baor
J>

Yy o (NVERSIDAD NAGIONAL AUTONOMA D MEXIEU

FACULTAD DE CIENCIAS

PAPEL DEL NUCLEO CAUDADO Y LA AMIGDALA
EN PROCESOS DE APRENDIZAJE Y MEMORIA

CTESIS  PROFESIONAL

LUIS ALBERTO SALCEDO BECERRA

MEXICO, D. F. Lo : 1987,



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



1.

I'NDICE
CAPITIAO 1

Introducecidn

Condicionamignto de Aversidn a los Sahores

a) Madelo de Condicionasianto de Aversidn a los Sabores

) Nesurofisiologia del Condicionamiento de Aversidn a

las Sabores v . 6

c) Potenciacidn siriefqista del olor por el gusto

CAPITULO IIX

Banglios Basales ‘ 12
a) Hicrmnatniia del Ndiacleo Caudado o Estriado ' 13
;b) Fisiolcgia del Nicleo Cauttado o Estriado 16
€) Neurotransmisores del Nacleo Caudado o Estriado 18

d) El Kdclmo Caudado o Estriado en procasos de

aprendizaje y mesoria 23
CAPITILO XIXI
Sistema Limbico 34
a) La Amigdala 36
1) Wicroanatomia de l1a Amigdala 38
11) Fisiologia de la Amigdala 40
111) Noeuwrotransaisores de la Amaigdala 42
iv) La Amigdala an procasbs de aprendizaje y meamoria 4%

Resumnan

S




CAPITW O IV

1. Dbjeti;oé experisentales

2. Método Beneral

a) Sujetos

b)) Procedimiento quirdrgico

S

c) Prn:ediniento de entrenamiento

S9

d) Procedimiento histoldgico

&1

3. Experimento It Efecto de lesiones en el nicleo caudado y
amigdala en 1x potenciacidn sinergista del olor por el

gusto

62

4. Experimento II: Efectnﬂde lesiones en el ndcleo caudado y
amigdala en el condicionamiento de aversidn al gusto por

irritacidn gistrica

-1

8. Experimento III: Efecto de lesiones en el niclen caudado y
amigdala en el condicionaniento de aversidn al olor por

irritacicn gastrica

73

,6..Experimen{u-tvi Efecto de lesiones en #1 ndcleo cauvdado y
amigdala en el condicionamiento de aversicn al oplor por

shock eléctricao

76

T Egperinento V: Efecto de lesiones en el ndcleo caudado y .

amigdala en un aprendizaje de prgvencidn'pasiva

80

CAPITIRO V

1. Discusidn General

85

Bibliografia

I0




R T e g

Lol

B oAt

Lurs

CAFITULO I
1. Introduccidon.

Est3d bien establecide nque tanto el ndcleo cauwdado como 1a
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 funcicn por sfecto de diversas manipulaciones experimentales,
coso lesiones o aplicacidn de farmacos.

Un modelo que ha sideo dampliiamente utilizadon para cnnoéer el
papel que presentan diversas estructuras cerebrales en conductas

de ingestisn, es el cnndicidnémiento de Aversicn a. los Sabores

(CASY. El1 CAS se produce cuando se acopla un estimulo Qustativa o

ootimule condicionado (EC), con un malestar interno subsecuente o
esti{mulo incondicicnada {EI1), producto de una irritacidn géstfica
(1I8y, prewucandd una aversidn al EC especifico..

Al rconsiderar que el sabor es la conjuncidn de un estisulo

gustativo y uno opdoritera, &G 2 &s3te condicienamiento el EC aas

ﬁntente es el gusto, qﬁe facilita el aprendizaje de aversidn. Si
se.utiliza un olor como EC, se puede producir el CAS sdlamente si

el intervalo EC-EI es corto. Sin ambargo, en 1979 se. repartd’

'{Rusiniak Y CGla, 1979) gue al presentar juntus uh"gustn y un

n;ar, seguidos por una 16, entonces el olor se cunviefte en uh £ec
fuerte, lo que se \ha denamninado fendmeno de potenciacidn
sinergista del olor por el gusto, por 1o gQue se propuso que el
sitio de integracian de este fendmeno 5 en alguna estructura del

aistema limbico.
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Se ha propuesto que la amigdala participa en conductas de
alimentacidn, y por 1o tanto tambien en 21 CAS y la potenciacidn,
encontrando que la lesidn total produce deficiencias en el
aprendizaje de aversidn, asi como la lesidn de sus nucleos
lateral vy basolateral! e incluso del nacleo cdrticomedial. Se ha
~ propuesto que el deterioro en este tipo de condicionamiento se
debe a que los snipales son incapaces de inhibir respuestas que
dependen de la informacidn dada por seffales internmas. Por. otra’
parte, existen evidencias que sugieren guz 21 ‘necleo caudado o
. estriado puede contribuir a la organizacion de conductas de
ingesti on, ya- que en esta estructura se presentan aferen:ia;
sensoriales de diversos tibos, entre . 1as que sé encuentran
gqustativas, olfativas; viscerales y somaticas. sinfembarén. no se
‘han realizadh los estudios para esclarecer su'funciﬁnAen ei‘hAS Y
el madelo &e potenciacidn sinergista del olar por el gusto.
El propdsito de 10s experimentos realizados como parte de esta
tesis fue el de conocer que papei tienon ! nocleeo caudado o
‘estriado, y la amigdala, en procesos de apreﬁdizaje b4 memnrja de

diferentes condicionamientos de aversidn.



2. Condicionamiento de Aversidn a los Sabores.

Tanto la relacidn de 1os procesos fisioldgicos como los
cambhiaos conducfuales de los organismos, en la historia evolutiva
de las especies para 1os mamiferos, no ha guedado plasmada en el
registro fﬁsil, por lo que su cambio a traves del tiempo, sdlo
puede inferirse por medio de modelos en los que se comprugban o
rechézan los procesas o conductas que se presentan en especies
actuales, . Yy  fque (13 _ posible experimentar con ellos
{Garcia-Robertson y Garcia, 1984).

EYl sistema nervioso central {SNC) es responsable de
analizar todos los estimulos, externos e internos qﬁe recibe
un organismo, asi como de la conducta gque se produce. en forma
posterior al andlisis. De esta manera, numerosas persnnas se

han dedicado al estudio del SNC desde diversos puntos de

“wvista Qque incluyen  su Anatcéia.’ Fisinlogia, Bioguimica,
ét:; asi como de las respuestas al medio dadas por los
uréanismas estudiadas par la Neuraobiologia, Psicologia,

Etolagia, etc.

7 Laé respuestas de ibé ﬁfhanis@oé ante su ghtornn son diversas
vy estan intimamente ligadas ar lbs,diferentes tipos de estimulas
:que son capaces de percibir, asi como a su capacigad de respcﬁdar'
en forma adecuada ante ellas, esta implica, entre ﬁtras
caracteristicas, qué son capaces de escapar a2 sus depredadores Yy
elegir el alimenta més apropiadoy, que invierten en su propia

supervivencia hasta el momento de la reproduccicdn, cuando dejan
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representado su genotipo en el acervo genético de la especie
(Garcia y col., 198%5).

Las conductas de alimentacidn se encuentran ligadas a la
supervivencia de los organismos y estdn basadas en la ingestidn
de alimentos nutritivos, desechando agquellos que provocan un
efectas tdeico. Estas conductas se llevan a cabo con intervencidn
directa  del SNC para dar la respuesta ﬁas adecuada a cada
situacion particular,

Uno de los modelos que se han utilizado d4Gltimamente parar
-conocer la fisiologia del SNC es el Condicionamiento de Avergidn
a los Sabores (CAS). En este mpdelo, a un sabor determinado se ie
asocia un efeéto toxrico, lo cual supone un proceso de
aprendizaje, con lo gue el organismo evitard consumir en lo
sucesivo 1 alimento con el sabor  a2sociado. D2 esta  @anevra,
utilizando técnicas ﬁrnpias del campo debla Neuwrofisiologia, se
pretende conocer el papel de diferentes estructuras cerebrales,

como por ojemplo, el Niacleo Caudado y la Amigdala, en el CAS.
a) HMadelo del Condicionamiento de Aversidn a2 los Sabores.

El condiciocnamiento dé aversidn‘.a los sabores (CAS) se
produce ‘cuando un estimula gustativo es pareado con un malestar
1ntérno subsecuente (Coil y col.; 197B2). Los animales adguieren
esta aversidn al qusto (estimulu condicionada, EC), el cuzl es
sequido por un malestar visceral (estimulo in:ondi:ionado; E5?
durante una sesidn de prueba, agn cuande el intervalo EC-EI s=

prolongue por una. hora o mds (Barcie y col., 1974). Bin embargoe
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cuando un estimulo gustativo es sequido por un choque eléctrico
en 1la piel; el animal no presenta aversidn al gusto, aunque
rdpidamente aprende a uvtilizar el gusto como una sefal para
evitar el choque (Brett, 19773 Barcia y col., 19703 Hankins y
col., 197&). Garclia y Ervin (19&8B} propusieron que esta capacidad
para ajustér la preferencia para un estimulo gustative que es
proporcional a sus efectos viscerales posteriores al consuma, se
ve Eefiéjada neurpanatomnicamente en 1la convergencia de las
aferencias guétativas Yy viasceralez en 1 nacleo del tracto
solitario (NTS), en el tallo cerebral.

En 1953, Borison y Wang demostraron que el reflejo del vdénito
estd integrado en un "centro emético™ de la formacidn 'reti:ular

lateral en g} tallo cerebral, la cual llega al NTS. Propusieron .

‘gue existian por 1o mencs. dos vias aferentos de la ostimulacien

alimenticia mnociva hacia el drea emética. Primero, la via vagal

aferente (X par craneal) qgue proyecta 1la estimulacidn estomacal

'la:al, que puede ser causada en condiciones experimentales par

sulfato de cobre intragastrico, directamente hacia el NTS’(Nang Y

“Borison, 195113 .y segundo, por 2l monitoreo de toxinas originadas
‘en la sangre, Ccomo apomorfina aplicada en forma intravenosa, por
medio de los quimiorreceptores situados en elrérea‘postrema Y que

vpresentan proyecciones hacia el 4rea emé&tica {ang y Borison,

1952).
De acuerdo con este modelo, la estimulacidn del *centro
ssmdtico® por efecto de parear un EI con un estimulo gustativo

(EC) due produce emesis vy avérsidn,' puede estar relacionado



funcionalmente con 13 defensa contra estimulos _nocivns; el
reflejo del viédmito expulsa los alimentos téxicos y ademas, la
aversim condicionada inhibe la ingestidn subsecuente de
alimentos téxicos similares.

El @modelo de Borison y Wang se ha probado en gatos, pervros y
ratas. Las ratas muestran la misma organizacidan neuroanatdmica
que los otros mamiferos,; sin embargo.yla expulsion del vomito es
blogueada por el esfinter cardiaco (Chitty, 19543 Hatcher vy
Welss, 1923).

Si consideramps que el sabor estd formado por un componente de
gusto Yy uno de olor, en el cundicjnnamiento de aversidn a los
sabores, el gusto usado por si mismo es gl EC mas potente, que
facilita el aprendizéje en ratas, adn cuando el intervalo ECfEI
sea de una hora o ma&s. El olor sﬁin es muchd menos efective como .
EC, particularmente si el intervalo‘EC-El es.mayur.de 30 minutos.
Las sefales visuales tales como el tamafo del alimentog y las
particularidades de Su farma Bua éc relativamente inefectivos
para producir nauseas al pérearse con una.irritacidn géstrica

{Garcia y col., 19743 Garcia vy Koelling, 19463 Rozin, 1949).

b)Y Neurofisiologia del condicionamiento de aversion a los

sabores.

Es relevante hacer notar que los mecanismos heuroanatdmicos
para el gusto y 1a nausea, reflejado por la epésis, estan
relacionados intimamente. Las aferencias primarias del gusto

pruyectaﬁ al nidcleo del tracto solitaria ((NTS) en el tallo
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cerebral por medio de o pares craneales VII y IX (Norgren vy
Leonard, 19733 Norgren y Praffman, 19735).

Exigten reportaes osn icos cualeg se dan bases al wmodelo de
Borison y Wang. Berger y co©ol. (1973), demostraron gque las
lesiones en el 4Area poastrema bloguean de algquna forma el
apreﬂdizajé enr 2! CAS. Coil y ©pl. (1978b), probaron que las
drogas antieméticas en dasis bajas parecen bloquear los
mecanismos ematicos medulares, atenuando significativamente 1la
exprasion de la aversicdn condicionada. Ademds, Caoil vy col.
(1978a), demostraron que la vagotomia subdiafragmatica en ratas,
interrumpe la adquisicidn de' 1a aversion condicionada,
-‘demﬂstrando que ‘105 sistemas aferentés que median el refieju del
vamito y que participan en el CAS son los mismos.

‘ En mami#erné las aferencias gustativas provenientes del VII,
@x” ¥ X pares craneales gst;p;ecen relevos de primer aorden en las
dué ter;lu; rnstréles dal ndcleo del. tracto solitario (Astrom,
.1953? Tarvik, 19346) (ver figur$ 1). También aqui se Eeciben
aferencias viscerales de las ramas hepaticas del nervio vaﬁo que
‘'son  sensibles a una irritacidn gdstrica, asi como aferencias del
érga-peﬁtrema. sénsihle a toxinas en 1la :irﬁulacidn periférica, v
dél sistema  wvestibular, que respande a ndusea  inducida por
movimnientao (Riefer, 1985). El segundo relevo  gustativo s&
bresanta en el camplejo. parahraquiél del puente, =n 21 cual
también se presentan aferencias viscerales {Schwar tzbaum, 1983) .
Asd{ mismo, se- encuentran axones hacia el ndcleo ventro

posteromaedial del talamo (VPFM) , 12 tamhign 5 reciben
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aferencias visceroceptivas directas del niclea del tracto
solitario (Fukushima y Kerr, 1979).

Se han identificado dos sitios en los que puede encontrarse la
convergencia de las conexiones gustativas y olfatorias y son: la
corteza gustativa y el sistema limbico (Garcia y col., 1985).
Existen proyecciones talasicas hacia 1a corteza somatosensorial
ventral e insular anterior de 1a rata (4reas 13 vy 18), a esta
11tima ce le conorce comtc neocorteza gustativa (NB) (Braun y col.,
1992). También se reconocen aferencias olfatorias haciaiesta
parte d= 1a cortera, y s han reportado proyecciones directas del
bulbo olfaterio, asi como proyecciones intracorticales del drea
piriforme anterior y posterior (Beinisman y cocl., 1982; Haberly vy
Price, 1972).

En =1 sistema limbico, la amigdala es la estructura que recibe
mayor mwmero de aferenéias qustativas, principalmente él nicleo
central, las cuales provienen del drea gustativa pontina, y del
nacleo del tracto eolitario (Voshart y van der Kooy, 1981).

Braun y col. t!?B:f, han asociado neurcnas con  informacidn
ol€atoria gque proyectan tanto al ti3lamo VPM como a la amigdala.
En &usnto a laé‘proyeécinnés oi{ativés qué.recibe la amigdala, se
han reportado desde el bulbo nlfatorio hacia el nlcleo
corticomedial, v ademds hacia los naGeleos lateral y  basolateral
bnr medio de un relevo en la corteza piriforme (Carpenter, 1974).

Tambien, se han reportado eferencias del nécleo central de 1la
amfgdala tacia el complejo parabraquial y - al ndcleo del tracto

solitario, 1o que podria considerarse como una modul aci dn
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amigdalar en la zctividod neuronal de los primeros relevos de las
eferenci as gustativas f viscerales (Krettek y Price, 19783 Price

y Amaral, 1981).
c) Potenciacidn sinergista del olor por el gusto.

£l aprendizaje ha gsido desarrollado por 1Ios urganismas camo la
capacidad de asocia# estinulos del medio como estimulos
condicionados vy sus consecusnci as comniestimulns in:uﬁdiciunadns.
La interaccidn entre »estos estimulos determina 1a cnnducfa'
subgecuente de los organismos (Barcia y eol., 1982).

Los animales son capaces de asociar productos con sabores
arbitrarios con sus efectos tduicos o nutritivos, posteriores a
su ingestidn (Ellins y col., 1977). Los vegetales y'animales gque
canttenén'tuxinas o venenos enddgencos presentan olar. y' gusto
desagradables gue los’ protégen de  probables depredadores. La’
forma en que los animales reaccionan ante la retroalimentacidn
aversiva de las toxinas de los alimentos, a diferencia dg como 1o
hacen antes el dolor producido por un depredador tiene un -~ valar
svolutiva, que les permite 'snbrEQ;er pnr‘ln henhs hasta el
momentn de la reproduccidn, dejando repreééntado sU genntipn' on
21 acervo gendtico de 1ia especié (Garcia—-Robertson y-Béfcia.
1984y .

Si el sabor ¢ono EC se asocia con irritacion gastrica, EI, se
produce una respueséa aversiva a logs sabores. Sin ehbarga. si se
utilizan estinulos audiovisuales como EC se adquiere un aversidn

pobre o nula. Por otra parte, si se asocian estimulos
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audiovisualeg can chogues electricos se presenta avefsidn,
mientras que si se asocia un sabor con un chogue eléctrico, Ta
aversidn es5 pobre. A la relacidn entre estimnulos exteroceptivos
se 1l ha 1lamado condicionamiento de defensa exterocutanea
{Barcia y caol., 19773.

Cuando ée praesenta un estimulo odorifero como EC y se parea
can una irritacidn gdstrica, @! olor se presenta como un estimulo
‘debll, sin embargo, si se parea con un choque eléctrico, entonces
se convierte en un estimulo fuerte. Rusiniak vy col. (1979),V
encoﬁtraron que si un estimulo gustativo se pareaba con un
estimuin odorifero seguidos de una irritacidn gastrica, entonceaes
el olor se convierte en un estimulo condicionado fuerté, en 1o
que sk ha denominado el fendmeno de potenciacidn sinergista del
oler por £1 gusto. tver figura 2).

En 1982, Kiefer y col., realizaron algunocs exparimsentos en los
que se gnccntra que lesionando la neccorteza gustativa se pierde
la aversion al gusto pero no al olor, por 10 que se pensd en =1
sistema limbico como el substrato neurcanatdmico de convergencia
do las est!mulué gusta@ivus QVQIFativus, es decir que se propuso
este sistema como 21 responsable de la asociacidn é integracidn
de astimulos, para producir el féndmeno de potenciacidn
sinergista del olor por el gusto. Dentro de las estrucfuras dél
sistema limbico que se ha supuéstn que tienen mayor importancia
en la adquisicidn e integracidon de estieulos propios de este
condicionamiento se encuentran !a amigdala, y 1la faormacidn

septo—hipocampal, pues se han reportado en ellas, convergencias
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neurales gustativas, olfativas y viscerales. De esta manera, se
ha reportado que las lesiones reversibles e irreversibles en 1la
amiqgdala provocan diferencias en cuanto a 1la aversidn de
estimulos en @1 CAS v en &1 fendineno de potenciacidn, ya que las
lesiones electroliticas impiden la aversidn tanto al qusto como
al olor, y este dltimo es afectado solamente por efecto de
lesiones reversihles (Bermdadez—Ratteoni y col., 1983; 1986),

De acuerdn con estudios anatdmicos anteriores, parece existir
ﬁné' convergencia ben.rla informacidn gustativa, olfatoria vy
visceral, en diferentes estructuras del sistema nervioso central,

en particular en el sistema limbico {Garcia y col., 198%5).
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cAPITIAO IX

t.Banglios Basales.

