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RESUMEN 

En este trabajo se muestran ev1dencias del control facilitador 
tbn!co de la corteza precentral medial (CPH), sobre los nucleos 
intralaminares talamJ.cos {!tal), durante la actividad espontanea 
Y_ la provocada por estimulacion nociceptJ.va perJ.ferica. 

Se realizaron experimentos electrof1siolbgicos y neuroanatb
micos. En los primeros, se efectub el resistro simultaneo de la 
actividad extracelular unitaria de la CPH y de los Ital en dos 
tipos de preparaciones: a) crOnica y b) aguda. a) PreparacJ.On 
cron1ca (n~10¡ 1 se estimularon los campos sensoriales y el 
nUcleo caudado (Cd). La in:for-rnac1on obtenida fue analizada con 
los histogramas de autocorrelacion (HACJ y correlacion cruzada 
(HCC). b) Preparacion aguda (n:22), los animales se anestesiaron 
con uretano (1.5-2.0 g/Kg IP). Se bloqueo transitoriamente la 
actividad cortical mediante la depresion cortical propagada CDCP) 
provocada por la aplicac1on epidural de KCl t molar y simult::i.nea
mente, se les aplicaron estimules noc1cept1vos al sumergir la 
cota del animal en agua a so• C. En los experimentos neuroana
tOmlcos se marcaron vias (n:7), mediante el transporte retrogrado 
y anterogrado de perox1dasa de rabano (HRP) inyectada en la CPH y 
los !tal. 

Los resultados electrofisiolOgicos crOnicos muestran que la 
est1mulacion del Cd y la de los campos sensoriales, generan 
patrones de descarga similares en las celulas tata.micas. Los 
an::i.lis1s de los HAC y HCC hacen evidentes cinco patrones de 
interacciones s1napt1cas entre la CPH-Ital: excitacion e inhih1-
cion posts1napt1ca, exci tac10n e inh1bicibn perisinapt1cas y 
ritmicos. Adem::i.s se observa que la est1mulac1on del Cd favorece 
las interacciones sinapt1cas entre la CPH y los Ital. De Jo 
anterior se puede observar que la CPH tiene dos efectos diferen
tes sobre la actividad talamica: excitaciOn e inh1b1c1on posts1-
napt1cas; en cambio tos Ital tlnicamente tienen sobre la CPH el 
efecto de excitac!On posts1n::i.ptica. En los resultados de los 
experimentos agudos se observaron ce1u1as corticales y ta1am1cas 
que respondieron a ta aplicaciOn de _ estlmulos noc1cepti vos pe
r1:f!?r!co::. A=:1m!=:mc :;e muc~tra. qué lo C?H l.Lt:Clt: un eiect.o :iaci
litador tOnico sobre la act1v1dad de los Ital provocada por la 
est1mulacion noc1cept1va. Por Ultimo los hallazgos con la HRP 
confirmaron las vias reciprocas entre la CPH y los Ital. 

Se discút·en las diferentes interacclones s1napt1cas y sus 
lmplicac1ones en las relaciones CPH-Ital, y la part1c1pac1on del 
control cortlcal iaci11tador tonteo en un mecanismo de modulacion 
nociceptl va. 
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IRTRODllCCIOH 

Se ha descr1 to la capacidad que tiene la corteza cerebral de 

modificar el procesamiento Y la transmis1on de la 1nformac1on en 

las estructuras de relevo de las v1as sensoriales. 

Hagbarth y X:err (1954) iniciaron el estudio de la influencia 

cortical sobre la transm1s10n de los impulsos somatlcos. Los 

autores demostraron que la est1mulaci.On eH~ctrlca de la corteza 

cerebral, producia una dlsm1nuc1on de la amplitud de las respues

tas en la medula esp1na1 1 provocadas por la est1mulac1on de un 

nervio perlf~rlco. En otras palabras, la corteza cerebral modifi

caba la transmis1on de impulsos somatosensor1ales en los primeros 

relevos de esa vía. 

Ahora bien, se conoce meJor el papel que desempena la corteza 

somatica primaria sobre la transm1s1on sensorial, en virtud de la 

gran cantidad de informac1on publicada con relaciOn a su citoar

qultectura, organizac1on somatotOpica y columnar (Jones y Po

well,1973¡ Kaas y col,1979). A este respecto, Towe (1973) analizb 

las influencias facilitad.oras e inhibidoras de esta reslbn corti

cal, sobre la transm1sibn sensorial en los n1lcleos de las colum

nas dorsales y del sistema tr1geminal. 

En cambio es menos clara la influencia que ejercen las areas 

corticales de asociacion sobre los relevos somatosensor1ales. 

Aunque recientemente And.ersen (1985) y Hardy y Halgler (1985) 

h1c1eron evidente que la estimulacibn de la corteza prefrontal 

modifica la transm1s10n de la informacion dolorosa en el talamo 

medial y en el mesencefalo. 
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En esta tesis se dan ev1denc1as de que la corteza. precentral 

medial de la rata (ver apartado 2 de este capitulo), ejerce un 

control fac111tador ton1co sobre los ntlcleos 1ntralam1nares del 

talamo (!tal), durante su actlvldad espontanea y provocada. Las 

respuestas de dichos nUcleos se provoco por la apl1cac10n de 

est1mulos e1ectr1cos en el nUcleo caudado (Cd) y de est1mulos 

noclceptl vos per 1 f"er1cos. 

Para fundamentar la 1mportanc1a y las posibles implicaciones 

funcionales del problema en estudio, se analiza la participac10n 

de las vias somatosensor1ales en la noc1cepc10n, para esto la 

presente secclOn se subdividio en: A) Aspectos 11enerales de la 

noc1cepciOn¡ B) Prop1edades estructurales y electroflsiolOgicas y 

C) La influencia del Cd en las interacciones talamo-corteza. 



&... Aspectos generales de fil !1ª1!. nocicept1vas. 

Los estimulos captados del med10 ambiente mediante receptores 

especializados y que potencialmente pueden producir dano tisu-

lar, se les conoce como estimulos nocicept1vos. Los receptores 

que los captan, ha Sido designados con el nombre de nociceptores 

Cisso y Ogawa, 1971; Bursess y Perl,1973}. 

En los animales superiores, los nociceptores son fibras ner

viosas localizadas en los tejidos cutaneos y musculares (Andres y 

von ouring,1973). Estos receptores transducen los estimulos noci

vos de tipo mecan1co, termico, qulm1co y electr!co en impulsos 

nerviosos (W'1111s,1985) que son conducidos a trav~s de tas fibras 

nerviosas A delta y c. 

Las fibras A delta tienen una delgada vaina de mielina y su 

velocidad de conducclbn es de 4 a 30 m/ses. Las fibras e son 

amielln!cas Y tienen una velocidad de conducc1bn de 0.5 a 4 

m/seg (Burgess y Perl,1973). En el hombre las fibras A delta se 

asocian a la conducc1bn del dolor denominado epicritico, rap1do y 

agudo; en tanto que las fibras e, conducen el dolor protopatico, 

lento y difuso (Halling y TOrebJork,1974¡ TOrebJork,1974¡ TOreb

Jork Y Ochoa,1980), 

Las fibras perifer1cas A delta y e llegan a tas astas. 

dorsales de la medula espinal o bien al nUcleo principal del 

trig~mino, en donde hacen sinapsis con las celulas que responden 

a la estimulacibn noc1cept1va. Este tipo de ce1u1as se localizan 

en las laminas I-II y V-VII de la medula espinal y, por su tipo 

de respuesta se les denominan de alto umbral y de amplio rango 

d1nam1co {Pomperanz y col.,1968; "N'all,1973). 
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La transmlstbn de la 1nformac1bn nocicept1va hacia la corteza 

cerebral se lleva a cabo mediante dos sistemas: el lateral y el 

medlal. El sistema lateral esta formado por el fasciculo neoespi

notalamico contralaleral y el fasciculo de la columna dorsal

lemnisco medio, que tiene sus terminaciones en el nuc1eo ventral 

po:>terior del talamo¡ de donde las neuronas talámicas de relevo 

proyectan sus axones la corteza somatosensorial. El sistema me

dial lo forman el fasciculo Paleoesp1nota1am1co y sus relevos 

mesencefal1cos y del talamo medial: este sistema termina en los 

nucleos 1ntra1am1nares del ta1amo y otros nucleos adyacentes, de 

donde proyecta finalmente a la corteza de asoc1ac1on, flg.t 

(Bolvle,1970 y 1979; Carteos y Trevino,1978; G1esler y col., 1981 

a y b; Xruger y Albe-Fessard,1960; Hehler y col.,1960; w11-

11s,1985). 

Las vias neo 

asociado con la 

y pa1eoesp1notalam1cas trad1c1ona1men te 

transm1sion del dolor (Henetrey y 

se han 

col.,1977; 

Trev1no y Carteos, 1975;), pero otras vias parecen tambl~n estar 

involucradas. Como el fasciculo espino cervical y el retlculo 

ta1am1co, que tamb1en part1c1pa n en la transm1siOn de esta 

modalidad soma t1ca 1 f1g. t. {Chaouch y Besson,1986; Giesler y 

col.,1981a y b; Henetrey y col.,1980¡ Peschanskl Y col.,1981 

y 1986; Peschanskl y Besson, 1984). 

El sistema lateral, proporciona in'formac1on sobre el lugar, 

duract10n e intensidad del estimulo noc1cept1vo. En cambio el 

sistema medial transmite los impulsos que eventualmente se aso-

ctan a los estados emotivos y conductuales 

estimulac10n nocicepti va (Albe-Fessard y 
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Peschans:ki y Bess:on, 1984). 
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fig.1. Vias ascendentes de la medula espinal y. estructuras d1en
cefal1cas involucradas en la transmision y procesamiento de la 
sensacibn dolorosa. En A, se observan el origen y trayectorias 
de los fascicutos esp1nota1am1cos y espinoreticular. En B. se 
observan las estructuras diencefalicas involucradas en la sensa
clbn dolorosa: a) d1scr1m1nacibn de la sensaciOn dolorosa; b) 
locallzaciOn espacio-temporal¡ c) sensac10n desagradable y aver
siva. Formacion reticular, fr; segmento cervical, C2; nucleu 
lateral cervical, nlc¡ nUcleo de las columnas dorsales,ndc¡ me
dial dorsal, HD¡ ventral anterior, VA; ventral lateral, VL¡ 
central lateral,Cl¡ centro mediano, CH; para:fascicutar,Pf; ven
tral posterolateral, VPL; pu1v1nar,PUL; complejo posteroral,PO 
(Hod1f1cado de Albe-Fessard y col.,1985). 

El talamo es un conglomerado de nUcleos situado en ambos lados 

del tercer ventriculo, divididos entre si por una lamina de 

sustancia blanca o lamina medular interna. La lamina medular 
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interna se bifurca rostralmente- en dos ramas1 ·10 _que permite-- la 

id en z.1f1cac1bn de cinco grandes grupos nucleares: anterior1 

medial, lat.eral, ·posterior e intralamtnar !Rose y Woolsey,t949); 

En los procesos de .integracion sensorial, ·el papel del_ talamo 

se · caracter1ia por lo siguiente: 

todos tos sistemas sensoriales, con la excepc1bn del -

Olfato,_ hacen relevo en los nucieos tata.micos CHassler;1972), 

los nUcleos tal.lim1cos tienen conexiones reciprocas 

con la corteza cerebral fAkert, 1964; CaJal,1904; Jones y Lea

Vitl,1974¡ Hauta,1964¡ Rose y W'ootsey,1949). 

- en el tálamo subyacen dos sistemas que interaccionan 

entre si, el sistema especifico y el sistema inespecii1co 

(AJmone-Harsan,1965: Jasper,1949; Jasper y AJmone-Harsan. 1952). 

El sistema tala.mico especifico esta formado por 

ventral posterior, geniculado lateral y geniculado 

grupo lateral. Los axones de las neuronas de estos 

los nticleos 

medial del 

n1Jcleos se 

proyectan hacia las 3.reas corticales sensoriales primarias, que 

cuentan con una organizac1on topograf1ca o somatotOp1c::i. interna . 

y tienen una particular seleccion en cuanto a la modalidad senso

rial que transmiten. 

El s1stema talamico inespecif1co lo conforman los nllcleos 

int-ra1am1nares, Jos l.le Ja 11nea media, el 'lent.ral anterl\)J' y el 

reticular 

to to pica 

ciaciOn 

nUcleos 

(Kruger 

talam1co. Este sistema carece d.e una orsan1zac1on soma-

y sus axones 

Jasper,1949: 

se proyectan hacia 

Starlz y 'w'hi tlock, 

las cortezas de aso-

1952). Ademas estos 

inespecificos presentan 

y Albe-Fessard,1960). 

respuestas heterosensor iale!: 

La 1nformacion nociceptiva es procesada med.ianie los d.;;is sis-
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temas y deb1do a la compleJ.ida.Ct" del .terii~ 1 ·en .eSt:a· ·:·'t~s1s .<zn.fca-__ < 

-mente se·--.·abordara:, e1 ~ilpe.Í ·i:if!Í. -.Si~ttúiia. ·:.-_~n_~-~-~~Ci~i-~-o~-: 

~ Propiedades estructurales I.. ·e1ectrofis10J6g1cas. 

!.!. Nbeleos · 1ntralam1nares talam1cos;-

Los nucleos Intralam1nares (Ital), se loca11zan- en el 1nter1or 

de la lamina medular interna . En la porcion rostral de la 1am1-

na, se hallan los nt.lcleos central lateral {Cl), paracent.ra1 (Pe) 

y paraten1a1 CPtl. En la porc10n caudal se ubica el compleJo 

centro mediano (CH) y pa.rafasc1cu1ar (Pfl (AJmone-Ha rsa.n,1965; 

Rose y Woolsey,1948). El CH en los roedores es pequeno, en cambio 

en los primates tiene gran volumen. El P"f por el contrario es de 

gran tamano en los roedores y pequeno en los primates (Heh-

ler,1966). Los nUcleos Ita.l están bien desarrollados en las 

diferentes especies de mamlíeros estudiadas (AJmone-Harsan,1965). 

Los Ital reciben las aferencias espinales a través de las vlas 

esp1notalamicas (Bo1vie, 1970 y 1979; Trev1no y Cartens,1975; 

Henetrey y col.,1977; Hehler y col., 1960) y de la via espinore

ticulo talam1ca que terminan en el Cl (Menetrey y col,1980, 

Peschansk1 y coI.,1981; Peschanski y Besson, 198llo). 

