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INTRODUCCION : - °

El conocimiento que se tiene hoy en dia acerca de la mor-

fologia y de la £isiologia del sistema nervioso central asi co-

mo los mecamismos y probables vias de accidn de los centros mner-
v iosos de imtegracidn

y ¢e almacenamiente de informacidn, ha re-

gquerido la <olabaocracidn de cientos de investigadores cuya apor-

tacidn, a veces pegquefia pere valiosa, ha contribuido a confor-

mar el cuer po de informaciISn saobre el sistema nervioco.

Con el propSsito de contribuir al esclarecimiento de las

relaciones entre dos componcentes de los llamados ganglios basa-

les, el nGc leo caudado y €l globo pElido en su porcidn medial

aQue en el mato se le conoce como nicleo entopeduncular, y con

el convencimiento de gue 5 importante participar en la inves-

Ttigacidn < e mecanismos funcicmnales, no descritos o confirmados

Ihhrasta el presente, con nuastra=s hipStesis experimentales em—

Prendi el presente trabajo
En un primex capitulo hago una revisidn general acerca del

sistema eX=Trapiramidal, especcialmente de los ganglios basales,

seguida de consideraciones histolégicas y electrofisiolégicas

m&8s especiFicas de los nGicleos involucrados directamente en es-—

te estudio z el mGcecleo cavdado y el mGcleco entopeduncular. En un

segundo caDitulo considero las bases tedricas de la neurcografia

inhibidora y el usoc de pe tenciales provocados como herramienta

de investigacibn electrof isioldgica, ya que algunos aspectos de
estas técn icas son poco conoccidos.

Por Gltimo, se presemnta la seccibn experimental destinada



a probar la existencia de relaciones electrofisioldgicas e his-

toldgicas entre el nlGclec caudado ¥ el nGcleo entopeduncular

en el gato.

b
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CAPITULO I



I.— EIL SISTEMA EXTRAPIRAMIDAL:

En el control de la postura y del movimiente participan

los sistema piramidal y extrapiramidal (SEP) los cuales hacen
converger, directa o. indirectamente, sus’impulsos sobre la mé-

dula espinal.

El concepto de SEP se ha demrrellado paulatinamente desde

que fuera enunciado per Wilson en 1912 (89)., Para efectos de

esta revisidén entenderemos por SEP agquellas dreas del Sistema

Nervioso Central que participan en el movimiento y cuyas v3ias

no pasan a través de las pir&mides bulbares.
El SEP se origina tantec en &reas corticales como en las
subcorticales ¥y sus componentes son: la porcidn extrapiramidal

de la corteza cerebral, el sistema reticular del tallo cerebral

gque incluye ¢l del mesencéfalo, el sistema rubral, el subtala-
mo, el cuerpo estriadeo y algunos niGcleos talimicos inespecifi-
cos (Netter, 1962)(138), (Ganog, 1976)(68), (Krieg, 1966)(105),
Ro existe un acuerdo general acerca de la inclugién del cerebe-
lo como parte del SEP.

A diferencia del sistema piramidal,

el SEP trasmite sefia-—
les indirectamente desde la corteza cerebral hacia la mé&dula es-—
pinal a travé&s de vias multisinSpticas las cuales pueden hacer
sindpsis en los ganglios basales, en la formacidn reticulab'o
en el nficleo rojo.

Algunos mneurocanatomistas y neurofisidlogos como Jung, 1960

(89) y Manter, 1960 (125) consideran el sistema estriatal como



sinbnimo de extrapiramidal y existe cierta tendencia a conside-

rar a los ganglios basales con sus nficleos relacionados como el

SEP © su porcéidn m&s Iimportante.
Debido a que el presente trabajo centra su interés exclu-

sivamente en los ganglios basales, pasaremos a considerarlos

a continuacidn.

A.—~ MORFOLOGIA DE LOS GCANGLIOS BASALES:

Los ganglios basales son grupos nucleares profundos en
los hemisferios cerebrales que se derivan del telencé&falo y cu-

¥Yo origen es bastante primitivo. Ectos nficleos pueden ser con-
siderados los centros subceorticales superiores del sistema mo-
tor extrapiramidal y guardan cierta independencia de la corteza,

vya que como lo establecen Ruch y Patton, 1866 (166) se observa
poca degeneracidn retrdgrada en e¢llos consecutiva a una decor-—

ticacidn.

SegGn Crosby, 1962(40) los nficleos que forman parte de es-
te sistema son: el nlGcleo cauvdado (NC), el putfimen (PT), el glo-

bo p&lido (GP), el cliustrum, la sustancia innominada y el com-
plejo nuclear amigdalino. Otros auntores como Barr, 1975(11) y

1976 (6B), en forma m&s sencilla, considera como ganglios

globo pa&lido y otros gru-

Ganong,

basales a los nlcleos caudado put@men,

pos de ganglios funcionalmente relacionados con ellos como son

la sustancia negra, el nftcleo rojo y el nficleo subtali8mico o
cuerpo de Luys.

Por razones descriptivas, al conjunto del putimen y el glo-



bo p&lido se le llama nfGcleo lenticular, y al conjunto del

nGcleo caudado con el nficleo lenticulax se le denomina cuer—

po estriado (Crosby, 1962)(5%0).

La terminologia ma&s comlGn, sin embargo, e€s la que denomi-—

na necestriado o estriado al conjumnto del NC y el PT, y paleoc-

estriado al GP. Crosby, 1962 (40) vy Truex, 1971 (189) estable-

cen qQue el término arquiestriado se reserva para el complejo

nuclear amigdalino al que mno todos consideran un ganglio basal

ya que funcionalmente guarda relacidn con los sistemas olfato-

rio y 1limbico principalmente

A pesar de gque no existe un acuerdo unidnime entre los nteu-—

roanatomistas acerca de las estructuras que forman parte de los

ganglios basales, el uso frecuente y T a terminoldgIa clinica

aplican comGnmente el térmIneo en form

il
"
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al conjun<to
del NC, el PT y el GP.

En esta revisibfn, se¢ <onsiderarid wmuy brevemente al comple-

jo nuclear amigdalino y a2 cliustrum porque guardan relaciomnes

funcionales mis directas con otras estructuras fuexra del cuerpo

estriado y, ademids, nce son el motive principal de este estudio.

Designaremos "cuerpo estriado" al conjunto formado por el NC,

el PT y €l GP. El comncepto "estriado' o "necestriado" agrupari

al PT y al NC solamente. Como"p&lido" o "paleoestxiado' se de-

nominard al GP. La sustanc ia negra, el nicleo rojo y el cuerpo

o nGcleo subtalimico de Luys, por estar estr&chamente relaczo-

nados anatbdmica y funcionalmente con el cuerpo estriado, tam-

bien se considerar&in entre los ganglios basales.



1.~ Complejo nucleaxr amigdali o o arquiestriado:

Es la porcibfn m3s antigxz= de los ganglios basales aunque,

como ya sSe mec=ciond, algunos meurcanatomistas lo considexan par-
te Qdel sistemz= olfa<torio y 1= mnbico . Consta de dos grupos de mfi-

cleos: el gruro nuc lear cdrt= <o medial ¥ el grupe nuclear baso-
lateral.

El grupo cértico medial ccupa la porcidn dorsomedial del

complejo y esti prdximo al = striado}; se comunica principalmen-
te con las dreas predpticas =~ parzzolfatorias ipsi y contralate-
rales, E1 grupo basolateral =sti

mas desarrollado en el hombxre

Yy =e comunica principalmente con T a circunvolucidn hipocimpica,
corr el £5rnix , el hipot&lamc ., la circun~volucidn del cingulo,

las circunvol uciones tempora & infericr v media y tambi&n con

la sustancia mnegra {(Crosby, =962) {u80), {(Kaeclber, 1977)(S0),

(T ruex, 19713 (189) .

Se £6Gn c=tablece Krieg, 2971(2105), la amigdala estid rela-—

cionada funcZIonalmente con « 1 hipocanmpo y la corteza temporal.
Estudios de estinulacidn y = esiones de ella la asocian con e fec-
tos viscerales, tanto de mo~ imienr tos como de secrecicnes, y

con efectos =obre el manten = mient o del estado de alerta en

los suj etos.

Gloor em 1960 (71) sug Zere Yl a posibilidad de que la amIig-
dala se conecte con el put§ zmen, €l nGecleo cz=udado y el nficleoc
emtopeduncul ar, basindose ex™ que la estimulacidn de ella pex—

mite registrar potenciales provocados en las regiones menc io-
nadas. Este hecho permite = miponexy que existe una conexidn fun-



cional entre estas estructuras. Sin embargo, ne se han localiza-—
do otros estudios que confirmen este hecho.

Podemos deci> que el compledjo nuclear amigdalino se comu-
nica principalmente con algunas regiones de la corteza, el fér-
nix, el hipotSlameo y la sustancia negra (SN). lNo se le conocen

conexiones anatdmicas con el cuerpo estriado.

2.~ E1 claus trum:

Se encuentra en la porcidn profunda de la corteza de Xa
Isla de Reil, entre la c&psula interna y la cdpsula "extrema'.
Consta de una porcidn dorszal y una ventral que se extiende ha-
cia 1a amigdala. Se comunica con la corteza en sus bordes su-
perior e inferior a nivel de las circunvoluciones temporal su-

perior w media (Truex, 1971)(189),
3.- E1 nlcleeo subtalimico o cuerpc de Luys:

. Truex, 21971 (189) lo describe como un nclec pequefioc loca-
lizado medialmente respecto a la porcidn peduncular de la cSp-
sula Interna (CI). Se deriva del hipotilamo embrionarieoc y, aun-
qQue no existe un homdloge de &1 en los reptiles y en las aves,
se encuentra bien establecido en los mamiferos.

Sus aferencias principales provienen del globo p&lido ex-
terno (GPE) v envia eferencias al globo pilido interno {(GPID) en
los primates, o al nlGcleo entopeduncular (N.EP) en los feli;xos
¥ roedores, ya que este fltimoc es el homdlogo del GPI de los

primates (Knook, 1965)(100), (Buchwald y Hull, 1867)(23),



Carpenter, 1976 (33) tambien describe una pequefia proyec-

ci8n desde el nGcleo subtalimico hacia el globo piSlido externoc.

%,~ La sustancia negra:

Este nicleo es el m3s voluminoso del mesenc&falo humanog
es rudimentario en los vertebrades inferiores pero bien desa-
rrollado en los mamiferos em los cuales, segln Carpenter, 1977
(33), se puede dividir en tres zonas:

a.- Pars reticulada, con c&lulas grandes dispersas.

b.- Pars compacta, con c&lulas medianas ricas en melanina,

lo gue confiere su color y su nombre.

c.- Pars lateral, homdloga de toda la sustancia negra en

los Teptiles y las aves.

La sustancia negra (SH) se encuentra interconectada con el
estriado y el GP, ademis recibe aferencias de la corteza y el
sybtiramec, Truex, 1971 (189%). Envia fibras a los nficleos tali-
micos ventral lateral y ventral anterior, al nﬁéleo acumbens y
al mesencdfalo. Kaelber, 1977 (90), describe una conexidn ana-
t8mica entre la SN y la amigdala.

La SN parece estar involucrada en la enfermedad de Parkin-
son, debido a que en varios casos clinicos se encontrd lesjona-
da y ademis la lesidn experimental bilateral produce sintomas

similares a la hipokinesia del parkinsonismo (Villablanca, 1975)

(188).

S.- E1 nGcleo rojo:



Es un nfcleoc ovoide que va desde el iimite caudal del co-
liculo superior a la regidn subtall8mica del mesencéfalo.Consta
de Qna porcidn magnocelular de la cual parten sus eferencias,

y de una parvicelular formada de c&lulas pequefias (Barr, 1975)
(11). Sarmat y Netsky, 1976 (168) describen este nficleo en rep-
tiles, aves y mamiferos como estructura bien diferenciada. Sus
aferencias principales provienen del cerebelo, de la corteza
cerebral, de la 35N, del tectum, ¥ del GP. Envia fibras hacia

la médula espinal, la formacidn reticular, la oliva inferior,
el cerebelo, la sustancia negra y el tadlamo.

Por su posicifbn y las amplias comnexiones anatdmicas des-
critas, pensamos que probablemente la SH y el nGecleo rojo son

el Area de unidn entre los ganglios basales y la formacidn

reticular.
6.- El cuerpo estriado:

El conjﬁnto de nGcleos que forman el cuerpo estriado tie-
nen su precursor en el nlGcleo basal de amfibios y peces, el cual
recibe principalmente aferencias olfatorias y muy pocas aferen-
cias somdticas seglGn Pirlot, 1976 (1u48).

Las aferencias olfatorias disminuyen en importancia en ani-
males m8s evolucionados y llegan a ser insignificantes en el
hombre.

En reptiles, el nfGcleo basal pasa a formar el palecestriado

¥y aparece el neoestriado en posicidn lateral. Segln Krieg, 1966

(105), en esta etapa el paleoestriédo es predominantemente motor



y el neocestriado sensitivo.

En aves, el cuerpo estriado es el centro de correlacidn

© integracidn mds importante y realiza muchas funciones simila-
res a las de la neocorteza de mamiferos. Segln Ariens Kappers,

1860 (9) el cuerpo estriado de las aves es bastante complejo
Yy se subdiwide en: palecestriado, neocestriado, arquiestriado,

hiperestriado e hiperestriado accesorio.

20 al gran desarrollo de la neocorteza

8

eb

o

En mamiferos,

¥ del cuerpo callosoc, el cuerpo estriado se convierte en una

estructura profunda dentro de los hemisferios, aungue sigue

siendo importante para el novimiento y la coordinacidn de la

postura estitica y dinfimica.
Embrioldgicamente, en los mamiferos el necestriado se de-

sarrolla a partir de un engrosamiento de ia regidn basal de la
vesicula tceclencefdlica lateral la cual se denomina borde estria-

tal. De la regidn medial de este primordic estriatal se forma
el NC y de la porcidn lateral se forma el PT segln lo estable-~

cen Carpenter, 19786 (33) y Hawmilton, 1972 (78). Truex, 1971(189)
¥y Hattori, 1975(81) aclaran que, en realidad al infcio del de-—
sarrollo el cuerpo estriado es una masa gris fGnica y posterior-

mente las fibras de la CI la subdividen en el nficleo caudado y

el nticleo lenticular en primates.

En los mamiferos inferiores adultos como roedores y murcie—

lagos, el cuerpo estriado se subdivide en el globo pilido y el
complejo caudado-put&men el cual es continuo, por la poca exis-

tencia de las fibras que forman la cSpsula interna. En los ma-

&
v



miferos superiores, la c8&8psula interna separa al NC del PT en
forma incompleta y este Gltimo se une al GP formando el nficleco
lenticular. Existe continuidad entre el NC y el PT a nivel de
la porcibfn ventrorostral de la cabeza del NC y a través de ban-
das de sustancia gris (€rosby, 1962)(40),

El nficleo lenticular, con forma de cufila, tiene en su parte
mis angosta al GP. En los primates, €ste Gltimo se encuentra
dividido por la lamina medular intevrna en el glodbo pélido in-
terno (GPI) y el globo pdlido externo (GPE)D.

El PT se encuentra separado del GP por la 13dmina medular
lJateral o externa. Lateralmente, las fibras de la clpsula ex-
terna separan al PT del cliustrum. Medialmente, el nficleo len-
ticular est& separado de la cabeza del NC por el brazo anterior
de la €I y de la cola del MNC por el brazoc posterior de la CI.

SegGn lo descrito per ¥ncok, 1965 (100), Lewine y col.,
1974a (114), Voneida, 1960 (1387) y Fox, 13944 (62), en felinecs
¥ roedores la porcidn interna del GP se encuentra diferenciada
como un nflcleo particular y bien delimitado llamado el nicleo
entopeduncular, el cual se encuentga conectade con el GPE por
su porcidn rostral y se considera come homdlogo del GPI de los
primates.

Segtn Crosby, 1962 (40) el NC, uno de los nflGcleos princi-
pales del cuerpo estriado, consta de una porcidn anterior gran-
de o cabeza, el cuerpo y una banda delgada de sustancia gris o
cola. La cabeza se proyecta a la porcidn anterior del ventricu-

lo lateral y se extiende ventral y medialmente a lo largo de la



pared medial del hemisferio frente al forSmen interventricu-

lar. La cola del NC sigue e= ] contorno del ventriculo lateral

¥y se funde finalmente con l= porcidn corticomedial de la amig-
dala.

Se puede considerar que= el NC y el PT forman una masa

funcional y estructural comiiin, aunque separados en forma in-

completa por la CI, en los —maniferos superiores.

La ultraestructura ye Zectrofisiologia del neocestriado y

del palecestriado serdn con =sideradas separadamente dada la im-

portancia que tienen para e =te trabajo.
Conexiones del cuerpo estri_ ado:

Consideraremos en forma ser> arada las conexiones del estriado

y aquellas del GP y del N, =2 P,

Aferencias al estriado:

Provienen principalpe-ate de la corteza, del tilamo, de

la SH y del tallo cerebral

N Estudijos realizados m

<diante estimulaciones de areas

corticales por Buchwald, 1 973 (24), Lidsky, 1976(119), PGrpura,

1976 (158) y XKitai, 1976a €97)3 estimulacidn eléctrica de nG-

cleos talimicoes por PGrpur—a, 1976 (158), Buchwald, 1973 (2u8),

vy Bfpura, 1967 (156); de = onas del Ttallo por Hull, 1970 (8u),

¥y del mesencéfalo por Hul [ 1870 (84%), Xitai, 1976b(98) v

PGpura, 1976 (158), han pernitido registrar potenciales intra-

celulares en el NC, La re=spuesta m&s comunmente registrada es



una secuencia de potencial .post sinSptico excitador (PPSE) ¥y

potencial post sindptico inhibidor (PPSI) aunque tambien se

registran PPSE puros. Por esta razdn, se considera gue las afe-
rencias hacia el NC son de tipo excitador y que la inhibicidn

de las descargas neuronales ante la aplicacidn de un estimulo

es generada intxr3insecamente (Fuller, 1975)(65).

Fibras cortico estriadas:

Son proyecciones bilaterales hacia los nficleos caudado y

putimen. provenientes de toda la neocorteza, de las Sreas sen-

sitivas, motoras y de asociacidn e independientes de los sis-
temas cortico-espinal y cortico-bulbar (Kitai,1976a)(97). Es-

t8n organizadas topogrificamente en sentido anteroposterior,
dorsoventral y mediolateral, aungue tambifén existe sobreposi-

reas cor=-

b}
[y

}e

cifn ce terminales nerviosas provenientes de va as

ticales segln Caxrpenter, 1975 (33).

Yeterian, 1978 (198), con té&cnicas autoradiograficas

demos trade que las adreas corticales relacionadas a través de
vias reciprocas, proyectan en parte hacia Sreas similares en
el NC. Este investigador no sdlo encontrd proyecciocnes impor—
18bulo frontal y del temporal, sino también

Ttantes desde el

del 16bule parietal inferior hacia el NC,.

Crosby, 1962 (40), ha descrito regiones corticales espe-—
cificas que proyectan hacia el estriado y que son: las &reas
2, 4, 8, 23 y 24, los l1l8bulos frontal y parietal, la Insula ¥
el polo temporal. Royce, en 1977 (165), utilizando la té&cnica



de la peroxidasa de r&bano (P del R) encontrd proyecciones des-—
de c&lulas piramidales pegueias y medianas de las circunvolu-

ciones sigmoideas anterior y posterior, lateral anterior, supra-

silviana anterior y del giro proreus al NC.
Lidsky, 1976 (119) ha encontrado que los efectos de esti=-
mulacidn cortical sobre neuroconazs del NC son similares en gatos

neonatos y adultos, excepto gque en los filtimos aumenta la pro-
babilidad &de que respondan mis neuronas, disminuya la latencia

de la respuesta y aumenta la habilidad de las neuronas para se-—

guir la estimulacidn iterativa a mayores frecuencias.
Mediante la evidencia obtenida al estudiar caracteristicas

¥ latencias de los potenciales provocados obtenidos al estimu-
lar &rcas corticales principalmente de la corteza precruciada

» I I I3 s
se ha propuestc que la via cdrtice - esctriada sca directa (PGr-

pura, 1976)¢158), (PGrpura, 219753>(157), (Kitai, 1976a)(97), v
(Koesis, 1975)(102). Sin embaxrgo, Liles en 1974 (2120) regitrd en
cl-NC potenciales postsiniGpticos de latencia muy larga, lo cual
sugiere que dichas respuestas son mediadas en forma plurisind@p-
tica a través de interneuronas intrinsecas antes de ser regis-—

tradas intracelularmente.

Fibras tS8lamo estriadas:

‘A través de la CI llegan al neocestriado en forma directa o
intralaminares talimicos

monosindptica, aferencias desde nficleos

y principalmente desde el complejo centromediano parafascicular

(CH-PF) segGn lo describen Crosby, 1962 (40), Laursen 1963(109),



1976 (158), Royce, 1977(165) y Fu-

Nauta, 1974 (137), PGrpura,

ller, 1976 (66).
Otros nficleos taldmicos desde los cuales se ha reportade

aferencias al estriddo son: el dorsc medial (Crosby, 1962)(40)

1976)(46), (Laursen, 1963)(109) y (Royce, 19-

y (Diez-Martinez,

77)(165); el paracentralis y el centralis lateralis (Laursen,
1977)

1963)(109); el dorso lateral y el pdstero lateral (Royce,
(165) y desde el complejo pulvinar lateral posterior, €stas
Gltimas con evidencias electrofisicldgicas solamente (Palestini,

1277){1448),
de PhGrpura, 1267 (156) ¥y

Mediante estudios unicelulares

Buchwald, 1973 (2%) por estimulacifn del nGcleo ventral lateral

tal&mico se han encontrado respuestas postsinadpticas caracteris-—
ticas en el NC, aunque este hecho no se puede tomar cowmo evi-

dencia de proyeccidn desde este nGeleo hacia el NC porgque exis-—
te la posibilidad de que esta respuesta esté mediada a través

de nficleos taldmicos inespecificos.
En grmeral, las fibras talamo estriadas trasmiten impulsos
provenientes de la mtdula espinal y de la formacidn reticular
del mesencéfalo y del romboencéfalo, las cuales cursan a través
de nficleos de releveo censitives del t&llame. Segtn PGrpura, 1976
(158) la estimulacidn tal8mica provoca en el neoestriadoe PPSE

de latencia variable y algunas s=2cuencias PPSE-PPSI.
Simke y col., 1977(173) por medio de lesiones en el nficleo
taladmico centro mediano y la medicidn de la actividad de la ace-—

til transferasa en el NC han encontrado evidencias que sugieren



a la acetil colina como un trasmisor putativo de esta via.
Fibras negro estriadas:

Las grandes c&lulas de la pars compacta de la SN principal;
mente son las que envian fibras al NC y al PT, lo cual ha sido
comprobado con técnicas bioguimicas, de fluorescencia histogqui-
mica y de peroxidasa del r3ibano en ratas segln Bunney, 1976
(25), CSrpenter, 1976 (33), MNauta, 1974 (137) y Faull, 1976(55).

Hattori y col., 1975 (81) por medio de estlidios sobre 1la
localizacidn de la colina-acetiltransferasa en el estriado, su-
gieren que las fibras negro estriadas hacen contacto con neuro-
nas colinégrpgicas del estriado.

Por medio de lesiones en varias regiones de la SN v poste-

riores tinciones de plata se -ha podido éemostrar que, e¢n ¢l mo-
no, las porciones cesudales yrlatcrales de la SN provectan a por-
ciones dorsales del PT vy a regiones del cuerpo y de 1la. cola del
NC; la porcidn ventral de la SHN se conecta con ¢l PT ventrals; la
cabeza del NC sSe relaciona con el tercio rostral de la SNH.
. Algunas neuronas de la pars reticulada dan origen a fibras
negro estriadas, seglGn Grpenter, 1976 (33) y Hattori, 1975
(81).

La via negro estriada ha sido descrita como menosindptica
y dopaminérgica, cuando menos una parte de ella, por Kitai,
1976c (99) y PGrpura, 1976 (158),

Por otro lado, Roberts, 1976 (161) Brawley y col., 1976

(15) y Miller, 1975a (131l) sugirieron que la via negro-estriada



puede tener otro trasmisor, ademis de la dopamina, el cual pue—
de ser el glutamato o la sustancia P. Esta hipdsteis la han
derivado del estudio de las modificaciones de los pofenciales
provocados al estimular la SN y registrado en el NC, por la
aplicacidén de drogas ‘agonistas de la dopamina y blogueadores de

ella como el haloperidol.
 Fibras raf@ dorsal-estriadas:

Pasquier, 1977 (145) y Miller, 1987Sb (132) mediante la uti-
lizacidn de t&cnicas electrofisioldgicas y de transporte retrd-
grado de P de R, han observado datos que permiten sugerir la
existencia de una via directa gue se origina en las neuronas del
rafé dorsal y se proyecta hacia la regidn medial ventrocaudal del.
complejo caudadeo-putamen en ratas. También parece existir una
via indirecta multisin&ptica de los nficleos dorsales del rafe
¥ Que a través del locus ceruleus y de algunos nGcleos taliami-

cds llega al estriado.
Fibras tegmento mesencefdlico-estriadas:

Desde el Srea tegmental ventral de Tsai parece existir una
proyeccidn hacia la porcidn medial del complejo caudado-put&men,
lo cual ha sido visualizado con trazadores anterdgrados como la

peroxidasa del rabano, tal como lo describe Pasquier, 1977 (1ui5).

Fibras reticulo estriadas:

- Diez-Martinez y col. 1977 (47) mediante estudios electrofi-



siol8gicos y Vi&sguez-Nin, 1978 (193 ) mediante estudios histolé-

gicos, han sugerido la existemicia de vias multisindpticas que

cursan a través de la formacidn reticular del tallo, probable-

mente desde el nUcleo reticuleo pontis oralis, y gue llegan al

nficleoc centralis medialis tal& mico para proyectarse desde alll

hacia el NC. Tambi&n parece existixr una via que pasa a traveés

del subtilamo para llegar monosinipticamente a la cabeza del NC,

Eferencias del estriado:

F ibras estrio-corticales:

A pesar de gque varios investigadores como Endo, 1977 (51),

1867 (23)

Laursen, 1963 (108), Pfirpura, 1958 (155) y Buchwald,

imsinuaron la existencia de una via estriado-~corteza cerebral,

€sta no ha podido ser reconfirmada enm forma clara-

F ibras estrZo-palidales y estrIio-nigrales:

Estas fibras se describen mis adelante como parte de las

aferencias al GP y al N.EP.

Aferencias a}l GP y al N.EP:

La existencia de fibras cSrtico pilidas atn no estd comple-

tamente comprobada, aungue Knook, 1965 (100) describe una pegque-

fia proyeccidn de las regiones <3rtico frontales hacia el N.EP,

probablemente colateral de una wvia mayor.

Fibras t&lamo palidales:



La gran mayorifia de las fibras componentes de la via tSlamo-—

estriado proyectan al NC, sin embargo, Laursen, 1963 (109) ha des-

criteo aferencias directas desde el nGecleo centromediano hacia el

GP.