Los ganglios basales son masas de substancia gris situadas
subcorticalmente dentéo de los hemisferios cerabrales (Chusid,
1982)Y. En 21 humano se considera que forman parte de los ganglios
basales: el WNiacleo caudado, el Putamen, el Globus pallidus (glabo
pslido), Y algunos consideran al complejo npclear amigdalino
(Cuté.y Crutcher, 198%). El ndcleo caudado vy 21 putamen pueden
ser histoldégicamente diferentes, sin embargo se les‘_llama en
conjunto cuerpny estriado o nepestriado vya Que aparecen
filogenéticamente en forma pnstgrinr a las demds estructuras
estriatales. En él hombre, el putamen y el globeo palida forman un
agregado celular con 1la {nfma ae un lente, por io gque se les
1lama en conjunto micleo lenticular o lentiforpe. E1 glqba’palidn-
se considera como el paleoestriado; y al complejo amigdéloide

" eomno el arquiestriado pues es la estructura filogmnétlcamente mas
antigua (Cuté y Crutcher, 1985)-

En la rata es practicamente‘impﬁéible hacer una diferencia
histﬁldgica -entre el nnqleﬁ ﬁaudado Y 21 pufamen,—pur,.lo que
generalmente se 1les denomina en conjunto comno  estriado o
neoestriado, ya gque por convencidn el términe estriado se utiliza
para denoninar a‘ estas eétructuras, mientras que el termino
cuerpo estriado ée utiliza indistintamente para 1llamar al
neoestriado y al paleoestriado, incluyendo alqﬁnas vg:es al
arquiestriado y al clausﬁrum (Coté y Crutcher, 1985).

Los ganglios basales son parte de un sistema 1lamado 6istema
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Extrapiramidal, 8l cual interviene en el control del movimienta.
En este sistema no solamente se incluyen los ganglios basales,
sino que se consideran también el ndcleo subtalimico, la
substancia nigra, 21 nGclieo rojo Yy la Fformacidn reticular del
tallo cerebral (Doller, 1976). E1 nGcleo caudado es una masa de
substanciav gris, alargada, cuya extensidn forma la pared lateral
y @l piso del ventriculo lateral. En el piso de la parte central
del ventriculo, 1la cabeza se adelgaza en sentido posterior,
dirigiendoserha:iakabaju y adelante para terminar en los nq:leos
amigdalinos. La cabeza del ndcleo caudado se continda
directamente can 1a substancia perfarada anterior y en 1a parte
_ventral de la rama anterior de 1la cépsula interna, se funde con

5

al nocleo lentiforme (Ranson y Clark,1964).
a) Microanatomia del ndcleo caudado o estriado

El vnucleo caudado es una estructura cuya caracteristica
principal es su homogeneidad histoldgica. L.as neuronas se
encuentran distribuidas en tado el ndcleoc sin presentar
agfupaciones parficulares,i>£nd55 sus porciones’ tiehen " las
mismas caracteristicas generales. 7

El estriado juega | un papel central en las idintra e
interconexicnes del éistema extrapiramidal. Las intraconexiones
neuronales del! sistema extrapiramidal puede considerarse que
cnntiénen a tres circuitos (Poirier, 1971). El primer circuitao es
el intralaminar-cuerpo estriado, que conecta los nucleos

intralaminares del tdlamo con el ndclen caudado, siguiendo al
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globo pdalido para despugs regresar al tal ama. Un segundo
circuito, el palidal-subtaldmico, conecta el ndclepo subtalamico y
el globo pdlido, ¥ par daltimao, un tercer circuito, al
nigro—estriél que conecta al estriado con 1la substancia nigra
{(Kemp y Powell, 1971a}.

A traves del estriado se reciben las principales aferencias
hacia el sistema extrapiramidal. Las aferencias provienen de la
corteza cerebral, el talamo, la -corteza contralateral y el
cerapro medio (mesencéfalo) (Kamp v Powell, 1971c). Las fibras
eferentes del sistema extrapiramidal incluyen tractos del globo
p3lido hacia el hipotilamo, a la 2zona incerta, y de taodas las
- partes de los ganglios basales hacia e@ talamo (McDowell vy
lLee, 1971).

Todas las regionés'derla corteza cerebral tienen cone#innes al
kcaudadn. En genéral, la relacicen es tnpagréfica aunque pugden
exiétir diferencias en la distribucidn de fibras de diversas
areas corticales (Kempr y Powell, 197ic). Parece impraobable que
cuaiq;ier &rea del caudado o deil putamen sea‘:ontroiada sol amente
por alguna region de la corteza cerebral, o qhe alguna porcicn
particular de la corteza cerebral proyecte solamente al estriado
{(Kemp, 1970).

Las aferencias provenientes de l1la substancia nigra Son
altamente Kdiveréentes, esto es. que wun ndmero relativaménte
pequefio de células en la substancia nigra hacen sinapsis conh un
gran ndmero de células en el estriado, esta via es ipsilateral y

pasa a través del haz del prosencéfalo medio de la rata, y se ha_
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observado que algunas euronas  en el estriado proyectan
nuevamente a la substancia nigra (Szabo, 192462) . Estas Ffibras
tienen . predomninantemente sinapsis axodendriticas, yv estin
arregladas topograficamente, es decir que existe una comunicacidn
entre las porciones rostrales y las :aqdales de ambas estructuras
(ézabn, 1970) .

Hicrus:dpicamente el arréglo celular dentro del estriade es
notablemente homogéneo con un denso neuropilo v predominancia de
un solo tipo celular. Aunque han sido identificados seis tipos de
neuronas en el ndcleos caudado por técnicas dersolgi, el 946 L san
de un solo tipo, las cuales presentan un didmetro de 12 a 30 un,
tienen dendritas de longitud media con muchas espinas, Yy axones
cortos con numerosas colaterales. Sin embargo, menos del 2 % de
1as celulas presentan axones que salen del caudado (Keap y
Powell, 1971a). Fibras aferentes de todos 105 origenes aparecen
terminandno en dendritas periféricss. Algunas fibras de la corteza
céfgbral, el tialamo, y células intrinsecas ademis, terminan en el
tallo 'prtncipal‘ da 1las dendritas: o el soma. Los saqmentds
inicjales del axdn reciben terminales principalmente de las
célﬁlan intrinsecas. En micragrafias electrdnicas, las sinapsis
de células aferentes e intrinsecas pueden distinguirse unas de
otras por su morfologia, en las terminales aferentes las
engrosamientos membranosos son asimétricos, mientras que en 1las

neuronas intrinsecas son simétricos (Kemp y Powell, 1971ib).
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b} Fisiologis del nocleo caudado @ estriado

E} sistema extrapiramidal sirve a la funcidn motora somatica.
EFste sistema es filogendticamente mds antiguo, es decir, mds
primitivo que el sistema piramidal, el cual es mas prominente
en los mamiferos (Truex y Carpenter, 19693 . Los sistemas
extrapiramidal vy piramidai funcionan conjuntamente para realizar
contracciones rcoordinadas del! misculo esquelético. En - animales
con una corteza cerebral pequefa o sin elia, el estriado y el
globo pilido scn impoftantes para actividades instintivas, asi
como para la locomocidn, defensa, aiimenta:idn y cortejo. Las
actividades wmotoras en éstos animales san mucho mas parecidas
a pétrones reflejos, vy son altamente estereotipadas (Truex Y
Carpenter, 1956%). - ‘ ‘

Con la evolucion de la corteza motora, lasyfunciones de . los
ganglios bhasales fueron subardinadas, perb los .ganglios adn
ejercen qpntrcl schre los movimisntos autdnomos gque participan en
1a postura, las reacciones de defensa, Yy . en la alimentacidn. En
mamiferos superiores, la corteza ;érebral controla el,wmﬁQiqiéﬁto
a través de dus,sistemas- Los movimientas qde vrequiergn de la
pérticipacidn de s=olamente algunos haces mus:uiarés y propician
que el movimiento sea fino, estan asaociades con: la dest}eza
motﬁra § cson transmitidos a +través de fibras largés del sistema
piramidal. Los movgmientos gruesos Yy de postura se praoayectan a
traves de  fibras cortas del sistema extrapiramidal. Los dos
sistemas funcionan independientemente, pera al parecer estan

coordinados para la ejecucion suave y continua del movimiento del”
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{Coteé y Crutcher, 1983).

Al presentarse enfermedades en el sistema extrapiramidal se
observan severas deficiencias en la actividad omotora de los
organismos.

fn 19569, Truex y Carpenter proponen que 11os sintomas que
presentan los individuas comno Tremor, Atetdsis, Corea
y Balismos no pueden surgir directamente de neuronas degeneradas,
.pero pueden hacerlo de sistemas que se encuentran intactus;
Estos sintdmas, gue ellos consideran comp "positivosT; son el
producto de la liberacidn de las actividades de tejidos que se
encuentran funcionando purma]mente.'esta. liberacidon peraite la
sobreexpresidn de las funciones de estos sistemas. No tﬁﬂns las
sintomas asociados T con  una enfermedad extfapiramidal SOn
:1;osit;vus", es decir que podemos encontrar funﬁinnénﬁo ;1
sistema annrmalmente‘lo due provoca gque la funcidn gue tiene se
vea afectada produciendo 1o due estos autores llaman sintdmés
"negativos",. comd son las +#acciones acinégticas tales como 1la
*cara de mascara",’ parpaﬂeé arritgica, héhla Vlanta. postura
jorubadé, paso iento arrastrande 1los pies. peérdida de
movimientos asu:iédns. e inéﬁtividad qgneral, .son  sintomas
"negativbs' de enfermedades taies como ei parkinsnnismo. Los
signos “negativos” son el resultado de 1la pé?dida de células
dentro.de una éstfu:tura particular (Tfuex ¥ Carpentgr. 1969) .

Se ha observado también, que ‘en individuos conlla enfermedad
de Parkinson se presenta Qn& degeneraéidn dé la v{a dupabinérgica

nigro-estrial (FPoirier, 1971).
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El estriado parecs ser funcicnalmente complejo, en el pueden

iniciarse reactiones inhibidoras y excitadoras. La estimulacon

elactrica de alta frequencia de 30 a 300 pulsos/seg del caudada,

causa excitacidn y desincronizacidn del

electrocorticograma,
mientras que los estimulaos de baja frecuencia resultan en la
cesacidn de movimientos Y sincronizacion

en el
aelectracorticagrama (Bun:h;wa'ld Yy col., 196ta; 194&4ib).

la astimslacidn de 1a parte rastroventral de 1a cabheza del

niclen caudado inhibe los sovimientos inducidos corticalmente. La
estinulacidn posterodarsal facilita estos movisiontos. En

aotros »
experimentos la estimulacidn del caudada inhibe 1la raespuesta
mbtora evocada de 1a corteza ipsilateral, facilitandﬁ las
respuéstaé producidas por las

contralateraies (Liles y Davisy, 194%).

estructuras carticales

c) Newrotransmisores del ndcleoc caudado o estriado

‘Los neurotransmisores Juegan un  papel fundamental en el
estudio. de la comunicacidn interneuronai. Los estismulos del

ambiente producen potenciales de accion en 1 as dendritas de
neuronas sensoriales,

los cuales son eventos "todo o nada®. La

informacion codificada en forma de potenciales de accidn por
unidad de tiempo son conducidos al cerebro por la méduxékespin'al.

Cuando los potenciales de accidn llegan a las terminalés axanicas

de la neuronas sensoriales, 1la zona sindptica, se libera:n‘
substancias gquimicas 11amadas neurotransmisores. Estos

negrotransmisores por io general, estian empaguatados en vesiculas
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El estriado parece sor funcionalmente compleia, en el pueden
iniclarse reacciones inhibidoras y excitadoras. La estimulacdn
eléctrica de alta frequencia da 30 a 300 pulsos/seg del caudado,
causa exclitacidn vy desincronizacidn del electrncorticngra@a,
alentras que 1los estimulas de baja frecueﬁcia resultan en la
cesacidn ‘ de movimientos y sincronizacidn en el

slectracorticograma (Buchwald y col., 1961;{ 19&iD) .

1a estimulacidn de 1la parfe rostroventral de la cabeza del

. ndcleo caudado inhibe los povimientos inducidos caorticalmente. La
estimilacidn posterodorsal facilita estos movimientos. En otrns‘
ezperimentos l1a estimulacidn del caudado inhibe la respuesta
motora evocada de 1a corteza ipsilateral, facilitando las
.:iespuéstas producidas por las estructuras corticales .

contralateraies (Liles y Davis, 1949).
c) Neurotransmisores del ndacleo caudade o estriado

Los neurotransmiséres juegan un papel fundamental en el
'gstuqin . de la‘ comunicacion interneuronal. Los -estimulos del
aabiénte prnduﬁen potenciales de acciﬁn en las dendritas de
DEUronas seEnsoriales, los cuales son eventns"todn o nada”. La
informacien codificada en forma  de potenciales de accidn por
unidad dé.tiempo son conducidos al cerebro por la medula espinal.
Cxeando 10s potenciales de accidn llegan a las termninales axdnicas
e 13 neuronas sensoriales, 1a zona sinaptica, se llberén
sbstanci as quimicas 1lamadas neuroctransmisores. Estos

neurctransomi sores por 1o general; estin ampaguetados en vesiculas
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pequefas en las terminales axdnicas, aungue el papel que juegan
estas vesiculas en la liberacion de transmisores se encuentra
en controversia (Cooper y col., 1974).

Por wmedio de la wmicroscopia electrdnica se han encontrado
diferentes tipos de vesiculas en las terwminales sindpticas,
algunas de las cuales son vesiculas de centro denso, es decir
opacas a los electrones, Yy ce piensa gue contienen songaminas.

Pespués de que 1os neurcotrancsaisores soin liberados de 1la
terminal presinidptica, difunden a trawveés del espacio sinaptico
hacia la wsesbrana celﬁlar postsindptica, 1a cual caasbia su
caonductancia {idnica al artuar estos newotransaisores sobre
receptores especificos-o al penetrar por poros idnicos. Con el
casbhio en 13 conductividad, =1 pétgm:ial eléctrico a traves de la
nelsl;rana se eleva ° hasta el usbhral, y w8 produce otro
potencial de acciﬂ;s =i el trans-isw’ es excitadcr. o bien, se
disminuye por debajo del umbral si el transaisor es inhibidor.
Si una c@lula recibe L E1Y ectimulos exXci Cabo cs quo
inhibidores en un tiempo dado, el potenciil de reposo de 1la
mesbrana se eleva hasta. su . umbral, modziciendose un patsncial
&2 accifn en Ya porcidn postéinaptica {Doller, 1976) .

L2 mayor parts de la farmacologia del estriado se ha descrito .
en térainos de l1los efectos gque producen las drngas en los
nelrotransnlsnres.. R En el estriado participan diver sos
neurotransaisores entre 1os que Sse encuentran la acetilcolina, 1a
dopamina, 12 serotonina y el dcido gasa amino t;utirico (GﬁBA)-

MacIintesh en 1941 sospechd gque la actetilcolina se encontraba
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prasente en ol estriado como neurotransmisor. Posteriormente se
descubrid que en esta region se presentaban las concentraciones
mizs elevadas del caerebro de acetilcolina, de colin acetil
transferasa, enzima que sintetiza 1la acetilcolina, y _ de
acetileonlinesterasa, enzima que degrada 1la ka:atilculina (Coté y
Fahn, 1'?6;?; Feldberg v Vegt, 19483 McBeer y col., 1971). La
‘acatilcolina del estriado se ha asoci ado can las fracciones
subcelulares ricas en veéiculas sindpticas (Laverty y col.,;1963).

Swm piensa que los cuerpos celulares de las terainales
oolingrgicas se sncuentran en @l estriado, va gue las lesiones 2n
1a corteza cersbral, el tdlamo y 21 tegaenta ventral del globo
palide, no poduacen un  decresento 2n 1a actividad de la colin
ax:etil transferasa del sstriado (McGesr y col., 1971).

Funcionalments s ha asociado €1 tresor con una DA YOr
concaentracidn de acetilcolina. Los alcaloides de 1a belladona se
han wutilizado desde 1887 para aliwviar el tremor del
MBsmism. A mediadog de lus‘ a%os cincuentas se encontrdé un
agente colinomnimsticon, 1a tremaorina, que prnm..u:ia tremor en
ratones, de esta manera se pudo producisr wn aocdelo aniaal
experimental para Ia evaluacidn de agentes antiparkinsonianos
(Everett, 1955).

Ahecd vy Marshall (1962), encontraron uana ralacidn entre l1a
imhibicictn de la acetilcolina perifdé-ica, 1a potencia del efecto
comtra =1 tremocr y 1a actividad antiparkinsoniana. Si se inyecta
acetilcolina =2n 1 gloho palido de pa:iéntes con parkinsonisaa,

s incrementa el  trepor contralateral, vy si se inyectan drogas
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anticolinérgicas s reduce {(Nashold, 1935%).

851 se invecta acetilcolina o agentes colinomiséticos en el
naclen caudado de gatos; se produce tremor y este efecto es
bloqueado por antagonistas muscarinicos pero no ngcntinicos. Los
tremores colingrgicos también pueden ser blogueados por agonistas
adrendrgicos alfa y beta, y por ATP, posibleaente a tréQés de wun
si=tema con AMP ciclico (Connor y col., i966; 1967).

Con relaciom a la dopamina, originalmente se pénsd - que
salamente tenia impartancia como precursor de Epinefrin;r Y
norepinefrina, sin embargo, se encontraron diferencias en las-
éagcentr;cianes de dopamina en diversas regiones cerebrales de.
mami{erDS, ta mayor coticentracicn de dopamina se encuentra en el

" estriado miEﬁtrasrque 1a cun:entraciﬁﬁ de norepinefrina es baja,
en tanto que las :unbeﬁtraciones ‘en el hipotidlamd s encuentran
invertidas -(Bertler Yy Raosengren, 1959; Carlsson, 1959) . Estas

‘"diferencias en las concentraciones de dopamina encontradas en'_el
Estriado; fueron inmadas en cﬁenté-para considerar a ésta como un- -
neurqfransnisdr- . '

Tambign se ha encontrado dopaﬁina =n la sub;tgncia piqr;.:Epﬁ
individuos con enfermedad de Parkinson se han repnrtadb
concentraciénes menores a las normales tanto en el niécleo caudado
como en la substancia nigra, invaluérando a ambas gstru:turas en
un sistema dopamiﬁérgi:o. ta dopamina se encuentra distribuida en
el ndcleo caudado en forma ﬁnmoqénea excepto en la cola en donde
la concentracidn es mucho menor, aproximadamente sdlo uni quinta

parte de la encontrada en otras porciones de la estructura (Fahn
+



y col., 19713.

ta sevrotonina (S-hidroxitriptamina) se sintetiza a partir del
triptofano por asedio de diversas reacciones de hidroxilacidan y
desrarboxilacidn. Los cuerpes ceiulares de las neuronas
serotomindrgicas guz penetran al niacleo caudadao se localizan en
los n&cleo;-. del rafs doarsal y medial en el mesencéfalo, Yy
dissinuye Ia contentracidn en direccidn rostral al rafé quiza
debido a que se prasentan aenos terminales nerviosas
sergtoninfrgicas (Herz y Zieglgansherger, 1958).

