av~nzar a la cur
va a un nivel superior. La inclinación la curva muestra la frecuencia de la respuesta: cuanto ma
yor es el número de respuestas en un determinado periodo de tiempo, tanto mas pronunciada es la cur.-
va" 

RClz6n Fija .• 
(tasa de respuestas uni
formes bastante elevadas) 

Razón Veu"'iabls. 
(Máxima tasa de res
puestas) 

Intervalo Fijo. 
(tasa de mediana con 
descensos de números 
de respuestas después 
del reforzamiento) 

7ir>rpc 

Intervalo Variable. 
(tasa constante y e

levada de respuestas) 



1.~OLDEAMIENTO. -

otro procedimiento importante en el condicionamiento instrumental 

es el moldeamiento, el que consiste en reforzar diferencialmente 

aproxima.ciones sucesivéiS hacia una forma final de conducta. En -

otras palabras el reforzamiento diferencial indica que sólo las 

respuestas que sobrepasen cierto criterio especifico serán refor

zadas y las aproximaciones sucesivas son el cambio gradual del -

criterio para conseguir la forma de respuesta que ser6 reforzada. 

CONDICIONAr,lIENTO INSTRUMENTAL POR RECOMPENSA Y CONOICIOW\MIENTO -

INSTRur.~:::':NTAL POR AVERSION. 

En el condicionamiento instrumental se distinguen dos clases que 

r:orresponden al condicionamiento cláEfico con estímulo 1.ncondicio

nades agradables y desagradables. (Tabla 111). 

a) Condicionamiento Instrumental por Recompensa. 

El nDmbre se debe a que la respuesta dá lugar a un 'estímulo que es 

agradable o recompensador. por tanto la 'tasa de respuestas aumenta 

porque ésta obtiene recompensa. Cuando la presentación del refor-

zador aurn8nta la tasa d:3 se conoce corno reforzamiento 

positivo y por eso el condicionamiento instrumental por recompen

sa est6 modiado por reforzadores positivos. 
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b) Condicionamiento Instrumental por Aversi6n.-

Su nombre se debe 6. Que la respuesta dé como resultado el aparta

miento del sujeto 6 la supresión de un estímulo que si no as dolo

roso, si por 10 menos molesto 6 incómodo; en este caso la tasa de 

respuestas aumenta porque el sujeto evita 6 escapa de la situación 

repelente 6 aversiva o 

En este tipo de condicionamiento la eliminación de un estímulo ave~ 

. si VD mantiene 6 incrementa la tasa de respuestas! a este tipo de

reforzamiento se le conoce con el nombre de refor2.B.miento negati

vo; por tal razón él condicionamiento instrumental por aversión -

está mediado por raforzamiento negativo. 

¡ .. hora bién, en cuento a la forma de responder ante los· estímulos 

aversivos 6 nociceptivos se encuentra.n dos tipos de condiciona

miento¡ los cuales son: 

'1) Condicionamiento da Escape. 

En este caso la respuesta dá término a un estímulo aversi-

VD, de que se ha iniciado la presentaci6n del mis-

me. o sea que en esta situación el sujeto se vale de una -

conducta pa.ra escapar 6.1 estímulo nociGsptivo. 

2) Condicion3f1üento de Evitación o Prevenci6n.-



Este procedimiento le permite al organismo posponer el es

timulo aversivo, ó bien evitarlo completamente. En ocasio

.nes la evitaci6n se 8steblece después de que el organismo 

ha adquirido la respuesta de escape. 

Por la forma en que el organismo evita el estimulo aversivo B 

el condicionamiento de prevención o evitación 58 puede divi

dir en: 

PREVENGION t"\CTlVA. 

En el condicionamiento de prevención activa., el sujeto debe dese.

rrollar algún tipo de actividad, generalmente motora (r:;81 tar una 

plataforma, pas·:Jr de un compartimiento a otrog etc. J, ~,\ra evitar 

úsi que le sea fiplicado un estimulo nociceptivo. Pm"' lo general -

este paradigma se utiliza para d:iferenciar entre estructuras que 

están invDlucrados con los lllsc¡:;.nismas de integraci6n QU!3 normal·-, 

mente producen la. facilitación de respuestas motoras$ de aquellos 

que no estén involucrados en procesos de este tipo. 

PREVEt·jCION PAsrVA. 

En este cc~so 81 sujeto debe inhIbir su dctividad j generalmente mo

tora y OG esta man8l~a evita que le 5Ga a.plic¿do un osti;;ulo n.ve:csi

VD. Es-,te es el paradigma descrito en la parte 8)<perimcnta.1. de D5'¡~a 

tesis. ~J8 emplea en la 8xperllr-:=-:ntaci6n psicofisio16gica cuando 58 

postula que 0.lguna estructura (en nuestro cas0r. 01 rnúc18D ce.nd3do) 



está involucrada en procesos condicionados de inhibici6n motora. 

Es de esperal'se que si tal ~9 el caso, el bloqueo funcional de la 

estructura tenga como consecuencia una alteración en la respuesta 

inhibitoria bajo estudio (ver capitulo VI. Hip6tesis de TrabajO). 

Durante algunos años, dentro del estudio del aprendizaje. la psi

cología ha tenido principal inquietud, por aleja~se de conceptos, 

vagos, ambiguos y carentes dsobjetividad, optando por utilizar 

términos que le permitan cuantif'icar y observar objetivamente, 

utilizando como soluci6n a este problema al "Condicionamiento"Q 

El condicionamiento. como ya indicamos con anterioridad es una 

forma de aprendizaje, cuya característica primordial, es preci

samente la objetividad de sus conceptos, esto resulta de gran -

utilidad en psicof'isiología porque nos proporciona las herramien

tas necesarias para poder manipular y controlar las condiciones, 

para observar con objetividad las vari3bles dependientes de in

terés y de esta manera poderlos cuantif'icarc 

A todas estas razones obedece el hecho de que este trabajo haya 

utilizado precisamente al condicionamiento operante como medio 

para determinar el efecto de un f'ármaco sobre el aprendizaje ft 



CAPITULO 111. 

1-c.EMORIA. 

INTRODUce ION. 

Desde el punto de vista de su almacenamiento en el cerebro, la 

memoria puede clasificarse en dos grupos. 

a) Memorias de las experiencias personales. Esta memoria es 

la que surge primero en el desarrollo ontogénico y tiene 

la ceracteristica de poseer un Tuerte elemento t8mporól~ 

qua es b~sico en ella. 

b) Memoria categórica o de conceptos aprendidos .. este tipo 

de ffi8moria utiliza 8xten~.as arsas ce:r'ebrales para su in-

tSJraci6n. No posea caructeristicéi. 

to sus angraffi35 son dificilmente destruibles por 

de tal manera que El. medida que progrssa el contacto con a1-

gLlO objeto~ otras características de él quedan 

descubriéndose su color, su sabor, su olor, SL1S caracteris

ti~as del tacto, el sonido que produce al caer 2 la p.'.'ilabra 

que al objeto se adscribe en el :idioma~ 

Lo (['.le cC"ilenztJ siendo un cngn2 fvl visual se extiende a otras esferas 

estableciéndose memorias nsocie.tivus de tacto y 

olfato con la ¡labIada y escrita. .. 
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la memorin comprende bases las cuales, como fen6menos fisieo-qu1-

micos puedon ser independientes entre si y de naturaleza diversa 

pero sQn esenciales para que se integre la memoria, dichas bases 

son: 

.a) recepción de los mensajes 

b) su transmisión desde la periferia a las estructuras centra

les 

e) su fijaci6n en algún lugar en el cerebro 

d) su reactivaci6n o actualización. 

La primera etapa del receptor funciona en forma analógica, es de

cir, la magnitud de su respuesta es proporcional a la intensidad 

del estimulo, o mas bien, al logaritmo de la intensidad da éste e 

En la segunda etapa, el receptor transForma esta energía da poten

cial en impulsos nerviosos de la misma amplitud pero cuya frecuen

cia va a depender de la magnitud de la respuesta analógica. Este -

c6digo de señales todo o nada es la base de la memoria.. Las seña

les recorren las vlas aferentes y llegan a los núcleos celulares 

donde deben ser almacenadas a 

El almacenamiento o fijaci6n de la información se lleva a cabo de 

la siguiente manera: 



Los procesos repetitivos son la expresi6n del mecanismo más sen-.,. 
cilIo de la memoria. Desde el trabajo de Uoyd (1949) conocimos 

el fenómeno de la potenciu~i6n de las celulares que S8 

produc'e tres la testanizaci6n de éstas: la llamada 'ipotenciaci6n 

post-sináptica". Este proceso se ha explicado por un cambio plás-

tico a niVf'!l de los botones terminales sinápticos y seria el dis

positivo mas simple de la memoria celular. Es poco persistente y 

se desvanece en unos cuantos minutos. (Fernández-Guardiola, 1967). 

Por otra p~rtef para los investigadóres ha sido importante estu-

dial" la clase de conducta provocada en los experimentos de reacción 

demorada. 

"En el labm~atorio a un mono se le muestran dos tazas y observa ca-

mo el experimentador le pone comida en una de ellas.. se 

cubren las dos tazas y la visión del queda bloqueada por 

una pantalla después de lo cual se le estirar uní:'. úa las 

extremidades supel':':i.ores y cotr.'3rse la comida que alcance si sabe -

donde está colocada. Cuando los intervalos son breves» no tropie-

za con diricultades, pero a medida que se prolonga el intervalo -

se llega a un punto en el que la tarea se vuelve demasiado dificil 

para él. 

han utilizada ésto como medida de 10 que 

se llama: 

Mainoria de Corto Plazo 

Mamoria de Largo o Consolidación 



W¡fl~ORIA DE CORTO PLAZO.-

Es el procesa por medio del cual la informaci6n S8 retiene transi

toriamente a medida que va siendo adquirida: este proceso se produ

ce durante el ensayo de aprendizaje; sin embargo dura un periodo -

breve a menos que se efectúe UI1 segundo proceso llamado cansolida

oi6n o memoria a largo plazo. 

MEMORIA OS LARGO PLAZO.-

Proceso por medio del cual la informaci6n se almacena permanente

mente en el cerebro. 

'Por otra parte la consolidación es el proceso hipotético en virtud 

qel cual el. frágil proceso de memoria a corto plazo se convierte en 

un dep6sito perdurable de memoria. 

El olasificar a la.memoria en dos etapas resulta provechoso para 

explicar el fenómeno clinico conocido con el nombre de amnesia re

trógrada. el cual consiste en que el sujeto, al recibir un golpe -

fuerte en la cabeza o al encontrarse ~io un estado convulsivo,ol

vida los acontecimientos que ocurrieron unos cuantos segundos o mi- . 

nutos antes de recibir el trauma, aunque su memoria a largo plazo 

se encuentre en perfecto estado. (Ru~h L. F., 1971). 

PRIl:¿ROS ESTUDIOS EXPERIME':f\ITALES S08rlE CONSOLIOACION.-
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En la mayoría de los tra~ajo5 experimental os sobra consolidnci6n 

se han empleado choques electroconvulsivos, en otros se h~n uti

lizado d~ogas o anestésicos, demostrando interesantes éfoctos que 

habian sido ignorados, por ejemplo: 

Una sola dosis de metrazol (fármaco que a dosis elevadas produce CO!! 

vulsiones), administrada a animales inmediatamente despu~s da alcan

zar el criterio de aprendizaje. interfiera significativamente en las 

sesiones da retenci6n practicadas después que ha pasado el efecto -

convulsivo; pero los sujetos se mostraron capaces de reaprender la 

misma prueba y no mostraron déficit alguno cuando tuvieron que a

prender un problema nuevo. (token, 1941; Heron and Carlaon 1941)" 

Por lo anterior se puede afirmar que existe una selectividad en 

~uanto a los efectos de esta sobre la ejecución. 

Un interesante y prob-3.blemente relevdnte grupo de estudios, han re

portado que por medio de anestésicos (aunque tadavia no S8 compren-

de completamente los mecanismos fisiológicos que operan) obtenemos 

cambios palpables en el comportamiento del individuo al presentar 

un decremento sobre la retenci6n o memoria; en tal fcrma, 56 puede 

suponer que dicho cambio conductual es debido a la reducción de la 

transmisión en algunas partes esenciales del cerebro, esp8cialmente 

en la formación reticular. 

Para el problema de l;1emoria a corto y a 

Gerard (1955) J argumentol} b3.s:indose en sus obsm~v3c:'on8s 



que la hipotermia tomaba parte importante en dichos procesos. 