Fibras subti&lamo-p&lidas:

SegGn Carpenter, 1976 (33) estas fibras llegan principalmen-

te al globo pdlido interno o N.EP, aunque algunas llilegan tambié&n

al globo p&lido externo. Estudios recientes mediantes aplica-

cidn jiontoferética de glicina en el GP, han sugerido a la glicina

como un peosible transmisor en esta via.

Fibras negro-palidas:

Crosby, 1962 (40) y Truex, 1971 (189) describen Ffibras ne-

cursan en el haz en peine y que terminan en su

gro-p8lidas que
mayoria en el GPI, aunque @io SOT numerosas.

Fibras estriado-pflidas:

Carpenter, 1976 (33) describe gque las fibras estrioc-p&lidas

se distribuyen a ambos segmentos del GP como "rayos de una rueda’.

Dichas fibras estin organizadas topogrificamente en sentido dorso-

ventral y rostrocaudal no sdlo en el GP sino tambi&n en la SN,

Fox y col. en 1976 (63) demostraron en monos, por medio de la tin-

ciSn de Golgi, que las eferencias del estriado hacia el GP nacen

de neuronas de mediano tamafio pero de axén largoe, ya descritas

anatémicamente por Kemp en 1970 (91) én gatos, y por Faull, 1976
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(55) en ratas. El1 hecho de que las mencionadas.pvoyecciones del
estriado se originen en neuronas medianas y no en las neuronas
grandes y de axd&n largo como se pensd hasta hace poco tiempo, ha
sido comprobado mediante la utilizacidn del transporte retrdgra-
do con peroxidasa del ribanoc (Carpenter, 1976) (33).

Las eferencias estriatales, denomindadas fibras radiales,
convergen en el GPE y el GPI y se contintan a través del haz en
peine hacia la pars reticulada de la SN, segln descripcidn de
Royce, 1977 (185) y Faull, 1976 (55). Dichas fibras sufren una
reduccidn de dia&metrc al pasar del GPE al GPI ya que emiten co-
laterales en ambos ncleos y se adelgazan, siendo los axones tres
veces mas gruesos a su entrada al GP gue cuando salen de &1 (Fox,
1976) (63). »

Las descripciones anatdmicas apoyarian los estudios electro-
fisioldgicos de Yoshida, 1972‘(199) en los cuvales sSse registran
PPSI monosin8pticos antidrdmicos en el GP al estimular la SN, ¥y
éstos desapafecen al lesionar el NC y producirse degeneracidn de
las fibras caudado-palido-nigrales.

En cuanto a las proyecciones o eferencias especificas de la
cabéza, cuerpo y cola del NC y del PT sobre el GP, la SN v el
N.EP, se sabe que:

a.— SegGn Voneida, 1960 (197), la cabeza del NC proyecta hacia
el tercio dorso medial del GPI y el GPE, y otras fibras si-
_guen hacia la pars reticulada de la SN. Mickle, 1976 (130)
describe en el animal Virginia opossum ademis de la proyec-—
¢idén mencionada otra que va desde el NC hacia el nficleo del

‘ansa lenticular.



b.- El cuerpo del NC proyecta hacia el tercioc medio dorsal de
ambos segmentos palidales, sin invadir las regiones ventrales
(szabo, 1970) (182).

c.- La cola del NC proyecta hacia la zona ventromedial del GP ¥
regiones post y ventrolaterales de la pars reticulada de 1la
SN (Szabo, 1972) (183).

d.- Entre el PT y el GP existe una distribucidn topogr&fica ante-
roposterior y dorsoventral definida. Se han dcscri?o cferen—
cias desde el PT hacia los dos tercios ventrolaterales de am-
bos segmentos palidales y fambién hacia la regidn posterior
de l1a SN pars reticulada, S=zabo, 1967 (181).

En base a estudios de lesidn, estimulacidn quimica de la via
vy medicidn de cantidad de trasmisor o de enzimas necesarias para
su formacibn en los diferentes ncleos que participan en la via
NC-GP-SN 1las siguienfes sustancias: acetilcolina (0Oliver, 1970)
(1%1) y (Poiriex, 1976) (150); la sustancia P (Roberts, 1976)
(¥61); o mds probablemente ¢l GABA segfin Bunney, 1976 (25).
Carlsson, 1976 (32) y Roberts, 1976 (161), se han sugerido como

probables transmisores.

Eferencias del GP y el H.EP:

Generalmente se acepta que, en mamiferos superiores, la via
de salida del cuerpo estriado es a través del GP y existen cinco
vias palidofugas descritas: el ansa o asa lenticular, el fascicu-

lo lenticular, el fasciculo subtal&mico, el fascSculo pSlido-hipo-

tal&mico y el fasciculo pilido tegmentario, segln lo describe



Truex, 1971 (189).,

Las eferencias del GP hacia otros nficleos son las siguien-—

tes: -
Fibras p&lido-subtalimicas:

Se originan principalmente en el GPE, aunque Nauta, 1861
(135) ha descrito algunas que nacen en el GPI. Estas fibras
cursan en el fasciculo subtalimico y, segin Carpenter, 1976 (33)
"las regiones rostrales del GPIZ se proyectan a la mitad medial
del nGeleo subtalimico, mientras que las porciones centrales del
GP se pro&ectan haeia su mital lateral. Los polos caudal y me-—

dial reciben fibras del GPI".
Fibras p&lido talimicas:

Carpenter, 1976 (33), Carter, 1977 (34) y Kuo, 1973 (1086),
mediante tfcnicas de tincidn con plata para el estudio de fibras
degeneradas y con la utilizacién'de peroxidasa de r3ibano y auto-—
radiografia, han descrito fibras que se originan en el GP, cursan
en el fascicule talfmico y terminan en los nficleos talfimicos ven-
tral anterior, ventral lateral y en el complejo CH-PF, tanto en
monos c¢como en gatos. En monos, las fibras guardan una relacidn
topogri&fica dorso-ventral y medio lateral con las porciones ros-—
trales del GPI, proyectindose predominantemente hacia el niicleo
ventaral anterior. Las porciones vnetrales del GPI se proyectan
al nficleoc ventral lateral.

La estimulaci&n eléctrica del GP o del N.EP produce en los

nGcleos talfimicos, PPSE, PPSI vy secuencias PPSE-PPSI segGn PGr-

0\
o



pura, 1976 (158), lo que sugiere la posibilidad de que la mencio-

nada via sea directa.
Fibras p&lido-nigrales:

Casi siempre se confunden con las fibras estrio-nigrales y
es dificil demostrar su existencia. Estudios recientes de_Grofo—
v, 1975 (76) con peroxidasa de r&bano y con aminocficidos marcados
(Carpenter, 1976) (33), sugieren la existencia de dicha conexidn,
aungque siempre existe la pcsibilidad de que se est& marcando con
dichas sustancias los axdnes que cursan a través del GP hacia la
SHN. McGeer ¥y col en 1974% (126), mediante estudios con técnicas
autoradiogridaficas, han postulado que las fibras palido-nigrales
hacen sin8psis con neuronas dopaminérgicas en la SN y aque el
GABA es el neurotrasmisor probable de esta via por lo menos para

el mono.
Fibras p8lido-tegmentales:

Estas fibras cursan en el fasciculo pilido tegmentario ¥y
terminan en el nficleo pedlGnculo ponfino, el cual se encuentra
parcialmente embebido por las fibras del pedfinculo cerebeloso pos-
terior, (Carter, 1977) (34), (Nauta, iseS) (136), (Villablanca,

1975) (1986). -
Fibras p&lido-habenulares:

SeglGn Carter, 1877 (34) y Villablanca, 1975 (196), estas fi-

bras cursan en el fasciculo lenticular y en el ansa lenticular



para terminar en el nGcleo habenular lateral, el cual est—&H en xe-

lacidn con el circuito del sistema limbico.
Fibras pilido-hipotalidmicas:

Segln Laursen, 1963 (108) y Truex», 1971 (189) las fi_dras

pilido-hipotaldmicas nacen en el GPI y terminan en el nic=leoc hhi-
potal8mico ventromedial ipsilateral principalmente, 2a2unque tamb ién,
parecen existir algunas fibras que terminan en los nlclecos supra-
dpticos y paraventricular y en la regidn perifornical. I «ldman

¥ col. en 1968 (56) han demostrado que los estiwmulos apliZ<ados

en el estriado Mmodifican la respuesta hipotalimica a estZ==rmnulos
sensitivos, lo que sugierc conexidn funcional entre ambhass estruc-—

turas.
Fibras pilido-olivares:

Laursen en 1963 (109) las describid cursando en el —mxacto

tegmental central y terminando en el complejo olivar.
Fibras pilido-rubrales:

.SegGn_ Barr, 1975 (11) y Crosby, 1962 (u) &stas se covrigiman
en las neuronas del GPI y, a través del fasciculo lentic==x lar,

llegan a la porcidn magnocelular del ntcleo rojo.

Fibras pilido-reticulares:

Terminan en el nGcleo de Darkschewitsch y el nfcleo intexrs-—

ticial del fasciculo longitudinal medial, los cuales est=ablecen




comnexiones con nficleos motores de nervios craneales y fibras re-
tfculo espinales (Barr, 1975 (11), (Crosby, 1962) (u40), (Larsen
1976) C(2108). °

Conexiones interestriales:

Estudios electrofisiolédgicos de Szekely en 1972 (185) y Buch-
wald, 1967 (23) en ratas, indican que la probable via de interco=~
nexién entre ambos estriados es la porcifn m&s anterior y ventral
del cuerpo calloso, sin gque sea necesaria la integridad de los nfli-
cleos talamicos para que exista la interconexidn funcional,

Em cuanto a los nficleos lenticulares se ha reportado gque se
interconectan a través de la comisura supradptica de Meynert, se—

gGn Crosby, 1962 (40).

B.— TRASMISORES PROBABLES EN LOS GANGLIOS BASALES

Las sustancias que se mencionan cecmo probables trasmisores a
nivel de los ganglios basales son: la dopamina(DA), 1la aﬁetilcclina
(AC, el Scido gama amino butirico (GABA), la serotonina (5-HT), la

. noradrenalina (NA) ¥y la sustancia P (Roberts, 1976) (161), Vilia-
branca, 1975) (196) v (Hornykiewicz, 1976) (83).
Anatédmiacamente se ha determinado que las c&€lulas del estria-
do se encuentran recubiertas de terminales axdnicas provenientes
"de mGltiples regiones del Sistema Nervioso Central por lo gque exis-
te la probabilidad de gque en una sola c&lula haya sobreposicibn de
sistemas neurohumorales debida a los diferentes neurotrasmisores

liberados en cada terminal nerviosa, Una de las funciones proba-



bles de dichos trasmisores es

Sptimo para la trasmisién de los potenciales

es lo mismo,

ra responder a un est imulo predominante

Con evidencias

animales

son Yy Corea de Huntington,

interacecidn continua

do, tal como se detalla en
1976 (83)).
TABLA 1

INTERACCION
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b ioquimicas
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la de mantenex

cambios

en pacientes

se ha sugerido la
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de acecibn ,
en la capacidad de
(Hormykiewicz,

y famracolédgicas obten idas

los trasmisores que existen

la tabla 1 ( Tomada de
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1976
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Horny iewic =z,

DE TRASMISORES EN LQS GANGLIOS BA SALES

TRASMISOR TIPO DE INTERACCLON CON LUGAR DE LA
OTROS TRASMISORES INTER ACCION
Inhibe la Ac Es triado
Es sinergista de la NA ?
DA Inhibe el GABA E= triado
Aumenta actividad de la Es triado
decarboxilasa del dcido
glutimico
- Estimula el sistema dopa-
minérgico Es triado
Ac Inhibe el sistema dopami-
nérgico SN
Estimula al sistema GADBA Es triado
Inhibe los sistemas de
S—HT lia DA y la HNA 2
Inhibe el sistema dopa-—
GABA miné&rgico. SN

o lo que

nE=uronas pa-—

en los
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Las consecuencias del desbalance entre dos o mis sistemas de
trasmisores a nivel de los ganglios basales ha sido resumida por
Hornykiewic , 1976 (83) y asi, por ejemplo, en la Corea de Huntin-
tington, enfermedad en la cual existe una disminucidn de los ni-
veles de GABA, de la decarboxilasa del dcido glutamico (GAD) ¥
un desarreglo de los mecanismos colindrgicos con disminucidn de la

b+
nsferasa en el estriado, puede

Y

actividad de la2 colina acetil

tra
ibilidad de las neuvronas estriadas a

4}
"
£

Producirse un aumento de Sen

Ste hecho puede deberse a que la dis-

9]

la actividad dopaminérgica.
minucidn de la actividad de la Ac en el Sistema Nervioso Central
puede producir potenciacidn de las drogas depaminomiméticas, segln
lo resume Hornvkiewic=z, 1976 (83).

En el Parkinsonismo parecen disminuir los niveles de la enzi-~
ma tirosina hidroxilasa y de la DA, datos que se han comprobado en
pacientes gue han muerto por cfectos de esta enfermedad. En dichos
pacientes, los niveles de colin acetil transferasa, de acetil co-
ligesterasa y de Ac son normales, por lo gue se sugiere que 1los
sIintomas en el Parkinsonismo sé deben a un desbalance dopaminérgi-
co-colinérgico en el estriado, con prominencia del sistema coli-
nérgicoe (McGeer, 1976) (127) y (Hornvykiewicz, 1976) (83). Los es-
tudios histoquimicos que postulan la existencia sindpsis entre las
fibras nigroestriatales ¥ las neuronas colinérgicas del estriado
apoyan la mencienada interaccidn DA-Ac {(Bunney, 1976) (25), (Con-

nor, 1970) (38) y (Feltz, 1970) (57).

Dopamina (DA):

Se encuentra en alta concentracidn en el estriado pero es



producida por los scomas de neuronas de la pars compacta de la

SN, desde donde es transportada a través de las fibras negro—es-

triadas hacia el estriado.

Algunos estudios de la modificacifn de la actividad unitaria

estriatal por estimulacidn de la SN (Hull, 1970) (84%), (POrpura,

1976) (158) y (Koesis, 1975) (101) sugieren la probabilidad de

que la DA es un neurotrasmisor excitador. Sin embargo, estudios

neurofarmacolégicos con inyeccidn Iiontoforética de DA en el NC de

ratas y gatos sugieren gue esta es un trasmisor inhibidor, parti-

intrinsecas del NC (Sig-

cularmente de las neuronas colinérgicas

gins, 1976) (172), (Spehlmann, 1975) (176) v (Evarts, 1976) (53).

Ante esta controversia experimental se puede sugerir la posibili-

dad de gque exista en las neuronas del NC dos tipos diferentes de

receptores dopamin@rgicos: unos que provocan excitacidn y otros

inhibicidn.
Los resultados obtenidos por Fuxe en 1976 (67) mediante in-
yeccidn intraestriatal de drogas dopaminérgicas sugieren que la

DA es importante en la produccién de actividad estereotipada ¥y

la ejecucidn locomotora y conductual.

Carlsson en 1976 (32) ha sefialado que el control de la secre-

cifn y sintesis de la DA en las neuronas dopaminérgicas

zado principalmente por autorreceptores pre ¥y post sindpticos.
d

Este autor también sugiere que con la edad se produce

de los niveless de DA y péxrdida de neurconas dopaminérgicas lo cual

puede permitir el nivel critico para gue ocurran las enfermedades

que resultan de cambios de actividad de los ganglios basales.

Tal como se expresa en la Tabla I, existe interdependencia



entre la DA y la Ac. La DA inhibe los mecanismos coliné&rgicos

mientras que la Ac aumenta la accidn de los mecanismos dopami-

nérgicos estriatales. Se sabe tambi&n gQue &1 GABA inhibe el sis-

tema dopaminérgico en la SN (Nauta, 1974) (137) y (Bartholini,
1976) (12).

Es importante anotar, segflin lo describe Pletscher, 1976

(149), que en la enfermedad de Parkinson no existe solamente de-—

"iciencia de DA en la SN, sino también disminucidédn de los niveles

de otras sustancias como son la serotonina, la noradrenalina y

decarboxilasa del Zcido glutdmico.

Noradrenalina (NA):

Existe en pequeiia cantidad en el estriado , aunque no se co-

noce el origen de las fibras noradrenérgicas. Se sabe que &stas

ascienden en el tallo cerebral para terminar en el neoestriado

(Forley, 1976) (5u8), Hoy en dfia no se conoce con certeza la ac-

cibdn sind@ptica de la NA en el estriado. Sin embargo, en base de

estudios conductuales sec sugiribd que puede actuar como un trans-—

misor inhibidor, (Brust-Carmona, 1974) (18).

Acetilcolina (Ac):

En el estriado existe alta concentracidn de Ac, de colina-

acetil transferasa y de acetil colinesterasa. La.Ac se localiza
en las terminales nerviosas presin&pticas de interneuronas, a
juzgar por el hecho de que la destruccidn de las aferencias prin-
ne tiene efecto sobre la

cipales al cuerpo estriado, en la rata,

actividad de la acetilcolinesterasa y la colina acetilasa estria-

tal (villablanca, 1975) (196), (McGeer, 1976) (127).

-r



nivel del NC,

La Ac parece ser un trasmisor excitador a-

segfin lo demuestran los estudios de Brust-Carmona, 1974 (18) en

respuestas motoras condicionadas.

La red colinérgica en el neocoestriado es antagonista de la
dopaminérgica y, segGn Fuxe, 1976 (67) el papel del sistema co-
linérgico es el de regular el nivel de sensibilidad de las neuro-

nas estriatales a la accidn de la DA liberada.

Serotonina ( 5-HT) =

Las fibras serotoninérgicas que termina en el estriado pro-

vienen principalmente de los nficleos dorsales del raf& y de 1la

porcifn basomedial del tallo cerebral (Hull, 1970) (8ua), (O1lpe,

1977) (142), (Koecsis, 1976) (102).
La 5-HT s5se encuentra principalmente en el complejo caudado-—-

putadmen de la rata y Olpe y col., 1977 (142), mediante la esti-

mulacién de los nticleos dorsales del rafé y registro unitario en
el complejeo caudado-putimen de dichas ratas encomtraron que, Dro-—

bablemente en ese nivel, la serotonina sea un trasmnisor inhibidor.

Acido gama amino butirico (GARA):

La mayor concentracidn cerebral de este trasmisor se encuen-—

tra en el GP y la SN. Las terminales del sistema estrio nigral

parecen ser la fuente principal tanto del GABA como de la decar—

boxilasa del Scido glutimico em estas estructuras (Ribak, 1976)

(160); (Roberts, 19763 (1is61). Estudios electrofisiocolSgicos avpo-—

van la posibilidad de que el GCGABA actfie como trasmisor inhibidor

¥ que Este se encuentre en las terminales estrio—pilidas y estrio-

nigrales debido a que se produce una inhibicisn de la actividad
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unitaria tanto en células del GP como en las de la SN por esti-
mulacidn del estriado (Precht, 1971) (154); (Yoshida, 1972)

(199).

Sustancia P:

I.a sustancia P generalmente eg considerada como posible
trasmisor a nivel de las terminales sensitivas de la médula es--
pinal o sea en las raices dorsales. V

Sin embargo, Mroz, 1977 (134) ha encontradoc que el haz es-
trio-nigral es el principal suministrador de sustancia P a la SN
la cual es la estructura en donde se encuentra la mayor concen-
tracidn de sustancia P en los ganglios basales, Roberts, 1976,
(161) tambi&n sugiere la posibilidad de que dicho trasmisor exis-
ta en los ganglios basales o en otras estructuras del sistema
nervioso cnetral relacionadas con dichos ganglios .

En resumen, aungue no se Dueda asegurar categsdricamente que
una sustancia determinada ©s un trasmisor sindptico a nivel de los
ganglios basales, los estudios farmacoldgicos y elecctrofisioldgi-
cos sugieren a la Ac, la DA, l1a NA, la $S-HT, el GABA ¥ la sustan-

cia P, como probahles trasmisores en esas estructuras.

C.~ FUNCIONES DE LOS GANGLIOS BASALES

Al presente se considera gue los ganglios basales o algunos
de sus componentes participan en procesos motores, cognoscitivos

superiores, automiticos y de homeostisis hormonal.

1.~ Funcidén motora de los ganglios basales:

Esta se deduce de los signos y sintomas que se producen en



enfermedades resultantes de una disfuncidn en dichos nGcleos.
Desafortunadamente, &stas no se han podido reproducir con exacti-
tud en forma experimental y tampoco los estudiocos por estimulacién
¥ lesidn han producido resultados de los cuales se puedan extraer
conclusiones irrefutables.

También constituye dificultad en el estudio de la funcidn

motora de los ganglios basales el decidir cufl es el d&ficit mo-

tor primario, cuiles sintomas son el resultado de la liberacidn
de otros mecanismos de regulaciédn del movimiento y cudles son so-
lamente reacciones de compemsacidn de las partes lesionadas por
las no lesionadas, cuando desaparece ta integridad de dichos gan-
glios .

Los efectos motores principales de alteraciones de los gan-
glios basales son:
a.~- Akinesia o ﬁobreza geﬁeral de movimientos, incluyendo
aquellos gque normalmente se asocian a la rTealirzacidn de
movimientos intencionados (voluntarios).
b.- Alteraciones del tono. muscular, ya sea hipotonia o
hipertonfia.
c.~- Movimientos involuntarics r&pidos y sin propdsito
en un miembro, en parte del cuerpo o en todo el cuerpo.
d.~ Temblor o contracciones ritmicas y alternas de mis-—
culos agonistas y antagonistas, de 3 a 6 Hz, principal-—
mente en las extremidades.
- Adem&s de la observaci®dn de signos ¥y sintomas en humanos,

tambi&n se han realizado experimentos-en animales en los que se



ha lesionado, estimulande elé&ctricamente © hecho registros uni-
tarjios, y los resultados obtenidos permiten relacionar algunos

movimientos de dichos animales con la actividad normal de los

ganglios basales (De Long, 1974) (u44).,
Denny-Brown, 1976 (45) por medio de lesiones del GP, el PT
¥y el NC, en monos, ha encontrado como sintoma primarioco la hipoki-

nesia, lo que indica gue normalmente los ganglios basales facili-

tan el movimiento.

De Long en 1971 (43) mediante estudios unitarios en el GP de
monos antes y durante la ejecucidn de movimientos voluntarios, ha
encontrado que exXxiste una relacidn temporal definida entre la des-

carga de células en el GPI ¥y el GPE y los movimientos de las ex-
tremidades. Mas afin, la frecuencia de descarga de algunas neuro-

nas en el HC y el GP cambia antes gue la descarga de las neuronas

de ia corteza motora, indicando qQue los ganglios basales envian
informacidn a la corteza antes de la ejecucidn de movimientos Vo=
luntarios. Podemos pues deducir que los ganglios basales ocupan
un nivel alto en Jla serie de operaciones que culminan en la moti-
lidad voluntaria.

Denny-Brown, 1976 {(45), describid gque en animales las lesio-
nes del NC y el PT producen un déficit severo en la respuesta a
estfmulos visuales, movimientos de los ojos y vocalizacidn, con-
sistiendo la falla en una falta de activacidn de lo; mecanismos

que preparan las ejecuciones motoras orientadas hacia el ambiente.
Se concluye que los ganglios basales funcionan como un centro de
integracidn de la actividad cortical, pudiendo facilitar algunas

actividades e inhibir otras.

0
o



De los estudios por estimulacidén quimica o eléctrica del es-

triado, se sabe que &stas provocan movimientos de viraje contra-

lateral o un giro en circulo contralateral al sitio de la estimu-—

lacidn. Estimulacidn leve del ecstriado en gatos o en pacientes

conscientes produce inhibicidn de movimientos voluntarios o

aprendidos y tambi&n del habla en &stos Gltimos (Villablanca,

1975) (186). Dicha estimulaci®&dn inhibe la respuesta provocada
por la estimulacidn de la formacidn reticular en los nicleos ta-

ldmicos centro mediano (CM) o ventral lateral (VL), segln Frigye-

si, 1971 (64) y Villablanca, 1975 (1%8), o de receptores perifé-
ricos {(Dalsass, 1975) (u1), Tambi&n se ha comprobado que la esti-

mulacidn de la SN ¥ el GP produce inhibicidn del sistema eferente

tacién de di-

He

gamma vy la estimulacidn del NC puede producir facil

chas motoneuronas (Roberts, 129786) (161).

Hore en 1977 (82) describe que ain el enfriamiento del GP

produce alteracidn =n movimientos de flexidn-extensidédn contrala-

teral de extremidades siempre ¥ cuando el animal no tenga informa-
cifn visual compensatoria.

Actualmente existe la tendencia a considerar que los ganglios

basales poseen funcién sensorimotora y no motora solamente, debi-

do a que se han hecho registros en el cuerpo estriado de potencia-

les somiticos, visuales, auditivos y olfatorios en animales des-

piertos o anestesiados (Albe-Fessard, 1960) (4), (Endo, 1877)

(51) y (Teuber, 1976) (187).

Laursen, 1963 (109) sin embargo, considera que las lesiones

confinadas al cuerpo estriado no tienen efecto sobre la actividad

motora de animales.



En resumen, debido a la gran cantidad de evidencia existente,
se acepta que el cuerpo estriado participa, aunque no en forma
primaria, en el control del movimienteo siendo la inhibicidn su
principal accién. Modula tambié&n las eferencias motoras y permite

la preparacidn de nuestro sistema para la ejecuciddn deseada.

2.~ Funciones cognoscitivas superiores de los ganglios basales:

AYa en las aves, en las cuales existe muy poca corteza,
Ariens—XKappers, 1960 (9) describe que los ranglios basales ocupan
una posicidn prominente en el telencifalo lo cual nos sugiere gue
pueden estar implicados en funciones nerviosas suberiores en estos
animales.

Se han reslizado gran cantidad de estudios conductuales en
mamiferos inferiores y tambi&n en primates, con eliminacidn o es-—
timulacidén de una o varias de las estructuras de los ganglios ba-
sales y observaci&n de cambios en ellos correlacionados con’ apren-
dizaje {(Brust-Carmona, 197a) (19), (Buchwald, 19¢€¢1) (21) (Buch-
wald, 196u4) (22), (Goldman, 1572) (723, (bivac, 1972) (u9), (Grin-
beg-Zylberbaum, 19873) (74) y (Pracdo-Alcal&, 1975) (153). Los re-—
sultados de las pruebas utilizadas en estos estudios como son las
de prevencidn pasiva y activa, varias formas de condicionamiento
instrumental, de condicionamiento clfisico y pruebas de cdescrimina-
cifn visual, indican que procesos de adquisicidn, retencidn y ex-~
tincidn de tareas conductuales complejas asi como gran cantiaad de
procesos que invelucran memoria a corto plazo, son alterados por
la lesidn de una o varias de as estructuras de los ganglios basa-

les o por su estimulacidn.



Como acompafiantes de los problemas motores que se presentan

en los pacientes con algftn defecto en los ganglios basales se han

encontrado déficits que implican funciones perceptuales e inte-

lectunales como sons: problemas para Fjuzgar la verticalidad en au-—
sencia de informacidn wvisual, dificultades para formnular concep-
tos aunque puecden percibir correctamente estImulos sensitivos,

problemas para resolver pruebas de orientacidn perscnal y de en-—
contrar rutas por medio de mapas (Bowen, 1876) (1) ¥ (Villablan-

ficuliltad de estos

2

ca, 1975) (196>, Segln Bowen, 1976 (1%) la &

pacientes sSe encuentra en su memoria a corto plazo.
Es pues innegable la participacidn de lo= ganglios basales

en procesos cognoscitivos.