Tamb!~n llego.ro .J. c.;to.:; núclcú;; lt:::rminaciones áel a.rea pretec-

tal y tectal mesencefalica en los roedores fScheibel y Schel

bel,1957}. En los prima tes y en el gato, del cerebelo ascienden 

fibras que terminan en el CH y Cl (Henctry y col.,1979; Meh

l e r,1965). 

As1m1smo, las aierenc1as de los gan,.Jlios basales (ver apartado 

e de este capitulo) provienen de la sustancia negra y terminan 
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en el Pf en la rata (Beck.stead y col.,1979} y en el c1 1 central!s 

med1a11s y Pe. del gato (Hendry y col.,1979). 

Las proyecciones pa11do ta1am1cas, se d1r1gen a trav~s del 

fasclculo ta1am1co al CM y se sugiere que estas fibras pudieran 

ser colaterales de las proyecciones que se d1r1gen al tercio 

ventral y rostral del talamo (Hehler,1965; Nauta y Hehler, 1965). 

Los Ital envian proyecciones a tos ganglios basales (ver 

apartado e de este capitulo). se ha descrito una vta ipsllateral 

entre los Ital y el estriado que tiene una distribuc1on topo

ara'f1ca1 la parte anterior de los Ital se conecta con las por

ciones anteriores del estriado, lo mismo se observa en las re

giones posteriores de ambas estructuras (Jones y Leav1tt,197Q.). 

Las conexiones entre el Cl-Pc y el nucleo caudado (Cd), se 

confirmaron con metodos electrof1s1olog1cos en el gato {Ster1ade 

y Glenn, 1982). 

se han documentado las conexiones intratalamicas entre el 

nUcleo reticular ta1am1co y el talamo ventral. El re t1cu lar 

ta1arn1co recibe a su vez colaterales de las fibras de paso talamo 

corticales y cort1co ta1amicas. 

ta.lamo 

La mayor parte de 

dorsal (Jones, 1985¡ 

estas proye

Schel:bel y cc1ones se d1r1gen al 

Sche!bel,1966)¡ ademas se ha descr1 to que una gran parte de la 

poblac1bn neuronal reticular es gabaerg1ca y se presume que son 

neuronas inh1b1tor1as (Houser y col, 1980; Ster1ade y Deschenes, 

1984). 

Las conexiones reciprocas de los Ital con la corteza cereb~al 

seran descritas con mayor detalle en el capitulo de las Interac

ciones talamo corticales (ver apartado 3 de ·este capitulo). 
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·Las - c~lulas de estos nucleos se act1 van _-por est1mulac1on 

sensorial de diversas modalidades y sus ·campos· selisOriaf~;· ,·-~arC
cen de_ org~n1.zac1_on __ somatotop1ca1 lo q~e . hac_e·- cr'~e:,;~~~---· f~_;~~.~s~-~-~ 
sean heterosensor1a1es y heterotop1cas · <Albe-:F~ssard y · -Bow

cher,1965¡ X:ruser y Albe-Fessard,1950). 

CORTEZA 

i l r.ESPINOTALAMCO 

f1g.2 Conexiones de los !tal con la corteza cerebral y con el 
nUcleo Cd. Se o'.!e!:'tran sus aferenc1as a t;r~v~s del fasclculo 
espinotalamico y sus conexiones con las porciones lnt.erna (GPi) Y 
externa (GPeJ del globo pá.l1do (Modificado de Jones, 1985). 

Los estimulos soma.t1cos adecuados para provocar respuestas de 

los !tal, deben aplicarse de forma rap1da y breve, por PMSlbn 

súb1t.1., golpeteo o piquetes. Ademas, las neuronas de los !tal 
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tienen un ciclo lento en la ·recuperaclbn de su act1v1dad celular. 

Es 'decir, al iÍplicar. úna serie de estimulas con un frecuencia 

mayor de .3 -Hz,_ la:s.·_neuronas _solamente responden al primero Y. ño 

a· los _ s.tgu1ent_es._. La· :1-nterpretaclbn de estos re~ultados sug1ere . 

un efecto 1nhibltor10 ··recurrente en el talamo IAlbe-Fessard y 

Besson,1973), 

., L~----·~-P11Ci~1b:n - a.e estimules ·noc1cept1vos produce respuestas en 

el -.tiiamo medial del mono (Casey,1966), gato (Done y col.,1977) y 

-rata iG1es1er y-- col,1981b). El llPO de respuesta de estas celulas 

depende del nivel de anestesia y del estado de alerta del animal. 

fleschanski y col.(1981) en la rata, observaron que las neuronas 

que respondian a la est1mulac1on noc1cept1va se encuentran sltua-

daS en la reg1bn dorsal y rostral de los !tal. Los estimulos 

nocivos e inocuos se transmiten a estas celulas por la vla esp1-

no-reticulo-tal::i.m1ca, que es parte del s1stema medial. 

~ La corteza precentral med1al. 

La parte anterior de la corteza cerebral de la rata, ha sido 

denominada de dl versas formas. La regibn cortical que nos intere

sa forma parte d.e la corteza frontal 2 (Zllles,1985), de la 

corteza precentral medial (Kolb,1984¡ Krettek y Prtce,1977) o 

blen, de la corteza prefrontal (Leonard, 1969). En otros mam1-

feros esta corresponde al polo anterior de la corteza cerebral o 

corteza prefrontal. 

La corteza prefontal en el gato, perro, primates y en el 

hombre, se le denom1na tam:b1en corteza frontal granulosa o bten 

corteza de asoc1ac1bn frontal (Fuster,1980: Rose Y Woolsey,1949). 
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En esta tesis se le denominara corteza precentral ~ (CPH), 

cuando se hable de la rata (l::'.olb, 1984; X:rettek y Price, 1977), y 

cuando se haga referencia a la region equivalente en especies mas 

desarrolladas se denominara,corteza prefrontal. 

La corteza prefrontal aumenta su volumen a lo largo del desa

rrollo f11ogenet1co: esta escasamente desarrollada en los roe

dores y es mas aparente en los prima tes. En estos Utt1mos, este 

sector cortical fue denom1nado por Brodman "reg1on frontal1s" 

(citado por Fuster,1980}. En el hombre adquiere su mayor tamano y 

compleJ1dad, la aiferenciac1on fllogenetica de esta estructura 

senala una caracter1st1ca evolutiva del· tl.2..!!!.g. sap1ens (Cobb,1965; 

Fuster,1960). 

Los primeros trabaJos electrograf1cos que estud1aron las cone

xiones de la corteza prefrontal con dlferentes reglones cere

brales, emplearon la neuronografia quim1ca y describ1eron sus 

conexiones intracorticales reciprocas, con el ta.lamo y con los 

gangllos basales (Dusser de Barenne y He Cullogh,1938). 

Estas conexiones se confirmaron med.lante la tecn1ca de los 

potenciales provocados CBignall,1959¡ DesiraJu,1976; Jasper y 

AJmone-Harsan, 1952; Liles,1974). 

Los d.lversos estudios morfotosicos de la corteza prefrontal 

han mostrado que recibe aferenc1as de: a) el d1encefalo CA-

kert,1964¡ Jnnes y Leav!tt, !~7~; K.1ev1L 

nard,1969; Pr.lbram y col.,1953; Rose y 

El mesencefalo (Llamas y col.,1977). 

(Goldman y Nauta, 1977¡ Llamas y col., 

y t:uypers, 1977¡ Leo

\iloolsey,1948 y 1949). b) 

e) El sistema limb1co 

1977; Hauta, 1964); y d) 

otras areas de la neocorteza Goldman y Hauta, 1977¡ Jones y 

Powell,1970; Pandya y Xuypers,1969}. 
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· ·Las -eferencias ¡:írefrontales se ~escribieron en diferentes 

es~t!cies ___ :_y~./-fn.le-él-~-~- '.:d.'i~¡·cii;:3-~--- en cuatro· grupos: a) al dienct!falo 

(Albe~F~~sar·-4 .::y ;-~.'-c~·i., ;:::,~·9e·3a .'-.y 0 -1984b¡ Heyer,1949; Hauta,1964¡ 

y subcor-

.vito y Smlth,1964¡ Nauta 1964 y 1972; 

Tanaka- ·y G.Oldmail~l976), _e) ·a las areas neocortlcales sensoriales 

:(Goldman·- :-y_ c·Hauta~ 1977¡ Jones Y Powell, 1970¡ Pandya y Kuy-

'pers,1969) y, d) a los ganglios basales y otras estructuras 

lmpl1cadas en el control motor, incluyendo el control del mov1-

mten to de los o Jos 

Nauta, 1964). 

De Vito y Smith,1964; Kita1 y col., 1976; 

Existe una gran cantidad de eferenc1as prefrontales a la 

cabeza del n1.lcleo caudado (Cd) y del putamen que se descrlhleron 

en diferentes especies (De Vito y Smith, 196!1-; Nauta,1964; t::1ta1 

y col.,1976). 

La corteza prefrontal procesa lnformac1bn sensorial de di ver

sas modalidades y sus neuronas pueden presentar respuestas a una 

o varias modalidades sensoriales (Benevento y col., 1977; Blgnall 

y Singer, 1967; Nelson y B1gnall,1973: Newman y Lindsley,1976, 

Walter,1964). 

Asimismo la estimu1ac1bn prefrontal modifica la descarga uni

taria de las celulas del núcleo medial dorsal del talamo (Edinger 

y col., 1975) y del nUcleo gen1cu1ado lateral {Sp1nel11 y Pr1b

ram, 1967). 

~ Interacciones de @. corteza precentral ~ Y.. de los 

nUcleos 1ntralaminares talam1cos. 
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En este capitulo se abordaran las interacciones Ital-corteza 

precentral medial anterior (CPM) de la rata, que forman parte del 

sistema ta.lamo cortical 1nespec1f1co. 

La corteza prefrontal es el a.rea de proyeccitin pr1mar1a de los 

nUcleos inespec1f1cos del talamo, entre los cuales se hallan los 

ltal (Ben ti voslio y col.,1981; liacchi y col.,1977: Starlz y 

Wh1 tlock,1952). 

Los Ital tienen conexiones reciprocas con las porciones ante

riores de los hem1ster1os cerebrales CBentivoglio y col., 1981: 

Nauta y Whltlock,1954). En los roedores se han descrito estas 

conexiones, con las a.reas 

y retroespienlal (Schel.bel 

se incluyen la corteza 

(Jones y Leav1tt, 1974). 

brblto frontal, precentral, del cingulo 

y Sche1bel,1967). En el gato tambl~n 

per1cruc1ata y el giro suprasilv1ano 

En el mono, las conexiones ta.lamo-corteza prefrontal tienen 

una distr1buc1bn topologica, es decir, estas se proyectan en 

forma de series de columnas paralelas y verticales que atravie

san la lamina medular interna (K1ev1t y Kuypers, 1977). 

Cabe hacer especial en"fas1s en las proyecciones reciprocas del 

Cl (nUcleo Ital) con GPH de la rata, ya que son el objeto de 

estudio de esta tesis. Estas interacciones fueron descritas me

diante la apllcactbn de peroxidasa de ra.bano. Estas proyecciones 

forman un circuito talamo cortical, y se le atribuye un papel 

funcional importante en la actividad espontanea del Cl y proba-

blemente 

1983b y 

tambten en 

1984b). 

la act1vac1on cortical (Albe-Fessard y col., 

La influencia de la corteza cerebral sobre estructuras subcor-
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tJcales, se ha estudiado mediante el bloqueo trans1tor10 y rever

sible de la act1v1dad cortical, ya sea con ·enfr1am.iento cBuser y 

coJ,1972) o por medlo de_ la d.epresiC:tn propagante de Leao o 

depres1on cortical propagan te CDCP) - CAlbe.;.,Fessard y col.,1983a y 

b, t984a; Bu.res y col.,1963 y 

efectos de -· 1a DCP bloquean 

1974¡ \rt'aller 

la act1 v1ctad 

y Feldman, 1967). Los 

cort1cal espontanea y 

adem:is, las células no responden a la est1mulac1on ant1drom1ca u 

ortodrom1ca. Estos efectos permiten supr1m1r la act1v1dad corti

cal de manera reversible, cua11ctad que la hace una herramienta 

U til para el estudio de la:> relac1ones talamo cor-t1cales. Otra 

particularidad de ta DCP, es su ve1oc1dad de pr-opagac10n constan

te, lo que permite bloquear- select1vamente y con una secuencia 

temporal todas las regiones corticales (para mayor informacion 

ver sures y col,1974). 

Albe-Fessard y col. (1983a y b,t984b) en la rata, ut111zaron 

la DCP para comprobar que la corteza eJerce un control sobre la 

activldad tal~mica y este control tiene una localizac10n topo

graf1ca. Una reg1on posterior y lateral tiene un control fac111-

tador fas1co y tón1co, sobre Ja actividad espontánea del nUcleo 

ventral posterior del talamo; mientras que otr-a reglón Jocal1za

da en la corteza CPM, controla en forma fac1l1tadora y ton1ca la 

act1v1dad espontanea de los !tal. 

El control cortical fJ.cil.l t<i..:.lor t.on1co sobre la acti v .idad 

espontánea de los Ital fue descrl to por Conctes-Lara (1983 Y 

1984). En una publicac1on mtis reciente (Condes-Lara y Gutierrez

AgUilar,1986) se sugier-e que este control cortical puede estar 

relacionado con la transm1s1on de la 1nformacion nocicept1va 
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~ b.!. lnf'luencia del ntlcleo caudado .!m. ~ lnteracciones

talamo-cort.eza. 
. ___ .. : ____ :·:.,;. ,-.,, " 

Los ganglios basales estan formados por ~:·ei:: ::nuCieo;>.- sti.bfa1am1~---

co, el globo palido, la sustancia negra -'y . el ·.::cUer·pO'~ ~~-~~-~ri.~do 
(Feger,1981). Este Ultimo esta constituido· :Po.i-)~ ei::·: '~~-d~~~,'.:'--Cci -~ y ____ .'el 

putamen. Estas estructuras trad1c10na1me·n_i·é·-~-~~j:_-na11-- __ :~e~tü_~ia_do ·--por 

su part1cipac10n en el control -:"~O(Oi-¡:-~_::~~-ri9'~e-)~-~~~~1e-~ esta 

fundamentada su part1cipaciOn en l<:>s pr?cesOs_. sensoriales· (Xrau

thamer,1979). 

Al Cd llegan aferenc1as de los Ital (CK) provenientes de las 

v1as talamo corticales (Jones y Leavitt,1974). Las fibras que 

llegan al Cd, son de .neuronas cuyos axones se blf.urcan y deJan · 

una colateral en esta estrucutura, antes de llegar a la corteza 

cerebral (Cesaro y col.,1979; Rasminsky y coL.1973). 