En Xa barte anteroventral del ntdcleo cauadado e ha encontrado
gque la serotonina participa en lus aovismientns ipsilaterales y
coentralaterales por medio de su 1ibaracidn. ¥Ya que se condce que
las nmaronas deol area rostronedial  del ndcleos cauvdadg proyectan
hacia el dJrea amta"mtral,‘cmls {1974? Supirin un aodelo en el
cual el Jrea rostrosedial que =c activada por dopamina estd
::unecta}!a a Traves de uma interneuwrcocna colingrgica hacia 21 a&area
anteraoventral, 1la cual es inhibida por serotonina y acetilcolina.

En -la rata Yy en el gato se presentan las navarés
concentraciones de cerotonina en el ntcies caudads (Z500 ng/gl
t?ef:ers v coi., iT4B3; Aipers y Himwich, 1572, mieniras que en el
hombre se presenta 1a menor concentracifn (490 mng/g) (Robins y
col., 1957).

£l acicdp gasa amino butirico {GABAY, s ha encontradpo &n altas
concentracionas en el estriado. Al lesionarlo se presenta un
decresanto en 1a concentracidn de GARR en 12 cubstancia nigra, 1o

gue indica wna via gabadrgica nigro-estrial Kie y cal., i%713.
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Se considera que el GABA es el neﬁrotransmisor que se2 presenta

en las fibras eferentes que van del estriado hacia el gloho

palido, asi como 1las que se dirigen hacia la substancia nigra
{(Staines y col., 1980).

d) El nicleo caudado o estriado en procesos de aprendizaje y

- memoria.

Se ha reportado que las lesinnes en la neocorteza dél gato
afectan tazmporalmente, una respuésta condicionada adquirida con
anterioridad, asi como una resghesta condicionada inhibidora, por
1o tanto puede concluirse gue la neqcortaza participa en la
integraci dr, Yy protablemente el establecimiento de patrones
neurcnales, el cual produce tipos  particulares de respuestas
aprendidas; 8Sin embargo, 13 localizacion final o almaceén de 1a’
informacidn,la nmemoria, puede no estér restringida salamente a
astructuras nzocorticales,;, sino que también puede incluir a 1la
paleocortezsa o estructuras subcorticales (Erust—Carmbna Y
Zarco-Coronado, 1971).

Durante algin tiehpo ée ha descrito.que el nicleo caudado o
estriado interviene en diversos procesas neurales. Principalmehte
como parte inptegrante de un sistema que es responsable de
actividadez motoras denominado sistema extrapiramidal; se - le
cnpsidera exclusivements con fun:iones en la regulacidn del
mavimiento, sin embargo, diversos autores han reportado que
ademids esti involucrado en procesos de perﬁebcién y modulacidn de

aestimulos ambientales, asi como en procesos de aprendizaje vy
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menaria (Prado-Alcala yAcnl., 1973). Asi, se ha repartado que al
ndcleo caudade juega un  papel importante en ia adquisicidn vy
mantenimiento de respuestas condicionadas aprendidas, por 1o
menos aquellas en que es importante 1la actividad motora
{Prado—-Alcals y col., 1973).

En 1952, Fox y D”Prien, sefFalan que el ndcleo caudado 25 una
estructura polisensarial que recibe estimulos olfativas,
auditivos, vestibulares, somatosensoriales y visuales, y sugieren
la existencia de cadenas neuronales lafgas con una actividad
reverberante sostenida.

Con base en observaciones experimentales de que el naclieo
caudado interviene en procesos de aprendizaje y memoria, se han
realizado estudios de lesiones en la estructura, 'y se ha
encontrado un deterioro en 13 adquisicidn ¢ retencidgn en una
tarea de alternacidgn espacial, pero sin producir aé¥icits en la
ejscucion de un laberinto (Choraover y Brass; 1963) . Por efecto de
l1a lesidn de 1z _estrﬂctura. se sncontrd gque no se dafaba la
conducta maternal en ratas, observandose que los anicales dedican
una gran cantidad de tiempoc o©on 1z o2nipvliacicn vy aseo de las
crias (Kirkby, 1957).

En los paradigmas de prevencidn‘ tanto activa como pasiva, sSe
involucra un componente clasicamente condicionado, el mniedo. En
el caso de la prevencidn activa, el.animal necesita “ha:ér algo”
para evitar una condicidn nociva, mientras que en 1a prevenéidn
pasiva, necesita "no haefr algo”™ para evitarlo. Asi, UWyers y

col., en 1948, demoastraran .que la estimulacidn eléctrica
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bilateral del nédcleo caudado provacaba uné interferencia en el
aprendizaje de prevencion pasiva. Sin eambargo, las .rhtas con
lesiunés en el ndcleo caudado ejecutan una tarea de
diseriminacion luz-—obscuridad sin dificultad, quiza porque la
respuests adquirida noc se opone a otra previamente aprendida
(Kirkby, 1969).

Ta&bién, se ha demostrado que l1la estimula:iﬁn eléctrica del
caudado produce amnesia retrdgrada al ejecuatar una respuesta
instru¢entai de prevencidn gque es recompencada con agua, ’:uandn
1a estimulacidén se produce hasta cinco minutas despueg de la-
presentacidn del estimulc nocivo, pero no por tiempos mayores,
sugiriendo une ={=} inter;iere con los procesos para la farmaﬁidn
de l1a meméria qué 500N depenaientés del tiempo. esto es, 1la
consalidacidn de la memaria (Nyers.y Deadwyler, 1971).

Thomas ¥ Hill en'1973, revisando uné serie de estudios, hechos
en rata, sobre aprendizaje de prevencidn, encontraron qﬁe con
lesiones grandes del nacleo caudado se presenta un déficit en
este tipo de aprendizaije, pero no si,las leéiones son pequeﬁés ¥
en la. parte antsrcdorsal. Siﬁ embargo, las lesiones dafsales_
pueden ser efectivas en praducir deficits =i == !csicnﬁ 1=
porciogn dorsolateral (Nejill y Grossman, 1970); ‘

Ryers ¥y Deadwyler (1971!,> encontraran que al estimular
eléctricamente el _ nacleo caudado de ratas entrenadas a
aproximaercse a un bebedera para obtener agua, al recibir un chaque
nocicoptivo, los sujetos presentaban un deterioro en la retencidan

de la experiencia, pero sdlo hasta cierto tiempo después de que
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ocurria la estimulacidn de la estructura, infirienda que su
funcidn se relacionaba con la memoria a corto piazo.

Se ha reportado que el ndcleo caudado interviene en procesas
dé aprendizaje, y también se ha postulado que participa en.la
integracicon y anslisis de 1a informacién a%erente (Uinacur v
Mills, mi?bq), asi comno en mecanismos de  almacenaje de esta

informacidn (Peeka y Herz, 19712. Prado-Alcald y col., 11973),

“encontraron que al despbplarizar el nGcleo caudado de gatos con

¥C1 3M, se afecta la respuesta aprendida 2n un condicionamiento
mctor, indiéando que esta'estru:tura puede ser parte de una via
aferente que es responsable de las respuestas condicidnadas‘
motoras. - ‘ ‘

. Por  medio dei’ registro ele:ﬁroenﬁefalngréficn del nécleo
c#uqada, se le ha pudido relacionar con respuestas cnndiciqnaﬁas
motoras, manifestande de esta manera la participacidn de 1la
estrucpura zon la integracidn y 1a ejecucidn de este tipo de
raspuestas (Orintzrg-Tylberbkaum y ;nl., 1973) .

Parece ser que el nacleo caudado es una parte impartante del

circuito neuronal gque controla- ia ejecucidn de - respusstas

condirionadas motoras, es decir agquellas en que se requiere la

cactividad mptora. Pe hecho, se sugiere que en esta estructura

existen los elemsntocs celulares para la ejecucidn de estas
respuestas condicionadas, asi compo los mecanismbs capaces de
inhibir la actividad motora. Asi, =e ha postulado que &1 sistema
de activacidn es controlado por algun naurotransaisor qQuimico

particular, mientras que el sistesa de inhibicidn es controlado
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por otro diferente. El sistema de activacidn padria relacionarse

cono colinérgico, Y el sistema de inhibicidn OO

catecolamingrgico (Grinbterg—-Zylberbaum y col., 1973).

Winocur en 1974, encontrd que existe wuna heterogeneidad

funciaonal en el niclea caudado, ya que los animales con lesiones

en la porcidn posteroventral, o bien en la porcidn anterodorsal,

presentan diferencias en diversos aprendizajes de prevencidon, vy

propone que la porcion posterior esta “involucrada en la

orientacidn espacial, mient&as~que las porcicnes dorsal y ventral

pueden diferenciarse por su participacidn en el cantrol inhibidor

de diversos tipos de conductas.
Por otra parte, se menciona que el papel del ndcleo caudado en

procesas de aprendizaje, estd relacionado con la integracidn do

lavinfcrmacidn perceptual necesaria para la adquisicidn de nuevas
conductas, entendiendose como integracidn, la codificacion de- la
informacidn, cpmparacidn con datos previamente codificados, y el
almacenaje subsecuente de 1a informacidn comparada;, dontiro de 1la

menoria. €sto puede ser explicado, va qué 1  ndacleo caudado

raecibe una gran cantidad de informacidn aferente de diversas

tipos, por 1o ctual puede ser :onsiderada comb una estructura
palisensorial, y ademds sg considera como 1nd£spénsable para 1la
adguisicidn vy retencion de informacidn aprendidé. entn-m:es puade
que no solamente se encuentra  involucrada en 1a

aferaente, sino también posiblemente

pensarse
éumparaciﬂn de informacion
la asociacidn y almacenaje de la informacidn,
1974) .

relacionada en

producto de esta comparacion (Brinberg—-Zylberbaum y col.,
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Divac (1974), indicd due la parte anterior del ndcleo caudado
recibe proyecciones de la corteza prefrontai, infiriendo que
astas dos estructuras aestan mediando el aismo tipo de conductas.
Asi, parece ser que las estructuras que regulan algunas conductas
en ausencia de 1; corteza prefrontal puedén ser, la parte
anterior del ndacleo cau&adn, y el naclen taldmico medio dorsal,
el cual tambieéen pfuye:ta hacia esta misma eétru:tura.

También se ha reportado que 21 nécleo caudado estd relacionado
con procesns dJde suera, ﬁrin:lpalmente con la etapa de suedo
paraddjico, sin embhargo, se menciona que no actda en el mecanisao
para mantener el suaka paraddijico, sino que ejerce un contral
inhibidor en el mecanismo respﬁnshble del inicio de ésta etapa
(Corsi-Cabrera, 1975).

En 19795, Prado-filcald y col., reportaron que si se interrumpe
la actividad del nacleo caudado utilizandn'lesinnes reversibles =
irreversibles, se presenta un deficit en el aprendizaje de
prevencidﬁ pasiva;.pern no puede qe:irse que el nicleo caudado
" sea un sitio de integracion dé‘la memoria y el aﬁrendizaje, pues
existeﬁ factores ootivacionales y enscianales qﬁe puaden actuar
cﬁmo variables en el‘apfendizaje.

En 1975, Livesey y Rankine-wilsnn.‘:omprnbarnn que la corteza
prefrnntéi y 21 ndcleo caudado en su parte anﬁerodorsal, estan
invulucra&ns en 1a mediacidn de un aprendizaje de alternﬁ:idn
retardada.

» Se ha descritoc que pueden presantarse deterioros en 1la

ejecucidn de un# respuesta instrumental en gatos, si se realiza
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un bleques colinérgico del nacleop caudado, pero no si se bloguea
1a accidn inhibitoria de 1a dopamina en las neuronas colingérgicas
del estriado, © por un bloqueo colinérgico de 1la amigdala,
demostrando que es necesaria 1a integridad anatdmica y funcional
del ndclec caudado para la adquisicidn y ejecucion de conductas
instrumantales (Prado-Alcala y Cnbés—Zapiain. 1977y .

Prado—-Alcald y cel., (1978}, reportaron que la éplicécidn de
dregas anticolinérgicas como la escopeolamina en el ndacleo caudado
anterior, interfieren con la ejecucidn en conductas aprendidas de
alternacidn, pero esta interferencia puede ser reducida si se
presenta un scbreentrenamiento  de ia tarea. También, se ha
demostrado que inyectando £cido kainico en el neoestriade en su
parte anteraomedial, se éncuentka un fuerte deterioro en 1la
retencidn de una tarea de alternacidn retardada, mientras que no
se afecta la capacidad de discriminécidn‘ visual. Tambhién ce
concluye que el necestriado tiene funciones complejas o
cognoscitivas, y que algunos sintomas de la torea de Huntingtan
como 1a hiperactividad, pueden atribuirse a la pérdida de células
o a una disfuncidn en esta parte dél Vcerebrn (Divac vy col.,
19&8).

Se ha demostrado que lesionando electroliticamente diferen;es
regiones del ndcleo caudada, se induce una variedad dé grados de
deterioro en :ﬁnd&ctas de prevencidn tante activa comn pasiva,
dependiendo del sitio de lesidn. (Prado-~Alcald v col., 1980a).
Asi, Neill y Grossman (1970), reportaron que el bloqued

colinérgico cdel . ndclen cauvdada dorsal produce déficits en
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prevencidn pasiva, mientras que en la regidn ventral se facilita

este tipo de aprendizaje. Tambidn, se encontro gque la

microinyeccidn de escopclamina en e1 ndcleo caudado anterior,

interrumpe la ejecucidn de una tarea de alternacidn espacial,

mientras que en 1la regidn posterior no la interruape

(Prado—-Alcald y col., 1978). De acuerdo con esto, parece ser que

axiste una agrganizacidn regional de 1la actividad colindrgica

dentro del naclec caudade con relacidn al condicicnamiento

instrumental. En conclusidn, la actividad colingérgica del nicleo

caudado anterior es esencial para el desarrollo de los procesos

de consolidacidn de 1a memoria en el aprendizaije de prevencion

pasiva, mientras que la actividad colinérgica del nicleo caudado

pustéricr parece no intervenir en estos procesos, y también gque
1z interferencia en ellos puede relacionarse con la dificultad de

la tarea, es decir, mientras mds di£icii, mayar es ei grada de

deterioro en la conducta (Prado-Alcala y col., 1980a).

También, Prado-Alcals y cocl. (1980h), proponen gue despuss do

un entrenamiento intensivo, 1a actividad colingrgica no es

asencial para la ejecucidn de conductas aprendidas, y que despues

de este sobreentrenamiento, la codificacidn necesaria para la

efecucidn de 1la conducta ess transferida a atro sistema

neurogquimico dentro del ndcleo caudado, o bien, hacia otra regidn

del sistema nervioso. De esta manera, Bermiddez—-Rattoni y @ col.

11983, demostraron que la adainistracidn de un bloqueador

en el nucleo caudado anterior y

colindrgico como 1a escopolamina,

posterior, produce un deterioro en la ejecucidn de una respuesta
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condicionada, proponiendo que el deterioro producido se debhe a
una interferencia, en la asociacidn previamente aprendida, pero
sin relacionarse de alguna forma con la memoria, como ha sido
demostrado por Prado-Alcald y col. (1984): siﬁ embargo, se piensa
que el deterioro no es debido a una interferencia en procesos
perceptual es, motivacionales o© motores, sino con procesos de
almacenaje de la informacidan que se relacionan directasente con
1a adquisicidn de cierta tarea en particular, s decir con los
procesos de consplidacidn de 1a memoria, sin intervenir en la
memoria a corto plazo. Estos resultados sostienen la idea de que
axigte una ¢transferencia en 81 control de las respuastas
aprendidas, desde el sistema cnliﬁérgicn del estfiado, el cual
puede funcionar en la adquisicidén y 1las primeras fases del
mantenimiento de lé respuesta, hacia otros sistemas newuwroquimicos

dentro o fuera de esta estructura {Bermudez—-Rattoni vy col.,
1985) .

Por otra Aarté existen evidencias que suqieren qQue @i
estriado puede cnntribu{r en forma importante a la aorganizacidn
de conductas de ingestidn, ya sea comida 0 bebida (Neill vy
Grossman, 1973); Sin embargo, Prado-Alcald y col. (19783,
reportaron que existe una heterogeneidad Funcinnal en el naacleo
caudado dependiendo de; procesn de condicionamiento que se
uti{ice, considerando que existen ciertas tareas que se ven
afectadas cuando se manipula experimentalmenée 1a estructura sin
presentarse interferencia en otras tareas diferentes pero si

relacionadas.
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caudado o estriado en procesos de aprendizaje y wmemaria en
conductas de ingestidn, no ha sido estudiada con detalle y sa
papel en estas conductas sdlo se ha cansiderado coma parte de un

sistema motor que realiza la actividad necesaria en la conducta.

2. Resumen.

El ndclen caudado o estriado es una estructara subcn?tical que
se ha descrito neurocanatdmica y funcionalmente como pertenecieﬁte
a las ganglios basales, que a sSu vez, forean parte del  Sistema
Extrapifamidal cuya funcidn es, principalméﬁéa. el control de las
movimientos grdesos o de postura. ‘

| 2 § es;riado presenta homogeneidad histoldgica, predominando un
cierto tipo celular, sin embargo funcionalmente es heterogéneo.

aAsi ﬁismn; se ha reportado que esta estructura se encuantra

involucrada en procesns de aprendizaje y meroria, particularsente

‘agquellas conductas en  las que interviene fundamentalmente la

actividad motora. Se ha descrito qde en conductas de innestidn su
participacidn puade deberse éolamente a la actividad mufora que
es necesaria para 1a realizéciﬁn de estas conductas, sin
otorgarle . una particfpacidn  importante _gn‘ ilos procesos de

aprendizaje visceral.



CAPITULO IIX

1. Sistama Limbico.

El concepto original de sistema limbico (del latin liabus,
1fmite o frontera), fué propuesto por Paul Broca en 1878 tomando
como refarencia la idea de 1dbulo limbico, que incluia diversas
estructuraz cerebirales como al gQiro parahipocampal, @1 giroc
cingulade vy &l gqgiro subcalloso, incluyendo la corteza bajo la
farmacidn hipacaspal, la cual es ain mag~ primitiva
morfoldgicamente. La formacidn hipncéhpal incluyé al! hipocaapo,
el giro dentado y el aﬁbicﬁlo.

