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r.::&l:PlTULO I 

t. IntrodUccidn. 

Está bien estab'let:id~ quill tanto el nt'.lcleo caudado como la 

amigdala, participan diferencialmente de alguna manera en 

diversos procesos de aprendizaje y memoria. Se han encontrado 

deterioros en tareas aprendidas, cuando se alteran su estructura 

o ~unciál por efecto de diversas manipulaciones experimentales, 

como lesiones o aplicacidn de fármacos. 

Un aaodelo que ha sido ámpliamente utilizado para conocer el 

papel que presentan diversas estructuras cerebrales en conductas 

de ingestión, es el Candiciana111ienta de Aversión a-los Sabores 

<CAS>. E1 CAS se produce cuando se acopla un estimula gustativa o 

e~timulo condicionado <EC>, can un malestar interna subsecuente o 

estimulo incondicionado CEI>, producto de una irritación gástrica 

<IS>, provocando una aversión al EC especifico. 

Al considerar que el sabor es la conjunción de un estimulo 

gustativo y uno odori~ero, an e•~~ cc.~d!cicnamiento el EC m.as 

potente es el gusto, que facilita el aprendizaje de aversidn. Si 

se util~za un olor como EC, se· puede producir el CAS sdlamente si. 

eJ. 'intervalo EC-EI es corto. Sin embarga, en 1979 se reportó 

<Rusiniak y col., 1979) que al presentar juntas un gusta y un 

alar, seguidos por una. IG 0 entonces el a1ar se convierte en un EI: 

.fuerte, la que se ha denD"!inada fendllleno da potencioación 

sinergtsta del a1ar par el. gusta, par 1o que se propuso que el 

sitia de integracidn de este .fendmena es en alguna estructura del 

sistema limbico. 
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Se h~ prepuesto que la amigdala participa en conductas de 

alimentación, y por lo tanta talllbien en el CAS y la potenciación, 

encentrando que la lesión total produce de~iciencias en el 

aprendizaje de aversión. así como la lesión de sus núcleos 

lateral y basolateral e inclusa del ndcleo cérticomedial. Se ha 

prepuesto que el deterioro en este tipo de condicionamiento se 

debe a que los animales son incapaces de inhibir respuestas que 

dependen de la tn~ormación dada por seWales internas. Por otra 

parte, existen evidencias que sugieren qua e! núcleo caudada e 

estriado puede contribuir a la organización de conductas de 

ingestidn, ya 

senscria1es de 

que en esta estructura se presentan a~erencias 

diversos tipos, entre las que se encuentran 

gustativas, ol~ativasa viscerales y somáticas, sin 'embarga, na se 

han realizado les estudios para esclarecer su ~uncidn en el CAS y 

el modela de potenciacidn sinergist:a del oler par el guste. 

El propósito de les experimentos realizadas como parte de esta 

tesis ~ue el de conocer que papel tien~r. e! ndcleo caudado o 

estriado, y la amígdala, en proceses de aprendizaje y memoria de 

di~erentes ccndicionamientos de aversión. 



2. Condicionamiento de Aversidn a los Sabores. 

Tanto la relacidn de los proceses fisiológicos ccsno los 

cambios conductuales de los organismos, en la historia evolutiva 

de las especies para los mamifercs, ne ha quedado plasmada en el 

registro fdsil, por lo que su cambio a través del tiempo, sólo 

puede inferirse por medio de modelos en los que se comprueban o 

rechazan las procesas a conductas que se presentan en especies 

actuales, y que es pasible experimentar can ellos 

<Garcia-Robertsan y Garcia, 1984>. 

El sistema nervioso central <SNC> es responsable de 

analizar todos los estimulas, externos e internos que recibe 

un orga.nismc, asi como de la conducta que se produce. en forma 

posterior al análisis. De esta manera, numerosas personas se 

han dedicado al estudio del SNC desde diversos puntes de 

Anatcmia, Fisiología, Bioquimica, 

respuestas al medio dadas por los 

por la. Neurobiología, Psi colegia, 

vista que incluyen su 

etc~ asi come de las 

organismos estudiadas 

Etologia, etc. 

Las respuestas de les Dl"'ganismos ante su entorno sen diversas 

y están intimamente ligadas a los diferentes tipos de estimules 

que sen capaces de percibir, asi coma a su capacidad de respcnd~ 

en forma adecuada ante ellos, esto implica, entre otras 

caracteristicas, que son capaces de escapar a sus depredadores y 

elegir el alimenta más apropiado, que invierten en su propia 

supervivencia hasta el momento de la reproducción 0 cuando dejan 
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representado su genotipo en el acervo genético da la especie 

<Barcia y col., 19~). 

Las conductas de alimentación se encuentran ligadas a la 

supervivencia de los organismos y están basadas en la ingestidn 

de alimentos nutritivos, desechando aquellos que provocan un 

e~ecto tóxico. Estas conductas se llevan a cabo can intervencidn 

directa del SNC para dar la respuesta más adecuada a cada 

sttuacidn particular. 

Uno de las modelos que se han utilizado lll·timamente para 

-conocer la -fisiología del SNC es el Condicionamiento de Avarsidn 

a los Sabores <CAS>. En este modelo, a un sabor determinado se íe 

asocia un e-fecto tóxico, lo cual supone un proceso de 

aprendizaje, con lo que el organismo evitará consumir en lo 

sucesiva el ali mento con el. sabor asoci i:ldo. De esota manera,. 

utilizando técnicas propias del campo de la Neurofisiologia 11 se 

pretende conocer el papel de di-ferentes estructuras cerebra1es11 

como por ejemplo, el Ndcleo caudado y la Amígdala, en el CAS. 

a> Modelo del Condicionamiento de A~ersidn e los Saberes. 

El condicionamiento de aversión a los saberes <CAS> se 

produce cuando un estimulo gustativo es pareado con un malestar 

interno subsecuente CCoil y col., 197Ba>. Los animales adquieren 

esta aversión al gusto <estimulo condicionada, EC> 9 el cual es 

seguido por un malestar visceral <estimulo incondicionado, El> 

durante una sesiCln de prueba, aón cuando el intervalo EC-EI se 

prolongue por una hora o más (Garcia y col •• 1974>. Sin embargo~ 
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cuando un esti111ulo gust'1>1:!.vo es seguido por un choque eléctrica 

en la piel, el animal no presenta aversidn al gusto, aunque 

rápidamente aprende a utilizar el gusto como una se~al para 

evitar el cheque CBrett, 1977; Barcia y col., 1970; Hankins y 

col., 1976). Garcia y Ervin c1q6B> propusieron que esta capacidad 

para ajustar la preferencia para un estimulo gustativo que es 

proporci anal a sus efectos viscerales posteriores al consumo, se 

ve reflejada neuroanatémicamente en la convergencia de las 

aferencias gustativas y viscerales en el 

solitario CNTS>, en el tallo cerebral. 

núcleo del tracto 

En 1~, Borison y Wang demostraron que el reflejo del vómito 

está integrado en un •centro emético• de la formación reticular 

lateral en el talla cerebral, la c~al llega al NTS. Propusieron 

que existian por- lo menes dos vias aferentos de lQ estimulacidn 

alimenticia nociva hacia el área emética. Primera, la via vagal 

aferente -~ par craneal> que proyecta la estimulacidn estomacal 

local, que puede ser causada en condiciones experimentales par 

sulfato de cobre intragástrica, directamente hacia el N'íS <Wang y 

Borisan, 1951l;.y segundo, por el mónitoreo de toxinas originadas 

en la sangre, como apomcrfina aplicada en forma intravenosa, por 

medio de las quimiorreceptcres situados en el área postrema y que 

presentan proyecctonGs hacia el área emética <Wang y Borison, 

1952). 

De acuerdo con este modelo. la estimulacidn del "centro 

CEC> que 

por efecto de parear un El 

produce emesis y aversi6n. 

con un estimula gustativo 

puede estar relacionado 
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funcionalmente con la defensa centra estimules nocivos; el 

reflejo del vómito expulsa los 

aversidn condicionada inhibe 

alimentos t6>cicos similares. 

alimentos tóxicos y adensás, 

la ingestión subsecuente 

la 

de 

El .modelo de Borison y Wang se ha probado en gatos, perros y 

ratas. Las ratas muestran la misma organización neuroanatómica 

que los otros mamíferos, sin embargo. la expulsión del vómito es 

bloqueada por el esfínter cardiaco .<Chitty, 1954; Hatcher y 

Weiss. 1'923). 

Si consideramos que el sabor está formado por un componente de 

gusto y uno de olor, en el condicionamiento de aversión a los 

sabores, el gusto usado por si mismo es el EC más potente, que 

facilita el aprendizaje en ratas, adn cuando el intervalo EC-EI 

sea de una hora o más. El olor solo es mucho menes efectivo como 

EC, particularmente si el intervalo EC-EI es mayar de 30 minutos. 

Las se~ales visuales tales como el tama~o del alimento, y las 

particularidades de su forma son EC relativamente inefectivos 

para producir nauseas al parearse con una irritación gástrica 

<Garcia y col., 1974; Garcia y Koelling, 1966; Rozin, 1969>. 

b> Neurofisiolog!a del condicionamiento de aversión a los 

sabores. 

Es relevante hacer notar que los mecanismos neuroanatdmicos 

para el gusto y la náusea, re~lejado por 

relacionados íntimamente. Las aferenc.ias 

proyectan al ndcle~ del tracto solitario 

la emésisp están 

primarias del ousto 

<NTS> en el tallo 



cerebral por ntedio de in"~ pares craneales VII y 

Leonard, 1973; Norgren y PTaffman, l<Tr.5>. 

7 

IX <Norc;aren y 

Existen reportes en le~ cuales se dan bases al modelo de 

Barison y Wang. 

lesiones en el 

Berger y col • <1973>, demostraron que las 

área postrema bloquean de alguna forma el 

aprendiz~je en el CAS. Coil y col. <197Bb>, probaron que 

bajas parecen bloquear 

las 

drogas antieméticas en dosis los 

mecanismos eméticos medulares, atenuando significativamente la 

expresidn de la aversión condicionada. Además, Coil y cal. 

<t97Sa>, demostraren que la vagotomia subdiafragmática en ratas, 

interrumpe la adquisicidn de la aversión condicionada, 

demostrando que ~os sistemas aferentes que median el refleja del 

vdmito·y qua participan en el CAS son los mismas. 

En mamíferos las aferencias gustativas provenientes del YII, 

IX y X pares craneales establ_ecen relevas de primer orden en los 

das tercio,: rostrales del nQcleo del tracto solitario <Astrom, 

19S3; Torvik, 1956> <ver figura 1>. También aqui !ie reciben 

aferenctas viscerales de las ramas hepáticas del nervio vago que 

son sansibles a una irritacidn gástrica, asi caaao aferancias del 

área p~t:rema, sensible a toxinas en la circulación periférica, y 

del sistema vestibular, que responde a náusea inducida por 

CQDVimiento <Kiefer, 198!5>. El segundo relevo gustativo SS 

presenta en el compleja parabraquial del puente, an el cual 

también se presentan aferencias viscerales <Schwartzbaua, 1983). 

As:l mismo, se encuentran axones hacia el nQclaa ventro 

pdsterDlllSdial del tálamo <VP1'1>. y también se reciben 



Figura t. Representaciá'l esquemática de las vias sensoriales 

gustativas y alf'at1vas, 

viscerales, y sus conexiones 

Cl9SS). 

as! CDlllD de las vlas af'erentes 

en el SNC. Tomada de Ktef'er, So~• 
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aferenci as visceroceptivas directas del ndcleo del tracto 

9olitario <Fukushima y Kerr, 1979>. 

Se han identificado dos sitios en los que puede encontrarse la 

convergencia de las cone~iones gustativas y al-fatorias y son: la 

corteza gustativa y el sistema limbico <Garcia y col., 1985). 

Ezister. proyecciones talá~icas hacia la corte2a scmatosensorial 

ventral e insular anterior de la rata <4reas 13 y 14>, a esta 

~ltima se le conoce come neo:>corteza gustativa <NS> <Braun y col., 

1992). Tamhién se reconocen aferencias olfatorias hacia esta 

parte de la corteza, y se han reportado proyecciones directas del 

bulbo olfatcrio, as; como proyecciones intracorticales del área 

piriforme anterior y posterior (6einisman y col., 1<?82; Haberly y 

Price, 1978l. 

En 21 sistema limbico, la amígdala es la estructura que recibe 

m-ayo,.- n1,me.-o de aferencias gustativas, principalmente el núcleo 

central, las cuales previenen del área gustativa pontina, y del 

nócleo del tracto solitario <Voshart: y van der Kooy, 1981'. 

Braun y c:ol. 1191321, han asociado neuronas con información 

olfatoria que proyectan tanto al tálamo VPtt C:D81D a la amígdala. 

En cu&n~o a las proyecciones ol~ativas que recibe la amiQdala, se 

han reportado desde el bulbo olfatorio hacia el ndclec 

cór"ticomedial, y además hacia los ndcleos lateral y basolateral 

por medio de .un relevo en la corteza piriforme <Carpenter. 197óJ. 

También, se han reportado eferencias del ndcleo central de la 

amígdala hacia el complejo parabraquial y·al n~cleo del tracto 

solitario, lo que podría considerarse como una modul ac: i ai 
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amigdalar en la a1=t:.<vi";:c:10 neuronal de los primeros relevos de las 

eferenci as gustativ~s; :' viscerales <Krettek y Price, 1978; Price 

y Amaral, 1981> • 

e) Potenciación si nerg:·:i! sta del ol ar por el gusto. 

El aprendizaje ha sido desarrollado por los organismos como la 

capacidad de asociar estímulos del medio .como estimulas 

condicionados y sus consecuencias como estímulos incondicionados. 

La interaccidn entre estos estimulos determina la conducta 

subsecuente de las organismos <Barcia y col •• 1982). 

Los animales son capaces de asociar productos con sabores 

arbitrarios con sus e~ectos tóxicos o nutritivos. posteriores a 

su ingestidn <Ellins y col., 1977>. Los vegetales y animales que 

contienen toxinas o venenos endC!genos presentan olor y gusto 

desagradables que los protegen de probables depredadores. La 

~arma en que los animales reaccionan ante la retroalimentacidn 

aversiva de las toxinas de los alimentos. a di~erencia de como lo 

hacen ante el dolor producido por un depredador tiene un valer 

evolutivo, que les permite sobrevivir por lo menos hasta el 

momento de la reproducci6n, dejando representado su genotipo en 

el acervo gené~ico de la especie <Garcia-Robertson y Barcia, 

1994). 

Si el sabor como EC se asocia con irritacidn Qástrica, EZ, se 

produce una respues~a aversiva a los sabores. Sin embargo. si se 

utilizan estimulas audiovisuales como EC se adquiere un aversión 

pobre o nula. Por otra parte. si se asocian estímulo& 
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audiovisuales can choques eléctricos se presenta aversidn• 

mientras que si se asocia un saber con un choque eléctrico, la 

aversim es pobre. A la relacim entre estimulas exteroceptivos 

se le ha llamado condicionamiento de defensa exterocut~ea 

<Barcia y col., 1977>. 

Cuando se presenta un estimulo odorífero como EC y se parea 

can una irritacidn gástrica~ el olor se presenta cama un estimul.o 

débil, sin elllbarga, si se parea con un choque eléctrico, entonces 

se convierte en un asti111Ula fuerte. Rusiniak y col. <1979>, 

encontraron que si un estimulo gustativo se pareaba con un 

estimula adarifera seguidos de una irritacidn gástrica, entonces 

el olor se convierte en un estimulo condicionado TUerte, en lo 

que se ha denominado el fenClmeno de potenciacidn sinergista del 

olor por el gusto. <ver Tigura 2>. 

En 1982, Kiefer y cal., realizaran algunos experimentos en los 

que se encontró que lesionando la neocorteza gustativa se pierde 

la aversidn al gusto pero no al olor, por lo que se pensó en el 

sistema limbico como el substrato neuroanatómico de convergencia 

de le1s est.tniulos gustativos Y. olfative1s 0 es dec;ir que se propuso 

esta sistema como el responsable de la asaciacidn e integración 

de estimulas, para producir el fendmeno de potenciacidn 

sinergista del olor por el gusto. Dentro de las estructuras del 

sistema limbico que se ha supu'esto que tienen mayor importancia 

en la adquisicidn e integración de est:lmul.os propios de este 

condicionamiento se ancuentran la a.migdal.a, y la formacidn 

septo-hipocampal, pues se han reportado en ellas, ccnvergencias 
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neurales gustativas, oi~~tivas y viscerales. De esta manera 0 se 

ha reportado que las lesiones reversibles e irreversibles en la 

amígdala provocan di~erencias en cuanto a la aversión de 

estimulos en el CAS y en el fenómeno de potenciación, ya que las 

lesiones electrolitlcas impiden la aversiOCI tanto al QUsto como 

al olor, y este dltlmo es afectado solamente por efecto de 

lesiones reversibles <Bermddez-Rattoni y col., 1983; 1986>. 

De acuerdo con estudies anatdmicos anteriores, parece existir 

una convergencia en la información gustativa, olfatoria y 

visceral, en di~erentes estructuras del sistema nervioso central, 

en particular en el sistema Jimbico tGarcia y col., 1985>. 
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CAPITULO J:l 

t.Sanglios Basales. 

Los ganglios basales son masas de substancia gris situadas 

subcorticalmente dentro de los hemisferios cerebrales <Chusid, 

1983l. En el humano se considera que forman parte de los ganglios 

basales: el NOcleo caudado, el Putamen, el Globus pallidus <globo 

pálido>, y algunos consideran al complejo nuclear amigdalina 

<Coté y Crutcher, 1995). El nOcleo caudado y el putamen pueden 

ser histológicamente di-ferentes, sin embargo se les .llama en 

conjunto cuerpo 

-filogenéticamente 

estriado 

en -forma 

o neoestriado 

posterior a las 

ya que aparecen 

demás estructuras 

estriatales. En el hombre, el putamen y el globo pálido forman un 

agregado celular con la forma de un lente, por lo que se les 

llama en conjunto nOcleo lenticular o lentiforme. El globo pálido 

se considera como el paleoestriado, y al complejo amigdaloide 

como el arquiestriado pues es la estructura filogenéticamente más 

antigua <Coté y Crutcher, 1985>. 

En la rata es prácticamente imposible hacer una di~erencia 

histológica entre el nOcleci caudado y el putamen, por lo que 

generalmente se les denomina en conjunto como estriado o 

neoestriado, ya que por convencido el término estriado se utiliza 

para denominar a estas estructuras, mientras que el término 

cuerpo estriado se utiliza indistintamente para llamar al 

neoestriado y al paleoestriado, incluyendo algunas veces al 

arquiestriado y al claustrum <Coté y Crutcher, 1985>. 

Los ganglios basales son parte de un sistema 11.-mado Si&tem~ 
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Extr-apir-amidal, el cual interviene en el control del movimiento. 