Todas las regiones corticales en vian proyecciones al Cd, estas 

tienen mayor o menor grado de 1mportanc1a de acuerdo al a.rea 

cortical de la cual provienen. Estas fibras, tienen su origen 

principalmente en las neuronas piramidales medianas de las capas 

corticales III y V (Garc1a Rlll y col.,1979). Una gran cantidad 

de proyecciones corticales provienen del a.rea prefrontal y termi

nan en la cabeza del Cd y en el putamen , por el contrario las 

proyecciones de la corteza occipital son escasas (De Vito y 

Smith,1964¡ Flsher y col., 1986: Kit.al Y col.,1976¡ Uauta,1964). 

En el gato, la estimulac1on e1ectr1ca del Cd suprime la acti

vidad espont3.nea y provocada en los nllcleos 1nespecificos del 

ta.lamo, en cambio no afecta la actividad celular del nUcleo 

ventral posterior (Krauthamer y Albe-Fe:::;sar-d., 1965¡ !.rauthamer Y 
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co1.1 1967; Krauthamer. y Dalssas, 1978), 

En la _rata,_ --1a -_·est1mu1ac1~n: del -cd---p_roduce una respuesta de 

cor:ta l~_t~~Ci_a_ ~_óp _, ,-pro_pi~dad_es . or_t_odrOm_icas y /o an tidrom1cas, que 

es seguida-. de-·. un silencio o paus·a en la frecuencia de descarga de 

tas_ -~eiu~as.-.'. ~e-:-·· lo_s ·-¡tá.1._ En algunos casos se observaron trenes de 

alta· _frecuen·c1a que i.ien.den a organizarse ritmicamente (Albe

Fessard _ y __ :col., 19&3a y 1984-a; · condes-Lara y col., 1982; Condes

Lar_a, · 1983) 

La est1mulac1on del Cd suprime las respuesta provocadas por Ja 

est1mulac1on sensorial en las cortezas de asoc1acion (Krauthamer 

y Albe-Fessard, 1965), el Cd contralateral, tos Ital (Feltz y 

COl.1 1967) 

1963). 

y en la formaciC>n reticular (Krauthamer y Bagshaw, 

Ahora bien, la estimu1ac1C>n del Cd en el mono reduce la inten

sidad de las respuestas aversivas producidas por la estimulaciC>n 

nocicept1va (Lineberry y V1erclt,1975l 

Con la lntenc1on de explicar los efectos de la estimulacion 

del Cd y los producidos por la estimulac10n de la sustancia negra 

sobre las celulas talamicas, se sug1rio que estos pudieran estar 

mediados por alguna estructura de relevo que tuviera conexiones 

con los !tal y el Cd. En este sentido, Bendrups y HcX:enzie (1981) 

pr9pus1i:ron que dicha c.::t:-uct'.!!"':l d.e !"elevo, podr1..::i :o:er el ntlcleo 

entopeduncular del gato, pero la Ies1on de esta estructura no 

modifico las respuestas por la estimulaciOn del Cd Y de la sus

tancia negra. 

Con el proposito de localizar una estrucutura que mediara los 

efectos de la estimulac1C>n del Cd y de la sustancia negra, Con-
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dés-Lara y col. 

que la corteza 

(1982) y 

cerebral 

Albe-Fessard. y 

podria ser el 

col. U983bJ propus1eron 

probable relevo. Estos 

autores observa?"on _que la supresiOn de la co?"teza mect1ante la 

DCP,- .P?"oducia efectos similares a los encontrados por la estimu

la"cicin del Cd. Con base en estas observac1ones, los autores 

apoyaron la propuesta de que la col"'teza cerebral, es el relevo 

que media los efectos el.e la est1mu1aciOn del Cd.. 

Rec1entemente conctes-Lara y Gut1errez-Agu11ar (1986) al esti

mular el·· Cd y la sustancia negra, observaron un bloqueo de las 

respuestas heterosensoriates y la zu;:res16n d.e la act1v1dad 

espontanea en los Ital y en la corteza cerebral. Estos resultados 

tambien sug1eren la med1ac1on de Ja CPH en tos efectos provocados 

por la est1mulac10n del Cd. 

A un que las evidenc1as llevan a pensar que la corteza cerebral 

media los efectos de la est1mulac1bn del Cd, es necesar10 resal

tar que las f1bras de proyecc1bn de las v1as talamo corticales 

atrav1esan Ja reg1on del Cd 

est1muJac10n elE!ctr1ca puede 

vias ta.1amo-cort1co-ta1amicas. 

est1mulada. En estas cond1c1ones, la 

act1var las fibras de paso de las 

Por lo tanto lo que se observa, 

son las interacc1ones talamo cort1cales. S1n embargo, no se puede 

descartar que los efectos arr1.ba mencionados se produzcan por la 

est1mulacion directa de las neuronas del Cd. 

En est.a secc1on de Antecedentes se a.borda la part1c1pac10n de 

las interacc1ones Ita1-CPH en los mecanismos sensor1ales, Se hace 

enfasis en aquellos relacionados con la noc.icepc1bn que son 

actualmente motivo de estudio. Por lo anterior, se d1senaron 

d1versos experimentos que permitieron hacer ev1dente3: 
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1. los tipos de interacciones entre las celulas corticales y 

talam1cas 1 en situaciones control y durante la actl vac1on de la 

vla · talamo-cortico-talam1ca (por ejemplo por la est1mulac10n del 

Cd)¡ 

2. el tipo de control que eJerce la corteza cerebral sobre la 

_act1v1dad celular de los Ital, mediante el bloqueo cortical 

--se1eCt1 vo de la CPH con la DCP¡ 

3. la part1c1pac1on de los neuronas de los Ital y la CPH en la 

transm1s1on de los impulsos noc1cept1 vos; 

q, el tipo de influencia cortical sobre las respuestas noc1-

cept1vas en los Ital, mediante el bloqueo selectivo de la CPM al 

emplear la DCP y, 

5. la correlac1on morfolog1ca de las proyecciones Ital-CPH, 

mediante el transporte retrogrado y anterOgrado de la peroxidasa 

de rabano (HRPJ. 
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MATERIALES Y METODOS 

En est.e caPitulo se describen las diversas t~cn1cas ut.111zadas 

para conocer las relaciones de los Ital-CPH en la percepc10n de 

los est1mulos noc1cept1 vos. 

Este capitulo se d1v1d1b en dos partes. La primera descr1:be 

los Proced1m1entos electrof1s10IOg1cos ut1l1zados: t. Preparac1on 

experimental; 2. Re!ilStro de la act1v1dad extracelular un1tar1a: 

3.Est1mulac1on: .q., Depres1en cortical propagant.e y 5. Ana11s1s de 

resultados. 

En la segunda parte se describen los proced1m1entos h1st.oqul

m1cos ut1l1zados para la descr1pc1on de vias anatom1cas. 

En todos los experimentos se ut1t1zaron ratas albinas machos 

de la cepa W1star, con un peso corporal de entre éSO y 320 gr y 

de 12-15 semanas de edad. Los an1males tenian acceso a los ali-

mentos y agua ad 11b1tum. 

A. El e et rof ls 1010 gia 

t.Preparac1on experimental. 

En esta parte experimental se emplearon dos tipos de prepara

ciones: una cron1ca (n:10) y una aguda (n:22). 

!:.L.. Experimentos cron1cos. 

Los animales se anestesia.ron con Ketam1na (80 mg/Kg 1.p.) y se 

colocaron en un aparato estereota.x1co. Se preced10 a hacer dos 

trepanos del lado 1zqu1erdo del craneo, uno para 1ntroduc1r un 

electrodo bipolar concentr1co dirigido al nUcleo Cd; otro, que 

perm1tla el registro s1mu1ta.neo de la act1v1dad celular de la 

corteza y del ttt.lamo. Para ello se emplearon las referencias 
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anatom1cas del a tlaS-,~, de f:iJ:?é_·::.Fe~~-sá·_r:ei::-.':y .. éoi: ,_ (1971). 

El': elect"rodo ;~1r}~1.~-~ <~a.1 -:::-:cd·; ;._(AP~7.5;. L=2t" H=2.5) fue colocado 

cori . la .. 3·Y~-~a'_,-d:ei::.~'.~~-~-is~~b \':-~~-:" ·i~"-,-.' aCt.iv1~-~d - ei~-ct~1ca del encefalo, 

se f_ijo : __ :al:· ---~;~~~~~::·6~h::': -~-~'.ii~~~¡/:.-:·~cri1i~o: 11enta1. 

_El otro::-'_;~:~:~;~~<~~-: :·~'f4º6,:"e·n-- las coordenadas anteropost.eriores 

- d"e - A4 y"' A10 ---Y.-:-1as cCOOrdenadas _lateralales LO y L2. 

A los animales en este tipo de preparac1on se les implanto un 

sistema de contencton (ver Apendice 1J. Este sistema suJeta al 

animal en una misma pos1c10n estereotax1ca, lo que permite el 

registro de la act1v1dad de cortical y tala.mica en dias subse

cuentes sin el empleo de anest.esicos o paralizantes (Condes-Lara 

Y COl.,1965), 

El area cortical expuesta se cubr10 capas sucesivas de gel

foam (humedecido en solucitin sallna al 0.9/.), cera de hueso y de 

cemento acril1co dental. Este procedimiento se realizo al termino 

de la cirusia y despu~s de cada sesibn experimental. Estas 

cubiertas eran removidas al inicio de cad.a sesion experimental 

para tener acceso al encefalo. 

Al -finalizar la 1mplantanciOn, se deJa:t>a recuperar a los 

animales durante 2.it- nrs. antes de d.ar 1n1c10 a las sesiones de 

registro. En los cuatro aias s1isu1i:nt.c~ ::e r~altzaba una explora-

c1on sistema.t.1ca <!e la actividad celular cortical y tala.mica. 

Al termino de las sesiones de registro, los animales se sacrl

flcaron con una s0Predos1s de pentobarblt.al l..p. Se perfund1eron 

por via int.raeardiaca con formaldehldo al 10'l.. El cerebro se 

corto en con8'elac1bn y los cortes se tineron con la tecnica de 

Hissl. 
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L5..:_ Experimentos agudos. 

Los animales en esta preparac10n se anestesiaron con uretano 

(1.5-2.0 gr/Kg,1.p.) Y fueron colocados en el aparato estereot~

xico. La frecuencia cardiaca fue mon1toreada durante todo el 

experimento. Los puntos de 1nc1s10n y de presion con el aparato 

estereotax1co se infiltraron con xiloca1na al 2Y.. La temperatura 

se mantuvo entre 36 y 38 •e mediante un sistema de ca1enta

rn1ento por agua circulante. 

Se realizo un trepano del lado izquierdo del craneo entre las 

coordenacJ.as anteroposteriores A4 y Ato, ele acuerdo con las refe

rencias anatomicas de All:le-Fessard y col.(19711, para efectuar el 

registro simultaneo de la act1v1ctad cort1ca1 y tala.mica. 

Al final del experimento Jos animales se sacrificaron, perfun

dieron y los cerebros se cortaron de la misma forma que en los 

experimentos cronicos. 

S:_ Registro de @. act1v1dad extracelular unitaria.· 

Se efectuo el registro simultaneo de la activ1d.ad extracelular 

unitaria {RAlJ) de la CPM y de los !tal. 

El RAU de la actividad talam1ca se realizo en d1-ferentes 

tra:;·ector1as, entre las coordenadas ant.eroposter1ores A4 y A6; 

mientras que el registro de la actividad cortical se llevo a cabo 

en las trayectorias localizadas entre tas coordenas 

anteroposteriores A8 y A9. 

Se emplearon micropipetas de Vidrio llenas de una solucion de 

azul de pontamina al 47. y KCl 1 molar, que tenian una resistencia 

de 8 a 10 M.O.. Al final de cada trayectoria de registro se marco 

con un deposito de pontam1na mediante la inyecc1on 1ontoforet1ca 
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al a.p11car a_ trav~s del microelP.ctrodo corriente catodica de 15 

UA dura"i1te 25 --a---30 min. 

La reconstruccion de las trayectorias de registro se hizo a 

partir de las marcas de azul de pontam1na y de las coordenadas de 

. profundidad indicadas por los micromanipuladores. 

Las senales bioelectricas se registraron ut.ilizando un ampli

ficador (Grass P16l que permite el regist.ro del potencial de 

corriente continua extracelular {DC) y de los potenciales de 

acc1on (AC). Una vez amplificadas, las senales se digitalizaron 

y se transformaron en puntos con los que se podia formar en el 

osc1loscop10 una secuencia de barridos. Esta tecnica se conoce 

como analisis secuenciado de barridos, "rast.er display" o "dot 

display" (ver fig.5}. La actividad d1gitalizada'·· fue leida y 

guardada en una computadora para su procesamiento posterior. 

~ Est1mulacion. 

~ Estimulacton el~ctrtca. 

La est1mulacion e1ectr1ca del Cd se realizo mediante electro

dos bipolares concentr1cos de acero inoxidable, que tenian una 

impedancia ·de entre 50 y 100 Ka, estos eran conectados a una 

unidad de a!slam!ento, ~e !<! cuJ.l ::J.l!J.n ~ul.:;c.:; ;:::c;;,ofti..::;:1co.:; {0.5-

1.0 mseg de durac1on;con una corriente de 50-tOO µA: cada 3 seg), 

Al final del Ultimo dia de reg1tro, se lesionaba electrolitl

camente el Cd, al pasar corriente anOdlca de 100 µA durante 10 

seg. Este proced1m1ento permitia la local1zac10n de los electro

dos con la ayuda de las tecnicas hlstolOglcas de congelacion. 
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&. Estimu1ac1on somatlca. 

Los campos -sensoriales de las ce1u1as registradas se buscaban 

mediante est1mulacibn tactil. que se realizaba al tocar la super

ficie corporal de animal con un pincel. Una vez identificados tos 

campos sensor1a1es, en ocasiones, e-stos se estimularon 

e1ectr1camente, con el fin de provocar respuestas en los Ital, 

como se puede ver en los eJemplos de las tig.4 y 5. 

Otra forma de est1mu1ac1on somat1ca se efectuo mediante la 

apl1cac1on de est1mu1os noc1cept1 vos, al sumergir la cola de los 

an1ma1es en agua ca11ente a 50° e entre 30 y 40 seg. Asimismo 

se ut1l1zaron est1mu1os term1cos inocuos con agua a 21• c. 

4.Depresion Cortical ?ropa¡;;an te. 