Fay y ~mith (1941), experimentando con pacientes con hipotermia, 

encontró que el hombre Tuncionaba intelectualmente bién cuando te

nia una temperatura menor de 33.3°C. Los sujetos Tueron capaces de 

sostener una conversación pero mostraban Bmnesia~ 

Jones (1943) reportó que la hipotermia parece no interferir con 

el aprendizaje o con la retención en ratas. 

Por este y otros experimentos realizados atacando la posibilidad de 

que la hipotermia intervengu en el.aprendizaje, se puede dudar de 

la certeza de dicha hipótesis. 

El procedimientó'por medio de electrochoque utilizado para estudiar 

el mecanismo de la consolidación 58 de&3rrol1ó en la Psiquiatr1a 

clínica; este procedimiento consiste en la colocaci6n de dos electro

dos superficiales en lugares opuestos de la cabeza del sujeto, pasa~ 

do durante un corto intervalo (0.1 a 0.2 seg.), una corriente (de 

500 mal relativamente alta. Este procedimiento detiene momentanea

mente la aetividad en casi todas las partes del cerebro, obteniendo 

como resultado una pérdida momentánea da la conciencia, acompañado 

con movimientos motores involuntarios. 

El shock electroconvulsivo ha sido empleado en tratamientos psi

quátricos a pacientes en cuyos casos las técnicas psicoterapeuti-

- 28-



ces han 'fallado. Los beneficios de este tratamiento han sido puestos 

en tela de juicio en estos últimos años y su uso ha perdido mucha P2 

pularidad a partir de que surgieron las drogas antidepresoras, cuya 

aplicaci6n ofrece los mismos resultados y evita los efectos indesea~ 

bIes del choque electroconvulsivo. 

Hasta el momento ha sido un mistC3r10 el modo de acci6n del choque -

electroconvulsivo, pero generalmente se ha supuesto qua la activi

dad neuronal queda interrumpida momentaneamente y como conSGcuen

cia se produce un desorden psíquico. El paciente no recuerda el -

tratamiento de shock y muestra más o menos amnesia por todos los 

últimos eventos que precedieron al tratamiento de shock. Por los 

efectos que produce el choque electroconvulsivo, se sugirió que 

'~ste fuera utilizado en experimentos s!?bre 

las estimaciones clínicas de los p~rámetros 

ya que 

de la am-

nesia vc.rian desde unos cuantos minutos hasta \lUI'ios días y de as=·, 

ta. manera tanta la mernor'ia a corto plazo como la memor'ia a largo 

plazo o consolidación se vea.n afectadélS diferencialmente .. 

Cellhorn y Col. (1942) entrenaron ratas en una cámara de dos v1as 

y extinguieron, completamente la de aprendizaje antes de 

aplicar el choque electroconvulsivo o bien shock con Metrazol, en

contrnndo que todos los animales mostraron otra vez la respuesta 

de evi tación del tra.tamiento de shock, pudiendo demostrar 

este efeGto reversivo de extinci6n en 

mis-'1los en 
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Interesantes resultados mediante la uti1izaci6n de choques insuli

nicos fueron reportados por Ge11horn (1945), entrenando ratas a -

que adquirieran la respuesta da prevención, respondiendo a varios 

estimulas condicionados e incondicionados, extinguiendo la reacci6n 

de condicionamiento mientras se desarrolla la misma respuesta con

dicionada para diferentes estimulas condicionados. En otras palabras 

se le molde6 la respuesta para cada estimulo condicionado. Después 

de varios ciclos de adquisición-extinci6n Gellhórn aplic6 choques 

electroconvulsivos o bién choques insulinicos, encontrando que aho

ra los animales respondian a todos los estimulas condicionados. 

Estos resultados se encuentran dif1ci1es de comprender. ya que no

sotros entendemos por extinción al proceso de no responder a un -

estimulo previamente condicionado. Por tal razón se puede sugerir 

la posibilidad de que mecanismos motivacionales proporcionarán una 

selectividad de la extinción. 

Ouncan (1949). entren6 animales para que abandonaran la caja de sa

lida con el objeto de evitar un ligero choque eléctrico aplicado -

en las patas. S6lo se dió un ensayo al dia y cada ensayo fuá se-" 

guido después de un intervalo que varió de unos cuantos segundos 

hasta varias horas, de un choque eléctrico aplicado en el cerebro 

lo suficient~nente fuerte como para causar una convulsión. Du

rante la convulsi6n muchas de las células nerviosas del cerebro 

50n lanzadas a descargar en una forma desorganizada transitoria. 

La adquis:ici6n del hábito no se bloque6 en lo más mí.nimo si se di6 
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tiempo suficiente (una hora) entre el ensayo y el choque aplica

do al cerebro. Cuando la convulsión siguió al ensayo en menos de 

un minuto, sin embargo, se recordó muy poco el entrenamiento de 

evitaci6n o prevención en los ensayos subsiguientes. En estos -

últimos casos lo que se aprendió acerca de la prevención del cho

que ligero durante los ensayos diarios iniciales, evidentemente -

no 10gr6 almacenarse de manera permanente. 

Que el efecto se debió verdaderamente a que no impidió la. conso

lidación y no simplemente a un transtorno general de conducta, ha 

quedado demostrado por otros experimentadores. 

Dos estudios produjeron los mismos resultado. En cada uno de ellos. 

una rata sedienta apl"'endió a recorrer un callej6n. Esto fué segui

do de un violento choque aplicado al encéfalo. Se razonó que si el 

choque enviado a la cabeza estorbaba el proceso de consQlid~ciGn~ 

la rata no recordaría el choque aplicado él la pata a la siguiente 

vez que se le colocase en el laberito y de tal manera no habr1a -

conducta de evitación o prevenci6n e Sin embargo, si el miedo al '4 

choque aplicado a la cabeza era un factor, no podría esperarse -

que la rata mostrara una notable conducta~de prevenci6n. No se -

observó conducta de evitaci6n en ninguno de los estudios, 10 cual 

indica que el recuerdo del choque aplicado a la pata no había si

do almi3.cenudo y que la interpretaci6n de Duncan se había confir

mado (Heriot y Coleman. 1962; King 1955) .. 



EFECTOS DEL ELECTROCHOQUE S08FtE LA CONDUCTA EMOCIONAL. 

Masserman y Jaques (1948), abl"ieron una interesante área de in

vestigación por medio del estudio del efecto que sobre la con

ducta emocional tenian los choques electro convulsivos.. Ellos 

enoontraron que gatos que mostraban experimentalmente una con

ducta "neur6tica". mostraron que retornaban hacia una forma más 

normal y adaptativa de conducta después de varios' choques. 

LA HIPOTESIS DEL MIEDO. 

Los experimentos iniciales sobre los ef ectos del electrochoque 

sobre la retención en animales: fueron realizados par Gellhorn 

'y col. (1942) Siege1 (1943) y Duncan (1945). Ellos demostraron 

que el tratamiento aplicado inmediatamente después de la expe

riencia de aprendizaje, interferia significativamente sobre las 

subsecuentes pruebas de retenci6n. De cualquier forma estos es

tudios sugieren que la imposibilidad para responder pueda ser el 

resultado de una variedad de efectos psicol6gicos y fisiológicos 

del choque, el cual no está directamente relacionado can la in

terrupci6n de la actividad neuronal y por tal razón no tienen na

da que ver con el mecanismo de la memoria o con el proceso de con

solidaci6n" 

En tal virtud, este material ha estado sujeto a gran discusi6n. 

Posiblemente la más acertada de las afirmaciones sea la posibi1i-
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dad de que la experiencia del choque, aunque no est~ sujeta a ser 

recordad!..'t voluntariamente, pueda inducir ansiedad y miedo. Esta 

re;~cci61"1 puede generalizarse a la situación de prueba y de esta 

manera produciria un con'flicto de acercamiento- evitaci6n, el cual 

reduce las tendencias netas de 6.cerctl.miento e interfiere con lu -

ejecuci6n en las respu8stas de retención al prevalecer' los facto

res emocionales y no los 'factores asociativos. 

Una interpretación al respecto," fué SDstenida por los reportes -

c11nicos de pacientes a los cuales se les habia desarrollado una 

profunda aversión a los tratamientos con electrochoque, aunque -

no era experimentado dolor alguno durante dicho tratamiento. Los 

sujetos humanos frecuentemente muestran inquietud y desorganiza

ci6n después del choque r el cual 'fué dss-:trrollando gradualmente 

la aversión que se observa en animales y humanos (Gallinck, 1955). 

Uno de los primeros estudios sobre los erectos de los choques e

lectro convulsivos sobre la retención, sugirió que el miedo al -

mencionado tratamiento se fué incrementando gradualmente; más que 

al tratamiento en si, rué "el miedo el responsable del dé'ficiit de 

la ejecución',· es decir, del decremento observado en las pruebas 

de retenci6n. 

Siegal (1943) estudió los efectos del electrochoque en sujetos 

que r8C!.lizüb::in una cerrara en un p:1sillo recto. observando que 

do repetidDs choques, la. respuesta decaia 

rr.ente cuando a los anirns~ les fueron coneotados los 

_ :-:ti -
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la administraci6n de los electrochoques, a pesar de que en esos mo

mentos no estaban recibiendo corriente eléctrica G 

Parece ser que hasta el momento no ha quedado clara la función de 

los choques electro convulsivos con respecto al proceso de conso

lidación o memoria a largo plazo, ya que corno hemos visto, alg~ 

nos autores afirman que los electrochoques bloquean o interfieren 

con dicho proceso y algunos autores afirman que la causa del blo

queo no es el choque en si, sino el miedo producido por él. 

A este respecto podriamos preguntarnos:¿Quiénes tienen la raz6n? 

En relación con la afirmación de que los electrochoques inducian 

una fuerte reacción emocional, la. cual era revivida por los anima

les al ser colocados en la situación experimental y que la respues

ta condicionada por 10 tanto seria inhibida m6s que olvidada, Adams 

y lewis en 1962, ofrecieron como prueba parcial de esta teoría en 

un experimento en el cual los electrochoques no fueron administra

dos an la caja experimental, sino afuera de ella. Bajo estas cir

cunstancias los resultados de las pruebas da retención fueron mu

cho majares en el sentido de que en los sujetos se present6 un -

cuadro amnésico, p!obablementeporqu8 aqu1 no hubo competencia en

tre la respuesta condicionada y la respuesta emocional. 

Medsen y t1cGaugh (1961), dieron una elegante réplica da esta ob

jeci6n. Ratas. las cuales fueron puestas en una plataforma qua -

estaba sobre una parrilla electrificable, tuvieron que aprender a 



permanecer en la plataforma para evitar un choque en los pies. -

cuando ellas brincaban hacia la parrilla y recibfan el choque; un 

grupo experimental recibi6 un electrochoque 5 segundos más tarda. 

Si los electrochoques tenían un efecto aversivo, éste 

mente actuaria en la misma direcci6n del choque siendo de esperar

se que los animales experimentales brincaran de la plataforma can 

menor frecuencia que los que no habían sido tratados con el . 
convulsivante. Como quiera, en las pruebas de retención el grupo 

brincó signiFicativamente más seguido que el grupo 

control. 

Con estos y con algunos otros experimentos que a continuaci6n -

se detallan, ha quedado demostra.do el proceso de consolidación. 

y queda demostrado también que los electrochoques, bloquean al -

misrno¡ además 59 ha llegado a la conclusión de que un periodo 

critico para que se lleve a cs.bo. Algunas drogas como la 

la nicotina, la estricnina, etc. que se caracterizan pm"' 

poseer propiedades excitantes, acortan el periodo de consolida

ci6n. Y ú1 timo f [)dreca ser que algunos anestés:lcos como el 

Fluothane J al igual que 105 tUectrochoques bloquean tan fntera-

sante proceso. 

8loch V. y Oawer 8. en 1958 y Bloch V., Dewer y Hennvin en 1966, 

utilizaron Fluothane (anéstesico) para la existencia de -

un crítico para que se lleve a cabo la consolidaci6n .. la 

decisi6n de utilizar este fármaco obedl'lCe et que el Fluothane po-

ses la ventaja de tener una rf.picia acción que induce a la anes·"", 
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tasia. su duraci6n pueda ser controlada facilmente, y ademá.s el -

animal se recupera rapidamente cuando el medicamento es retirado. 