En este sistema no solamente se incluyen los ganglios basales, 

sino que se consideran ~ambién 

substancia nigra, al ndcleo r-ojo 

tallo cer-ebr-al <Doller, 1976>. El 

el ndcleo subtalámico, la 

y la TDr-mación reticular del 

ndcleo caudado es una masa de 

substancia gr-is, alargada, cuya extensión Terma la pared lateral 

y el piso del ventr-icula lateral. En el piso de la parte central 

del ventriculo, la cabeza se adelgaza en sentido posterior, 

dirigiendose hacia abajo y adelante para terminar en los ndcleos 

amigdalinas. La cabeza del nOcleo caudado se ccntinda 

directamente con la substancia perf'orada anterior y en la ·parte 

ventral de la rama anterior de la cápsula interna, se funde con 

el nOcleo le~tif'orme <Ranson y Clark,1964>. 

al Micr-oanatomia del nOcleo caudado o estr-iado 

caudado es una El ndcleo 

principal es su homogeneidad 

distr-ibuidas en encuentran 

estructura cuya 

histológica. Las 

todo el ndcleo 

car-acter:i stica 

neuronas se 

sin pr-esentar-

agrupaciones particulares, todas sus porciones tienen las 

mis.as características generales. 

El estriado juega un papel centr-al en las intra e 

interconexiones del sistema extr-apiramidal. Las intr-accnexiones 

neuronales del sistema extr-apiramidal puede considerarse que 

contienen a tr-es circuitos CPoir-ier, 1971). El pr-imer circuito es 

el intralaminar--cuerpo estriado, que conecta los ndcleos 

tntr-alamtnares del tálamo con el nOcleo caudado, siguiendo al 
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globo pálido para después re1¡1resar al tálamo. Un segundo 

circuito, el pal id al ·-rr.ubtal ámi co 0 conecta el nllcl eo subtal ámi co y 

el globo pálido 0 y por Qltimo, un tercer circuito, el 

nigro-estrial que conecta al 

CKemp y Powell, 1971a). 

estriado con la substancia nigra 

A través del estriado se reciben las principales aferencias 

hacia el sistema extrapiramidal. Las af,erencias provienen de la 

corteza cerebral, el tálant0, la corteza contralateral y el 

cerebro medio <mesencéfalo> <Kemp y Pottell, 1971c>. Las fibras 

e-ferentes del sistema extrapiramidal incluyen tractos del globo 

pálido hacia el hipotálamo. a la zona incerta, y 

partes de los ganglios basales hacia el tálamo 

Lea, 1971 J • 

de todas las 

U1cDowell y 

Todas las regiones de la corteza cerebral tienen conexiones al 

caudado. En general, la relación es topográfica aunque pueden 

existir diferencias en la distribucidn de fibras de diversas 

áreas corticales <Kemp y Powell, 1971c>. Parece improbab·le que 

cualquier área del caudado o del putamen sea controlada solamente' 

por alguna regidn de la corteza cerebral, o que alguna porción 

particular de la corteza cerebral proyecte solamente al estriado 

<Kemp, 1970>. 

Las aferencias provenientes de la substancia nigra &on 

áltamente ·-divergentes, esto es que un nQmero relativamente 

peque~o de células en la substancia nigra hacen sinapsis con un 

gran nómero de células en el estriado, esta vía es ipsilateral y 

pasa a través del haz del prosencéfalo medio de la rata, y se ha 



cb'Slervado que algunas 

nuevamente a la substancia 

tienen predominantemente 

neuronas en 
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el estriado proyectan 

nigra (Szabo, 1962>. Estas 

sinapsis axodendriticas, y 

fibras 

están 

arregladas topográficamente, es decir que existe una comunicaciál 

entre las porciones rostrales y las caudales de ambas estructuras 

<Szabo0 1970>. 

Microscq:,icamente el arreglo celular dentro del estriada es 

notablemente homogéneo con un denso neuropilo y predominancia de 

un salo tipo celular. Aunque han sido identificados seis tipos de 

neuronas eri el nOcleo caudado por técnicas de Golgi, el 96 X son 

de un solo tipo, las cuales presentan un diámetro de 12 a 30 Wl:lo 

tienen dendritas de longitud media con muchas espinas0 y ~'enes 

cartoS con numerosas colaterales. Sin embargo, menos del 2 X de 

las células presentan axones que salen del caudado <Kemp y 

PDNell 0 1971al. Fibras aferentes de todos los origenes aparecen 

ter•in¡andc en dendritas peri~éricas. ~!cunas fibras de la corteza 

cerebral, el tálamo. y células intrinsecas además, terminan en el 

tallo principal de las dendritas· o el soma. Los segmentos 

inicialt?S del axai reciben terminales principalmente de las 

células intrinsecas. En micrografías electr6nicas0 las sinapsis 

de células aferentes e intrínsecas pueden distinguirse unas de 

otras por su morfologta. en las terminales aferentes los 

engrosamientos membranosos son asimétricos, mientras que en las 

neuronas intrinsecas sen simétricos <Kemp y Pcwell, 197lb>. 
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b> Fisiología del nócleo caudado o estriado 

El sistema extrapirumidal sirve a la función motora somática. 

Este sistema es filogenéticamente más antiguo, es decir, más 

primitivo que el sistema piramidal, el cual es más prominente 

en los mamíferos <Truex y Carpenter, 1969>. Los sistemas 

extrapiramidal y piramidal funcionan conjuntamente para realizar 

contracciones coordinadas del musculo esquelético. En animales 

con una corteza cerebral peque~a o sin ella, el estriado y el. 

globo pálido 5cn importantes para actividades instintivas, así 

como para la locomoción, defensa, alimentación y cortejo. Las 

actividades motoras en éstos animales son mucho más parecidas 

a patrones reflejos, y son altamente estereotipadas 

Carpenter, 1969>. 

<Truex y 

Con la evolución de Ja corteza motora, las funciones de los 

ganglios basales fueron subordinadas, pero los ganglios adn 

ejercen c:,ontrol sobre Jos inovimientos autónomos que participan en 

la postura, las reacciones de defensa, y en la alimentación. En 

aamíferos superiores, la corteza cerebral controla el. movimiento 

a través de dos sistemas. Los movimientos que requieren de la 

participación de solamente algunos haces musculares y propician 

que el movimiento sea fino, estan asociados con la destreza 

motora y son transmitidos a través de fibras largas del sistema 

piramidal. Los movimientos Qruesos y de postura se proyectan a 

traves de fibras cortas del sistema extrapiramidal. Las dos 

sistemas funcionan independientemente, pero al parecer están 

coordinados para la ejecución suave y continua del movimiento del· 
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<Cot~ y Crutcher, 198'5>. 

Al presentarse enfermedades en el sistema eKtrapiramidal se 

observan severas deficiencias en la actividad motora de las 

organismos. 

En 1969, TrueK y Carpenter proponen que las s:lntomas que 

present.an las individuos como Tremar. Atetdsis. Carea 

y Balfsllt0$ no pueden surgir directamente de neuronas degeneradas. 

pera pueden hacerla de sistemas que se encuentran intactas. 

Estas síntomas, que ellos consideran como "positivos"• son e! 

producto de la liberación de las actividades de tejidas que se 

encuentran funcionando normalmente. esta liberación permite la 

sobreexpresfdn de tas funciones de estas sistemas. No todos las 

sintomas asociados con una enfermedad extrapiramidal sen 

•positivos'", es decir que podemos encontrar funcionando al 

sistema anormalmente lo que provoca que la i'L&nción que tiene se 

vea afectada produciendo la que estos autores llaman síntomas 

'"negativos'", como son las facciones acinéticas tales como la 

•cara de mascara", parpadeo arritm~co. habla lenta. postura 

Jorobada, paso lento arrastrando los pies. pérdida de 

movimientos asociados. e inactividad general. son sintamas 

•negativos• de enfermedades tales CDlltD eÍ parid nsoni smo. Las 

signas •negativos• son el resultado de la pé?-dida de células 

dentro de una estructura particular CTruex y Carpenter. 1969). 

Se ha observado también. que en individuas can la enfermedad 

de Parkinson se presenta una degeneración de la via dapaminérgica 

nigro-estrial <Polrier, 1971>. 
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El estriada parece ser ~unc:tonal1114!!nte c:ompleJo 0 f!n al puedan 

iniciarse reaccionas inhibidoras y excitadoras. La estimulacOn 

eléctrica de alta frequencia de 30 a 300 pulsos/seg del caudado, 

causa excitación y desincronizacidn del electracorticogr~a 0 

-lentras que los estimulas de baja frecuencia resultan en la 

cesaciCln de movimientos y sincronización en el 

electracarticagra.ma. <Buchwald y cal., 1961a; 1961b>. 

·La esti'l11Ul.acidn de la parte rostroventral de la cabeza del 

ndcleo caudada inhibe los GOOvi~ientas inducidos carticalmente. La 

esttmulación pcsterDdar'sal. facilita estas movimientos. En otras 

experimentos la estimulación del caudado inhibe la respuesta 

mntora evocada de la corteza ipsilateral, facilitando las 

res¡:3Uéstas produc~das por las estructuras ·ccrticales 

contrala.terales <Liles y Davis,- 1969>. 

c> Neurotransmisores del ndcleo cauda.da e estriado 

·Las neurotransmisores Jueoan lln papel funda11lental en el 

estudio de la comunicación interneuronai. Las estimulas del 

ambiente producen potenciales de acción en las dendritas de 

neuronas sensoriales, tos cuales son eventos "toda o nada•. La 

in-far111ación codii'icada en i'orma de potenciales de acción por 

unidad de tiempo san conducidos al cerebro por la médula ~spina1. 

Cuando los potenciales de acción llegan a las terminallitS axóni.cas 

de la neuronas sensoriales, la zona sinólptica.. se liberan 

substancias quimtcas llamadas neurotransmisores. Estos 

neurotransmisores por lo general• están empaquetadQS en vesiculas 
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El estriado parece ser funcionalmente complejo, en el pueden 

iniciarse reacciones inhibidoras y excitadoras. La estimulacón 

eléctrica de alta frequmncia de 30 a 300 pulsos/seg del caudado, 

causa excitacidn y desincronizacidn del electrocorticagr~a, 

•ientras que las estimulas de baja frecuencia resultan en la 

ce!Sacidn de movimientos y sincronización en el 

electrocarticograma <Buchwald y col., 1961a; 1961bJ. 

·La esti·mulacidn de la parte rostraventral de la cabeza del 

nOclea caudado inhibe los ~vimientos inducidos corticalmente. La 

estimutacidn posterodor'sat facilita estos movimientos. En otros 

experimentos ta estimulacidn del caudado inhibe la respuesta 

motara evocada de la corteza ipsilateral, facilitando las 

···respuestas producidas por las estructuras. ·corticales 

cantralaterales <Lites y Davis0 1969>. 

c> Neurotramsmisores del nOcleo caudado o estriado 

Los neurotransmisores juegan papel 

estudio 

ambiente 

de la comunicación 

producen potehc.iales 

interneuronal. 

de accidn en 

fundamental en el 

Los estimulas del 

las dendritas de 

r.euronas GEn:soriales, los cuales son eventos •toda a nada". La 

información codificada en forma de potenciales de acción por 

unidad de tiempo son conducidos al cerebro por la médula espinal. 

cuando los potenciales de acción llegan a las terminales axdnicas 

de 1.a neuronas sensoriales, la zana sin;lptica. se liberan 

substancias qui micas llamadas neurotransmisores. Estos 

n.e:uratransmi•cr~s por !e general, est~n empaquetadas en vesiculas 
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pequeWas E'n las terainales axO'licas9 aunque el papel que jueQan 

estas vesiculas en la liberación de tranSIDisares se encuentra 

en controversia <Coaper y c:>l. • 1974>. 

Por medio de la microscopia elect:rónica se han encontrado 

diferentes tipos de vesicul~s en las terainales siná.pticas9 

algunas de l.as cuales son vesicu1as de centro denso,. es decir 

opacas a los electrones, y se piensa que ccnt!.enen !!llOno-inas. 

Después de que los neurotransmisores son liberados de la 

terminal presináptica, di-funden a travé5o del espacio sináptico 

hacia la ..embrana celular postsinápt:ica, la cual ~:ia su 

canductancia idnica al actuar e:stos neurot:ransa:isare& sobre 

receptores especificcs-o al penetrar par- pDrDS idnicos. Con el 

catlb:io en la conductiv:i.dc.d, el pot:enc:ieJ. eléctrico a través de J.a 

._.,..ana se e1eva · hasta el udlrai, y se produce otra 

pot:enci.al de acciál si el transaisar es excitador. o bien,. se 

dt.sll!:inuye por debajo del ud>ral si e1 t.r~sar es inhibidor. 

Si una célu1a recibe más ~..i.os exci~,...._;;n; ~~­

inh:ibidores en un tiempo dado, e1 potenc:ia1 de reposa de Ia 

-.!>rana se e.teva hasta su umbral. produc:iendosoe un pot:ll!nc.ial 

~ accj.dn en Ja por-cidn postsinápt.ica <DoJ.1.-. 1976>. 

La mayar parte de la farmacolog:la del est:ri.ado se ha descrito 

en términos de los efectos que prodw:B"a 1- draga& en la» 

ne&r"ot.ranSldsores. . En el estriada participan div.-50!9 

neu:rot:ransai.sares entre :las que se encuentran la acetilcolina, la 

Cfopamina9 la serotoni.na. y el •cido gama amino butirico <GABA>. 

l'!acl'.n~osh en 1941 sospechó que Ia acetilcolina !lil! encentraba 
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presente en al estriada CDlllD neurotransmisor. Posteriormente se 

descubrid que en esta región se presentaban las concentraciones 

más elevadas dal cerebro de acetilcalina, de colin acetil 

transf'erasa, enzima que sintetiza la acetilcalina, y de 

acetilcclinesterasa, enzima que degrada la acatilcolina <Caté y 

Fahn 9 1969; Feldberg y Vogt, 19481 HcSeer v col.• 1971>. La 

acattlcalina del estriado se ha aSiOCi~o can las f'raccianes 

subcelulares ricas en vesicul.;u;; s:Jaliipticas <Laverty y cal., 1963>. 

S. pien- que las cu11rpas celul areli da la• tarainala& 

ICD1lnérgicas se ancuentr;an en al eSitriado9 ya que las lesiones en 

:ta ccn tez a cerebral• el t41 ama y el tegmenta vent;rilll del gl.cbo 

patido9 na poducen un decrementa en la actividad de la colin 

'iacet1I'' transf'er.asa del estr.iadD (f'lcGeer y cal., 1971>. · 

Func!.cma'lll!lel1ts!! se ha asociado e1 tremer con una 

CD1W:IE!ll1tracidn de acet:i1cal:ina. Los alcaloides de l.a. belladona se 

han utilizado desde 1'867 para aliviar el t:reaor del 

¡?arlc:lnsonisma. A. mediadas de las a;;"os cincuentas se encontró un 

algll!!nl:e colinamilllét:ica. la :l:remcrina, que ,prDd~a trelllClr' en 

rat:anes., de esta manera se pudo producir un aadelo ani.aal. 

experimental para la evaluación de a.gentes .antiparkinsanianos 

~~. 1956'-

--d y J'Sarsh~l t1962), encontraron una r~acim entre la 

l. ... :lldci~ de 1 a ace!:i1ca1:i.~ perif'~.ica, la pal:enc:i.a del ef'ect:.o 

cant:ra el tremer y la actividad antipiirkinsoniana. Si se inyecta 

ióillC&Hlcalina en el gl.oba p~ido de pacien'tes can parki.nsanisma. 

- :lrm ata el tremar cantr~atera.i., y si se inyectan dragas 
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anticolinérgicas se reduce <Nashold. 1~>. 

Si se inyecta acetilcolina o agentli!S colinomi!Déticos en el 

ndcleo caudado de gatos, se produce tremer y este efecto es 

bloqueado por antagonistas muscar~nicos pero no nicotinicos. Los 

tremares colinérgicos también pueden ser bloqueados por. agonis;,tas 

adrenérgicos alfa y beta, y por ATP. posiblemente a. trávés de un 

si!!tema con Al'1P cíclico <Connor y col., 1966; 1967>. 

Con relación a. la dopamina. originalmente se pensó que 

solamente ten~a importancia como precursor de epinefrina y 

norepinefrina. sin embargo, se encontraron diferencias en las 

C:oncentraci enes de dopa.mina en di.versas regiones cerebrales de. 

mamíferos~ La mayor concentración de dopa.mina se encuentra en el 

estriado mientras que la con~entración de norepinefrina es baja, 

en tanto que las concentraciones ·en el hipotála.0 Ge encuentran 

invertidas ·<Bertler y Rosengren. 1959¡ Carlssan, 1959>. Estas 

diferencias en las concentraciones de dopa.mina encontradas en el 

estriado, fueron tomadas en cuenta para considerar a ésta CDlllD un 

neuratransmiscir. 

También se ha encontrado dopa.mina .en la substancia n·igra. En 

individuos con enfermedad de Parkinson se han reportado 

concentraciones menores a las normales tanta en el n6clea caudado 

COfllO en la substancia nigra, involucrando a ambas estructuras en 

un sistema dopaminérgico. La dopa.mina se encuentra distribuida en 

el nl'.lcleo caudac!o en -forma homogénea excepto en la cola en donde 

la concentración es mucho menor, aproximadamente sólo una quinta 

parte de la encontrada en otras porciones de la es;tructura <Fahn 
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y coJ.-, 1972.>. 

La serol:anina (~idroxitriptamina> se sintetiza a partir del 

~pt:of';ano par media de diversas reacciones de hidroxilacidn y 

desi:::arb:o:ci1ai:idn. Los cuerpos celulares de las neuronas 

sermant.nérgicas que ~t:ran aI mlcleo caudado se localizan en 

1as nQcJeos de1 ral'é darsaJ. y medial en el mesencéfalo, y 

disminuye Ia cancent:ract.ÓI en di.reccidn rostral al rafé qui:z~ 

debido a que se present:an imencs terminales nerviosas 

~anlnérglcas OIE!rz y Zieg1g¡mnsberger, 196E>. 

En 1a parte ant:erD'VE!ll1tra1 de1 n6cl.ec caudada se ha encontrado 

que la serot:anina part:i.cipa en 1.:is aovimi.enl:.os ipsila~rales y 

ccnt:ratat:era.J:es pm'" ~io de su :l'iberacioo. Va que se conoce que 

las ñeu:ronas del kea rosi:ramedial del nácl.ec caw::ladci :proyectan 

hacia e:I -?rea ant:ercvenl:ra1., Coa1s 11974} sugirió un moda:!:o en el 

cual el .área rast:rame1Ha1 que es activada par dapaaina está 

canect:ada a ~ravés de una int:erneurana col.inéri;iica hacia el área 

anter-aventra.1, 1a c;::ua:I es intdbi!la par seratcnina y acetil.c:cU.na. 

En J.a rat:a y en e1 gato se presentan l.as mayores 

cmcentractcnes de serol:.onina en e1 naclea candado <2500 ng./t¡¡) 

G"ei:ers y col • ., i96B;¡ Aipers y Hi...wich, .l"972J., aieni:ras que en el 

hcalbre se presenta :la menar ccncer.1:raci On t490 ngfgJ CRalüns y 

CD1. • 1967). 