La depres1on cortical propagante (DGP) fue descrita por Leao 

(1944). La DCP puede producirse por estimulac1on mecanica o 

por la apl1cacion de sustancias qu!micas (KCL, ac1do glutam1co, 

K+). En nuestros experimentos se produJo al aplicar ep1duralmente 

(AP=l y 2 , L:.l y 2), un trozo de papel filtro (1 mm2) humedecido 

en soluc1on de KCl molar durante l min. La DCP tiene una 

velocidad de propagac1on constante (ver Apend1ce 2). 

§.:.. Ana11s1s de Resultados. 

Los potenciales de accion de las cetulas talam1cas y corti

cales registradas, fueron d1g1talizados y leidos por una computa

dora personal, provista de una tarJeta ana10g1ca digital. El 

ana11sis de esta act1v1dad se realizo con un programa de computa

c1on escrito en lenguaJe Pascal, que permite el almacenamiento y 
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el procesamiento de datos. 

El · procesam1ento de datos permite construir los histogramas de 

autocorrelac10n {HACl y de correlac1on cruzada (HCC) de acuerdo a 

tos cr1 terios establecido por Hoore y col.(1966 y !970). El 

prosrama de ana1is1s para setlales b~oeu~ctr1cas fue proporcionado 

por· Jos Drs. R. Budelli, O. Diez-Hartinez y J, Ro1g. 

Los HAC valoran ta probab1J1dad de ocurrencia de los poten

ciales de acc10n de una -celula, a partir de la ocurrencia de los 

mismos. Este anaiisis probabilistico se puede efectuar durante 

los periodos de tiempo que el in·Ic!;tl~ador determine. 

Los HCC analizan la actividad de una celula a partir de una 

senal de referencia, que puede ser un potencial de acc1on de otra 

cetula, un estimulo o un evento cualquiera. Para construirlos se 

toma como referencia un tiempo "O", generado por la sena! de 

referencia, que en este caso fue un potencial de acc1on de otra 

ce lula (del talamo en el caso de ana112ar la actl vldad de las 

celulas corticales y viceversa). Se estudia la ocurrencia de los 

potenciales de accion de una neurona ante.s. y despues del tiempo 

"O". Este tipo de histogramas 1nd1can la probab1l1d.ad de descarga 

de una cel ula antes 

referencla (Moore y 

Los HCC podian 

y despues 

col.,1966 y 

de la 

1970). 

ser cort1cales, en 

ocurencia 

estos se 

del evento de 

analizaba la 

probab!l!dad. de d~:::C;:!:'~:! d.e u~.:. cclul.:. ccrt.:.cal, ü partir de un 

potencial de acc10n generado en una neurona del talamo. Tamb1~n 

los HCC podian ser talamicos, estos Ültlmos mostraban la probab1-

lid.ad de descarga de una neurona talllm1ca a partir de un poten

cial de accion de una celula cortical. 
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El resistro de la secuencia temporal de los potenc1ales de 

acciOn se denomino patrbn de descarga. Este se representa por los 

1nterva1os de ocurrencia de la actividad celular. Los HAC y los 

HCC se construyeron con diferentes tlempos de ana1is1s 

(50,100,200,500 y 1000 mseg), 

A partir de los HCC, los eventos observados se clasificaron 

de la siguiente manera: exc1 tac1on posts1naptica, fue el incre

mento de la probab1lidad de descarga despues de la senal de 

referencia: lnhib1clbn posts1nact1ca. fue la dism1nuc1on de la 

-~Dabilidad de descarga despues de la sena.l de referenc1a; la 

excitac1on pres1napt1ca fue el 1ncremento de la probabilidad de 

descarga antes de la senal de referencia; la inh1b1c1ein pres1-

napttca fue el decremento de la probabilidad de descarga antes 

del tiempo "O" o sena! de referencia (Garcla Aust y Buno, 1980; 

K1rkwood, 1979; Hoore y col.,1966 y 1970). 

Tamb1en se describen los eventos per1sinapticos, que se con

sideraron a las var1ac1ones en la probabilidad de d.escarga pre y 

postsinapttcas. Estas podian ser exc1tator1as o lnhlbltorias. 

~ Neuroana tomia. 

En estos experimentos se emplearon 7 ratas albinas. Los 

animales se anestesiaron con Ketam1na (80 mg/kg I.P.J. De estas, 

3 reclbteron una inyecc1bn de perox1dasa de r:t.bano (HRPJ en la 

corteza (AP:;9.0; L:;t.O¡ ff:;l-1.5). A otros 4 animales se les 

aplico la 1nyecc1bn de HRP en el ntlcleo central lateral de los 

Ital (AP:;5,0¡ L:;i,25¡ 

Las, lnyecclones se realizaron mediante el ampleo de m1croplpe-
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tas de vidrio con un d1ametro de 30-40 pm en la punta. Estas se 

llenaban con una soluc1tin de HRP diluida al 101. en agua dest1la

da. La m1crop1peta estaba conectada a una Jeringa Hamlllon de t 

µ1 1 que a su vez tenia en su interior gl1cer1na. De esta forma, 

se podian inyectar pequenos volUmenes de HRP de 0.02-0.04 }ll· 

Despues de transcurridas 4B hrs de la inyecc1on, los animales 

se anestesiaron y perfundleron por via intracardiaca con una 

soluciOn compuesta por paraformaldehido al 21. y glutaraldeh1do al 

21., en un buffer de fosfato 0.1 molar- (ver Apend1ce 3). 

Los cerebros fueron perfund1dos y mantenidos en la so1uc1on de 

perfus1on durante 2-4 hrs, posteriormente se guardaron durante 24 

hrs en la solUcibn buffer de fosfato que contenia glucosa al 5'l.. 

Los cerebros se cortaron en secciones de '!O ¡.im y ·se trataron con 

ta reacc1on de tetramet11benc1d1na CTMB). Los cortes se montaron 

y se contrat1neron con safran1na. El examen con el m1croscop10 de 

luz perm1tia v1sua11zar las celutas marcadas con la HRP Y la 

reconstrucc1bn de las reglones en donde se local1zaban. 
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RESULTADOS 

:describe . los resultados obtenidos de los 

. experimentos- descrit~s-,,_en el capitulo de Materiales y Métodos; 

se subd1v1d10· en: A. · Electrof1s1ologia, que comprende a su vez, 

t. Exper1mént_os cron1Cos y z. Experimentos agudos y s. Heuroana

toinia: 

~ Electrofls1ologia 

!:.. Experimentos crOnlcos. 

Estos experimentos se efectuaron con la f1nal1dad de observar 

las 1nt.eracc1ones Ital-CPM durante la act1 v1dad. espontanea y la 

provocada por la est1mulac1on del Cd. 

Se analizo la !nformac1on obtenida del registro de la act1v1-

dad extrace1u1ar de 209 celulas durante la act1v1dad espontanea . 

De las cuales, 123 se loca11zaron en la corteza cerebral Y 85 en 

el dlencefalo. De las células estudiadas, 40 se registraron 

durante la est1mulacibn Qel Cd, 24 estuvieron en la corteza 

cerebral y 16 en el d1encefalo. 

Las celulas estudiadas se clas1f1caron en diferentes grupos de 

acuerdo a su frecuencia de descarga promedio. Con estos datos se 

elaboraron los histogramas de -frecuencia de descarga durante la 

actividad espontanea o control y durante la e~t1mulac1bn del Cd, 

los datos se muestran en Ja f1g,3, 

A cont1nuac1bn se separarb el grupo de neuronas de ambas 

regiones que se estudiaron durante la est1mulac1on Qel Cd y se 

comparb su frecuencia ae descarga durante la act1v1dad espanta.nea 
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Y provocada. , Se les aplico la prueba de "t" pareada y no se 

encontraron diferencias s1gn1f1cat1vas. Llama la atenc1on que la 

est1mulac1on del Cd aumenta los valores d.e los errores estandar 

en las dos estructuras. 

CELUL.1.S COlfTICALll 

••M 

. . 

l J1Jb 
.... :¡fu 

' ........ . n 
l;H Cd IU C4 

ftg.3 Ilustra la d1str1buc1on de la frecuencia de d.escarga de las 
celulas tal3.micas y corticales. En los histogramas de la parte 
superior se oDserva la acti vid.ad espontanea y en los histogramas 
inferiores la actividad provocada por la est1mulac1on del Cd. 

La est1mulac1on somatica (fig.4) y la esttmulacion del Cd 

(fig.5) provocaron en tos Ital una respuesta de corta la tencta, 

que puede ser de caracteristtcas ortodrom1cas y/o anttc1rom1cas. 

Esta respuesta fue seguida de un s1lenc10 o pausa en la frecuen-

eta de descarga (flg,i¡. y 5). 
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Tabla I. . Frecuencia de d.es~ar-Ía .--. -(c.p.s.} 
corticales y_ tala.micas durante la act.1Vidad 
la est1mulac1C>n del Cd. . ., 

CORTICALES 

TALAHICAS 

H 

123 

•• 

Espontánea 
ir 

13,23 

11 • 86 

1 . 69 

1.37 

X media, E.E.: error estandar. 
c.p.s. ':: ciclos por segundo. 

H 

' 2 4, 

16 

de las c~lulas 
co_ntrol y durante 

Estimulaci6n Cd 
R E. E. 

13.70 

14.55 

6.74 

2.H 

En la flg. 4 se muestran los registros de los potenciales de 

acc1on de una celula tala.mica durante su actividad espontanea y 

la provocada por la esttmulacibn del campo sensorial. En A, se 

observa la act1 vldad espontanea de una ce lula del ntlcleo central 

lateral (Cl) y el aumento de frecuencia producido por al estlmu

lac1C>n somat1ca (barra). En B, se puede ver en el primer trazo la 

actividad espontanea y en los trazos 20, 3o y 40 la actividad 

provocada por la estimulac1bn e1ectr1ca de las v1br1sas. En estos 

registros se discrimina claramente el artefacto del estimulo 

(flecha), la respuesta de corta la tenc1a que es seguida por un 

silencio de la act1v1dad celular de durac1on de 200 a 300 mseg y 

la recuper-1.cton de la actividad espontanea. 

En la flg. 51 se muestra el ana11s1s de la actividad de una 

c~lula de los Ital durante la estimulacibn del Cd y la estimula-

c1bn electrlca cut.anea (AC). Se observa en los d'Os casos el 

artefacto del estimulo (ilechas), un s1lecio de 200 a 300 mseC'1 

seguido de descaras en trenes de alta frecuencia. Si bien, la 
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duraciOn del silencio era diferente para cada caso1 se puede 

observar una , tendencia: en las respuestas- a organizarse r1t.m1ca

mente. 

A 

~ ~·r ~111~ ij 1 r ~lf f· 1,.1. -

fig,q., Registro de la act1v1dad de una celula tala.m1ca (ClJ. En A 
se observa la actividad de la celula del Cl durante la est1mula
cibn somatica, marcada oor ta linea inferior. En B, se observ.:i. 
la actividad espontanea ·de la cetula del Cl en el primer trazo. 
En los trazos 2o,3o y ti-o se Llustra la act1v1dad de la misma 
ce1u1a provocada por la est1mulac1on elt!ctrlca del campo senso
rial, localizado en este caso en las vibrisas. Puede ver una 
respuesta de corta latencia, seguida de un silencio de 200-300 
mseg de duracion y la recuperac1on de la actividad espontanea. 

A partir de los histogramas de correlactbn cru2ada (HCC) se 

pudieron detectar fenomenos que se denominaron eventos primarios, 
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o eventos cercanos al tiempo "0" o sen.al de referencia. Los 

eventos pr-imarios se analizaron con los HCC de SO y 100 mseg. 

Tambien se detectaron los fenomenos secundarios, que se pre

sentaban lejanos a la sen.al de referencia y se analizaron con los 

HCC de 200 y 500 mseg. 

t le 
Cd 

CL 

1--l 
100 mseg 

fig.5 Los patrones de descarga de una ce1u1a ta1am1ca (Cl) duran
te la estimulaciOn del Cd y la estimulaclOn cutanea (AC). En los 
dos casos se aprecia un silencio de la act1v1dad despues del 
estimulo, seguid.o de la descarga en trenes de alta frecuencia que 
tienden a organizarse de forma ri tm1ca. Llama la a tenciOn la 
semejanza entre los <los patrones de descarga. Es interesant.~ 
senalar no obstante que las duraciones de los s1lenc1os son 
diferentes, la secuencia en el patron de descarga es muy parecida 
en ambos tipos de est1mulac10n. 

Se construyeron 90 HCC a partir del analisis de la actividad 

de celulas corticales y ta1am1cas. En 75 HCC se identificaron 

interacciones sinapticas, mientras que en los 15 HCC restantes no 
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fueron ev1dentes correlaciones que permitieran sospechar 1nterac

clones s1napt1cas. 

En los 75 HCC se identificaron las interacciones sinaptlcas 

espontaneas que se describen a continuac10n. 

Los HCC permitieron identificar el origen de la descarga de 

la cetula que comanda la actividad celular entre d.os neuronas. La 

fig.6 es un ejemplo que ilustra un ejemplo de una celula que 

comanda la descarga. Se observan los HCC con d.os tiempos d1feren 

R5-7 R5-? 

TAL.-CZ TAL. -cz 
i 

,J¡, .. 'i 
••1 ' ji J¡ 1 '1 1 " 

cz-TAL. 1 CZ -TAL. 
i 

rih~'I • ,; l;,, 
··~ " 

•I t•IOO~ . ' 

fig.6. Se observan los HCC de un par de celulas registradas 
simultaneamente. En la parte superior se encuentran los HCC ·de 
una celula cortical y en la inferior los HCC de la celula tala.
mica. se puede ver que el incremento de la probabilidad de des
carga talarn.ica preced~ temporalmente al incremento _de la m.isma en 
la celula cortical, por lo que la neurona ta1am1ca comanda la 
act1v1dad de la cortical. 

tes (50 y 100 mseg), En este caso s1 el ana11sis se efectUa a 

partir de la celula tala.mica como sena! de referencia 

(TAL->CZ), se puede observar que la celula cortical presenta un 
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e-fecto. de_· exc1tac1on .. _ POS;tsin_apt1co~ Por el contrario, si el 

analisis se e-fectüa'_-a ·par_tir_'_'-de_-__ 1a·_0-celula _cortical como senal de 

referencia- (CZ-?T_AL), ·-:s~ .-·Obs·erva-_; :que :-.1a- ce1u1a talam1ca presenta 

un ·efecto .-cie·:_--~-e'Xé-1.t.~Ci'bri· -~~·eS10.áPticO: De esta forma, al comparar 

la <-:~e~h·~néi-~~--~_:-~~-~~or_~j'j~,,~~ \j~~~-::-~ ev'.e-nt~s . de ambas, se muestra que la 

c~-i~i~- :;:t·~"i~·~:i~~:: _'d~;~n.~¡::~-¡~:.-.-'~;ctl._V_id~d de 1a ce1u1a corticai. 

con 

per 1s1na pt1cos en las 

interaCc1ones:-_;ri-t.in1c'á.S- ·de- las celulas de la corteza y del t~lamo. 