Se encontró que el aprendizaje quedaba bloqueado cuando el Fluo

thane era administrado. 90 segundos después del entrenamiento, pe-
\ 

ro al administrarlo a los 360 segundos posteriores al entrenamien-

ta, no se encontraba bloqueo alguno. Esto señala claramente la -

existencia de dicho periodo. 

El uso de estas drogas como agentes interruptores de la consoli

dación no deben ser confundidas con aquellas que trabajan como -

~entes de modificación de la misma, por ejemplo, Raba y Gerard 

(1959) han demostrado cómo ratas que habían sido tratadas con bar

bitúricos, los electrochoques todavía interferían con la retenci6n, 

eún cuando éstos aran administrados una hora despues Q81 aprendi

zaje, en tanto que los anlinalas que no habían sido inyectados con 

óarbitúricos no se encontró que los electrochoques afectaran su -

ajecución. 

Por otra parte, drogas con propied~des excitantes como la estric

nina, la picrotoxina. la nicotina. etc., parees ser que acortan 

el peri6do de consolidación, como hab1amos señalado con anterio

ridad .. A continuación, se presentan los trabajos que apoyan esta 

lhip6tesis: 

Desde el trab3jo de Tryon (1940), se ha encontrado que es posible 

lDbtener dos tipos de ratas, unas llamadas poco hábiles o "tontas" 
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y otras ti inteligentesU o hábiles, en tal virtud, lüs ratas "in

teligBntesU reeliztln una actividad o aprendizaje superior en coro

paraci6n con las ratas "tontas" (McGaugh y col. 1962). Si hab1a 

un incremento del tiempo entre cada pr6ctica J como en una práctica 

distribuida, la diferencia entre los grupos desaparec1a; esto su

giere que los animales eran tontos debido a Que poseían un periodo 

largo de consolidaci6n y ellas se volvían inteligentes a medida que 

el intervalo entr.e cada prueba permit1a que el periodo de consoli

daci6n se completara. 

otra serie de .experimentos del laboratorio de Mc G5.ugh apoyaron 

esta interpretación. Estos mostraron que en los animales tontos y 

los choques electroconvu1sivos bloquearon la consolidación des

pués de un gran intervalo entra las pruebas, en comparación con 

los animales inteligentes, en los cuales el bloqueo fué. menor. Más 

en una práctica concentreda.la actwlci6n de los animales 

tos, se realz6 o mejor6 con la administración de en cm:: 

pa.ración con la actuación de los animales inteligentes, esto quiere 

dE~cir que la estricninca di6 mejores resultados en los animales 

tos debido a qua es una droga que acorta o acelera el periodo de 

o consolidación. (Thompson C.W. y col. 1963)_ 



CAPITULO IV. 

GENERALIDADES ACERCA Da NUCLEO CAUDADO. 

A) NEUROl~NATOM!A. 

a .1- LOCALIZACION y FORtlA. 

El núcleo caudado forma parte de los ganglios basales, se 

encuentra junto al claustrum, al putemen y a los nueleos 

amigdaloideos. Es una masa de sustancia gris, alargada. -

cuya extensi6n forma la pared lateral y el piso del ven

triculo lateral.En el piso de la parte central del vent~1 

culo, la cabeza se adelgaza en sentido posterior, diri

giéndose hacia abajo y adelante para terminar en los nú

cleos amigdaloideos. La cabeza del nucleo caudado conti

núa directamente con la sustancia perforada anterior y -

en la parte ventral de la rama anteriorde la cápsula inte~ 

na se funde con el nucleo lentiforme (Aanson y Clark, 1954). 

b .. - HISTOLOGIA. 

El nucleo caudado es una estructura cuya caracter1stica 

principal es su homogeneidad histo16gica; las neuronas 

se encuentran esparcid~s en toda el nucleo sin presentar 

agrupaciones especiales. Todas sus porciones tienen los 

mismos rasgos generales o 
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las neuronas que forman el nueleo caudado son de dos tipos, 

unas con prolongaciones dendr1ticas de aproximadamente 250 

Ji da largo (Kemp, 1968), cuyo tallo principal se ramifica 

y se eubre densamente de espinas con abultamientos, 

que se encuentran en las prolongaciones dendríticas de 81-

gun~s neUl"onr.1S en 155 cuales 58 establecen contactos 5ináp

ticos. Pax'ece ser que el número de estas espinas puede au

mentar conforme 58 increm8nta la actividad de la neurona -

(Eccles, 1965), su ax6n puede o na salir del campo dendrí

tico, tiene muchas colaterales de neurosas vecinas. 

El otro tipo de neuronas presentan un campo dendrítico o

val y no parece tener espinas. Además su axón es largo y 

sólo posee algunas colaterales y varicocidades más gran-

des que las del axón de la neuron del tipo. 

las neuronas de mayor volumen son con grandes 

dendrita.s que forman un CQll1pO y en las que difi-

cilmente se encuentran espinas. La del axón es 

mayor que el área cubierta por las prolomgaciones'dendri

tiena y tiene un número variable de colaterales, las cua

les se inician ceX'Ca del origen del ax6n y ademJ¡s preSGrt

tan muchf:.is varieosidddes. 

Las neuronflS de pequ2ño volumf30 son menos comunes en esta 

estructura .. Se }:l'-.l8den ob~~3rvar ta.mbién oligoor.mdr-oci tos 

y en o~esion8s astrocitos. Los axon8S son de tipo 
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mie11nico y amiel1nico. El diámetro da las fibras mie11ni

cas en la cabeza del nucleo caudo varian de 0.3 el 0.611-
(Adenolfi y Pappas, 1958). 

En el nuclen caudado se han descrito escasa sinapsis axo

máticas; sin embargo, se puedan observar muchas sinapsis 

axodendr1ticas mientras que aparentemente no existen nxoa~ 

nicas. El hecho de que la mayoría de las neuronas del nucIeo 

caudado ya sean pequeñas o de tamaño mediano tengan axón -

corto, sugiere una organizaci6n funcional basadas en cade

nas sinápticas cortas. 

c.-PROYECCIONES AFERE~~ESDEL NUClEO CAUDADO. 

La mayor parte de las fibras provienen de los nucleos in

tra1aminares del tálamo, algunas de la corteza cerebral y 

el mesancéfaIo, principalmente de la sustancia nigra (Ran

san y Clark. 1964). 

d ,--PROYECCIONES EFERENTES a::L NUCLEO CAUDADO. 

Tiene conexiones con los nucIaos central y lateral y posi

blemente con el centro mediano del tálamo; también con el 

hipotálamo, el núcleo subtalámica, la zona incerta, la sus

tancia nigra, el núcleo rojo, el tegmento mesencefálico y 

con la oliva inferior (op. cit.) 
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8) NEUROGUIMICA. 

Se ha co.lculado que el sistema nervioso del hombre esta formado por 
ro 

más de ID neuronas y que la comunicación entre estas neuronas se 

establece gracias a los mediadores qu1m5.cos v 

Se ha comprobcido que los mediado.r'es quS.micos son sintetizados por 

las neuronas a partir de sustancias precursoras. Los mediadoras -

quedan fijos pero en forma facilmente movilizable a nivel de las 

terminaciones nerviosas cuando pasa un impulso. Una vez liberados, 

cictivan la membrana postsináptic€1, probablemente activando las mo.

vimientos i6nicos y originando su despolarización o hiperpolari¡:a-

ción. El mediador liberado es destruido por enzimas especificas g 

'S8 difunde alej&ndose del o es capturado de nuevo por 

81 sinaptDSClme .• Al .terminar la acci6n del mediador PUOC;8 

:c i,.arse la membrana que puede responder nuevamente 

'lO!';; JS,¡puJ.sos nerV::,OSClf5" 
~ 

En la transmisi6n 

Sintesis del modiador a 

Fijación dal medü!dor en TOrm:l potEmcialmente aetiva~ 

Liben;¡ción de la sushi.f1cia mediadora,. 

o hiperr·olar:í.zación de la membrana posts1náp-
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PRlf\'CIPAlES SUSTANCIAS CUE SE Hl\N PROAJE5TO CCt.'O k'EOIADOiES QUIMI

COS DEL NUCLEO CAUDADO. 

a) Aceti1colina.-

~ acetilcolina (Ae), se encuentra en los sinaptosomas o sea en las 

terminaciones nerviosas del' cerebro y en diversas nervios periféri

cos. Durante la estimulaci6n nerviosa la AC recién sintetizada. de

be ser destruida rápidamente con el objeto de que pueda actuar el 

impulso siguiente en una membrana postsináptica repolarizada. 

El NC contien"e cantidades altamente significativas de AC (Me Intosh, 

1941; Hebb y col., 1964) y de colinacetilasa (Feldber y Vogt, 1948; 

. Hebb y Silver, 1956), as! como acetileolinesterasa (Buren y Chipman. 

1951). 

Los estudias de Mitehe y Szerb (1962), demostraron la existencia de 

procesos sináp'ticos' colinérgicos, midiendo la cantidad de AC que 

e1'NO y la circunvaluei6n sigmoidea anterior liberaban después de 

laestimulaci6n eléctrica .. 

Cuando se produjeron lesiones discretas en las regiones neurales -

que abastecen al neoestriado en la rata, no encontraron alteracio

nes en la AC del nucleo-putamen con 10 cual S8 confirma la opini6n 

de Me Gser de que el sistema colinérgico en "el neoestriado está -

organizado en el mismo nucleo. 
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a.l. Farmacologia d8 la Escopolamina y de In Atropina. 

Tanto la atropina como la escopolamina san sustancies que inhiben 

la acción de la AC sobre los efectores autonómicos inervados por 

los nervios colinérgicos postganglionares. 

Estas sustancias tienen un efecto antimuscarínico; en general los 

agentes antimuscarínicos tiene un ligera efecto sobra la acción de 

la AC de los receptores nicotínicos. 

En el ganglio autonómico, en donde la transmisión nor~almante in-

volucra predominantemsnte receptores nicotínj.cos, la atropina pro-

duce un bloqueo parcial s610 a dosis relativamente altas. 

En la unión neuromuscular, donde hay probablemente s610 receptores 

nif1otinicos, para poder obtener un bloqueo se hacen necesarias do-.. 

sis extremadamente al tes de atropina o drogas similares Gomo la es-, 

cDpolamina; en estas circunstancias, es muy probable que el bloqueo 

se deba Q la acción que no está relacionada con el antagonismo es-

pacifico con los sitios receptores para la AG. 

a .1..1. MeCfin iS:nD de Acción., 

La mayDr acci6n de los antimuscarínicos es antagónica él la 

acci6n rle la AG y de otros aaentes muscar1nicos .. 

Esta acci6n Ciotagónica pUElde ser por tanto superada incrementando 



la concentraci6n de AC en el receptor o en el 6rganoefactor. -

Los receptores af~ctados son aquellas estructuras periféricas que 

son estimuladas o inhibid~s por la muscarina, estas son las glán

dulas ex6crinas y en el músculo cardiaca. 

Estas dragas pueden bloquear todas las acciones muscarínicas de . 

la AC ó de otros ésteres 0011nicos. 

a.l.2. propiedades Farmaco16gicas.-

La Atropina y la escopolamina difieren cuantitativamente en sus 

acciones antimuscarínicas. La escopolamina tiene una acción más 

fuerte sobre los músculos radiales del iris y sobre ciertas glán

dulas secretoras como por ejemplo las salivales, pera la atropina 

resulta más potente en el intestino, corazón y músculos bronquia

les, además la atropina no posee acción prolongada, ni tampoco de

prime el sistema nervioso central a dosis clínicas, por lo tanto 

tiene preferencia de uso sobre la escopolamlna para muchos ·prop6-

sitos. 

La atropina estimula la médula y los altos centros cerebrales. En 

dosis clínicas (0.5 a 1.0 mg) este efecto queda confinado a Una li

gera excitación vagal. 

La frecuencia de las respiraciones y en ocasiones la profundidad 

de lel.s mismas se incrementa probablemente como resul tedo de la di

latación bronquial. pero cuündo la respiraci6n está severamente -

deprimida. la atropina y sus similares¡ no~pueden actuar como es

t irnuló.ntes. 
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Cuando la atropina es aplicada an dosis t6xicas, la exci taci6n cen

tral se vuelva más prominente principiando con intranquilidad, irri

tabilidad, desorientación, alucinaciones y delirios. A dosis cr6ni

cas, la astimulaci6n es seguida por depresi6n, estado de coma y pe-

. rálisis medular que causa 15 muerte. Esta misma droga, o óosis mo

deradas deprime los mecanismos que controlan el tono muscular. 