El oiilcido gaaa amino but:iricc <&ABA>• se ha encontrado en ali:.as 

cancentractonas en eI est:rlado. AJ Iesianar1o se presenta w. 

dltcr-.t:o en Ja cancentracidn de GABA en la subst:ancia nigra, lo 

Cft19 indica una ""• gahaérgica nloro-est:rial <Ki• y c:aJ. •• 1971>. 
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Se considera que el GABA es el neurotransmisor que se presenta 

en las fibras eferentes que van del estriado hacia el globo 

pál :ido, asi como las que se dirigen hacia la substancia nigra 

Cstaines y ccl., 1980). 

d) El nt'.1cl eo caudado o estriado en procesos de aprendí zaje y 

memoria. 

Se ha reportado que las lesiones en la neocorteza del gato 

afectan temporalmente, una respuesta condicionada adquirida con 

anterioridad, asi como una respuesta condicionada inhibidora, por 

lo t~nto puede concluirse que la neocorteza participa en.la 

integraci 6r., y prot.abl emente el establecimiento de patrones 

~eHronale$, el cual produce tipos partic.ulares de respuestas 

a~rendidas. Sin embargo, la localización final o almacén de la 

informaci6n,la memoria, puede no estar restrinQida solamente a 

estructuras neocorticales, sino que también puede incluir a la 

paleocorteza o estructuras subcorticaleS <Frust-Carmona y 

Zarco-Coronado, 1971). 

'Durante algón tiempo se ha descrito que el nOcleo caudado o 

estriado intervi~ne en diversos procesos neurales. Frincipalmente 

co"'o parte integrante de un sistema que es responsable de 

act;v1dades motoras denominado sistema extrapiramidal, se le 

<:r:\nsideró e>:clusivamente con -funciones en la regulación del 

movimiento, sin embargo, di versos autores han reportado que 

además esté involucrado en procesos de percepción y modulación de 

estrmulos ambientales. así como en procesas de aprendizaje y 
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memoria <Prado-Alcalá y col., 1973>. Así, se ha reportado que el 

ntlcleo caudado juega un papel importante en la adquisic:iCln y 

mantenimiento de respuestas condicionadas aprendidas, por lo 

menos aquellas en que es importante la actividad motora 

<Prado-Alcalá y col., 1973>. 

En 1962, Fox y O"Brien, señalan que el ntlcleo caudado es una 

estructura poli sensorial que recibe estimules olfativos, 

auditivos, vestibulares, somatosensoriales y visuales, y sugieren 

la existencia de cadenas neuronales largas con una actividad 

reverberante sostenida.· 

Con base en observaciones experimentales de que el núcleo 

caudado interviene en procesos de aprendizaje y memoria, se han 

realizado estudios de lesiones en la estructura, · y se ha 

encontrado un deterioro en la adquisicíoo y retención en una 

tarea de alternaciC!n espacial, pero sin producir déficits en la 

ejecución de un laberinto <Chorover y Gross, 196~>. Por·efecto de 

la lesión de la .estructura, se encontró que no se dañaba la 

conducta maternal en ratas, observandose que los animales dedican 

una g~an cantid~d ~2 tie~po en l~ ~~~ipu!ación y aseo de las 

crias <Ktrkby, 1967>. 

En los paradigmas de prevención tanto activa como pasiva, se 

involucra un componsnte clásicamente condicionada, el miedo. En 

el casa de la prevenci 6n activa, el animal n<;!cesi ta "hacer algo• 

para evitar una condición nociva, mientras que en la prevenciC!n 

pasiva, 

cal., en 

necesita "na hacer 
• 

1968, demostraron 

algo" para evitarlo. Así, Wyers y 

que la estimulaciC!n eléctrica 
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bilateral del nócleo caudado provocaba una interferencia en el 

aprendizaje de prevención pasiva. Sin embargo. las rata& con 

lesiones en el ndcleo caudado ejecutan una tarea de 

discriminación luz-obscuridad sin dificultad 9 quizá porque la 

respuesta adquirida no se opone a otra previamente aprendida 

<J<:irkby, 1969>. 

También, se ha demostrado que la estimulaci6n eléctrica del 

caudado produce amnesia retrógrada al ejecutar una respuesta 

instrumental de prevención que 

la estimulacidn se produce 

es recompensada con agua, cuando 

hasta cinco 

presentaci6n del estímulo nocivo. pero no 

minutos después de la· 

por tiempos mayores. 

sugiriendo que se interfiere con los procesos para la formacién 

de la memoria que son dependientes del tiempo, esto es. la 

consolidaci~ de la memoria (Wyers y Deadwyler 9 1971>. 

Thomas y Hill en 1973, revisando una serie de estudios, hechos 

en rata, sobre aprendizaje de prevención• encontraron que con 

lesior.es grandes del núcleo caudado se presenta un déficit en 

este tipo de aprendizaje, pero no si las lesiones son peque~as y 

en la parte anterodorsal. Sin embargp. las lesiones dorsal.es 

pueden ser e~ectivas en producir déficits si se lcsicn~ la 

porción dorsolateral <Neill y Grossman 0 1970>. 

Wyers y Deadwyler <1971l, encontraron que al estimular 

el ~ctricamente el nl'.'!cleo caudado de ratas entrenadas a 

aproximarse a un bebedero para obtener agua, al recibir un choque 

noci c:~pt i vo, .los sujetos presentaban un deterioro en la retención 

de Ja experiencia 0 pero sdlo hasta cierto tiempo después de que 
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ocurría la estimulacidn de la estructura, infiriendo que su 

función se relacionaba con la memoria a corto plazo. 

Se ha reportado que el n~cleo caudado interviene en procesos 

de aprendizaje, y también se ha postulado qu~ participa en.la 

integración y análisis de la informacidn aferente !Winocur y 

Mills, 1'969>, así come en mecanismos de almacenaje de esta 

información <Peeke y Herz, 1'171}. Prado-Alcalá y .col., {1973). 

encontraron que al despolarizar el nOcleo caudado de gatos con 

KCl 31'1, se afecta la respuesta apren~ida en un condicionamiento 

111ot:cr, indicando que esta estructura puede ser parte de una vi~ 

eferente que es responsable de las respuestas condicionadas 

motoras. 

Pér medio del registro electroencef alográfico del núcleo 

caudado, se le ha podido relacionar con respuestas condicionadas 

motoras, eanifestando de esta manera la participación de la 

esi:ructura con la integración y la ejecución de este tipo de 

Parece ser que el n~cleo caudado es una parte importante del 

ctrcultc neuronal que controla la ejecución de respuestas 

candici~nadas motoras, es decir aquellas en que se requiere la 

actividad motora. De hecho, se sugiere que en esta estructura 

existen los elemen~o~ celulares para la ejecución de estas 

respuestas condicionadas, a.si como los mecanismos capaces de 

tnhfbtr la actividad motora. As1, se ha postulado que el sistema 

de act:tvacién es controlado por algun ne;u-otransmisor químico 

particular, mientras que el sistema de inh~bición es cont:ralado 
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por otro diferente. El sistema de activaciai podria relacionarse 

coma colinérgico. y el sistema de inhibicidn ca.o 

catecalaminérgica CGrinberg-Zylberbaum y cal •• 1973>. 

Winocur en 1974, ~ncontró que existe una heterogeneidad 

funcional en el nOcleo caudada, ya que los animales can lesiones 

en la porcidn posteroventral, a bien en la porción anterodcrsal. 

presentan diferencias en diversos aprendizajes de prevención 0 y 

propone que la por-ci dn post.eri or esta i nvol ucr ada en la 

orientación espacial, mientras que las porciones dorsal y ventral 

pueden diferenciarse. por su part.icipacidn en el control inhibidar 

de diversos tipos de conductas. 

Por otra parte, se menciona que el papel del nOcleo caudada en 

procesos de aprendizaje, está relacionada can la integracidn d2 

la tn~ormaci(..n percept.ual necesaria para la adquisicidn de nuevas 

conductas, ent.endiendose como integracidn, la codificacidn de la 

1nformaci oo, comparacidn con datas previamente codificadas, y el 

almacenaje subsecuente de la información comparada. dont•a de la 

m2raoria. Esto puede ser ·explicado, ya que el ndcleo caudado 

recibe una gran cantidad de información aferente de diverliiQS 

tip~s, por lo cual puede ser considerada como una estructura 

polisensorial, y además se considera como indispensable para la 

adqujsicidn y retenciC!n de informaciá:l aprendida. entonces puede 

pensarse que no ~olamente se encuentra involucrada en la 

comparaciéln de información aferente. sino también pDfiiblemente 

relacionada en la asociación y almacenaje de la infarmacidn• 

producto de esta camparacidn <Srinberg-Zylberbau.m y cal •• 1974>. 
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Divac <1974>, indicd que la parta anterior del ndcleo caudado 

r&ciba proyecciones de 1 a corteza prai'rontal, in-firiendo que 

estas dos estructuras est4n mediando el mismo tipo de conductas. 

As!, parece ser que las estructuras que regulan_ algunas conductas 

en aueencia da la corteza pre~rontal pueden ser, la parte 

anterior del ndcleo caudado, y el ndcliea tal4aaico medio dcrsal 0 

el cual también prayecta hacia esta misma estructura. 

También se ha reportado que el ndcleo caudado est4 relacionado 

con procesos de sueWa, principalmente con la etapa de sueño 

paradójico, sin embargo, se menciona que no actda en el mecanismo 

para mantener el sueWo paradójico, sino que ejerce un control 

inhibidor en el mecanismo responsable del inicio de esta etapa 

<Corsi-Cabrera, 1975>. 

En 1975, Prado-Alcalá y col'.• reportaron que si se interrumpe 

la actividad del ndclea caudada utilizando lesiones reversibles e 

irreversibles, se presenta un dé-ficit 

prevencidn pasiva,,pero no puede decirse 

en el aprendizaje de 

que el ndcleo caudado 

s~ un sitio de integración de1 1a memoria y el aprendizaje, pues 

existen ~actores motivacionales y emocionales que pueden actuar 

como variables en el aprendizaje. 

En 1975• Livesey y Rankin-Wilson, ·comprobaron que la corteza 

pre~rontal y el ndcleo caudado en su parte anterodorsal. están 

involucrados en la mediación de un aprendizaje de alternaciál 

retardada. 

Se ha descrito que pueden presentarse deterioros en la 

eJecucidn de una respuesta instrumental en gatos, si se realiza 
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un bloqueo colinérgico del ndcleo caudado, pero no si se bloquea 

la accidn inhibitoria de la dopamina en las neuronas colinérgicas 

del estriado, o por un bloqueo colinérgico de la amigdala, 

demostrando que es necesaria la integridad anatómica y funcional 

del ndcleo caudado para la adquisición y ejecución de conductas 

instrumentales <Prado-Alcalá y Cobos-Zapiain. 1977>. 

Prado-Alcalá y col •• <1978>, reportaron que la aplicaciál de 

drogas anticolinérgicas como la escopolamina en el ndcleo caudado 

anterior, interfieren con la ejecución en conductas aprendidas de 

alternación, pero esta interferencia puede ser reducida si se 

presenta un sobreentrenamiento de la 

demostrado que inyectando ácido kainico 

tarea. También, se ha 

en el neoestriado en su 

parte anteromedial, se encuentra un fuerte deterioro en la 

retención de una tarea de alternación retardada, mientras que no 

se afecta la capacidad de discriminación visual. También se 

concluye que el neoestriado tiene funciones complejas o 

cognoscitivas, y que algunos síntomas de la corea de Huntingtcn 

como la hiperactividad, pueden atribuirse a la pérdida de células 

o a una disfunción en esta parte del cerebro <Divac y col •• 

1970). 

Se ha demostrado que lesionando electroliticamente diferentes 

regiones del ndcleo caudado, se induce una variedad de grados de 

deterioro en conductas de prevención tanto activa como pasiva, 

dependiendo del sitio de lesión <Prado-Alcalá y col., 1980a>. 

Asi, Neill y Brossman <1970) 0 reportaron que el bloqueo 

colinérgico del ndcleo caudado dorsal produce dé~icits en 
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;so 

prevencidn pasiva. mient:r:as que en la región vent:ral se i'acilit:a 

est:e t:ipo de aprendizaje. También, se encont:ró que la 

microinyeccidn de escopolamina en el nllcleo caudado ant:erior 0 

int:errumpe la ejecuciál de una t:area de alt:ernacidn espacial. 

mientras que en la regidn posterior no la interrumpe 

<Prado-Alcalá y col., 1979>. De acuerdo ccn esto. parece ser que 

existe una arganizacidn regional de la actividad colin<!rgicQ 

dentro del nQcleo caudado con relacidn al condicionamiento 

tnst:rumental. En conclusión, la actividad colinérgica del núcleo 

caudado anterior es esencial para el desarrollo de los procesos 

de consolidacidn de la memoria en el aprendizaje de prevencidn 

pasiva, mientras que la actividad colinérgica del núcleo caudado 

postértor parece no intervenir en estos procesos, y también que 

1a,inter-i'erencia en ellos puede relacionarse con la dii'icultad de 

la tarea, es decir, mientras más dii'icil, mayor es el grado de 

deterioro en la conducta <Prado-Alcalá y col. 0 1980a>. 

También, Prado-Alcalá y col. C1980bl, proponen que después do 

un entrenamiento intensivo. la actividad colinérgica no es 

esencial para la ejecución de conductas aprendidas, y que después 

de este sobreentrenamientc, la codii'icación necesaria para la 

eJecucidn de la conducta es transi'erida a otro sistema 

neuroqulmico dentro del nQcleo caudado, o bien 0 hacia otra regidn 

del sistema nervioso. De esta manera, BermOdez-Rattcni y · cal. 

tt~l, demostraren, que la admin1straci"'1 de un bloqueador 

colin~gico como la escopolamina, en el nllcleo caudado anterior Y 

posterior. produce un deterioro en la ejecución de una respuesta 
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condicionada, proponiendo que el deterioro producido se debe a 

una interferencia, en la asociación previamente aprendida, pero 

sin relacionarse de alguna forma con la memoria, como ha sido 

demostrado por Prado-Alcalá y col. <1984): sin embargo, se piensa 

que el deterioro no es debido a una interferencia en procesos 

perceptuales, motivacionales o motores, sino con procesos de 

almacenaje de la informacilYI que se relacionan directaaente can 

la adquisici~ de cierta tarea en particular, es decir con los 

procesos de consolidación de la memoria, sin intervenir en la 

memoria a corto plazo. Estos resultados sostienen la idea de que 

existe una transferencia en el control de las respuestas¡ 

aprendidas, desde el sistema colinérgico d&l estriado, el cual 

puede funcionar en la adquisición y las primeras fases del 

mantenimiento de la respuesta, hacia otros sistemas neuroquimicos 

dentro o fuera de esta estructura <Berm~dez-Rattoni y col., 

1985). 

Por otra parte, existen evidencias que sugieren que el 

estriado puede contribuir en forma importante a la organización 

de conductas de ingestión, ya sea comida o bebida <Neill y 

Grossman, 1973>. Sin embargo, Prado-Alcalá y col. <1978>, 

reportaron que existe una heterogeneidad funcional en el ndcleo 

caudado dependiendo del proceso de condicionamiento que se 

utilice, considerando que existen ciertas tareas que se ven 

afectadas cuando se manipula experimentalmente la estructura sin 

presentarse interferencia en otras tareas diferentes pero si 

relacionadas. 
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aprendizaje y •eGDria en 

estudiada con detalle y su 

papel en estas conductas sdlo se ha considerado como parte de un 

sistema dlCltor que reali•a la actividad necesaria en la conducta. 

2. Resumen. 

El ndcleo caudado o estriado es una estructura subcortical que 

se ha descrito neuroanatónica y funcionalmente como perteneciente 

a los ganglios basales, que a su vez. forman parte del Sistema 

Extrapiramidal cuya función es, principalmente. el central .de los 

movimientos gruesas o de postura. 

El estriado presenta homogeneidad histológica. predominando wi. 

cierto tipo celular, sin embargo funcionalmente es heterogéneo. 

Así mismo~ se ha reportado que esta estructura se encuentra 

involucrada en procesos de aprendizaje y memoria. particularmente 

aquellas conductas en las que interviene fundamentalmente la 

actividad motora. Se ha descrito que en conductas de ingestión su 

participación puede debe~se solamente a la.actividad motora que 

es necesaria para la realizaci6n de estas conductas, sin 

otorgarle una particfpaci~ importante en las procesas de 

aprendizaje visceral. 



CAPITULO I II 

t. Sistema Llmbica. 

El concep1:c1 original dR! sis'i:ema limbica (del la'i:in li;nbus, 

1 f. mi ta a frontera> 1 fué prapues'i:o par Paul erac·a en 1878 'tomando 

como referencia la idea da ldbulo limbicc, que incluia diversas 

estructuras cerebrales cama al gire parahipacampal, al giro 

cingulado y el gire subcallasa, incluyendo la car'i:eza baJc la 

fDP"mectdn htpccampal, la cual es aón más~ primitiva 

mcrfcldgicamente. La fcrmacidn hipocampal incluye al hipocampo, 

al giro dentada y al subf.cula. 

Debida a que estas estructuras parecian tener una estrecha 

relacidn can las estructuras olfatorias primarias, se les 

consideró involucradas en procesas de olfacidn, llamandosele par 

tanta rinencéf ala, sin Glllbargo. ~e encentró que Ql bulbo 

ol.fatcrio na presentaba afarencias impcrtan'i:es a las estructuras 

del ststl!fl!a lf.mbico 1 motivo por el cual el término fué desechada 

<Pribram y Kruger, 1954>. 

199~>. sugirió que el 

ldbula limbtca era el substrato anatdmiéa para las emacianes1 

propantanda un circuito neural en el cual, los estimulas 

carttcalas llegan al hipot41ama par media del gira cingulada 

da la .fcrmacidn hipacampal, · esta dltima via prac::esa la 

infarmaciÓl en el hlpacampa y proyecta hacia los cuerpos 

mamtlares del hipat41ama par media del farnix. El hipotálamo 

pravé• tnfarmacidn al gira cingulada por medio de la via: 

cuerpos mamilarea a las ndclecs ta14micos anteriores <haz 
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mamilo-ta!amicc>, y de estos ndcleos hacia el giro cingulada. 

Los estudios poste~~~~es han ampliado el concepto de sistema 

limbico, para incluir otras estructura& que se relacionan 

anatómica y funcionalmente, tales 

hipocampo, el área septal, el ndcleo 

~reas neoc:orticales como la corteza 

1~>-

como otras regiones del 

accull'!bens, la amígdala. y 

drbitai'rontal <Kup~er11>ann 0 

Existen datos mcr~ológicos en estructuras del circuito liaibico 

principal, en los que se demuestran que constituyen un sistema 

complejo organizado jerárquicamente, y es por tanto un sistema 

con principios intrínsecos importantes de organizaciál. La& 

interacciones morfológicas entre los elementos de este sistema se 

obvian por la sucesiva degeneracidn transneuronal de las 

estructuras limbicas, después que interrumpen sus 

interconexiones <CoKan y col., 1965>. 