Debido a que estas estructuras parecian tener una estrecha
relaqidn con las estructuras olfatorias 'primarias‘ =8 les
considerd involucradas en procesos de olfacion, llamandosele por
tanto rinencafalo,  sin amba;go, e encentrd que @3 bulbo
of#atorin no presentaba aferencias importantes a las estructuras
del usigtema limbico, motivo por el cual el término fue deseéhada
tFribram y Kruger, 1954).

Jamesn Papaz en 1937 (Kupferamann, 1984, sSugirid que el
ldbulb limbico era @l substrato anatdmico para las emacianes,
proponiends un circuito neural en el cual, 1los estiaulos
corticales llegan al hipotdlamo por media del giro cingulado
de la formacidn hipocampal, - esta dltima via procesa la
informacion en el hipocampo vy proyecta hacia 1los :uerpgs
mamilares del hipotdlamo por medio del fornix. El1 hipotalamo
pravée informacidn al giro cingulado por medio de la via:z

cuerpo: mamnilares a 1os nicleos taldmicos anteriores {haz
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mamilo-~talamico), vy de estos ndcleons bhacia el girec cingulado.

Los estudios posteriores han ampliado el concepto  de sistema

limbica, para incliuir oftras estructuras que se ralacionan

anatdmica y Ffuncionaimente; tales comn Otras regiones del

hipocampo, el &rea septal, el ndéclec accumhens, lé amigdala, v

dreas neocorticales como  la corteza  droitofrontal (Kupfersann,
19853 .
Existen datos morfoldgicos en estructuras del circuito lisbico

principal, en los qgue se desuestran que canstituyen un sistema

complejo organizado jerdrquicamente, Yy es por tanto un sistema

con principios intrinsecos impartantes de organizacidn. Las

‘interacciones morfologicas entre l1os elementos de este sistema se

obhvian  por la sucesiva degeneracidn transneuronal de las

-estructuras limbicas, después que se interrumpen sus

intercanexiones (Cowan y col., 19465).

ta mworfologia comparada muestra gque las estructuras del

circuito 1imbice principal vse'desarrollan prngres{vamente a2 . lo

largo de la filogenia. En cada nivel filogenético, la cofteza

Timbica vy el hipacaspo recibeﬁ cnﬂexinnés‘ de las areas

neocorticales superjiores. Se ha dempnstrado  gque en prigates, las

conexiones se originan de las Sreas frontales y 1a parte inferior
del l1dbulo tempnrgl (Crosby y col., 19663 Hamilton, 1976).

Numeraosos datos demuestran gque la regulacidn visceral general
y &1 control de las motivaciones f las emociones son formadas por
mecanismos 4l tamente complicsdos y diferenciados dél hipotalamo y

el complejoc amigdalino. Las lesiones e las estructuras del
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wigtema limbica praovacan . deterioro en 1os procesos de memaria .y
aprendizaje en forma eszpecifica, dependiendo del sitio de lesian.
No se intenta decir gque cualquier estructura cerebrai tiene
una soala y dnica funecidn, sin embargn, tambien es igualmeqte
imposible considerar al cerebro como un hcmugen;du polifuncional,
asi :nmo'es menos prabable relacionar alguna de sus estructuras
con un. papel primordial &n  funcliones integradoras diversas vy
variadas especificas superiores, tales cu@o el aprendizaje y la
memoria (Rupfermanng 19835).
‘ La amigdala, que se .incluye dentro del sistema limbico, es una
estructura subcortical localizada en 1la parte dorsumediai del
1dbula temporal y se continda con el uncus del giro
parahipocampal. La amigdala esta  compuesta de numerosos ndcleos
qdélse encuentran conactados reciprocamente con el hipotdlaamo, la

formacidn hipocampal y 2@ tilamo.
2) La fAmigdala.

En mamiferos, la amigdala fnrma el dpice vy las paredes
rasfrqmeqial y rostrodaorsal Adei asta in#eriur"dél‘ yanﬁfi:ulo
lﬁteral. Esta parcialmente cubierta por - 1la corteza
periamigdalocide del giro ~h1pn:ampal, e inmediatamente adyacente
al hipocampo, y Se encuentra mis o menos unida con la cola dél
ndcleo caudado y @1 putamen. También, se une con esta estructura
la parte ventral del claustrum. La amigdala descansa en parte en
l1as zanas basales de 1o hemisferios cerebrales.

En drdenes filogengticamente mis bajos, la amigdala se
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presenta como una pequena masa celular indiferenciada en la
porecidn piriforme del telencéfalo, mientras que en reptiles se
preganta como una masa oris discreta relacionada lateralmente con
la corteza piriforme. En ranas, sapos y peces, la amigdala se
divide en tres ngcleos (Crosby y col., 19686).

En mamiferos se divide en una serie de nacleos, los cuales
pueden separarse en das qgrandes divi siones: Un grupo
corticomedial y un grupo basnliateral. E} primer grupo de nacleos'
s considera filogengticamente wads antiguo que el ségundn, el
cual surge por.la migracidn de celulas provenientes de la corteza
piriforme. EI bndcleu central a veces Ffaorma una subdivisidn
separada del ctomplejo amigdaloide, pero generalmente =se incluye
en el grupo corticomedial. También existen pequefas masas

celulares intercaladas ehire los grupos menéiunadns {Richardson,
1973). ‘

El grupo corticomedial puede subdividirse a su vez en una
serié de ndcleas: El1  Srea amigdaloaide anterior; 1 nacles o
ndcl ens del tractp ol fatorio ieteral; el ndcfeo medial; el ndclea
cprticnmedial, y 81 ndacleo central. Este grupo de nucleoshsan'las
que se encuentran en la porcidn ®as prd&im;_al nacleo caudaaa Y
al puﬁamen (Carpenter, 19768).

Las subdivisiones del grupo bagolateral son = Un ndcleo
amigdalino lateral; un ﬁdcleo basaly, y un ndcleop hasal accesoria.
Esta porcidn de 1la amigdala se  caatinga de una cubierta de
materia gris del giro hipocampal por sstrechas bandas celulares y

estd conectada por fibras de asociacidn. Esta 4&rea pusade
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funcionar como una dreq de asociacidn, pero no presenta la
laminacidn caracteristica de ia corteza verdadera, por 1o que
algunas veces se la he llamado “corteza vicaria™, implicanda gue

puede suplir o substituir a la corteza cerebral en ciertos

aspectaos funcinnales.
1Y Microanatonia de la amigdala

Dentro del! compleje amigdalino podemos _encuntraf diversos
tipos neuronales en contraste con la homogeneidad celular del
éstriadn. Estas diferencias se han podido apreciar a distintos
niveles y es precisamente por esta por la cual a la amigdala se
1e han caracterizado varios nﬁcleos (Earpenter, 1976). .

En el grupo corticomedial, el 4rea amigdalina  anterior
presenta uyna reqidn de células‘dispersas, que representz una 2ona
de: transicidn situada entré- al aspacic perforado, la parte ads
éaudoﬂursal de la substancig innominada y el cosplejo amigdalino
ﬁrdpiamente dicho. Intercaladas con estas células existen celulas
v fibras dnl Arga paradiratoria de Broca, alrededor de 1a
superficie ventral del hemisferio, para ascender pn;teriurmente
hacia el ndcleo lenticular y la amigdéla. Estas ceélulas y  fibras
son  conocidas camo la banda diagaonal de‘Bruca vy sus ndcleas como
las radiaciones olfatorias de Zuckerkandl £ﬁrosby f col., 1962).
En relacidn al area amigdalina anterior en su parte ﬁedia.
que conecta can 21 tracto olfatorioc lateral, se presentan una o
dos masas de neuronas que a la tincidn son mds notables,

dispuestas linealmente gue son conocidas comn @l ndcled o ndacleos
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del tracto olfatorio la2teral. Dorsalmente a estas ndcleos y cerca
de la fisura entorrinal se presenta una masa redondeada de tamaRo
meadio que contiene neuraonas relativamente indiferenciadas que
constituyen el nacleo medial. Por detras del nicleo o nicleos del
tracto olfatorio lateral y en forma ventral al ndcleo medial se
encuéntra un grupo de neuronas que se tifen fuertemente, y que
presentan tipos modificados de células piramidales que foraan el
ndacleo corticomedial. En la parte medi al del compleio
amigdalino fndeadn medi almente por -las partes corticomediales de
este, lateral y ventralmente por 1a parte basolateral, se
presenta el nicleo central, el cual es una masa redandeada de
neuronas, algunas veces bien delimitada y en otras unida con ios
otros ndclecs amigdalinas (Crosby vy col., 1942).

ﬁéntro del grupo basolateral, el ndcieo lateral esta
constituido por neuronas de tamafo peﬁueﬁe y medio, gque forman
una masa celular alargada.-. Este ndcleo se presenta en la porcidn
m3ds lateral de la amigdala y en algunas partes no se aprecia una
separacidn entre este y el claustrum. También. se conecta con la
corteza por medic de células gue ,representan 'Ia“ 2ona de
transicion corticoamigdalar. EI ndcleo basal se.enﬁuentra en la
base del compiejo amigdzlinag, medial v dnrscmedial él ndaclea
lateral. Se divide en una parte lateral dé células élargadas Y
una parte medial de_células pequefias. EI nidcleoc bhasal esta unido
con la corteza por una zona de transicidn corticoamigdalar, la
cual se continda con a parte medial y posteriormente con la

parte 1lateral del ndcleac basal, y a traves de estas porciones,
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can el nocleo lateral; El nidcleao basal accasario se presenta

dorsomedi al al naclea basal por una parte Ay por otra con los

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

‘presentan separaciones bien marcadas. Del mismo modo, este nicleo

se encuentra unido con la corteza Yy la zona vecina del nudcleo

lateral. A 1o largo de estas regiones de fusidn, entre la

superficie y el grupo basolateral del éamplejn amigdalino, se

encuentran fibras de asociacidn gue interrelacionan a la amigdala

con la reqidn piriforne y el giro hipocampal (Croshy v ¢ol.,
1962},

El bulbo olfatorio accesorio proyecta hacia el ndcleo
:drti:omédial amigdalin&. Las regiones de l$ amigdala

relacionadas con la funcidn gustativa, o sea el ndclec central,

tamhién reciben proyecciones de la corteza clfataria y neuronas

de easte ndcleo proyectan sus axanes hacia* el conplejo

parabraquiail y el naclen solitario caudal, en forma similar al

deserito para 1a neocortexa gustativa insular.

1i} Fisiologia de la amigdala
81 se considera‘que en la amigdala se encuentra wna gran

relacidn con los tractos olfatorios, es evidente que existe wuna

relacion importante cen la funcidn olfativa.

Estimul ando eléctricamente o por efecto de ablaciones en el

complejo nuclear amigdalino, se ha producido una amplia variedad

de cambias conductuales, viscerales: motores y enddcrinos. Asiy

estimulando l1a parte medial en primates se presantan movimientos



11
de la cara vy la mandibula ipsilateralmente. Tambieén, ‘'se han
encontrado diversos efectos viscerales entre los gque pueden
mencionarse cambios pupilares vy piloereccion, cambios en la
temperatura vy presidn sanguinea, incremento en la motilidad del
tubo digestivo, salivacidn y defecacidn, respuestas de vomito, vy
:ambips en la respiracidn (Richardson, 1273).

Si e destruye el l1dbula temporal {corteza piriforme vy
amigdala) produce el estro en .gatos hembra e hiparsexualidad en
machos. Tambtén, se han descrito conductas de miedo y rabia al
’estimular la amigdala, vy se han producido respuestas de
. scmnulencia; de indiferencia al wmedio, ceguera psiquica,
Fénorexia, asi coﬁu tambien suefio (Carpenter, 1276).

En a2 hombre, existe evidencia que involucra a la amigdala en
el sindrumé de Kluver-Bucy (Richardson, 1973).

Eﬁ el qrupo de nacleos basolaterales, se presentan evidencias
de que puede reforzar la actividad cortical para mantener al
organismo degspierto vy asociarlo con su . ambiente. Se ha dicho
también gue la estimulacidn de Ia amigdala ﬁroduce un incremento
ey 1a actividad pituitarin;adrenn:orti:al. Yy se ha éncnntradn gque
existen proyecciones de estimulos hacia el ndacleo lateral de la
amigdala por medio de 1la estimulacidn del vago (Kupfermann,
1985).

Como puede ubsérv;rse, la amigdala se encuentra relécionada
con ‘una amplia gama de funciones y canductas, por 1o cual no
puede considerarse que esté relacionada con una Qola y Gnica

funcidn, vy par lag tanto parecee ser una de las estructurac
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cersbrales msds importantes.
111) Neurctransmisores de la Amigdala.

Numerosos estudios utilizando técnicas  histoquimicas. @
1nmunuhisguquinicas han ravelado una gran compieiidad en cuanto a
1o=s neurotransaisores gque se encuentran en la amigdala (Shiusaka
'y tol., 1982). A

Dentro de los neurotransaisores gQue se han reportado en l1la
amigdala se encdentran. la- acetilceolina, distintos aminoacidags,
moncaminas y péptidos de diversa indole. Algunos autores han
descrito un sistema neuronal en la amiqQdala, wutilizando la
acetilcolinesterasa, perc no se han demostrado cuerpos 6euronales
‘gque es tifan intensamente, sin embargo, se han identificado
islptes de neuronas con acetilcolinesterasa que se tifen
dobilmente, formands masas intarcaladas en 105 ndcleos lateral Y
basol ateral (Ben-Ari y col., 1977; Jacocbhowitz y col., 1973},

€n estudias de inmunuhistoquim;ca s ha demastradao un plexa
denso de fibras gue :cntieﬁen colipacetiltransferasa en los
ndcless lateral y basclateral, y por dltimo, no se han encontrado

neurcocnags  colinérgicas en el complejo amigdalino (Kimura v €pnl.,

19813 .
Con respecto a las monoaminas, se han encontrado en 1la
amigalas Catecol aminas, gerotonina =] histamina. Las

catecolaminas se han estudiado por métodos de histofluorescencia

Y, se ha reportado que én la amigdala no se presentan cuerpas

neuronales con  catecolaninas, pero si se encuentran numerosas
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terminales que se localizan principalmente en =1 ntcleo central.
Fallon y col. t1978?, han sugerido que las terminales que
contienen norepinefrina se originan en el locus coeruleus,
mientras que las nedronas gue presentan dopamina se encuentran
situadas en el srea ventral tegmental.

. La serotonina (H-HT), tembién ha sido estudiada por métodos de
histofluorescencia, y s han encaontrado altas densidades de
terminales con seratonina en lps nicleos basal, lateras y medial
(Steiﬁbusch; 1981} ; mientras gue utilizando técnicas bioguimicas
v de autorradicgrafia, se ha descrito que estas ¢células se
criginan en el nicleo del Raphé, particularmente en la porcidn
dorsal fAzmitia vy Sepgal, 1978). Por Gltimn, la existencia de

_histamina en el SNC ha sido deccrita bioquimicamente, pero no se

”Mconnéé su distribucién regional. Ben-Ari y. col. (1978), han
sugerido la presencia de una via histaminérgita amigdalnbetal a
través de 1a estria terminalis.

Los z2minoicidos descritos en l1a amigdala son diverﬁos.‘ entre
lpos que se encuentran; el scido gama amiqn‘bﬁtiricn {GABA), 4&acido
éspérfico, giicina, dcido glut&micé y la taurina. La distribucidn
de! GABA ha c=sido estudiada por inmunohistdquimi:a 'y e bha
demoétrado la existencia de terminales neuronales con BABA  sin
encontrar los cuerpos celulares (Perez de la Mora y col., . 1981),
sin embargo, tLe Gél_ y €col. $1978), sugirieron la existencia de
tfeuronas  con GABA en el complejo amigdalino. De los aminoacidos
es notable el alto contenido de acido glutamico en 1a amigdala,

particul armente en. el nécleo central (Defeudis y Mandel, 1981).
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Por otra parte, son numerosos los péptidos que han sido
nombrados como posibles neurotransmisores en lé amigdala, entre
los que se epcuentran: La somatastatina, tetradecapéptido
responsable de la inhibicidn en 1a liberacidn de la hormona del
crecimienta de 1la hipdfisis anterior, Coﬁ este péptida se
encuentran neuronas y fibras & en 1aA mayoria de los ndcleas
amigdalinoszs, principalmeﬁte en al ceﬁtral b €l medial
{(Bennett-Clarke y col., 1980}). El1 undecapéptido substancia P se
ha estudiado por radioinmunoensayo e inmunohistoquimica, y se han
localizado un gran ndmero de neuronas con este péptido en 1a
amiqdala, principalmente en los naclens central vy medial
(Brownstein y col., 1978). El tridecapaéptido neurntens{na se ha
encontrada en un gran namero dé células en 1os nuclens central y
centromedial, y menos numerosas en los nuacleos wmedial y
basom=dial (Kobayashi y col., 1977).

Los pentapéptidos enddgencs conocidos como. encefalinas, met y
leu encefalinas, se encuentran también en un gran ndaera de
células en la amigdala, principalmente en &1 nicleo central, y en
meEnor gfadd en  1os ndcleos media; y lateral. También se
encuentran fibras con encefalinas en estos nacleos (Finley vy
caol., 1981).

El Dﬁtapeptidn colecistocinina (CCK—B); se ha en:nﬁtrado
distribuiﬁo en el cerebro principalmen§e en el hipocampo, la
corteza cerebral, la amigdala, el diencéfalo y el drea ventral
tegmental. En la amiqdala se localiza 2n el ndcleo lateral vy

parcialmente en l1os ndcleos central y basolateral (Innis. y .col.,
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1979) .

E1l polipéptido intestinal vaszocactivo (VIP), se encuentra en
forma importante en la corteza cerebral, mientras que en 1la
amigdala _existen un gran ndmero de neuronas en los nGecleos
medial, central y lateral, y algunas células en el basomedial. El
ndcleo central es en donde se presenta una mayor densidad de
fibras (Roberts y col., 1980).

1.2 vasopresina y la oxitocina son hormnﬁas newrohipofisiarias
de las que se ha encontrado un gran némero de fibras con ellas,

en la mayoria de los ntcleos de la amigdala (Buijs, 1978).
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iv) La Amigdala en procesos de aprendizaje y memaoria.

A la amigdala s 1le han atribuido unh considerable némerao de
funciones en el aprendizaje y memoria, por lo que su estudio ha
cobrado gran importancia.