Por otra parte, la escopolamina a dosis terapéuticas produce somna

lencia,,8uforia.. amnesia, fatiga y ensoñaciones con una reducción -

de la fase de sueño, movimientos oculares r~pidos (MOR). Corno quiera. 

les mismas dosis ocasionalmente causan excitación, intranquilidad, 

alucinaciones o delirios especialmente en presencia de dolor inten-

so .. 

En el caso de la escopolamina, los efectos centrales de las dosi.s 

t6xicas de la atropina son similares y ocurren regularmente 

de dosis de escopolamina~ 

Tanto la atropina como la escopolamina interrumpen algunos patrones 

de respuesta en animales experimentales en los cuales al mismo tiem

po su EEG ha sido alt8rada~ (los datos citados en los incisos a.l y 

6.2 fueron tomados de GoodfíL;5n y Gilrnan~ 1975). 

b) (D.A.) • 

La DA (;l51': como la adrenalina y la naradrenalina 3 en conjunto son 

11a.ma.cidS cat.ecolc.mina5 debido el que estos trasmisores son cateco-

les. 
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Estudios realiz.ados en. la última década, han podida evidenciar la 

presencia en grandes cantidades de DA en el NG y además que esta 

sust<\ncia actúa como trasmisor sináptieo en el Ne, tambi~n se ha 

demostrado que en esta estructura ea encuentran presentes todas las 

sustanc:i.e.s necesclrias para 110vElr a caba la s!ntesis de la 0.1.\, as! 

como las enzimaS necesarias para provocar las reacciones requeridas 

para dicha s1ntesis. 

Por otra parte, el NC es una de las estructuras cerebrales que tie

ne la más alta concentración de DA "In vivo" e "In vitro", se ha -

encontrado que la DOPA es bastante activa para convertir a la tiro

sina en DA (Me Geer, 1963; Masuoka, 1963). 

Anden' (1954), con técnicas fluorescentes identi'ficó neuronas que 

contienen DA las cuales tienen sus cuerpos celul~res en la sustan

cia nigra (SN) y sus terminaciones en el Ne. 

Fuxe en 1954, pudo establecer la localización celular de la Q~ en 

el ~~, estos estudios fueron hechos utilizando técnicas de fluore

scencia y de microscopia electr6nica, logrando demostrar que la DA 

está almacenada en ribras nerviosas muy finas con abundantes vari

cosida.des; además, el micl""oscopio electr6nico permitió observar la 

presencia da un plexo denso, construido por cuerpos celulares, la 

mayor1a de los cuales son axones terminales llenos de ves1culas -

sin6pticas en donde se acumula la DA; as! también la DA se encuen

tra almacenada fibra.s terminales nerviosas, las cuales el. su vez ha-
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cen contacto con procesos dendríticos extensos. 

les lesiones en la SN o a lo largo de la v1a nigroestrial causan 

pél~didas de DA y enzimas para sínteiss de estos aminas en el -

neoestri:::.do (Goldstein, 1970; Faull y laverty, 1959; Undergersledt. 

1969). Estas evidencias pueden estar relacionadas a lo ya descrito 

en el parkinson, donde la degenereción nauronal y la deplecci6n de 

la DA se ha observado tanto en el NC como en la SN (Hornykiewiz, -

1954). 

Al producir lesiones en la SN, se ha observado que el nivel de DA 

disminuye en el NC en un 2fY/o de' su concentración de NA (Poirier',-

1965). 

Portig y ~ogt (1969), al estimular elecb~icamente la ,SN por perio

dos de 3 a 4 minutDs~ obtuvieron un incremento en el cunten:i.do del 

á.cido homovanílico (derivado de la DA) en el efluyente en 

los ventriculos cerebrales. Estos resultados apoyan fuertemente la 

existencia de tJO trayecto nigroestriatal doparninergico Pare (1959), 

reporta la presencia da serotonina NA y DA en el tallo cerebral, -

hipotálamo y NC_ 

Las drogas que incremento.n la liber5.ci6n de OP\ "In vivo" del NC -

tales como la anfett!.iilina y la L-OOPA~ no producen variaciones me

dias en a AC liberada en la misma estructura. El d8cr~manto de la 

liberaci6n de 0/\ que es producido por la aplicación de la o<metil-
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p-tirosina, no modifica significativamente la liberación espontánea 

de AC. (Jones. 1973). 

"'c Lennan >' York (1967), investigaron la acción de la DA en el f\'C 

comprobandq que ~sta actúa como transmisor inhibitorio. Observaron 

también que los potenciales provocados en las neuronas del ~C por 

la estimulación eléctrica de la SN se deprimen bajo la acción de la 

OA., demostrando además que este efecto podia ser impedido por la -

administración previa de feniloxibenzamina. (droga para simpática 

mimética) • 

e) Serotonina.-

la serotonina o 5-hidroxitriptamina. se encuentra en concentracio

nes elevadas en células cromafines del tubo digestivo, en la glán

dula pineal. en el cerebro, las plaquetas y las cálulas cebadas de 

ratas y ratones. Pare (1969), encontró serotonina en el tallo cere

bral, hipotálamo y Ne. 

Algunos autores (Sogdanski, 1957 y Bertles, 1961) han reportado la 
... 

presencia de se:r'otonina de diferentes especies en el f\C. 

La administración de L-DOPA, precursos de la DA, no 5610 incrementa 

el contenido de DA en el Ne, sino que también disminuye el conteni-

do de serotonina del mismo. 

Cuando se administra serotonina en el área anteroventral del Ne, -

se produc8n movimientos de la cabeza hacia al sitio contralateral, 



movimientos coreo-atetosicas de los miembros anteriores y contracci,e 

nes de los músculos faciales contralaterales. 

Cuando la DA es aplicada en el área rostromedial, se producen mo

vimientos de la cabeza ipsileterales, movimientos careó-atetósicos 

de los miembros anteriores, contracciones de 105 músculos fa.cia

les ipsilatera1es y movimientos de los globos oculares hacia el 

sitio donde se administró DA. En otras palabras, la inhibición de 

la actividad de la serotoninn en el área anteroventral del NG abo-

1i6 los efectos producidos por la activación de los mecanismos dop!.: 

minérgicos en el área rostromedial y que la inhibición de los me

canismos dopaminérgicos en esta úrea no afectan la inhibici6n de 

la serotonina en el área anteroventral (Cools s 1974). 

I.V.alsseed y [}.lker (1973) I observaron que al 5'~rotonina en 

el Ne. pródujeron temblores que se d8s3rrollo.ron El 

tl.sss.rl'ollo y m:¡ntenj.miento de la activid¿id de la serotoninl3. o sean 

los temblores es de la inter vención 

d) Acidn Ga.mma Amino ,Sut1rico (GASA) 

El GASA es producido por la descarboxilación del ácido glut6mico. 

El tejido cer'ebral contiene grandes cantidBdBS de G/\8/\ y su das

trucci6n S8 logra por transf.uninación. Se cree que este compuesto 

puad:.i tener algún efecto mod~:ludor sob!~e la funcj.6n del CErebro. 

Como la d81 ácido requiere piridozal 

como coenzima, las de tiosemicarbacida produce una -
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disminución da la concentración GABA en al cerebro y como la tio

samicarbacida provoca convulsiones, se ha supuesto que da alguna 

manera, las convulsiones guardan relación con una disminución de 

la concentrac:i.6n de BABA en el cerebro. Tambi€ln se ha postulado 

que al GABl\ es un transmisor inhibitorio de la sinapsis neuromus

cular del 8eoci1 (Otsuka, 1965). 

Iwama y Jasper (1957) y Krnjevic(1965). han postulado que el GABA 

es un agente inhibidor a nivel del sistema nervioso central. 

En apoyo a la hipótesis de que el GABA es un transmisor sinápti

co inhibitorio, Mitchel y Srinivasan, (1959) observaron un aumento 

de la liberaci6n de el GABA en la superficie del cerebro durante 

"la inhibición cortical. 

Por otra parte Feltz (1971), comprobó que al estimular las neuronas 

del NO se provocaba una depresión de la SN debida al GASA, el cual 

se supone es liberado por las fibras del NO que llegan a la SN, es

to se comprobó, ya que el lesionar el NC se produjo un decremento 

en los niveles de GABA en la SN. El efecto depresivo del GASA no 

se obtuvo ni cuando se aplicó glicina, ni con la aplicación de AC 

o DA. 
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CAPlnJLO V. 

NUCLEO CAUDAOO y APRENDIZAJE. 

Hasta hace poco tiempo 11eg6 a pensarse que el NC era una de 

las estructuras del sistema nervioso que eran res~ons3bles de 

la medis.ci6n de alguno6 procesos propios' del aprendizaje. 

Hoy se sabe que el NC juega un papel muy importante en la ad

quisici~n de las respuestas y en el mantenimiento de las mis

mas, siempre y cuando el sujeto no haya tenido la oportunidad 

de practicar dichas respuestas durante mucho tiempo. Pero .... 
f 

¿cuáles htm sido los caminos que se han seguido para llegar 

a tan importantes conclusiones? 

A) Estudiando los efectos de las le~iones permanentes del 

. Ne .. 

8) Estudiando los efectos de las lesiones reversiblen del 

NC':. 

e) Estudiando las efectos de los bloqueadores de los pro

bables mediadores qu1micas del Ne. 

O) Estudiando, los e~ectos de los activadQr9S~sinápticos del 

1\1(:. 

E) Por medio de los r8~j:Lstros elGctrogr6ficos de asta estruc-

tura. 

A) LESlOiJES PERi// .. NENTES. 
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Esto tipo de 19sione5 implica la destrucci6n permanente del teji

do neuronal. Por lo general 58 producen aplicando corriente di

recta a través de un electrodo mono polar; la magnitud de la le

si6n es proporcional a la cantidad de corriente utilizada y a la 

duraci6n de la misma, también se puede lesionar de forma perma

nente, succionando el tejido nervioso por medio de una bomba de 

aire que produce una presi6n negativa; la desventaja de este mé

todo es que nos impide realizar un diseño intragrupo y nos deja 

en la posibilidad de poder utilizar un diseño intragrupo, ya que 

es imposible emplear al sujeto como su mismo control, es decir, 

producida la le5i6n ya no puede estudiarse el efecto de la recup~ 

ración de la estructura estudiada. 

-Se ha encontrado que las lesiones directas (e1ectro11ticas) o 

indirectas, por ejemplo por degeneraci6n de fibras al lesi~nar 

la corteza frontal en el Ne, producen un cuadro p9.recida al sin

drome del16bulo frontal, el cual consiste en un aumento de la ~ 

tividad motara y deficiencias en la prueba de respuesta retarda

da (Ruch y Shenkin 1956; Ai.tcher y J:{ines, 1938; Davis, 1951; 

Rasevold y Delgado, 1955; Battig Y Col., 1960). 

Los trabajos de Aosevold y Delgado (1955) ruaron confirmados por 

Dean y Davis (1959), quienes entrenaron monos para que ejecuta

ran una prueba de respuesta retardada, encontrando que las lesio

nes bilaterales del NC producen p~rdida de las habilidades apren

did3S, en tanto que las lesiones unilaterales del ¡-.JC producen s6-

lo una pérdida parcial bién definida en las habilidades de reSpu8sta 
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retardada, concluyendo con estos datos que las lesiones en esta -

estr'uctura interfieren con la memoria a corto plazo. 

En 1963 Chorover y Gross, encontr~ron défici~en la adquisición y 

ma.ntenimiento de una respuesta condicionada de alternación espa

cial en ratas con lesiones electroliticas en ambos NC en compa

ración con ratas integras o con lesiones en la corteza cerebral -

posterior. Sin embargo no encontraron diferencias en el aprendi

zaje de la respuesta correcta en un laberinto entre ratas contro

les y sujetos con lesiones en los NC mientras que las ratas que 

habian sido lesionadas en la corteza cerebral si presentaron un 

número significativo de errores. 

"También se hicieron lesiones en el NC después de hacer ablacio

nes de la corteza cerebral frontal y dorsdlateral. encontrando 

que después de las lesiones en el NC se producían deficiencias 

marcadas y permanentes en las respuestas aprendidas antes de la 

lesión en el condicionamiento de prevención (Thompson. 1959; 

Thompson y Mutler , 1963). 