La mor~ologia comparada 

circuito lfmbico principal 

muestra que las estructuras del 

se desarrollan progresivamente a lo 

cada nivel ~ilagenético, la corteza 

reciben conexiones de las "1reas 

largo de la filogenia. En 

lfmbica y el hipocampo 

neocorticales superiores. Se ha demostrada que en primates, la& 

conexiones se originan de las ~reas ~rontales y la parte in~eriar 

del ldbulo temporal <Crosby y col., 1966; Hamiltan, 1976>. 

Numerosos datos demuestran que la regulacidn visceral general 

y el control de las motivaciones y las emociones son ~armadas por 

mecanismos altamente complicados y di~erenciados del hipotálamo y 

el complejo amigdalina. Las lesiones en las estructuras del 
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sistema llmbico pravocan·d3terioro en los procesos de memoria y 

aprendi~aje en forma especifica. dependiendo del sitio de lesión. 

No se intenta decir qua cualquier estructura cerebral tiene 

una sola y dnica funcidn, sin embargo. tambien es igualmente 

impogibla considerar al cerebro como un hornogenado polifuncional, 

asi como es menos probable relacionar alguna de sus estructuras 

con un papel primordial en funciones integradoras diversas y 

variadas especificas superiores. tales como el aprendizaje y la 

memoria <~pfermann: 19B'Sl. 

La amigdala, que se.incluye dentro del sistema timbico. es una 

estructura subcortical localizada en la parte dorsomedial del 

ldbulo temporal y se continúa con el uncus del giro 

parahipocampal. La amigdala está compuesta de numerosos núcleos 

que.se encuentran conectados recíprocamente con el hipot4laiD00 la 

formaciCln hipocampal y el tálamo. 

a) La Amígdala. 

En mamiferos, la amigdala forma al 4pice y las paredes 

rostramedial y rostrodorsal del asta inferior del ventriculo 

lateral. Está parcialmente cubierta por la certeza 

periamigdaloide del gira hipacampal, e inmediatamente adyacente 

al htpacampo0 y se encuentra más o menos unida can la cola del 

ndcleo caudada y el putamen. También 0 se une con esta estructura 

la parte ventral del claustrum. La amígdala descansa en parte en 

las zonas basales de las hemis~Rrias cerebrales. 

En drdenes ftJogenéticamente más bajes. la amígdala se 
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porción piriforme d~l telencéfalo 0 mientras que en reptiles se 

presenta como una masa 9ris discreta relacionada lateralmente con 

la corteza piriforme. En ranas, sapos y peces, la amígdala se 

divide en tres nócleos <Crosby y col., 1966>. 

En mamíferos se divide en una serie de ndcleos, los cuales 

pueden separarse en das grandes divisiones: Un grupo 

corticomedial y un grupo basolateral. El primer grupo de ndcleos 

se considera filogenéticamente más antiguo que el segundo, el 

cual surge por la migraciá"l de células provenientes de la corteza 

piriforme. El nócleo central a veces forma una subdivisidn 

separada del complejo amigdaloide, pero generalmente se incluye 

en el grupo corttcomedial. También existen pequeWas masas 

celulares intercaladás entre los grupos mencionados <Richardson. 

1973>. 

EJ grupo corticomedial puede subdividirse a su vez en una 

serie de ndcleos: El área amigdalaide anterior; el ndclea a 

ndcleos de! tracto ol~a~orio la~eral; el ndcleo medial 0 el ndclea 

corticomedial, y el ndcleo central. Este grupo de ndcleos,son los 

que se encuentran en la porciál ~ás próxima al nllcleo caudado y 

al putamen <Carpenter, 1976). 

Las subdivisiones del grupo basolateral son Un nllclea 

ami gdal i no 1 ateral; _un nl1cleo basal• y un nllcleo basal accesorio. 

Esta porción de la amígdala se contin6a de una cubierta de 

materia gris del giro hipocampal por estrechas bandas celulares y 

está conectada por fibras de asociación. Esta área puede 
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pero na presenta la 

laminactdn característica de lQ corteza verdadera, por lo que 

algunas veces se la he llamada •corteza vicaria", implicando que 

puede suplir a substituir a la corteza cerebral en ciertos 

aspectos funcionales. 

i> tticroanatomia de la aiaigdala 

Dentro del complejo amigdalina podemos encontrar diversos 

tipos neuranalas en contraste con la homogeneidad celular del 

estriado. Es~as diferencias se han podido apreciar a distintos 

niveles y es precisamente por esto por lo cual a la amígdala se 

le han caracterizado varios ndcleos <Carpenter, 1976>. 

Eh el grupa corticomedial, el área amigdalina - anterior 

presenta una regi6n de células'dispersas, que represent~ una zona 

de transicidn situada entre el espacio perforado, la parte a.1s 

caudodorsal de la substancia innominada y el cC111plejo amigdalina 

prápiamente dicho. Intercaladas con estas células existen células 

y ~!hra~ d=~ ~~aa p•~aol~a~cria Ce Broca. alrededor de la 

superficie ventral del hemisferio, para ascender pasteriorinente 

hacia el nOcleo lenticular y la amígdala. Estas células y fibras 

son conocidas como la banda diagonal de Broca y sus nócleos come 

las radiaciones olfatorias de Zuckerkandl !Crosby y col., 1962>. 

En relactai al área amigdalina anterior en su parte media. 

que conecta con el tracto olfatorio lateral, se presentan lUla o 

dos masas de neuronas que a la tincidn son más notables. 

dispuestas linealmente que son conocidas coma el nOcleo o nW:leos 
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del tracto ol~atorio l~teral. Dorsalmente a estos nOcleos y cerca 

de la fisura entorrinal se presenta una masa redondeada de tamaño 

medio que contiene neuronas relativamente indiferenciadas que 

constituyen el nOcleo ~edial. Por detras del nOcleo o nOcleos del 

tracto olfatorio lateral y en forma ventral al nOcleo medial se 

encuentra un grupo de neuronas que se ti~en fuertemente, y que 

presentan tipos modificados de células piramidales que forman el 

nOcleo corticomedial. En la parte medial del complejo 

amigdalina rodeado medialmente por·las partes corticomediales de 

este, lateral y ventralmente por la parte basolateral, se 

presenta el ndcleo central, el cual es una masa redondeada de 

neuronas, algunas veces bien delimitada y en otras unida con los 

otros nócleos amigdalinas (Crosby y col., 1962>. 

Dentro del grupo basolateral, el ndcleo lateral está 

constituido por neuronas de tamaño pequeño y medio, que forman 

una masa celular alargada. Este nOcleo se presenta en la porciál 

más lateral de la amígdala y en algunas partes no se aprecia una 

separación entre este y el claustrum. También, se conecta con la 

corteza por medio de células que representan la zona de 

transición corticoamigdalar. El nOcleo basal se encuentra en la 

base del complejo amigd~lino. medial y dorsomedial al nOcleo 

lateral~ Se divide en una parte lateral de células alargadas y 

una parte medial de células peque~as. El ndcleo basal está unido 

con la corteza por una zona de transiciál corticoamigdalar• la 

cual se continda con la parte medial y posteriormente con la 

parte lateral del ndcleo basal. y a traves de estas porciones. 
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El ndcleo basal accesorio se presenta 

dcrscmedial al nOcleo basal por una parte y por otra con los 

ndcleos cortical y medial, de los cuales algunas veces no se 

presentan separaciones bien marcadas. Del mismo modo; este ndcleo 

se encuentra unido con la corteza y la zona vecina del ndcleo 

lateral. A 

super~fcie y 

lo largo 

el grupo 

de estas regiones de ~usiai, entre la 

basolateral del complejo amigdalina, se 

encuentran ~ibras de asociacidn que interrelacionan a la aaiigdala 

con la regidn piriforme y el giro hipocampal <Crosby y col., 

1962>. 

El bulbo ol~atorio accesorio proyecta hacia el ndcleo 

cdrticomedial amigdalina. Las regiones de la amígdala 

reTacionadas con la funcidn gustativa, o sea el ndcleo central, 

también reciben proyecciones de la corteza cl~atoria y neuronas 

de este ndcleo proyectan sus axones hacia' el complejo 

parabraquial y el ndcleo solitario caudal. en ~crma similar al 

descrito para la neocorteza gustativa insular. 

11) Fisiología de la amígdala 

Si se considera que en la amígdala se encuentra una gran 

relacidn con los tractos ol~atorios, es evidente que existe una 

relación importante con la función ol~ativa. 

Estimulando eléctricamente o por e~ecto de ablaciones en el 

complejo nuclear amigdalina, se ha producido una amplia variedad 

de cambios canductuales, viscerales. motores y endócrinos. Así, 

estimulando la parte medial en primates se presentan snovimientos 
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!ie han 

encontrado diversos eTectos viscerales entre los que pueden 

mencionarse cambios pupilares y piloereccidn 0 cambios en la 

temperatura y presión sanguinea, incremento en la motilidad del 

tubo digestivo, salivación y deTecaci~. respuestas de vómito0 y 

cambios en la respiraciá"t <Richardson, 1973). 

Si se destruye el ldbulo temporal <corteza piriTorme y 

amigdala> produce el estro en gatos hembra e hipersexualidad en 

machos. También, se han descrita conductas de miedo y rabia al 

estimular la 

somnolencia, 

amígdala, y se 

de indi~erencia 

han producida respuestas de 

al medio, ceguera psiquica, 

anorexia, así como tambien sueño <Carpenter, 19761. 

En el hombre, existe evidencia que involucra a la amígdala en 

el síndrome de Kluver-Bucy <Richardson, 197.S>. 

En el grupo de nócleos basolaterales, se presentan evidencias 

de que puede reTorzar la actividad cortical para mantener al 

organismo despierto y asociarlo con su ambiente. Se ha dicho 

también que la estimulación de la amígdala produce un incremento 

en la actividad pituitario-adrenccortica1 0 y se ha encontrado que 

existen proyecciones de estimules hacia 

amígdala por medio de la estimulación 

1985). 

el ndcleo lateral de la 

del vago <Kupf'ermann, 

Como puede observ~rse, la amigdala se encuentra relacionada 

con una amplia gama de Tunciones y ccnductas, par le cual no 

puede considerarse que esté relacionada con una sala y 6nica 

f'uncidn• y por lo tanto parece ser una de las estructuras 
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cerebrales m~s importantes. 

111> Neurotransmisores de la Amigdala. 

estud:l,os utilizando técnicas histoquímicas. e 

inmunahistaquf micas han revelado una gran complejidad en cuanto a 

las neurotransmisores que se encuentran en la amlgdala <Shiosaka 

y col.• 1982>. 

Dentro de los neurotransmisores quo se han reportado en la 

amlgdala se encuentran, la acetilcolina, distintos amino~cidos, 

monaaminas y péptidos de diversa índole. Algunos autores han 

descrito un sistema neuronal en la amígdala, utilizando la 

acetilcolinesterasa. pero no se han demostrado cuerpos neuronales 

que se titran intensamente. sin embargo. se han id.entii'icado 

islot:es de neuronas con acetilcolinesterasa que se tiñen 

debilmente, *armando masas intercaladas en los ndcleos lateral y 

basolateral tBen-Ari y col •• 1977; Jacobo~dtz y col., 1974>. 

En estudi a.s de 

denso de *ibras 

inmunohistoquimica se ha demostrado un plexo 

que contienen colinacetiltransferasa en los 

nOcleos lateral y basolateral. y por dltimo, no se han encontrado 

nauronas collnérgicas en el complejo amigdalino tKimura y col., 

rqgu. 

Con respecto a las monoaminas, se han 

amigdala2 Catecolaminas. serotonina e 

catecolaminas se han estudiado por métodos de 

encontrado en la 

histcunina. Las 

histofluorescencia 

y, se ha reportado que en la amlgdala no se presentan cuerpos 

neuronales con catecolaminas, pero si se encuentran numerosas 
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terminales que se localizan principalmente en el nOcleo central. 

Fallan y col. (1978>, han sugerido que las terminales que 

contienen norepine~rina se originan en el locus coeruleus 0 

mientras que las neuronas que presentan dopamina se encuentran 

situadas en el área ventral tegmental. 

La serotonina C5-HT) 0 también ha sido estudiada por métodos de 

histo~luorescencia, y se han encentrado altas densidades de 

terminales con serotonlna en los nOcleos basal 0 lateral y medial 

(steinbusch, l<n:fll, mientras que utilizando técnicas bioquímicas 

y de autorradiogra~ia, se ha descrito que estas células se 

originan en el nOcleo del Raphé, particularmente en la porcidn 

dorsal <Azmitia y Segal, 1978>. Por '1lti1DD, la existencia de 

histamina en el SNC ha sido descrita bioquimicamente, pero no se 

conoce su distribución regional. Ben-Ari y col. (1978>, han 

sugerido la presencia de una vía histaminérgica amigdalopetal a 

través de la estría terminalis. 

Los amino~cidos descritos en la amígdala son diversos, entre 

los que se encuentran; el ácido gama amino-butirico <GABAJ, ácido 

aspártico, glicina, ácido glutámico y la taurina. La distribución 

del GABA ha sido estudiada por inmunohistoquimica y se ha 

demostrado la existencia de terminales neuronales con GABA sin 

encontrar Jos cuerpos celulares <Perez de la Mora y col., -1981>, 

sin embargo, Le Gal _ y col. <1978>, sugirieron la existencia de 

neuronas con GABA en el complejo amigdalina. De los amino~cidas 

es notable el alto contenido de Acido glut~mico en la amígdala, 

particularmente en. el nOcleo central <Defeudi& y t1andel, 1981>.-
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son numerosos los péptido~ que han sido 

nombrados como posibles neurotransmisores en la amigdala, entre 

los que se encuentran: La somatostatina, tetradecapéptido 

responsable de la inhibicien en la liberación _de la hormona del 

crecimiento de la hipófisis anterior. Con este péptido se 

encuentran neuronas y fibras en la mayoria de los ndcleos 

en el central y el medial amigdalinas, principalmente 

<Bennett-Clarke y col., 1980). El undecapéptido substancia P se 

ha estudiado por radioinmunoensayo e inmunohistoquímica, y se han 

localizado un gran ndmero de neuronas con este péptido en la 

am!gdala, principalmente en los nücleos central y medial 

<Br.ownstein y col., 1976). El tridecapéptido neurotensina se ha 

encontrado en un gran nümero de células en los nücleos central y 

centromedial, y menos numerosas en los nücleos medial y 

basamedial <Kobayashi y col., 1977>. 

Los pentapéptidos endógenos conocidos como encefalinas, met y 

leu ence~alinas, se encuentran también en un gran ndmero de 

células en la amigdala, principalmente en el ndcleo central, y en 

menor grado en los ndcleos medial y lateral. También se 

encuentran fibras con encefalinas en estos nücleos 

col. , l '181 > • 

<Finley y 

El octapéptido colecistocinina CCCK-B> • se ha encontrado 

distribuido en el cerebro principalmente en el 

corteza cerebral, la amigdala, el diencéfalo y 

hipocampo, la 

el área ventral 

tegmental. En la amígdala se localiza en el ndclec lateral y 

parcialmente en los ndcleos central y basolateral <Innis y col., 
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to/79). 

El polipéptido intestinal vasoactivo <VIP>, se encuentra en 

~arma importante en la corteza cerebral, mientras que en la 

amígdala existen un gran ndmero de neuronas en los núcleos 

medial, central y la~eral, y algunas células en el basomedial. El 

ndcleo central es en donde se presenta una mayor densidad de 

~ibras <Roberts y col., 1980>. 

La vasopresina y la OKitocina son hormonas neurohipoTisiarias 

de las que se ha encontrado un gran ndraero de Tibras con ellas, 

en Ja mayoría de los ndcleos de la amígdala <Buijs, 1978>. 
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iv> La Amtgdala en procesos de apreod!zaJe y memoria. 

A la amigdala se le han atribuido un considerable n~mero de 

TUnciones en el aprendizaje y memoria, por lo que su estudio ha 

cobrado gran importancia~ 

Kornhuber en 1973', propuso un modelo en el cual suponia que 

las estructuras del sistema· limbico seleccionaban de alguna 

manera los estimules entrantes, localizados en el almacen para la 

memoria a corto plazo. y eran tomados para almacenarse en la 

memoria a largo plazo. Las principales estructuras del sistema 

limbico involucradas en estos procesos estaban constituidas por: 

la porci6n anterior del talamo, el giro cinguladc, la-formaciál 

hipocampal, la amigdala y los cuerpos mamilares, formando una 

"unidad de selección del sistema limbico•. Este autor suponia que 

esta unidad de selecciál recibía información sensorial 

preprocesada de la corteza, e informacit:>n de motivaciones, 

provenientes de otras áreas del cerebro, transfiriendo la 

informacidn para ser almacenada, por medio del núcleo talámico 

mediodorsal y la corteza preTrontal. hacia las áreas corticales 

de asociaci6n. Posteriormente se propone que el proceso de 

seleccidn ocurre cuando la informaci6l preprocesada es enviada a 

una o varias estructuras del sistema limbico a partir de la 

corteza. Los eventos que son más facilmente enviados de regreso 

hacia ta corteza para ser almacenados en la memoria a largo plazo 

son aquellos que: In~luyen en forma similar a 

de estructuras del sistema limbico; 

individuales envlan la in~ormaciál recibida 

un gran número 

si estructuras 

en adicidn a 
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eventos emocionales apropiados, por lo menos en primates; y 

tambf én si la i nformaci dn transmitida puede ser 

sincronizada con la actividad cortical relacionada con el 

evento CSarter y Markowitsch, 1985>. También 

descritos Jos canales por los cuales es factible el 

esta información CRobertson, y col., 1980>. 

han sido 

flujo de 

El complejo amigdalina es una de las principales estructuras 

del sistema Jimbico. Se enc1..1entra formada por diversos nllcleos, y 

se conoce hasta cierto punto las conexiones entre los n6cleos 0 y 

entre estos y otras estructuras cerebrales. Sin embargo, la 

dificultad para manipular nacleos individuales de la amígdala y 

relacionarlos con funciones especificas, ha hecho que 

generalmente se trabaje con la amígdala considerandola como una 

estructura sol al!!ente· ~· no to1nando en cuenta a cada uno de los 

n6cleos que la componen. Esta tendencia probablemente ha impedido 

que se detecten relaciones estructura-i'uncidn entre n6cleos 

individuales y actos conductuales específicos, encontrandase 

incluso resultados controvertidos dentro de la psicología 

fisiolt5gica fSarter y narkowitsch, 1995>. 

Se han prepuesto tres razones para estudiar las funciones de 

la amígdala en procesos de aprendizaje y memc~ia. La primera es 

que se encontró una relación entre esta estructura y conductas de 

aversidn o prevención CKing, 1958) 0 la segunda es que la 

estfmulacfón eléctrica de Ja amígdala en forma posterior a una 

prueba, a~ecta la consolidacion de la memoria <Gold, y col., 

1975>, y la tercera proviene de reportes en humanos quienes 
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después de remociones quir~rgicas del hipocampo y la amígdala, 

presentaban amnesia severa <Andersen, 1978¡ Penfield y Milner, 

19:58). 