3.- Participacidn de los ganplios basales en procesos de homeos-—

t&sis autondmica y hormonal:
En pacientes conscientes se ha reportado que la estimulacidn

del estriado produce falla en las respuestas fisioldpicas norma-—

viscerales (Villablanca, 1975) (196).

les ante es tinulos
La extirpacidn bilateral del NC produce cambios en la con-
duc'ta sexual de la hembra permanenciendo ésta en estro continuo

post-operatorio (Villablanca, 1975) (196).
En cuamnto a neurotrasmisores, en casos de simpatectomia peri-

férica con deplecidn de catecolaminas, hay un z@umento de enzimas
catecolaminé&rgicas en el cuerpo estriado, lo cual sugiere una ac=—
ganglios basales,

cidn reguladora del cerebro, que incluye a los

1975) (196).

sobre el sistema catecolaminérgico (Villablanca,

Laursen, 1963 (109) y Truex, 1971 (189) han descrito conexidn
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anatdmica entre el cuerpo estriado ¥y el hipotilamo, lo que expli-
carfa la participacidn del cuerpc estriado en la regulacidn hoxrmo-
nal a nivel hipotalimico,.

Se puede pues coaons iderar que los ganglios basales, princi-
palr;nente el cuerpo e'stz‘iado, participan normalmente €n proce-
sos funcionales de Indole motora, cognoscitiva y de regulacidn
autondmica. Los experimentos en animales y los sintomas observa-
dos en pacientes con disfuncidn de los ganglios basales hacen
evidente su participacidSn en la regulacidn motora, 5in embargo,

la participacidn de dichos ganglios en los procesos cognosciti-

vos y de homeos tisis hormonal, no es clara todavia.

D.- EL NUCLEO CAUDADO

Debido a 1 a importancia de este nlicleo dentro del grupo de

los gangl ios basales, se han realizado m@Gltiples estudios, utili-
zando diferentes técnicas his toldgicas, con el fin de determinar
sy estructura. En la mawvoria de los estudios de Investigadores

tales como Adinolfi, 1968 (1), Hassler, 1977 {(80), Kemp, L1971
(92), Mensah, 1976 (129> y PGrpura, 1976 (158) se ha lLlegado a la

conclusifn de que el NC es una estructura relativamente homogénea

en la cual las mnieuronas y la glia se encuentran distribuidas al

as amielinicas. Al estudiar-

o

azar entre las fibras mielinicas y
se anatémicamente muestras de diferentes partes de este nGcleo
no se han encontrado diferencias esencizles entre ecllas, Sin em-
bargo, parece existir cierta localizacifn funcional en &l segin
sugiere Mensah, 1976 (129) y ciertos gstudios mediante les iones

(Liles, 1975) (121) o por la estimulacidn de ciertas &reas (san-—



ders, 1976) (167) permiten la observacidn de diferentes tipos de

Liles en 1974 (120) demostrd tambi&n

movimientos en animales.

que la estimulacif&8n de algunas regiones corticales, de la SN y

del N.EP producen respuestas localizadas preferentemente en zo-

nas especificas del NC. La organizacidn funcional especifica de

th

este nicleo tambiénwmrefleja en los patrones de potenciales post-

sinidpticos DProvocados por diferentes aferencias sobre zZonas espe-

cificas de &1, tal come lo han demostrade PGrpura v col., 1967

(156) al registrar sccuencias de PPSE-PPSI sdlo en las porciones

centrales del NC por estimulacidn de nGcecleos tal&micos mediales.

Las caracteristicas generales m&s importantes que s han ob-

servado en el NC son: un plexo axonal denso y el predominio de

c&lulas con dendritas espinosas y de tamafio mediano. A continua-~

i)

cidn se mecnionan algunas de las caracteristicas histoldgicas de

dicho nmGecleo.

.- Tipos celulares del NC:

De los estudios de DiFiglia, 1975 (48), Adinolilfi, 1968 (1),

Bak, 1575 (10), Kemp, 1971la (92) y Mensah, 1974 (128) realizados

con’ técnicas de microscopfa de luz o electrdnica en ratas, monos,

conejos y gatos, se ha deducido que existen tres tipos generales

de células en dicho nficleo: grandes o gigantes, medianas Vv peque-

fias . Al gunos auvtores han determinado subtipos de cé&lulas media-

nas lo qQue aumenta el total de +tipes celulares,

Segfin establece Fox, 1976 (63), en el humano, el estriado

contiene dos tipos esenciales de c&lulas, a saber: grandes y pe-—

quefias. La relacidn de c&lulas pequefias a grandes es de 531:1



para el NC, aunqgue tambi&n han sido reportadas proporciones ma -

yores.

En el gato, el cual es el animal experimental utilizado en

la seccidn experimental del presente trabajo, tanto Kemp y Powell

1971a (92) como Adinolfi, 1968 (1) mediante estudios cuidadosos

en los cuales correlacionan loes resultados obtenidos con tincio-—

nes de Golgi y con microsopia electrdnica han descrito los si-
guientes tipos neuronales en el NC:

a., Neuronas grandes:

Son poco abundantes y constituyen menos del 1% del total.

Tienen forma fusiforme o triangular y difSmetro entre 22 v 30 pms

dendritas largas y ramificadas pero con pocas espinas; axdn largo

con pocas colaterales; nficleo excéntrico con grandes invaginacio-

nes; ectoplasma abundante ¥ rico en organelass; reticulo endoplis-—

mico granular; aparato de Golgi en regiones perinucleares o en el

origen de las dendritas; mitocondrias ¥ grupos de ribosomas dis-

tribuidos regularmente en el citoplasma y presencia de cuerpos

densos y vesiculares.

b.- Neuronas pequefias:

También son escasas, forman menos del 1% del total; tienen

di&metro entre 5 y 9 pms nGcleo central redondeado y generalmen-

te con una indentacidn, retificulo endoplismico granular y apa-—

rato de Golgi poco abundantes y gran cantidad de ribosomas 1i-

bres y fomando rosetas. Sus dendritas son cortas e irregulares

con algunas espinas som&ticas pequefias y pueden poseer varicosi-

dades. No se deseriben las caracteristicas del axdn de dichas



cé&lulas.
c.— Cé&lulas medianas:

Representan el 95% al 99% del total y tienen entre 12 y 18
pm de diSmetro. Han sido subdividi&as en cuatro subtipos de
acuerdo a su diidmetro vy a las caracteristicas del mnGcleo, dendri-
tas y axones; en su gran mavoria son interneuronas ya que su axdn

termina dentro del propio HNC.

c.l. Células medianas espinosas:

=

Representan 1 95 al 96% del total de células medianass

con 12 a lB.Pm de diidmetro; son poligonales o en forma de husoj
poseen de 5 a 6 dendritas medianas y con numercsas espinasj; su
nGcleo es redondeado ¥y sin indentaciones; tienen axdn corto y con’
muchas colaterales y tienmen una cantidad moderada de citoplasma
con pocas inclusiones.

Las espinas dendriticas mis comunes poseen cabeza dilatada
sqbre un tallo delgado de longditud variaeble; algunas tienen ta-—
llos ramificados con dos cabezas v otras poseen cabezas ramifica-
das. Las espinas son de color mas oscuro gue las dendritas. El
aparato espinoso, caracteristica principal de las espinas, se en-—
cuentra localizado generalmente en la cabezma de la espina v esté
formado de cisternas alargadas con material denso interpuesto.
Casi siempre existe un aparato espinoso por cada espina.

Las espinas no se distribuyen uniformemente en las dendritas
ya qQue los primeros ZO‘Pm cercanos al cuerpo celular poseen espi-

nas y a partir de esa zona el nfmero de espinas aumenta hasta un

m&ximo para luego disminuir en las Gltimas micras de longitud de



Jas dendritas. No parece existir relacifén entre el tamafio de la

espina y la longitud de su tallo con el Ttamafio de la espina en

la cual se encuentra.

Este tipo de c&lulas medianas espinosas son pProbablemente

las principales receptoras de las aferencias al estriado segin

lo establecenBak, 1975 (10) y Kitai, 1976b (88). Segfin Koller,

1976 (104) este tipo de célula parece ser la iuente de actividad

coliné&rgica del NC v hacen contactos sinfpticos de tipo .inhibi-

1973) (85).

dor con las células vecinas (Hull,
c,2. C&lulas medianas de axdn largo:

Son poligonales o en forma de huso, tienen de 16 a lB_Fm de

didmetro, poseen pocas dendritas de mediana longitud y pocas es-—

pPinas dendriticas; su axén es largo con colaterales cortas y po-—

co abundantes; el nGcleo es indentado y poseen poco reticulo en-—

dopldsmico granular.

c.3. C&lulas medianas lisas:
Tienen de 16 a ls_fm de di&metro; poseen pocas dendritas me-—

dianas y delgadas; su axdn es corto v con ramificaciones arrosa-

riadas; el nGcleo es indentado y poseen poco reticulo endoplidsmi-

CcO.

c.l4, C8lulas medianas con dendritas varicosas:

Tienen de 12 a 1% um de difmetro; poseen de 5 a 7 dendritas
cortas y ramificadas que presentan varicosidades pero sin espi-

nas. Su axén es corto y muy ramificado, su nicleo tiene muchas

indentaciones y poseen un aparato de Golgi muy complejo.



Los tres Gltimos subtipos de células medianas constituyen

del total (Kemp,
18976

1971a) (92).

en conjunto el 3%
1976 (33)

Tal como lo establecen Fox, (63) ¥» Carpenter,
en un principic se pensd gque las c8lulas grandes y de axdn largo

preyectaban hacia el GP, 1a SN y el N.EP,

del NC eran las gue se
pero Grofovd, 1975 (76) demostrd mediante el método de transpoxrte
de peroxidasa de ribano gque son las células de tamafio

reco-

retrSgrado
que constituyen las eifierencias

mediano y de axdn largo las
eferencias

nocidas anatdmica ¥y electrofisicoldgicamente como las
del estriado hacia las estructufas arriba mencionadas.
En resumen, podemos decir que existen en el NC tres tipos
b&sicos de c&lulas a saber: grandes, medianas v pecuefas. Hay
a cflulas medianas gue poSeen numercsas

4]

ft

un predominio claro de
espinas y ax&n corto y las cualeg representan la gran mavoria de
necuronas eferentes del NC constituven

v
o
2]

interneuronas del NC,
total v son cé&lu-

un pequefio porcentaje de la poblaciédn neuronal

las medianas pero de axdn largo.

del NC:

neuropilo
describieron la existen-—

axonal denso o

2.~ Plexo
1968 (1) » Bak, 1975 (10)

en el NC Que contiene axones mielinicos

Adinolfi,

cia de un plexo homogéheo
gliales y vasos sanguineos pe-—

y amielinicos, dendritas, procesos

quefios.
Bak en 1975 (10) y Kemp y Powell, 18971lc (94) han descrito

que una particularidad del NC es la gran concentracifn de fibras

amielinicas, entre 0.1 y 0.5 pm de diSmetro, las cuales cursan

en diversas direcciones, mientras que las fibras mielinicas son



“pocas=s y miden entre 0.3 y 1.6};"1 de disme<tro.
Una gran parte del plexo axonal estS formado por los axones
de 1l as c& lulas mediamnas intrinsecas del NC y sus colaterales.
‘ Las *Terminales axdnicas contienen vesiculas sindpticas de
400 a 500 1.\, muy cerca de la membrana presin&ptica, o pueden con-
tener una mezcla de wvesiculas elipsoidales, redondeadas y de nG-

cleo denso. La membrana post—sindptica puede ser maAs gruesa o

A

del mismo grosor que la presindptica
Adem &8s de los axones de neuronas inwrinsecas o de proveccidn
del NC, existen terminales axdnicas correspondientes a aferencias
provenientes de ia corteza cerebral, el Tdlameo y la formacidn re-
ticular ponto mesencefalica. SegGn Adinolfi, 1968 (1) existen
tres tipos de axones aferentes que penetran al NC a <través de la
cipsula Interna (Cl) y en su mayoria son amielfnicos: axones £i-
nos <que forman haces y penetran al NC pero no hacen sindpsis en

€l; otro grupo de axones finos penetra al nGecleo y alll se subdi-
vide 3 el Tercer tipo de axones son gruesos, penetran al NC y alls
se subdiwviden.

Bak, 1975 (10) se refiere a las dendritas del neuropilo del
NC como & elgadas y muy ramificadas, obsexvindose aposicidn fre-
cuente entre dos dendritas aunque mo se observe contacto sindSpti-

co entre ellas.

3.- Orpamnizacidn sinSptica del NC:

Se considera que la organizacidn siniptica del NC es tan ho-
mog&mea como la distribucidn de los diferentes tipos de mneuronas

en €l nficleo, ya que todo tipo de terminal axSnico puede hacer
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sinapsis con todo tipo de somas y dendritas, incluso hasta una
sola espina o segmento inicial puede recibir varios tipos de ter-
minal axdnica lo que puede permitir gque integre la informacidn
proveniente de diferentes fuentes.

SeglGn Kemp y Powell, 1971b (93) la gran mayoria de las si-
napsis en el NC son de tipo axoespinosas. También existen sinip-

sis axodendriticas, axosomidticas, dendrodendriticas y axoaxdnicas,

€stas GXtimas en el segmento inicial axédnico v asociadas con el

e

Srgano cisternal gque existe a ese nivel., Estos nvestigadores
tambié&n han observado que un solo terminal axdnico puede hacer

sinapsis con mA&s de una zZona post-

0N

in&p

t

ica, por eiemplo, con dos
espinas dendriticas, una espina y un soma, un soma v una dendrita
o un segmento inicial de otro soma.

Para clasificar los tipes de sindpsis en el HC se utilizan
los conceptos de simetria o asimetria del contacto sindptico ¥y
tipo de vesiculas presentes en la terminal axdnica. Generalmente
se describen, por lo menos, dos tipos de terminal sindptica en el
NC aunque casi 5iempre se subdividen los tipos generales en sub-—
grupos mas especificos.

Bak, 1975 (10) describe cinco tipos de botones sinapticos
en el NC, los cuales nombré Tipo I al V. Hassler v col., 1977
(80), utilizando microscopia electr8nica han observado nueve ti-—
pos de sindpsis en el NC: tres de ellas axoespinosas v seis de
ellas axodendriticas y axosom3ticas. Kemp y Powell, 1971b (93)
encuentran terminaciones nerviosas grandes o pequefias pero Se

subdividen &€stas Gltimas en tres variedades.



El tipo de contacto sindptice m&s comfin en el NC es el asi-
métrico (engrosamiento de la membrana post-sindptica mayor que
el presinidptico) el cual es muy comGn en las sindpsis axoespino-
sas. Las terminaciones simé&tricas (engrosamiento pre y post—-si-
niptico de aproximadamente igual grosor) se encuentran en menoxr
proporcidn que las simétricas (Kemp, 1971b) (93).

Hassler, 1977 (80) y Kemp, 1971lc (94) hacen un anilisis de
las aferencias conocidas al NC y encuentran gue 1las afe?encias
provenientes de la SN Fforman sindpsis axoespinosas y axodendri-
ticas al igual que las provenientes del complejo CM-PF taldmico.
Las aferencias cortico estriatales son axoespinosas y axodendri-

ticas (Kemp, 1971d) (95). Xemp v Powell, 129714 (95) también es-

tablecen gue la mayor proyeccidn aferente ai HC vproviene de 1la
corteza, es un poco menor la que proviene del tilamo ¥ es muy pe-—
quefia 1a provenicnte'dcl mesencéfalo ¥v la corteza contralateral.
Kemp y Powell, 1971d (95) han encontrade que las mencionadas afe-
réncias hacen contacto con va?ios tipos de cé&lulas en cualguier
parte del NC y parece existir sobreposicidn de proyecciones cor-
tircales, taldmicas y de la SN sobre. la misma regién dendritica de
una neurona, aunqgue cada aferencia Iinfluye sobre una espina dife-
rente.

Tennyson y col., 1973 (186) describen qQue las sindpsis forma-
das por las aferencias al NC parecen ser principalmente de tipo
asimétrico al igual que las formadas por gran parte de las inter-
neurconas espinosas del NC, Las sin3dpsis simétricas estin forma-
das en su gran mayoria por fibras intrinsecas del NC y por los

axones de proyeccidn de éste hacia el GP y la SN. Casi ninguna



neurona del NC parece recibir sus aferencias exclusivamente de

otras neuronas intrinsecas y sSe supone gue una misqa c&lula afe-
rente hace contacto con muchas células vecinas (Hull, 1973) (8S5).
Kemp, 19712d (85) ha encontrado que en una misma espina dendriti-

ca se puede encontrar una sindpsis asimé@trica (de aferencias ex-

)

ternas) y una simétrica intrinseca, pero es muy raro encontrar

dos sin8psis asimitricas en una misma es

'd

ina. Algunas espinas

hacen contacto solamente con aferencia

4]

provenientes del mesencé&-
falo o de la corteza contralateral.

Tennyson y col., 1973 (186) han reportado que las sindpsis
intrinsecas se encuentran formandeo grupos y no estin distribuidas
homogéneamente en el necuropilo. Este hecho podria explicar 1la

pPresencia de PP vy de actividad unitaria en algunas regiones del

NC y la desaparicidédn de ellos cuando se mueve el electrodo hacia
otra regidn.

En resumen, podemos decir que el plexo axonal del NC es muy
abundante en fibras amielinicas, existe predominio de sindpsis
de tipo asimétrico y hay gran convergencia de informacidn sobre
sSus: neuronas, ya que las aferencias forman contactos sindpticos
con casi todas las neuronas. Existe predominio de las aferencias
corticales, las cuales son principalmente de naturaleza excitado-
ra tal como se establece en la seccibn subsiguiente. Se pueden
considerar también a las espinas dendriticas como el lugar mis
periférico de integraci®dn en estas nueronas ya que pueden integrar
informacidén aferente (sinipsis asimétrica) e intrinseca (sindpsis

simétrical.



4,—- Electrofisioclogfa del NC:

Debido a la homogeneidad estructural del NC y a que predomi-
nan en &1 las interneuronas, generalmenté los registros de activi-
dad unitaria obtenidos en dicho nGcleo pertenecen a neuronas in-—
trinsecas y no a las de proyeccidn del NC hacia el GP, al N,EP y
a la SN.

Buchwald, 1974b (115) y Poussart, 1976 (151) han reportado
que la frecuencia de disparo de las neuronas del NC es muy baja
si se compara con la actividad espontidnea en otras dreas cerebra-
les como lo son las corteza cerebral y el GP, lo que indicaria
que generalmente estin hiperpolarizadas. Este hecho puede deber-
se a la existencia de una gran cantidad de meuronas intracaudadas
que forman sinépsis inhibidoras. Las aferemncias provenientes de
las.diversas fuentes son importantes en el mantenimiento de 1la
frecuencia de diszsparo espontlnea de estas neuronas {(Levine

(116), No existe asimetria en ambos NC en cuanto a
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espontanea de disparo de sus neuronas, en animales intactos
Albe—Fessa?d v col., 1960 (5) han encontrado diferencias en
la actividad unitaria espontineca cn animales despiertos respecto
a los anestesiados con cloralosa. En los primeros observaron una
actividad ritmica e irregular pero constante; con la cloralosa
observaron inicialmente una oleada de de;cargas las cuales, pasa-
do cierto tiempo, desaparecen completamente y sS5lo reaparecen an-
te una estimulacidn apropiada.
Albe-Fessard, 1960a (4), Albe-Fessard, 1960b (5), Diez-Marti~

nez, 1977 (47) han encontrado que las neuronas del NC son capaces

R
o



de responder & casi todos los tipos de impulsos se
son los visuales, auditivos, olfatorios y somidtico
pecto a estos Gltimos no se ha presentado una soma
el sentido es<Ttricto de la palabra, aungue con regi
res s3I se notan difer;:ncias entre las regiones del
cuyo estimulo xresulta mas eficaz para preducir res
wversas c&lula= del NC. Electrofisjioldgicamente sce
no hay convergencia frecuente de aferencias de ori
sobre una misma neurona (Albe-—

Tessard, 1960a) (u),

{97) o &rea del HNC (Diez—Martinerz, 197€) (u48), hec

nsitivos como
s, pero con res-
Totopia clara en
stros unicelula-
cuerpo animal
Puestas en di-
puede decir gue
Zen heterogéneo
Kitai, 1876a

ho que tiene su

base anatdmica en los hallazgos de Kemp v Powell sobre la conver-

gencia de afexrencias sobre una misma espina dendri
Albe-Fess ard, 1960a (4), BErust-Carmona, 1971a
Martinez, 1975 (46) y Vascuez-Nin, 1278 (193) han
el sistema de proyecciones hetcl;'oscnsorialcs hacia
de las vias primarfas a nivel mesencefilico v
vin:xs diferentes sin pasar por la corteza. Una de
formacién reticular del tallo

subcorticales de la

a través del nicleo intralaminar centralis mediali

tica.

las proyeccicnes
hacia el NC pasa

s3; la otra via

pasa desde la formacidn reticular por la regidn subtaldmica debajo

del nficleo taldamico ventro postero lateral y llega

traves de la CI hacia el NC.

finalmente a

Los registros intracelulares en el NC demuestran que ante la

estimulacidén sensitiva o de =zonas cerebrales gQue proyectan hacia

81, el efecto mis comfin es un potencial post sinfiptico excitador

¢PPSE) seguido de un potencial post sindptico inhibidor (PPSI) o

sea una secuencia PPSE-PPSI (Buchwald, 1973 (24),

(Hull, 1973)(85)



(Hulix , 1970) (8u), (PGrpura, 1975) (157). La estimulacidn de los

nficleos intralaminares taldmdicos, la SN, el tallo cerebral v de la

corteza cerebral puede producir también PPSE puros v, algunas ve-—

ces, PPSI puros ( Buchwald, 1973) (2u#), (Hulil, 1970) (84), PGQrpura,

1976) (158), (Shizuo, 21971) (171>, (Lidsky, 19876) (119>,
1976a) (97).

(kitai,

Fuller, 1975 (65) ha observado en estudios unicelulares que

existen diferencias entre las respuestas de

las ZInterneuronas y

las de las células de proyeccibfn hacia el GP, 1la SN y el N.EP,

ante estimulacifn ortodrdmica de la corteza y de otras zonas sub-—

corticales que proyectan hacia el NC. Las Iinterneuronas presen-—

tan s ecuencias FPSLE-PPSTI siendo este Gltiro bastante prominente,

mientras que las mneuronas e salida, =
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estimulo, pre-—

sentan PPSE grandes, seguidos a wecec de’una pecuefa hipervolari-

zacidn, Se puede suponer aue fibras aferentes al NHC rrovectan di-
rectamente sobre las neuronas de salida. I.os PF¥SL cue

se repgis-—

tran probablemente se dehan a la activacidn de las interneuronas

por las afercncias excitadoras, mientras que los PP3I resultan

probablemente de la excitac ién de enuronas

intracaudadas vecinas

cuyos axomnes hacen sin&psis inhibidoras conr la neurona de la cual

de registra (Buchwald, 1973 ) (218) y (Fuller, 19758) (65).

Se ha propuesto al GAB A comoe el posible trasmisor sindptico a

nivel de 1las interneuronas del NC ya gue esti involucrado en la

produccidn de respuestas por la estimulacidn de dichas interneuro-

nas (Spehlman, 1977) (177).

Buchwald enn 1973 (24) encontré que en una misma c&lula del NC

la respuesta provocada por estimulacidSn cortical tiene la mayoxr



latencia, seguida en su orden por la estimulacidn talimica y la
estimulacibén & la SN, Las vias que unen las mencionadas estructu—
ras han sido reportadas como monosinipticas (Buchwald, 1973) (24),
(Ki<xtai, 1976a> (97).

Los efectos gque produce el NC al ser estimulado sobre sus zo-
nas de pProyecc idn directa (el GP, la SNy el N_FEP) serin considera-—
dos cuando se considere posteriormente la elcctrofisioclogia del
N.EP,

En resumen, se puede considerar que el NC estd formado prin-
cipalmente poxr células idinternunciales Inhibidoras las cuales Teci-
benx afe!‘en'cias ex{:ranucleares excitadoras. Las inTerneuronas al
sexr excitadas <tienden a inhibirse una a la otra poxr 1lo que la res-—

puesta mis comin registrada ante estimulacidn aferente es la sSe-

e}

cuemnicia PPSE-PPSI.

Existe convergencia de impulsos heterosensoeoriales sobre una
misma zona e incluso sSobre una misma neurona del HC lo cue expli-
caria su importancia cornmo un centro integrador. Se ha demostrado

la preponderancia de las aferencias corticales sobre el resto de

4 las aferencias que llegan a este nlGcleo, Lo cual nos sug iere la

importancia de la corteca para su funcionamiento.

ST

S.—~ Efectos de la estimulacidn o lesidn del HC:

(7 Y

Estimulaciédn del NC:

Generalmente, para gque Se observen efectos claros l1a estimu-—

-

lacién eléctrica debe ser intensa o se pueden utilizar tambi&n es—

tfwulos qguimicos.

[ V..

Jung, 1960 (89) y Villablanca, 1975 (196) han establecido que

Lo



la estimulacidn unilateral del NC ha provocado en animales experi-
mentales libres un viraje contralateral de la cabeza y el cuerpo o
un giro contralateral en circulo si se mantiene dicha estimulacidn
durante cierto tiempo. Cuando se realiza la estimulacidn del NC
en animales gue ejecutan tareas motoras aprendidas, se ha notado
inhibicifn en los movimientos que implican dichas tareas (Villa-
blanca, 1975) (1886).

Buchwald y col,, 1967 (23) han observado que es la estimula-
cién a baja frecuencia la que inhibe ciertos aspectos conductuales
en los anipales de experimentacidn, hecho que habfa sido descrito
anterijiormente por‘Jung, 1960 (89) como '"respuestas rotoras defi-
cientes ante estimulos externos". Sin embargo, los animales mencio-
nados permancecen alerta y pueden ejecutar otros tipos de movimien-
tos. Este efecto es5 maés pronunciado en entrenamientos complejos e
incompletos que en cjecuciones conductuales sencillas y bien apren-—
didas (Buchwald, 1967) (23).

Las respuestas conductuales y motoras por estimulacidn del HNC

rt
o

ienden a ser contralaterales y se¢ interfiere generalmente con el

"

nic

b

o de las acciones conductuales pero sin gque se produzcan mo-
vimientos toscos.

En el hombre, Van Buren, citado por Divac, 1972 (49) ha en-
contrado, en pacientes conscientes Yy baid_anestesia local, coue la
estimulacidn del estriado produce inhibicidn del habla y de algu-
nos movimientos voluntarios, pérdida de respuestas correctas ante
estimulos visuales y auditivos, amnesia post estimulo para lo ocu-

rrido durante la estimulacibén, interferencia con la adquisicibn

retencifdn y extincidén de respuestas conductuales complejas y con

o



los procesos de memoria a corto plazo. Las inhibiciones conductua-

les parecen acompafiarse de PPSI en la neocorteza (Buchwald, 1967)

(23).
A nivel de registros unicelulares la estimulacidn del NC pro-

inmediatas de proyeccidn ( el GP, la SN y el

PPSI puros y PPSE puros siendo lo

duce en sus =zonas

N.EP) secuencias de PPSE-PPSI,

mis comiin las secuencias PPSE-PPSI y los PPSI puros.