Borst (1970) hizo l~siones bilaterales en la parte anterior del 

Na y encontró Que no tiene efecto sobre la actividad general o 

sobl~e la conducta de alternación. espontáne~.sin embargo, tiene 

un importante efecto reversible sobre la adquisici6n y retenci6n 

de una respuesta de a.lternación condicionada. Estos efectos ob

servados sobre las conductas motoras en el laberinto parecen al..:

terar sólo las respuestas de alternaci6n condicionada. por lo -



cual el papel de la parta anterior del NC en la alternaci6n con

dicionada probablemente sea en In participaci6n de los procesos 

de memoria a corto plazo o bien en el control inhibitorio da las 

respuestas instrumentales. 

las lesiones electro11ticas múltiples que destruyen la región 

posterior del cuerpo estriado de la rata, producen un déficit 

signiFicativo en la retención de un hábito de discriminación de 

la brill;.antez. 

Po~ otra parte, las lesiones situadas más anteriormente tienen 

poco efecto. No se observa efecto alguno cuando se lesiona el'" 

núcleo acumbens, el área infral1mbica o la corteza frontal. 

(Thompsan y col., 1974). 

Winacur y MilIs (1969). propusieron la hipótesis de que el apren

dizaje de prevenci6n activa podia ser alterada si se producian -

lesiones de la región ventral del"NCy no por las de la regi6n

dorsal, sin embargo Kirkby y Polgar (1974) no encontraron dife

rencias snla capacidad para aprender la respuesta de evitaci6n 

entre ratas con lesiones en la regi6n ventral y ratas con lesio

nes dorsales: s610 bajo algunas condiciones éstas última~ mostra

ron mayor déficit que las que hab1an sido lesionadas .en la región 

ventral. 

Neil1 y Grossman (1970), parecen resolver l~ discrepancia en los 

resultados encontrados por Wonocur y MilIs (1969) y los de Kirkby 



y Polgar, (1974), haciendo pequeñas lesiones electro11ticns en la 

porci6n dorsal o en la ventral de la cabeza del Ne, encontrando 

que las lesiones ventrales resultaron más efectivas para producir 

incapétcidad para oprendar una respuesta de prevenci6n activa. Por 

otra parte, Cervantes y col .. (1974), demDstraron que lns lesiones 

producidas en las porciones posteriores del ~C producen un d~ficit 

mayor en adquisici6n de un aprendizaje de prevenci6n pasiva, en -

compnración con lesiones producidas en la región anterior del r.c. 

Estos estudios sugieren que dentro del NC existen diferentes re

ciones. las cuales median diferentes funciones. 

En una serie de estudios Brust-Cannona y Zarco-Coronado (1971), 

entrenaron gatos a recorrer un "laberinto recton para ser refor

zados con comida después de la aplicación de un estimulo lumi

noso, (;';" -este caso este era la respuesta condicionad:3. motora.) 

También los entrenaron a inhibir dicha conducta cuando la luz 

iba seguida de un estimulo sonoro (en este caso respuesta condici~ 

nada de inhibici6n). Encontrando que las lesionas electro11ticas 

bilaterales en el NC producian un decremento significativo s610 

en la respuesta de inhibición condicionada. 

Prado Alcalá y col. (1975), recientemente ha encontrado que las 

lesiones permanentes en ambos NC en ratas, producian un decremen

to significativo en la adquisición y mantenimiento de una respues

ta do prevenci6n pasiva. 

8) LESIONES REVERSIB..ES.-



las técnicas de bloqueos reversibles de una estructura determina

da tienen la ventaja de inactivar durante un corto tiempo cierta 

parte del· sistema nervioso central y de esta manera so pueden a

preciar los efectos del bloqueo de esta estructura sobre una fun

ción determinada; además una vez que el tejido nervioso ha vuelto 

a su normalidad se puede observar el proceso de recuperaci6n de 

la funci6n que se estudia. 

Entre las sustancias que son capaces de producir el bloqueo re

versible, se han estudiado cuando menos dos conjuntos de susta.ncias 

qu1micas. 

Sustancias que inactivan la función de las estructuras nerviosas 

en forma temporal y generalizada entre las cuales se ha utilizado 

el Cloruro de Potasio (Y~l) que produce una depolarización soste

nida da las neuronas impidiéndoles funcionar normalemente y anes

tésicos loc.ales, los cuales producen cambios a nivel de membrana 

neuronal impidiendo la transmisi6n de potenciales de acción. 

Brust-carmona y col. (1971) aplicaron novocaina en el Ne. encontran

do que esta sustancia abo11a significativamente una respuesta con

dicionada de inhibición. sin afectar una respuesta condicionada -

motora. Con este estudio qued~n confirmados los resultados encon

trados por Brust-Carmona y Zarco-Coronado (1971) reportados ante

riormente en este trabajo. 

En otros trabajos Bxperúnentales encabezados por Prado-Alcalá y -
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col. en (1973), se e~contr6 que el bloqueo reversible del NC in

ducido por la micro inyección de KCl, producía amnesia total en 

gatos que 'previamente hablan sido entrenados a presionar una pa

lanca para recibir leche como reforzamiento, encontrando también 

que las mismas dosis aplicadas en los nucleos amigdal inos o en la 

corteza cerebral no producjeron alteraci6n alguna en las conductas 

adquiridas que fueron estudiadas. 

La técnicá de utilizar KCl fué usada para determinar la partici

pación del NC en la adquisición de ,una respuesta de prevenci6n

pasiva en ratas; (Prado-Alcalá, 1975), encontrando que las ratas 

tratadas con esta sustancia fueron incapaces de adquirir dicha -

P.espuesta. 

eor otra parte Cobos-Zapialn y sus colaboradores entrenaron gatos 

a presionar una palanca para recibir lechej formaron grupos que 

recibieron poco entrenamiento (15 dlas) y grupos de sujetos que 

fueron sobreentrenados (30 días), en ambas condiciones ,los suje

tos fueron microinyectados con KCl. Los grupos que recibieren po

co entrenamiento mostraron déficit altamente significativo; mien-

_",tras que en los grupos con sobreentrenamiento no se encontraron 

diferencias significativas en la ejecuci6n de la respuesta con

dicionada. Estos resultados confirman la hipótesis de que la ac

tivid3.d dal NC es necesaria para el establecimiento da la respues

ta condicionada pero conforma avanza el entrenamiento dicha acti- ' 

vidad va'siendo menos importante hasta que deja de serlo • 
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e) BLOQUEADORES QJIMICOS. 

Se han utilizado sustancias que inaotivan temporalmente y en forma 

especifica la actividad de ciertos grupos neuronales de una estruc

tura. 

En este caso ee han utilizado fármacos que son bloqueadores espe

cificas de aquellas sustancias que con alguna probabilidad juegan 

un papel corno mediadores quimicos. 

Actualmente se conocen bloqueadores más o menos especificas para -

cada mediador qu1mico. 

"En estos 61 timos años, dos grupos de investigadores plantearon la 

hip6tesis de que ciertos tipos de condicionamiento instrumental -

están mediados por un mecanismo colinérgico El. nivel del ~~. A con

tinuaci6n damos a conocer los experimentos que apoyan esta hip6te

sise 

las primeras aportaciones al respecto fueron dadas por un primer 

grupo de investigadores que estudiaron los efectos del bloqueo 

colinérgico de la porci6n ventral del NC sobre una respuesta de 

prevenci6n activa; aplicando cristales de escopolamina. Los re

sultados mostraron que s610 el bloqueo de la porci6n dorsal produce 

diferencias significativas en la respuesta, mientras que el blo

queo colinérgico de la regi6n ventral tiene efectos j~5tamente o

puestos, o sea que la adquisición se facilita~ (Neill y Grossman, 

1970)" 
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El segundo grupo de expnriment~dores ha descrito los efectos del 

bloqueador colinórgicá del NG sobre 'conductas instrumentales me

diadas por reforzadores positivos (en este caso comida o agua). 

El bloqueo 58 hizo por medio de micro inyecciones de atropina o da 

escopolamina. 

Entrenaron gatos a recorrer un laberinto para recibir comida. A -

otro grupo de animales se les entrenÓ a'pt'esionaruna palanca.,an

contrando que independientemente del tipo de aprendizaje eS,tudiado, 

aquellos sujetos cuya actividad colin€Jrgica del NCfu~ bloqueada.,. 

perd1an grandemente 1~ capacidad para responder. Pero cuando la 

atropina se inyectaba en los ventlculos cerebrales, no se produ

cla ningún cambio en las conductas aprendidas (Prado-Alcalá y col., 

. '1973). 

Recientes estudios en nuestro laboratorio han demostrado'qúe la in

tegridad funcional del NC es necesaria para la ejecución de una res

puesta condicionada (presionar palanca'en caja de Skinner) ensuje

tos con bajo nivel de entrenamiento. y que la ejecución de la res-
. . ' .' " -

puesta condicionada, en estos sujetos depende de la actividad "c01i-

n~rgica. Este estudio cons'isti6 en la ínicroinyecci6n de escopola

mina, encontrando que la ejecuci6n de la respuesta ,condicionada de 

los sujetos implantados disminuyó significativamente, en contraste 

con los sujetos integras y que las sujetos inyectados con escopola

minatuvieron un déficit altamente significativo en la respu~sta -

condicionada en córilparaÓf6ri>Ó6n sus respectivassesiónés:controles 

(Sermudez-Rattoni y col., 1976). 



o) AGTIVADCAES SINAPTICOS. 

Se ha comprobado que hay sustancias como la colina (ca) o la aCG~ 

tilcolina (Ae) que de manera opuesta a los bloqueadores facilitan 

o majaran la ejecuci6n de ciertas respuestas instrumentales. 

Cobos-Zapiain y sus colaboresdores, entrenaron gatos a presionar una 

palanca para recibir comida; en la segunda parte del experimento, -

los sujetos fueron inyectados con CO o con AC en el NC, encontran

do que los sujetos que habian sido micro inyectados con estas sustan

cias mostraron un incremento significativo en la respuesta condicio

nada con respecto a sus sBsiones de control y a sujetos de grupos -

controles. 

Estos resultados apoyan la hipótesis de que la actividad colinérgi

ca del NC es esencial para la ejecuci6n de la respuesta operante es

tudiada." 

E) REGISTROS ELECTAOGRAFICOS. 

Grinberg-Zylberbaum y col. en 1973, encontraron una;correlación en

tre la amplitud de los potenciales provocados en el NO durante di

versas etapas del condicionamiento instrumental. 

Ellos entrenaron gatos a que permanecieran en una plataForma situada 

al final da un pasillo limitado con paredes de plástico transparen

te; utilizaron una luz de un segundo da duraci6n y da una intensidad 
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de 38 luxj si el animal caminaba hacia el c~~edero situado a 20 CM. 

de la plataforma situada en el otro extremo del pasillo, se le re

forzaba con lache. 

Por medio de electrodos implantados en el NC pudieron comparar la 

diferencia de los potenciales provocadQ.!;)en cuanto a latencia y 

amplitud de los mismos a lo largo del condicionamiento. encontran

do 'que'existe unaeEit}:,echac()rrelp.qiól1. (pos:t:tfvél ) entre éstos pa

rámetros y),la ad,quisici6n de, la conducta, instrl,.lmsntal. 

Esto parece ,indicar que este tipe;. de actividad eléctrica, es mani

festaci6h!de'l3ilgún. p~Qgeso~fisiol~gico relacioryado con el proceso 

de aprencliz:aje • 
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SECC10N 11 

CAPITULO VI. 

HlPOTESIS DE TRAa~JO. 

Ao- ANTECEDENTES RELEVANTES.-

El NC es una estructura que pertenece al sistema extrapiramida1 

que por tal razón se pensaba que su funci6n estaba limitada a 

la regulaci6n motoraQ Sin embargo en la actualidad han surgido 

experimentadores que han probado que el NC interviene en la re

gulación de procesos más complejos como son la modulaci6n de la 

informaci6n sensorial y su importante participación en el apren

Concretamente en la adquisición de respuestas y el mante

nimiento de las mismas. 

Algunos de estos investigadores utilizaron técnicas para producir 

lesiones permanentes, mecánicas o electrol1ticas (Thompson, 1959; 

Brust-Carmona y Zarco-Coronado, 1971; Cervantes y col. t 1971). 