Rl-31 
TAL- CZ 

·• T•~Om1~ · •t 

1 

·11·rlu.1~~. 
-1 !•!iOOmteg •I 

f1g.7. Muestra los HCC de una celula cort1cal ritm1ca que 1n1cJ.a 
su ciclo de.spues de la apar1c1on de la espiga talam1ca. En los 
HCC d.e 50 y 200 m seg, se aprecia el incremento de la ocurrencia 
de descarga posterior a la senal de analisis. En el HCC de 500 
mseg se observan los periodos ritmicos de 6 cps. 
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Estos. HCC. de ·ce1Ulas_:_
0

rltmiCas mostraron .que el ciclo r1tm1co 
. . 

se re-iniciaba Con- -,1a :- se-na1<· de referencia. - En la -f1g.1 se mues-

_tran · __ 3_--~HQC -:de-· una_.·:ce1u1a. cof.t.iC:aJ r1tm-1ca con tiempos de ana11s1s 

diferentes;·· ~'En .::e'1 :)Hc~-<-d~~ so· mse8, se observa en una exc1tac1on 

per1s1napt.·1~~./::·_: 'eO:::. este :.~ca~o, el efecto posts1napt1co es mas 
'. --.-.•.-

ev1d.eOte·-- ~-~e~_~t'.:)>r~s'i~ial=!t.1c_o. En los HCC de 200 y sao mseg se 
---- --------, 

c;l,~~-;~-~O :::~º~9::~-_é:Y~niO~. secundarios, la r1tm1c1dad en el patrón de 

~e~ca~g;~ _:_~ / 

RG-llo 

., t•IOOOmseq •f 

R3-2 

Rl-18 

..!l!l.)!,(, .. Á\,<;1\!1.~uJ4., u!L. ,¡,¡ 
·t 1·~00mse9 .. , 

fig.8. Se observa los HCC de 3 celulas ritm1cas. R6-11a represen
ta a un celula talam1ca: R3-2 y Ri-18 representan a dos celulas 
corticales. 

Los HCC tamb1en h1c1eron evidentes diferentes patrones ritm1-

cos espontaneos. En la f1g.8-, se muestran tres HCC, el primero 
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corresponde a una celula talam1ca (R6-Ua), el segundo y terce

ro ·.ª células cortlcales (R3-2 y Rl-16). Se puede observar que la 

r1.tmic1d.act . d1f1ere para cada neurona, pero en los tres casos 

tenia._-_ una _frecuencia de entre 8 y 10 ciclos por segundo aproxima

damente. 

--A· .partir .de los n1stogramas de autocorrelac1e>n (HAC) fue-

-posible detectar ·diferentes patrones de descarga ritm1cos s1mu1-

t.:iñeos d.e- celulas corticales y ta1am1cas. En la fig.9 se observan 

Rl-18 
cz 

l 
TAL. 

o 

·~ •Mi+ ·'"'< 

500 mseg 

f1g,9 Se muest.ran los HAC ae un par de ceiulas rit.micas r·t:Bislra
das s1multaneamente. En la parte superior se observa la celula 
cortical y en la inferior a la talam1ca. 

dos HAC, el de la parte superior corresponde al de una celula 

cortical y el de la inferior a una talam1ca, se observa los 
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diieren tes pat. rones ri tm1cos 7 su frecuenc1a de 8-9 c1clo por 

::;egundo. 

Los patrones de de:;carga detectados pueden resum1rse en 

cinco: exc1t.ac1bn e lnhlblc1bn posts1napt1cas, exc1tac1bn e inn1-

b1c1bn per1s1~ap_~icas_ y los r!tm1cos (Tabla II). 

_Tam.b1en puede verse en la Tabla II que la corteza t1ene dos 

tipos .. - de - influencia sobre la actividad ta1am1ca, 11 HCC 

presentaron exc1tac1bn posts1napt1ca 1 17 inh1b1c1on 

posts1naptlca. En cambio el tá lamo solamente induce en la 

act1v1c1ad cortical efectos c1e exc1tac1on posts1napt1ca en 19 HCC. 

Tabla II. Interacciones s1napt1cas observadas en los HCC. 

Tal-> C:: C::->T.::tl Ambos X ( 1) 

Excl tac ion 
posts1napt1ca J s 11 29 (38.6) 

lnh1b1c1on 
posts1napt1ca 17 17 (22.7) 

Exc1 tac1bn 
per1s1napt1ca 3 3 c•.01 
Inh1b1c1bn 
per1s1napt1ca 17 22 (22.7) 

R1tm1cas ; ; i 12. ", 

Total 18 "ª 29 75 (100.0) 

H ' numero de pares de ce1u1as estudiadas. 

Se estudiaron 15 HCC durante la est1mu1ac1on del C<I. on 

estos se observaron in teracc1ones celulares que no se presentaban 
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d.urante la act1v1dcid. espontanea. 

Uno de estos efectos ctetectactos fue la exc1ti1c1t?n ~er is;.

napttca en las celulas de ambas regiones. En la fig.10 se ob;;;er

va un par de celulas que durante la act1v1dad control no rnterac-

__ tuaban (R5-10 y R6-10Cd). Pero cuando se estimulo el Cd, la 

neurona taltimlca presento una exc1tac1on per1s1napt1ca (R6-IOJ, 

En el otro par de celulas (R5-1'1- y RS-14 Cd), se observan los 

efectos de la estimu1ac1on del Cd en ambas neuronas. En la cort1-

cal (Tal->Cz) y en Ja ta1am1ca (CZ->TalJ se pone de manifiesto 

que la est1mu1acion del Cd provoca exc1tac1tin per1s1na.pt1ca. 

R6-10 
CZ ;._TAL. 

~!J,fa!ulJ.1.llrL".c1olr1>J1,¡ 
q·~~ 
_, 

R6-10ca 

-

.TAL 

--~. ,.,; .. ' : ~~;¡¡¡¡¡¡ 
·.· .·~;;:i,m .. ··~"'"9 

R~.14 cd 

TAL.- CZ 

R~·l4 Cd 

CZ - TAL. 

•+1 .1t;¡1; H~M 11* . ;; "'; 
·• 1oeo ..... ., ., 

flg.10. Ilustra los efectos peris1na.pt1cos de la est1mulacion del 
Cd en dos pares de ceiulas. A la izquierda se observan los HCC de 
una neurona tala.mica durante la actividad esponLa.nea (R5-10) Y 
durante la est1mulacion del Cd (R6-10CdJ. El efecto de la estlmu
laclbn genera en el ta.lamo interacciones que no existian. A la 
derecha se observan los HCC durante la est1mulacion del Cd IRS-14 
Cd) de un par de células, arrt!la. se apr~cia la neurona cortical 'i 
ahajo la tala.mica. En ambos HCC se observa claramente la exc1ta
c1bn per1s1na.pt1ca. 
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Otro tlpo ·de efecto observado por la est1mulac1on del Cd, 

fue ia: exc1tac1on ·-P.~~tSi.il_3.:p~11;a: :aparen_te ·:en los:-. eventos secun-

dar_1os . .: Algunas-. celulas-=:--ten1an un ···pa·(~on·., -.- de posts1-

napt1co espo~t:~rieÓ ·en·· 10~--- ~-ve~toi/._ p~-1mar"1os. La estimu1ac1on 

exc1tac1on 

del 

Cd seguida 
.. ,_ -- ' 

éXCita-Cfoll.-- posts1rlilPti.ca p'at_erit_e --en l~s -e~en-tos secundarios. 

i·~ -_T1g~' _uc,':: se __ observa __ una·-· ce1u1a -~cortical !R2-20J que durante 

registro_ control _presenta- una exc1tacion posts1n3.pt1ca en los 

Tal. -cz 
R2-20 

_, 

est. Cd 

o • I 

~I 
t•IOOOms1g 

de 

En 

su 

!115.11. En t:l HCC de ia act.1v1aad espontanea de una neurona 
cortical (arriba) en la que se observa un eiecto de exc1tacion 
posts1napt1co. En el HCC realizado durante la est1mulac1on del Cd 
(abaJo), se observa el efecto posts1napt1co seguido de los efec
tos secundarios que duran entre 200 y 400 mseg y corresponden a 
la descarga en trenes de al ta frecuencia. 

eventos pr1mar1os. cuando se estimulo el Cd, .s:e moa1:1co el 

patron de descarga, se hizo aparente una excitac10n per1s1napt1-
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ca, seguida de una exc1tac1on posts1napt1ca evidente en los 

eventos secundarios (entre los 200 y 400 mseg), Es importante 

destacar que el efecto tard1o corresponde a los t.renes de alta 

frecuencia, provocados por la est1mu1ac1on sensorial per1fe:r1ca y 

del Cd- que se observan en la f1g.5. 



~ Ex-:>o:r1mentos agudos. 

Estos exper1mentos fueron realizados con la f1nal1dad de estu· 

d!ar el papel cortical sobre las respuestas talam1cas provocadas 

por la est1mulac1on noc1cept1 va termlca per1fer1ca (agua a 50 

C). Para analizar los efectos corticales se instrumento la tec

nlca de la DCP, la cual suprime de forma transitoria y reversible 

la act.1v1dad celular cortical. Posteriormente se estudiaron las 

propiedades de las celulas de la CPM ante la esl1mulac1on tdct1l 

y noc1cept1 va. 

Ahora b1en, para produc1r ta DCP, se apl1co ep1duralmente KCL 

1H en la reg1on occ1p1tal de la corteza cerebral, lo que genero 

una onda de despolar1zac1on que se propagaba de forma radial, 

afectando todas las ceJulas corticales iver Introducc10n). La 

onda de despolar1zac1c.in no se propagc.i a las est.ruc~uras subcort1-

cales. La ap11cac1on del KCl en la corteza occ1p1tal, perrn1t10 

perc1b1r los efectos producidos por 

regiones corticales anteriores. La 

efectos sobre la act1 v1dad celular: 

la despolar1zac1on hacia las 

DCP produce los siguientes 

1. Se puede observar un breve s1lenc10 inicial de una 

durac1on aproximada de 50-100 mseg. 

2. Se presenta una descarga celular fas1ca ae alta irt!cuen

c1a, acompat'l.ada de una despolar1zac1on sUb1ta que puede ser 

detectada extracelularment.e. 

3. A cont1nuacion 

célula estudlada. Se ha 

se inactiva durante 40-60 mseg de la 

descrito que las células durante este 

periodo no presentan act1v1dad espontanea, n1 la provocada por la 
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estimutaci-bn antldrbmica u _-ortOdr"bm~ca (Ver Introduccibn). 

CZ 5A 

CZ IOA 

V 

"' 
V 

+#zd!blj 
f«• ¡ 

h'J! .,, •• !.+c .. 

¡--¡ 
1 min 

I 201.p.s. 

fig.t2. Se ilustra el registro simultaneo de d.os regiones corti
cales en diferentes coordenadas anteropostei-iores (A 5 y A tO) , 
se observa los efectos d.e la DCP en tas dos regiones. La primera 
y la tercera ltneas corresponden al nivel de corriente continua 
(DC); la segunda y la cuarta lineas a los histogramas de frecuen
cia de las dos celulas. Se observa la variaclbn del nivel de la 
DC simultaneo al bloqueo de la actividad neural, asimismo puede 
observarse que la reg10n cortical AS es afectada antes que la A10 
(ver Apéndice 2 para mayor lnformac1on). 

4. se recupera la actividad espontanea y las re~puesta~ 

producidas pcr la est1mu1ac1on antldrom1ca u ortodrom1ca, 'fig.12. 

La velocldad promedio de propagacion de la DCP en estos expe-

rlmentos fue de 4.9 mm/min. 

En esta seccion experimental se analizo la act1v1dad de 112 

células talamicas, que se agruparon a partir de sus respuestas a 



la estimu1ac1bn noc1cept1 va. 70 celulas no presentaron ninguna 

respuesta a la est1mu1ac1bn noc1cept1va: mientras que zt.2 presen

taron· un incremento en la frecuencia de descarga producida por Ja 

est1mu1ac1bn noc1cept1va. 

Las celulas tala.micas que respondieron a la est1mulac1bn noc1-

ceptiva, en algunos casos, presentaron respuestas a la estimu1a

c1bn inocua. En la f1g. 13 se observa la respuesta de una célula 

tala.mica a la est1mulac1bn tact11 y noc1cept1 va al sumerglr la 

cOla - del animal en agua a 50 •c . 

• • • • •• • •• 
A Id \,\ l 1 1 111 1 d\ 

8 il 1. '1u.• 11111 

e· ~11 1 !20;.p.s. 
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f1g.13. Respuestas pol1modales de una neurona ta1a.m1ca. En A. 
est1mulac10!! t:!Ct!l :;). En B, c::.stimulac1on term1ca inocua Char
ra) no provoca respuesta celular. En e, se observa un incremen
to de la frecuencia de descarga como respuesta celular a la 
estimulacion noc1cept1va eso• C). 

Taml:nen se observaron respuestas a la est1mulac16n noc1cept1-

va en tas celulas corticales (ver flg. 14A y C). Es importante 



recordar· que el- .registr·o de l!stas ce1u1as se efectuti en la reg1bn 

que, controla tOnicamente la actividad de los ttal, &sto es, en la 

CPH. 

Eii. ?quenos exper1mentos donde las celulas corticales y tala

m1cas respondieron a la apl1cacibn de estimulas noc1cept1 vos, se 

provocb la DCP de la manera ya descrita y simulta.neamente se 

estimulo noc1ceptivamente al animal. Con estas man1obras se obtu

vieron los siguientes efectos: 

l. Al bloquear la act1v1dad en la CPH, se supr1m1eron las 

respuestas provocadas por la est1mulac1t>n noc1cept1 va en esta 

reglOn (f1g.14 B). 

2. El bloqueo de la GPM, tamb1en supr1m1~ ·las respuest.as 

de los Ital provocadas por la misma est1mulac1on noc1cept1va 

(f1g, 13 B). 

?. Al recuperar la GPH su act1v1dad, ::;e pudieron observar 

nuevamente Jas respuestas a la est1mulac1bn noc1cept1va; en este 

momento las respuestas de los Ita! tarnbu~n se recuperaron (fig. 