Divac, 1972 (4%49) ha establecido gue la estimulacidn -del NC

puede inhibir Tambien la respuesta provocada en el nlicleo centro

mediano taldmico por la estimulaicdn de la formacibn reticular

o por estimulos sensitivos.

Resumiendo, podemos decir gue la estimuliaecidn del NC produ-

ce movimientos contralaterales respecto al lugar de la

xperimentales,

0

cifn, de 1la cabeza y del cuerpo de los animales

asf como tambien 1a inhibicifn de algfunos movimientos aprendidos
especialmente en aprendizajes complejos e incompletos. IIste efec-

to de Xa estimulacidn sobre cierta observado

s actividades se ha s

tambien en el hombre notandose en forma marcacda la interferencia

con procesos de mencoria a corto plazo.

La accidn inhibidora del NC sobre procesos conductuales se

correlaciona directamente con los registros de PPSI en las zonas

de proyeccidn directa de este nficleo dentro del sistema nervioso

central

LesiSn del NC:

Se ha observado que lesiones muy pequefias del NC no producen



efectos detectables importantes, por lo gue es necesario produ-

cir lesiones extensas de manera gue otras =zZonas del cuerpo estria-

do no pueden compensar funcionalmente la falta del NC.

Jung, 136C (89) describe que desde hace mucho tiempo se creila,

aungue no se confirmé hasta mucho Tiempo despues, que la destruc-

cidn unilateral casi completa del NC produce en los animales mo-

vimientos en circulo hacia el lado de la lesidn; cuando existe

destruccidn bilateral del }NC se observa en los animales experi-

mentales el fendmeno de ''progresidn obstinada'" o sea un deseo de

caminar recto hacia adelante a pesar de gue puedan hacerse dafio

por obstdculos precentes, tambien existe hipertonia de las patas

posteriores todo lo cual es temporal y con duracidédn de algunas

semanas solamente.

Inicialmente, los estudios de lesidn amplia v corpleta del

NC en gatos eran dificiles de realizar ya gue dichos animales mo-—

rfan facilmente, pero Villablanca y col., 1973 (194), 1276 (195)

entre otros, han mantenido con vida durante largos periodos de

tiempo a gatos con lesidn bilateral del 100% del NC., Aunque es-~

tos animales manifiestan temporalmente algunos problemas motores

postoperatorios, no se detectan anormalidades neurolodgicas grue-—

sas, ni movimientos anormales como los que ocurren en la Corea de

Huntington y en el Parkinsonismo. El1 defecto permanente en es-

tos animales, sin embargo, es lo gque dichos autores han denomina-—
do "sindrome de acercamiento compulsivo®, el cual no se nota en
animales con lesidn unilateral del NC. Este sindrome consiste en

que los gatos se vuelven exageradamente amigables y se nota en



ellos una fijacifn exagerada a los estimulos ex Ternos, principal-—
mente a los estimulos visutales. Todo lo obserwvado en ellos in-
dica que existe probablememte una liberacidn de

influencia moduladora inhibitoria ejer-

las estructuras

cerebrales no dafiadas de 1a
mhibicidén por par—

cida normalmente por el

0

NC 3 al no exIstir tal

te del NC, el animal e hace hiperreactivo a los est=Zmulos sen-

un animal "l1igado al es timulo™ (Villablan-

b
"

sitivos vy se tiene acs

ca, 1976)(195).
La hiperreactividad a los estinuelos sensor i ales Trae como
rriba men-

vidad motora emn los anima les =2

b

consecuencia hiperact
© en los pa tos caudatectomi-

Ha

cionados. Se observd <Tambien insomn

zados por lo gque cabe suponer gue el NC es parte del sistema aque

controla el suefo y la vipf lia (Jung, 1960)3(89).

cue la corteza fron-

Villablanca, 1976 (195 > establece tamkien
tal no parece contribuir de manera importante &1 mencionado sin-

drome de acercamineto compulsivo.
En cuvanto al uso <de comdicionamiento en anifales para com-

probar la importancia del NC en procesSos cognosc Ztivos superiores,

onamiento

8

villablanca, 1975 (196 ) tamb ien estabXece gue el cond ic
cldsico no es afectado ¥y lo= animales pueden aprender algunas ta-

reas por condicionamiento operante. Sin embargo, Juege de una cau-—
datectomia unilateral, gatos entrenados para pres ionar una palan-
ca tienden a no usar la pata contralateral a la gue habfan utili-
zado antes de la lesién. En gmatos con caudatectemia bilateral, es

casi dimposible obtener un comdicionamiento de apretar una palanca
alternativamente en un lado © en el otro.



En animales experimentales con lesiones restringidas del NC

a los cuales se ha acondicionado para realizar algiGn tipo de <Ta-

rea conductual, se han encontrado defectos que involuecran los pro-—
cesos de percepcidn, aprendizaje, descriminacidn, memoria a corto
plazo y destreza mo tora fina (Divac, 1972)3(49), (Brust-Carmona,
1971b)(20), ( Goldman, 1272)(72), (Prado Alcald, 1973)(152), ( roth-

man, 1976)(1€32),
En restimen, despues de caudatectomia experimental se puede
observar en I1os anZmales fendmenos gue incdican LiberaciSn o d&-

ficit de funciones.
e v apegarse a

4]

La compulsién de es tos animales por acercar

estimulos externos o "sindrome de acercamiento <o
tra el fenfmeno de liberacidén. de la modulacién Iinhibitor ia de los
impulsos por parte del NC, por lo que hay una hiperactividad de

1

estos animales ante estimulos, Sensitivos.
El fendmeno de déficit se manifiesta en la dificultad para
cambiar de unza accidn a otra, tendencia a mo utilizar unas patas

¥ la lentitud en la 1iniciacién de movimientos.

E.—-_EL NUCLEO ENTOPEDUNCUZI AR:

1.- Anatom3Ia e histolofia del nficleoc emtonpeduncular (N,EP> =

El N.EP es una estructura nerviosa bien diferencfiada resnec-
del s istema nervioso que la rodean, Caract e-

to a. las otras =onas
risticamente s&lo se encuentra como tal en felinos y roedores, En
los primates y subprimates el GPI es su homdlogo tanto en su cito-

sSus conexiones anatémicas tal como ha sido

arquitectura como en



establecido por Fox en 1944 (&62), Jung, 1960 (893. Nauta y Mehler
en 1961 (135), Voneida en 1960 (197), Adinolfi en 1969 (2) y Gro-
fovd en 1970 (75).

El N.EP tiene forma ovalada y se encuentra localizadoc entre
las fibras del ansa lenticular, dorsal y rostral al quiasma Spti-
co. Se encuentra rodeado por las fibras de la c&psula interna ex-
cepto por la porcidn que limita con el guiasma Sptico (Adinolfi,
196%a ) (2).

La mayor parte del N.EP lo constituyen los grandes haces de

fibras mielinicas entre las cuales se encuentran islas de neuropi-
"l1o0 © sea somas v dendritas recubiertos por terminales nerviosas.
La astroglia rodea las vpox‘ciones libres de las células entopedun-
culares y tambien las sindpsis axosom.itis:as y axodendriticas. Se
encuentra muy poca oligodendroglia sobre las sindpsis neuronales
(Adinolfi, 1969b)(3).

Segln Carpenter, 219876 (33) y S=zabd, 1967 (181), desde el pun-—
to de vista emﬁriolégico el N.EP se deriva del primordio hipota-
l&mico dorsoclateral, el cual, desde un punto de vista rigurosamen-
te morfoldgico se subdivide en los grupos: deorsal y cntcpeduncular,.
anterior, medio ¥y posterior. El primordio del N.EP s5e encuentra caw-—
dal al del segmento lateral o globo pilido externo, ¥y ambos emi-
gran rostral y lateralmente hacia el pedfinculo hemisfé&rico en dén-
de el N.EP o la divisidn interna del GP quedarin situados en el
adulfo.

Segln Crosby, 19682 (40) los N.EP de aﬁbos hemisferios se co-

munican a través de la decusacifn supradptica dorsal.



Adinolfi en 196%9a (2) realizd un estudio microscipico del
N.EP ¥y reporta haber encontrado células grandes multipolares e
irregulares, de forma triangular o en forma de huso. Dichas cé&-
lulas poseen nfcleos pdlidos centrales o colocados hacia un lade

en el citoplasma, un sSlo nucleolo Yy sustancia de Nissl abundan-

te. Al microsc8pio electrdnico se observd en dichas cadlulas el
reticulo endoplé&smico granular distribuido en el citoplasma aun-
que tambien se puede localizar cerca del nicleo. En algunas cé&-
lulas el reticuloc endoplé&smico se modifica v las cistermnas se
estrechan-entre s3I llenandose de matriz granular densa., Dichas

cisternas son continuas con el reticuleo endoplismico granular ¥

constituyen estructuras de confijpjuracid

Bl
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Otras estructuras celulares tipicas como Son el complejo de
Golgi, mitocondrias, lisozomas, cuerpos mulrtivesiculares ¥y neuro-
tfibulos, se encuentran en las neuronas entopedunculares.

Segun-ndinolfi, 13969b (3), las dendritas de las neuronas en-—
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topedunculares son largas, hasta de 900/um ¥ poco ra
los animales adultos, a veces, Se encuentran pocas v peqguenas es-
pinas dendriticas, mientras gue en los ratones recien nacidos v en
los infantes existen muchas eécinas dendriticas a veces llamadas
procesos filiformes (Fox, 1976)(63). En las dendritas de las cé-
lulas de este nicleo se encuentran particulas de 250 E, rarecidas
a las particulas de glicdgeno y peguefias evaginaciones o ramifi-
caciones rodeadas por una terminal nerviesa. Una estructura Gnica

en estas dendritas es una varicosidad o abultamiento ovoide de di-

mensién variable, la cual se localiza generalmente a lo largo de



las dendritas pero no en su terminacidn; estan estan rodeadas ex-—
ternamente por procesos gliales y terminales nerviosas. Las vari-
cosidades pequefias parecen contener m&s neurotfibulos y mitocén-
drias gue las grandes.

Etcheverry, 1968-(52) v Adinolfi, 1969b (3), han descrito en
el N.EP unas neuronas muy oscuras y de contorno irregular cuya ma-
triz citoplasmatica es densa y regular; sin embarso existen dudas
'acerca de la existencia normal de dichas c&lulas, va que. alsyunos
han sugerido que estas representan artefactos de fijacidén o in-
dican un estado patoldgico.

Podemos pues decir gue el tipo de c&lulas gque forman el N.EP
tienen caracteristicas diferentes a agquellas del NC y que la pro-
porcidn de células grandes y bpequefias es diferente en ambos nG-

cleos.
Tipos de terminales y sindpsis en el N.EP:

A pesar de que existen numerosas aferencias al N.EP, si se
toma en cuenta el di&metro de 1a terminal nerviosa v el tipo de
vesiculas sin&pticas gue en ella se ‘encuentran se pueden clasifi-
car dichas terminales en dos tipos solamente (Adinolfi, 1269h)(3):
a.- Terminales peqgquefias de cerca de un pm de difmetro. Estas cons-

tituyen la mayoria y contienen mitocdndrias y vesiculas si-
nidpticas esféricas grandes de 515 £ de didmetro. Este tipo de
terminacién pude hacer sinipsis con los somas, dendritas y ra-
mificaciones dendriticas de las neuronas del N.EP,

b.- Terminales grandes de + & - 2 pm de didmetro, con pocas vesicu-



las de 312 A que se agrupan cerca de los engrosamientos presi-

n&pticos. Este tipo de terminal s8lo hace sindpsis con el perica-

rion y las dendritas grandes.

En algunas ocasiones se han podido observar algunas termina-—

les pequefias con vesiIculas muy peguefilas o terminales grandes con

vesiculas sinSpticas muy grandes.

Como se ha mencionado, la mayoria de las terminales en el H_.EP

poseen vesiculas esféricas grandes, pero parecen existir diferen-—

cias en los tipos de membranas ostsindpricas lo cual uede ser
T >

la razdn anatdmica gue expligue la maturaleza inhibidora o exci-

tadora de dichas sindpsis.

En algunas sindpsis se han encontrado wvesiIculas aplanadas ¥y

no redondas, que Uchizone, 1965 (120) ha clasificado como de tipo

inhibitorio, pero se duda hoy-en dia de gue la forma o tamafo de

5i es de tipo excitador o inhibidor porcgue

una vesicula determine
estas caracteristicas se pueden modificar durante los procesos
de fijacidén histoldgica (Paula-Barbosa, 19753 (1ug).

Fox, 1976 (63) resume gque en general las sinfipsis en el N.EP

Yy el GP son longitudinales axodendrfticas v de tipe simétrico.

2.- Electrofisioldsia del N.EP:

Las neuronas del GP y del N,EP, ademis de presentar diferen-

cias anatdmicas respecto a las del NC, tambien se diferencian de
de &€stas por descargar espontineamente o en forma provocada a fre-
cuencias m&s altas tal como lo han demostrado Malliani y col. en

1967 (124). Levine y col. en 1974a- (114) han reportado que la fre-



cuencia de la actividad espontdnea en el GP es mayor gue 1la del

de 6.5 espigas /seg y de 3.7 espigFpas/seg res-—

sido nuestra experiencia durante el desarrolle

N.EP siendoc éstas

pectivamente, Ha

de los experimentos que la actividad espontinea del N,EP recogi-

da con macroelectrodos es tambien de mavor frecuencia que a re-

gistrada en el NC bajo las mismas condiciones experimentales.

I.a actividad esponté&nea en el GF del gato, segiGn Noda, 1968

(138) muestra tres patrones de descarga que son: de alta frecuen-

cia, de baja frecuencia y de estallidos repetitivos, y se puede

clasiticar a las neuronas de este nicleo en uno de los tres gru-

En cuanto al tipo. de actividad unicelular provocada en el

N.EP por la estimulacibén de sus wvias aferentes, segGn lo descri-

bisé PGrpura en 1976 (158) "existe desacuerdo en lo que concierne

a la maturaleza de la influencia sindptica de las c&lulas del MNC

que s e proyectan a 2 SNV £l desacuerdo pa-
rece depender en torma importante del tipo de preparacién biold-
gica con la que se trabaja. Asi, Malliani y PGrpura en 19267 (12&)

trabajando con gatos encephalsd isolé cncontraron PPSI puros de 18-

a 20 mseg de latencia, como evento postsindptice principal v se-

cuencias de PPSE cortos y PPSI largos tambien con bastante fre—

cuencia . En el N.EP, Levine y col. en 1374 (114) encontraron co-

mo respuesta mds frecuente secuencias de PPSE-PPSI, siendo los
PPSE subumbrales; ellos tambien registraron PPSI puros y ocasional-

mente PPSE puros. Yoshida y col en 1972 (199) observaron solamen-

te PPSTI de latencia fija en las células entopedunculares por es-

timulacifén al NC en gatos anestesiados con pentobarbital.



*Todo lo anterior parece indicar gue en los gatos anestesia-—

dos se favorece el efecto inhibidor, pero que considerando tam-
bien los hallazgos en los gatos no anestesiados, existen tres
patrones posibles de actividad s inaptica por estimulacién de la

principal fuente de aferencias del N.EP, la cual proviene del es-—

triado.
cas

I

Pareciera entonces que por 1o menos dos vias monos indpzt

diferentes, una inhibidora y otra excitadora, se originan en el

NC y terminan en el N.EXP y la SN, ya que al contrario de lo que

sucede en el HC, en el N.EP hay pocas interneuronas por lo que
es muy poca probable 1a existencia de una inhibicidn intrinseca.

Al respecto existen hoy en dia cdos neuroctrasmisores postulados

en la via estrio-nigral los cuales' son: el GABA (Precht, 1971)

(154), (Roberts, 1976)(161) y la sustancia P (Mro=z, 1577)(134)

los cuales podrian ser los neurotrasmisores en las dos wvias pos-

tuladas,

(114 ) han demos trddo que

-

Laursen 1963 (109) y Levine, 1974a

una misma c&lula del N .EP es capaz de responder ante estimulos
provenientes de diversas fuentes <como son el NC, la corteza ce-~

rebral ¥y el complejo centromediano parafascicular <talidmico (CM-PF).
Otras cé&lulas parecen responder &a estimulos sensitivos wvisuales

v somd3ticos, como tambien a influencias sensitivas orofaringeas
como lo comprobd Lidsky en 1975 (118). Se ha encontrado tambden
que algunas cé&lulas responden s61o ante cierto tipo de estimulos
¥ no ante otros. Noda en 1968 (139) demostrd que las neuronas que

tienen alta frecuencia de descarga espontinea muestran alto grado



de convergencia, mientras gque las de baja frecuencia de descarga

espontinea responden a un mGmero limitado de aferencias.

Malliani en 1967 (124) establecid que existen diferencias en

R

el tipo de respuestas postsindpticas qQue sSe registran en el N,EP

ante estimulos provenientes de diferentes fuentes.

Tomando en cuenta los hallazgos anatdSmicos resumidos por Po-—

berts en 1976 (161) ¥ Precht en 1971 (15% ) acerca de que la via

estrio nigral es una s&la v que existen colaterales de la via es—

trio nigral qQque hacen sindpsis a nivel del GPI o del N.EP, se ex-—

plicaria el hecho de que el mismo tipo de respuesta monosinidptica

se encuentre en el N.EP y en la SN, Ya ha sido descrito que para

ambas estructuras, el tipo de respuesta s indptica mids comfin es urrta

inhibicidén cuando s5e estimula el NC, o una secuencia FPSE-PPSI se

encuentra también frecuentemente (Precht, 31971)>(1i5us), (Pdrpura,

1976)(158) .
En restGmen, podemos esTtablecer gue al contrario de la res-

puesta sin&ptica méis comin gue se encuentra en el NC la cual es una

excitacidn, la respuesta sinfdptica mE&s comiin en el N,EP es de tipo

inhibidor pure o un PPSI precedido por un requefio PPSE de corta
duracién. Tambien es importante establecer el tipo de preparado
bioldgico con el cual se trabaja porgue la anestésia con barbi-
tGricos parece favorecer el efecto inhibidor que ejerce el estriad'o_
sobre el N.EP, pero en los gates despiertos se ha logrado encon-

trar tanto excitacidn como inhibicién en el N.EP por la estimula-

cisn del NC.



3.~ Efectos de las lesiones v estimulaciones en el GP de primates

o en el N.EP de felinos v roedores:

Estimulacidn:

SegGn Jung, 1960 (89), la estimulacidn a alta frecuencia del
N.EP produce inhibicidn de las respuestas corticales motoras y del
reflejo patelar. Tambien se ha producido por dicha estimulacibn,
viraje contralateral de la cabeza del animal con tendencia a mo-
vimientos en circulo.

Szabd en 1977 (184) provocd movimientos de masticacidn, de
tragar y movimientos de las patas hacia la boca mediante la es=-
timulacidédn del GP de gatos, lo que indicaria que el GP estid im-
plicado en el control de la conducta de ingestién oral.

PGrpura, 1975 (157) menciona que la estimulacidn del GP pro-

"

duce inhibicifn de actividades sensitivas inespecificas, mientras
que Crosby; 1972 (40) establece gue en gatos y monos la estimu-
laci&n del GP p?oduce la inhibici8fn de movimientos inducidos cor-
ticalmente.

En el hombre la estimulacifn del GPI durante operaciones es-—
tereotixicas produce despertar transitorio asi como tambien an-
siedad e intranquilidad, aGn en pacientes anestesiados (Jung, 1960)
(89).

En cuanto a los registros de la actividad sinébtica Qque se
produce en los sitios de proyeccidn del GP o del N.EP, Plrpura,

1975 (157) establece que en los nGcleos taladmicos intralaminares

y de la linea media se producen PPSE monosinSpticos o secuencias



PPSE- PPSI por estimulacidn al GP,

Lés hallazgos electrofisiocldgicos entonces, podrian refor-
zar el hecho de que por estimulacidn del GP o del h.EP se den

tanto inhibiciones como facilitaciones de actividades, aunque
electrofisiocolSgicamente parece predominar la respuesta sindptica

excitadora en las zonas de proyeccidn directa del N.EP.
Lesiones:
Jung, 1960 (89) ha descrito que en perros, gatos y monos

la lesifn unilateral parcial del GPI o del N.EP, seglin sea el

caso, no produce problemas motores. Sin embargo, Villablanca,
1975 (196) describe que en algunos experimentos en losS gue se

ha destruido bilateralmente el GP, se ha observado hipocinesis

en los animales.
(184)) encontrd que

Morgare en 1%61 (citado por Szabs, 1977
4 en ratas.

A
%

la lesié&n del GP o del MN_EP produce afigia v adfos
bilidad mo-

b

40

Este hecho, sézpln Szabd, puede deberse a una mpos
especializadas como

tora transitoria para efectuar actividades
son'cl comer y beber, Este trastorno motor, sin embarso, és sS~
lo transitorism. La af8gia y adipsia se explican si se considera
qQue existe una via comprobada gue une al GP con el hipotd3lamo en
donde se encuentran los centros que regulan la ingesta de alimen-
tos y de ligquidos. El hecho de gque embrioldgicamente el GP y el A

N.EP deriven del primordio hipotaldmico tambien justif

"™
0
i
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participacién de estas estructuras y el hipotilamo en la regula-

cién de la ingesta.



Lénard en 1977 (113) ha demo;trado que la lesidn bilateral
del GP en ratas produce desérdenes neurometrabdlices y afigia, los
cuales matan a las ratas machos perc no ési a las hembras por
lo gque &1 considera dichos desdrdenes dependientes del sexo.

En el hombre, con el f£in de mejorar los

sintomas presentes

en pacientes con enfernedades or

"™

ginadas en los ganglios basales

se ha lesionado bilateralmente el GP y no se ha observado sinto-—

matologia motora anormal pero se deprime la rigidéz y disminuye

el temblor. El problema 2n estos casos es que tambien se

produ-—

cen defectos de tipo sicoldpico como son la dism

b

nucidn de la ca-

pacidad critica y espontaneidad, disminucidn de la consciencia de

si mismo, confusidn y halucinaciones. Estos Gltimos hechos han
Provocado el abandono de esta té@cnica como método terapéutico
(Jung, 1960)(R2), (Villablanca, 1975)(1%6).

En restGmen, las les

e

ones del MN.EP o del GF no nroducen Dro-

blemas motores o los producen =&8lo de forma transitoria, bPero s3I

se producen desdrdenes neurometabdlicos, afigia y adipsia en los

animales experimentales. En el hombre, las lesiones bilaterales

del GP han provocado muchos problemas de tipo sicoldgice, por lo

Que se considera hoy en dia que dicha operacidédn ocasiona mis mal

gue bien a dichos pacientes.



CAPITULO. II



X.- TECNICAS UTILIZADAS:

Las técnicas de investigacidédn utilizadas para comprobar las
relaciones electrofisiolSgicas e histol6gicas entre el NC y el
N.EP en el presente trabajo fueron varias. Cada una de dichas
técnicas ha aportado datos experimentales que nos han permitido
sacar conclusiones e interrelacionar los diversos resultados de
forma que se pueda Ttener un panorama méas comple‘tc; acerca de las
relaciones entre el NC ¥y el H.ZP en el gato.

Las té&cnicas utilZzadas en las diversas secciones experimentales

fueron: -

a.- Potenciales provocados: para demostrar la exisTencia de rela-
ciones electrofisioldgicas entre el NC v eXl H.EP en el gato.

b.~ Decorticacidn aguda: para demostrar la influencia o participa-
¢idn que tiene la corteza cerebral sobre las relaciones elec-
trofisioldgicas entre el HC v el N,EFP en el gato.

C o~ Neurogréfia inhibidora: para comprobar la maturaleza e impor-
tancia de las relaciones del NC con el N.EP y viceversa.

d.- Lesiones de nGeleos y tinciones argénticas : para demostrar las

relaciones histolS6gicas entre el NC y el HL.EP,

A continuacidn consideramos las bases tebSricas de las técnicas
de Potenciales provocados y de la neurografia inhibidora del sis-
tema mnervioso central porque dichos conocimien<tos sexrin muy nece-
sarios en la interpretacidn de los datos experimentales obtenidos
con estas técnicas, mientras que las técnicas de le=3ién y decorti-
cacibdbn, por ser mis comunes, s8lo serén explicadas en la seccidn

experimental correspondiente.



A.- Potenciales provocados (PP):

En gl cerebro se puecden encontrar dos tipos de actiwvidad
eléctrica: la espont&nea ¥y la provocada.

La actividad espontinea es agquella generada intrinsecamente
en forma ritmica ¥ regulaxr por los elementos neuronales. Esta ac-—
tividad, por lo tanto, se encuentra presente aunque el animal en
estudio no esté siendo estimulado deliberadamente. Como ejemplo

de esta actividad se encuentra el electroencefalograma (EEG).

La actividad cerebral provecada se produce como respuesta a

un estimulo natural o artificial especifico. Segln lo define Chang,

1959 (36): * Un potencial provocado es un cambio en el potencial

rt

eléctrico que se produce en cualquier parte del cerebro como res-—

puesta a la estimulacidn de un orga.no sensitive periférico, un
nervio sensitiveo, crualguier punto de la via sensitiva o cualguie-
ra estructura relacionada con las vias sensitivas. Tambien per-
tenecen a esta categsoria de potenciales aquellosn produc.idos por

"

la estimulacidn directa o antidrdmica de las neuroconas’.

Hh

Aunque Chang no dncluye en su definicidn los potenciales que

se .produccn por la estimulacidédn de elementos del sistema motor,
tambien se pueden considerar &stos como PP,

Las caracteristicas de los PP, las cuales los diferencian de
los potenciales espontineos son las siguientes {(Chang, 1959)(36):
1.- Guardan una relacidén temporal definida .respecto al infcio del

estimulo. Esto significa que tienmnen un periodo de latencia

£fijo bajo condicdiones experimentales similares.



Constituyen un patrdn de respuesta caracteristiceo para un

2. —
sistema determinado.

3.~ Se registran en forma m&xima en un &rea limitad; dentro del
sistema nervioso_central. )

4,— Su magnitud es directamente proporcdional a la magnitud del

estimulo aplicado.

Los PP son eléctricamente potenciales de campo registrados

en un conductor de volGmen que es el cerebro. Hountcastle, 1974
(133) establece que la respuesta eléctrica registrada o PP re-

sulta del flujo de ceorriente en el liquido extracelular provocada

por potenciales de accidn o potenciales sin&pticos en la super-~
ficie de mtiltiples neuronas individuales pertenecientes a una Do-

blacifn neuronal, como respuesta a un estimulo apropiado.

Arbitrariamente se reconocen dos componentes en un PP: el
componente rapido o temprano y el componente tardis o lento. Sc-
s registra durante

g8n Shagass, 1977 (170) el componente ripido se
los primeros S0 mseg despues de la aplicacifn del estimule, y el

deflexiones repistradas, en

componente tardio lo constituyen las

el tiempo, despues del componente temprano. Dichos componentes
pueden variar en duracidn de acuerdo al estimulo utilizado y al

grado de sensibilidad del procedimiento de registro, SegGn Chang,
1959 (36) la contribucidn que tiene la actividad pre y post sini8p-
tica en los componentes de los PP es dificil de precisar.VSSlo

en situaciones experimentales muy controladas y con preparados

simples es posible identificar qué influencia tiene en cada onda

el componente presindptico y el componente postsindptico. En las



condiciones experimentales utilizadas en este trabajo no se ha
hecho ningfin intento por efectuar este andlisis.