Algunos otros más adeiante han utilizada métodos para producir -

lesiones reversibles utilizando sustancias que inactivan de for

rr~ general la estructura nerviosa deseada.para 10 cual usaron -

cloruro de potasio (KG1) y anest~sicos locales como la Novocaí

na (Brust-carmona. 1971; Prado Alcalá y col. 1973, 1975). 
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Posteriormente, gracias a la ayuda de tócnicas histoqu1micas pudo de

terminar que posibles m9diadores qu1micos exist1an on el Ne, dan-

do como resultado interesantes trabajos en los cuales se planteaba 

la interacci6n entre los diferentos tipos de aprendizaje y el me

diador qu1mico encontrado en la estructura determinada. 

Con esta serie de trab9jos realizados, se puede concluir que la 

actividad colinérgica del NC es necesaria para la adquisici6n de 

respuestas instrumentales condicionadas; lo cual ha quedado demos

trado tanto con la aplicaci6n tópica de atropina como por la apli

caci6n de AC o de eo. (Prado-A1calá y col. 1973; Cobos-Zapiain y 
col. 1975 y 1976). 

"8.- HIPOTESIS. 

Dados los antecedentes anteriores, se propone la siguiente hipó

tesis de trabajo: 

El bloqueo de la-actividad colinérgica de la cabeza del núcleo cau

dado~ producido por escopolamina, tendrá como efecto un-decremento 

en la capacidad de ejecutar una respuesta de prevención pasiva, en 

ratas. 
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SECCION 111. 

CAPITULO VII. 

SECCION EXPERIMENTAL. 

METODO" 

A.- Sujetos.-

Se utilizaron 9 grupos de ratas albinas machos de 250 a 350 grs. 

de peso, con libre acceso de agua y comida (Purina Chow) y man

tenidas en jaulas individuales. 

'Siete de los grupos fueron implantados con cánulas en ambos NC -

bajo anestesia con Nembutal y siguiendo las técnicas quirúrgicas 

y estereotáxicas que a continuaci6n se describen: 

El material quir6rgico utilizado para la implantación consiste en 

bistur1. pinzas da mosquito •. tijeras; aguja.de sutura de nOmero-

16, hilo de seda del nómero 00 y taladro el~ctrico. 

También habremos de utilizar un atlas estereotáxico, (Oe groot, 1956) 

el cual consiste en mapas del cerebro que facilitan la 10calizaci6n 

de estructuras internas del mismo ya que son tridimensionales y es

tán formados por una serie extensa de secciones coronales usualmen

te tomadas con una distancia de medio mi11metro entre cada una de -
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ellas en donde se identifican las estructuras neuroanatómicas. 

Los atlas estereotáxicos han sido construIdos en su mayor1a para -

ser usados con el estereotáxico, aparato que consiste en una base 

sólida. a la que S8 adiciona un tlsujetador" para cabezas y dos b:l.

rrél.s milim~tricas, donde son colocadas torres movibles que sostie

nen la cánula o cualquier otro cuerpo que habrá de implantarse. 

Una vez que el animal ha sido anestesiado, es colocada su cabeza 

en el aparato por medio de dos barras que se insertan en los con

ductos auditivos externos. Los dientes incisivos superiores se co

locan sobre una barra llamada "incisiva" y la nariz es sujetada -

con una pinza que forma parte de la misma barra. De esta manera -

el animal queda Firmemente sujeto al aparato. 

La localización de una estructura cerebral se lleva a cabo por -

medio de tres planos estereotáxicos, el anterior o frontal, el la

teral y la altura horizontal. 

Como hablamos mencionado, de los 9 grupos que formamos, ? fueron 

sometidos a tratamiento quirúrgico de "implantaci6n, bajo anestesia 

con Nembutal de Laboratorios Abbott (Sarbiturato de l-metil-buti

lo etil súdica) intraperitonealmente (45 mg. por kilogramo de peso) 

el que se disolvi6 en solución salina (NaCl) y con el objeto de e

vitar un exceso de secresi6n mucosa en las v1as respiratorias. se -

aplicó 0.2 mI. de Atropigen de Establecimientos Lausser, S.A. (ami

nóxido de atropina). 
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Por otra parto fueron colocadas las cánulas, previamente fabrica

das, on el aparato estereotáxico. 

Una vez que el animal hab1a sido anestesiado, se co10c6 en el a

parato estereotáxico en la forma antes señalada y se procedi6 a 

realizar la intervenci6n quirargica qU9r consisti6 en hacer una in

cisi6n longitudinal en sentido antera posterior en la parte dorsal 

de la cabeza; se localizaron los puntos necesarios para proceder 

a realizar las perforaciones del cráneo para colocar las cánulas 

de acuerdo. con el atlas, utiliZándose las siguientes coordenadas: 

Anterior ?B mm., lateral 3.0 mm. y altura -1.5 mm. (Ver Figuras 

2 y 3). 

'Una vez colocadas las cánulas en las perforaciones que para este 

fin se realizaron, éstas fueron pegadas al cráneo con cemento den

tal acr1lico. Cuando éste había secado, el animal era retirado de 

estereotáxico y se esperaba a que se recuperara para ser introdu

cido ~. su respectiva jaula; mientras esto sucedia se le aplic6 -

una inyecci6n intraperitoneal de 0.3 mI. de Benzetacil LA 120 de 

laboratori~s Wyeth-Vales (penicilina) con el fin de prevenir pa

sibles inrecciones. (Figuras 4 y 5). 

De 6 a 9 d1as después de la implantaci6n. los sujetos fueron entra

nados s habiéndose asignado cada sujeto a uno de los siguientes gro-

pos: 
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Figura 2 Figura 3 

. I .. ·~ · - -

~:-: .':"';'-' .<'1'-

1.:~ .. 
:'-'j¡> 

En esta serie de fotogra fi,as podemos observar los pasos a seguir en 
. el tr~tamiento -quir'6rgico d~ impl~ntaci6n. En la f"igUrá número 3 se 
puede :apreciar la manera en . que las ,cánulas son .introducidasen el 
cráneo. 
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1) Integras sin choque (15 sujetos) 

2) Integras (14 sujetos) 

3) Controles implantados (9 sUjetos) 

4) Solución salina 8 minutos (S sUjetos) 

5) Escopolamina 8 minutos (4 sUjetos) 

6) Soluci6n salina 2 minutos (7 sUjetos) 

7) Escopolamina 2 minutos (5 sujetos) 

a) Soluci6n salina 1 minuto (5 sujetos) 

9) Escopolamina 1 minuto (5 sujetos) 

\ . 

'Una definición más precisa de cada grupo se presentará en la secci6n 

de procedimiento •. 

Técnic.a. de Perfusión .. -. 

Todos los sujetos implantados, una vez. que hab1an terminado.' de pa~ 

ticipar en el experimento, fueron perfundidos de la manera siguien-

Se les aplicó una sobredosis del barbitúrico Y. s,e les. hizo: ,.una inci

sión en la pared anterior torácl,ca con el objete de.locali~ar el co

razón; se introdujo una aguja roma a través del vántfculo izquierdo 

hasta la aorta, justo antes de que ésta se bifurque, se realizó una 

incisión en la aurlcula derecha y se les inyect6 un volumen de 70 mI 

de suero fisiológico; después se les administraron 50 mI de soluci6n 

de formald~hido al l~f cantidad aproximada que se necesita para que 

el sujeto alcetnce una rigidez muscular esquelética; una vez en estas 
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condiciones, se les decapit6 y se procedi6 a extraer el cerebro, el 

cual se mantuvo en una solución da fomaldehido al l~ durante m!s -

de un mes. 

Tácnica Hi5to16gica~-

Para realizar el estudio histo16gico se utilizó un microtomo de 

congelaci6n, con el que se realizaron cortes de los cerebros de 

los animales qua Tueron implantados, de un grosor de 20 M. Los 

cortes fueron teñidos con la tácnica de Nissl. la que consiste 

en colocar los cortes en una solución da violeta de crisilo de . 
3 a 5 minutos, luego se lavaron dos veces en agua destilada, una 

vez lavados, se remojaron en alcohol, haciendo dos cambios del 

*mismo, uno con alcohol de 96° para quitar el exceso de colorante 

y luego con alcohoi absoluto; se colocaran en xilol con el ob

jeto de deshidratarlos aclararlos y par óltimo se montaron en 

resina. 

Esta técnica permite observar con claridad las diferentes estrug, 

turas neuroanatómicas con el fin de verificar la 10calizaci6n de 

las cánulas y observar el trayecto de las mismas al analizar los 

cortes con el microscopio 6ptico. 

B.- Material .. -

las cánulas utilizadas fueron fabricadas por nosotros·para la cual 

utilizamos agujas hipodérmicas 8-0 21 x 25 en las cuales fueran in-



troducidas ngujas desechables 8-0 dentales calibre 2? larga como se 

indica en la figura 6. Una vez sobrepuestas las aguj~s hipod~rmicas 

sobre las dentales, ambas fueron cortadas a una longitud de 7 mm. -

La parte superior de las agujas dentales tambi~n fuó cortada. 

Una vez cortadas al tamaño deseado, pares de las cánulas fueron pe

gadas con cemento acri1ico dent~l, dejando una distancia da 6 mm. 

entre las puntas de las cánulas. (Figura 7) 

la cámara usada en nuestro procedimiento experimental consta de dos 

compartimientos. (Figura a) 

El compartimiento A, mide 22 cm de largo, 24 cm de ancho y 22 cm. 

de altura, tres de sus paredes son de plástico rojo; tanto la -

puerta del techo. la puerta que lo separa del compartimiento B y 

el piso son de acrilico transparente. 

El compartimiento B mide 29 cm de largo. 24 cm de ancho y 22 cm.

de altura, tiene tres paredes da plástico rojo,tiane un piso de -

rejilla electrificable construida con barras de acero inoxidable 

da 0.5 cm de diámetro y con una separaci6n de 2 cm. entre cada -

una de ellas; la puerta del techo es también de acr11ico transpa

rente (Figura 9). 

También utilizamos un estimulador de corriente directa nucleoelec

tr6nica modelo EC2. 
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Las figuras 6 y 7 muestran la m~nere\ 
en qua fueron hechas las cánulas ut1 
lizadas en el pressnteexperimento. 
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Figura 9 

Las figuras 8 y 9 muestran tanto la cámara 
como el estimulador qua fueron utilizados 
en este. trabajo. 
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c.- Procodimiento. 

Q 

los sujotos se entrenaron en la cámara descrita en la secci6n ante-

rior. 

En la sesi6n de adquisici6n, los sujetos fueron manipulados duran

te 5 minutos antes de ser introducidos en el compartimiento A en el 

cual se les dejaba durante 10 segundos, al cabo de este tiempo, la 

puerta se ebria y se msdia la latencia, es decir el tiempo que tar-

daba en pasar al compartimiento Bi se cerraba la puerta. Todos los 

grupos, excepto uno de ellos, recibieron al11 un choque da 2.0 mi-

liamperes, corriente directa, durante 5 segundos, inmediatamente 

después se abria la puerta permitiendo al sujeto regresar al com

·partimiento A, se cerraba nuevamente la puerta y se le dejaba al 

sujeto en el compartimiento A durante 30 segundos. 

En la sesi6n de retención, 24 horas después, se repetia el .~ismo

procedimiento descrito para la sesión de adquisici6n con la excep-

ci6n del choque eléctrico. 

1La diferencia de las latencias entre ambas sesiones corresponde a 

la magnitud del aprendizaje. 

los sujetos que fueron implantados, se sometieron a la m,icroinyec

ci6n en cada rru para 10 cual se utilizó un micro inyector acoplado 

e una microjeringa. (Figs. la y ll)s a través del cuaY se aplic6 

un volumen de 3 microlitros en cada NC a ra.z6n de un microlito -



Figura la 

Figura 11 

En las figuras 10 y 11 58 pueda ob5er~ 
var la microinyecci6n. realizada por 
madio de una microjeringa a la .que se 
la adaptó un microinyector. 



cada 20 segundos. Una vez aplicado este volumen, se mantuvo el -

microinyector dentro de la cánula durante un minuto adicional pa

ra permitir una mejor difus16n. 

D8spu~s del minuto adicional de 'la introducción dol microinyec

tor ~ste se retir6 de la cánula, trancurriendo 30 segundos para 

dar principio a la microinyecci6n en el otro Ne. 

Ahora bien, dependiendo del grupo al que correspondla cada sujeto 

se inyectaron 15 microgramos de escopolamina disuelta en soluci6n 

salina o bién unicamente solución salina. El Ph de la escopolami

na fu6 de 5.94 y su osmolaridad 252 miliosmoles y la soluci6n sa

lina tuvo un Ph de 5.7? y una osmolaridad de 217.33 miliosmoles. 