Durante mucho tiempo se han atribuido a la amígdala funciones 

somatosensorlales, viscerales, olfativas y emocionales <Chapman 

y col., 1954>, y tambien 

involucrar a la amígdala en 

se han presentado evidencias para 

la ingesta de alimente, y ccnductas 

de defensa y seMuales <Fonberg, 1968>. 

En 1972, ~aada recopiló una lista de las probables funciones 

en la que pcdrla encentrarse involucrada la amígdala e algdn 

ndcleo particular del compleja amigdaloide. Dentro de estas 

funciones se encuentran, reacciones de orientación y de alerta, 

mecanismos de sue~o, el vuelo, defensa y ataque de un depredador, 

respuestas cardtovasculares, ~espiratorias y pupilares, cambios 

en el sistema adrenoccrtical, y en la adquisición y retencien de 

diversos tipos de conductas de aversión, asi como en actividades 

Las actividades seMuales y de alimentación se relacionaren con 

el ndcleo cÓ"'ticomedial 1 la parte adyacente del náclec basal y el 

4rea amlgdaloide anterior; las reacciónes de vuelo y defensa se 

relacionaron con la parte dorsal del complejo amiQdalcide¡ y la 

parte ventral de la amtgdala 9 en particular la porcidc"l lateral se 

encontrd relacionada con el vuelo, defensa. respuestas 

adrenccorticales y cardiovasculares, y conductas de alimentación 

y apareamiento. Sin etabargo8 les mecanismos de aprendizaje y 

memoria no se delinearen especificamente <Kaada, 1972>. 
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Poco tiempo después, se publicó un trabajo <Richardson, 1973>, 

en donde se consideraba al complejo amigdalino como una sola 

estructura, dando menos énfasis a las funciones de cada uno de 

los ndcleos que lo forman. En esta revisión se consideraron un 

gran ndmero de reportes en los que se relacionaban lesiones de 

la amigdala y la adquisición o retención de tareas a.prendidas. 

GenF.?ralmente se encontró que las lesiones en la amígdala 

deterioran la ejecución en tareas de discriminación especifica y 

problemas de aprendizaje. También, se propone que la amígdala 

tiene una función b~sica en la integración de cambios en 

. ccntin~Encias de reforzamiento dentro de nuevos patrones de 

conducta, es decir que si la respuesta correcta depende de la 

alteraci6n de respuestas anteriormente aprendidas, la 

<U!!igdalectomía hace que los animales presenten dificultades para 

adquirir nuevas conductas. 

De acuerdo con diversos estudios con estimulación eléctrica, y 

con la inyecciat de agentes neuroquimicas, se ha demostrado que 

la actividad inducida de Ja amigdala 0 altera la actividad 

neuronal 

modificando 

de otras regiones 

indirectamente la 

produciendo por tanto amnesia 

Mc~nough y Kesner, 1971). 

cerebrales como el. hipocampo, 

la memoria consolidación de 

retrógrada <Gold y col., 1975¡ 

A pesar de reci.entes descubrí mi entes congruentes entre los 

e-fectos de un dalro en estructuras del sistema limbicc, en el 

humano y en otras especies, el papel especi~ico de la amígdala en 

procesos de memoria permanece adn incierto CSarter y Markcwitsch, 
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199!5>. 

Rlchardson en 1973, concluye que la funcif!ln básica de la 

amigdala está involucrada cun la adaptacien conductual eY.itosa de 

aspectos emocionales positivos y negativos de diversas 

contingencias reforzadas, ejerciendo esta influencia por medio de 

sus conexiones con centros hipotalámicos para los mecanismos 

emocionales y de homecstasis. Sin embargo, después de revisar 

como se encuentra in'lclucrada la amigdala e~ diversas funciones • 

concluye que la amigdala juega un papel importante en el 

prt:K:esamiento de esti·mulos incondicionados eY.ternos, y en la 

ascclacidn de se~ales o signes primarios con el reforzador. Esta 

óltima funciá\ implica, que la amígdala solamente afecta el 

procesamiento de aquellas se~ales o estímulos que controlan en 

forma más intensa la ejecucién .··de una tarea (Cormier, 1981>. 

Una de las técnicas más utilizadas para conocer el papel que 

tiene la amigdala en los procesos de aprendizaje y memoria es el 

de lesionar la estructura, ya sea electroliticamente o por ondas 

de radiofrecuencia. E!tiste una gran diversidad de repc:-t.es en los 

que se ccnstderan lesiones de. la estructura completa, o bien, de 

algunos nOcleos en particular. 

Generalm12nte se ha encontrado que las lesiones de la 

estructura completa deterioran de alguna manera, la ejecución de 

una respuesta en diversos esquemas de reforzamiento. utilizando 

diferentes magnttudes de reforzamiento, diferentes retardos en el 
reforzamiento, y diversas probabilidades de que cierta conducta 

sea e no reforzada (Am9el 0 1962) 
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También, se ha encontrado que se puede inducir una incapacidad 

para inhibí r respuestas no re-forzad as o bien inducir 

insensibilidad hacia eventos no reforzados <Goddard, 1964; 

Freeman y Kramarcy, l974l. 

Los déficits en el aprendizaje o en la retención de respuestas 

de aversidn son interpretados generalmente como cambios 

emocionales, pérdida del miedo, o -fallas cognoscitivas como el 

control interno del intervalo de tiempo entre la se~al y el 

estimulo incondicionado <Masterson y Crawford, 1982>. 

En la mayoria de los estudios en que se considera una lesidn 

total de la amígdala, se encuentra que existe un deterioro en la 

adquisiciál o el reaprendizaJe de una tarea de prevención <Bush y 
·t · .. 
col • , 1973> , mientras que considerando ·solamente lesiones en 

algunos ndcleos amigdaloides, se ha encontrado lo siguiente: si 

se afecta el nücleo basolateral, el nücleo central y la corteza 

adyacente, se presenta un deterioro en la ejecuciál d~ la 

respuesta <Coover y col., 1973>; pero si se lesiona el nücleo 

m~dial, se facilita la adquisición en el aprendizaje CKemble y 

Davis, 19Sl>. 

El efecto de "pérdida del miedo" tal vez sólo pueda ser 

atribuido a lesiones del ndcleo central amigdaloide <Werka y 

col., 1978>. 

En cuanto al par~digma de prevención pasiva se ha encontrado 

que, animales con lesiones totales de la amígdala presentan un 

deterioro en la ejecución de esta tarea <Li ang y col.• 1982; 

Mcintyre y Stein, 1973>. 
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Las lesiones en los nrtcleos basolateral y central de la 

amigdala, producen consistentemente un deterioro en esta conducta 

de prevencioo <Coovel"'" y col • , 1973; Grossman y col., 1975>, ,_ 

mientras que las lesiones en el ndcleo c6rticomedial inducen 

solamente.un déficit menor, o na existe nin~un Efecto <Kemble 

y Tapp, 1968). 

En estudios de condicionamiento de aversión a los sabores, se 

ha reportada en numerosas ocasiones que la amigdala desempeña un 

papel importante en este tipo de condicionamiento. Esto puede ser 

debido a que la amígdala está involucrada en conductas de 

alimentación o bien, a la función que se piensa tienen las 

hormonas adrenocorticotróopicas en el aprendizaje de aversi6n a 

los sabores CSaston, 197Bl, pues se piensa que la liberación de 

ACTH está regulada parcialment~ por la actividad de la amigdala 

<Allen y Allen, 1975), y debido a que el cloruro de litio, que es 

el compe~s1:o más utilizado para producir un malestar 

gastrointestinal, eleva los niveles de corticosterona en el 

plasma <Smatherman y col., 1976). 

Se ha dQscrito que las ratas con lesiones en la amígdala 

presentan deficiencias en asociar un sabor determinado con un 

malestar interno <Burt y Smotherman, 1980; McGawan y col., 

1972). 

Las lesiones en los nOcleos lateral y basolateral de la 

amígdala , impiden de alguna manera la aversión a los sabores 

<Lasi ter, 1982; Schoenfeld y Hamilton, 1981). Sin embargo, la 

lestdn unilateral del nOcleo basolateral no interfiere con la 
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recuerdo en este condicionamiento de aversión 

Se ha sugerido que la parte posterior del nl'.lcleo basolateral 

es la estructura anat6m¡ca más involucrada en el condicionarniento 

aversivo a los sabo~es •(Schoenfeld y Hamilton, 1981). sin 

ernha!'"go, existen otros estudios que sugieren al área amigdalina 

c6rticomedial <El ldns, 1980). 

El deterioro en este tipo de condicionamiento, en animales con 

lesiones en la amigdal_a, parece ser que es debido a que son 

incapaces de inhibir respuestas que dependen de la información 

dada por se~ales internas (Sarter y.Markowitsch 0 1985>. 

Por"· 1'.11 timo, inyectando compuestos neuroquímicos directamente 

en 1 a ami gdal a, se ha enco.ntr ado que el sistema adrenén;¡ico de 

esta estructura. est.1 involucrado en la formaciCln de la memoria a 

largo pla%o <Ellis y Kesner, 1993>, así como en la inducción de 

amnesia cuando se inyectan inhibidores de la sintesis de 

proteínas o anestésicos loc&les < Berman y col., 1978¡ 

'Berm0de%-Rattoni y col •• 1983>. 

Así mismo, Berm0de%-Rattoni y col. <1982) 0 reportaron que la 

aplicacidn de novocaína en la amígdala, utilizada como anestésico 

local• en experimentos de potenciación del olor por el gusto. 

mantiene la aversidn al gusto pero se encuentra un deterioro en 

la aversi dn al olor, y, también se registra un deterioro en la 

aversidn al olor cuando se presenta este estimulo ol~atcrio sólo0 

pareado con un efecto t6xico. Esto puede explicarse considerando 

que la actividad de las neuronas en la amigdala0 no es eliminada 



completamente por la aplicaciói del 

S4 

~ármaco, a di~erencia de lo 

obtenido mediante lesiones electroliticas. 

En este 

electrolíticas 

sentido, 

de la 

se ha reportado que las lesiones 

amígdala inter~ieren en el aprendizaje.de 

aversión a los estimules olor y gusto, suprimiendo a su vez el 

ei'ecto de neofobia, sugiriendo que es necesaria la integridad de 

la estructura para que se produzca el condicionamiento. Sin 

embargo, con lesiones de ciertos nQcleos o grupos de ndcleos 

amigdalinas, existe controversia en cuanto a si algunos de ellas 

son necesarios o no para llevar a cabo 

ambos casos se considera importante la 

el aprendizaje, pero en 

integridad anatómica y 

~uncional de la amigdala en el CAS CBerm~dez-Rattoni 

1996>". 

y col., 

2. Resumen. 

La amigdala es una estructura cerebral subcortical localizada 

en el l~ulo temporal, considerandose como parte del Sistema 

Limbico, por sus cone>:iones y su participaciál en el. aprendizaje 

y en el control de las emociones. Esta estructura presenta una 

heterogeneidad histo16gica con base en la cual se han 

caracterizado sus diferentes nócleos, a los cuales se les han 

atribuido funciones especificas. La porción lateral. y basolateral 

de la amlgdala es la que más se ha asociado con conductas de 

alimentación, aunque existen evidencias contradictorias en este 

sentido. Sin embargo, la lesión total de la estructura, impide el 

CAS asl como el ~endmeno de potenciaci~. considerando que es 
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su integridad anatómica y ~uncional para que se lleven 

lPs procesos de aprendizaje y memoria en este 

condicionamiento. Por o~ra parte, se considera que el papel que 

desempe~a la amígdala en estos procesos, está ligada posiblemente 

a la ~unciai de comunicaciál química de ciertas hormonas 

involucradas en las conductas de ingestión. 



CAPITULO IY 

1. Objetivas exper-imentale~. 

Las datos obtenidas 1tn las experimentas qu_e se presentan . en 

asta astud.io, !llCJn parta da un proyecta de investigacidn en el 

cual se pretende conocer al papel que diversas estructuras 

cmr&brales tienen en los procesos de aprendizaje y memoria. 

El propósito de las presentes experimentas es el de conocer 

coao !!le! encuentran involucradas el n~clea caudada y ia amigdala 

en procesas de aprendizaje y memoria en el modela prepuesto par 

Barcia y cal.(19B2; 19~>, de Ja aversidn a las sabores y, en 

cansacuencia, de Ja patenciacidn sinergista del olor por al 

gusto. 

En este proyecta se pretende diferenciar a estas das 

estructuras CDlllO involucradas en das dii'erentes sistemas de 

dei'ansa; una interno a visceral, y otra externa a exteroceptiva. 

El Sistema L!mbico y en particular la amigdala, podria estar =~~ 

relacionada can al sistema de dei'ensa interna y a su vez al 

Sist..a. · Extrapiramidal • en particular el NGcJea Caudada a 

Estriado, padria estar relacionado can al sistema de defensa 

mxterna. Esta sa realizd utili~a.~do Jos condicionamientos de 

pot:anciacidn del oler par el gusta, de aversidn al gusta y a.l 

alar por irritacidn gástrica, asi cama el de aversidn al olor par 

choque eléctrico, y el paradigma de prevención pasiva, con lo que 

se cansiderd diversas situaciones de aprendizaje en las que 

intervienan ambas sistemas de defensa. 
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2. Método General. 

a> Sujetos. 

Para todos los experimentos se utilizaron ratas macha <Rattus 

norvegicus> de la variedad Wistar, con pesos promedio entre 2:50 a 

3SO gramos al inicio de cada experimento, provenientes del 

bioterio del Instituto de Fisiologta Celular, UNAM. Los animales 

i'ueron alojados en cajas individuales de acrilica de 30x20x15 cm 

y mantenidos dentro de un cuarto en e! laboratorio con periodos 

luz-obscuridad 12: 12 hrs, y can temperatura constante <22 a 

24 grados centtgrados>,. por espacia de 1 a 2 semanas previas a 

cualquier manipulación experimental. 

b) Procedimiento qui~drgica. 

Los animales fueron anestesiadas con pentobarbital sódica (40 

mg,Kg de pesa> por via intraperitoneal. Una vez que se CD111Prabó 

que el animal estaba baja el e-fecto del anestésica, se a?eit6 l• 

cabeza y se procedió a colocarlo en un aparata estereot~ico 

<Kopf mod. 900>, de la siguiente manera: Se introduce el meato 

auditivo en uno de los •lápices•, el cual se encuentra ~ija al 

aparato, y posteriormente se coloca el otra •lápiz• en el meato 

contrario, asegurandose que quede fijo para evitar cualquier 

movimiento. Después . es colocada una barra cuya finalidad es 

sostener los incisivos del animal, y a su vez, mantener el craneo 

en un ángulo determinado. Esta barra debe encontrarse 5 lllfB par 

arriba del centro de los •1ápices• para los aidos. Una vez 
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montado y fijo el sujeto en el aparato, se realizó una incisiál 

an la piel del craneo, separandola y junto con ella el perióstio, 

para dejar al descubierto las suturas craneales. El punto Bregma 

se consideró como al punto de interseccidn de las suturas de los 

huesas frontales y parietales, y se utilizó como referencia en 

las coordenadas mstereotáxicas. Las coordenadas utilizadas para 

la lesidn del n~cleo caudado en su regidn anterodorsal fueron1 

Antera-Posterior, +o.s mm; Lateral, +-3.5 mm y Vertical, -4.5 -· 

y las usadas para la lesión de la amigdala fueron• 

Antera-Posterior, -2.3 mm; Lateral, +-5.0 mm y Vertical, -e.o m~, 

<Paxinos & Natson, 1982>. Después de localizado el punto Bregma 

sa desplazó el electrodo hacia las coordenadas indicadas, 

dspendi;;mdo del sitio de lesicn, tanto en la direccid., 

Antera-Posterior CDlllCI en la Lateral, y se marcó el sitio por el 

cual debia atravesar al craneo el electrodo. Se procedió a 

trepan.ar el cranea en los sitios marcados, teniendo cuidado de 

no dañar al cerebro. Se hizo a un lado la duramadre para no 

afactar el seno venoso, y SEi' dejd al descubierto la corteza 

cerebral.· La coordenada vertlcal se consideró a partir de la 

superficie del cerebro. Una vez hecho lo anterior se procedió a 

introducir los electrodos de acero inoxidable, provistos de un 

r&eubrimiento aislante, con un espacio libre de 1 mm a partir de 

la punta, dentro del tejido cerebral hasta las coordenadas 

indicadas para cada estructura. Cuando se comprobó la posición 

del electrodo, se conectó este polo a una fuente de poder de 

corriente directa, y el otro polo en el mOsculo descubierto en el 
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cranea, hacienda pas;ar una corriente de 1 •iliamper durante un 

minuta, produciendo una lesión electrolítica en las estructuras 

cerebrales. El procedimiento de lesidn se utilizo en ambas 

hemisi'erios cerebrales con la intención de obtener lesiones 

bilaterales. Después de realizadas las lesiones se procediO a 

desini'ectar el cranea y suturar la piel del animal. Se retiró al 

sujeto del aparato estereotáxico, dejándolo en su propia caja can 

libre acceso a agua y comida para su r_ecuperacidn después de la 

cirugia, por espacia de una semana apraxiaadamente antes del 

entrenamiento a que fueron sometidos. dependiendo d•l 

experimenta. 

c) Procedimiento de entrenamiento. 

24 horas previas al inicio de las experimentos, se pesó a las 

animales y se privaron de agua, manteniendolos al SO X de su peso 

corporal a lo largo del experimento. 

E1 entrenallli enta y prueba de 1 os sujetos privados de agua, se 

realizó en cajas de acr{lico de 30x20x15 c .. con dos placas 

metálicas formando el piso. y con un orificio de 2 CIDS de 

diámetro por el cual se permitió el acceso diaria•ente durante 5 

minutos a un bebedera metálica can agua destilada. El ndmero de 

contactas al bebedera se registraron cuando el animal cerraba un 

circuito y los pulsos formados eran transmitidos a una 

microcomputadora APPle IIe, donde eran almacenados en discos las 

datos de identificación y de contactas al bebedero para cada 

sujeto. Estas cajas de registro se encontraban dispuestas dantra 
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.de otras caja& can un ruido de ~onda, para evitar la distraccidn 

da los ani_l_. Después de la sesión de entrenamiento se les 

proporcionaba agua Adicional durante 15 minutos. Este 

antrenamianto se realizd durante 10 dias aprox~madamente, hasta 

alcanzar un regiatro -table da consumo de agua, considerandose 

asto CDIDO 

alcanzada 

una linea base da lngesta de agua <L.B.). Una vez 

esta. se les presento un estimulo gustativo. Sacarina 

al 0.1: o un estimulo odori*ero, esencia de almendra, o aiabos al 

•ismo tiempo, dep1!11diendo del axperirnento, en lo que se considerd 

la sesidn de adquisictdn del aprendizaje de aversidn CADO>. La 

sacarina se presentó disuelta en agua destilada en el bebedera, 

mientras que la esencia de almendra se colocó en un tapdn de 

pl4stica praVista de papel *iltra, alrededeor del bebedero. ttedia 

hora después de haber iniciado al registro se procedió a inyectar 

par vi.a intrag4strica por mll!dia de una sonda, Cloruro de Litio 

<LtC1) 0.15 " <190 mg.IKQ de peso>• provocando un malestar 

g•strtca <Irritacidn g4strica, IS>. Después de tres dias en los 

que sclainente se les presantó a los sujetos agua destilada hasta 

alcanzar su propia linea base, se realizó la primera prueba 

prt1t1entando las estimules correspondientes al experimento, pera 

sin la irrttactdn gdstrtca. En el experimenta de potenctaciCln los 

estimulas se presentaren en forma contrabalanceada y alternada. 