Dependiendo del <tipo de investigacién mara el cual se uti-
lice el registro de PP se estudia primordialmente ¢l componente
temprano , como en el caso de las investigaciones electrofisio-

18gicas, o el componente tardio como en el caso de las investi-
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gaciones sicof

El uso de PP eg5 una té&cnica gue
vidad sincrodnica de muchas neurcnas de manera gue se puede infe-
rir, en base al comportamiento sincrdnico de una poblacidn neu-
ronal, su probable funcionamiento en condiciones de estimulacidn
fisioldgicas naturales (Landau, 1967)(107). Es importante desta-

car que las respuestas provocadas qQue se analizan en un experi-

mento representan el promedio de una serie de PP individuales de
forma que se destaca la verdadera sefal provocada del resto de la

actividad eléctrica aqaue forma parte de la actividad registrada
(Roy-~John, 1973)(16u).

En las Gltimas décadas se ha incrementado el uso de los PP
tanto en poblaciones neuronales complejas como en sistemas simples
en varios tipos de investigaciones como son:

1.- Para trazar vias electrofisiolégicas o sinép:icas, permitiendo
la identificacidn de conexiones intracerebrales o la deter-—
minacidn de la representacidn en alguna zona cerebral de los

sistemas sensoriales ( Kitai, 1976a)(97), (Lidsky, 1976)(118)

(Szekely, 1972)(185), (Miller, 1975b)(132).

2.~ Para averiguar la posible interaccifn entre las respuestas



provocadas y la actividad espontdnea (Landau, 1867)(107).

Para evaluar el estado funcional de un sistema (Picton, 1977)

(147), (Shagass, 1976)(169), (Stowell, 19762(178), (Kendo,

1977)(103.

Para demostrar la influencia excitadora o inhibidora de-un
nicleoc o sistema sobre otro sistema dentro del sistema ner-—

vioso central (Pdrpura, 1967)(156), (Frigyesi, 1971)(6k),

(Hull, 1970)(8u).

Para investigar las relaciones entre las propiedades de un es-—

timule aplicado y los cambios electrofisioldgicos aue &ste

produce en una regidn determinada (Lorenzo, 1977)(122),

bl

o5 cerebhrales con con-

[
0

Para correlacionar los czambios el&ct
ductas especificas © procesos cognoscitivos superiores (Rosen-—

feld, 1976)(162), (Gryngberg-2Zylberbaum, 1973)(74), (Shagass,

197€6)(169), (Rhodes, 1969)(159),

Para evaluar el efecto de ciertas drogas sobre el sistema ner-

vioso central (Lewis, 1977)(117), (Shagass, 1976)(169).

En la medicina, se utilizan los PP como avuda diagndstica en

las enfermedades cerebrales, en las de nervios periféricos,

en las de la médula espinal o en las de los sistemas sensoeria-

les como lo es el sistema auditivo (Picton, 1977)(147), (Low,

1975)(123), (Harter, 1972)(79).

En el hombre y en algunos animales experimentales han sido



registrados hasta el presente PP por estimulos auditivos, somati-

cos, visuales, olfatorios, gustativeos o por estimulacidn elé&ctri-

ca de vias sensitivas y motoras, tanto en la corteza cerebral co-

mo en otras estructuras subcorticales. Asi pues, teniendo en

cuenta esta informacidn, se ha escogido para la presente investi-

gacidn electrofisioldgica el registro de PP somi@ticos por la es-

timulacidn del nervio radial y el registro de PP en el NC o en el

N.EP por la estimulacibdn de vias que se originan en el N.EP o

en el NC respectivamente.

Finalmente, se desea establecer qQue aunque el uso del regis-

tro de PP no permite obtenexr datos exactos e irrefutables acerca

del funcionamiento cerebral, si contribuve conjuntamente con el

uso de otras técnicas al esclarecimiento de los procesos neuro-—
fisiolbgicos.

B.~ La neuroprafia inhibidora en el sistema nervioso central:

Con el propdsito de investigar las conexiones funcionales en-

tre las estructuras del sistema nervioso central (SNC) se utili-
zan wvarias técnicas entre las cuales se puede mencionar:
a.,- La estimulacidén eléctrica de una estructura y el registro de

la respuesta provocada en los sitios de proyeccifn de dicha es-

tructura, permitiendo poner en evidencia conexiones funcionales

de l1a. mencionada estructura.
b.- La neurografia excitadora introducida por Dusser de Barrene v

McCulloch en 1936, en la cual se aplica estricnina v se produce

una descarga simultdnea o sincrdnica de un grupo de neuronas, que



es conduc ida por fibras que se originan en el sitio de estimula-

ciSn y detectada en una regién de proyeccidn de di

permitienndo evidenciar conexiones ortodrdmicas, ya
nina acttia s61o a nivel de las sindpsis (Burés, 19
c.— La neurografia inhibidora gque, segflin establece
(31), inwvierte los principics de la neurografia ex
que se bz sa en el hecho de cue la actividad eléctr
en wun cemtro nervioso e2s afectada por impulsos qu
de diferentes fuentes, por lo tanto, la eliminacid
esTtas fuentes de aferencias produce cambios en diec
sug ieren acerca de la naturaleza inhibidora o exci
aferencia y de su importancia relativa para el ce
en estudio.

La eliminacidn quirGrgica de una zZona determi
trae como consecuencia problemas tales como edema,
cicatrizazcién, razdén por la cual se utiliza mas fr
la elimimnaci&n funcional reversible de la aferencid
estudio con signos electrofisioldgicos que indigue
v d_ur‘acisn de dicha ablacién. El enfriamiento loc
(82), 1la utilizacidn de drogas (Brust-Carmona, 197
presién propagante (DP) pueden ser uvu<tilizados para
inactivacién de dreas del SNC., En este Gltimo caso
que los cambios en actividad que ocuxrren en las &r
no se produce directamente la depresidn , son cons
eliminacidn funcional de las proyecciones de esta

coincider: con el periodo de depresién en el nficleo

<has fibras,

que l1a estric-
7u)(31).

Burés , 1974
citadora, va
ica presente
e le Yl legan des =
n de una de
ho centro que
tadora de la

ntro nervioso

nada del GNC
hemerripia v
< cuentemente
a a la zona de
n la extens idn
al (Hore, 1°277)
15)(20C) o la de~
realizar la
se considera
eas en dénde
ecuencia de 1la
Srea, si &stos

eliminado.
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La técnica de neurografia Anhibidora por si sola no da in—

formacidén suficiente para dilucidar la interrelacidn existente

entre dos es<Ttructuras, pero si pPuede sSer complementaria a técrm i-

cas de estimulacidn utiliz=adas en la investigacidn de conexiomn es
nerviosas.

En la seccidSn experimental de la presente t&sis se ha ut ili-
zado la DP con el fin de producir blogueo Teversible del NC o del
N.EP y observar asi los efectos que +tiene dicho blogueo sobre 1la
interrelacidn funcional entre

estos dos nGeleocs.

Depresidn propagante:

Ledo en 19% 4 (1210) fue el primeroc en utilimar el té&rmino
depresidn propagante para desiIgnar a la

respuesta caracteris Tica
de 1a corteza cerebral consistente en una depresiédn marcada Je
la actividad el Zctrica espontiinea la cual se propaga a Travé s de
la superfi.cic cortical a

una weldcidad de 3 mm/min ccemoc nrom edio,
¥ la cual puede s5er provocada por estimulos eléctricos, mecAmnicos
térmicos % quimicos.

De sus experimentos inic iales con conejos, gatos v palomas,
LeSo, 1984 (110) concluy d que la propagacidn de la depresiém se
realiza de neurona a newurona a través de conexiones neuronales
neuronales cortas ¥ no & través de la sustancia blanca

Es importante recalcar gue la DP

no sélo se utiliza paxra en-—
contrar relaciones funcZIonales y estructurales en el cerebro, si-
no que tambien es muy u<ilizada err estudios conductuales paxa de -

terminar la participacid&n de un Srea especifica en procesos de
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aprendizaje. En este sentido la han utilizado PFrado-Alcald y col.
en 1973 (152) y en 1975 (153), para determinar la importancia del

NC en varios tipos de condicionamiento.

Caracteristicas de la DP cortical (DPC) :

1.- Depresidn de la actividad electroencefalogrifica espont&-
nea (EEG):
En un punto cortical dado el cual ha sido invadido por 1la DP,-
el EEG disminuye de amplitud en aproximadamente 20 seg hasta lle-
gar a un nivel minimo, se mantiene asi por dos o tres minutos v

luego se recupera lentamente y de forma asintdética hasta alcanzar

la amplitud control. La depresiédn del FEG sin emhargo, nunca es

completa sino que Se registra cierta actividad gue se npuede deber

C
u
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a potenciales provenientes de.generadores subcorticales
pulsos que vienen hacia la corteza por diferentes vias, o a depre-
s incomplefa de las capas corticales profundas (Burés, 197u4)
(31).

LeSc, 1944 (110) encontrd tambien gue en algunas ocasiones
durqnte una DFC, se pueden observar componentes eldctricos ri3pidos
© periodos de hiperactividad que preceden y siguen a una onda de DP,

Buré&s, 1974 (31) y Fifkova, 1964 (59) establecen que la ca-
racteristica de autopropagacidn de la DP depende de la cantidad de
una sustancia o "mediador' liberada por las dendritas v cuerpos ce-
lulares al 1iquido extracelular. Dicha sustancia produce una de-—
polarizacidn neuronal en las dreas advacentes travendo como con-—
secuencia un bloqueo por depolarizatidn de dicha =zona.

Brinley, 1960 (17), basado en el hecho de que la mayoria de



los m&todos para iniciar una DP producen un aumento de la permea-

bilidad al potasioc y una salida de €ste hacia el liquido extrace-

Jular, ha utilizado potasio marcado (k"*2) con el fin de determi-
nar si la sustancia qQue produce la depolarizacidn durante la DP
es el potdsio. El concluve que?:

a.~ La salida de potasioc ocurre simultaneamente con el cambio de
potencial que caraecteriza a la DP y gque luego de llegar a un

miximo, dicha salida cae a niveies de pre depresidn a medida

que la corteza se repolariza.

b.- La salida de potasio durante la DP produce un aumento de la
concentracidn externa de potasio de 7 a 8 veces lo normal, lo

la depolarizacifn del te-—

que es suficiente para que prosiga

jido adyacente.
Debe tomarse en cuenta que durante la DP el volGmen del 13-
quido extracelular disminuve por la entrada de agua v sodio a las
cé&lulas lo cual, combinado con la salida de potasieo, aumenta la

concentracidn extracelular local de potdsioc a un nivel gue puede

depolarizar las neuronas adyacentes al frente de onda de la de-
presifn. La cantidad de potasio total perdida de la superficie

cortical se estima en 600 x 10-2 moles por mm? por cada DP (Bu-

ré&s, 195S6)(26).
Segflin la hipdtesis de potasio como mediador de la DP, para

que &sta se produzca se yequiere de una gran superficie de mem-

brana somato dendritica y un pequefiocespacio extraneuronal poer uni-

dad de volfimen de tejido, para que los niveles de potisio aumen-—

ten hasta la concentracidn crftica qQue se regquiere. Al aumentar



la concentracidn de potasio extracelular localmente, se produce

una disminucidén del potencial de membrana de las neuronas en esa

zona; la depolarizacidn afecta las propiedades de las membranas

vy permite un aumento de la permeabilidad de &stas para el sodio

respecto a la del potasio. El sodio entrard a la cé&lu
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mente acompafiado de cloro y agua, mientras que el potd
produciendose asi un bloguec por depolari

tada, lo cual caracter™

V.

—a a la depre=zidn pronarante

Burés, 1974 (31) ha esta

tr

lecido cue 1a disminucidén local del
volGmen del ligquido extracelular aunado al vpotdsio auve se libera

de las neuronas durante la DP permiten la

5n de las

zonas de tejido advacente al foco de depresidn; de est forma se

puede explicar =21 hecho de que la DP sea auteoregencrativa.
- Las fibras mielinicas generalmente impiden la propagacibén de
la depresidn y su aumento en densidad dificulta ] progfreso y ge-

neracidén de la DP.

La DP se propaga en tormae de ondas a partir de un foco. Cada

onda de DP es seguida durante uno a dos minutos de un neriodo re-

fractario absoluto y de 5 a 10 minutos
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ario re-

lativo. sin embarsfo, de cada foco de tejido depolarizado =e Due-

den originar varias ondas de denresidn las cuales se pronaran

aungue la corteza no esté repolarizada en su totalidad npues la de-

presién progresa en base a los elementos que se Trepolarizan obri-

mero (Le8o, 19u45)(111).

Trachtenberg y col., 1970 (188) se oponen a la afirmacidn de

que la DP produce una ablacibén funcional con depresifn o isopoten-
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cialidad del EEG 1o cual fue descrito por. Bur&s en 1865 (28) ¥y

Fifkovd en 1964a (58), debido a qQque en sus estudios han encontra-

do aumento de actividad de algunas unidades nerviosas, una depo-

larizacidén excesiva de otras v cambios en el patrdn y frecuencia

120

de disparoc de dichas neuronaz, todo lo cual ha sido ntercretado

como una desorganizacidn del sistema de funciomamiento normal de

las estructuras estriatales o talidmicas por ellos estudiadas.

DP no afecta s&6-

jul

Burés, 1974 (31) ha reporrtadec tambien que 1

lo la amplitud sinc tambien el patrdn v frecuencia del EEG afin en

regiones corticales no afectadas por la depresidn. Esto se expli-

caria porque la eliminacidn de parte de la corteza por la depresidn

afecta el funcicnamiento de marcapasos subcorticales influyendo

asi indirectamente sobre la corteza intacta.

2.~ Cambio lento de potencial gue acompaifia al avance de la Jdepre-—

e

si&n del ELG:

Este cambio es caracteristico de la DP y, en la corteza, di-

cho potencial consiste en una onda superficial negativa de 5 a 15

mV.de amplitud y de larga duracién si se compara con la activi-

dad espontinea (Lefo, 1944)(110). La onda nepgativa es seguida des-

pues de uno o dos minutos por una onda positiva moco rPronunciada

pero de mayor duracidn. Ichidio, 1270 (87) ha comprobado que las

ondas lentas invaden todas las capas corticales a la misma veloci-

dad que se propaga la depresifn, pero las capas superficiales pri-

mero que las profundas. En estructuras subcorticales dicha onda

negativa puede alcanzar mayor amplitud.



3.- Depresidn de los potenciales provocados:

Desde sus primexros trabajos Lefo, 1944 (110) describid la
desaparicidn de los PP en &areas sensitivas v motoras de la corte-
za durante la DP. Tanto las ondas positivas como las negativas

se deprimen y luego recobran su amplitud control en
te minutos. Los componentes negativos v las ondas tardias se re-
cobran m&s lentamente, alcanzandose la reccuvneracidn completa de
los potenciales en unos 2C a 30 minutos. Cchs en 1%961 (140) es-
tablecid gue los PP :‘egistradosr como respuesta directa a la es-—
timulacidn de un &rea cortical adyacente, tambien se deprimen du-

rante la DP.

4,— Efectos sobre la actividad unitaria:

El inficio de la depresién del EEG se aconpafia de una descarga
de actividad unitaria espontinea seguida por una inhibicidn pPro-

l?ngada de dicha actividad (Grafstein, 21956 > (73). Sin embargo,
Trachtenberg v col, 1970 (188) han reportado un.aumento de la ac-
tividad unitaria en el sitioc de la inveccidn del ¥KCl, el cual ver-
sisti8 durante la onda negativa gue -acomnaha la DP, ¥y el cual se

registré tambien en las zonas que recibian broveccidédn nrimaria del

nGecleo inyectado.

5.—VR_aducci6n del potencial de membrana:

Collewijin en 1966 (37) midid el potencial de membrana antes,

durante y despues de una DP y encontrd qQue &ste se reduce al 20%

o 35% de su valor control durante la DP, acercandose a cero en




la gran mayoria de los casos.

6.~ Aumento de la impedancia del tejido:

Burés, 1974 (31) describe que la DP afecta las propiedades

‘el&ctricas pasivas de los tejidos y produce un aumento de la im-

pedancia de &stos. Los aumentos de impedancia implican aumento

en la resistencia y la capacitancia, siendo esta filtima la que

afecta mayormente el cambio de impedancia.

7.~ Vasodilatacidn ¥ aumento del flujo sanguineo en los vasos de

la Ppia madre:

Leao, 1947(112) describe que no se ha encontrado la realcidn

exacta entre los cambios vasculares y la propagacidn de la depre--
sién.

Caracteristicas de la DP subcortical:

Las caracteristicas generales de la DPC v de la depresidn

propagante subcortical son muy semneiantes v se harid hincapié& sé-
lo en aquellos aspectos en gque difieran una de la otra. Se des-

cribira tambien la interrelacidn que se observa entre la corteza

¥y el estriddo cuando se provoca DP en una u otra de dichas estruc-

turas ¥vs ademas, algunos efectos a distacia qQue provoca la DP del

NC especificamente,.
1,.,- Depresidn de la magnitud de la actividad elé&ctrica espontdnea:
Esta depresidn se propaga en los nidcleos subcorticales a una

velocidad que varfia seglin la homogeneidad del arreglo estructural

del nGecleo. Segln Buvrés, 1974 (31) la DP del estriado se propaga



a velocidad de 3.3 mm/min debido é la peguefia cantidad de fibras
mielfnicas que existe en dicha estructura.

En cuanto a los nficleos tal&micos, éstos estidn aislados unos
de otros por lidminas medulares y la DP se produce mejor en los nG-
cleos anteriores y en los ventrolaterales ¥y nunca se ha encontra-—
do en los de la l1inea média (Fifkovd, 1966)(60).

Fifkova, 1966 (60) tambien ha descrito la presencia de DP
en los coliculos supericres, el sé&ptum y en la amigdala.

En un principio se pensaba que para provocar la DP era ne-
cesario un arreglo laminar de los elementos nerviosos en los cua-—

les la depresidn se propagase a través de soma=z v dendritas por

e

la via m&as corta, pero no a través de materia blanca compacta.

Sin embargo, investigadores tales como Burdis, 1964 (27), Tifrova,
1964b(59) v Fifkovda, 1966 (60) han demostrado aue la DP se puede
producir tambhi&n en 2structuras 0o homeogineas como 1o es el nG-

cleo caudado medial. La velocidad de propasacidn en estructuras

no homogéneas es miAs lenta porgue no sigue la via m&s corta sino

que se realiza a través de las regiones que ofrecen las mejores

condiciones para tal propagacidén.

Fifkovd, 196u8a (58) de sus estudios con lesiones y cortes a
nivel cortical y subcortical concluye que existe un volGmen mi-

nimo de tejido necesario para mantener el carficter autoregenerati-
vo de la DP y &ste es de 1 mmS de tejido. Adem&s, debe existir
una relacidn de tejido gris a blanco apropiada.

Todas las otras caracteristicas de la DPC son similares a las

de la depresidn subecortical y, por lo tanto, no se explicar&n nue-—

vamente.



Relaciédn entre la DPC v la depresidn propagfgante subcortical:

Fifkxovd ¥y col, 1964z (58), 198ub (59) han demostrado que

la DPC se propaga al cuerpo estriado y viceversa. Ellos uti-

lizaron KC1l para producir DP en el nfcleo aclmbens v en el com-

Plejo caudado-putd@men de ratas y en el HC de gatos. Para com-

probar la propagacidn de la DP, producida en la corteza o en las

estructuras Subcorticales mencionadas, colocarcon electrodos de

registro en la amigdala, cen los nGcleos laterales del septum, en

la corteza parietal, en el GP y en la cédpsula interna. Los re-

sultados demostraron que la DP del estriado no penetrd a los nd-

cleos septales, al globo pilido o a la c&psula interna, pero si

penetrd a la amigdala y a la neocorteza. A su ve=, la DPC pene-—

trd& al NC en el 60% de los casos observados.

Para determinar con mnavor  exactitud el curso temporal de

la propagacién de 1a depresidn dichos autores utilizaron ratas

cuyo complejo caudado-putamen estd separado de la amigdala por

fibras mielinjicas, sin embarso, la DPC penetrd al estriado en un

60% y la DP estriatel pasdé a la corteza en un 42% de los casos.

El tiempo entre la aparicidn de la onda negativa lenta ceortical

¥ la del HC fue de 326 seg y viceversa. Se encontré tambié&n que

se podian registrar signos de DP en el cliustrum, en la amigdala,

en la corteza piriforme y entorrinal, y que la DP seguia la via:

corteza —--—-+cliustrum--samigdala basal y Ventral---sestriado.

Casi todas las ondas de DPC pasan al cliustrum, peroc aproxi-

madamente una de cada dos solamente pasan a la amigdala. Por otra

parte, todas las ondas de depresidn estriatal gue aparecen en la



amigdala se registran tambien en la corteza, por lo que parece
que la barrera principal para la trasmisidn es la constituida por
las fibras entre la amigdala lateral y el complej; caudado-puti-
men.

Las neuronas corticales de las capas superficiales que se

repolarizan primero son capaces de reaccionmnar a una nueva DP, mien-

tras qQue en las estructuras del l8bulo piriforme s3lo aparece una

4

nueva DP cuando casi todos los elementos estdn
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explicaria el porgqué estas estructuras no pueden responder a todas
las ondas de depresidn provenientes de un foco sino hasta que ha-
va pasado su periodo refractario.

Aungue no se han realizado estudieos en humanos, los datos su-
ministrados por Crosby, 19862 (40) permiten suponer que seria posi-
ble una propagacidn de la DP entre la corteza v el estriado va que¢
la cola del HNC se une a la amigdala a través de la estrfia termi-

nal o se funde directamente con la porcidn cbdrtico medial de la

amigdala. Esta Gltima se une al clidustrum =l cual e conecta en

(4]

su borde superior e inferior con la corteza.
Depresién propagante del nficleo caudado:

Por formar parte de un sistema nuclear estrechamente relacio-
nado con estructuras subcorticales, corticales y con la m&dula es-
pinal, la DP del NC produce efectos remotos importantes. Durante
la DP del NC se observa que:

1.- No hay cambio en la actividad el&ctrica cortical (EEG) pe-
ro s3I hay depresiédn de la respuasta reclutante cortical produ—

cida por la estimulacidn de los nGcleos talimicos esvecificos



{(Burés, 1984)(27).
Los PP en los nficleos taldmicos especifie— os de relevo mo

2.~
aunque siI se deprimen las respgouestas en las

son afectados,
latencia larga

Sreas de relevo cortical y los potenciales de=

en los nficleos inespecificos (Burés, 1967)(2% J,
la cdpsula

parece producirse un bloque < de

3.— En las ratas,
interna deprimiendo las rTespuestas en la cort © 22 somatesté&sica,
disminuyendo en forma incompleta la Tespuesta srovocada audi-
tiva, y sin afectar la respuesta provocada viswuwal. En sgatos,

se ha podido comprobar un bloqueo de
1967b)(30),

su cor—rDacta cdvnsula

no

interna (Burés, 13967)(22),(Burés,

nGcleos talim Zcos Inespeci~

fs , 197u4)(31).

4,~- La actividad unitaria en losgs
ficos disminuye a un 10% de su valor control (
Tambien se ha rerortado un aumento de la activ i dad unitaria
en las regiones de proyeccidn del NC {(Trachtenzs erg, 19703)(188).
Los efectos a distancia de la DP del HC, parecz-=n i

accibn facilitadora de este nGclec sobre las estrues Turas

inhibidora conc parecen indi-

cuales se proyecta, Yy no una accidn
car los estudios electrofisioldgicos, ya que el blo gues Funcional

del NC produce depresidn de la actividad eléctrica =l e dichas estruc-
turas. Los trabajos electrofisocldgicos de Malliani v PGrpura, 1967
(124) indican qQue en el GP, el PT y en el N.EP se re==ist>an PPSE

por estimulacidn del NC a baja frecuencia v PPSI por—m la estimula-

cifn del NC a alta frecuencia, por lo que es posible que el NC ten-

ga tanto efectos inhibidores como facilitadores sobr e los nGcleos



de proyeccidn arriba mencionados.
Mecanismos utilizados para provocar depresidn propagante:

para producir DP son los elé&c-—

1974)(31), (Leao,

Los estimulos mis utilizados
tricos, mecidnicos, térmicos ¥y quimicos (Burés,
1973)(152). Ya gue los esTtiImulos quf-

micos son los mds utilizados ¥y fue el tipo de estimuloe que
se describirin con detalle estos Gil-

1945)(111), (Prado-Alcalid,
se uti-

lizé en el presente trabajo,

timos,
La caracteristica ba&sica de un estimulo quimico cuando se

proveoca DPC es su concentracidn en 1la superficie cortical, 1o cual
ssradiente tTranscor-

determinard en gran parte la profundidad del

tical; tambien es importante el coeficdiente de difusidn de la sus-—
tancia, la velocidad a que es rerovida bDor la sanrre v el drea de

el tejido nervioso.

e

contacto de la solucidn con
Despu-cs que se alecance una conzontracidén minima de la sus-
tancia quimica aplicada para producir la DF, el efecto es inde-
pendiente de la solucidn qgue se administre. Caracteristicamente,
los estimulos qQquimicos producen DP repetida, con una s8la inyec-
cidn de concentracidn supraumﬁzr‘al del agente quimico; estos esti-

mulos producen un foco cuyo© centro esti depolarizado y las ondas

de DP se generan en la periféria de este foco.

a.~ Inhibidores metabdlicos:

Estas sgustancias interfieren con el mecanismo metabdlico del

transporte activo (la bomba de Na® y K*), produciendo depolariza-



cifn de la membrana desde el interior. Los inhibidores m&s co-

munmente utilizados para producir DP son el cianuro de sodio que

envenena el metabosilmo oxidativo, el fluoruro y el yodoacetato

de sodio que interfieren con los proceses glicoliticos, el 2-4
dinitrofenol gue desacopla el metabolismo oxidativo de la sin-

tesis de los fosfatos, la cuabaina gue inhibe selectivamente la

Na-K ATPasa y la veratrina la cual potencia la accidn del pota-

sio (Burés, 19748)(31),.

b.- AminoScidos depolarizantes:

Estos provocan un aumento de la permeabilidad de las membra-—

nas al sodio y otros iones al unirse su vorcifn activa con los re-

ceptores de la membrana. Los m&8s activos en la nroduccidn de la

DP son: d y 1 glutamina, l-asmrgina, dcido homocistéiceo, &cido
n—metil-d-aspirtico 5 el &cido l-aspi&rrico.
Por medin de la iontoforésis se ha comprobade que los amino-

Scidos mencionados son excitadores neuronales (Van Harreveld, 195%9a)

(191), (Van Harreveld, 1859b)(192).

¢c.— Los iones inorga3nicos:
El KC1l es la sustancia inorgidnica m8s utilizada para producir
DP . La concentracidn umbral, sin embargo, varia en las distintas

espécies y es asf menor para producir DPC en la rata Que en el co-

nejo (Burés, 1956)(26), (LeXo, 19485)(C111).