Cabe mencionar que las pruebas fueron realizadas a la misma horá'

para cada rata y en una habitaci6n aislada y manteniendo la in

tensidad de la luz constante. 

0.- Resultados.-

Los resultados obtenidos en ambas sesiones (Sesión de actquisi

ci6n y sesión de retenci6n) fueron analizados utilizando prue

bas no paramétricas. ya que al determinar si·entre los distin

tos grupos se cumplía el requisito de homogeneidad de varianzas 

(para poder utilizar pruebas param~tricas) ~e encontr6 que este 

requisito no 58 cum~l!a en todos los cas~s. 
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Cuando se analiz6 la ajecución, para cada condición, entra los 9 

grupos estudiados, se recurrió al estadístico de KAUSKAL WALLIS 

(análisis de varianza). Cuando se obtuvo una diferencia entre -

tales grupos ( P<:O.OS) se procedió a comparar cada posible par 

de grupos, utilizando la prueba U de MANN-WHITNEY con el objeto 

de determinar cual o cualas de ellos diferían del resto de los 

grupos (Siegel, 1955). En este caso se determinó la posible s1g

nificancia asociada a un valor de P de una cola. 

A) SESION DE AOQUISICION.-

El análisis estadístico demostr6 que el nivel de ejecución (la

tencia) fué similar en todos los grupos. En otras palabras, co-

• mo se puede apreciar en la figura 12. las latencias de los gru

pos 60n muy similares, y a pesar de que en algunos de ellos -

(grupos NaCl 8' y NaCl 1') aparentemente resultaron tener la

tencias mayores al resto de los grupos, la variabilidad de los 

sujetos fu~ tal. que no permite llevarnos a la conclusión de -

que existe una diferencia real. El valor obtenido por medio de 

la prueba Kruskal Wallis fué de H - 13.217 con 6 grados de libe~ 

tad (diferencias no significativas). Ver tabla IV. 

a). SES ION DE RETENCION.-

Al comparar entre s1 las latencias da todos "los grupos, duran

te la 58si6n da retenci6n 59 encontr6 que existe una diferen

cia altamente significativa: H= 43.255, ª grados de libertad 

P<:O.00002. 

-~-



Este resultado indica que alguno o algunos da los grupos estudia-

dos difieren significativamente del resto. Con el objeto de deter

minar cual o cuales de los grupos originaron la diferencia encon

trada a través del análisis anter~r.tse procedi6 a comparar todas 

las posibles combinaciones de pares de grupos, aplicándolas la -

prueba U, obteniéndose que solamente el grupo de ratas integras 

que no recibieron choque durante la sesi6n d~ adquisici6n difiri6 

al compararlo con cada uno del resto de los grupos ( P~O.OOl pa

ra cada comparación). Ver figura 12, Tabla V y Tabla VI. En otras 

palabras, todos los grupos que recibieron el choque eléctrico du

rante la sesi6n de adquisici6n, mostraron ejecuciones muy simila

res durante la sesión de retenci6n, independientemente de los -

tratamientos a los qua fueron sometidos. 
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TABLA rJ. 

RESUl.TAOOS OBTENIDOS CUAANTE LA SESION DE ADQUISICION. 

Int. sin Canto NaCl Escopol. NaCl Escapól. NaCl Escopol. 
choque Integras 'Implant. a min 8 mine 2 mine 2 mine 1 mine 1 mino 

NOm.de Sujo 15 14 9 3 II 7 5 5 5 

Promedio de las 
latencias (seg) 24.8 22.89 34.78 64.77 55.35 21.79 33.28 95.20 ss. 52 

Desviación 
Estandar 31..1 21.87 30.51 50.99 57.50 27.93 48.59 45.21 55.85 

Mediana de las 
latenr::ias (seg) '15.7 14.4 15.2 54.a 47.8 5.3 14.4 120 25.4 

Análisis de 
Varianza H Corregida • 13.217, Grados de Libertad - a. Diferencias no Significativas. 



TABLA V. 

RESULTADOS OBTENIDOS DURANTE' LA SES ION DE RETENCION. 

Int. sin Integras 
Cont. NaCl Escopol. NaCl Escopol. NaCl Escopol. 

choque Implant. 8 mine a mine 2 mina 2 mine 1 mina 1 mina 

NOmero de sujetos 15 14 9 3 4 7 5 5 5 

Promedio de las 
latencias (seg) 18.09 499.94 472.90 600 SOO 518.80 600 487.40 432.32 

Desviación 
Estandar 19.45 198.51 252.22 O O 214.83 O 251.78 237.50 

Madiana de las 
latencias (seg) 70.0 sao 500 500 600 600 500 600 580 

Análisis de 
Varianza H corregida • 43.255, Grados de Libertad • 8 Diferencias altamente significativas 

p.(. Q. 00002. 



... . ti.· 

COMPAAACION DE LAS LATENCIAS Ef'iTRE CADA PAR ce: GRUPOS. SESION CE: RETENCION. 

Int. sin Cent. NaCl Escapol. NaOl Escopol. NaOl Escapol. 
eh Integras Implant. a mino a mine 2 min. 2 min. 1 min. 1 min .. oque 

Integras U.7.0 
P(O.ODl 

Controles U..a.O U-61.0 
Implantadas P<O.OOl NS 

NaOl U-O.O U-15.0 lJ-lO.5 
a min. P<0.00l NS NS 

Escopo1amina U-O.O U-20.0 Ual4.0 U-=5.0 
a mino R.(O.OO1 NS NS NS 

Naol U-3.0 Ua43.0 U-29.0 U-9.0 U-12.0 
2 mino P<'O.OOl NS NS NS NS 

Eeeopolamina UIIIO.O Ua25.0 U-17.5 U.7.5 U=10.0 U=15.0 
2 mine P",O.OOl NS NS NS NS NS 

II 

Nael U-2.0 U-33.0 U=21.0 Ur.=6 .. 0 U-S.O U-17.0 U-lO. O 
1 min. P<.O.OOl NS NS . NS NS NS NS 

Escapoltlmina U-l.O U-25.0 U-17.0 U-3.0 U-4.0 U-11.0 U-5.0 U-9.0 
1 mino P(O.OOl NS NS NS NS NS NS NS 

Prueba U de Mann Whitney NS .. Diferencia no Significativa. 



E.-" Discusión y Conclusiones. 

Estos resultados sugieran que en estas condiciones experimentales, 

la actividad c01inérg1ca ael NC no es necesaria para la adquisición 

de la respuesta da prevención pasiva. 

En contraste, otros autores han descrito que el bloqueo colinár-

91co del NC produce decrementos altamente significativos en la -

ejecución efe respuestas instrumentales. As! Nai11 y Grossman -

(1970), encontraron diferencias en ratas sometidas a un procedi

miento da prevenci6n activa y que previamente fueron inyectadas 

conescopo1aminaen el Ne. Utilizando otros paradigrr~s que involu

cran reforzadores positivos, Prado-Alcalá y col. (1973, Cobas Za-

. piain y col. (l9?5-y 1976) tambián demostraron que el bloqueo de 

la actividad co1inérgica del caudado, disminuyen la capacidad de 

respuesta de los sujetos estudiados. 

Esta aparente discrepancia entre los resultados descritos en esta 

tesis y los reportados en el párrafo anterior puede deberse, en

tre otras. a las siguientes causas: 

a) En el presente trabajo se utilizó un paradigma de condiciona

miento (prevención pasiva), diferente a los mencionados arriba, 

y que por 10 tanto, en nuestra situación es probable que la ac

tividad colin~rgica del NC no intervenga en forma importante en 

los mecanismos necesarios para la adquisición 6 conso1idaci6n del~ 

tipo de respuesta estudiada. 
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b) A pesar de el ( o los ) sistema (s) col1n6rgico (s) del NO -

estuvieron involucrados en los procesos de prevenci6n.pasiva, es 

probable que la dosis del bloqueador colinérgico (escopo1amlna) 

empleada (15 microgramos), no haya sido suficiente para obtener -

los efectos sobre la conducta, es decir, qua hayan quedado sufi

cientes elementos activos como para qua se llevaran a cabo los prE 

cesas de adquisici6n o conso1idaci6n del aprendizaje. 

e) También existe la posibilidad, desde el punto de vista teórico, 

de qua al emplear otro tipo de bloqueador (por ejemplo, la atro

pina) se pudiera observar algún déficit conductual~ 

d) Dado que en el presente experimento se utilizó un estimulo no-

ociceptivo de intensidad relativamente alta (2.0 miliamperes, co

rriente directa), comparado con las intensidades más bajas utili

zadas en otros experimentos (o.a, 1.0 miliamperes corriente direc

ta o pulsos cuadrados), se podr1a especular acerca de la posibili

dad de que otros sistemas nauraIes, aparte del Ne, se vean involu

crados en la integración de la información necesaria para que se -

establezca,la respuesta condicionada. 

-a) Én el presente estudio, el bloqueo colinérgico se indujo a p~ 

tir de 1 minuto, 2 minutos u 8 minutos despu~s de la sesión de ad

quisición. Se plantea la posibilidad da que el proceso de consoli

dación se realice antes de que transcurra un minuto después de di-

che entrenamiento. 



f) Es probable qua alguna o algunas zonas del Ne, diferentes da la 

estudiada, sean las que pudieran esUL~ involucradas en los procesos 

relacionados con el aprendizaje de prevención pasiva. 

Por último, es importante hacer notar que recientemente hemos encon 

trado que la aplicaci6n de atropina en la misma zona dal NC estu

diada en esta tesis produjo un déficit significativo en la misma -

respuesta de prevención pasiva (Cruz-Morales y col. 1977). Por otra 

parte Saldaña y Silva (1976) reportaron que la destrucción de la -

via dopaminérgica nigroestriata1, producida por micro inyecciones -

de diferentes dosis de 6-hidroxidopamina, en el n6cleo caudado o -

en la substancia nigra, pars compacta, no altera la ejecución de -

prevención pasiva. Estos datos permiten seguir postulando que ~ste 

. tipo de respuestas puede ser mediado por la actividad colinérgica 

del Ne, y que probablemente el sistema dopamin~rgico nigro-estria

tal no B5 esencial para el establecimiento de dicho tipo de conduc

tas. 

CONCWSIONES .. -

l.~ En la situación experimental estudiada, el bloqueo col~ér

gico del NC no produce interferencia con el establecimiento 

de la respuesta de prevenci6n pasiva. 

2.- Se rechaza la hip6tesis de trabajo. 
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---.----------------_._-------------------_._-_._. __ ._---. __ .-
GRUPOS: 

---¡:-INTEGROS; O r1ILlfTIfP~E~R~·E~S~,~(~M~A~)--------------------------------------
;2: ' INTEGROS-
1 :'- COtnROlES---6E'J r'lPLfnHAt IOti--.,--· ._----------

4: SOL. SAlINA# S NINlITOS. ' 
5: ESCOPOLAMINA~ 8 MINUTOS' 
6: SOL, SALINA, 2 MINU10S 

'7:·SOL. SAL 1 NA~-¡;fJ NU TO -------------------------------

8: ESCOPOLAMINA# 1 MINUTO 
9: ESCOPOlRMINA; 2 MINUTOS 

----------

f1ED 1 A 
24. 8000 

----l1EtiIA 
22. 8857 

VARIANZA 
967. 7043 

VÁRIANZA 
478. 3259 

--- ---_._-,-------_. 