Kornhuber en 19?3, propuso  wn modelo en el cual supeonia que
1a3s estructuras del sistema’ limbico seleccionaban de alguna
manera los estimulos entrantes, 1ocalizados en £1 almacen para la
memor-ia a8 corto plazao, vy eran tomados para almacenarse en la
memoria a largo plazo. Las principales estructuwas del sistema
l1imbico involucradas eﬁ estos procesos estaban constituidas pors
1a porcion anterior del tadlamo, el giro cingulade, la formacidn
hipocampal, la amigdala y  1los cuerpos marilares, formanda una
"un{dad de seleccidn del sistema limbico”. Este autor suponia que
esta unidad de seleccidn : recibia infurmacién sensorial
preprocesada de la corteza, e informacion .de motivaciocnes,
orovantentes de otras 4dreas del cereabro. transfiriendo la

‘infnrmacidn para ser almacenada, por medio de1 niclen talamico
mediodorsal y la corteza prefrontal, hécia las 4&reas corticales
de  asociacidn. Posteriormenfe se  propone gue el  procesc de
seleccidn ocurre cuandn la informacidn preprocesada es enviada a
una © varias estructuras del sistema limbice a partir de la
corteza. Laos eventos que san mas facilmente enviados de regreso
hacia la corteza para ser almacenados en la memoria a largo plazo
son aguellos que: Influyen en forma sSimilar a un gran nimero
de estructuras del sistema limbico; si estructuras

individuales envian ta Infaormacidn recibida en adicidn a
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eventos emocionales apropiados, por 1lo menas en primates; vy

tambi én si 1a informacidn transmitida puede ser
sincronizada con la actividad cortical relacionada caon el
evento (Sarter y Markowitsch, 1985). También han sido

descritos los canales por los cuales es factible el flujo de

esta informacion (Robertson, y col., 1280).

El complejo amigdalino es una de las principales estructuras

del sistema limbico. Se encuentra formada por diversos nucleos, Y
se  conoce hasta cierto punto las conexiones entre 1os nicleas, y

entre estos y otras estructuras cerebrales. Sin embargo, la
dificultsd para manipular ndcleos 4ndividuales de 1a amigdala y
relacionsrlos con funciones especi ficas, ha hecho que

generalmente =& trabaje con la amigdala considerandala cama una
estructura solamente 'y no toaando en ruenta a cada uno de los
>:nn:ieas que la companen. Esta tendencié‘prubablemente ha iapedido
que se detecten relaciones estructura—funciodn entre nécleos
individualese y actos conductuales especificos, encontrandose
incluso resultados contrnyertidns dentro' de la psicologia
fisioldgica (Sarter y Markawitsch, 1985).

Se han propuesto tres razones para estudiar las funciones de
la amigdala en procesos de aprendizaje 'y ﬁemcria. i.a primera es
que se encontrd una relacidn entre esta estructura y conductas de
aversidgn o prevénqidn (King, 1958}, 1la segunda es que 1la
estimulacidn eléctrica de la amigdala en forma posterior a una

pruehba, afecta @la consolidacion de la memoria (Gold, y cola.,

1975), ¥ la tercera proviene de reportes en humanos quienes



48
dagpués de remociones quirdrgicas del hipocampa vy la amigdala,
presentaban amnesia severa (Andersen, 1978; Penfield Yy Milner,
1938).

Durante mucho tiempo se han atribuido a la gmigdala funciones
somatosensoriales, viscerales, olfativas vy eﬁacionales (Chapman
y col., 1934), vy tambien se han presentado evidencias para
Vinvu!ucrar a la amigdala en 1a ingesta de alimento, y caonductas
de defensa y sesxuales (Fonberg, 12&6B).

€n 1972, Kaada recopild una 1lista de las probables funciones
en la que podria encontrarse involucrada 1l1a amigdala o algun
ndclen particular del complejo amigdaloide. Dentra de estas
funcionas se encuentran, reacciones de orientacion y &e alerta,
mecani smos de suefio, el vaelo, defensa y atague de un deprédadbr.
respuestasg cardiovasculares, raspiratorias y pupilares, cambios
en 21 sistema adrenocortical, y en la adquisicidn y retencidn de
d!varsps tipos de conductas de aversidn, asi como en activxdadeé
seruales v de alimentaside,

t.as actividades searxuales y de alimentacidn se relacionaron con
el ndcleo cdrticomedial, la parte adyacente del nuicleo basal y el
drea amigdaloide anterior; las reaccisnes - de vuelo y defensza se
relacianaron con la parte dcrsal' del complejo ;m;gqalaide;'y la
parte veﬁtral de 1la amigdala, en partlcuiar la porcidn lateral se
encontrd ‘relacionada coan el vuelo, defensa, respuestas
adrenocorticales y cardiovasculares, y conductas de alimentacidn
vy apareamienta. Sin embarga, las mecanismos de aprendizaié Y

menoria no se delinearon especificamente (Kaada, 1972).
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Poco tiempo después, se publicod un trabajo (Richardson, 1973),
en donde se considerabe al complejo amigdalino como una sola
estructura, dando menaos @nfasis a las funciones de cada uno de
los nﬂc!éos gue 1o forman. En esta revisidn se consideraron un
gran ndmero de repnrtes en los que se relacionaban lesiones de
ta amigdala vy 1la adquisicidn o retencidn de tareas aprendidas.
Generalmente se encontrd que las lesiones en la agigdala
deterioran la ejecucidn en tareas de discriminacitn especifica y
problemas ﬁe aprendizaje. También, se propone que la amigdala
tizne urna funcidn bd=ira en la integracidn de cambiocos .en

weontingencias de reforzamiento dentro de nuevos patrones de
conducta, es decir gue si  1a respuesta correcta depende de 1la
alteracidn ‘de respuestas anteriormente aprendidas, la
amigdalectomia hace que los animales presenten dificultades para
adgquirir nuevas conductas.

De acuerdo con diversos estudios con estimulacidn'eléctrica, Y
con la inye::idn'de agentes neuroquimicos, se ha demostrado que
la actividad inducida de 1la ami gdalay éltere 12 actividad

_neuronal de  otras regiones cerebrales coma él_ hipocampa,
modi ficando indirectamente 1la consolidacidn de 1la memotria
produciendo por tanto amnesia retrdgrada  {(Gold vy col., 1975;
McPonough vy Kesner, 1971).

A pesar derrécigntes descubrimi entos congruentes entre los
efectos de un dasda en pstructuras del sistema limbicao, en el
thumano y en otras especies, e papel especifico de la amigdala en

procesecs de memoria permanece adn incierto (Sarter y Markowitsch,
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Richardson en 1973, concluye que 1la funcidn basica de 1la
amigdala estid involucrada con la adaptacidn conductual exitasa de
aspectos emocionales positivos Yy negativos de diversas
cnntingen;ias reforzadas, sierciendo esta inffuencia por medio de
sus conexiones con centros hipotaldamicos para 1los mecanismos
emocionales y de homenstaéis. Sin embargo; después de revisar
como se encuentra involucrada la amigdala en diversas funciones g
cencluye gque 1la amigdala Jjuega un papel importante en el
procesamiento de estimulos incondicicnados externos, y en ia
asociacidn de sefales o signos primarios con el reforzador. Esta
dltima fFuncidn implica, que la amigdala solamente afecta el
procesamiento de aquellas sef¥ales o estimulos que controlan an
‘$orma mas 1n£ensa la sjecucidn de una tarea (Carmier,_i?Bl).

Una de las técnicas mias utilizadas para conacer el papel que
tiene la amigdala en 1os procesos de aprendizaje y memoria es el
de lesicnar la estructura, ya sea electroliticamente o por ondas

-de radiofrecuencia. Existe una gran diversidad de resporiss en los
' que se consideran lesiones de la estructura completa, o bien, de
aigunos ndcleos en particular.

Generalmente se  ha encantrado que las lesiones de 1la
esiructdfa completa daterioran de alguna manera, la ejiscucidn dej
una respuesta en diversos esguemas da refnrzamiéntn, utilizando
diferentes magnitudes de reforzamiento, diferentes fetardns en el
refdrzamientn, y diversas probabilidades de que cierta conducta

s8a U no reforzada (Amsel, 1962)
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También, se ha encontrado que se puede inducir una incapacidad
para inhibir respuestas no reforzadas o bien inducir
incensibilidad hacia eventos no reforzados (Goddard, 19643
Freeman y Kramarcy, 1973).

Lps deficits en el aprendizaje o en la retencidn de respuestas
de aversion son interpretados generalmente ‘=omo cambions
empcionzles, perdida del miedo, o fallas cognoscitivas como el
contrel internc del intervale de tigmpo entre l1la senal y el
estimulo incondicionado (Mastersaon y Crawford, 1282).

En 1la mayoria de los estudios en que se considera una lésidn
total de la amigdala, se encuentra gque existe un deterioro en 1la
adquisicidn o el reaprendizaje de una tarea de prévenciﬁn (Bush. vy
*én!.,11973), mientras que considerando 'solamenté lesiones en
algunos hdcleos amigdalaoides, se ha ehcontrado la siguiente: si
se afecta el nicleo basolateral, el nﬁclen central y la cnrteﬁa
adyacente, se presenta wun deterioro en 1a ejecucidn doe 1a
respuesta (Coover vy col., 1973); pero si se lesiona el naclec
medial, se facilita la adguisicidn en el éprendizaje {(Keable y
Davis, 1981).

El efecto de “pérdida del miedo™ tal vez sdlo pueda ser
atribhuido a lesiones del ntcleo central amigdaloide (Werka vy
col., 1978). |

En cuanto al paradigma de prevencidn pasiva se ha encontrado
que, animales con lesiones totales de la amigdala presentan un .
deteriorc en la ejecucidn de esta tarea fLiang Yy €ol., 198BZ2;

MocIntyre y Stein, 1973).
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Las lastiones en 105 ndcleos basolateral y central de 1la
amigdala, producen consistentemente un deteriora en esta conducta
de prevencidn {(Coover vy col., 1973; Graossman 14 col., 1975),
mientras qgue 1as lesiones en el nacleo codrticomedial inducen
solamente un déficit menor, o na existe ninéun efecto (Kemble
y Tapp, 19&68B).

En estudios de condicionamiento de aversidn a los sabores, se

hé repurtadb an numerosas ocasiones que la amigdala desempefia un
papel! importante en este tipo de condicicnamiento. Esto puede ser
debido a que la amigdala egstd involucrada en conductas de
alimentaclidn o bien, a la funcidn que se piensa t;eneﬁ las
hormonas adrenocorticotrdopicas en el aprendizaje de aversidn a
1ocs éabures (Baston, 1978, pues se piensa gue la liberacidn de
ACTH =ctsf regqulada parcialmente por ia activi§ad de la amigdala
tAllen y n]len; 1975), y debido a que 21 cloruro de litic, Que es
el compuesto mas utilizado para producir un malestar
gastrointestinal, eleva 103 niveles de corticosterona en el
plasma - (Smotherman y col., 1978).
‘ %e ha doscrito que las ratas con lesiones eh la amigdala
presentan deficiencias en asociar un  sabor determinade con un
malestar interno (Burt y Smotherman, 19803 McGowan y Col.,
1972y .

LLas lesiones en 1os ndcleos lateral y basolateral de 1la
amigdala , impiden de algquna manera 1la aversidn a los sabhores
(Lasjiter, 198B2; Schoenfeld y Hamilton, 1981). Sin embargo, la

lesidn unilateral del ndcleo basolateral no interfiere con la
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adouisicidn 0 el recuerdo en este condicionamiento de aversidn
{(Buresova, 1978).

Se ha sugerido que la parte posterior del ndcleo basolateral
es la estructura anatdmica mds involucrada en el condicionamiento
aversivo 2 1os sakoras " (Schoenfeld y Hamilton, 1281), sin
embargo, existen otros estudios que sugieren al area amigdalina
cdrticomedial (Elkins, 1980).

€1 deterioro en este tipo de condicionamiento, en animales con
lesiones en 1la amigdala, parece ser Qque ©s debida a que san
incapaces de iphibir respuestas que dependen de la informacidn
dada por sefales internas (Sarter y Markawitsch, 198%5).

Por-4ltimp, inyectando compuestos neuroguimicos  directamente

. en la amigdala, se ha encontrado que Vel sistema adrenérgico de
ééta estru&tura, esta involucrade en la farmacidn de la amemoria a
largo plaro (Ellis y Hesner, 1983), asi como én'la induccidn de
amnesia cuando se inyectan inhibidores de 1la sintesis de
proteinas o aﬁeétésicus lacales { Berman Y cdl., 1978;
Bermodez-Rattoni y col., 1983). 4

fAsi  mismo, Barmddez—Rattoni y col. €1982), réhortarnn que.la
aplicacidn de novocaina en la amiqdala. utilizada como anestésico
local, en experimentos de potenciacidn‘del olor por el gusto,
mantiene la aversidn al gusto pero se encuentra un deterioro en
1a aversidn al Dioh y, también se registra un deterioro en 1la
aversidn al alor cuando se presenta este estimula ol fatorio =6lag,
pareado con un efecto téxico. Esto puede explicarse considerando

gue 1a actividad de las neuronas en la amigdala, no es eliainada
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completamente por la aplizacidn del farmaca, a diferencia de 1o
obtenido mediante.lesinnes electroliticas. .

En este sentida, se ha reportada gue las lesiones
electroliticas de la amigdala interfieren en e aprendizaje.de
aversion a las estimulos alaor y gusto, supriﬁiendo a su vez el
efecto dernenfobia, sugiriendo qus 2s necesaria la integridéd de
la estructura para que se produzca el. condicionamiento. Sin
embargo, con 1esiones de ciertos ndcleos o grupos de nucleos
amigdalinos, existe controversia en cuanto a si algunos de ellos
son necésarios o no para llevar a cabo el aprendizaie, pero en
ambos casos s considera  importante la integridad anatdémica y

funcional de 1a amigdala en el CAS'caermddeimRattDni' Yy col.g

1986) .

2. Resumen.

) La amigdala es Qna estructura cerebral subcortical localizada
en e1 1dhulo temporal, considerandase  como parfe del Sisteaa
Limbico, :por'sus conexiones y . su pértitipacidn en el aprendizaje
A? en el control de 1#5 emociones. Esta estructura presanta  una
heternjeneidad histoldgica con base en la cual se han
caracterizado sus diferentes nnclgos, a los cuales se les han
atribuido funciones especificas. La bnr:idn lateral y basolateral
de 1a amigdala es la que mds se ha asociado con conductas de
alimentacidn, aunque existen evidencias contradictorias en este
sentido. Sin embarqgo, 1a lesidn total de la estructura, impide el

CAS asi como el fendameno de potenciacidn, considerando que es
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necesaria su integridad anatdmica y funciocnal para que se lleven
a cabo 10s procesos de aprendizaje vy memoria en este
condicionamienta. Por cira parte, se cancsidera gque el papel gque
desempefa la amigdala en estos procesos, estd ligada posiblemente
a 13 funcictn de comunicacidn quimica de ciertas hormonas

involucradas en 1las conductas de ingestidén.



CAPITIAG 1V

1. Objetivos experimentaleoc.

Los datos obtenidos an los axperimentos que se presentan .en
este estudio, son parte do un proyecto de investigacion en el
cual se prztende conocer a1 papel que diversas estructuras
cerebrales tienen en los pfocesas de aprendizaje y memoria.

El'prnpdsitn de: 105 presentes experiﬁentns es el de conocer
comp se encusntran involucrados ©1 niclec caudado y ia amigdala
wn procesos de aprendizaje y memoria en el modelo propuesto por
Garcia y col. (19823 198%), de la aversidn a los sahbores y, en
consecuencia, de 1la potencliacidn sinergista del nlor; por el
gusto.

En wests  proyecto se pretenda diferenciar a estas dos
estructuras cono Iinvolucradas en dos diferentes sistemas de
defensa; uno interno o visceral, y otro externo o exteroceptivo.
El Sistema Limbico y en particular la amigdala,. podria estar =mzc
relacionada con 1 sistema de defensa  interno Y a su vez el
Siste-a . 'ﬁérapiramidal, en particular el .Nb,:l_en Caudado 'uv
Exstriado, podria estar' relacionado con el sistema de defensa’
externo. Esto se& realizd utilizando los condicionamientos de
potenciacion del olocr- por el gusto, de aversidn al gusto y al
alor por l'r;rltacidn gastrica, as{ como el de aversidn al olor por
choque eléctrico, y el paradigma de prevencidon pasiva, con lo qu;
se considerd diversas situaciones de aprendizaje en las que

intervienen anbos sistemas de defensa.



2. Méetodo General.

a) Sujetos.

Para todos los experimentos se utilizaron ratas macho (Rattus
narvegicus) de la variedad Wistar, con pesos promedio entre 250 a
I50 gramops al inicio de cada experimento, provenientes del
bioterio del Instituto de Fisiologia Celular, UNAM. Los vanimales
fueron  alojados en cajas individuales de acrilico de 30x20x15S cm
y aantenidos dentro de un cuartc en el laboratorio con periodos
luz—-obscuridad 12:12 hrs, vy con temperatura constante (22 a
24 grados centigrados), por espaciode 1 a 2 semanas previas a

cualquier manipulacidn experimental;

b) Procedismiento quirdrgico.

Los animales fueron anestesiados con pentobarbital sodico (40
my/Kg de peso) por via intraperitoneal. Una vez que se comprobd
que el animal estaba bajo el efecto del anestésico, se afeitd ia
cabeza y swse procedid a colocarlo en un éparato estarectdxico
(Kopf mod. 200), de la siéuieﬂta manera: Se introduce @1 meato
auditivo en uno de 1los "lipices®™, el cual #e encuentra fijo  al
aparato, y posteriormente se coloca el otro 'lapii’ en el meato
contrario, asegurandose que qgquede fijo para evitar cualquiér
movimiento. Después, es colocada una barra cuya finalidad es
csostener los incisivos del animal, y a su vez, msantener el craneo
en un d&ngulo determinado. Esta barra debe encontrarse 5 mm por

arriba del centro de los *lipices® para los oidos. Una vez
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msontado y fi1ijo el sujeto en el aparato, se realizd una incision
en la piel del craneo, separandola y junto con élla el peridstio,
para dejar al descubierto las suturas craneales. El punto Bregma
se considerd como el punto de interseccidn de las suturas de loé
huesos frontales y parietales, vy se utilizé como referencia en
las coordenadas sstereotaxicas. Las coordenadas utilizadas para
1a l1lesidn del ndcleo caudado en su region anterodorsal fueron:
Antero—Posterior, +0.35 mm; Lateral, +—3.5 mm y Vertical, —-4.5 mm,
b4 las usadas para la lesidn de la amigdala fueron:
Antero—-Posterior, —-2.5 mmg Lateral, +-5.0 mm y Vertical, —8.0 mm,
(Paxinos & Watson, 1982). Después de localizado et punto Bregma
s3 desplazd el electrodo hacia las coordenadas indicadas,
dependiesndo del . sitio de lesidn, tanto en 1a direccidn
Antero—-Posterior como en la Lateral, y se marcod el sitio por el
cual debia atravesar al crancso el electrodo. Se procedid a
trepanar el cranec en los sitios marcados, teniendo cuidado de
no dafkar al cerebro. Se hizo a un lado 1la duramadre para no
afectar o1 sSPpNo VEeNoso, y se dejd al descubierte l1la corteza
cerebral. La coordenada vertical se considerd a partir de la
superficie del cerébro. tna vez hecho lo anterior serprocedio a
introducir 1los electrodos de acero inoxidable, provistos de un
rucuhrlmiento aislante, con un espacio libre de 1 mm a partir de
1a punta; dentra del tejido cerebral hasta las coordenadas
indicadas para cada estructura. Cuando se comprobt la posicitdn
dal @lectrodo, se conectod este polo a una fuente de poder de

corriente directa, y e! otro polo en 21 misculo descubierto en el
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craneo, haciendo pasar una corriente de 1 wsiliamper durante un
minuto, produciendo una lesidn electrolitica en las estructuras
cerebrales. Elx procedimiento de lesion se utilize en ambos
henisferios cerebrales con la intencidn de obtener lesiones
bilaterales. Después de realizadas las lesiones se procedid a
desinfectar el craneo y suturar la piel del animal. Se retiro al
sujeto del aparate estereotéxicon, dejéndole en su nropis caja con
1ibre acceso a agua y comida  para su recuperacion después de la
cirugi{a, por espacio de unab semnana aproximadamente antes del
entrenaniento a que fueron someiidns. dependiendo del

experigpento.
€} Procedimiento de entrenamiento.