Tambien pueden utilizarse con este fin el bromuroc de potasio,

el fluoruro de potasio, el cloruro de rubadio ¥ el clorurc de ams-

nio el cual parece producir DP solamente en ratas.



LLa concentracién umbral de las mencionadas sustancias nece-—

saria para producir DP depende de su accidn sobre el porencial de

membrana de las neuronas, y &@&sto a su vez, segiin la ecuacidn de
Goldman (Ruch, 1966)(166) depende de la concentracidén de iones a
ambos lados de l1la membrana y de la permeabilidad relativa de la

membrana para los diferentes jones.



CAPITULO III



I.—- INTRODUCCION:

Los ganglios basales o algunos de sus nicleos principales

participan primordialmente tanto en el control de la postura,

del movimiento y en procesos cognoscitiveos superiores, segiln

lo establecen revisiones recientes de Villablanca y Marcus en

1975 (196) y Teuber en 1976 (187).

Por la rigueza de sus aferencias, el estriado es guizds la

orcidn mis importante de los angliocs basales por lo nue se ha
T = 2 1

profundizado en los Gltimos afios, el estudio de sus conexiones

desde el punto de vista anatdmico ¥y el electrofisioldgico. Sin

embargo, el mecanismo ¥y las vias por las cuales el estriado

ejerce sus influencias sobre otras regiones del sistema nervio-

I

so central, Son todavia imprecisos.

iado, ha sido objeto

,
3

El nficleo caudado, como parte del est
de mGltiples estudios de los cuales se ha concluido que &ste es

un centro subcortical importante no sélo en los procesos motores

sino tambien en los procesos de aprendizaje.

En los primates es muy probable gque la via de salida de 1la

informacidn procedente del nficleo caudado sea a traves del globo

p3lido ya que existe la via anatdmica para ello ¥y que, electro-

fisjioldgicamente se puede relacionar la -actividad en ambos nG-

cleos con movimientos, cuando se realizan tareas especificas

(Lidsky, 1975)(118), (Soltysik, 1975)(175).

El nficleo entopeduncular es el homdlogo, en mamiferos infe-

riores, del globo pilido interno de los primates. Este recibe

aferencias del estriado, descritas someramente desde el punto

‘v
o



2965 (100) y Levine en 19 74a

de vista anatSmico por Knook en
(114 ), ¥ evidenciadas electrofisioldgicamente mediarz te estudios
intracelulares en los cuales se a&analiza la respuesta sin@ptica
cuandeo se estimula la caberza del

< Sin

del nficleo entopeduncwalar
19748a) <7 114) .

nicleo caudado (Lidsky, 197 5)(112) y (Levine,
embargo, a pesar de l&= homologia entre el globo pdlic] o interno
¥ el mnticleo entopedunc ular existen estudios que mues Lt Ien

poco s
funcion = les qgue guardan el NC y el N.E 2 entxre si.

las relaciones

HIPOTESIS DE TRABA JO:

IX.-

En base a que:
comprobadas desde el niGcle o caudado

Existen aferen c—ias
he =nélog o

a.-
hacia la porciZ&n interna del globo p&lido,
del nfGcleo entopeduncular de felinos, Yy tambi-=n algu-
nos estudios gque demustran proyecciones del ™= ficleo
caudado al niici 20 enTopeduncular como tal (Li& sky, 19—
75)(118), (Knoox, 1965)(100), (Levine, >197ua)( 114) .

be=~ Que la homologi=2 entre el globo pidlido 4interno y el

ser wun hecho comp=obado

nicleo entopedur:zcular parece
(He== uta v

1960)¢C 197), (Levine, 197a)(114),

(Voneida,
Mehler, 1961)(1 35), (Adinolfi, 1969b)(3).

el nGcleo entopeduncular de fel FEnos 3
en ellos que T as fun-

pilido

Se propone que
roedores ejerza la maisma funcién
ciones de via de salida que desempefia el globo

interno en los pximates,



HIPOTESIS I:

Si el NC luego de efectuar la integracidn de-la informacidn
utiliza el N.EP,

procedente de vias sensoriales y de la corteza,
salida de dicha informacidn en gatos,

principalmente como via de
deben existir relaciones electrofisioldgicas definidas entre

a aferencias especXIfi-

ambos niicleos y probablemente asociadas

cas como lo es la som&<tica.

HIPOTESIS II:
La corteza envia mltiples eferencias al estriado por 2lo

que puede ejercer efectos facilitadores o Iinhikbidores sobre las

relaciones que existen entre el NC y el N.EP. Ura decortica-
probablemente, efectos, facilitadores de la cor-

tre ambos nlcleos,

<

cisfn demostrari,
efectos fa-

va que los

sobre los PP en

teza
comeo ha sido

cilitadores corticales predominan en el estriado,
demostrado por los registros wunicelulares de PPSE o secuencias

la corteza (Buchwald,

se esctimula en

en el NC cuando
1976)(119).

de PPSE-PPSI

1973)(24), (PGrpura, 1976)(158), (Lidsky,

HXPOTESIS III:

S1i existe una relacidn funcional entre el NC vy el N.EP, se-
rfa posible observar alteraciones en la excitabilidad de cual-
quiera de los dos dada la supresifn de la integridad funcional

de uno de ellos.



HIPOTESIS 1IV:

Si los estudios eslectrofisiocldgicos indican la existencia
de vias reciprocas entre ambos nficleos en estlidio, &stas pue-

denser comprobadas histoldgicamente mediante té&cnicas apropia-

das.
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IIXI.- METODO:

La seccibn experimental se ha dividide en cuatro partes,

las cuales se consideran separadamente y son las siguientes:

AL~ Relaciones'electrofisiolégicas entre el NC y el N.EP.
B.—- Decorticacidn aguda.
C.~- Neurografia inhibidora del NC y del N.EP.

D.- Estudios histoldgicos de la via N.EP .—- NC.

A.- Relaciocones electrofisioldgicas entre el NC v el N.EP.

1.- PROCEDIMIENTO:

Se utilizd un total de 18 gatos, entre 2 y 3.5 Kg de peso
a los cuales, bajo anestésia con &ter, se practicd tragueosto-

mia para la administracibén de respiracibén artificial; se canuld

la vena radial pra la administracién de soluciones, y se colocd

al de la patra delantera

2

nervio rad

¥

electrodos para estinmular e
e’ sus-—

izquierda. Una vez finalizada la colocacidn de. canulas s

pendid la administraciédn de &ter y se paraliz=zd a los gatos con

20 mg de trivoduro de galamina (Flaxedil) intravenoso, cl cual

se siguid aplicando periddicamente, ¥ se inicid la respiracidn
artificial. 'De esta forma el animal permanecia despiertoc pero
inmovilizado. Los registres se iniciarcon de 60 a 90 minutos
despues de cesar la administracidn de @ter. Se aplicd xylocaina
periddicamente en los puntos de intexrvencidn quirfirgica y de
presifn del aparato estereoti@xico. Se inyectd tambien periddica-

mente un peguefio volGmen de solucidn salina al 0.9% para evitar



una disminucifn de la presidn arterial y la deshidratacidn del

gato,
La temperatura del animal se mantuvo entre 36.5°C y 37.5°cC

utilizando para ello un termSmetro rectal y un cojin eléctrico.

Se utilizd alambre de nicrdn de 0.3 mm de dif&metro para

fabricar electrodos bipolares concé&ntricos o coaxiales aisla-

dos excepto en las puntas que estaban separadas por una dis-

os fueren colocados

[aN

tancia vertical de 0.5 mm. Dichos electro

o contralateral al

estereotixicamente en el NC y el H.EP ipsi
sitio perifiérico de estimulacidn. Las coordenadas utilizadas

se eligieron de acuerdo al Atlas estereotixico de Jasper- Aj-

mone Marsan, 29SS4 (88).

A los efectos de realizar una exploracidn sistemidtica se

dividi& la cabeza del NC en cuatro cuadrantes, dos
dos laterales, tal como se representa a continuacidn en el dia-

grama N°1,
En la mayoria de los animales se explord en un hemisfério

los cuadrantes laterales y en el otro hemisfé&rio los cuadran-

tes mediales. Las coordenadas para registro en el NC lateral
A: 17.5, L: 5.5, y para el NC medial: A: 17.5 y L:3.5.
fueron: A: 131.5, L:5.5 6 L: 6 y

fueron:
Para el N.EP las ceoordenadas

H: -3, Este Gltimo electrddo permanecia fijo durante todo el

experimento.
En el NC los electrodos sec descendieron verticalmente en

pasos de 0.5 mm en el trayecto lateral y cada mm en el trayecto

medial.



Divisién de la cabeza del NC en cua-

Diagrama N°1.,
drantes en el plano A:17 segin el Atlas esterecotidxi-
co de Jasper, 1954 (88), Se ha establecido la divi-

si8n de los cuadrantes en laterales y mediales a una

L: 4.5 y en superiores e inferiores a una H: +4.
Para localizar los trayectos de los electrodos, al final

de cada experimento se marcd el Gltimo sitio de exploracidn pa-

sando a través de la camisa del electrodo 5% mA de corriente di-

recta durante 20 seg. Seguidamente se inyectd al animal una d6-
sis letal de pentobarbital s8dico y se le perfundid con 500 ml
de solucifn salina al 0.9% seguida por 500 ml de formaldehido

al 10%. Las secciones histoldgicas obtenidas por congelacidn



fueron utilizadass como negativos para hacer las fotografias se-

1968 (77), Ejemplos de

glin la técnica de= Guzm&E&n-Fldres y col.,

trayectos de elec trodos histoldgicamente verificados se obser—

van en la figura Z yemnr la figura 3.
Los potencia 1 es provocados (PP) por estimulacidn del sis-—

tema nervioso cen—tral ( el HC & el N.EP) o por la estimulacidn
del nervio radial., fueron amplificados en un preamplificador
Grass-AC-P5 y fue—ron registrados en una grabadora Ampex con fre-

cuencia de respuess-—ta de O a 2000 kz ¥ 3 db, para su posterior

an8lisis. Todos lco= reg istros fueron realizados en forma bipolar

entre la camisay Za pumrta del electrode, con separacidn de 05 mm.

Durante todo e] experimento se observd en osciloscSpios y
en una pequefia comz=putadora la salida o la entrada de los PP a la
grabadora para ase gurar su filel reproduccidn.

AnfSlisis de los re s ultados:

Con el £in de elimZ nar sefiales azarosas no vinculadas a los

PP (ruido), los PP fueron promediados en grupos de 10, en una

computadora H-PLHCO y dficho promedic fue inscrito en papel en umn

fisidgrafo o fotogr—afiado directamente de la pantalla con una

c8mara Grass, modeiZ o IV,

Los PP m&3s clamros y demostrativos de cada experimento fue-—

ron promediados nue=wamen*e y guardados en discos en una compu-—

tadora PDP 11/40, e-m» dédnde fueron analizados m&8s finamente me-

diante programas ap r~opiados que permitian la captacidn, promedia-

cidn y muestra enl.a pantalla de los PP, Finalmente, fueron



fotografiados para la confeccidn de figuras.

El an&lisis de los PP consistid en la observacidn y medi-—
ci8n de las latencias al pico o al inicio de las ondas, de la
amplitud de 3Ia primera onda y en algunos casos de la segunda
onda de los potenciales, y la determinacidn de semejanzas y di-
ferencias entre Jos PP caracteristicos de cada zZona del NC o
del N.EP estudiada.

La determinacidn estadistica de diferencias significativas

del NC o en el N.EP por estimula-—

14}

P

o

entre las latencias de lo
ci8n reciproca de ellos, se hizo utilizando la prueba de U de

Mann Whitney (Computadora, Seccibn de Investigacidn).

Maniobras experimentales:

& e=.Se aplicd al nervio radial, a través de una unidad de ais-—
lamiento de corriente constante, un pulso cuadrado supramidximo
de S0 pA & 110 pA 8 3 a 5 V; 0.5 mseg y f= O.5/seg y se regis-—
tyaron 10 PP, como minimo, en el NC y en el N.EP, Esta maniobra
se realiz=b a ca'da una de las alturas del trayvecto seguide a lo

largo del NC.

bo— A la misma altura del NC en dénde se registrd el PP som&tico
se estimuld el NC con pulsos cuadrados supramidximos de 2 a S mA
6 2 a 4 VvV, 0,05 mseg, f= 0,5/seg, retraso de 50 mseg y se regis-
traron los PP en el N.EP, En forma reciproca se estimuld en el

N.EP y se registrd en el NC.

c.~ En tres experimentos, se asocif un estimulo supraumbral so-—

2
3



m3tico perifé@rico con un estimulo en el NC o en el N.EP, con

retrasos entre el estimulo periférico y el estimulo central de

en el otro niicleo. Esto se

nG-

0 a 30 mseg, y se regitrd en uno o
hizo con el fin de comprobar la influencia que ejerce cada

cleo sobre las aferncias somEticas en el otro nficleo.

estimuld directamente el NC o el

s

de- En s&is experimentos, se

N.EP con pulsos Gnicos y a frecuencias crecientes, desde 2 Hz

hasta 100 Hz, y se registraron un minimo de 10 PP en el N.EP o

en el NC respectivamente. Esta maniobra se realizd con el fin

de comprobar si las vias entre ambos nGcleos eran mono o multi-

sinSpticas.
2.~ RESULTADOS:

PP som&ticos en el NC:
se desciende en el trayecto lateral de la ca-

A medida que
beza del NC, desde H:+6 hasta H:+3, y mientras se aplican esti-

mulos supramidximos al nervio radial "se registra un PP que se ca-

racteriza por una onda principal seguida, a veces, por una se-
gunda onda. La primera onda tiene una latencia promedioc de 20.10

mseg ¥ 3.34, medida al inZcio de la ondas; una duracidn que va-
ria entre 14 y 80 mseg y una amplitud que varfa entre 20 pv y

100 v dependiendoc del experimento. En los casos en qQue se re-—
PV 2

gistrd dos ondas en dichos PP, la segunda onda tenia unra laten-

cia promedic de 60 a 95 mseg, era de polaridad inversa respecto
a.la primera onda y de menor amplitud que &sta. Se ilustra un
ejemplo de los PP en el NC por estimulacidn somdtica en la Fig.

2.
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La amplitud de las ondas de los PP se& midid a partir de

una l3inea basal trazada desde el inicio del registro hasta la

parte isopotencial al finalizar el PP,

Caracteristicamente, los PP som3ticos en los cuadrantes

laterales del NC son bastante semejantes entre s3I en cuanto a
latencia, amplitud y duracidn de sus ondas (Fig. 3). En algu-
nas alturas PP y al continuar el des-

censo se observd una dinversid&n de la primera onda de los PP. En
inversidn de los PP sin gque

repetidas ocasiones se registrd la

se observara ausencia de potencial en un registroc intermedio
entre las dos alturas.
En los cuadrantes mediales del NC, los PP somiticos por 1la

registraron entre las alturas de H:+6 y

de estos PP aumenta

estimulacidn radial se
H:-1. La primera onda en amplitud a medida

que se desciende verticalmente hasta alcanzar una amplitud mixi-

ma a alturas entre H:+4 y H:+3, pare luego disminuir hasta desa-

parecer casi por completo (Fig. 3J. La primera onda de estos
PP tiene una latencia promedio de 20.10 mseg, con duracidn en-

tre 16 a 100 mseg y una amplitud de 30 FV a 100 npvV dependiendo
de la altura del NC a la cual se est& registrando y con varia-
ciones de experimento a experimento. En algunos de estos poten-—

ciales se observd una segunda onda de latencia mayor de 70 mseg,

de menor duracidn y mayor amplitud que la de la primera onda.

PP somdticos en el N.EP:
Los PP som&ticos en el N.EP estdn constitulidos generalmente
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por una s8la onda (Ver Fig. 2), cuya latencia promedio medida al

instcio de la onda fue de X=11.0 y ¥=0.61; su duracidn fluctud
T entre 2% y 50 mseg y su amplitud varid entre 15 npV y BOuvV. Dichos

PP son caractefisticamente diferentes de los PP encontrados en

1]

la cipsula interma y de aquellos que e registran cuandeo uno de

los electrodos rebasa el limite inferior del N.EP y avanza en el

tracto Sptico el cual limita ventralmente a este nicleo. En la

E figura 5 se ilustran los PP gue se obTtienen en la cépsula inter-

) na, en el N_._EP propiamente y en el tracto Sptico.

Hemos notadeo que, al contrario de lo esperado, los PP so-

m8ticos en el N.EP fueron de menor latencia que aquellos del NC,

tal como se observa en la figura 2 y en la Tabla I. Es mas, se
pueden registrar PP somiticos en el N.EP sin que &stos aparez-

can'en el NC. Sin embargo, la mayoria de las veces coincidfa el

obtener PP en el H.EP con cu obtencifdn en el NC.

Se pudo observar tambien gue la estimulacidn del nervio ra-
dial de la pata delantera derecha como de la izquierda, produce
PP en los NC y en los N.EP de ambos hemisferios cerebrales, aun-—
que no se analizd si existen diferencias significativas entre

tio de estimu-

e

los PP homolaterales y los contralaterales al s

lacidn. Sin embargo, la sbla observacibdn de los PP obtenidos

en los NC y en los N.EP derechos e izgquierdos de un mismo ani-
mal, sin que préviamente estuviera enterada de qué hemisfério

cerebral se Ttrataba, no me permitia diferenciar dichos registros.

PP en el N.EP por estimulacidn directa del NC:

Al estimular el NC en varias alturas y cuadrantes se regis-

k)
&
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tr8 en el N.EP a H:-3, L:6 y A:11.5, PP carac<terizados por uno

o dos picos rd@pidos y sucesivas de polar=—idad opuesta, tal como

se observa en la figura 4. En algunos de estos potenciales se

observd una tercera onda, de amplitud wariable y de mazy or du-—

racifn. La amplitud y forma de dichos PP varIa de acuexrdo con

la zona del NC que es estimulada (Ver Fig. 102, Al estimular

las zonas del NC en donde se registrd PP som& ticos, los Tegis—

tros en el N.EP mostraron gque eran justamente

estimulacidn producia PP en el N.EP, mientras que la est imulac idn

de otras =onas del NC no produc‘ian respuestas en el N.EP (Ver

figura 6.

La latencia promedio de los PP en el HN.EP por estimulacidn

directa del NC fue de X=4 .66 y 9=0.B4, medida al pico de la on-

da iniecial (Ver figura 4). Dada la escasa latencia de los PP
per estimulacifn central se decidid hacexr estas medidas al pi-—

co de la primera onda , desde el final del art ificio de estimu-—

lacidn. Se identificd el primer accidente de estos potenciales

invirtiendo la polaridad del pulso de ectinmulacidn de mamera gque

se separara la respuesta del artificio en el registro producido

por este estimulo. La duracidn promedio de la primera onxcda de

estos PP varid entre 4 y 30 mseg y su amplitud entre 5 y» 22 nv,

La segunda onda que se observd en estos PP en el N.EP tenrTa una

duracidn que fluctuaba entre 7 y 50 mseg ¥y una amplitud entre

5 }JV y 36)_1\1.

PP en el NC por estimuloc directo del N.EP:

La estimulacidn del N.EP en un punto fijo localizado en las
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coordenadas antes m «encionadas, produijo PP registrados en varios
cuadrantes y a vari-<=2s alturas del KC. Dichos PP consisten en
un primer pico pequ <=fio , seguido por una onda de duracidn y am-—
plitud mayor ( Ver =igua 4.

La latencia me<=ia, @l pico, de 1a primera onda de dichos
PP fue de X=7.0 nse = y ¥ =1.02 tal como se aprecia en la Ffigura
4 y en la Tabla I, La amplitud y duracidn de las ondas de di-
chos PP varia de acx—erde con la =zona del NC en Ia cual se hace

rimera onda varid enmtre 2 y 10

'd

el registro. La du——acidn de la
mseg y su amplitud <ntre 5 y 36. pvY. La segunda onda posee una
duracidn entre 15y 70 mseg y una amplitud de 18 a 60 nv.,

Se observd que las Zonas del HC que presenTan umna respues-—
ta a l1a estimulacif=—= som&tica, presemtan tambien una respuesta
por estimulacidn de> N,EP (Ver figura 8).

Como se puede Trotar en la Tabla I, las latencias de los
PP en el HC y en el N.EP por estimulacidn reciproca son diferen-—
tes. Debido a lo p= quefias de estas latencias y a la posibilidad
de error en las med= das, se hizZo un andilisis estadistice con el
£fin de comprobar si las diferencias entre las latencias de los
PP en ambos nficleos eran significativas. Los resultados indican
que dichas diferenc= as eran significatftivas a una p«d.0S5.

Una vez probad=m la existencia de vias reciprocas entre el
NC y el N.EP se proc edid a investigar la maturaleza mono o multi-
sindptica de la via que va del N.EP al HC, ya gue la via que va
del NC al N.EP ha si do descrita ampliamente como monosiniptica

(Precht, 1971)(154), (Yoshida, 1972)C199), (Carpenter, 1976)(33).
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TABLA I. Latencias de los PP registrados en el NC y en el N.EP,

en cada una de las maniobras experimentales realizadas.

Sitio de es-| Lugar de| Latencia (X)

dej Desvio es- NGmero de ex-

timulacidn registro los PP (mseg. tandar (Y ). |perimentos.
Nervio

NC 20.10 3.34 . =}
radial

(Estimulo

som&tico) N.EP 11.0 0.61 s
NC N_.EP 4,76 0.84 11
N.EP NC 7.0 1.09 =3
Los resultados de la aplicacibdn de frecuencias de estimula-

cidn crecientes al N.EP y registro de la actividad provocada en

el NC indican gque en estos PP no hay cambios de morfologia ni de

latencia a frecuencias hasta de 100 Hz, tal como se ilustra en

la figura 7. Esto indica que dicha via puede seguir frecuencias

de estimulacidn relativamente altas y que, probablemente existan

pocas © ninguna sindpsis en ella.

En el estudio de la interaccidn entre los

periféricos y los estimulos en el NC, se pudo observar modifica-

cifn de los PP somiticos en el N.EP, cuando era acompafado por

estimulos somAticos



un estimulo en el NC.

Se estudiaron varios intervalos entre estos estimulos, en-—
contrandose un efecto miximo cuando el estimulo del NC seguia
a la estimulacidn periférica en 7 mseg.

La modificacidn de los PP som&ticos en el N.EP por este
procedimiento consiste en la disminucidn hasta casi la anula-
cidn de la primera onda de estos PP ( Ver figura 9).

El estimulo en el NC utilizado para esta maniobra expe-
rimental produjo una respuesta apenas perceptible en el N.EP.

No se pudo observar modificacidn de los PP somiticos en el

NC por la estimulacidn del N.EP.
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MONTAJE EXPERIMENTAL

Fig. 1. Se jilustra el montaje experimental utilizado.
En A, se muestran los aparatos de estimulacién, ampli-
ficacidén de la sefial, registro y grabacidédn de los PP,
El gato se encuentra en el aparato estereotixico sobre
la mesa.

En B, est8 la colocacién estereotixica de electrodos

bipolares en el KC y en el N.EP.
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POTENCIALES PROVOCADOS EN N CAUDADO
Y N. ENTOPEDUNCULAR POR ESTIMULACION SOMAT!CA

(EST. SOMATICO)

Fig. 2. Ilustra los PP somd3ticos en la cabeza del XNC

y en el N.EP. La latencia promedio de los PP en el NC
fue de 20.10 mseg, ¥ en el N.EP fue de 11.0 mseg.

En &€sta y en las sijuiemntes figuras los registros ilus-
trados, siempre bipoclares, representan el promedio de ’
10 PP individuales.

Seccidn inferior: Cecrtes histoldgicos que muestran la
insercidn lateral dcl electrodo en el NC (izguierda) vy

2

en el N.EP (derecha), sefialado con una flecha.
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POTENCIALES PROVOCADOS EN EL NUCLEO CAUDADO
N C LATERAL N.C MEDIAL

v/\\w

+6

.,//\

ALTURA
ALTURR

Fig. 3. PP somidticos regictrados en los cuadrantes laterales ¥
mediales de la cabeza del NC. A la izquierda de cada PP se in-
dica la altura a la cual ce registrd. Obsérwvese que los PP de
la zona medial muestran gran variabilidad en la morfologla y
amplitud de sus ondas, no asi en la lateral . NOtese la dinver-
sidn del PP entre H:2.5 y H:1.5.

Parte inferior: corte histoldgico mostrando el trayecto del

electrodo lateral (izguierda) y medial (derecha)d.
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POTENCIALES PROVOCADOS EN N. CAUDADO
Y N. ENTOPEDUNCULAR POR ESTIMULACION CENTRAL

N. ER N. C.

(EST. N.C) (EST. N. ER)

I Tz20mv

v
2onm 20 mseg

Fig. 4. Ilustra los PP en el NC por la estimulacidn del
N.EP, y en el N.EP por la estimulacidn del NC. La laten-
cia promecdio de los PP en el NC es de 7.0 mseg y en el
N.EP es de 4 _.76 mseg, La diferencia entre las latencias
de ambos grupos de potenciales provocados es significa-

tiva a una p<0.0S5.



SOo-

Fig, S. Registx‘oﬂs de PP;ren el N.EP por estimuiacién
mitica (izqguierda) y del NC directamente (derecha). Los
PP caxracteristicos del YN.EP se encuentran a H:—3.5. Los
PP de la c& psula interna estdn a H:-2.5 y el tracto Sptie
co se encuentra en H:-4%, Los PP en el N.EP por estimulos
del NC tienen un retraso de 50 mseg respecto al inicio

del barrido del osciloscépio.
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Fig. 6. PP somdticos en el NC. A la altura de +5.5

la respuesta es tipica y a +4.5 mno hay respuesta.

La

estimulacidn eléctrica en +5.5 produce en el N.EP un

PP tipico; en +4.5 no produce respuesta. (Los regis-

tros de los PP en el N.EP tienen un retraso de 50

mseg).
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NC

EST. N.EPR,

Fig. 7. Ilustra los PP en el NC por estimulacidn del
Hz .

N.EP a frecuencias de 2 Hz a 100

N3tese la poca variabilidad de forma y latencia en

estos potenciales que producen las frecuencias al-

tas.
Calibracidn de amplitud: 50 nav.,

Calibracidn de tiempo: 10 mseg.
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Fig. 8. PP somdticos en el NC. A la altura de +8.5

s6lo existe respuesta en el cuerpo calloso; en +7,5

se

mo

do

presenta un potencial caracteristico y en ese mis-

punto, la estimulacidn del N.EP produce un PP (la-

derecho de la figural). En contraste en +5.5 casi
g »

hay respuesta al estimulo somd&tico o al del K.EP.
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porcifn me-

N. ZP por estimulaciédn de 1la

10. PP en el

[o8

g

b3
Aial de la cabex=a del NC.