En total se realizaron tres pruebas por grupo de animales para 

cada uno de los •xpertmentos, an lo que se.consideró un periodo 

d• axtin~i mi. 
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d> Procedimiento histológico. 

Una vez terminados las experi111entas, a las animales se les 

administró una sobredosis de anestesia <pentabarbital sddico>, y 

se les per-fundió intracardialmente can solución salina isatdnica, 

y posteriormente. con far-malina al 10 X. Los cerebros ~ueran 

extraidos del craneo, cuidando de no dañarlas, guardandose en 

~rascas con formalina al 10 X por lo menos durante dos d{as, 

después de los cuales se hicieron cortes coronales seriadas del 

cerebro de aproximadamente SO WD de 9rosar, utilizando un 

cic:rotomo da congelacidn. Los cortes fueran montadas en 

portaobjetos y se tiñeron utilizando la técnica de 

K1 uver-Barrera. Después de teñidos los cortes se procedió a la 

localizacidn del sitio de lesión par medio de su observaciá'I 

al microscopio. 
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EXPERIMENTO I. EFECTO DE LESIONES EN EL NUCLEO CAUDADO Y AHIGDALA 

EN LA POTENCIACION SINERGISTA DEL OLOR POR EL GUSTO. 

En experimentas previos se ha encontrada que las lesiones 

tumporales a permanentes de la amigdala, interrumpen la aversiQ-a 

condicionada a las sabores, asi como la potenciaciá'I del olor por 

al QUSta. Sin embarga, na existen repartes relacionando al nOclea 

caudado o estriada en este proceso de aprendizaje. 

Hateriales y 11étodos. En este experimento se utilizaron 25 ratas 

divididas en tres grupas. El primer grupo con lesiones 

bilaterales en el nOcleo caudado <NC, n=9>, el segundo grupo con 

lesiones bilaterales en la amigdala CAHX, n=S>, y el tercer grupo 

sin Ú!sionar utilizado c:cmo control <CUN, n=a>. 

Las animales se entrenaron a beber en las cajas de registro 

como ha sido descrito anteriormente, y durante la sesidn de 

adquisicic!n se presentó el compuesto olor-gusto <esencia de 

~l~dr~-s•c•rina>, seguida media hora después por una irritacidn 

g4strica <IG> con LiCl 0.15 M. Se realizaron tres pruebas con 

cada estimulo Colar y gusta> pcr separada para cada sujeto en 

'forma alter-nada y ccintrabalanceada, hasta considerar li!l<tinguida 

la averstdn para ambos estimulas. 

Resultados Histológicos. Es importante mencionar que todos los 

animales 'fueron lesionados utilizando los mismos parámetros, por 

la tanto las lesiones encontradas por medio del e><a111en 

htstoldgtco para cada uno de los animales utilizados en todos los 

exper~mentos (NC, n total= 34 animales; AHX, n total= 32 



animales>, resultaron en gran parte similares. 

Las lesiones tanto del estriado coma de la amigdala se 

consíd~raron como peque~as y localizadas, particularmente en la 

porcil1n antercdorsal del estriado, y en la porción centromedial y 

lateral de la amigda!a, incluyendo a les nQcleos central, 

lateral, medial y basolateral. <ver Tigura 3 y 4>. 

También, es preciso mencionar que el ndmera de sujetos que se 

reportan para cada experimento <n>, son los que sobrevivieron 

hasta el Tinal de cada uno de ellos para su exámen histológico, y 

después de este, que presentaron las caracteristicas de lesidn, 

es decir lesiones bilaterales y con suTiciente área daWada, que 

se consideraron apropiadas para ser to~ados en cuenta en el 

análisis estadistico, de cada uno de las experinientos. 

Una vez concluidos cada uno de Jos experimentos que aquí se 

presentan, se analizaron estadistica111en~e loá d~tc:; utilizando 

una prueba de análisis de varianza, Ja prueba F, para conocer 

di~erencias entre grupos en general, para cada una de la5 

sesiones de adquisición del aprendizaje v de prueba. También9 se 

realizaren pruebas de t para deterninar entre que grupos en 

particular se presentaron diTerencias. Todas las pruebas 

estadisticas se realizar·on con un valor de probabilidad asociada 

de p< o.os, a dos colas. 

RESULTADOS V OISCUSION 

En la Tigura 5 se presentan lo& porcentajes promedio de 

contactos al bebedero, con respecto a la línea base de ingesta de 



Figura 3. RepresentaciO-. esquem~tica de lesiones electrolíticas 

realizadas en el NOcleo Caudado anterodorsal. 



Figura 4. Representación esquemática de lesiones electrolitica• 

realizadas en la amiQdala. 



agua, para cada uno de los tres grupos 

potenciación <Experimento I>, cuando se 
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en el experimento de 

probó a los animales 

prasentandoles dnicamente gusto como EC. Asi, en esta gráfica se 

observa que en la sesidn de adquisición, el grupo CON no presenta 

neofabia a los estimules presentados, es decir su ingesta se 

mantiene cercana a su L.B. <94.1 X>, al igual que en el grupo AMX 

cuya ingesta fue de 94.4 X de L.B. Sin embargo, el grupo NC si 

presenta una nec~cbi~ de aproximadamente el 25.0 Y. de L.B., 

aunque na se encontró diferencia significativa entre los grupas 

en prueba de F <F<2,19>= 1.24, p= 0.312>. Sin embargo, en 

prueba de t se encontrd diferencia entre los grupas CON y NC 

(ta 2.769, p< o.05> <ver tabla 1>. 

Dlirante la primera prueba can gusto, el grupo CON presentd un 

decremento en la lngesta de agua del 75.7 X de su L.B., mientras 

qu• para el grupo NC fué de 40.B x, y de sólo 11.a X para el 

g~upo AHX, encontr4ndose diferencias 

<F<2,23>= 4.44, p= 0.023>. Unicamente 

mostraren aversidn al gusto. En prueba 

entre los grupos. 

1 os grupos CON y NC 

de t se encontraron 

diferencias significativa entre los grupas CON y AHX <t= 3.814, 

p<0.<>:5> <ver tabla 1>. 

En la segunda prueba de extinción, el grupo CON adn presentd 

un decremento en su ingesta de agua del 43.1 X de su L.B., 

encontrándose un decremento tambien en la ingesta para el grupo 

NC del :ZS.1 X y de sólo 4.9 X para el grupo AMX, encontrándose 

adn diferencias entre ellos <F<2,23>= 2.01, p= 0.157>. En prueba 

de t se encontrd diferencia sólo entre los grupos CON y AHX 



En la t:!l!rcera prueba. el grupo CON pr&Sentó un decreaiento an su 

ingesta de 30.5 X de su L.s., encontrándose un dec:rE!'Olento en l• 

ingesta del grupa NC de 19.9 X y de sólo 0.2 X para el grupo AHX, 

no encontrandose diferencia entre ellos <F<2,21>= 1.28,p= 0.300>. 

En prueba de t no se encontró dioferencia entre ninguno de los 

grupos, par lo que se consideró la aversidn ay.tinta. 

En la figura 6 se presentan los porcentajes de contactos al 

bebedero can respecto a la ·lin;;a base. cuando se presentó oler 

c:Ol1lo ·EC en el experimento de potenciacidn tExperi~to I>. 

La sesidn de adqutstcfdn cor.responde • 1.a misaa qua -

presenta en la -figura S. 

Durante la pri111er-a prueba de olor el grupo CON prGtSentó un 
·. 

decref!!ento en la ingesta de at;¡ua del Z0.6 X de su L.B. • 

presentándose de esta manera una aversidn al est:l.ulo. El grupo 

NC disminuyó su ingesta en un ~.l X de su L.8., presentando 

también aversidn. La ingesta del cru;:;; HíiX disminuyó en un 16.1 X 

d;; su L.B., que na representa aversidn al alar. En prueba de F, 

se encontró diferencia signioficativa entre los tres grupos 

<F<2,24>= ::S.825, p= 0.036>. En prueba de t !Se present.r-an 

di-ferencias entre los grupos CON y AHX tt= 2.430, p< O.OS>, asi 

como entre las grupas NC y AMX <t= 2.515, p< 0.05) <ver tabla 2>. 

En la segunda prueba el grupo CON presentó un decremento en su 

ingesta del 2::s.2 X de su L.S. Para el grupo NC se presentó un 

d....cremento del 31.7 %, mientras que para el grupo Al'IX se presentó 

un decre111enta en la ingesta de sólo 1.;s X, no enccntr~d059 
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Figura ~. Gráfica que representa los porcentajes de contactos al 

.bebedera para cada grupo 0 en prueba de gustc 0 durante las 

sesiones de adquisición <ADQ) 0 y tres pruebas de extinción <P.1 0 

P.2 y P.3> 0 en el Er.perimento I. CON= controlo NC= lesión en 

nOcleo caudado y AMX= lesidn en amígdala. 



tablas Probabi 1 i dad 

GRUPOS g. de 1. t calculada t 

~------------------------~~---------------~--~-~~--~~-
p= o.::s12 

ADQUISICION Ft20 19>= 1.24 

CCN-NC 10 2.769 2.235 p< o.os 

CON-AHX B 0.017 2. '315 NS 

NC-A.'1'lt 15 t.378 2.135 NS 

PRUEB~1 GúSTO F<2,Z3l= 4.44 
p= o.ozs 

CCJN-NC 14 1.574 2.14S NS 

CCJN-IU'IX 13 3.814 2.165 p< o.os 

NC-At1X 15 1.305 2.1'35 NS 

PRUEBA-2 GUSTO F<2,:Z:S>= 2.01 
p= 0.157 

CON-NC 14 o.832 2.145 NS 

CON-AMX 13 2.473 2.165 p< o.os 

NC-Ai'iX !'3 l.1"15 2.l6S NS 

PRUEBA-3 GUSTO F<2,21>= 1.28 
P"' o.'300 

CON-NC 13 o.494 2.165 NS 

CON-ru'IX 10 1.708 2.:235 NS 

NC-AHX 12 1.226 2.1es NS 

TABLA 
1. Tabla de valeres de comparación en las pruebas 

estadisttcas <prueba de F y tl, entre les di~erentes grupos, 

durante tas pruebas de gusto en el experimento de potenciación 

CE><perimentc I>. N5= No signi~icattva 
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Figura 6. Gráfica que representa 1os porcentajes de· contactos a1 

bebedero para cada grupo, en prueba de o1or, durante las sesiones 

de adqulsicldn <ADG>, y tres pruebas de extinción <P.1 0 P.2 y 

P.3i en el Experimento 1. CON= control. NC= 1esl6n en nOc1eo 

caudada y AMX= 1esldn en amígdala. 



GRUPOS g.de 1- t calculada t tablas Probabi1idad 
------------~~--- -----------

PRUEBA-! OLOR F<Z,24>= 3.825 p= 0.036 

CON-Mt: 15 0.275 2.135 NS 

CON-At'IX 14 2.430 2.145 p< 0.05 

NC-Al'IX 15 2.515. 2.135 p< o.os 

PRUEBA-2 OLOR F<2,24>= 1.971 p= 0.161 

CON-Ne 15 0.416 2.135 NS 

CON-At1X 11 1.750 2.2os NS 

NC-AMX 11 2.061 2.205 NS 

PRUEBA-3 OLOR Ft2,24>= 0.370 p= Oc698 

CCN-NC 15 0.806 2.135 NS 

~!'IX 14 0.349 2.145 NS 

NC-AMX 15 0.522 2.135 NS 

TABLA 2. Tabla de val ores . de c:omparaci oo en las pruebas 

estadísticas <prueba de F y tl, entre los di~erentes grupos, 

durante las pruebas de olor en el experimento de potenciación 

<Experimento I>. NS= No signi~icativa 
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·-----~ 
dii'erencias entre lo& grur,ias <F<2,24>= 1.971, p= 0.161>. En la 

prueba da ~ tampoco se encontraron di-ferencias entre los grupos. 

aunque la mayor dii'aranciiQ se encontró entre los grupos NC y Al'IX. 

En la tercera prueba sl grupo CON presentó un decremento en la 

ingesta del 4.0 ~ de su L.B., presentando el grupo Ne un 

decrementa de 13.2 % de su L.a •• y un decr-ento da 7.7 % para 

el grupo Al"IX. Na se encontraran dii'erencias estadisticas entre 

los grupas <F<2,24>= 0.37, p= 0.698>. En prueba de t no se 

encontraron tampoco di-ferencias signi-ficativas entre ninguno de 

los tr&S grupos. 

De acuerdo con los resultadas obtenidos en este experimento, 

se encontró que los animales lesionados en la amígdala 

princípalmente en les ndcleos basalateral, central ·y medial, 

presentan un deteriora en la ejecucidn del condicionamiento de 

aversidn al gusto, asi cDtnD en el -fenómeno de potenciacidn del 

olor por al gusto, encontrandose con •iü!lo: e~t!mulos, que las 

animales lmiicnad0$ en esta estructura no presentan aversión a 

ninguno de ellos, de acuerdo con lo reportado previaJnente 

CLasit;:r,. 1982; Schoeni'eld y Hamiltcn, 1981; Bermddez-Rattani y 

col., 1986>. 

Sin embargo, con animales lesionados en el estriado 

anteradorsal, se presentó aversión tanto al gusto, aunque esta no 

-fue a&Uy evidente, como al olor, indicando de esta manera que el 

estriado no se encuentra involucrado al condiciona.miento de 

avrarsiC!n a los sabores <CAS> • asi como tampoco lo está, al 

i'anQat!!no de potenciaciCln sinergista del olor par el gusto, y que 



67 

las iniplicacione& qu2 han &ida reportada& en conductas de 

ingestión can esta estructura, e&tán relacionada& en ~ar•a 

parcial can la comunicación neuroquimica da esta can otras 

estructuras cerebrales, posibl&1MH1te con una participación más 

importante en la eJecucidn del .condician-iento que aqui se 

presenta CSorensoon y Ellison, 1970; Ungerstedt, 1971> .• Asi miStllO, 

.el deterioro que puede resultar evidente en la respuesta al 

presentar al estimula gustativo, solamente puede pensarse que es 

debido a un dé-ficit en la actividad locomotora de las sujetos 

experimentales lesionados CNeill y Sro5sman, 197.S>, sin embarga, 

las lineas base de cada uno de las grupas no ~ueron diferentes 

entre si, eliminando esta posible interpretación. Este e-fecta 

puede explicarse más par ~alias metodoldgicas, considerando los 

resultados del exper.imento II, al presentar- 6nicamente gusto como 

EC, que por e~ecto de las lesiones mismas, aunque tambien se ha 

reportado que .las lesiones pequeWas en el estriado anterodorsal 

no interfieren en el aprendizaje de diferentes tipos de 

condicianamiento. CThomas y Hi 11, 1973>. 

Con respecta a1 fendmeno de potenciacidn pu~e apreciar- que 

la aversión producida por malestar gástrico puede ser asociada 

con el olor, cuando este se parea con un estimulo gustativo 

(figura 6> CRusiniak y cal., 1979>, aunque comparativamente la 

aversidn es menar al olor que al gusto. De acuerdo can los datas 

obtenidos, los animales con lesidn en la am:lgdala presentan una 

inter~erencia en el CAS, asi como en el ~endmll!no de patll!!nciación, 

llllientras que en el estriado no se presente una inter~erencie en 



•1 aprmndizaJa da aversidn, 
cansiderandosa por tanto a asta 

estructura cama no involucrada an la asociaciai o integracidn de 

esta& conductas. 
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NUCLEO CAUDADO Y 

AL BUSTO POR 

Ya que 

amígdala 

de este 

lesiones 

se ha demostrado que las lesione& totales de la 

impiden la aversidn condicionada al gusto, el propd!lito 

experiaento es el de conocer cuál es el a.f'ecto de 

en el nOcleo caudado anterodorsal en eate tipo de 

ccndi c:i ene.oí ente. 

Materiales y t1étodos. Para este 

ratas divididas en 3 grupos. El 

experimento soe 

primer grupo 

bilaterales en el nOcleo caudado anterodorsal 

utilizaron 17 

con lesiones 

n=S>, el 

segundo grupo con lesiones bilaterales en la am!gdwla tAMX, 

y el tercer grupo sin lesionar utilizado como control <CON, n=6>. 

El entrenamiento se realizó en las cajas de registro hasta 

alcanzar la linea base de ingesta de agua. En la sesidn de 

adquisición 

sacarina, y 

solamente 

después de 

se presentó 

media hora 

el esti111Ulo gustativo, la 

se reali.zó la IS con LiCl 

0.15 M. Se consideraron tres pruebas posteriores, presentando 

sola~te el estimulo gustativo sin irritacidn gástrica, CDIDD 

periodo de extinción del aprendizaje de aversiá"l. 

RESULTADOS Y DISCUSIDN 

En la ~igura 7 se presentan los promedios del porcentaje de 

contactos al bebedero dados por cada grupo cuando se presentó un 

estimulo gustativo seguidos por irritaciá"l g6strica <IS> 
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<E>ep9rimanto II>. 
• 

En la sasidn de adquisicidn se observa que ninguno de los tres 

grupos priraanta neofabia, no encontrandose diferencias 

significativas entra ellos <F<2,16>= o.59, p= 0.569>. En prueba 

da t tampoco se encuentran diferencias significativas entre los 

grup09 <var tabla 3). 

Durante la primera prueba, el ,,;¡rupo CON disminuyó su ingesta 

de agua an un 66.6 X de su L.B., mientras que el grupo NC la 

disminuyó an un 80.7 X de su L.B., presentandose una mayor 

aversidn en este dltima grupo. Para el grupo AMX disminuyó su 

.tngesta en sólo un 4.8 X de su L.B., no considerandose este 

decremento ccmo aversi dn. Se encontraron diferencias muy 

significativas entre las grupos <F<2,16>= 28.59, p= 0.00006). En 

prueba de t se encontraron diferencias significativas entre las 

grupos CON y Al'1X <t= 5.385, p< o.os>, asi como entre los grupos 

NC y AHX <t= 6.440, p< O.~). 