24 horas previas al inicio de 1os experimentos, se pesd a las
animales y se privaron de agua, manteniendolos al B8O X de su peso

corpaoral a lo largo dél experimento. B

El entrenamiento y prueba de los sujetosvprivados de agua, se
realiid en cajas deA acril!tb de 30x20x135 .c-s con  dos pi-cas
metidslicas formando él piso, vy con un  orificicde 2 ces de
didmetro por el cual se permitio el acceso diariamente durante S
minutos a un bebedero metdlico con agua destilada. El ndmero de
contactos al bhebedero se registraron cuando el animal cerraba un
circuito Y los pulsas formados eran transmitidos a una
nicroacomputadora APPle Ile, donde eran almacenados en discos los

datos de identificacidn y de contactos al bebedero para cada

sujeto. Estag cajas de registro se encontraban dispuestas dentro
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.de otras cajag con un ruido de fondo, para evitar la distraccidan
de 1os animales. Después de la sesidn de entéenamiento se les
proporcicnaba agua adiciaonal durante 135 minutos. Este
entrenamiento se realizd durante 10 dias aproximadamente, hasta
alcanzar ~un registro astabie de consumo de agua, considerandose
aesto como una linea base de ingesta de agua (L.B.). Una vez
alcanzada esta, se les présentﬁ un estimuin ustativo, Sacarina
al o;nz o un estimule odorifero, esencia de almendra, o ambos al
mismo tiecpo, dépendiendu del experimento, en lo que se considerd
la sesidn de adguisicidn del aprendizaije de aversidn (ADQA). La
sacarina o presentd disuelta en zagua destilada en 21 bebedero,
mientras que la esencia de alaendra se colocd en ﬁn tapdn de.
pldstico praovisto de papsl filtrao, alrededeor del bebedero. Media
hora después de haber iniciado ®1 reqgistro se procedid a inyectar
por via intragastrica por medfio de una sonda, Cloruro de Litio
VCL!BI) 0.15 H (190 mog/Kg dee peso), provocando un malestar
élntri:o (Irrltacidnrglktrlca, I16). Después de tres dias en los
que solamente se les presentd a los sujetos agua destilada hasta
-lcnhzar sU propiq l1{inea base, se realizd 1a primera prueba
prﬁnéntlndo los estimulos correspondientes al experimento, pero
sin 1a irritacidn gastrica. En el experimento de potenciacidn los
-stlmg!ns se presentaron en forma contrabalanceada y ailternada.
En total se realizaron tres pruebas por grupo de animales para
cada uno de los experimentos, en 1o que se considerd un periodo

de extincidn,.
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d) Procedisiento histoldgica.

Una vez terminados los experimentos, a los animales se les
administrd' una sobredaosis de anestesia (pentobarbital sddico), b4
se les perfundit intracardialmente con solucidn salina isotonica,
Y posteriormente con formalina al 10 X. Los cerebros #ueron
extraidos del craneo, cuidando de no dafarlos,  guardandose en
*rascos con formalina al 10 2% por 1o menas durante doe dias,
después de 105 cuales se hicieron cortes coronales seriados del
cerebro de aproximadamente €0 um de grosor, utilizando un
B gicrntnmo de congelatcidn. . Los . cortes fueron mﬁntados ‘an
portachietos y se tiFeron utilizando la  tecnmica ce
Kﬁuver—Barrera. Despﬁés de teridos 10s cortes se procedid a la
localizacidn del sitio de lesidn por medio de su observacidn

al microscopio.
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EXPERIMENTO I. EFECTO DE LESIONES EN Ei. NUCLEO CAUDADO Y AMIGDALA

EN LA POTENCIACION SINERGISTA DEL OLOR POR EL GUSTO.

En experimentos previos se ha encontrado que las lesiones
tamporales o permanentes de la amigdala, interrﬁmpeﬂ 1la aversédn
condicionada a laos sabores, asi como la potenciacidn del olor por
el gusto. Sin embargo, no existen reportes relacionando al ndcleo

caudado o estriado en esté proceso de aprendizaje.

MHateriales y Motodos. En este experimento se utilizaron 25 ratas
divididas en tras Qriapas. El primer grupo con lesiones
bilaterales en el ndcleo caudado (NC, n=9), el segundo grupo con
laesiones bilaterales en la amigdala (AMX,. n=8), y el tercer grupo
sin‘fesionar utilizado como control (CUN, n=8).

Las animales s® entrenaron 'a beber en 1las cajas de registro
comn  ha sido des:riio anteriormente, Yy durante 1a sesidn de
adquisicidn se presentd el compuesto olor—gusto (esencia de
almendra—cocarinal, seguida media hora despuds por una irritacion
gistrica ({I6) con LiCl 0.135 ﬁ. Se realizaron tres pruébas cﬁn
Eada» estimulo. (olor vy gusto) pﬁr sepakado para ﬁada éujeto en
forma alternada y cdntrabalanceéda. hasta considerar  extinguida

la aversion para ambes estimulos.

Resul tados Histoldgicos. Es  importante sencionar que todos los
animales fueron lesionados utilizando los mismos pardmetros, por
la tanto las lesiones encontradas por media del examen
histoldgico para cada uno de los animales utilizados en todos los

experimentas (NG, n  total= 34 animaless AMX, n totalx= 32
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animales), resultaron en gran parte similares.

Las 1lesiones tantc del estriado como de la amigdala se
considoraron como pequefas y leocalizadas, particularmente en la
porcidn anterodorsal del estriado, y en la porcidn centromedial y
lateral de la amigdsala, incluyendo & las nacleos central,
lateral, medial vy basolateral. (ver figura T y 4).

Tamhién, es precisao mencionar que el namero de sujetos que se
reportan para cada exdperimento (n), son los que sobrevivieron
hasta el final de cada uno de ellos para su examen histoldgica, vy
después de este, gque presentaron las cara:teriscicas dev lesidn,
eé decir lesiones hilsterales v con suficiente area daKaQa,‘que
cp consideraron  apropiadas para ser tonados en cuenta en el
andlisic estadistico, de cada uno de 10s experimentos.

Una wvez concluidos cada uno de los experimentos que aqui se
presentan, se analizaron estadisticamente 1oz dotos wtrilizando
una prueba de anadlisis de varianza, 1a prusba F, para conocer
ﬂiferencias entre grupos en general, para cada una de las
Eesiones de adquisicidn del aprendizaje y de prueba; Tamhién, se
realizaron pruebas de t para deterainar enfre que grupos en
particul ar se presentaron diferencias. Todas las pruebas
estadisticas se realizaron con un valor de probabilidad asociada

de p< 0.05, a dos colas.

RESULTADOS Y DISCUSION

En 1a figura 5 se presentan 1los porcentajes promedic de

contactos al bebederp, con respécto a la linea base de ingesta de



Figura 3. Representacidn esgquemidtica de lesiones electroliticas

realizadas en el NdGcleo Caudado anterodorsal.



Figura 4. Representacidn esquemstica de lesiones electroliticas

realizadas en la amigdala.
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agua, para cada uno de las tres grupos en el experimento de
potenciacidn (Experimento I), cuando se pro&d a los animales
presentandoles anicamente gusto como EC. Asi, en esta grafica se
observa que en la sesion de adquisicidn, el grupo CON na presenta
neafobia a los estimulaos presentados, es decir su ingesta se
mantiene cercana a su L.B. (4.1 %), al igual que en el grupoc AMX
cuya ingesta fue de 94.4 %L de L.B..Sin embargo, el grupo NC si
presenta una neocfcebia de aprorimadamente el 25.0 7% de L.B.,
aungque no se encontrad diferencia significativa entre los grupos
en prueba de F (F(2,19)= 1.24, p= O.312). Sin embargo, en
prueba de t se encontrd diferencia entre 1los grupos CON y NC
te= 2.76%9, p< 6.05) ({ver tabla 1. ‘

Dﬁranté la primera prueba cﬁn-gusto, el grupo COM presentd un
decremento en la ingesta de agua del 75.7 % de su L.B., mientras
que para el grupo NC fu® de 40.8 %, vy de sdlo 11.8 % para el
grupo - AMY, ancontridndose diferencias entre los Qrupot.
tF(2,23)= 4.44, p= 0.023), Unicamente 1los grupos GCON y NC
mostraron aversion val gusto. En prueba de ¢t #e encﬁntraron
diferenci acs signi?icativa éntre los grupos CON y AaMX (£= 3.814,
p<0.035) (ver tabla 1), ‘

En la segunda pfueba de extincidn, el grupo CON adn presentd
un decremento en su  ingesta de agua del 43.1 % de su L.B.,
encontrandose un decremento tambien en la ingesta para el qgrupo
NC del 25.1 X y de sdlo 4.9 Z para el grupo AMX, encontrandose
aan diferencias enfre ellos (F(2,23)= 2.01, p= 0.157). En prueba

de t g2 encontrd diferencia sdlo entre los grupos CON y AMX



tt= 2,473, p< 0.05).
En ia tercera pruebs el grupe CON presentd un decremento en su

ingesta de 30.9 X de su iL.B., encontrdndose un decremento en la
ingesta del grupo NC de 19.9 %Z y de sdlp 0.2 X para el grupo aMX,

no gncuntranduse difcrencia entre ellos (F(2,21)= 1.28,p= 0.300).

En prucha de t no se encontro diferencia entre ninguno de los

grupos, par lo que se considers la avers:ldn extinta.

En la figura & se presentan los porcentajes de contactos al

bebedern con respecto a 1a linca base, cuando se presentd olor

cono EC en el experimento de potenciacidn (Experisento I).

La seéim de. adquisicidn corresponde a la sisma que Se

presenta en la figura 3.
. Purante 1la primera prueba de olor el grupo coN presentd un

decresento en  la fngest.ﬁ ‘de agua del %0.6 % de su L.B.,

'pr_esentandusa de esta wanera una aversidon al estimulo. €1 grupo

NC ‘disminuyd sua ingesta en un 55.1 X de su lL.B., presentando

tambien aversidn. La ingesta del grupns AFX dissinuytd en un 16.1 %
gz su L.B., que no representa aversion al olor. £n prueba de F,

se encontrd diferencia  significativa entre los  tres grupos

(F’(2,24)= 3.825, p= 0.036). En prueba de ¢t s=» presentaron

diferencias entre los grupos CON y AMX (t= 2,430, p< 0.0%5), asi
comn entre las grupos NC y aMX (b= 2.515, p< 0.05) {ver tabla 22.

En la segunda prueba el grupp CON presentt un decresento en su

ingesta del 23.2 X de su L.B. Para el grupo NC se presentd un

decremento del 31.7 %, mientras que para el grupo AMX se presentd

un decremento en la ingesta de sdlo 1.3 %, no encontrindose
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nicleo caudado y AMX= lesidn en amigdala.



frobabilidad

GRUFOS g- de 1. t calculada t tablas
QDQUISICIUN Ft2,19= 1.24 p= 0.312
CON—NC 10 2.76%9 2.235 p< 0.05
conN—-aMX a 0.017 2.315 NS
NC—-amMX 1S ' 1.378 2.135 NS
PRUEBA—1 GUSTO F(2,23)= 5.44 p=’0.023
CON-NC 14 1.574 2.145 NS
con—AMX 13 z.814 2.165 p< Q.05
NC-AMX 15 1.305 2.135 NS
PRUEBA—2 BUSTO F(2,23)= 2.01 ‘ p= 0.157
CTON-NC Nk G 0.832° 2.145 NS
CON—-AMX 13 2.373 2.165 pl 0.05
NC—ARK 135 1.195 2.165 NS
PRUEBA-3S BUSTO Fi2,21)= 1.28 p= 0.300'
CON-NC 13 . o.494 2.165 NS
CON—-AMX 10 1.708 2.235 NS
NC—AMX 12 1.226 2.185 NS
TABLA 1. Tabla de valores de cnmpara:idn en las pruebas

estadisticas (prueba

curante

(Experimentc 1).

1as pruebas de

de F vy t),

gusto en el

NS= Mo significativa

entre los

diferentes grupos,

experimento de pntenciacidn
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¥= lesidn en amigdala.



SRUPOS g.de 1. t calculada t tablas Probabilidad

PRUEBA-1 DLOR F(z,28)= 3.825 ' p= 0.036
CON-NC is 0.275 2.135 NS
CON-AMX 14 , 2.a30 2.145 p< 0.05
NC—-aMX 15 2.515° 2.135 °  p< 0.05

PRUEBA-2 DLOR F(2,24)= 1.971 » p= O.161

" con-NC 15 o0.316 2,135 NS
CON-AMX 11 1.7%0 2.205 NS

 Ne-amx S 11 2.061 _ 2205 R

PRUEEA-T OLOR F(2,24)= 0.370 ‘ L p= 0.&98
CON-NC 15 0.806 2.135 NS
CON-AMX 14 0.349 2.145 NS

NT-AMX 15 G.522 o 2.13% NS

TABLA 2. Tabla de va!oras.vdé cnmparacion‘ en las bruebas
estadisticas (prueba de F vy &), entre los diferentes grupos,
durante las pruebas de olor en el experimento de potenciacidn

(Experimento I). NS= No significativa
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diferencias entre los gruRos (F(2,24)= 1.971, p= 0.161). En 1a
prueba de ¢t tazpocc se encontraron diferencias entre los grupos,
aunque la mayor difersncia se encantrd entre los grupos NC y AMX.

En la tercera prueba @@ grupo CON presentd un decremento en la
ingesta del 4.0 % de st L.B., preszentando el grupo NC wun
decremento de 13.2 % de su L.B., ¥ un decremento de 7.7 % para
el grupo AMX. No gse encontraron diferencias estadisticas entre
los grupos (F(2,24)= 0.37, p= 0.678). En prusba de t no se
encontraron tamspoco diferencias sgsignificativas entre ninguna de
10 tres grupos.

De acuerdo con los resultados obtenidos en este experimento,
se encantrd que los animales lesionadas en la ' amigdala
ﬁrincipalmente en los naclecs basolateral, central 'y mediail,
ﬁresentan un deterioro en la ejecucidn del condicionamiento de
aversion al gusto, asi como en el fendameno de potenciacicdn del
olor por ol gusto, encontrandose con aabsz estimulos. que los
animales iIesionados en esta estructura no presentan aversidn a
ninguna  de ellos, de acuerdo con lo  repgortado previamente
{Lasiter, 19823 Schoenfeld y Hamilton, 19813 Bermadez—Rattoni y
col., 198&).

Sin esbhargo, con  animales lesionados en el estriado
anterodorsal, se presentd aversion tanto al gusto, aunque esta no
fue wmuy nyidaﬂte, como al olor, indicando de esta manera que el
estriado no se encuentra involucrado al condicionamiento de
avarsidn 2 los sabores (CAS), asi como tamporo lo ests, al

fendmeno de potenciacidn sinergista del olor por el gusto, y que




&7
las implicaciones que bhan sido reportadas en conductas de
ingestidn con esta estructura, estan relacionadas en forea
parcial con la cosunicacidn neuroquimica de esta con otras
estructuras cerebrales, posiblennntg_cnn una participacidn mas
importante en 1la ejecucidn del condicicnamiento que agui se
presenta (Sorenson y Ellison, 19703 Ungerstedt, 1971). Asi mismo,
=] deterioro que puede resultar evidente en la respuesta al
presentar el estimlo gustativo, solamente pusde pensarse que es
debido a un déficit en 1la actividad locombtora de los sujetus

- experimentales le;innadns (Neill y Ernﬁsman, 1973), sin esbargd,
l1as lineas.base de eada uno de los grupos no fuercn diferentes
entre si, eliminando e5t§ posible iﬁterpratacidn. Este‘e¥e:tn
puede explicarse mas por fallas metodoldgichs, considerando 1los
resultados del exper}mento 11, al presentar danicamente gusto como
EC, que por efecto de las lesiones ﬁismas. aunque tambien se ha
fgpﬁrtadn que,las‘lesipnes‘ pequeﬁas eﬁ el estriado antefoddrsal
no interfierén en el 'aprendizaje- de diferentes tipoq' de’
condicienamiento. (Thomas. y Hill, 1973). ' »

Cbn‘respectn al fendmeno de potenciacion puaﬂe‘apreciarsa que
l1a  aversion producida por malestar gastrico puade ser asotiada
con el olor, cuando este se parea con un estimulo gustativo
{figura 6) (Rusiniak y col., 1979), aungque comparativamente 1a
aversidn es menor.al olor gue al gusto. De acuerdo con los datos
obtenidos, los animales con ;esidn en la amigdala presentan una
interferencia en el CAS, asi como en el fendmeno de potenciacidn,

mientras gque en el estriado no se presentz una interferencia 2n
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al aprmdizaje de aversian, congsider andase por tanto a esta

satructura come no involucrada en 1a asociacion o integracion de

estas conductas.
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EXPERIMENTO 1IXI. EFECTD DE LESIONES EN EL NUCLED CAUDADD Y
AMIGDALA EN EL CONDICIONAMIENTO DE AVERSION AL &USTO POR

IRRITACION GASTRICA.

Ya gue se ha demostrado que las lesjiones totales de la
amigdala impiden la aversion condicionada gl gusto, &1 proposito
de este experigentn es el de conocer cudl es el efecto de
lesiones en el nGcleo caudado énterodursal en este tipo de

condicicnamiento.

Materiales y Métodos. Para este experimento se" utilizaron 17
ratas divididas en 3 grupns. El primer grupo con lesiones
bilaterales en el nacleo taudado anterodorsal (NC, n=3), el
segundo grupo con iesiones bilaterales an la amigdala (4MX,  n=d)
y el tercer grupo sin lesionar utilizado como CDntFDII(CON, n=éi.
El entrenamiento se realizd en las cajas de registro  hasta
alcanzar 1a 1linea base de ingesta de agua. En ia sesidn de
adquisicion salamente se presentd el estimulo gustagivn, 1a
sacarina,‘y despues. de media‘hnré se realize la I6 con LiCl
0.15 M. Se :onsideréran tres pr@ebas puéteriéres. presentando
sl amente el estimulo gustativob sin irritacion gésﬁrica, como

periodo de extincicon del aprendizaie de aversion.
RESULTADOS Y DISCUSION

En la figura 7 se presentan los promedios del porcentaje de
contactos al bebedero dados por cada grupo cuando se presentd un

estimaulo qgustativo seguidos por irritacidn géstrica ((I6)
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(Experisento II). .