A la izguierda de cad=z registro se encuentra la altura en
el NHC a la cual se hizo la estimulacidn. Obsérvese como
varifa la morfologia en relacidn con el sitio de éstimula-—

se aplicd con una latencia de 50 mseg.

cién. E1 estimulo
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3.~ DISCUSION PARCIAL:

El andlisis de los PP en el NC y en el N.EP producideos por

la estimulacidn del nervio radial, asi como el estudio de las

relaciones elecrrofisiolbfgicas entre ambos nicleos ha permirti-

do demostrar que: tanto en el NC como en el N.EP se registran

PP por la estimulacidn del nervio radial. La l1atencia prome-
dio de estos F£P en el N_.EP es menor que aquella encontrada pa-
ra los PP en el NC, poxr lo que es posible que la informacidn

N.EP gue al NC, aungue no estd clara

som&tica llegue antes al
la via a travé&s de la cual dicha informacidén llega al N,.EP.
Los PP que se registran en un travecto vertical de la por-

cibdn lateral de la cabeza del NC son similares entré si en cuan-—
to a latencia, amplitud ¥y duracidn. Dichos FP registrados en

la porcidn medial de la cabeza del NC varlian en amplitud vy du-

racibn dependiendo de la altura del NC a la cual se hace el re-

e lom PP parecen indi-

6

as morfoldgicas

e

gistro. Estas diferenc

car que existen zZonas del NC donde ocurra un mavor nGmero de

proyecciones © que tenga neuronas con menor umbral para la res-—
puesta somatica.

Se observd que la proyeccidn central del nervio radial es

bilateral ya que no se notaron diferencias importantes entre

los PP en ambos NC ¥ en ambos N.EP, Se sugiere por lo tanto que

la representacidn somitica de la pata anterior en estos nficleos
es homo y heterolateral.

Se registraron tambien PP en el N.EP y en el NC por esti-

mulacidn reciproca de ambos nicleos aungue las vias o las carac-—
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terSsticas de ellas (di&metro, sinSpsis, etc.), por las que se
producen dichos potenciales probablemente no sean las mismas

ya gque estadisticamente existen diferencias significativas en-
tre las latencias de los PP que se registran en ambos nficleos

con una p«<0.05.

istran PP somiticos, producen

et

Las =zonas del NC donde se Te
a su vez PP en el N.EP al ser estimuladas. Asimismo, al esti-
mular el N.EP se registran PP en las zonas del NC donde existen
PP som8ticos. El hecho de que las regiones del NC gque reciben
proyeccidn somdtica de la para anterior sean las gue estin co-
rrelacionadas con el N.EP y reciban a su

te nicleo, plantea la poesibilidad de un circuitec de conrtrol de

un nGecleo sobre el otro, en especial para la
rif&rica estudiada.
o5 a frecuencias c

o

La aplicacidén de es<Ttimu
de 100 Hz en el N.EP, produce en el NCT potenciales provocados
que siguen fielmente dicha estimulacidn. Esto parece indicar

que esta via posee pocas sindpsis en su travecto.
Como se observd una disminucidn en la respuesta somdtica
estimulo al NC, se sSu-

registrada en el N.EP cuando antecede un

giere que é&ste ejerce una accidn reguladora sobre la aferencia

somi3tica del N.EP.
Es un hecho comprobado que el NC y la corteza cerebral
(Kitax , 1976a)

guardan relaciones entre s3I (PGrpura, 1976)(158),
(97), ( Crosby, 1962)(40), (Yeterian, 1978)(198), (Garcia-Rill,

1975)(69), (Garcfia-Rill, 1976)(70). Por lo tanto, se podria
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pensar que las acciones reguladoras del NC sobre el N.EP fue-

-xan por intermedio de la corteza. Adem3s, que los cambiocs eléc-—

tricos producidos por la estimulacidn somdtica en el N.EP de-

pendieran de la integridad cortical. Se propuso, por lo tanto,

que la corteza cerebral podria influir en forma importante so-

bre las relaciones electrofisioldgicas que guardan ambos nficleos

v por esta razdn se decidid realizar algunos exXxperimentos en

los cuales se eliminara la corteza cerebral, tal como se des-

eribe en la siguiente seccidn experimental.



- 119 -

B.-~ Decorticacidn aguda:

De acuerdo a los fundamentos expresados en la discusidn

prévia, se disefid esta etapa experimental. Sin embargo, como

enn una preparacidn decorticada es posible que los mecanismos

de integracidn del dolor queden funcionando, se decidid efec-

tuar los exXxperimentos en gatos anestesiados y no en animales

inmovilizados despiertos los cuales conservan su sensibilidad
intacta.

Debido a que las relaciones electrofisioldgicas entre el

NC yv el N.ZP se habian probado en gatos despiertos, hubo nece-

sidad de comprobar la existencia de dichas relaciones en un gru-

po de gatos anestesiados con cloralosa e intactos los cuales

sirvieron como controles de decorticacidn en esta fase experi-

mentadl.

1.~ PROCEDIMICNTO:

Se utilizaron un total de 7 gatos, entre 2 y 3,5 Kg de pe-
g0, divididos en dos grupos:

a,- Grupo control, de gatos anestesiados intactos.

b.~ Grupo experimental, de gatos anestesiados y decortica-
dos,

a.~ Al grupo contrel, 2 gatos, se practicd bajo anestésia con

&€ter, canulacidn de la vena radial y colocacibdn de electrodo

bipolar para estimulacidn en el nervio radial de la pata de-—

lantera izquierda. Se disolvid «—~-cloralosa en solucidn salina

0.9% a 60°C y luego que dicha solucidn se enfrid un poco, se
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inyect8 intravenosamente en los gatos & una d8sis de 70 mg ~Kg.

A estos animales as i anestesiados, se les procedid a coloc—e=r

estereotixicamente electrodos coaxiales en el NC ¥y en el N L EP

en la forma descrita en la seccidn experimental A, para lo—=s

gatos paralizados despiertos.
b.- A otro grupo de gatos, grupo exXxperimental, se les colo=—3$§

cd3nulas y electrodos en la forma arriba descrita, pero lue==o

a decorticac ién

o]}

de anestesiarlos con «-cloralosa se les Someti

por aspiracién a cielo abierto teniendo cuidado de eliminaz— 1lo

m&s posible la neoccorteza y especialmente la corteza front= 1,

vya qQue &sta guarda =—elaciones anatdmicas y funcionales estr— e-

chas con el estriadeo (Carpenter, 1976)(33).

Dos horas despues de finalizada la decorticacidn se = olo-

caron electrodos bipolares coaxiales en el NC ¥y en el N,EP -en

la forma ya descrita.
Tanto a los gatos controles come a los decorticados se= apli—

eS8 estimulos Gnicos de 90 a 2100 PA, 0.5 mseg de duracibny =1

£f=0.5/seg en el nervio radial, y se registraron PP en el l.

a varias alturas en la cabeza del NC siguiendo un trayectoe e~

dial o lateral. Tambien se explord la respuesta del NC od el

N.EP cuando se estimulaba directamente unc de ellos y se re g£is-

traba en el otro. En el caso del NC, se estimuld a cada un = de

las alturas en las gque se registraron respuestas somSticas. Los

estimulos eran de 2 a 5 mA, 0.05 mseg de duracisbn y £=0.5/s e=g,

Para hacer una comparacidn directa entre gatos intact-s
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despiertos y gatos decorticados despiertos, se realiz§ un ex-
perimento en el cual se hicieron las wmismas operaciones de ci-

rugia menor descritas en la seccidn experimental A, pero luego

de paralizar el animal y, bajo anest&sia con &€ter, se le pro-

cedid a hacer decorticacifn por succ cielo abierto.

Se realizaron en este Gltimo animal las mismas manicobras
experimentales que en los gatos inmovilizados v despiertos en
los cuales se probaron las relaciones electrofisiol Sgicas entre

el NC ¥ el N.L.EP,

Los PP grabados en cintas electromagnetticas, Fuercon ana-
lizados en la forma descrita para los gatos Iintactos y despier-

la prueba de U de Mann Whitney para decidir si

tos. Se utilizd
PP eran significativa-

las latencias medidas para los diferentes
mente diferentes entre los gatos controles y los gatos decorti-

cados.

2.,—- RESULTADOS:

Las observaciones realizadas en Zatos anestesiados con

ecel2oralosa concuerdan a grandes rasgos com los resultados ob-

tenidos en el estudio de las relaciones electrofisiolbgicas
entre el NC y» el N_EP en gatos paralizmados y sin anestésia. Sin
embargo, en los animales anestesiados, la latencia de los PP en
el N.EP por estimulacidn del mervio ra<dial 3 de los PP en el
N.EP por estimulacidn del NC, aumentb. Para los PP en el NC
por estimulacidn somi&tica Yy los PP en el NC por estimulacidn

del N.EP, la latencia disminuyd.
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Una = aracteristica importante de los PP registrados bajo

e}t efecto de la e<-cloralosa, fue su mayor amplitud y su poca va-

riabil idad - Por esta razdn, se utilizd una amplificacidn menor

para registrarlos (obsé&rvese la calibracifn en las figuras co-

rrespondierz tes) .
En l= Tabla II se presentan las latencias promedio de 1los

PP registrados tanto en los gatos anestesiados como en los des—

piertos, enn las diversas maniobras experimentales realizadas.

TABLA II: Medias (X) y desvios estandar (¥ ), en milisegundos,
QAe-las latencias de los PP de gatos intactos despier-

Tos o gatos anestesiados con cloralosa. n= nGmero de

experimentos.

Condicién Estimulo soma- Estimulo en N.EP|Estfmulo en NC
experimen —al tico. Registro en:|iRegistro en NC Registro N.EP
NC N .EP
Gatos =20.1 ¥=11.0 £=7.0 X=4.76
<=3 .34 IT=0,61 ¥=0,_,84 v=1.09
despiertos n=9 n=5 n=5 n=11
Gatos R=17.9 X=13.1 X=5.9 X=6.66
¥=3.63 ¥=0.,17 Y=1 _.46 Y=0.65
anes tesiados n=3 n=2 n=2 n=2
Prueba U de no signi p=<0,05 ne signi- p<0.0S
Mann HWhitney ficativa ficativa
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Se compararon estadisticamente las latencias obtenidas
en los gatos despiertos y en los gatos anestesiados y los re-
sultados obtenidos demuestran que:
ae— La latencia de los PP en el N,EP por la estimulacidn
del nervio radial (estimule somitico) es mayor en los ga-

tos anestesiados gque en los despiertos a un nivel p<0.,05.

be~ La latencia de los PP en el N.EP por la estimulacidn
del NC es mayor en los gatcs anestesiados gque en los ga-—

tos despiertos, a un nivel p=<0_,05.

Cce— La latencia de los PP en el NC por estimulacidn del

o

=
)

nervio radial es mencr en gatos anestesiados que en
los gatos despiertos en todos los registros experimenta-
les realizados. Sin embarge, no se echuaza estadistica-
mente la hipdtesis de igualdad de medias a un nivel p<0_.05

probablemente debido a la variabilidad entre los PP som&-

ticos observada en ambas condiciones.

d.~ La laténcia de los PP en el NC por la estimulacidn del
N.EP es menor en los gatos anestesiados que en los despier-—
tos segfin lo observado en los registros de diches PP, aun-
que estadisticamente no resultd significativa esta dife~

rencia a un nivel p<0,05. Obsérvese la Tabla II.

Se procedid a comparar los Tresultados obtenidos en gatos
anestesiados intactos y en gatos anestesiados decorticados y se

encontrd que los animales decorticados presentan PP por la
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estimulacifn del nervio radial, tal como se observa en los ani-
males controles (anestesiados intactos ) (Ver la figura 11).
No obstante, la latencia de estos PP era mayor que la observa-
da en los correspondientes PP del grupo control (Ver Tabla III)
La amplitud de los PP en los animales decorticados fue en ge-—
neral menor, aungue no se hicieron medidas para cuantificar es-
te hecho.

En relacifn a los PP en el N,.EP cobtenidos por estimulacibn
del nervio radial en los gatos decorticados, se puede decir que
aunque la forma de estos PP era wvariable, su latencia compara-
da con el grupo control era mayor. Sin embargo, este aumento
en latencia no resultd significativo estadisticamente.

En los gatos decorticados, los PP en el NC por estimula-
cibdn del N.EF y en aquellos potenciales en el N.EP por estimu-
lacidn directa del HC se nota una reduccifén en la amplitud vy
un aumento de latencia respecto a los controles {(Ver figura 12
¥y Tabla III).

Las diferencias en amplitud v forma entre los PP en la por-
cidn medial del NC o en su parte lateral, por estimulacisn del
nervio radial encontradas en los gatos despiertos, se presentan
tambien en animales intactos anestesiados y persisten en los
decorticados (Fig. 13 y Fig. 1ua._.).

En un animal dado, las zonas del NC en gue se observan PP
somiticos de mayor amplitud, producen a su vez al ser estimula-
das PP de m&xima amplitud en el N,.EP. Esto se puede comprobar

tanto en animales anestesiados intactos como en animales decor-
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ticados. Esta misma relacidn entre zonas especificas de la
cabeza del NC y el N.EP se observa cuando se estimula el N,EP
v se registra en el NC (Fig. 15 y Fig. 16).

En la Tabla III se muestran las diferencias en latencia
entre los PP de los gatos . anestesiados intactos con los anes-

tesiados decorticados.

TABLA III. Medias (X) y desvios estandar ( ¥ ) de las latencias
de los PP en gatos anestesiados intactos y gatos anes-—
tesiados decorticados, n= nGmero de experimentos rea-—

lizados.

Condicid&n Estimulo somi- PP en el N.EP PP en el NC
experimental tico. Registro en: |por estimulo por estrfimulo
NC N.EP del HNC del N.EP
Gatos X=17.9 X=13.1 X=6.66 ®=5.9
anestesiados T=3.,63 W=0,17 9=1.u46 T=0.65
intactos n=3 n=2 n=2 n=2
Gatos X=24.9 X=17.1 X=7.35 X=7.7
anestesiados Y=2_,9 v=2.5 ¥=1,31 S=1.,12
decorticados n=3 n=3 n=3 n=3
Prueba U de p<0_,05 no sig- no signi- no sigmi-
Mann Whitney ficativa ficativa ficatiwva.

Se aplic8 tambien la prueba U de Mann Whitney en la deter-
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minacidn de la significancia de las diferenc =as emtre las medias

de las latencias de los PP obtenidos en ambo = grupos de gatos
anestesiados con cloralosa. Tal como se mue =stra en la Tabla III
se encontrd que hay diferencias s ignificativas en las medias de
los PP en el NC por estimulacidn som&tica a wun nivel p<O.,05. En
ambos grupos de animales anestesiados, nNo se= encontraron dife-
rencias signifiIcativas entre los PP en el N EP poxr estimulacidn

som&tica, los PP en el NC por estimulacibn ==el H_.EP y los PP

en el N.EP por estimulacion del NC,

En el nico gato decorticade mantenido sin &nestésia e HAin-
movilizado con curare, se pudieron observar todo= 1los potencia-

les rovocados descritos a para los atos =nmoviljizados intac-
b T

tos ( Ver figuzras 17 y 18)

El anilis is histolb6gico de los cerebreo = de los gatos de-—
corticados muestra gue se =21limind casi toda la neoccorteza en
cagi todos los gatos utili=ados (Ver figur= 11).

En resfimen se puede concluir, gque las carac terist icas

electrofisiolég;ﬁcas descritas e los animal_ es sin anes<Ttésia e
inmovilizados, se pueden observar tambien enmn los animales anes-
tesiados con cloralosa ( con leves diferenc—ias Ee latencia ¥
amplitud de Yos PP), como en los deccrticd<Zos.
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Se ilustran los PP en el NC por la estimula-

Fig. 12.
el N.EP por la estimulacidn

cidbn del N,.EP, y los PP en

del NC en un gato anestesiado (control) v en otro ga-

to anestesiado decorticado.

Calibracidén de amplitud: 100 RV

Calibracidn de tiempo: 50 mseg.
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CONIHGL

G 21

ANESTESIA CLORALOSA

LSTIMULO sOMATICO

NC LATERAL NC MEDIAL

Fig. 13. PP somiticos en

dial del NC en gfFatos ane

de los cuadranteaes laterai
PP entre H:+6 v H:+5, aungue dichos

tre s3i en forma v latencia. Los P

porcidn medial del NC muestran camb
amplitud de sus ondas cuando el electrodo desciende a
lo largo de esa zZona.

Se sefiala, a la izquierda, la altura en mm tomada del
aparato estereotdxico a la cual se hizZo el registro en

el NC.
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ANESTESIA CLORALOSA

LSTIMUBLIG SOMATiICD

NC LATERAL NC MEDIAL

Fig. 14. PP somiticos en el NC de gatos decorticados.
Ndtese la constancia en la forma v en la amplitud de
los potenciales registrados a distintas alturas en 1la
porcidén lateral del NLC. Esta homogeneidad del registro
contrasta con los carbios observados en la regidn me-

dial, cuando se efecwfan los re

n
™

stros a distintas

alturas en esta mona (Registro bipolar).
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ANESTESIY CrURYLLLY
NC NC NOEPR

(s sum] USR] HS1 N

CuNTHOL
w21

Fig. 15. PP regastrados en el NC por estimulacidn somd-—
ticu (columna de la izqguierdal) y por estimulacidén del
N.EP (columna central). La columna de la derecha muestra
los PP registrados en el N.EP por estimulaci&n de las
zonas del NC donde se e’ ectuaron los registros ilustra-—
dos en las dos pramera:s columnas.

LLos nGmeros a la izquierda indican las alturas en mm to-
madas del aparato ester2otixico, donde se hicieron los

registros y estimulaciones en el NC.
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ANESTESIA CLORALOSA

NC NC N.EP
(€s1. sOM) (EST. N EP) (EST. NE)

6.5

IEZCSUIIICAR D
G24 55

R g e
RS

Fig. 16. En los gatos decorticados se conserva la misma
relacibn entre los lugares del NC que provectan al N.EP
¥ reciben aferencias cel nervio radial y del N.EP, tal
como se ha descrito en la figura 15, A la izquierda se
indfcan las alturas del HC a las cuales se hicieron los
registros.

Calibracidn de amplitud del registro del NC y el N.EP:

100‘PV. Calibracidn de tiempo: 50 mseg.
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ESTIMULOQ
SOMATICD

CONtROL
CURARE
G6

DEECURIICADD
CURARE
G 25

Fig. 17. Se comparan los PP somdticos en el NC y en
el N.EP de un gato curarizado intacto con los de uno
decorticado. Obs&rvese la semejanza en la forma de

las ondas entre los PP de ambos animales.
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) GAIDS
NE CURARIZADOS NOER
(esT. N.eP)

CONTROL
G1n

DECORTICADDO
G 25

Fig. 18. PP del NC por estimulo del N.EP y en el
N.EP por estimulos directos del NC, en gatos des-—
piertos intactos o en los decorticados.

El artifiIcio del estimulo tiene un retraso de 50

mseg respecto al inicio del barrido.
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3.-DISCUSION PARCIAL:

El estudio de las relaciones electrofisiolSgicas en gatos
anestesiados durante esta fase experimental ha permitido obser-—
var el efecto qQque tiene el anestésico ch—-cloralosa sobre las la-
tencias y amplitudes de los PP registrados en el NC ¥y en el N.EP
tanto por estimulacidn somidtica como por la estimulacidn reci-
proca de ambos.

Para los YP tanto somidticos como por la ecstimulacidn del
NC, la latencia es mayor en los gatos anestesiados, mientras que
para los PP del NC por estimulacifn somdtica y del N.EP dichas
latencias disminuyen en los gatos anestesiados., Como se ha des-—
ecrito (Albe-Fessard, 1960a)l)(i43), la cloralosa es5 un anest&sico
que disminuye algunas de as acciones inhibidoras en el siste-
ma nervioso central: este efecto podria explicar la disminucibn
en latencia para los PP en el NC asi como el aumento en ampli-
tud de los PP observados en il1os gatos anestesiados, mientras
que en las vias que llegan al N,EP dicho anest&sico parece re-
tardar la llegada de informacidn.

La decorticacibdn aguda produjo un aumento de las latencias
v una disminucidén de la amplitud de los PP tanto en el N.EP co-
mo en el NC, Ya que se ha descrito gue la descarga cortical so-
bre el estriado es de iIndole excitadora, se puede sugerir que
tanto el aumento de latencia como la disminuci®n de amplitud de
los potenciales que se observd en los animales decorticados se

deben a una disminucién de la facilitaci®n cortical sobre los
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procesos estriatales.

Los PP en el NC y el N_.EP descritos en el estudio de las
relaciones electrofisiolbgicas entre ambos nGcleos en animales
no anestesiados, persisten en los gatos anestesiados y en los

decorticados con ligeros cambios en amplitud y en latencia.

Este hacho indica que la corteza cerebral no es fundamental pa-—

ra la existencia de dichas relaciones.

Ya que las relaciones electrofisiolbrpicas entre el NC y

el N.EP persisten atn en animales decorticados se puede sugerir

que las influencias de un nicleoc sobre el otro se realicen en

forma mis directa o, cuando mucho, por intermedio de estructu-

ras subcorticales como pudiera ser la formacidbdn reticular. Esto

Gltimo podria explicar el hecho de que en animales anestesiados

disminuyan los PP en el MN.EP pussto que los anesté&sicos depri-

men fundamentalmente la formacidn reticular ( Arduini, 195u4)

(8), (Brazier, 1977){(16).

Por otro lado, la interrelacidn directa de estos nflcleos

darfa mejores condicicones para las acciones que ejercen los gan-—

glios basales en la iniciacifn, mantenimiento ¥ regulacidn de

los movimientos innatos y adquiridos.

Con el fin de proseguir el anilisis de las interrelaciones

de esos nlicleos y determinar la imporrtancia que tiene la activie

dad del NC para el N,EP o lo inverso, se decidid bloquear fun-

cionalmente en forma reversible el NC y el N.EP, tal como se

describe en la siguiente seccibn experimental.
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C.~ Neurografia inhibidora del NT y del N.EP mediante depre-—

sidn propagante provocada coT KC1 .

1.- PROCEDIMIENTO :

Se realizaron 15 experimentos en gatos , entre 2.5 y 3 Kg
de peso, a los cuales se les rea lizé la cirugia y se parali-
zaron en la misma forma que se describe en 1a seccidn experi -
mental A.

Se dividieron los animales experimentales en dos grupos =
a) gatos en los cuales se produl o depresifn propagante en el
N.,EP por inyeccidn local de XCl1 al 25%; b) gatos a los cuales
se produjo depresién propagante en el NC por inyeccibtn de KC1l

al 25%.
a) Gatos con depresidn propagante en el N.E=ZP:

A B8 gatos se les colocd un elec=rodo cdnula bipolar en el
N.EP y un electrodo coaxial fijo en =1 NC homolateral en A:17.5,
L:3.5 y H:+u c; a la aXtura a la cual se observara la mayvor amme
plitud de los PP por estimulo del nexvio radial izquierdo. En
la mayoria de los experimentos <tambXZen se colocaron electro-—
dos bipolares de nicrSn en el complejo centromediane parafas-—-

cicular talimico (CHM—PF) » en l&a corteza occipital, con el £in

de comprobar la extemisién de la depresibén propagante (DP).

Se registr8 e inscridibd la actiwvidad eléctrica espont&nea, du-
rante todo el experimento, de las cuatro estructuras cerebra-—

les mencionadas.
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Se estimuld el nervio radial de la pataa delantera izquierda

con pulsos cuadrados Gnicos supraumbrales & una Trecuencia de
0.5/seg vy se registraron los PP en el NC, em» el N.EP ¥ en el com-—
plejo CM-PF, Se realizd seguidamente estimulaci Sn-registro re-—
ciproco de los PP entre el NC y el N.EP sirz mover los electro-

dos de la posicidn en la cual se habilia reg< strado la Tespuesta

som3tica.

Despues de obtener varios registros controles, <con interva-—
los de 15 minutos entre cada comtrol, se imTiyectd a 6 de los ga-—
tos 6 pl de KC1 al 25% a <través

de la c4nuta en el N.EP,
2 gatos,

A otros
los cuales sirvieron como control

se L as inyectd en
el N.EF 6 nul de

HaCl al 0.9%% ya que esta s oluci

Sn si=vis como
diluyente del KC1l utilizado en

Jos otros ggatos ya memcionados,

y ademi8s se ha descrito que no

1874)(31) .,

pProduce DP Dor =i misma (Burés,

Se Tealizaron registros postinyeccibrm, semejantes a los
controles, cada 15 minutos durante 1 a pritmera hora, ¥ cada 30
minutos durante las siguientes horas expe=imen<tales, hasta un
mE&ximo de 5 horas postinyeccibn.

Los PP registrados fueron grabados tal como se explica en

la secci®dn A de método,.

El anflisis computacional de las serries de PP obtenidos en

en cada experimento fue realizado en una <computadora PDP 11/40
mediante programas confeccionados para la&a recolecciBn, anmsSlisis

¥ muestra en pantalla tanto de los

PP como de las grificas re-—-

sultantes de su anidlisis,

por el Ingeniexo Eduardo Vargas del



R
p

- 138 -

Departamento de Computaciédn de la Diwvisifn de Investigacidn. Di~

chos programas se utilizan sSecuencialmente ¥ son los siguientes:

FBPAF: el cual permite captar y bvpromediar una serie de PP

registrados en diferentes tiempcoes, durante un experimento,

y dicha serie es guard=mda como wun s6Xo archivo en un disco.
FBPAF9: sirve para analizar, enn forma automatica o manual,

la serie de PP contenidos en el archivo crecado por el pro-

grama FBPAF. Dicho anflisis ceomsiste en medir 1z amplitud

¥ 1a latencia al pico de las omdas gue presentan los PP pro-—

mediados obtenidos antes y despues de la inyveccidn de KC1l.

Se pueden analiza~= en esta forma tanmtas ondas de los PP co-~

mo sea necesario

FBPAYF2: =ealiza el despliegue grifico, en la pantalla, de los

resultados obtenidos =1 analizar las ondas de l1os PP con el

programa FBPAF9. Se puede ass obtener fotografias de las

gri&ficas correspoendientes al anrilisis de cada uno de los

promedios y desviZIos estandar de los picos de las ondas de

los PP amnalizados,
b) Gatos con depresidn propagante en el NC:

En 7 gatos se colocaron estereotixicamente electrodos bi-

polares en el N,EP, em el mnfcleo ventro pdsteroe lateral talimico

(VPL) ¥y en l1a porcifn medZal del NC colocando tambi&n en &ste

dltimo, 2 mm por detrds del electrodo, una c¢8nula para la apli-

cacibn de sustancias. El registro del mGcleo VPL nos permitid
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controlar las posibles alteraciones en la conduccidn primaria,
ocasionadas por muestras maniobras experimentales.

A S gatos experimentales, luego de tomar los registros con-
troles, se les inyectd 6 mul de KC1l al 25% en el NC. A otros 2
gatos, que sirvieron como controles, sSe les inyectd 6 Pl de Nacl
V.Y% en el NC.

Los registros postinyeccidn v el andlisis de los potencia-
les se realizd en la forma descrita para la inyeccidn de KC1l en
el NL.EP,

Al final de cada experimento sSe comprobd la implantacidn
correcta de los electrodos y ci&nulas mediante la t&cnica de Guz-
m3n Fldres y col., 1968 (77).

Para rechazar o n& la hipbStesis de nulidad del tratamiento

experimental se utilizd la prueba de signos (Cstle, 1963)(143),
2.-RESULTADOS =

La administracidn tanto en el NC como en el N.EP de 6 nl de
KC1 al 25%, disueltc en solucidn salina fisioldgica, produjo cam-
bios en la actividad el&ctrica espontinea y en los PP, que no se

observaron en los gatos.controles a los cuales s8lo se les inyec~—

t8 el NaCl al 0.9%.