1~ C). 

En otras palabras, la DGP suprime las respuestas a la est1mu

lac1on noc1cept1va tanto de la CPM como en los Ital y una vez 

que los efectos de la DGP pasaron, se pudo observar nuevamente 

las respuestas celulares a la est1mu1ac1t>n noc1cept1va per1fer1ca 

(iJ.g.14). 

La DCP se efectuo con intervalos de 20 minutos, lo que perm1-

t10 estudiar el ciclo de recuperac1on d.e las respuestas provoca

das de los Ital .. Estos resultados se muest.ran en la f1g.t5. En 
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f1g.14. Ilustra el registro s1mu1taneo de dos celulas, una corti
cal (Cz) y otra tala.mica (Cl) y, los efectos de la DCP sobre las 
respuestas de los Ital provocadas por la est1mulac1on noc1cept1va 
term1ca. La primera y tercera llneas corresponden al n1vel de la 
DC¡ la se~unda y la cuarta lineas a los h1stosramas de frecuencia 
de cada neurona, la quinta incti.ca los intervalos de la estimula
Clbn noc1cept1 va y la apl1cac1on del KCI. A, muestra la actl v1dad 
control de las dos neuronas durante la est1mulac1tin. B, muestra 
el bloqueo de las respuestas provocadas en ambas celulas simul
taneo a la var iac1on del trazo de la oc. e, muestra la recupera
c1on de la actividad provocada 3-5 minutos despues de que la DCP 
afecto el área del control facilitador. 

At puede verse la sobrepos1cion de cinco potenciales provocados 

por la DCP. En los trazos inferiores (1 al 5) se observa la 

secuencia temporal de las respuestas de una celula del Cl provo

cadas por la est1mulaciOn nocicepti va (barra). Se observa que la 

aplicacit>n del estimulo antes (1 y 2) de presentarse la varia-



c16n del ni veJ de Ja DC co:rt1cal, no bloquea la respuesta tala

m1ca. 

A 
f..,¡j I 20mV 

~11 

2 i4. 

3 

4 

5 Al.. I 20 '·•·•· 

lmln~ 

flis:. 15. Ilustra los efectos de la DCP en el clclo de recupera
c1on de una celula talam1ca durante la est1mulac1on noc1cept1va. 
En A, se observa la sobrepos1c10n de 5 potenciales provocados por 
la DCP en el art:ii dc:l cont.roi cor"t.1cal. Numeradas (1-5) se obser
van las respuestas provocadas de una neurona tala.mica. En 1 y 2 
los estlmulos se apt1caron antes de que la onda de despolar1::a
c16n afect.ara a la corteza. En 3, el estimulo fue apllcado s1mul
taneamente al 1n1c10 del potencial de la DC? y bloqueo la res
puesta provocada en el talamo. En 4 y 5 los estimules se apl1ca
ron despues de que la depolar1zac1on afecto el Area de control 
cortical, esto es aparecen nuevamente las respuestas talam1cas 
provocadas. 

En cambio cuando la apl1cac16n del estimulo se hace al 
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1n1c10 del potencial provocado de la DCP (3), se bloqueron las 

respuestas ta1am1cas provocadas por la est1mu1ac1on noc1cept1 va. 

En 4 y 5 puede verse que la estimulacion noc1cept1va aplicada en 

las fases de recuperac1on de la DCP cortical, tampoco bloquea las 

respuestas talam1cas provocadas. Es decir, las respuestas noc1ce

pt1vas del Cl son bloqueadas cuando la reg10n cortical que 

facilita las respuestas talamtcas es a±:ectada por la despolariza-
' c1on. 

Finalmente, la reconstrucc!On de las trayectorias de registro 

permit10 elaborar los esquemas de Jos planos anatOmlcos en dife

rentes coordenadas anteroposter.<.ores, que muestran la Ioca11za-

ctOn de las neuronas talam1cas estudiadas. Las ct::l~~las que 

respondieron a la estimu1ac1on nocicepti va tienden a ubicarse en 

la porclOn dorsal y anterior del Cl (f1g. 16). 

fu_ Neuroanatomia. 

Estos experimentos se realizaron con el propos1to de mostrar 

la correlac1on anatomica de las relaciones Ital-CPH 

analizadas en Jos experimentos electrof1s10Iog1cos. En esta sec-

ciOn ::e prcscO'ltan lvs rc:.sulli:J.Uos obten1aos deJ. mapeo de v1as 

mediante el transporte retrogrado de peroxidasa de rabano {HRPJ y 

se subd!Vidlb en dos partes: t) Inyecc1on de HRP en los nUcleos 

talamtcos y 2.) Inyecc1bn de HRP en la C?H. 



* CEL.ULAS NOCICEPTIVAS TERMICAS 

A CEL.ULAS NO- NOCICEPTIVAS 

·--~~·; FO 

A !1.2 

p,;,~ . A 4.8 

.. 
o ' A 4.4 

fig.16. Los esquemas que muestra la local1zac1on de 
tá.lamicas que tuvieron respuestas a la est1mu1ac1on 
term1ca. 

las ce1u1as 
noc1cept1va 

h. Inxecc16n de !!E.E fil los nUcleos intr'alaminares ta1am1cos. 

Se efectuaron inyecciones de 0.02-0.04 µl de HRP al 101. en el 

nticleo central lateral (Cl) de los !tal. Las inyecciones no se 

d.1fund1eron de una manera importante hacia otros nucleos talam1-
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cos adyacentes. Lo anterior resalt<> un hecho, se h1c1eron eviden

tes las conexiones del Cl con la CPH. 

En la 'fig. 17 se muestra un esquema de la reg1on tal3.mica en 

A B 

AP T.2 

AP 8.2 

AP 8.7 

AP O o 

flg.17. Huestra la localizac1bn de la inyeccibn de HRP en el 
ta.lamo y el transporte retrogrado de la enzima hacia la corteza. 
En A, se observa el sitio de la inyeccibn de la enz1ma en la 
coordenada A5. En B, la localizac1bn de las neuronas corticales 
marcadas en diferentes planos de la CPM, mediante el transporte 
retrogrado de la misma. Se puede observar un mayor número de 
neuronas en las capas corticales profundas (IV, V. y VI). 
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la que se realizaron las inyecciones de HRP. En esta figura 

también se muestra en diferentes planos anteroposteriores de la 

CPH, la local1zac10n de las células corticales marcadas mea1ante 

el trasporte retr08'rado de la enzima. 

Las neuronas corticales marcadas se localizaron en Jas coor

denas anteroposteriores entre A7.7 - A9.2 y Ll - L2 de acuerdo 

con las referencias anatOmicas del atlas de Paxinos y W'atson 

(1982). con viene recordar que la reg!On en la que se observaron 

dichas células, corresponde a la misma region cortical que controla 

tClnicamente la actividad de los ltal y en la cual, se realizaron 

los registro electrof1sioJCl8'icos de los experimentos cronicos y 

a8'udos. Es importante destacar que la mayor cantidad de neuronas 

marcadas se loca11zaron en las capas profundas de Ja corteza 

cerebral. 

Las inyecciones de HRP en el Cl muestran que hay transporte 

retrogrado de ta enzima hacia: a) la formacion reticular, en 

especial al nUcleo g1gantocelular, b) la sustancia negra, c) eJ 

núcleo entopeduncular y d) al núcleo reticular talamico. Este 

Ultimo presento una gran pobJacion de células marcadas. 

~ Inyección ~ ~ ~ g corteza precent:ral medial. 

r..as inyecciones de HRP efectuad.as en la CPH estaban bien 

local1zadas (A8.5-A9.5). se pudieron observar claramente las 

fibras de paso que emer-sian de la region inyectada y que atrave

zaban el neoestr1ado, en la cabeza del núcleo caudado {CdJ. 

se observaron las ce1u1as del Cl marcadas entre las 
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A 

coordenadas anteroposter1ores A4.4 y A6.4 de acuerdo con las 

referencias ana tbmicas <1e Albe-Fessard y col.(1971), Tamb1en se 

pudieron observar ce1u1as marcadas por las inyecciones corticales 

de HRP en ntlcleos ta1am1cos adyacentes: ventral lateral, dorso 

mediano y en la regi(>n cortical con trala ter al. 

En la fiB. 16 se i.lustra la region cortical inyectada y la 

~ 
~ 

B 

• 
• 
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' 
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Tig, 18. Ilustra la loca1izac10n de la inyecci.on de HRP en la 
corteza cerebral y el transporte ret.rOgrado de la enzima al 
talamo. En A, se observa el sitio de inyeccion cortical (A9l. En 
B, se muestran diferentes planos (A4.8, AS.2 y AS.6) en los que 
se local12aron las neuronas talamica marcadas mediante transporte 
retrogrado. Se observan una gran cantidad de neuronas marcadas 
del nUcleo central lateral !CU y el los nucleos adayacentes a 
este. ce, cuerpo calloso; cr, capsula interna: Cd, caudado; LA, 
lateral anterior; L, lateral; MD, medial dorsal; HV, med1al 
ventral¡ PV, paraventr1cular¡ Put, putamcn; Ret, reticular; VL, 
ventral lateral; VP, ventral post.erl.or. 
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locálizacion-. en·. a·1-férentes planos de las celulas ta1am1cas marca

das· por ·el tr~nsporte r_etrOgrado de la HRP . 

. Érl - 1a·_~·_-f1g. 19 se muestra una fotom1crografla de una neurona 

talam_ica. marcada mediante transporte retrogrado HRP . 

.. ~--
. t 

* ·--~· 1 ·~ . -., 
~. . ••• _.,ta 
~ _.,.' ~-

- --~-- * ... ,,, 
' * y 
* . ,..~ .. -

./ 

fig. 19. Fotom1crograf'ia de una neurona tala.mica marcada mediante 
transporte retrogrado de HRP (-t). Se observan claramente el 
soma y las prolongaciones dendrit1cas. Los artiiicios producidos 
por preclpitaciones se encuentran senalados (•), 4-00X. 
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En la flg. 2:0 se ·,11ust~a el . t'ranspor'te rétrOgr?do y· antero

rracto de la enzima. 

fJ.g. 2:0. Las fotomicrografias de neuronas talamicas ilustran el 
transporte retrogrado y anterogrado. A, se observa et marcaje 
de la reacc1bn enzima t1ca en el soma, núcleo y algunas protonga
c1ones1 característico del transporte retrogrado. B, se observan 
neuronas marcadas por transporte retrogrado tas cuales estan 
desenfocadas, con el fin de destacar los preclpltados de la 
enzima en el neurop1lo, Propias del transporte anterogrado. 400X. 
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DISCUSIOH 

La est!mulacion e1ectrica del campo sensorial y del nUcleo 

caudado (Cd.) genera en las celulas de los nucleos intralam1nares 

ta1am1cos Cltal) patrones de descarga semeJantes, no obstante que 

las respuestas registradas en Jos Ital se deban a la intervenc10n 

de dos v1as dlferentes. Esto es, Ja 

las ctHulas de los Ital a traves de 

sistemas sensoriales; en cambio, la 

est1mulac10n sensorial act1 va 

las vlas ascendentes de los 

estimulac1on d.el Cd lo hace 

a tra ves de las 

La serneJanza 

sugiere que en 

tá. lamo-cortlco- talamicas. 

comtin inherente 

provocadas entre los dos tipos de respuestas 

la generaclbn de estas, part1c1pa un mecanismo 

Ademas, la al sistema sensorial inespecif1co. 

actividad ritm1ca que se observa en estas respuestas y d.eb1do a 

su frecuencia de 5-10 ciclos por segundo, pued.e corresponder a 

tos ritmos que aparecen durante el sueno, descritos por Dempsey y 

Horison (1943) y Mor1son y Dempsey (1942) y que involucran las 

relaciones talamo corticales. 

El ana11s1s de los histogramas de correlacibn cruzada CHCC) 

y de los histogramas de autocorrelacibn (HAC), hicieron evidente 

ta actividad ritmica espontanea en celulas cort1ca1es y 

talam1cas. Los resultados obtenidos de los HCC muestran 

1nteracc1ones per1sinapt1cas en los eventos primarios durante ta 

act1v1dad ritmica. Moore y col. (1966 y 1970) propusieron que las 

interacciones per1s1napticas. refleJan la 

tercera neurona, que 

registradas, de ahi que 

tiene conexiones 

part1cipac1bn 

con las dos 

de una 

ce1u1as 

su influencia inhib1d.ora o exc1 tadora 
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pueda observarse en ambas celulas. 

Por lo anterior, nuestros resultados SU8'1eren que la actividad 

r1tm1ca observada proviene de una tercera estructura "generadora• 

de dicha act1v1dad. Se ha sugerido como posible estructura 

"generadora" al 

un oscilador 

propusieron la 

nUcleo reticular del talamo, el cual actua como 

(Ster1ade y Desch~nes, 1984). Estos autores 

ex1s•~enc1a de dos tipos de act1·11dad ritm1ca 

espontanea en el talamo. El primero con una frecuencia e.e 8-10 

c1cJos por segundo, el cual se observa durante el sueno de ondas 

len tas. El se.rundo tiene una frecuencia mb.s len ta de o.z-2 c1clos 

por segundo cster1ade y col.,1985 y 1987). 

La. hipOtes1s de que el ntJ.cleo reticular ta1am1co es la 

estrucutura "generadora", se sustenta con las siguientes eviden

cias experimentales: a) la supres1on de dlcho ntJ.cleo ya sea por 

medios qu1rUrg1cos o bien por la admlnlstrac1on de 3.cldo kalnico, 

abole las secuencias rltmlcas en otras regiones del t::t.lamo. En el 

caso de los medios qutrUrgicos, Ja acti vldad r1 tmlca en el 

reticular persiste despues de la deaferentaciOn (Ster1ade y 

col,1985 y 1987). bl se mostraron mediante· transporte retro

grado y anterogrado de HRP conexiones del nllcleo reticular con 

otros ntJ.cleos ta1a.m1cos, las cuales son mas importantes con los 

Ital, en camblo el nu.cleo reticular no tiene proyecciones hacia 

el grupo tal::t.m1co anterior (Jones,1985; Pare y coJ,1987). Hu es-

tros resultados obtenidos de las 1nyecc1ones de perox1dasa de 

ra.bano (HRPJ en el nUcleo central lateral (Cl), confirman que una 

sran cantidad de neuronas reticulares proyec·tan sus axones a 

dtcho nuc1eo. Las evidencias sugieren que estas conexiones pueden 
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ser el substrato morfolOg1co 1nvo1ucrado en la generac1on y 

transm1s10n de la actividad ritmica a los Ital. C) El nUcleo 

reticular taHtm1co t1ene como pr1nc1pal neurotransmisor el a.c1do 

gamaam1nobutir1co (GABA) (Houser y cot.,1980¡ Steriade y Des

chénes,1984)¡ Y este pudiera ser el neurotransm1sor responsable 

de los potenciales posts1napt1cos lnhib1dores registrad.os durante 

las secuencias ritmicas (Purpura y Schofer, 196LJ¡ Ster1ad.e y oes

cbénes,198LJ). d) La r1tm1c1dad tamb1en pued.e explicarse como una 

propiedad de la membrana ce1u1az- de las neuronas talam1cas, que 

se atribuye a una corriente de X:+ dependiente del Ca++ (Jahnsen y 

L11nas, 198LJ; Ster1ade y Deschénes,198LJ). 