En la sasion de adguisicidn se observa que ninguno &; los tres
grupos presanta neofcbia, no encontrandose di ferencias
significativas antre ellos (F(2,18)= 0.39, p= 0.569). En prueba
de t tampoco sSe encuentran diferencias significativas entre ius
grupos (vaf tabla 3).

Durante l1la primera pruabi, el grupo CON disminuyd su ingesta .
de agua an un &6&.46 4 de su L.B., aientras que el grupo NC la
digsminuyd en un 80.7 %X de gsu L.B., presentandose una mayor
aversion en este  dltimo grupo. Para el grupo AMX disminuyd su
ingesta en solo un 4.B % de su L.B., no considerandose este
decrementao como aversion. Se encontraron . diferencias . muay
significativas entre los grupos (F(2,1&4)= 28.5%, p= 0.00C0&4Y. En
pruetia de t se encantrarﬁn diferen:ias significativas entre los
érupns COoON v aMX (t= S.385, p< 0.05), asi como entre los grupos
NC y AMX (L= &.440, p< 0.03).

En la segunda prueba el grupo CON presentd un decremento en su
;ngeéta de 14.0 X de su L.B., encontrandoese también un decremento
en la ingesta del grupo NC del .bz.B % Para 21 grupo AMX se
prasentd un docremsnto en  la 1ngesté de 5.2 % de su l.B. En
pruehba de F, se encontraron diferecias entre 1los grupos
(F(2,16)= 5.87, p= ©0.013). En prueba de t sdlo se presentaron
diferencias entre los grupos NC y AMX (= I.817, p< 0.0%5).

En la tercera prusba el grupo CON presentd un incremento en
ingesta de é.9 % con respecto a su propia L.B., mientras gue para

@l grupo NC ge presentd un decremento del 19.2 X de su L.B. Para
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caudado y AMX= lesidn en amigdala.



el experimento donde cse

pared un

estimulo

irritacton gastrica (Experimenta 2). NS= No significativa

GRUPOS g.de 1, t calculada t tablas Probabilidad
ADQUISICION F(2,16)= 0.59 p= 0.549
CON-NC 9 0.592 2.265 NS
CON-AMX 10 1.21%9 2.235 NS
NC-AMX & C.319 2.485 NS
PRUEBA—L Ft2,14)= 28.59 p= 0.000046
CON-NC 9 1.448 2,265 NS
- CON—-AMX 10 S5.385 2.235 p< 0.05
NC—AMX 9 &.440 2.265 p< 0.05
'PRI_JEBA,—-Z F(2,186)= 5.87 p= 0.013
CON-NE 9 2.201 2,265 NS
CON—-AMX 7 0.4671 2.3&65 NS
NC—-AMX - 3.817 2.455 p< 0.05
PRUEBA-. F(2,16)= S5.439 ; p= 0.017
CDN—NC 4 3.043 2.263 p< 0.05
CON-ANX 10 © 2.138 2.235 NS
NC—-AMX 9 1.077 2.265 NS
TABLA 3. Tabla de valores de comparacidn en las pruebés
estadisticas (prueba de F y t), entre los diferentes grupos, en

gustativo con
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el grupo AMX se presentd un decremento en la ingesta del 11.3 2%
de su L.B., sin representar una aversion al
estimulo. En prueba de F, se encontraron diferencias entre los
unpns {F{2,16)= $5.43%, p= 0.017). En prueba de t, por efecto del
aumento en la ingesta del grupo CON, se presentan diferencias
entre los grupos CON y NC (= 3.043, p< 0.05)f .
En oste experimento, en donde se presentd danicasente el"
estimulo gustativo. para prodﬁcir‘-la avafsidn‘ (CAB), 1los
resultados desmuestran que los éniaalas legicnadns en 1la eqigdala
no presentan aversidn al gusto  comp se. ha reportado (Lasi ter,
1982; Bermddez—Rattoni y col., 1986). Las lesiones gue se
produjeron en ' la nniﬁdala en oste expaéinento. daRaron
ﬂf!ﬁcipalpente las porciones cengralg,nedial vy lateral, que éqn_
ﬁitius particul armente invblucrados en los ﬁrééasos de
‘aprendizaje en él cns (Lasiter, 19823 Schuanfeld‘ v Hamiltoﬂ,
1#8;). ésta interferencia en -el aprendizaje pusde ser el
resuitado  de Que, por sfectic doe 12 lesidn, e an:uﬁntr-n
deficiencias en la asociacion entre un sppér dggerninadovy un
mal estar giastrico (Burt y Smotherman, 1990&.-
lLos animales lesionados en el eétriédu presentan aversidn al.
gusto, Yy :ﬁmo E=1- Qprecia en la +igura 7, 'parece:sur que S
prolonga el periodo de extincidn del aprendizaje de aversion, lﬁ
cual ha sido kepurtado anteriormente para ﬂtfos. tipos de
condicionamiento (Prado-Alcala, 1985). Lo que s ha reportado
anteriormente en relacion a conQuctas de ingestidn con esta

estructura, es que podria estar implicada dOnicamente por su
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participacidn en 1a actividad motora, provocando hipo o
hiperactividad en 1los sujetos experimentales, dependiendo del
sitio y tamaio del #frea afectada dentro del estriado, mas no por
encontrarse involucrada en procesos de asociacidn o integracion
del CAS (Neill y Graossman, 1973). ) ‘
De acuprdo con estos resultados, la amigdalia astd intimamente
involucrada en @l CAS, esientras que el estriado parece no tener
una funcidn bésica en la percepcidn, integracidn o asociacidn de

astiasulos en aste aprandizaje.
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EXPERIMENTO I1I. EFECTO DE (LESIONES EN EL NICLED CAUDADD Y
AMIGDALA EN EL CONDICIONAMIENTO DE AVERSION AL 0LOR> POR
IRRITACION GASTRICA.

Ha sido reportado que con un estimulo odordfero se puede
provocar una aversion par irrita:idn‘qastri:a. solanent; si esta
¢ltima se produce inmediatamente desﬁues de presentar el ulér. La
aplicacion de <aﬁe§tesicus locales en 1la aniqdila. . impiden 1la
.aversion al olor, ﬁientrés cue np‘sé conoce cual es el efecto que

se encuentra si 1la estructura afectada es el nocleo cauvdado.

Materiales y Mé&todes.  Fueron utilizadas 20 ratas separadas én
tres Qrupus= €l grupo céntrol sin les;dn (CON, n=56)3 el grupo con
lesidn en el ndclen caudado antgrpﬁprsa: (NE, nﬁa)g b4 elvgrupn
con lesidn en la amégdala (AHX, n=&). v _

Los sujetos fueron entrenados ha#i; alﬁahzar su linea base de
ingésta de agua, vy en la sesion de hdquisicidn se presentd el
estimulo odorifero (esencia de aleendra), seguida in-ediatanepte

después_pnr la IG con LiCI'b;ls H;'Be rteizhrnn_tr-s brunbas . de
extin:#dn dgel apreﬁaizaﬁe, p;esentaﬁdﬁ'Oni:aﬁente‘ei olor en cada
sesidn. . ’
RESULTADOS Y DISC&SIDN

Se presenta en la figura 8 el promedio del pdr:entaju de

contactos al bebedero registrados para cada grupo en el

Experimento ‘I1II en el cual se pared un olar, seguido

inmediatamente despuds por irritacidn gdstrica (18).
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Durante la sesidn de adguisicidn el grupo CON no presenta un
efectn neofdbico, ya que se ancontrd un decremento en su ingesta
de 30l 1.6 £ de su L.B. El1 grupo NC presentd un incremento en la
ingesta de agua del 7.4 X de su L.B., sin embargo el grupo AMX
presentd una disainucidn en su ingesta de 23.3 %, representando
al parecdr una neofobia al estimulo, aunque no se encontraron
di ferencias entre los grupos (F(2,19)= 4,085, p= 0.034). En
brueba dé t tampoco se encontraron diferencias entre los grupos
(ver tablz 4).

En la primera prueba, ®1 grupo CON presentd una disminucidn en
su ingeata del 2.1 X de su L.B., encontrandose un decreaento en
la ingesta para el grupo NC de sdlo 4.6 X de su L.B., Q,de 9.9 %
para =1 grupo AMX, sin encontrarse diferencias entre los. grupos
(F(2,19=2 0.449, p= 0.650). En prueba de t a su vez, no se
ehcantrarun di ferencias entre ninguno de los tres grupos.

En la segunda prueba se encontrd un decremento en la ingesta
del grﬁpo CON da 7.8 2 2e su i..5., asi como una disainucidn en la
ingesta dei grupo NC de 18.7 % de su L..B., y un incresento en la
de; grupo AMX de 4.7 % cén regpects a su propia  ..B. Eﬁ esta

- prueba, no se encontraron diferencias entre los arupos
(F(2,19)= 1.8, p= 0.232). En prueha de t tampoca se en:nntfaraﬂ
diferencias entre ellos.

En la tercera prueba el grupo CON presentd una disminucidn en
1la ing-sta. de 15.1 Z de su L.B., el grupao NC incremento su
ingesta 5.9 X con respecto a su propia L.B., aientras que el

qgrupa AMX prasento un decremento 1.6 % con respecto a su L.B. No
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GRUPOS g. de 1. t calculada t tablas Probabilidad

ADOUISICION F(2,19)= 4.085 p= 0.034

CON-NC 12 1.213 2.185 NS
CON-AMYX 8 1.601 2.315 NS
NC—AMX 8 2.2%8 2.315 NS
 PRUEBA-1 F(2,19)= 0.4349 v : p= 0.&50
coN-NC 12 T 0.851 2.185 NS
CON-AMX 10 0.5643 2.255 . NS
NC—AMX 12 0.230 2.185 - Ns
PRUEBA-2 , F(2,19)= 1.58 o p= 0.232
can-NT 9 . oess 225 ns
CON-AMX 10 C1.637 . 2.23% NS
NC-AMX 12 1.528 © z.18% NS
PRUEBA-3 F(2,19)= 3.53 . p= 0.050%
coN-NT . 12 2.325 . 2.185  p< 0.05
CON-AMX 10 . 1.738 2.235 . NS

NC-—-AMYX 12 T 0.4948 2,185 NS -

™BLA 4. Tabla de valores de comparacidn en las pruebas
estadisticas (prueba de £ y t), entre los diferentes grupos, en
el experimento donde se pared un estimulo ol fativo con irritacidn

gastrica (Experimento III). NS= No significativa
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se encoﬁtraron diferencias estadisticas entre los Qrunos
(F(2,19)= 3I.5J, p= C.0509). Sin embargo, en prueba de t se
encontraron diferencias entre los grupos CON y NC (t= 2.325,
p 0.05), que potiria considerarse solamente como un efecto
secundario en el mismo periodo de extincidn.

Con base en 1los resultados de este experisento,. puede
observarse que ninguno de los qrupoﬁ. experi-entnlés y cantrol,
presentan aversidn =1 olor o*ésta es relativamente pobre, en
comparacidn con un estisulo gustativo, cuando este se pares con
una irritacidn gastrica como estisulo incondicionado (EI), cosd
h; sido reportado ante}iornentg que uéurrc nnr-nlnenté {(Barcia 'y
(=2 S 1974:[RusiniakA9 cél., 1@79)__ )

Eﬁ félacgdn a esto, pudria‘ PRNsSarse que no éxistu ngbcihci¢nf,
neural entre el olor y un malestar gnstrico subsechénte. débida a
que 1a informacion nerviosa de la éstinul-cidn ®s transmitida
hacis Vncclees centrales. superiores por vias nuuroanntd;icns
diferentes, vy probablesente ha;ia‘ estructuras cerebrales
distintas, lo qﬁe71mﬁiue‘ una asociacidn e int-qfadiun de los
est!nulqé. 10 cual se refieja conductualmente, mm éue los sujetos
no presentan aversidn al oldr. es deﬁir que 1ot animales no son
capaces de producir una respuesta condicionada (Baf:ii 1% :nl.;
1982). Sin embargo, en este expgrinento no puede discrisinarse si
alguna de las estructuras lesionadas, intervienes de alguna manera
en el proceso de asociacidn de estimulas, o en el proceso de
percepcion del olor, y que involucraria ﬁarticularmente a 1la

amigdala mas que al estriado (Carpenter, 1976).
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EXPERIMENTO IV. EFECTO DE LESIONES EN EL NUCLEDO CAUDADO Y
AMIBDALA EN EL. CONDICIONAMIENTO DE AVERSION A OLOR POR CHOQUE

ELECTRICO.

Anterioreente ha sido descrito que &l olor puede producir owna
aversion, s5i este es pareadoc conn un estiaulo noaciceptivo
exterocut aneo, como una puncidn o un dﬁnque eléectrice. al
interruapir temporalmente la funcionalidad de la amigdala con
anostdsicos, S prasenta aversidn al olor cuando se parea con un
choque sléctrico, pernv no se conoce cual es el efecto en este
‘;andi:innamiuntn cuando se interrumpe la funcidn normal del

nacleo caudado.

" Materiales y Meétodos. En esta,axperingntb 1) utilizafonlzo ratas.
separadas en tres grupos. Uh.primer_ grupo cﬁn lésiones en el
nadcleo caudado (NC, n=6), uh seguhdo grupo con lesiones en 1a
amigdala (AMX, n=%) y un tercer grupo sin lesionar como control
(CON, n=8). El1 entrenamiento se realizd en las caJas‘de regiétro
Vdue’han sido descritas, sin enbarqb este cntrehaniéntn difirio en
qué se permitin a las ratas el acceso al agua, solasente durante
2 minuts, para despuss de IS a 20 minutos tener accesa a un
gsegundo minuto en las cajas de registro. En la sesidn de
adquisicidn, durante el primer minuto se suministrd agua
destilada, y durante el segundo minutp se presentd el olor
(esencia de almendral). Al terminar el sequndo minuto se aplicd un
choque eléctrico de &t miliamper durante S segﬁndos en las pafas

del animal a travéds do las placas metdlicas situadas en el  fondo



de las cajas, utilizando un estisulador Grass.
En las sesiones de prueba solo se presentd el olor, sin la
presentacidn del chogue eléctrico. Se realizaron I pruebas hasta

alcanzarse la extincidn del aprendizaje para cada unoc de los

grupos.
RESULTADDS Y BRISCUSION

. En la figura 9 e presenta el puréentaje de :uﬁtlctoé al
bebedero para cada grupo de animales,; dﬁrante el segundo asinuto
de régistro para cada grupo de_nnimales en el Expéri-ento IV, en
donde. =e pareb un nlﬁr cbmﬂ EC, con un chogque elﬂétrico.

‘ En la sesidn de adguisicion los 3 grupos parecen présnntar una
ne@fnbﬁa de aproximadamente 10 % :onrrespectb & Bsu linea basm,
sin 'eﬁcuntrarse diferencias siqnif!cativa# entre  los ‘grﬁpuﬁ
(F(2,17)= ©.118, p= 0.688). En prueba de t tampoco se encontraron
diferencias significativas antr!yellos (ver tabla 3).

Durante la prinsra prusba el grupo CON pr-senié un decfu-gntb
en la ingesta del 69.5 X de su.L.B., representando una aversidn
al olor. El - grupo NC presents un decresento #n l1a ingééta' del
61.1 % de su L.B., Yy el grupo Aﬁx ‘pfesentd un du&re-ntd -n il
ingesta de sdlo 3.6 %, sin representar unnva§ersidn. En pfueba de
Fy se encontraron diferencias entre los 3 grupas (F({(2,17)= 3.991.’
p= 0.039). En pruéba dee ¢t s506lo s encontrdé diferencia entre l1os
gripas COM v AMX (t= 4,051, p< 0.05).

En la segunda prueba el grupo CON presentd una disminucion eon

su ingesta del 33.6 %2 de su L.B., mientras gque para @l grupp RC
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estadisticas

experimento

(prueta de F v t),

donde se

pared an

estimulo

etlectrica (Experimento IV). NE2= NMa significatiwva

ol fativo

GRUrPOS g. de 1. t calcul ada t tablas FProbabilidad
ADRUISICION F(2,17)= 0.118 p= 0.888
CON-NC 11 0.168 2.205 NS
CON-AMX 10 0.527 2.23% NS
MC—-AMX L4 o. 285 2.265 NS
PRUEBRA-1 F{Z2,17)= 3.991 p= 0.03%
COM-NC 11 1.097 2.205 NS
- CON-OMY 53.051 2.3659 p< 0.05
NC-AMX 1.814 Z2.455. NS

7 )

-PRUERA-2. F(2,173= 0.25% p= 0.777
CON-NC 11 9.583 2.205 NS
CON-—AMX 10 0.698 2.238 NS
NC-AMX ° . b.093 2.265 NS

PRUEBA~Y C F2,17y= 0.38% p= 0.692
CON-NC 11 0.084 " . 2.205 NS
COP—AMX 1.516 Z2.315 NS
NC-AMX & 0.778 2.455 NS

. TABLA S. Tabla de valores de comparacidn en las pruebas

entre los diferentes grupos, en

con shock
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2 encontrd un decremento cdel 21.7 % de su L.B. Para el grupo AMX
ar presentd una disminucidn en 1a ingesta del 19.3 % de su L.B.,
que no s considerd coma aversion. En prueba F, no se encontraron

diferencias entre los grupos (F{(2,17)= 0.259, p= 0.777). En 1la

‘prusba de t tampoco se encontraron diferencias éntre los grupos.

En la tercera prueba el grupo CON presentd una disminucidn en
su ingesta del 13.9 % de su L.B. El grupo NC presentd una
disminucidn en la ingesta de 15.5 %L d= su L.B., y 21 grupo AMX

presentd una disminucida de sdle 1.8 L 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

‘encontraron diferencias significativas entre 105" tres grupos.

. Com ics datos obtenidos se aohserva gue los animales lesiaﬁadus
en 1a amigdala no presentan aversidn al olor cuando este estiamulo

se 'pared can un choque eléctrico. Se ha sugerido que los

deterioros gque se encuentran con este tipo de condicicnamientos

‘en, ahimalgs con leslﬁn an l1a amigdala, puaden ser dgbidus a. -

diversas causas, como son: gue las anima2les son incapaces ~ de.-

inhibir  respuestas que dependen de informacidn dada por sefales-

enternas (Sarter y Marvouitsch, 1995); a que se presentan cambios

emn;ionales, entre los que se ha considerado principalmente un
efaecto de "pérdida del miedo” ante uné situacidn adversa, aunque
este efecta sdlc se ha relaéicnadok con el nicleo central
amigdaltino (WNerka y cal., 1978); o bien a deterioros en procesos
cognosclitivas, tales como el ’:antrol de intervalos entreg una

sewal externa Yy un estimulo condicionado (Masterson y Crawford,
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1982).