DEV. ESTANDARD 
31. lt179 

DEV. ESIHflIJRRD 
21. 8797 

-~- ----.. -..-'- --~-, .. __ . __ . __ ._--~----------"-~--

GRUPO # 3 

MEDIA 'VARIANZA 
34. 7778-' .-. ""931. e870' 

---,--_._ .. _----

GRUPO 
._"-_._~._------ .~_. __ . ------~ 

r'1EDIA 
55. 3500 

VARIANZA 
3305. 6367 

5 

GRUPO # 6 

NEDIA 
21. 7857 

VARIANZA 
780. 2847 
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DEV. ESTiUWARD 
3e. 5137 .... ,- -- .. ', 

DEV. ESTANDARD 
57.4947' 

[JEV. E5TANDAF~D 

27. 9336 



GRUPO I 7 
--<-----------------~---_ .. -- _. - ------------<----------------

MEDIA VARIANZA DEY. ESTAf-WARD 
95.2000 2043. 6199 45.2064 

--- ---------< ._------ --- .-----

58.5200 3232. 3518 56. 8538 
-<------ ._-----------

-_.----------------<. - ------ _.---------_. __ ._---------------------=-----------_._---~ 

GRUPO # 9 

MEDIA VARIANZA DEY. ESTANDARD 
-------33.-2-800--23'70.--83-18- -4 ?;-~91 "2-----.--.--------

USARA El PROGRAMA ~,o 
• ___ "r. __ ~ __ ~"'-"" _____ , .... _ 

<--.------ --- ._---_._._-----_.< .. _----_._--------._----1== 

_ .. _-----..... _------_. ----_.- ..• ---------.- ---.• --- _.'- ---· __ ·_ .. · .. «---.. ---1 

------------

_____________ . --. _______ --- ----_____ .< _______ . ____ . _________ <_. ______ ..J 

. . _ .. _ .............. _-----_ .. --~ .. _._ .. _._._,-_ .... _~--_ ... _----~-------,-------~ .. _-_._--_-...--._--.-~~.~------- .. -
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VALORES DEL GRUPO 1 
66. b00 17. ~~~ 7. 000 1 el. ·lJUtTB-----.,"r.) 1'.'eTl.:f e::n:i0:r---,:rt:· er-o "1:'€1n':(,¡·{",.,,---,r1-.:!9r-. ~0-e-e--

10. 000 41. 000 8. 000 0.900 120.000 4.600 16.700 
__ o - 5: 200 

RANGOS DEL GRUPO 1 
. 52. (100 ... 35. 000---15: (100 --"29-.--000 ---"39. 0013 ~'3S.· 000---'" -36.- 000 
21. 000 46. 000 17. 500 1.000 63.000 9.000 34.000 

SUMA DE RANGOS DEL GRUPO 1 
447~500 -

._------------- --- _. 

55.000 54.000 67.400. 3.100. 34.080 22.500 
4.800 --12:--400 7. 8€H3-------16. 500-------2.800 27.500 ----·2.-500--

RANGOS DEL GRUPO 2 .. 
- 49.-50(1-- ---'47:0eHJ-"----S3:. (100-------5: OO(C---44-:--000 .- -"40.000-----24: 000 
10. 000 27. 000 16. 000 33. 000 2. 090 43. 000 3. 000 

SUMA DE RANGOS DEL GRUPO 2 

._-------------_._._-------_ ... _-----

40. 000 69. S09 
RANGOS-DEL-GRUPO'3-

31. 000 19. 000 20. 0(10 56. (1(113' 26. tH.l0 51. 000 23. aa0 
-- -- -"45: 0l)0-"-'-'55~ 00(f'--- ""-'--'-

DEL GF~lIPO 3: 

_ .. _----_._- _ .... _ .. _-_ .. - -"--'--"--'-'-' -- -----oo_. 

-- VALORES"-DEC -tFfUPO----4-------
500 12€1. 000 

,; 48. (n)O 37. 1300 63:. (100 
SUt1A DE RFlNG05 O.EL GF~UP(I---4- - .------- ---- .. ---------.-.. -. --.-.--- _. ---

148. (h20) 

VALORES DEL GRUPO 5 
87. 600 5. 80B 8. 000 120. 090 

RANGOS DEL GRUPO 5 
57. 1) Ü () .. _., . 13':- (1 e 0-·- ---- ·17 ~- 5 (1 (1-- -~ --63. ' (1 (1 ti ----.-.- .--,-----~.-.-,--

-8?":' 



l. sea 1$9. 200 ~. 2a0 4. 9013 10. 

14. 000 . 49. 500 7. 000 54. aee G. aaa 11. 000 22. 
SUMA DE RANGOS DEL' GRUPO-''''e; '" ... -.... __ ._, ... _- ,-,-~---~,-",- ,-.-

500 . 

VALORES DEL GRUPO 7 
,,_ .. - .. 120.' 000 "c 120. 000' '100. 200" 120. 0e0---~'15" S00 .... - .. ' .- .. - , ......... _-

RANGOS DEL GRUPO 7 "'_'_--' . , s:f '000'" .... '63: '000-"'-'- se: 000' ...... 53. 000'----30: e(10--·----··--~·, ._ .. ,._-..... : 
I)EL GRUPO 7 

2. S00 23. 400 

42. oaa 63. 000 63. 000 41. 000 
· .. ···· .. ·-SUt1A· -DE RANGOS-'-bEL -dRUPO--'s --. _.-

VALORES DEL GRUPO 9 
... --,.-. . -··11·.·-2(1\!1·---.. 1€C40a-·--4-:4(H3·····:....-1·4.-400 --: .. , ........ --:..-.", .... ",- ... --.-----.--.-

RANGOS DEL GRUPO 9 . 
. ... _ .. __ . - "25: (lt10····- --12:'0€fo'-- -fC(1(1(1 

SUMA DE RANGOS DEL GRUPO 9 
. 156: eoo' .. '0 _. 

~._-_._._-_.-- .. _---_._._-_.-._ ..... --,._--.- _.---------------_._---_._ .. _----' 

.... _____ ''''_,,_ ... _ - _ .. _ ••• 0_ ... • • 
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---,----------- --~--- ----- ._ .. _-----

GRUPO # 1 

MEDIA VARIANZA DEV. ESTANOARO 
------:f8.- 093-3--3"7:3:-134'9- -I9.-4611----- ------------ -----

--------GRlIf'O # -- - 2----'------'-----

.... --~1EÓTA------·VARTANZ¡:f-----------'------- - [jEV:--ESTANDARO' -------------.--
39449. 0742 198. 6179 

GRUPO # ]: 

VARIANZA OEV. ESTANDARD 

-----.---------, --'--' -·-'G~:UPO -# --'-4 - , _o' ------------,--,. ------------,-.----.--- ---,--

600. (n300 

r1EOIA 
6ü~3. (n30e 

t'1EDI A 
51:3. 8(100 

t1ED lA 
, 487. 4000 

0. 0000 

GF.:LlF'O # 5 

'v'Af<:IANZA 
e. 013013 ' 

VA~: lANZA 
46154. 0820 

GF::UPü # 7 

VARIANZA 
6339:f:'804? 
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[)EV, ESTANDARI> 
e: 001313 

214. 8358 

251. 7:?-13 ' 



------ ---~------------~-----------------

-- ------ -----~---------- -- -GRU?O---# ---- -8--------------------

------ -- --- --·r1EÓ-fA-------·---VARIA~~ZA----·--- --_._.~-- DEV:-- ESTAtJDARD-------------

432. 3200 56439. 1680 237. 5693 

GRUPO # 9 

f1EDIA VARIANZA DEV. ESTANDARD 
-------6~-00. eoe~~o~-----O. 60e~1~~~--~-----------~~. O~1a 

I 

I USARA EL PROGRAMA CON OTROS DATOS? ·NO --------- -- --- ----- ---- --------- ------- --- ----- -- ---------------- .-_ .. - ._--_...! 
I 

__ ~lº~:.: ______________________________________________________________ J - ' 

I 
---- -----------

_______ • __________ • _____________________________________ 1 

------------------------------

__ -------______ 0 ______ --

------------------

--._-- --_.- ---------._-_.- ._-_. __ . __ ._----~_._--: 
1 

1 
• __ ... _. ______________________ - ___ J 

---- ----------------------------1 
! 

! - -- ___ o ___________________ • ________________________ ••• _. ~ _____ o - • __________ ~ 

__ .. ______ J 
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._--------------_.---- ------------

YALORES DEL GRUPO 1 
74. OO~~~----lT7~.~3=~~~O~·--~~~~----~~~--~ 33. 200 7. l1~H:.1 ~8. 2t1t.1 

3. 100 39. 000 
. -. - .... - -

3. 500 
RANGOS DEL GRUPO 1 

21.000' 10.000' 
2. 000 19. 000 

----4-:-.---cO 00 
SUMA DE RANGOS DEL GRUPO 

3. 200 

16. 000 
3. 000 

1 
139. 000 _.- -- - -_._----.-

-----V-ATcH[E ::. DEL G R U P u 2 

17. 400 13 . 400 
- -~--"-. ~~-----_. 

7. 000 ---.- 14. 000-'--- -. 

11. 000 s. (foa 

lo. 90tl 20. 10a--
3. 680 5. 500 

1. 000 12. 000 
5. 000 6. 000 

600. 000 600. 000 190. 000 600. 000 600. 000 13. 700 570. 000 
--------6 (1 0 ~tioo ·----6 (11)-: (1 Oti- -6 00:' (1 (fll -.--6 ti O. 0(10-- 225". 5 Olr -- 688: 000 ---600-:- 000 

RANGOS DEL GRUPO 2 
.--'- "-4 i: 000-'-- -41.-tü;:i(r----22·.-f1(10- ---'-47. 000-'-----47: (1'00--" ~:COOO·--·-·· 25:- 000·-

47. 000 47.000 47.000 47.000 23.000 47. 000 47. 000 
----:S:-L-:-lr1-A-D-=E-~:ANGOS DEL G-RlIPO 2 

549. 000 _ .. ~------ --_ .. - ... --_._-------------------_._--

- . __ . ___ .0 ___ - __ . ___ .. __ 0 ______ . __ .. · ______ .. _._0_. __ ...... __ .0 __________ _ _ __ -·--_0-_·_-__ · 

VALORES DEL GRUPO ]: 
----6 Ü (l. I::U) O --é~'.,.t:I:-c-O;---..,..b'"""1::.1,."..t.1~ . ..,..1::.1'"'"'1::.1~t.1~---(:.~t:1~l:.1.-l:.11:.1~6t:n:r.-U(Jo___e:_~0 34. 9"(1(1'-

21. 2130 600. 000 . RANGOS DEL (JF~UPO 3 --.0 .. ----.--------.--.--.. --.. --~-.---.-.---.------~---- ... 

47.009 47.000 47. 000 ~7. 000 47.000 47.000" '1~ ~oa 
-o··--·---LfoOl){;1---47:·00f::'-------------·-----------._---_._ .. _------~-_. 

SUMA DE RANGOS DEL GRUPO J 
359. 000 

-----_._--- --'.---

.. VACORES--DEL--GRTJPO ·4------------------------ ------.---.;........-.. - ----. --.. --.-
6Q9.ge0 600.000 600.000 

--RANGOS~'EC-GROPO 4 ----------------------------------~ 
47.0130 47.000 47.000 

SUt1A DE RANGOS' DEL- GF.:lfPO· '4 
000 _ ...•.. _ ... - ._--- _. _ .•. __ .-.------_. 

YALORES DEL GRUPO S 
60(1. 000 6(1(1. (1(1(1 ... --60(( (100 600. 0013 

RANGOS DEL GRUPO S 
47. (100 -. 47.000 '-47:'(1(113 . 47. (1€H3---·_ o

_-----------

5 

---~-=--_.~-""".~------_ ... __ . 
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VALORES-- DEL -GRUPO -6 
31. 6ee 600. 000 600. 000 600. 000 

Oñ~---·------------------------------------------~ 

47. 000 47. eaa 47.0eo 47. 006 15. oao 47. 000 
SUMA DE RANGOS DEL GRUPO " 6 . 

297. oea 
--_.~------ ---------_._--- -" 

VALORES DEL GRUPO 7 
---'--37. (11)€1 6Ij0.-tH~10 60(1.'ee0~ -'600. eot:r-·600:-aao-----'-----·_---

RANGOS DEL GRUPO 7 
1S:C.H30' -----'l7:-()(10"" 47:-000--47.000--'47: '00Ef----- - --, .. ---------' 

DE RANGOS DEL GRUPO 7 

------------ -----1 

.- -.. -- VALORES' -('JEt. GF~lIPO e-- ,0.· _____ 0_-. ___________ . ___ _ 

6~3t1_ 000 3:15.41:H::1 
-----~~~,.~ fD7lC.--------------------------------------------~ 

47. 000 24. 000 47. 000 20.000 26.000 
SUt1A DE '~~A~~GOS~ DEL·· GRllPO -8 ~-_._._-_ .. - --.-.. --.------~--

164. 000 ----,----- --_ .. -------_._------- -.----._---'-----

YALORES DEL GRUPO 9 
--- 600~' (11)(('--600,' O€n'--- 6E10. OtiO--·· 6(1(1: 000----600:-000 ------------,-

RANGOS DEL GRUPO 9 
_ .. , ,-- -47. 030 41:'\300 47-:-000 - - --'47.-

DE RANGOS DEL GRUPO 9 

VALOR DE-LA EsfADISrfCA KROSKAl -J.JfftLIS------
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