El ana11s1s de los HCC muestra que la est1mu1ac1on del Cd 

favorece las 1nteracc1ones de los Ital-CPM. Lo anterior se pone 

de man1t'1esto en los s1gu1entes hechos: a) La e::;t.1mulaciOn del Cd 

favorece los eventos per1sinapt1cos. b) En los HCC se observa 

que este tipo de estlmulaciOn mod1f1ca el patron de descarga 

celular en los Ital-CPM; al generar act1 vtdad ri tmica que aparece 

como una excitaciOn postsinaptica en los eventos secundarlos¡ que 

pudiera atz-ibulrse a la 1ntervenc1on de una estructura generadora 

de act1 vid ad ri. tmlca. 

Para explicar estos efectos se propone la s1gulen te h1POtesis: 

Las respuestas reeistrada.: en l~.:: 1ntcracc1vr.es Ilal-CFH, pueden 

deberse a la activac1on de las vias de paso talamo-corticales y 

c0rt1co-tal:t.m1cas que atraviesan la reg1on del Cd que se estimu

la. Nuestros resultados obtenidos de las de inyecciones de HRP 

en tos Ital y en la CPH, confirman que las fibras talamo-cortl

cales y las cbrt1co-talam1cas atraviesan la cabeza del Cd. Lo 
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anteriOr .-s_ugiere que. las vias reciprocas Ital-CPH .son el substra-

to mo-r#oi_ti81c~ -responsable de los 

la-- r1tm1c1dad. -·Estos datos en los 

efectos descritos. incluyendo 

que la est1mulac1bn del cct 

produce .ritmos en la CPM y en los Ital, concuerda con los repor

tes de-· ·otros autores (Bendrups y McE:enz1e, 1981¡ i::rauthamer, 

1979¡ i::rauthamer y col, 1967; i::rauthamer y Dalssas, 1978). 

En la Tabla II se resumen las interacciones s1naptlcas 

observad.os en los HCC, de las que se pueden inferir dos hechos: 

a) La CPM eJerce influencias facilitad.ora e inhibid.ora sobre la 

actividad tala.mica. bJ 81 talamo tiene una influencia 

facil1 tadora sobre la actl Vldad cortical. con relac1on al 

primero, en 11 HCC del ta lamo se observa excl tac1on 

postsina.pt1ca, lo que puede interpretarse como otra de las 

ev1ctenc1as que apoyan la ex1stenc1a de un control cortical 

fac111tad.or ton1co sobre la act1v1dad del talamo medial de la 

rata (Albe-Fessard y col.,1963a y b; 19B4b; Condes-Lara, 1983 y 

1984; Conctes-Lara y Gu tlerrez-Aguilar,1986). 

con respecto a la influencia cortical sobre el talamo, 17 HCC 

tala.micos, presentaron lnhlbicion postsinapt1ca, este efecto se 

puede interpretar como una ev1denc1a que apoya la presencia de un 

control 1nh1.b1Qor cortical sobre el talamo mea1al {Albe-Fessarct y 

col.,t972). Frente a estos dos tipos de influencia cortical, 

surge la siguiente pregunta: 51 existe un control cortical lnh1b1-

dor sobre los !tal,¿ por que razon al bloquear· la corteza cere

bral con la DCP no se observa un incremento en la frecuencia de 

descarga de las celulas tala.micas! Es decir, que se observe una 

des1nh1l::nc1on en el ta.lamo medial. 
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La ausencia ele una eleslnhlbictOn talam1ca pudiera expl1car!>e 

por la participac1on ele una tercera estrucutura, Ja cual puc11era 

ser el ntJ.cleo reticular talam1co. se hizo evidente que Ja corteza 

cerebral produce exc1 tac1on de las neuronas reticulares (Fr1gyes1 

Y Schwartz, 1972: Sterlade y Wyz1nskl, 1972), por lo que al 

Producirse la DCP, se act1 va:rlan las fibras cort1co-ret1cu1ares, 

lo que ocasionarla que Jas neuronas reticulares llberaran GABA, 

que es el pr1nc1pal neurotransmisor de dichas ce1uJa5 (Hou:::er f 

col, 1980). La liberaclon de GABA probablemente ocasionarla la 

1nhib1c10n de la actl v1dad de los Ital. Estas propuestas necesi

tan ser confirmadas en trabaJos posteriores. 

El segundo hecho derivado de la Tabla II, muestra la presencia 

de exc1tac1on post.s1napt1ca en 18 HCC corticales. Esto es, la 

influencia del ta1amo sobre la CPM, es Un1camente de tipo fac1-

litador. A este respecto, se hizo evidente en la rata, que 

dul"'ante el sueno de ondas lentas, las celula.s corticales descar

gaban en trenes. Este tipo de descarga las reprodUJeron al apll-

car el 

(Fox y 

D-aspartato, al que 

Amstrong-James, 1986). 

le atribuyeron un orlgen talamico 

Este neurotransmisor se considera 

una sustancia excitadora, de ser as!, expl!caria la 1nf'luenc1a 

facilitadora del talamo sobre la corteza. 

Al analizar los eventos primarios de los HCC durante la actl-

vidad espontanea de las 

"comando". En las celula.s 

dos reglones, 

ri tmicas, el 

se observaron 

ta.lamo mostro 

celulas 

ser la 

estructura que "comanda" la act1,t1dad cortical. Para Jos fines de 

esta tests, se entiende como "comando" a la acc1on de eJercer un 

control sobre la act1 vtda.d. En este caso, se observa en los HCC 
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corticales, el reinicio del ciclo ri tmico a · partir de la senal de 

referencia originada en el talamo. 

Se encontraron celulas de la CPH y de los Ital que presentaron 

respuestas provocadas a la aplicacion de· estlmulos noc1cept1 vos. 

Es importante mencionar que la CPH de la rata podrla conside

rarse como equivalente a la corteza prefrontal del mono y del 

hombre (Kolb, 1984; Leonard, 1969). En estas dos especies estan 

bien caracterizadas las respuestas corticales provocadas por la 

estimulaciOn de di versas modalidades sensoriales (Bignall,1969; 

Bignau y Slnger, 1967; Walter,196ll). Nuestros resultados mues

tran en la rata, la presencia de celulas corticales que presenta

ron respuestas provocadas por la estimu1ac1on nociceptiva termi

ca. Es decir, esta reglOn cortical participa en el procesamiento 

de la informacion nocicepti -.ra, que puede ser empleada para 

desencadenar analgesia mediante algUn circuito aún na bien cono

cido, como lo demuestran los trabaJos de Hardy (1985) y Hardy y 

Haigler (1985) que al estimular electricamente esta region corti

cal prodUJeron analgesia, 

Los resultados tamb1en confirmaron la presencia de cf!lulas de 

tos Ital que respondieron a la estimulac10n noc1cept1va y con

cuerdan con los haltazeos reportados por o::-o:: ~-..:.tor-c.:; {Ca.

sey,1966; Dong y col.,1978¡ Giesler y col., 1981b; Peschanski y 

col.,19Bl}. 

Ahora bien, ademas se hizo evidente que las celulas de los 

Ital que presentaron respuestas a los estlmulos nocivos aplicados 

en la cola del animal, se localizaron en la porclOn anterior Y 

dorsal del nUcleo central lateral (Cl), lo que concuerda con los 
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repOrt.es- ·de- Péschailskl y-_ col~ (1981). Lo anterior aparentemente 

contradice::' er,,· C<?ncepto de organ1zaclOn heterotOplCa de estos 

nticleoS/· ya que estos hallazgos muestran la existencia de una 

cola de Ja rata en 

eSta-, _porciOn del· Cl, · Este hallazgo rebasa los obJetivos de esta 

t~S.¡~~~~~p()°i·~~:io-·;~~ti~ queda pendiente de comprobar en futuros experi

mentos la _existencia ·de una topografia de las aferenc1as senso

riales de estos nücleos. 

Los resultados muestran que la DCP bloquea las respuestas 

corticales y talamicas durante la estimu1ac1bn nociceptiva. Las 

respuestas provocadas se recuperaron cuando pasaron los efectos 

de la DCP. Estos resultados confirman los reportes previos sobre 

la presencia de un control cortical facllitador tOnico sobre los 

!tal (Albe-Fessard y col.,1983a Y b¡ 1984a y bi Condes-Lara,1983; 

Condes-Lara y Guti.errez -Agu1lar,1986J. Pero ademas los da tos 

muestran que el control corti.ca.l fac1li tador ~. acttl.a sobre 

la act1v1dad de los Ital provocada por est1mu1acion termica. 

En esta direcclbn, nuestros resultados de las inyecciones de HRP 

en el talamo y en la CPH, confirman las vias reciprocas entre el 

Cl-CPH descritas (Albe-F"essard y col, 1984b; Condes-Lara, 1983; 

Bent1voglio y col., 1981; Macchi y col., 1977), Las cuales pueden 

ser el substrato anatom1co de un circuito cortlco-talamo-cortlcal 

involucrado en la transm1sion noc1ceptiva, que forma parte de un 

mecanismo modulador de la transmision nociceptlva y en la genera

c10n de analgesia. 

Aunque se desconoce el mecanismo mediante el cual la DCP 
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produce, la supres!On de la act1v1dad espontanea y provocada en 

los Ita.11 en una exp11cac1on alternativa de los efectos 

observados; considera que el in1c10 de la onda de la DCP act.tva 

un mecanismo cortical lnh1b1dor que afecta la act1v1aad de Jos 

Ital, produciendo la supres1on de su actlvld.ad. sin embargo, Ja 

act1vac1on antldrom1ca de las celulas de los Ital {Albe-Fessard y 

col., 1983b) muestra que dichas neuronas no siguen las altas 

frecuencias. Esto sus1ere que tas neuronas de Proyecc1on de los 

Ital esta.n reguladas por un mecanismo lnh1b1dor recurrente, 

medlante colaterales axonicas de estas mismas celulas. sin embar

go, de acuerdo con la caracterizaclOn de d1chas celulas, estas 

tienen escasas colaterales axon1cas (Scheibel y Sche1bel, 1967). 

Lo anterior nos conduce a la necesidad de estudiar en 

futuros experimentos, la participacion de iones de Ha+, J:+ y Ca+-+ 

durante la DCP, mediante registros intracelulares de las neuronas 

tala.micas; lo que nos permi tiria esclarecer los efectos de la DCP 

sobre los Ital. 

La ap11cac1on de KCl cada 20 mln perm1t10 estudiar los 

efectos de la DCP, en 

Ital provocadas por la 

miento permitio situar 

la recuperac1on de las respuestas de los 

estimulac10n noc1cept1va. Este procedi

el a.rea de control cortical, identlf1car 

que es una res1on del1m1tada y det.erminar la duracion del blo

queo de las respuestas taH1.m1cas provocadas. Nuestros resultados 

aportan ev1denc1as que sugieren que la CPH eJerce un control 

facilitador tonieo sobre las respuestas de los Ital provocadas 

por este t1po de est1mu1ac1on. Lo anterior ::e !:U:tenta en lo~ 

s1su1entes hechos: a¡ al bloquear la CPH med.lante la ap11cac10n 
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epidural de J:Cl, se supr1m10 la activtdad de los Ital. b) Al 

produC1r la DCP Y aplicar simultaneamente el estimulo nocicepti

vo; en los Ital no se presentaron respuestas provocadas. c) Al 

p_as_ar los efectos de la DCP Y estimular noc1cept1 vamente, se 

recuperar_on las respuestas de los !tal. Esto es, la supres1on de 

las -respuestas provocadas en el talamo y su duraciOn, corresponde 

con la d.uracton del bloqueo cortical. 

Al analizar el ciclo de recuperac1on de las respuestas 

ta1am1cas provocadas por la aplicacion de est1mulos nociceptivos, 

se observe. que estas presentaron un acortamiento en su duracittn. 

Dicho acortamiento lleva a pensar que dentro del mismo talamo 

existe un mecanismo poco conocido, que afecta la . recuperacion de 

las respuestas. Esta el caso de las neuronas del nUcleo genicula

do -lateral que proyectan a ta corteza cerebral y que en su tra

yecto deJan colaterales axon1cas en el nUcleo reticular ta1am1co 

(Jones, 1985). Si este fuera el caso de los Ital, podria explicar 

el acortamiento de la durac10n de las respuestas de estos nUcleo 

en su ciclo de recuperaciOn, es decir las conexiones intratala

micas pudieran ser las responsables de tales efectos. Esta duda 

queda pendiente de comproh:tr p1'ste!'1-,r!:lc::.tc. 

Los resultados sugieren que la CPH procesa informac1on noc1-

cept1va y esta puede tener un papel relevante en los mecanismos 

endbgenos de modulacion ctel dolor. En esta d1recc10n, Andersen 

(1985) mostrb que la estimulacion e1ectr1ca de la corteza per1-

cruc1ata del gato suprime las repuestas del talamo medial provo

cadas por la est1mulac1on noclcep+ 1 va. Por su parte Hardy (1985) 
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al estimular la corteza CPH de la rata, observo un aumento en la 

latencia de presentaciOn de la respuesta aversiva a la aplicaciOn 

del estimulo nociceptivo. Los autores proponen que la estimula

c!On e1ectr1ca directa de la CPM desencadena un mecanismo anal

ges1co y, que a su vez influye sobre los mecanismos sensoriales. 

Hardy y Ha1gler {1985) proponen que el mecanismo de modulac1on 

nociceptlva desencadenado por la estimulaciOn de la CPM, bien 

pudiera actuar a traves de las estructuras del mesencefalo. 