En la segunda prueba el grupo CON pre5entó un decremento en su 

tngesta de 16.0 X de su L.B., encontrandase también un decremento 

en la ingesta del grupo NC del 62.8 X. Para el grupo AMX se 

pr&1sentó un decremente en la ingesta da s.2 % de su L.B. En 

prueba de F, se encontraron diferecias entre los grupos 

<F<2,16>= 5.87, p= 0.013>. En prueba de t sólo se presentaren 

diferencias entre las grupos NC y At1X <t= 3.817, p< o.os>. 

En la tercera prueba el grupo CON presentó un incrementa en 

ingesta de B.9 X con respecto a su propia L.B., mientras que para 

Ql grupo NC se presentó un decremente del 19.2 X de su L.B. Para 
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Figura 7. Brá~ica que representa los porcentajes de contactos al 

bebedero para cada grupo,_ durante las sesiones de adquisiciál 

CADQl, y tres pruebas de extinción <P.1 9 P.2 Y.P.3> 9 en el 

Experimento Il <Gusto-IG>. CON= control, NC= lesiál en ndcleti 

caudado y AMX= l~sldn en am{gdala. 



ADQUISICIDN 

CON-NC 

CON-Al'IX 

NC-Al'IX 

PRUEBA-1 

CON-Ne 

CON-At'IX 

NC-Al'IX 

PRUEB~-2 

CON-NC 

CON-Al'IX 

NC-Al'IX 

('>RUEBA-:S 

CON-NC 

CON-AH X 

NC-Al'IX 

g.da l. t c:alculada 

F<2,16>= 0.:59 

'9 o.~ 

10 1.219 

0.319 

F<2,16>= 28.59 

9 

10 

1.668 

5.385 

6.440 

F<2,16l= 5.87 

q 

7 

2 .• 201 

0.671 

3.817 

Ft2,16l= 5.439 

10 

'9 

3.043 

2.138 

1.077 

t tablas 

2.265 

2.:235 

2.4SS 

2.265 

2.235 

2.265 

2.265 

2.365 

2.455 

2.265 

2.235 

2.265 

Probabilidad 

p= 0.569 

NS 

NS 

NS 

p= 0.00006 

NS 

p< o.os 

p< 0.05 

p= 0.013 

NS 

NS 

p< 0.05 

p= 0.017 

p< 0.05 

NS 

NS 

TABLA 3. Tabla de valores de c:omparacidn en las pruebas 

estadtstic:as <prueba de F y tJ, entre los diferentes grupos, en 

el experimento donde se pareó un estimulo gustativa con 

irritac:tdn gástric:a <Experimento 2>. l'IS= Na significativa 
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el grupa Al'IX se presentó un decrementa en la inc;iesta dal 11.3 X 

de su L.B •• Gin representar una aversión al 

estimula. En prueba de F. se encontraran diferencias entre los 

c;¡rupos <F<2,16>= ~.439, p= 0.017>. En prueba de t. por efecto del 

aumento en la ingesta del grupa CON, se presentan dii'erencias 

entre las grupas CON y NC <t= 3.043, p< O.OS>. 

En este experimenta, en dende se presentó ónicamente el 

estimula gustativa para producir la aversión <CAB>, los 

resultadas detnUestran que las aniiaal~s l~Gicn=dos en la ami~dala 

no presentan aversión al gusta CDlllD se ha reportada <Lasiter, 

19821 Barmddez-Rattani y cal., 1986>. Las lesiones que se 

produjeran en la amigdala en este experimento, da~aron 

principalmente las porciones central, medial y lateral, que san 

sitias particularmente involucrados en las procesos de 

aprendizaje en el CAS <Lasiter, i9B21 Schoenfeld y Hamiltan, 

1981 l. Esta interferencia en el aprendizaje puede s;er el 

resuli:ado de que, pe.- -=~=::te :::!~ !~ !!!!!!dn: ,;e ancuantrmi 

deficiencias en la asociacidn entre un sabDr determinada y un 

malestar g4strica <Burt y Smotherman, 1980>. 

Las animales lesionadas en el estriado presentan aversión al 

gusta, y cama se aprecia en la .fit¡¡ura 7• parece sar que -

prolonga el periodo de e>etinción del aprendizaje de aver11idn, lo 

cual ha sida re~artada anteriormente para otras tipa& de 

condicionamiento <Prado-Alcalá, 1985). Lo que se ha rmpartado 

anteriormente en relación a conductas de inQeatión can esta 

estructura, es que padria estar implicada dnicainente par su 
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participacim en la actividad 1110tara, provocando hipa a 

hiperactividad en las sujetes experimentales,- dependiendo del 

•itia y taftlaWa dal 4rea &f'l'l!'Ctada dentro del estriada, mas na par 

encentrarse involucrada en pracesas de asaciacidn a integración 

del CAS CNeill y Sr-o•u•an• 1973>. 

De acuardo can -tas rlll!lultados, la a111:l.gdala llliOti°l intil!llamente 

:!.nvaluc:rada an al CAS •. •ientras que al -triada pmrece na tener 

una f'uncidn bllsica en la pmrcapcim, integración a asociación de 

astiaulos an esta tipr'"1dizaJe. 
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CAUDADO y 

CLOR POR 

Ha sido reportado que con un estimulo odor:l.f'ero se puede 

provocar una aversión por irritaci!YI gástrica, solamente si esta 

Cltima se produce inmediatamente despues de presentar el olor. La 

aplicacidn de anestésicas locales en la am:l.gdala, impidan la 

aversión al oler, mi211t~as que no se canace cual es el ef'ecto que 

se encuentra si la estructura af'ectada es el nOclea caudada. 

Materiales y Métodos. Fueren utilizadas 20 ratas separadas en 

tres grupas: El grupa control sin lesión <CON, n•6>; el grupo can 

le11idn en el nócleo caudado anterodprsal <NC, n=B>; y el .orupo 

con lesidn en la am~gdala <AHX. n=6>-

Los sujetas -fueron entrenados hasta alcanzar su linea base de 

ingesta de agua, y en la sesión de adquisiciC!n se presentó el 

estimulo odorif'ero <esencia de almendra>, seguida inlM!diata-.nte 

después par la IS con LiCl 0;15 M. Se realizaran tres pruebas de 

extinc~C!n del aprendizaje, presentando Cnicamente el olor en cada 

sesidn. 

RESt.LTADOS Y DISCUSICIN 

Se presenta en la -figura B el 

contactos al bebedera regi5trados 

promedia del porcentaje de 

para cada grupa en el 

Experi111enta ·111 en el cual se pared un alar, seguida 

inmediatamente después par irritación gástrica CIB>. 
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Durant:a 1 a -si dn dm mdqui si et dn el grupa CON no presenta un 

riecta nliK>'fdbico, ya que se encontró un decremento en su ingesta 

da adlo 1.6 X de su L.B. El grupa NC presentó un incremento en la 

ingesta de agua del 7.4 X de su L.B., sin embargo el grupo At'IX 

pre!Bentó una d15'11inucidn •n su ingesta de 23.3 x, representando 

al parecer una neofabia al ast:lmulo, aunque no se encontraron 

di-ferancias entre loa grup05 <F<2,19>= 4.085, pm 0.034>. En 

prueba de t tampoco se encontraron di-feren~ias entre los grupos 

(Vf!!f" te!>! el 4). 

En la pri-.ra prueba, al grupa CON presentó una disminucidn en 

su ingesta del 2:5.1 X de su L.D., encontrandose un decremento en 

la tngasta para el grupo NC de sólo 4.6 X de su L.D., y de 9.0 X 

para •l grupa AMX, sin encentrarse di-ferencias entre las grupas 

<F<2, 19>= 0.449, p= o.650>. ,En prueba de t a su vez, na se 

encontraran di-feranctas entre ninguna de las tres grupas. 

En la segunda prueba - encontrd un decrementa en la ingesta 

del grupa CON de 7.e ~ de ;;u L.6., así cama una disainucidn en la 

ingesta del grupo NC de 18.7 X d• su L.B., y un incremento en lQ 

del grupo APIX de 4.7 X con respecto a su propia L.B. En esta 

prullba, no se encontraran di-ferancias entra los grupos 

<F<2,19>= 1.::sa, p .. 0.232>. En prueba: de t taaipaca se encontraran 

di-farencias entre ellos. 

En la tercera prueba el grupa CtlN presentó una disminución en 

la tngasta d• 15.t X de su L.D., al grupo NC incremento su 

ingesta 5.9 X can raspec:to a su propia L.B., mientras que el 

grupa Al'IX prasanto un decremento t.6 X can respecta a su L.B. Na 
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Figura B. Gr~Hica que representa los porcent:eje5 de contac:t= .::?. 

bebedero para cada grupo. durante la& sesione& de adquisicidn 

<ADQ>. y tres pruebas de· extincidn <P.1. P.2 y P.3>e en el 

Experimento Ill <Dlor-IG>. CON= controle Ne= lesidn en nócleo 

caudado y AHX= lesidn en amígdala. 



GRUPOS g. de l. t c:al c:r.it ada t tablas Probabilidad 

ADQUISICION FC2,1"1l= 4.08:5 p= 0.034 

CON-NC 12 1.213 2.185 NS 

CON-AMlC B 1.601 2.315 NS 

NC-AMX B 2.296 2.315 NS 

PRUEBA-1 F<2,1'?>= 0.449 p= 0.650 

CON-NC 12 o.851 2.185 NS 

CON-AMX 10 O.b4'3 2.235 NS 

NC-Al'IX 12 0.230 2.185 NS 

PRUEBA-:-2 F<2, 19>= 1.se p= 0.232 

CON-NC 9 o. B?i4 2.265 NS 

CON-Al'IX 10 1.6~7 2.235 NS 

NC-Al1X 12 1.528 2.185 NS 

PRIJEBA-3 FC2,19>= 3. ::s:; p= 0.0509 

CON-NC 12 2.325 2.lBS p< 0.05 

CON-AMX 10 1. 736 2.235 NS 

NC-AMX 12 0.694 2.185 NS 

TABLA 4. Tabla de valores de c:craparac:i 6n en las pruebas 

estadísticas <prueba de F y t>, entre los dii'erentes grupos, en 

el experimento donde se pareó un estímulo ol-Fativo con irritaciát 

gástrica <Experimento III>. NS= No signii'icativa 
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Qrupas 

<F<2,19>~ 3.SS, p= 0.0509>. Sin embargo, en prueba de t se 

encontraran di~erenciam entre las grupas CON y NC Ct• 2.32:5, 

p< 0.05>, que padr:l111 considerarse sal amente COtllO un e-fecto 

secundario en el misma periodo de extincidn. 

Con base en los resultados de esta experi1M1nto,. puade 

abs;ervarse que ninguno de los grupos, experiaentaleso y control, 

present¡¡n av..-sidn a! alar o est~ es relativa111t1nt• pabre, an 

camparacidn can un estimula gustativo, cuando este •• parea can 

una irritacidn gástrica COIM> estimulo incondicionado CEI>,. CD9D 

ha sido reportada anteriorlllf!nte qu~ ocurra normal.ante <Sarcia y 

col., 19741 RUsiniak.y cal., 1979>. 

En relaci dn a esto, padr:la pensar- que na existe asaciacidn 

neural entre el olor y un malestar gástrica subsecuente, debida a 

que la in~araacidn nerviosa de la estt.ulacidn •• transaitida 

hacia n~~!eos centrales sup.riares par v:las neuroanatdaicas 

di•erentes, y probableaente hacia .. tructuras cerebrales 

distintas, lo que impide t.ina asociacil5n e integra¿idn de la& 

estlmulos, lo cual se re~leja canductual..nte,. nn que los sujetas 

na presentan aversidn al olor, es decir que los ani-les no -

capaces de producir una respuesta condicionada <Barcia y cal., 

1982>. Sin embargo, en este experimento na puede discri•inarse si 

alguna de las estru~turas lesionadas, interviene de alQuna aanera 

en el proceso de asociación de estimulas, o en al procesa de 

percepci m del olor, y que involucrar:la particularmente a la 

amigdala más que al estriado <Carpentar, 1976>. 
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EFECTO DE LESIONES EN EL NUCLED CAUDADO Y 

At'IIBDALA EN EL CONDICIONAMIENTO DE AVERSION AL OLOR POR CHOQUE 

ELECTRICD. 

Anteriormente ha sido descrito que el olor puede producir una 

aversidn, s:I. mste es pareado con un estimula nociceptiva 

exter-acutilneo, como una puncidn o un choque eléctricc. Al 

interrumpir tamparallll9nte la *unctanalidad de la aml.gdala can 

<:n!Ml!at~icaso, ;;;¡¡¡¡ presenta avsrsidn al alar cuando se parea can un 

choque aléctr:l.co0 pera na se conoce cual es el •*ecta IH1 •sta 

condicionamiento cuando se interrumpe la *uncidn normal del 

nC1clea caudada. 

Materiales y l'létoclos. En esta experimento sa utilizaron· 20 ~atas, 

separadas en tres grupas. Un .primer grupa can lesiones en el 

nC1clea caudada (NC 0 n=6>, un segundo grupo con lesiones en la 

-:lgdala <AttX 0 n=6> y un tercer grupo sin lesionar c0tn0 central 

<CON, n=B>. El entrenamiento se realizó en las cajas de registra 

que han sido descritas, sin Rlllbarga este entrenamiento di*irid 11n 

que se pe~•it:l.ó a las ratas al acceso al agua, solamente durante 

1 minute, par• después de 15 a 20 minutas tener acceso a un 

segundo minuto en las cajas de registro. En la sesidn de 

adquisicidn, durante el primer minuto se suministrd agua 

destilada, y durante el segundo minuto se presentó el olor 

<esencia de almendra>. Al terminar el segundo minuto se aplicó un 

choque eléctrico de 1 miliamper durante 3 segundos en las patas 

del animal a través de las placas met~licas situadas en el *onda 
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de las cajas, utilizando un estimulador Sras&. 

En las sesiones de prueba sólo se presentó el alar, sin la 

presentacidn del choque eléctrico. Se realizaron 3 pruebas hasta 

alcanzarse la extincidn del aprendizaje pBl"'a cada uno de los 

grupas. 

RESl.LTADDS Y DISCUSION 

En la -figUl"'a 9 se presenta el pDl"'centaje de contactos al 

bebedero para cada grupo de animales, durante el S&Qundo •inuto 

de registro para cada grupo de animales en el Experimenta IV, l!l'I 

donde se pared un alar como EC, e~ un cheque elltctrica. 

En la sesidn de adquisición los 3 grupas parecen presentar una 

n~Dbia de aproximadamente 10 X con.respecto a •u linea base, 

sin encentrarse di'-ferencias signi-ficativas entre las grupas 

<F<2,17>= o.11e, p= o.eea>. En.prueba de t tampoco sa encontraren 

dii'erencias signi-ficativas entre ellas <ver tabla 5). 

D-..ir;;mtc la p.-ima-a pruel:ia .,;l grupo CüN pr--.tó un decr--to 

en la ingesta del 69.5 X de su L.B., representando una aversidn 

al ol ar-. El grupo NC presentó un dacrementa vn J • i ngesta d•l 

61.1 % de su L.B., y el grupo AHX ·presentó un dec:retMt11ta en la 

ingesta de sólo 3.6 X, sin representar una aversidn. En prueba de 

F, se encontraron di-ferencias entre los 3 grupas <F<2,17)• 3.991, 

p= 0.039>. En prueba de t sólo se encontró diofer-.cia antre las 

grupos CON y AHX <t= 4. 051, p< O. 05> • 

En Ja segunda prueba el grupo CON presentó una di-inucidn en 

su tngesta del 33.6 X de su L.B., mientras que para el grupo NC 
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Figura 9. Grá?ica que representa los porcentajes de contactos al 

be.bedero para cada grupo, durante las sesiones de adquisicidn 

<ADQ), y tres pruebas de extinciat <P.1 0 P.2 y P.3) 0 en el 

Experimento JV <Olor-Shock>. CON: control, NC= lesidn en ndcleo 

caudado y AHX= lesión en amigdala. 



~UPOS 

ADD.UISICION 

C:ON-NC 

CON-AMX 

NC-AMX 

PRUEBA-1 

C:ON-NC 

C:Ott-AM~ 

NC-AMX 

·PRUEBA-2 

CON-Ne 

CON-AMX 

~~-AMX 

PRIJEBA-3 

CON-NC 

NC-AMX 

g. de l. t calculada 

Fl2,17>= 0.118 

11 

10 

11 

7 

6 

0.168 

0.527 

0.295 

1.0"?7 

4.051 

t.914 

1 

FC2,J7)= 0.259 

l 1 0.583 

10 0.698 

9 0.093 

F<2,J7l= 0.383 

0.084 

e 1.516 

0.778 

t tablas 

2.205 

2.235 

2.265 

2.205 

2.365 

2.455 

2.205 

2.235 

2.265 

2~205 

2.315 

2.455 

Probabilidad 

p= O.BBB 

NS 

NS 

NS 

p= 0.039 

NS 

p< o.os 

NS 

p= 0.777 

NS 

NS 

NS 

p= 0.692 

NS 

NS 

NS 

TABLA S. Tabl¡; de valores de- comparación en las pruebas 

estadísticas lprue~a de F y tl, entre los di~erentes grupos, en 

experimento dende se pareó un estimulo olfativo con shock 

eléctrico <E~:perimento !'!). NS-= No significativa 
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•• encontró un decremento del 21.7 X de su L.B. Para el grupo AHX 

se prasentó una disminución en la ingesta del 19.3 X de su L.B., 

qua no se consideró colllO aversidn. En prueba F, no se encontraron 

dt•erencias entre los grupos <F<2,17>= 0.259, p= 0.777>. En la 

prullba de t tatiipoco sa encontraron di•erencias entre los grupos. 

En la tercera prueba el grupa CON presentó una disminución en 

su ingesta del 13.9 X da su L.B. El grupo NC presentó una 

disminución en la inQesta de 15.5 7. de su L.B., y el grupo AHX 

presentó una disminucidn de sólo 1.B 7- de su L.B., sin 

encontrarse diferencias entre los grupos en prueba de F 

<F<2,17>= 0.383, p= 0~692>. En prueba de t a su vez, no se 

encentraron di•erencias siQnificativas entre los tres grupos. 

Con las datos obtenidos se observa que los animales iesionados 

en la amigdala no presentan aversión al olor cuando este estimulo 

1 
¡. se pareó con un choque eléctrico. Se ha sugerido que los 

deterioros que se encuentran con este tipo de condicionamientos 

en. animales con lesión en la amígdala, pueden ser debidos a 

diversas causas, como son: que los animales sen incapaces de 

inhibir respu~stas qt•e dependen de información dada por señales 

e~:ternas lSarter y Marl<ONitsch, 1q95); a que se presentan cambios 

emocionales, entre las que se ha considerado principalmente un 

e•ecto de "pérdida del miedo" ante una situación adversa, aunque 

este efecto sóló se ha relacionado con el n~cleo central 

amigdaltnc <Werka y col., 197Bl; o bien a deterioros en procesos 

coqnoscitivos, tales como el control de intervalos entre una 

señal externa y un estimulo condicionado tM3sterson y Crawford, 
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1982>. 