Otra de las consideraciones que podrian hacerse es gque los
animales son andsmicos, es decir gque saon incapaces de percibir
los estimulos odoriferos por encontrarse daWadas las vias gue
transmiten este tipo de informacidn, aunque ha sido dJdemostrado
que - atn cuando se presenfe una interferencia en la funciona}idad
de la amigdalé; los animales son capaces de asociar olores con
algun efecto particular, encontrandose una digcriminacidn de
ecstos, por lo tanto se considera que .laos animales son capaces de
percibiec el olor ( Rurton vy Kaneko,  1981). Tambien es neéesario
recnrdar‘queyse han demostradc otras ﬁias por donde es llevada la
in*ﬁ%ma&iéﬂ de alor - hacia diveré;ﬁ Estructﬁras cerebrales
(Carpenter, 1976).

l.os sﬁjetos con lesiones en el estriado si presentan aversion
al clcr, encontrandose de esta manera que el estriado, por lo
menRoe en su pbr:idn anterndcrsal; no se Encuentr# invalucrade en
los procresocs de percepcidcn, asnciacion e integracion de estimulos
exteroceptivos en 1o qué‘ se ha 11amado ei siSteﬁa de défensa

exterocutidnea (Garcia y col., 1977).
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EXPERIMENTO V. EFECTO DE LESIONES EN EL. NUCLEGO CAUDADO Y AMIGDALA

EN UN APRENDIZAJE DE PREVEMCION PASIVA.

El prapdsito de este experimento fue el ‘de duplicar las
resultados gque se han reportado con ambas: estructuras,  y
relacionarlo con el modelo propuesto. Las lesianes totales de la
axnigdala producen un deterioro en la ejecucidn de la tarea de
prevan:idﬁ pasiva. FPor su parte, lesiones grandes en el nuacleo
caudado pueden producir.deficits en la ejecucidn de esta tarea,

.pero no si las lesliones san pequesras y en la parte anterodorsal

de esta estructura.

Materiales y Métodos. Se utilizaron 20 ratas divididas eh 3

 grupus. El grupo caon lesiones pequefasgs anterodorsales del nucleo
caudado (NG, n=6), el grupo con lesiones en la amigdala (AMX,
n=6) yrel grupo control sin lesionar (CON, n=8).

La tarea de prevencidn'pasiva se réalizd en una caja de
40:20%15 :msrapruximadamente, ‘dividida en dos compartimentos y
separﬁdus entre =i por  una compuerta movii. Uno de los
compartinmentpns  presenta sus p#redes transparentes (compartimento
claro) con un apcrte lumineso externo, diferenciando adn mds este
compartismento, y el otro con paredes opacas {(compartimento
obscuron). El pigo da este dltimo estsi formado por dos placas
metadlicas separadas entre si por § cm. En una primera sesidn, o
sesion de adquisicion, St colocd al animal en vl compartimento
claro durante 45 sequndos, después se abrid la compuerta y se

miditd el tiempo que tardd la rata en pasar al compartimento
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abscuro (latencia). Cuando el sujeto apoyd las cuatro patas gahre
las placas se cerrd la compuerta y se aplicd un shock eléctrico
de 1 miliamper durante 3 segundos, se abrid la compuerta y se
aplicd nuevamente la corriente eléctrica hasta que el aniaal
pscapd 3l compartimento claro. En dias subsecuentes se colocd al
animal en el compartimento claro y se midid la latencia hasta un
tiempo limite de 600 segundos. Esto se realizd diariasmente hasta
cnmpietar 4 sesiones de prﬁeba para cada sﬁjetu dé los diferentés.

grupos experimentales.
RESWR.TADOS YﬁbISBUSIDN

En 1la, figura 10 se presentan las prnmedibs de latencias
obténidas para :ada uno de los qrqpoé en »a}, exhériménto de
prevencion pasivaA(gxperinento V).i

En 1a ses?dn de édquisicidn no se encﬁntraronv diferencias
significativas entre las latenéy;s de los trns grupos, sin

@mbargo =@ grupoc NC fud 21 g

ﬂ

: (72.3 seg) (F (2, 1-1)= 2.118, p= 0.

En la prinera prueba el grup' CDN presentd una latencia de" -

.307.u: seg, indicando de esta manera un pracesn de aprandizaje de
prevencidn. El grupo NE presentd una latencia de ha;ta 513.5 seg,
vy Ppara el grupo AMX f1a latencia fué de 170.3 Qeg.
Estadisticamente se encontraron diferencias entre 1los grupos
(F(2,19)= 2.87, p= 0.082). En prugba de t solamente se
encontrafon diferencias entre los grupos NC Y AMX (t= 2.67,

p< 0.05) (ver tabla 6).
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BRUPOS g- de 1. t calculada t tablas Probabinua&
ADDUISICION Fl2,19)= 2.118 p= 0.149
CON-NC & 1.557 2.455 NS
CON-AMX & 2.333 2.455 NS
NC-AMY 7 - 0.877 2.355 NS
PRUEBA—~1 F(2,19)= 2.87 p= 0.082
TON-NE 12 1.485 2.1a5 NS
CON~AMX 12 0.9462 2.185 NS

NC-AMX 10 2,674 2.235 . p< 0.05
PRUEBA~2 F(2,18 = 5.07 p= 0.01%
CON-NC 12 3.055 2-1839 p< 0.03
- cm-fénx 11 0,065 2.205 NS
NC—AMX 9 2.426 2.265  p< 0.05
PRUTEO-3 F{2,18)1= 7.93 p= 0.004
CON-NC 7 4.103 2.345 p< G.05 '
. EON-AMX 5. 0.485 2.575 NS
NC-AMX 9 ‘ 2.232 2.2465 NS
PRUEBA-4 F(2,18)= 5.27 p= 0.017"
CON-NC 7 3.089 2,385 p< 0.05
CON-aMX & 0.536 2.355 MS
NC—arY 9 1.814 2. 265 NS
TABLA (-] Tabla de valores de comparacidn en

estadisticas (prueba de F vy ti},

el experimentn_ de

significativa

prevencidn pasiva

(Experimentn V).

las pruebas

entre los diferentes grupos, en

NS= No
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En 1a segunda prusba e! gqgrupao CON presentd wuna latencia de
147.7 seg, mientras que par& el grupo NC fug de 504.6 seq, y para
el grupo AMX fue da 1%4.2 seg. En esta prusha nuevasente se
encontraron diferencias entre los grupos (F(2,18)= 5.07,
p= 0.019) presentandase diferencias ean pruehé de t entre los
grupons cnn y NC (t= 3.05, p< 0.0, y entre los grupos REC vy AMX
tt= 2.42, p< 0.03}).

En la tercera prueba el grupo CON presentd una latencia de
78.1 sSeq, mientras que para el grupa NC fué de 459.0 seq. Fara el
grupo 6MX fué dg 134.0 seg. En prueba de F, se encontraron
d._i'fevréncilas entre los grupos (F(2,18)= 7.93, p= 0.004), pero
solamente se encontraron diferencias significativas en érueh;, de
t entre los grupos CON y RNC (£= 4.10, p< 0.05), aunque entre los
grupos NC y AMX el valor critico para considerar la difefeﬁcia
oo significativa, [-1-3 myy cercano al valor de tablas
[ - :élcuxadas 2.242, t tablas= 22.2&6%), por 1o que podrian
considerarse diferencias entre ellas.

Dﬁrante la cuarta prueba 1os valores de latencia para los treg
grupos = fueron, de 84.7 seg para gl grupﬁ CON, de 431.5 seqg para
el grupo NC y de 148.2 seq para el grupp AMX. Nuevamente sé
asncontraron diferencias estadisticas entre los grupos (F(2,18)=
S5.27, p= 0.017), presentandose diferencias en prueba de t,
Gnicamaente entre los grupaos CON y NC (= I.08, p< 0.05).

Con base en lpos resultados obtenidos en al presente

experimento - se observa gue los animales lesiaonados en la

'anlgdala presentan un deterioro en 1la ejecucidn de la respuesta
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en este tipo de condicionamiento, como se ha reportado
. anteriorsente en diversas ocasiones, utilizando lesiones totales
de 1la estructura (Liang y col., 19823 MciIntyre y Stein, 1973), o
considerando solamente lesiones de algunos de sus nacleons (Coover
vy éol-, 19733 Grousman y col., 1975).

Este deterioro encontrado pueae ser debido al efecto dé
*p#rdida del miedo“, interpretada como un cagbico emocicnal
(Masterson y Crawford, 1982), que solamente ha sido atribuido a
1a 1lesidn del nacleo central amigdaloide (Werka vy col., 197Bi,
asi como a deficiencias cognoscitivas entre el control interno
del intervalo dado entre seffsl vy gstimuln. 1o que produciria un
deficit en el aprendizaje o en la retencion de 1la  respuesta
aprendida (Masterson y Crawford, 1982).

Con respecto a 3cs animales con lesiones en el estriado
anterudorsal.se presenta un efecto de prolongacidn en el  periado
de extiﬁtidﬁ, que s ha descrito re:ieﬁtementg. a pesar de que se
ha trabajado intensamente con esta estru¢tra~"eﬁ" 165
:cndicionamienﬁos de prevenci on pastgh y activa (Pfado—ﬂlcala,
1985); En contraste con la humcgeneidaq histologica del estriado,
se encuentra una heterogeneidad "{uncinnal del ' misma,
encontrandose qﬁe pueden hallarse diversos efectos y diferentes
gr ados de ellos, dependiendo de su manipulacidn experimental, del
drea dentro de 1a ggtructura lesionada y del tamafo de la lesidn
(Prado—QAlcala y col., 1%80ad.

Tambien se ha reportado qué la actividad colinégrgica del

estriado anterior es esencial en el proceso de consolidacion de
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1a memoria del aprendizaje de prevencion pasiva (Prado-Alcald y
col., 1980a), asi comoc =1 efecto que tienen las lesiones
irreversibles en producir deterioros en la respuesta dada en aste
tipo de aprendizaje (Prado-Alcala y col., '1975). También se ha
_encunfradu que las 1ésicnés eléctroliticasA en @1 eestriado
anterior_ﬁroducen un deterioro en elrréprendizaje de prevencidn
pasiva, peroc no si estas lesiones son pequefias vy en la parte
antergdorsal del estriado (Thomas y Hill, 1973}, como que las
lesiones producidas en este experimento, presentandose. otro
e#ecto diferente. El1 efecto de prolongacidn en el periodo de
_extin&inn puede expii&arse si se :ansidera‘al ndcleﬁ caudado o
estriado como parte integralvde un sistema neural, respénsable de
actividades motoraz (sistema extrapiramidal), Yy a su vez, se
piensa que esta estructara pusede estar invoiucrada en la
adqui sjcion ' mantenimiento de respusstas condicionadas
aprendidas en donde sea importante la actividad aotara
(?radu-nlcala ¥y col., 1@73). entonces las efectos encantradoé
puadeh‘d!§grir, dependiendo del sitin y tama®o de la lesidng’
encontrandase por tanto l1la heterogeneidad funtcional que y; ha
sido reportada (FPrado-Alcala y col., 1980a). Sin embargo, pamﬁien
ha sido reportado que al interrumpir la integriﬁad funcional del
estriado, se deterjora casi cualquier ltipo de conducta
condicionada, sin importar el tipo de reforzador o la'actividad
motora que est® involucrada, dando base a 1a hipdtesis de que el
nﬂ;leo caudado o estriado juega un papel critico en procesos de

asoriacion (Prado—Alcald, 198%).



CaAPITLO V
1. Discusidn General.

DPe acuerdo con lo expuesto anteriormente, puede pensarse que
los wmecanismos dentro del Sistema Nerviocso Central, en donde se
perciben, y ce realiza ia asociacidn e Sntegracidh de estimulos
propios del condicionamiento de aversidn, son variados incluyeﬁdo
una o #mas vias neurales, y dependen directamente del tipo de
estimilos que se perciben. También, parece ser que las
estructuras involucrradas ‘en el aprendizaje de aversion a los
sabores, asi como en el fendmeno qE potenciacidan sinergista del
: Dlﬁr bbr el .gusto,'no presentan una funcidn dnica determinadas
‘sino. que pueﬁen existir ,diversas estructuras relacionadas enfre
st{y, Yy que actuarian en conjunto pruducienﬁo 1; respuesta
condicionada de aversion.

Sin embarqgo, se piensa gue alguh;s estructuras cerebrales
tienen 'un'ﬁapel primordial en los procesos de aprendizaje, y su .
g!iminaéidn por medias artificiales, como la aanipulacidn
fafmacdldqica o por efécto de lesiones electroliticas, que
interrumpen de manera importante la integracion de los estiéulns,
provocando un deterioro en estos procesos.- v

Pe esta manera, es evidente que 13 amigdala esta involucrada
en los procesos de aversidn & los sabores, aunque no es claro
cual es su  funcion en particular; Yy que su lesitdn produce
deterioros en este aprendizaje, lJo cual se ha propuesto gque es

debido a diversas causas. Estas causas puedan SEer:
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a) DPefiviencias en 12 ascciacion de un sabor detersinado y un
malectar gastrico (Burt y Saotherman, 1980)

[+ }) Bue los animales son incapaces de inhibir respuestas que
dependen de sefales sxternas (SBarter y Markowitsch, 198%)

‘@) Deficiencias en el control interno de 16tervalns entre una
seKal extérna y su consecuencia (Mastearson y Craﬁ{ord, 1982) Y
d) Un efecto g cambio en las emociones y que ha sido déscrito
como "pérdida del miedo” ante una situacidn de peligreo (Herka vy
col., 1978).

Las causas descritas en los tres primeros incisos anteriores,
pueden ofrecer una axplicacidh del wmotivo: por el cual 1los
animales con lesiones bilaterales de 1a émigdala, noe péesentaron
aversion a los estimulos a;ur Y éustu, en  los expericentos de
esta tesis (experimentos I a IV), implicando de esta manera gque
la amigdala ¢tiens un papel importante en la asociacidn e
1ntggracinn de los astimulos, tante intaernos como externos, en el
aprandizaja de aversidn. La dltima causa, descrita en el inciso-
{dYy puede proporcionar una e%pii:acidn de el uéteridro
éncnntréda en ol paradigma de prevencidn pasiva (experimentno V),
involucrando a la amigdéla con una funcion relacionada con las
enoci anes (peérdida del miedo), lo cual estaria &e acuerdo con el
papel gue se ha asiognadao al sistema limbico como el responsable
de estas funciones. )

Hay que resaltar gque laos efectos obtenidos con la eliminacidn
asxpaerimental de la amigdala, indican gue su papel dentro de estos

procesos es esencial, aungue no se conoce can certeza como es gue
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se encuentra involucrada, pero na puede desecharse la idea de que
esta no sea la dnica estructﬁra relacionada, sino que también
existen una serie de estructuras ligadas entre si, por conexiones
neuraltes especificas, ¥y que pueden actuar en conjunto como un
sigtema devpercepcidn, asa:iécidn, integracion y almacenamiento
de la informacidn, protducto de los estimulos relacionados con el
' proceso de aprendizaje. Se ha propuesto al sistema limbico como
el respcnsable en esta serie de actividades, y a la amigdala,
como parte integral ﬂel(sfstena, con un papel importante, aunque
aun no  determinado, en estos procesos (Barcia v c¢ol., 1985) .
Mediante los resultados de los experisentos aqui presentados con
animales lesionadoz electroliticamente en la amigdala, se'
comprucba 'que se requiere de la integridad anatdmica y funciahal'
. de 1a estructura pars la formacidn del aprendizaje de aversion é
los sabores, ya2 sea que los estimﬂlué que provoguen la aversidﬁ
sean internos o externos, 8s decir viscerales o cutdneos, asi
caoma en €1 aprendizaje de prevenci®nm pasiva. 8Sin embargo, existen
dudésiaqerca de éﬁél es la funcidn particulér de la amigdala en
los procesos de aprendizaje yrmemnria. -

Debido a que ha sido vreportado gue ! estriado es ‘uﬁa
estructura importante en procesos de aprendizaje 'y osmoria
{Prado—-Alca2ld y col., 1973, se pensd al inicio de estos
veuperimentus que’ podria estar implicado en el CAS o en el
fendmeno de  potenciacidn, vya que se habjia descrito gue esta
estructura era responsable de alguna manera en conductas de

ingestidn de comida o behida (Sorenson y Ellison, 19703



tngerstedt, 1971), prabablemente por su importancia de 1la
actividad motora que se requiere en la realizacidn de estas
conductas. También, se habia reportado que el estriado recibe
aferentes bplfativas, gustativas, bviscerales Yy somidticas,
considerandose como una estructura polisensorial (Fox y O"Brien,
19623 Gr‘ihberg—zymerbaum y col., 1978). Bfsi, se pensd que «l
estriadﬁ padria ser parte de un sistema diraectamente invnlucradn
en 12 asprciacidn e integracion de éstimulus relacinn&dos con los
sigtemas de defensa visceral vy exterocutdnea, que han sido
propuestos anteriormente (Barcia y col., 1977), debido a 1las
'cafacteristicas funcionales que se han encontrado por efecto de
isu manipulacidn  experimental. Asi wnisao, lpos experiéentos _de
averéiﬁn a los sabares démastraran que el estriado ahtefodorsal.
no pafece intervenir en los ﬁrucesns de aprendizaje dentro del
sistema de defensa visceral, sin embérgo, esta estructura se
encuentra involucrada en forma importante en el sistema de
defensa exterocutdnea, ya que su !esidn'prnduce cambios en la
conducta utilizando el paradigﬁa de pfevencién pasiva, cnmd ha
4sido repurtédo anteriormente en numeroéas ocasiones, y tamben.sa
ha repurtédn que estd particularmente involucrada la actividad
:uiinergiéa de esta estructura en lﬁs procesas de aprendizaje y
memoria (Prado-Alcals, 19835).
8e piénsa gue 1a eliminacidn de los somas neuronales dentro
del estriado sin afectar las Fibras que pasan a través de 1la
estructura, por efecto de la aplicacidn de farmacos especificos,

dar{an una mayor informacicdn de su participacidn en las conductas
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aprendldasv que son de interes en el presante proyecto de

investigacidn, y también, permitiria aceptar o rechazar con mayor

sequridad, au participacidan en las cunductas de defensa
exterocutinea en que se ha visto involucrado.

Es dificil, hasta el momento, dar una explicacidn clara y
concluyente de cdno las estructuras cerebrales se encuentran

realizando todas vy cada una de sus funciones, ¥y cual es el

producto de ellas en térainns de la supervivencia de 1laos

organismos, Yy en la evolucion de las especies. Sin embarga,
existe un gran interes en 1la investigacion de la relacidn entre

1a conducta vy la evolucidn de las especies, por lo que se han

propuesto modelos encaminados a conocer el substrato

neurocanatdnico y funcianal de 1a conducta, entre ellas las

conductas de aver=sidn, vy la importancia de 2stas  en tarninos

evolutivaa, vy que han abierto nuevas perspectivas en el caampo de

1a Neurofisiologia.
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