En tos resultados de Ha.rd Y (1985! llama la a tencion un hecho, 

la reg1on de Ja CPH que estimularon, equivale a la region corti

cal que fue registrada y bloqueada con la DCP en la· parte experi

mental de esta tesis. Esto confirma que el area cortical estudia

da participa en los mecanismos de transm1s1on de los impulsos 

nociceptlvos y ademas se relaciona con un proceso de analgesia. 

Otro hecho que llama la atencion es el s1gu1ente: la estimu1a

c1on e1ectr1ca de la corteza empleada por Ander5en {1985) pro

duce hiperpolarizac1on de las ce1u1as talam.1.cas, en consecuen

cia la estimulacion nociceptiva no activaba estas celulas. Es 

interesante senalar que en nuestros resultados, el registro 

extracelular de la ne no mostrb variaciones que indicaran la 

hiperpolarizacion de las celulas ta1am1cas durante la DCP. Por lo 

anterior, ~e pueden r,ons!rlera!"' cpJe amb"!: t!po.: de r.:::~n!~Ul~c.!onc.: 

son semeJantes, ya que las dos suprimen 

actividad cortical con una diferencia en 

trans1tor1amente la 

la d uracion de los 

efectos, Para aclarar este punto, se necesitan realizar en un 

futuro registros intracelulares ta1am1cos durante la DCP Y la 

est1mutac1on nociceptiva. De esta forma se podr1a aclarar s1 el 

·efecto de la DCP sobre los !tal produce h1perpolar1zacion de las 



ct!lulas talam1cas o bien 

importante recordar los 

{1954), que demostraron 

se trata de otro mecanismo. 

trabaJoS pioneros de Hagbarth 

la estimulacibn d.e la corte2a 

Aqui es 

y X:err 

cerebral 

tiene una influencia sobre los primeros relevos sensoriales. 

Finalmente, si bien este trabaJO experimental sen.ala una gran 

cantidad de resultados que deben ser confirmados por otros meto

dos complementarios, tamb1en muestra la compleJ1da ~el ~1:;:tema 

(talamo-cort1cal) y su relac1bn con un tipo de est1mulac1on 

sensorial. 

Conclusiones. 

1. La est1mulac1on electr1ca somat1ca y la del nUcleo caudado, 

(Cd) producen patrones de d.escarga semeJantes en la actividad. de 

las ce1u1as de los nU1:leos intralam1nares talam1cos {Ital), y se 

observan en las dos cond1c1ones de estimulac1bn una organ12aciOn 

r1tm1ca de las descargas celulares. 

2. A 

cruzada 

partir del ana11s1s de los histogramas de 

(HCC) se identificaron patrones ritm1cos en 

correlac10n 

la frecuen-

cia de descarga espontanea de c~lulas taH1m1cas y corticales. 

3. A partir del ana11sis de 

est1mulac1bn del Cd favorece 

la corteza precentral medial 

q.. A partir 

eJerce sobre 

del ana11s1s d.e 

la act1v1dad de 

los HCC se pudo observar que la 

las lnteracc1ones entre los Ital y 

(CPH). 

le:; HCC se 1dent1!'1co que la CPH 

los Ital dos tipos de influencia: 
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fac.11.itador_a: e 1nh1b1<1ora. En cambio. el talamo eJerce solamente 

una influencia facilltadora sobre la actividad cortical. 

5. se ldentlficaron en los Ital y en la CPM respuestas 

celulares a, la apllcaciOn de est1mu1os nociceptivos termlcos al 

sumergir al cola del animal en agua a so• c. 

6. La depresiOn cortical propa8'ada CDCPl bloqueo tas 

respuestas provocadas de las celulas corticales y tala.micas a la 

aplicaciOn de la estimu1ac16n noc1ceptl va. 

7. La ap11cacibn repet1cta de la DCP perm.1t10 analizar la 

recuperaclon de las respuestas provocadas por la est.1mulac10n 

nociceptiva. 
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APEHDICES 

Ap~ndice !. 

AdaptaciOn ~ !!!l. sistema ~ contencion. 

El sistema de contencion es una adaptacion que se realiza en 

la preparacion cronica, que permite efectuar el registro de la 

act1v1d.ad extracelutar unitaria (RAU), sin los efectos de 

anest~slcos o paralizantes. Esta formado por: .:!.) un aditamento 

de aluminio que se adapta al aparato estereotaxico y b) por el 

moldeam1eto de un aditamento con cemento acrlllco dental sobre 

el craneo del animal, que a su vez permite suJetar la cabeza de 

~s te en la misma pos1c1on estereotax1ca. 

El aditamento de alum1n10 lo forman tres piezas de alum1n10, 

dos barras paralelas (30/3/0.7 cm), que por ambos extremos se 

atornillan al aparato est.ereotax1co y un soporte anterior 

{7/4.5/0.7 cm), que tambt~n se atornilla al es-cereotax1co por 

adelante del soporte que sostiene los dientes inc1si vos del 

animal. 

En la parte central d.e las dos barras de aluminio, se 

localizan dos tornillos separados entre si 1.5 cm, que sostienen 

dos fragmt!nlos de can~l.:!., los cuales quedan incluidos en el 

aditamento que se moldea con el cemento acrtlico dental sobre el 

craneo de la rata. 

Mediante el soporte moldeado, el craneo puede sujetarse en 

dias subsecuentes mediante el aditamento de aluminio que se 

encuentra fijo al aparato estereotaxico y, de esta forma mantener 

la cabeza de la rata en pos1cibn y realizar el RAU cortical Y 
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ta1am1co. 

Apendlce g 

ESTA 
SALJR 

TESIS 
DE LA 

fiO flEBE 
BiBUOTECA 

Determlnaclbn de !.ª- velocidad ~ prooagactbn ~ 1ª. depresior. 

cortical. 

La depres1bn cortical propagada (DCP) prod ucicta por la 

apllcac1on de KCL H, afecta toda la superficie cortical 

ipsila teral. La onda de despolar.izac1bn se desplaza a una 

velocidad constan te. 

Para determinar la velocidad de propagacibn de la DCP, en cada 

sesion experimental los dos microelectrodos era colocados en las 

regiones de registro. Uno se ubicaba en l~ corteza precentral 

medial (CPM) y quedaba fiJo; mientras que el otro, que se d!risla 

hacia los ntlcleos intralaminares tatamicos (Ital) se desplazaba 

en el plano anteroposterior. De esta forma el electrodo que 

permanecia -fijo, actuaba como punto de referencia. 

Ademas eran conocidas las coordenadas de apllcacibn del X:Cl. 

De esta forma se podla obtener la distancia entre los dos 

mlcroetectrodos (Ad) y determinar el tiempo (ll.l) que tardaban en 

presentarse los efectos de la DCP. Por to que el c:i.1culo de la 

velocidad de propagaclbn se ablenta al d.1V1d1r el incremento de 

la distancia entre el incremento en el tiempo: 

"d 
V ' 

"t 
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Apendlce ~ 

Procedimiento hlstogu1m1co para !!@t§!: !!fil! ~ peroxidasa 

de raba no con 1ugada ~ germen ~ trigo IHRPl. 

Esta secc1on se subd1v1d10 en dos partes: 1) Procedlmlentos 

para la preparac1on de las soluciones y 2} Proced1m1ento histo

qulmtco. 

!.:... Proced1m1entos para @. preparac10n de soluciones 

!.:.!:.. Soluc10n madre ( conservarse .en fr1o a 4º C) 

NaCl: 90 gr 

KCl 4.2 gr 

CaCl: 2.4 gr 

Agua destilada: aforar hasta completar 1000 ml. 

!.&.. Rlger 2! 

Soluc1on madre 

Agua bldestilada 

too ml 

900 ml 

Bicarbonato de sodio: 0.15 gr 

t.3.1. Fosfato 

A: 0.2 H Sol. de fosfato monosOdtco (27.8 gr; HaH2P04 en 

1000 mll 

b: 0.2 H Sol. de fosfato d1s0d1co {53,65 gr Ha2HP04, 7H20 

o bien, 7t.7 gr Ha2HP04, 12H20 en 1000 ml) 

-Para la HRP: - buffer fosfato 0.1 H 
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- agua b1dest1lada. 

1.:1&.:.. Aceta to 

la. Formula: 

(X) A: 0.2 H sol. de acido ni tr!co 

(11.55 ml en 1000 ml) 

(Y) B: 0.2 M Sol. de acata to de sodio 

(16.tl gr de C2H302.Na 

2.7 .2. gr de C2H302Na 3H20 en 1000 ml) 

!'. ml de !;. ~ y_ ml li diluidos fil !!!! volumen de 100 ml 

X 

45.3 

2a Formula 

y 

3.7 

Acetato de sodio: 1.64 gr 

pH 

3. 3 

Agua b1dest1lada: 40 ml (para disolver el acetato de 

sodio) 

HCI IN: 19 ml (15 ml en 90 mi de agua bidestllada, 

aforar basta pH 3.3) 

- Agua b1dest1Iada: completar 100 ml 

En una probeta de 100 mi se dlsuel ve el acetato de sodio en 40 

ml de agua b1dest1lda. se agrega 15 ml de HCl t H y el agua 

b1destllada hasta 90 mi. Se mide el pH y se agrega el HCl hasta 

lograr un pH de 3.3 y agua l:>J.d.estilada hasta completar 100 ml. 

1.3.3. Soluclbn madre de paraformaldehido ~ 

- 25 gr de paraformaldehido 
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- Completar hasta 500 ml con buffer fosfato 0.1 H. 

- Disolver en un agitados t~rmlco a 50ºC. 

- Enfriar rapidamente con agua corriente hasta 22• e 

- Filtrar y conservar a 4º c. 

ª-.:... Procedimiento hlstoqu1m1co. 

ª=.h_ Preparac1on ~ !.ª- peroxidasa ~ rabano !HRPl. 

Se d.lsuelvc 1 mg del producto en 10 µ1 de suero f1s101og1co. 

- Se recomienda fracctonar la soluciOn 5 veces ( 2 \lU· 

- Se guarda en el congelador 

- NO SACAR el producto del congelador sino es para usarse. 

2.1.2. Preparaclon de laminas gelatinadas cromadas. 

Gelatina: t.25 gr 

Alümina de cromo: 0.12.5 gr 

Agua bidestllada: 250 m 1 

se disuelve la gelatina en el agua bid.estilada a 60º C, se 

asrega el alUmina y se filtra. 

Los portaobjetos; 

- Se lavan con acido nitrico de 5 a 10 min. 

- Se lavan con agua corriente 

- Se les dan 2. banos con alcohcl al 95Z 

Se ponen en un portal3.minas 

- Se sumergen en un recipiente con agua destilada 

Se escurren bien 

- Se meten en la soluciOn de gelatina durante 3 min. 

- Se escurren y se ponen a secar durante la noche a qo• c. 
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- Se guardan a 4• c. 

2.2. PerfusiOn 

Liquido de perfusiOn Rata 

verificar el pH 7.2-7.4 del buffer fosfato 0.1 H 490 

Soluc1bn madre de paraformaldehído ai--~-- 50 

Al momento de la perfus1bn: 2Z glutaraldehido 25Y. 50 

600ml 

~ Lavado 

- Buffer fosfato 0.1 H pH 7.4 

- Sacarosa 

950 mi 

100 gr 

Se disuelve ta sacarosa y se perfunde con la ~01u·c.iOn a .q.º c. El 

tejido nervioso debe conservase en esta soluciOn al menos una 

noche y puede mantenerse durante 2 a 7 dias. 

~ H1stologia 

Cortes. 

Los cortes se hacen con la tecnica de congelaciOn y seriados de 

40. µm. Se recogen en la soluc1on de l:niffer fosfato 0.1 H pH 7.4 y 

pueden conservar en esta soluc1on durante 7 dias. 

2.5. Revelado h1stoguim1co ~ la ~ 

2.5.1. Incubac1on 

2.s.1.1. Lavar los cortes con agua b1clest1lada 3 

veces por m1nu to. 

2.s.1.2. Incubar los cortes durante 20 minutos a 19-

23ª e en una mesa con movimiento y en la obscuridad (Tapar). 
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Los cortes se incuban en 100 mi de una soluc1bn que se prepara 

al mezclar dos so1uc::1ones (A y B). 

Soluctbn ~ {estable S horas) 

100 ml 

- Agua b1dest1lada 92.5 

- Buffer acetato 0.2 H pH 3.3 

- N1trofer1ctan1da de sodio 

5 

100 mg 

Solucibn !! (estable S horas) 

- Etanol 2.s mi 

- Tetramet1lbenc1ct1na (TMB) 5 mg 

150 ml 

138.5 

7,5 

150 mg 

3.75 ml 

7.5 mg 

Calentar con agua corriente (40 º C) para disolver la TBH. La 

soluc::ibn A se afora a la B, se mezclan y se agrega la soluc1bn al 

recipiente con los cortes. La TMB se oxida facilmente y por lo 

tanto es recomendable NO tener agentes oxidantes. El medio debe 

conservar un color amarillento hasta el final de la incubacibn. 

sino se debe sospechar de una contaminacibn qulmica. 

~ Reacctbn en2imat1ca. 

La reaccibn enz1mat1ca dura 20 min a 10-23• c. Esta se inicia 

al agregar 2 ml de H202 al o.JZ por cada 100 ml de la soluc1bn de 

incubactbn. La cantidad bpt!ma de H202 puede variar cte una a otra 

vez llOJ.::ta obtener la sens.ib.llldad. max1ma. 

ml de H202 al 307., se completa a 100 ml con agua 

bidestilada. 

~ Estab111zac1bn de @. reaccibn 

Despues de la reacclbn enzimat1ca lo cortes se transfieren sin 

lavar a una solucion estab111zadora a 0-4° e durante 20 min. 
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- 45 ml de agua destilada 

- 50 ml de etanol 

- 5 gr de ni troferricianida de sodio 

- 5 ml de buffer aceta to (pH 3.3) 

2.5.4. Lavado 

A los cortes se les dan tres banos de 1 min en buffer acetato, 

en el Ultimo bano hasta 4 hrs antes de montarlos en los 

portaobjetos. 

~ Monta!e 

Los cortes se suspenden en una soluclbn y se montan sobre las 

portaobjetos gelat1nados. 

SoluciOn: Agua bidestilada: 

Buffer aceta to pH 

~ Contracolorac1on 

Los cortes se contrat1nen con safranina. 

950 ml 

3.3: 50 ml 

Safran1na 0.01Z en agua destilada durante 3-4 m1n. 

La reaccibn de la THB se degrada rap1damente en presencia de 

alcohol, por lo que hay que deshidratar rapldamente (10-20 .seg) 

en cada alcohol (70,95, Y 1001.). 

En el Allol le:: corte.: pueden permanece!" hasta 5 min. 
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