Otra de las consideraciones que podrian hacerse es que los 

animales son anósmicos, 

los estímulos odoríferos 

es decir que son incapaces de 

por encontrarse daWadas las 

percibir 

vías que 

transmiten este tipo de información, aunque ha sido demostrado 

que a~n cuando se presente una interferencia en la funcionalidad 

de la amigdala, los animales son capaces de asociar olores con 

algun efecto particular, encontrandose una discriminación de 

estos, por !o tanto se considera que los animales son capaces de 

p'5>1""cibi r el olor Burton y Kanel~o,. 1981 >. Tambien es necesario 

recordar qLte se han demostrado otras vías por donde es llevada la 

inform~cidn de olor hacia diversas estructuras cerebrales 

CCarpenter, 1~76>. 

1-os suj~tos con lesiones en el estriado si presentan aversión 

al oler, encontrandose de esta manera que el estriado, por lo 

menos en su porción anterodorsal, no .se encuentra in~olucrado en 

los procesos de percepción, 

exteroceptivos en lo que 

asociación .e integración de estimules 

se ha llamado el sistema de defensa 

exterocutánea <Garc! a y col., l 977>. 
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EXPERIMENTO V. EFECTO DE LESIONES EN EL NUCLED CAUDADO V AMI6DALA 

EN UN APRENDIZAJE DE PREVENCION PASIVA. 

El propósito de este experimento ~ue el de duplicar los 

resultadOB que se han reportado con ambas· estructuras, y 

relacionarlo con el modelo propuesto. Las lesiones totales de la 

~=!gdala producen un deterioro en la ejecución de la tarea de 

prevencidn pasiva. Por su parte, lesiones grandes en el ndcleo 

caudado pueden producir dé~icits en la ejecución de esta tarea, 

pero no si las lesiones san pequeñas y en la parte anterodorsal 

de esta l!!Structura. 
~ 

Materiales y Métodos. Se utilizaron 20 ratas divididas en 3 

grupos. El grupo con lesiones pequeña~ anterodorsales 'del ndcleo 

caudado CNC, n=6>, el grupo con lesiones en la amígdala <Al1X, 

n=6> y el grupo control sin lesionar <CON, n=S>. 

La tarea de prevencién pasiva se realizó en una caja de 

40::20x15 cms aproximadamente, dividida en dos compartimentos y 

separados entre sí por una compuerta movi 1. Uno de los 

compartimentos presenta sus paredes transparentes <compartimento 

claro> con un apcrte lumincso externo, di~erenciando aOn mas este 

campartiinento, y el otro con paredes opacas <compartimento 

obscuro>. El piso de esta ~ltimo está ~armado por dos placas 

metélicas separada: entre s! por 1 cm. En una primera sesién, o 

sesión de adquisición, se: col oc:ó al animal en el compartimento 

clara durante 45 segundos, después se abrió la compuerta y se 

111i did el tiempo que tardó la rata en pasar al compartimento 
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obscuro <latencia>. Cuando et sujeta apoyó las cuatro patas sabre 

las placas se cerró la compuerta y se aplicó un shock eléctrico 

de l miliamper durante ~ segundos, se abrió la compuerta y se 

aplicó nuevamente la corriente eléctrica hasta que el animal 

escapó al compartimenta claro. En días subsecuentes se colacd al 

animal en el compartimento claro y se midió la latencia hasta un 

tiempo limite de· 600 segundos. Esto se realizó diariamente hasta 

completar 4 sesiones de prueba para cada sujeto de los di-ferentes 

grupos experimentale~. 

RESULTADOS V.DlSCUBION 

En 1~ i'i gura 10 se presentan· los promedio& de latencias 

obtenidas para cada uno de los grupos en el experimenta de 

prevencidn pasiva ·<Experimento V>. 

En la sesión de adquisicidn .no se encontraron dii'erencias 

signi-ficativas entre las laten~~~as de los tras grupos. sin 

.<72.3. iseg> .fF<2s 19,>=; 2.11e, P":" '°"''~~!>. . 
En .la primera ·prueba· el·· grupcf'é::oN presentó una latencia de 

307.5 seg, indicando ·de esta manera uri procesa de aprendizaje de 

prevención- El grupo NC presentó una latencia de hasta 513.S seg, 

y para el grupo AMX la latencia i'ué de 170.3 seg. 

Estadísticamente se encontraron dii'erencias entre las grupos 

<F<2,19>= 2.87, p= 0.082). En prueba de t solamente se 

encontraron dii'erencias entre los grupas NC y Al'lX (to= 2.67, 

p< 0.05> <ver tabla 6). 
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AMX= lesién en amígdala. 



At>OUtSICl:ON 

CON-NC 

CON-AHX 

NC-Al'IX 

PRUEBA-1 

CON-Ne 

ctJN-Al1X 

NC-AMX 

PRUEBA-2 

CON-NC 

CON-A!'tX 

NC-AMX 

CON-JICC 

CON-AMX 

NC-Al'IX 

CON-NC 

CON-Al1X 

NC-AtlX 

g •. de 1. t calculada t tablas Probabilidad 
~~~~--~------~------------------~ 

Fl2,19l= 2.118 

6 

7 0.677 

FC20 1'1>= 2.87 

12 1.485 

12 o •. 962 

10 2.674 

FC2, 1B>= 5.07 

12 

11 

3.055 

o.065 

2.426 

F<2,1B>= 7.93 

7 4.103 

5 0.485 

2.242 

F<2,18>= 5.27 

7 3.089 

6 0.536 

1.814 

2.455 

2.455 

2.1El5 

2.185 

2.~ 

2.lEr.5 

2.205 

2.265 

2.575 

·2.265 

2.365 

2.'455 

2.265 

p= 0.149 

NS 

NS 

NS 

p= o.os2 

NS 

NS 

p< o.os 

p= 0.019 

p< 0.05 

NS 

p< 0.05 

p= 0.004 

p< o.os 

NS 

NS 

p= 0.017 

p< 0.05 

NS 

NS 

TABLA 6. Tabla de valores de co.mparaciCln en las pruebas 

estadísticas <prueba de F y t>, entre los diferentes grupos, en 

el experimento de prevención pasiva <Experimento V). NS= No 

si.gni-f'icati'Va 

• 



En la segunda prueba el grupo CON presentd una latencia de 

147.7 seg, mientras que para el grupo NC fué de 506.6 seg, y para 

al grupo Al"IX fué da 156.2 ¡¡ag. En est:a prueba nuevaeent:e 55e 

encontraron diferencias entre los grupos <F<2,1B>= 

p= O.Ot9J presentandase dii'erencias etn prueba de t entre las 

grupos CON y NC < t= 3. OS, p< o. 0!5> , y entra 1 as grupos NC y Af'IX 

et= 2.42, p< o.os>. 

En la tercera prueba el grupo CON presentó una latencia de 

76.1 seg, mientras que para al grupo NC fué de 459.0 seg. Para el 

grupo Al1X fué de 134.0 sag. En prueba de F, se encentraron 

diferencias entre los grupos <F<2,1B>= 7.93, p= o.004>, pera 

solamente sa encontraran diferencias signii'icativas en prueba de 

t entre los grupos CON y NC <t= 4.10, p< o.os>, aunque entre los 

grupos NC y AMX el valor critico 

c:c=o significativa, es iauy 

<t calculada= 2.242, t tablas= 

para considerar la diferencia 

cercano al valor de tablas 

2.2651, par lo quQ pcdrian 

canstderars~ diferencias entre ellas. 

Durante la cuarta pr:ueba los valores da latencia para los tres 

grupos fueron, de 84.7 seg para el grupa CON, de 431.5 seg para 

el grupo NC y de 149.2 seg para el grupo Al1X. Nuevamente se 

encontraron diferencias estadísticas entre los orupas <F<2,1B>= 

5.27, p= 0.017>, presentandase diferencias en prueba de t, 

11nicamente entrct los grupas CON y NC <t= ;s.oa, p< o.os>. 

Con base en los resultados obtenidos en el presente 

expert-nto · se observa que los; animales; lesionados en la 

-1.gdala presentan un deterioro en la ejecución de la respuesta 



en este tipo de condicionamiento, coma 
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se ha reportado 

anteriormente en diversas ocasiones, utilizando lesiones 

de la estructura CLiang y col., 1982J Hclntyre y Stein, 

totales 

1973>, o 

considerando sola•ente lesiones de algunos de sus ndcleos. <Coover 

y col., 1973; Grossman y col., 1975). 

Este deterioro encontrado puede ser debido al efecto de 

•pérdida del miedo•, 

<11ast~rson y Craw-f'ard, 

la lesidn del ndcleo 

interpretada CIHIO un cambio emocional 

1982>, que solamente ha sido atribuido a 

central amigdaloide <Merka y cal., 1978>, 

asi como a deficiencias cognoscitivas entre el control interno 

del intervalo dado entre se~~l y estimula, la que producirla un 

déficit en el aprendizaje o en la retencia-t de la respuesta 

aprendida Cl1asterson y Crawford, 1982>. 

Con respecto a 'los ~nicnales con lesiones en el estriado 

anterodorsal se presenta un efecto de pra1Qn;ecidn en el periodo 

de extincidn, que se ha descrito recientetnente, a pesar de que se 

ha trabajada intensamente con esta estructr& en los 

condicionamient~ de prevención pasi·Va y activa (Prado-Alcalá, 

1985>. En contraste con la homogeneidad histaldc;¡ica del estri·ado, 

s~ encuentra una heterogeneidad funcional del mismo, 

encontrandose que pueden hallarse diversos efectos y diferentes 

grados de ellos, dependiendo de su manipulacidn experimental, del 

área dentro de la estructura lesionada y del tamaño de la lesidn 

<Prado-Alcalá y col., 1980al. 

También se ha reportado que la actividad colinérgica del 

estriado antP.rior es esencial en el proceso de consolidacidn de 



la ••1110ria del aprendizaje de 

col.• 1980a>, asi como el 

B4 

prevencidn pasiva <Prado-Alcalá y 

ei'ecto que tienen las lesiones 

irreversibles en producir deterioros en la respuesta dada en este 

tipo de aprendizaje <Prado-Alcalá y col~, 1975). También se ha 

encontrado que las lesiones electral1ticas en el estriado 

anterior producen un deteriCJl"'D en el aprendizaje de prevención 

pasiva, pera no si estas 

anterodorsal del estriado 

lesiones son pequeKas y en la p~te 

<Thcmas y Hi 11 ~ 1973>, cama que 1 as 

lesiones producidas en este experimento, 

efecto di-ferente. El e-fecto de prolongación 

presentandose otra 

en el periodo de 

extincidn puede explicarse si se considera al ndcleo caudada o 

estriado como parte integral de un sistema neural, responsable de 

actividades motaras <sistema extrapiramidal>, y a su vez, se 

piensa que esta estr,uctura ,puede estar involúcrada en la 

adquisición y mantenimiento de respu5st~~ condicionadas 

aprendidas en donde sea importante la actividad motera 

<Prado-Alcalá y col., 1973>, entonces las efectos encontradas 

pued~n diferir, dependiendo del sitio y tamaKo de la lesidn, 

encontrandose por tanta la heterogeneidad funcional que ya ha 

sido reportada <Prado-Alcalá y col., 19BOa>. Sin embargo, .también 

ha sido reportada que al interrumpir la integridad funcional del 

estriado, se deteriora casi cualquier tipa de conducta 

condicionada, sin importar el tipo de reforzador o la actividad 

motora que esté involucrada, dando base a la hipótesis de que el 

ndcleo caudado a estriado Juega un papel critico en procesas de 

asociacidn <Prado-Alcalá, tqEJ3>. 



CAPITULIJ V 

1. Dtscusidn General. 

lle acuerdo con lo eKpuesto anteriormente, puede pensarse que 

los ~ecanismos dentro del Sistema Nervioso Central, en donde se 

perciben, y se realiza la asociacidn e integracidn de esti.ulos 

propios del condicionamiento de aversión, son variados incluyendo 

una o mas vias neurales, y dependen directaaoante del tipo de 

e<sti~los que se perciben. También, parece ser qua las 

estructuras involucradas 'en el aprendizaje de aversión a los 

sabores, asf como en el fendaleno de potenciacidn sinargista del 

olor por el gusto, no presentan una función 6nica determin<:da5 

sino que pueden existir diversas estructura& relacionadas entre 

si, y que actuarían en conjunto produciendo la respuesta 

ccndiciQnada de aversión. 

Sin embargo, se piensa que algunas estructuras cerebrales 

tienen ·un papel primOrdial en los procesos de aprendizaje, y su 

eliminacidn por medios artificiales, coao la manipulación 

farmacológica o por e-fecto de lesiones elactroliticas, que 

interrumpen de manera importante la integracidn de los estimulos, 

provocando un deterioro en estos prcx:e~os. 

De esta manera, es evidente que la amigdala esta involucrada 

en los procesos de aversión a los sabores, aunque no es claro 

cual es su función en particular, y que su lesii:TI prDduce 

deterioros 

debido a 

en este aprendizaje, 

diversas causas. 

lo cual se ha propuesto qua es 

Estas causas pueden ser: 



66 

a) Dl!!i'ic:lencias en la aisac:iacidn de un saber determinado y un 

malestar g~strico <Burt y Satotherman, 1980> 

b> Que las animales san incapaces de inhibir respuestas que 

dependen de seWales externas lSarter y MarkDNitsch, 1985> 

e> Dei'ic:lencias en el control 

seWal externa y su consecuencia 

d> Un ei'ecto a cambio en las 

interno de intervalos entre una 

<l'lasterson y CraNi'crd, 1982) y, 

emocianes y que ha sido descrito 

como •pérdida del miedo• ante una situación de peligro IWerka y 

col., 1'176). 

Las causas descritas en los tres primeros incisos 

pueden oi'rec:er una explicación del motivo por 

anteriores, 

el cual los 

animales con lesiones bilaterales de la amígdala, no presentaron 

aversidn a las estimulas alar y gusta, en las experimentos de 

esta tesis <experimentas I a IV>, implicando de esta manera que 

la amigdala tiene un papel importante en la asaciou:iál e 

integración de los estimulas, tanto i¡:¡t:s:-ncs cQQOO externos, en el 

aprendi%aJe de aversidn. La Oltima causa, descrita en el inciso 

<d>, puede proporcionar una explicacidn de el dlrt.erioro 

encontrado en ~l paradigma de prevención pasiva <experimento V>, 

involucrando a la amigdala con una ~uncidn relacionada con las 

emociones <pérdida del miedo), la cual estaria de acuerdo can el. 

papel que se ha asignado al sistet~ limbico como el respcns.able 

de estas ~unciones. 

Hay que regaltar que las efectos obtenidos con la eliminacien 

sxperimental de la amigdala, indican que su papel dentro de estas 

procesos es esencial, aunque no se conoce con certeza como es que 
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se encuentra involucrada, pera na puede desecharse la idea de que 

esta na sea la dnica estructura relacionada, sino que también 

existen una serie de estructuras ligadas entre s:i, por conexiones 

neurales espec:ificas, y que pueden actuar en conjunto como un 

sistema de percepciá"I, asociación, integracidn y almacenamiento 

de la informacidn, producto de los estimules relacionados con el 

proceso de aprendizaje. Se ha propuesto al sistema limbico como 

el responsable en esta serie de actividades, y a la amigdala, 

come parte integral del sistema, can un papel importante, aunque 

aun no determinado, en estos procesos <Sarcia y col., 1985>. 

"ediante los resultados de los experimentos aqui presentados con 

animales lesionados electrol:iticamente en la amigdala, se 

comprueba que se'requiere de la integridad anatómica y -Funcional 

de la estructura para la formación del aprendizaje de aversión a 

los sabores, ya sea que los est:imulos que provoquen la aversión 

sean internos o externos, es decir viscerales o cutáneos, asi 

corno en el aprendizaje de prevención pasiva. Sin embargo, existen 

dudas acerca de cuál es la función particular de la amigdala en 

los procesos de aprendizaje y memoria. 

Debido a que ha sido reportado que el estriado es una 

estructura importante en procesos de aprendizaje y memoria 

<Prado-Alcalá y col., 197.5>, se pensó al inicio de estos 

e:•perimentos que 13odria estar implicado en el CAS o en el 

~enómeno de potenciación, ya que se habia descrito que esta 

estructura era responsable de alguna manera 

ingestión de comida o bebida <Sorenson y 

en conductas de 

Ellison, 1970; 



Ungerstedt, 1971>, probabl111A1ente por 

actividad motara que se requiere en 

conductas. También, se habia reportada 

es 

su importancia da la 

la realización de estas 

que el estriada recibe 

a~erentes al~ativas, gustativas, viscerales y 

cansiderandose coma una estructura polisensorial <Fax y o•arien, 

1962; Grinberg-Zylberbaum y cal., 1974>. As!, se pensó que el 

estriado podrla ser parte de un sistema directamente involucrada 

en la asocia~imt e integracidn de estimulas relacionadas can las 

sistemas de de~ensa visceral y exteracut<inea, que han sida 

propuestas anteriormente <Garcia y cal'., 1977>, debida a las 

caracteristicas ~uncionales que se han encentrada por e~ecta de 

su manipulación experimental. Asi misma, los experimentas de 

aversión a las sabores demostraran que el estriada anteradorsal, 

no parece intervenir en las procesas da aprendizaje dentro del 

sistema de de~ensa visceral, sin embargo, esta estructura se 

encuentra involucrada en ~arma importante en el sistema de 

de~ensa exteracutánea, ya que su lesión.produce cambios en la 

conducta utilizando el paradigma de prevención pasiva, como ha 

sida reportada anteriormente en numerosas ocasiones, y tambén se 

ha reportada que está particularmente involucrada la actividad 

colinérgica de esta estructura en los procesos de aprendizaje y 

metnaria CPrada-A~calá, 198Sl. 

Se piensa que la eliminación de los somas neuronales dentro 

del estriado sin a~ectar las ~ibras que pasan a través de la 

estructura, por ei'ecta de la aplicacia-t de fármacos especificas, 

darian una •ayer in~armación de su participación en las conductas 
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aprendidas que son da interes en el presente proyecto de 

investigacidn, y taaobién, per•itiria acaptar o rechazar con mayar 

seguridad, su participacidn en las conductas de defenga 

exterocutanea en que se ha visto involucrado. 

Es dificil, hasta el iaDR1ento, dar una explicacidn clara y 

concluyente de cómo las estructuras cerebrales se encuentran 

realizando todas y cada una de sus funciones, y cuál es el 

producto de ellas en términos de la supervivencia de los 

organismos, y en la evolución de las especies. Sin atabargo, 

exis~e un gran interés en la investigacidn de la relacidn entre 

la conducta y la evolucidn de las especies, por lo que se han 

propuesto modelos encaminados a conocer el substrato 

' 
neuroanat~ico y funcional de la conducta, entre ellas las 

¡ 

j 
conductas de aversión, y la importancia de estas en términos 

evolutivos, y que han abierto nuevas perspectivas en el campo de 

la NeurOi'isiologia. 
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