Grupo de gatos controles:
a.— En los gatos en los que se inyectd NaCl al 0.9% en el
NC se obtuvieron los siguientes resultados:

a.1l- Los PP en el N_.EP por estimulacidn somitica o del NC
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directamente, despues de la inyeccidn del NaCl al 0.9%, no su-
fren cambios significativos de amplitud y forma, como lo demues-—
tran las gr&ficas de las figuras 27 y 29. Aunque a simple vis-
ta no se observaron cambios, a lo largo del tiempo en dichos
potenciales, las grdficas obtenidas en la computadora PDP 11/40
muestran pequefias variaciones en los promedios de la amplitud
de las ondas. Sin embargo, tambien se puede notar en dichas
graficas que la variabilidad de los PP gque componen la muestra
{(véase el desvio estandar) es grande por lo que probablemente-:
los cambios descritos no alcanzan niveles de significancia.

Aa.2.-Los PP en el NC por estimulo somidtico o directo al
N.EFP, no muestran cambios significativos, como se puede observar
en la gr&fica de las magnitudes promedios de los FP representada
en las figuras 28 y 30. En algunos animales se pudo notar un
ligero decremento en amplitud de la segunda onda qQue compone los
PP 2 los 30 minutos postinyeccidn, pero en ningin caso se ob-
servaron cambios a los 15 minutos postinyeccidn (vexr figura 28).
Por lo Tanto, toéas las comparaciones estadisticas del efecto
del KCl1 se realizaron tomando en cuenta los primeros 15 minutos
postinyececibn.

a,3.~-Los PP en el nficleo VPL tampoco cambiaron en su morfo-
logfa ni latencia durante todo el experimento, antes o despues
de la inyeccifn de KC1.

a.%,.,-Los registros de la actividad el&ctrica espontinea en
la corteza cerebral, en el NC y en el N.EP no mostraron cambios

apreciables durante la inyeccifn de NaCl al 0.9% o posteriormente
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a ella.

b.- En los gatos en que se inyectf NaCl al 0.9% en el N.EP

sSe observ& que:

b.1.~El1l cloruroc de sodio no produjo cambios significativos
en la mayoria de los PP, Los PP en el NC tanto somirticos, como
aquellos provocados por la estimulacidn del N.EP, no cambiaron
significativamente en los registros postinveccidn respecto a
los registros controles ( Ver figuras 32 y 3u4),

b.2.~Se encontraron variaciones de la magnitud de los PP so-
miticos en el N.EP, tanto de incremento como de disminucién,
aunque dichos cambios aparentemente no alcanzan niveles esta-—
dfsticamente significativos a p<0.05.

b.3.-Asimismo, los PP en el N.EP por estimulacibdn del NC no
se modifican de forma importante por la inyeccifin de solucisn
salina al 0.9%.

b.4.-Los registros de la actividad el€ctrica espontinea cor-
tical, del NC y en el N.EP, tampoco variaron en estos animales

durante la fase postinyeccidn respecto a la actividad control.

Grupo de gatos en los que se provocsS DP:

c.- Durante la DP en el NC, producida por el KCl, se obser-—

vd lo siguiente:

c.l.-Los PP en el NC por estimulo som&tico se disminuyen con-

siderablemente durante los primeros 90 minutos postinyeccidn,
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y parece haber una ligera recuperacifn despues de ciert=> tiempo

pero no se alcanzan a restablecer por completo en tres Iaoras de

tiempo miximo de observacidn (figura 20).

c.2.- Los PP en el NC por estimulo del N.EP dismin uayeron

considerablemente hasta casi desaparecer Yy no se recupe x=aron

en un periodo de dos horas de observacibn (figura 22).

Estos resultados indican que si hubo bloqueo del N C y gue

a pesar de prolongarse el periodo de observacidn postir—mweccidn

a wvarias horas, no se pudo comprobar la restitucidn de dos po-

tenciales a las amplitudes y formas controles.

c.3.-En contraste, los PP en el N.EP por la estimc=x lacidSn

del nervio radial no se modificaron durante la DP ene= N, lo

que se ilustra en la figura 18.

c.lb4.~-Los PP en el N.EP por la estimulacidn directi=s del NC

no se modificaron en las primeras ondas r&pidas pero s = dismi-

nuye la onda tardia calificada como B en la figura 2i.

Cue5.~Los registros de la actividad el&é&ctrica espo mtinea en

la corteza cerebral, en el N,EP yv enn el VPL no se modi icaron

dAurante la DP en el NC, perc en este nficleo si disminu b la ame

pliitud apreciablemente ( figura 373.

La aplicacién de la prueba estadistica de"signos'™ a los da-

tos obtenidos en cuatro experimentos diferentes de DP en el NC,

mostr® que: para los PP somiticos en el NC, antes y de==spues de

3a invyeccidén, se rechaza la nulidad del <tratamiento, = o que in-—

dica que l1a aplicacidn de KCl al NC deprime sus PP sorm iticos y

que este efecto no se debe al azar.
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d.~ La DP en el N.EP produjo los siguientes cambios en los

. PP v en Ia actividad elé&ctrica espont&neas .

d.1—En el N.EP se observd depresidn de los PP somiticos, tal
como se Ilustra en la figura 24.

d.2.-Los PP en el N.EP por estimulacid&Sn del NC desaparecie
ron inmediatamente despues gque se realizd la inyeccifn, y se em—
pezaban = recuperar aproximadame®nte & la hora postinyeccidn. Si
se aplicaba una nueva inyeccidn de KC1l en dicho nftcleo, se vol-
vfan a disminuir los PP, Estos efectos se Iilustran en la £3igura
26,

d.3.~Una observacidn sorprendente es que durante la DP en
el N.EP los FP en el NC por la estimulacidn del nervio radial
o del N.EP disminuveron casi por completo ¥ no mostraron Tecu-
peracibfn sino hasta despues de una hora de haberse efectuado la
aplicacidn de KC1 en el N.EP (ver figuras 23 v 25).

d,4.-En el compleijo talimico CM—-PF los PP mo se deprimen du-—
rante todo el experimento c¢on ningunaz de las maniobras experi-
mentales reali::ad-as { figura 38)J.

d.5.- Los registros de la actividad elé&ctrica espontinea de
la cortez=a y del complejo CM-PF, en la mayoria de los experimen—
tos, permanecen inalterados durante 1la DP 4del N_.EP, Sin embargo
en el registro de la actividad eléctrica espontinea del NC ipsi-—
lateral se observa una depresidn temporal 2 minutos despues de
la inyeccibn de KC1l yv se recupera la normalidad de dicho registro

algunos minutos despues de dicha depresidn (figuras 35 y 36).
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La act ividac2 espontinea €n el N.EP se deprime durante todo
el experimentoy aftn despues de dos horas postinyeccidn no al -

canza su amp lituc& control (figura 35).

La prueda e tadistica de sigmnos aplicada a los resultados
de 5 experimentos de bloqueo @del N.EP por depresiSmn propagante,
indica que & los 30 minutos postinyecc idn la depre s ién de todos
los PP en el NC y en e N.EP es clara vy se rechaza por lo tamnito
la hipd&tesis de nmilidad del tratamienTto. Podemos decir que 1a
disminucién de lo=s PP 3% de la actividad eléctxrica =espontdnea

durante la DPF en eJ HN.EP es estadisticamente =igni=icativa a wan

nivel «x=0.05.
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Fig. 1%. Ilustra la ragnitud promedio de tTres picos del
la inyvecs

en el (c¢) v despues de

PP somatico
;s se representan los

cidn de KC1 en el KC.
tiempos sucesivos de observacidn, La lfnea vertical re-—
presenta la desviaciln estandar. En la esquina superior
derecha se 1lustra los promedios de los potenciales
la redida, indic&ndose <¢on una flecha

O

donde se realiz
el pico analizado V¥ representaco en las graficas 4, 3

A c.
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Fig. 20, Ilustra la magnitud promedic de los picos de

los PP en el NC por estimulo somi3tico antes (C) v des-

pues de la inyeccidn de 6 fl de KC1l en el NC. Obé&rvese N

la acentuada disminucidn de ambos componentes.,
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Fig. 21.

PP en el N.EP por la estinulacidn del NC antes (c) y cdn-

se€cutivamente a la inyeccidn de ©& Rl de KC1 al 25% en el NC.

N&tese la disminucidn d~ la onda B durante la primera hora

.
de registro, pero ninglGun cambio significativo de la onda A
a lo largo del tiempo. Los datos han sido graficados como

se indica en la figura 19.
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N C

(EST EN N. EP)
KCI 25 % ENN &

3s

Fig. 22. Ilustra la rragnitud promedio <<.e un pico del

PP en el NC por la estimulacidn del H,= P antes (c) v

despues de la ap X icari6n de KC1l en el >3 C, Se

la desaparicidn <«—ompleta de los [P dur= nte los pri-

meros 45 minutos posTinyecc idn, segulde de indicios
de recuperacién, la cual ne se completz= duranmte el

resto del periodo experimental.

Grafica obtenida segln se describe en L & figura 19,

e mv——_—
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Fig. 23. Ilustra la magnitud promedio de los picos de

los PP en el NC por
radial) antes (<) ¥y
el N.EP, Nortese la
del PP.

Gr&aficas hechas

segln

estimulacidn somdtica {(del nervio

despues de la inyeccidn de KCl en

disminucién de las ondas A, B y C

se describe en la figura 19.
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Fig. 24. Ilustra la magnitud promedio de dos picos, se-
fialados con flechas, ea los PP en el N.EP por estimula-

cisdn somdtica. Datos graficados tal como se indica en

la Fig. 19.
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Fig. 25. Ilustra los promedios de un pico de los
en el NC por estimulo al N.EP antes (c) y despues de
la inyeccidn de KCl en el N.EP, N3tese la disminucidn

de los PP con ligera recuperacidn a los 94 minutos
postinyeccibn, Una segunda inveccidn (flecha) pro-
duce nueva depresidn de dichos PP.

Valores graficados ceglin se indica en la Fig. 19.
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Fig. 26. Ilustra los promedios de un pico de los PP en cl
N.EP por estimulo al NC antes (c) y despues de la inyeccidn
de KC1l en el N.EP. liay una disminucidn de la onda y &stc
empieza a recuperarse a los 93 minutos postinyeccibn. Una
segunda inyveccién d2 KC1l (flecha) deprime nuevamente los:s

PP. Graficas confe=cionadas segln se explica en la Fieg i19.
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Fig. 27. Ilustra la magnitud de dos picos de los PP somati-
cos en el N.EP antes (c) y despues de la inyeccidn de HNacCl

0.9% en el NC. No se nota ningun cambio importante en estos

PP. Datos graficados segln se indica en la Fig. 219.
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Graificas obtenidas segln

tud de dos

picos de los PP en el NC
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observan cambios significativos.

se indica en la figura 19.
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Fig. 29 . Se ilustra la magnitud promedio de tres picos de 1los
PP en el N.EP por estimulos al NC antes (c) ¥y despues de la

inyeccidn de Nacl al 0.9% en el NC. No se observan cambios

significativos en las ondas de los PP indicadas por las {1 =-

chas. Gr&ficas obtenidas segGn se indica en la Fig. 19.
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magnitud promedio de una onda,

Fig. 30. Se jilustra 1la
NC

sefialada en la figura de la derecha,de los PP en el

por estimulacidn del N.EP antes (c) y despues de la in-

Gradfica confeccionada

veccidn de NaCl 0.9% =n el NC.
segfin se indica en la figura 19. !
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Fig. 31, Ilustra la magnitud promedio de una

con una flecha en

por la estimulacidn sor-itica, antes

onda sefialada

la porcidn suverior de los PP en el N.EP

(c) y despues de la 3in-

yeccidn de NaCl al 0.9% en el N.EP. Obsérvese una disminu-

cidn de la magnitud de esa onda la que,

significativa.

Gr&fica obtenida

sin embargo, no e

seglGn se indica en la Fig.

19.
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Fig. 32. Ilustra la magnitud promedio de dos picos seffiala-
. dos en la parte superior con flechas, de los PP en el NC por
- estimulacidn som&tica, antes (c) y despues de la inyeccién

H de NaCl al 0.9% en el N.EP, Datos graficados segfiin se indica

en la figura 19.
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0.9% en el N.EP._. No hhay cambios

go del tiempo en las ondas

ud promed io de dos ondas, se-
s PP en el N,EP por estimula-
espues de la inyeccidn de NaCl
significatives a los lar-

anal izadas. Graficas obteni-

das segln se indica en la Ffigura 19.
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de la @actividad eldctrica esponténea

centro mediano parafascicular

en el

entopeduncular derecho (N.EP Der).

la aplicacidédn de €

espues en el

apreciables

Obs&rvense las

figura.

NC 14

en la

son artificios,

en el com-

(CK¥-PF) derecho; en la corte-

nficleo caudado derecho (NC Der) v «<n

El trazo infericr

2l de KC1l al 25% en el N.EP, Se obser-

espontd&8nea en el N.EP y varios mi-

cual dura solamente 2 minutos. No hawv
actividad del complejo CM-PF y en el
lineas verticales en el registro del .C

sin embargo vea la si-

s e e T e
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Fig. 36. Se ilustra a mayor velocidad del papel el registrc

de la figura anterior. NStese en B las ondas agudas en el

NC Der., que bien pudieran prepresentar la onda negativa des-

figurada por el sistema de amplificacibdn utilizado.
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Actividad elé&ctrica espontdnea en el NC y en el N.EFP,

Fig. 37.

antes, durante y post inveccidn de 6 pul! de KC1l al 25% en el LC.
A= Actividad control a velocidad lenta (20 mm/seg).

Bs Actividad control a velocidad rapida (50 mm/seg).
-Momento de la inyecci&n de KC1 en el NC (flecha)d.
C= Depresibn de la actividad en el NC a los 30 segundos post
infcio de la inyeccidn. No hay cambios en la actividad del

N.EP.
NC a los 35 seg post inyeccidn

D= Depresidn de la actividad en el

(Velocidad lental.

PRecuperacidn de la actividad espont&nea del NC a los 40 mi-

nutos post inyeccién.

R L T




165 -

KCL EN N.EP

EST. S50MATICDO

Fig. 38. Se ilustran PP en el NC v en

mico CM-PF por estimuvliacidn del nervi

somidtico),
N&étese la dismi
modifricacidén en
Calibracidn de

50 mseg.

en un gato al gque se le inyectd XCl en el N.E

nucidnr de los PP en el

NC y la ausencia de

los P del complejo CM-PF.

amplitud:

50 pv. Calibracidn de tiempo:
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Durante el bloque
presidn propagante de
modifica tanto la acti
cleos.

En contraste,en 1
vectd NaCl al 0.9% no
los PP mi en la activi
co se observaron cambi
za cerebral, del compl
en que se registrd dic
resultados indiIcan que
un nficlec

cional sobre

tructuras de acuerdo a

Durante el bloque
nucidn tanto de la act
los PP registrados en
mitica o del N.EP, En
como la actividad espo
bio significativo exce
cera onda, de larga la
por la estimulacién de

El hecho de que 1
se modifiquen cuando s

la posibilidad de que

o funcional reversible al inducir la de-

J os nucleos caudado y entopeduncular, se

~jdad espontidnea como los PP de dichos n‘ﬁ—

=s gaTos controles a los cuales =2 les in-—

= e observaron cambios significativos ni en

<ad espontéinea del NC y del N.EP. Tampo-

en la actividad espontdnea de la corte-

= jo talémico CM-PF y del VPL en los casos

estas Estos

estrructuras.

el NaCl al 0.9% no produce bloqueo fun-

s ni efectos ist cia sobre otras

u

& es-

lo descrito por Burés en 1974 (313,

< funcional del NC se¢ registrd una Jdismi-

I vidad espontiinea como de la amplitud de

<1 NC y producidos por la estimulacién so-

estas condiciones tanto los PP somdticos

=+tdnea en el N.EP permanecieron sin cam-

D to por una pequefia disminucidn en la ter-—

+tencia, que se observd en los

3 HC.

<s PP somdticos registrados en el N.EP no

< bloquea la actividad del NC , refuerza

exista una proyeccidn somS8tica a dicho nficleo

PP en el N.EP
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que Mo depende de la integridad fumcional del NC., Lo dificil

de explicar es el poco efecto que <tuve la DP en el NC sobre los

PP registrados en el N.EP por la estimulacidn del mismo NC;
g )

gnicamente una onda <tardfa disminuvéd. La exvlicacidn tentativa

de este hecho es gque la estimulacidn esté actuando directamen-—

te sobre las fibras que provectan al N_.EP v sobre aferentes a

las mneuronas de proyeccidn del NC que son probablemente respon-—
sables de la produccitn de una onda taxrdia en el PP del N.EP,

Como la soma de las neurcnas de p

!

ocyeccibén del NC se encuentran

deprimidos, se producen sSélo las

o

rimeras ondas en l1os PP en el

N.EP, pero se deprime la onda tardila

En contraste, el bloqueo reversible de la actiwvidad eléc-—~

trica del N.EP si produio efectom tanto en el N_EP «como en el

NC. Sin embargo, ni los TP nilla actividad espontinea en el com-

Plejo CM~-PF taliimico o enn la corteza cerebral se modificaron.

Los PP en el N.EP tanto mDor la estimulacibn somatica como del NC

se deprimen, al igual ague la actividad esvontinea de dicho nG—

cleco. Los PP en el NC poxr la estimulacibfn som&8tica =~ del N.EP

tambien se deprimen a pesar de gque la depresidn prepagante se

produce en el N.EP. La actividad espontinea del NC se deorime

tambien unos 2 minutos despues de la Iinyeccibn de KCl en el N _EP

y se recupera 6 minutos despues de dicha invyveccidn. Ya que 1 a

prueba estadistica de signos indfca gue los cambios obsexrvados

en los PP ¥y en la actividad espontdnea se deben a la aplicacién

de)l KCl en el N.EP y que no son cambios debidos al azar, podemos

interpretar gue la integridad funcional del N,EP es mnmuy impor-—
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tante para mantener la excitabilidad del NC. Adem&s, en forma
diferente a 1 os conceptos tradicionales, una estructura "“"infe-
rior" ac—tda m&s sobre una estructura "superior™; o desde otra
punto de visTta, una bporciSn gque se monsidera como eferente mo-
difica 1 a porcidn que la z=ctiva o ' comannda'.

Una observacidn que apoya la susmerencia de aue el efecto
observacddo no es "inespecifico", o alsgun cambio importante de
las via= sensoriales o de la condici&n del animal, es la per-—
sistencia de 1la actividad espont&nea v de los PP en el comple-—
jo taldmico CTM-PF.

Halb fendo demostrado cue existe 1=na interaccidn funciomal
entre el NC ¥ el N_EP la cuvual es poco afectada por la corteza
cerebral y que, ademis, laz rTelacidn entre ambos nficleos se ve
afectada cuaido se bloauea el N_.EP v 1o z2zsf cuando se bloauea
el NC, se decididé realizar un estudio morfoldgico nue pPusiera
en eviderncia 13 existencia de fibras del N.EP al NC, va aue 1la
existencIa de la vSa del NC al N.EP ha sido descrita v compro-
bada pox milt iples Investigadores (Carpenter, 1976)(33), (Fox,

1976)(63 D), (Royce, 1977)(165).
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Anflisis histol8gico de la via N.EP al NC:

D.-

Esta lSnea experimental se basd en la observacidn cl&siea

de neurobioclogia por la cual se puede comprobar que si se lesio-~
na el cuerpo de una neurcna , o si una fibra nerviosa es corta-
da, el axén empieza a degenerar hasta desaparecer despues de cier-
to tiempo. A este proceso se le llamd “"degeneracidn Walleriana'
(De Robertis, 1977)>(u2),

Si se lsionan los cuerpos de las neuroconas qde pProvectan des-
de el N.EP hacia el NC, seria posible encontrar fibras degene-—
radas tanto en la ci8psula,interna por ser la posible via que

siguen estas fibras, como en el NC que es el destino de las fi-
bras de la via del N.EP al NC que se provpone en hase a los estu-

dios electrofisioldsgicos descritos anteriormente en esta t&sis.

1.-PROCEDIMIENTO =

Se utilizaron 11 gatos en total, de los cuales s8lo 6 re-

sultaron bien lesionados y perfundidos para los prop8sitos de

esta fase experimental.
Se dividieron los gatos en dos grupos: un grupo control de
lesi&sn (2 gatos) y otro grupo de gatos lesionados en el N.EP

(4 gatos).
En el grupo de gatos control se realizaron pequefias lesiones
1960)(7), (Sweet, 1960)(179), en la

por radiofrecuencia (Anonow,
edpsula interna v justamente por encima del N.EP a nivel de 1las
coordenadas esterecotixicas » A:l11; L:5.5 y H:-2.5 segin el Atlas

estereoti&8xico de Jasper—Aimone Marsan, 1954 (88). Se utilizaron
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electrodos monopdlares de 5 mm de disfmetro, aislados en todo el
trayecto excepto en la punta y c¢on resistencia de 3,000 a 3,500
ohms, El1 tamafio de la lesifn producida por este procedimiento
era aproximadamente de 2 mm de difmetro v de forma esférica.

A los gatos del gruno lesionado en el N.EZP se les hi=o una
lesibn similar en el N_.EP, unilateral o bilateralmente.

Se permitid un periodo de sobrevivencia postlesisSn de &
dfas a todos los animales v, al sexto dfia, se les anestesid pro-
fundamente v se les perfundif a través del corazdn con S5C0O ml
de NaCl al)l 0.9% seguidos de 500 ml de formol al 10%. Los cere-
bros fueron extraidos v guardados en formol al 10% durante 10
dfas como minimo. Se hicieron cortes histolSgicos seriados de
#40 um desde el plano estereotixico A:10 hasta el A:19, Se dese-—
charon 5 cortes ¥ se recopid cada cexto para ser tefiidos poste-
riormente con tinciones de plata espcciales para el seguimiento
de ax8nes en degeneracidn. Las t&cnicas de plata utilizadas

fueron las de Fink v Heimer, 1967 (61) ¥ la de Costero, 12978(39).

Tincidn de las muestras:

A.~ TEcnica de Fink v Heimer:

Se realizd de acuerdo al procedimiento inaicado por Fink v Hei-
mer en 1967 (61).

Do~ TEcnica de Costero:

Esta t&€cnica exclusiva para la tincidn de fibras mielinicas, nos
fue comunicada personalmente por el maestro Isaac Costero—Tudanca.
Tal como €1l lo expresara " es un mé&todo rSpido de tefiir ax8nes".

Por no ser un mé&étodo publicado y tratarse de una comunicacidn
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personal se describe muy someramente dicha té&cnica:

a,— Se limpian los cortes con agua amoniacal para eX iminaxrles
el formol.

b.— Se lavan luego con agua destilada para eliminarI_es el agua
amoniacal,

c¢.— Se colocan los cortes en nitrato de plata al 1% calentando-
Jdos lentamente hasta que & lcancen un color amari llento, lo
Qque ocurre m&s o menos en una hora.

d.— Se lavamnt los cortes ripidazmente en agwua destilad a.

e.— Se colocan los cortes en «loruro de oxTo (1/500) durante 10
minutos . Sezsuidamerrte se caliemnmtan dichos cortes durante 30
minutos .

f,- Se pasamn los cortes a una soluz=idén de hinosulfit o de sodio al
5%.

.~ Se lavamn los cortes en agua destilada .

h,— Se deshidratan los cortes en alcohol =21 95% dur= mte S minutes.

i.~ Se colocan los cortes en creosoTa durante 15 mirx utos.

jo—- Se montan los cortes.

Nota: Con el fin de gue los cortes gqueden muy bien ¥ efilidos y por

razones técnicas, no deben tefiirse mis de 6 coxrtes a la vez.

El an&1isis de las placas histolbgicas se reali =5 de la si-
guiente forma:

a.— A los cortes teflidos con l1la tincifn de Fink-Heim er, v perte-

necientes a los seis gatos estudiados, se les clasif ¢ ems pPlanos

diferentes de acuerdo a su anterioridad. Se revisarco= todos los

cortes y se escogieron soclamente acduellos aque corres mondieron al
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rmmismo mivel del NC en los 6 gatos. De esta forma quedaron selec-

ewc=ionado s por este procedimiento los planos : A:r16.5, A:17, A:18

wy— A:18. S, segGn el Atlas de Snider v Niemexr, 1961(17u),

Al resto de los cortes histoldsicos acgue no fueron escogidos,

=S-n les observd para anortar las caracteristicas de la degenera-—

c==i86n axSnica.

En cada uno de los cortes de los planos escogidos se contd

e=F pfimero de fibras en degeneracidn qgue habfa enr toda la cabeza

d- e=1 NC ipsilateral a2 la ZTesidn. Cada lectura se realizd dos

YVee:ces ¥y Dosteriormenite fuieron promediadas. La cuenta se reali-

2838 por imtermedio de la microscola de luz con aumentos de 283.5X,

Irm el microscSpio s coleoed un ocular cuadriculado especial cue

contar dentro de

pe==—rmitid reconocer Zos l1IfImites de las areas para

lz=m cabez= del NC v observar el tTamafio relativeo e alsiunos ele-

me==ratos ers depgeneraciIdn. Tn l1a fTicsura 39 se obserwva un corte
lesién del N,EP v otro en =21 aue se

tr—=mnsver-s al que iluz tra una

ob smerva umn vlano de contar las HFibras en el HNa.

bi-— A los cortes tefiidos <on la tinci&n de Costero se les obser-

vb cualitativamente para comparar estas lecturas <on los resulta-—

do==s obtenidos con la técnica de Fink ¥y Heimer en <cuanto a la pre-—

serrm=~cia de fibras en degeneracifnm en el NC o la CI, pero no Se

efemctuaromnn cuentas con esta técnica.

2,~-RESULTADOS:
Por problemas de ordemn té€cnico, cortes mds gruesos de 40 um

ob. i_en que no se tifieron adecuadamente, se tuvieron que desechar.
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Por 1o tanto, las cuentas sélo se realizaron em los cortes que
llenaron esos requisitos.

En los cortes tefiidos cornn la té@cnica de Fimk~-Heimer se ob-
servd una impregnacidn selectiva de axbnes en proceso de dege-—
neracidn tal como se muestra en la figura u40. Las fibras en de-
genexracifn se tifferon uniformemente de un intenso color mnegro
sobre un fondo amarille mosta=za. Tambien se puido observar en di-
chos cortes somas neuronales mnormales y algunas fibras nervio-
sas cuya im&gen recuerda a las cuentas de un rosario, caracte-—
ristica de f£ibras en involuci&n (Ver figura 40>, Se observaron
mGltiples fibras peguefias y relativamente pocas fibras grandes.
En algunos cortes se pudo observar pequefias esf érulas, las cua-
les, segln Fink y Heimer, 1967 (61) representarian botomnes ter-
minales degenerados.

Las fibras degeneradas s obsexrwaron primcipalmente hacia
los bordes del NC en su limiTe con 1la c8psula =Znternma y mo en su
parte central. En muchos cortes se observaron <fibras en la ca-
beza del NC, en proceso f£inal de degeneracién por 1o que s86lo
quedaban algunos remanentes de ellas .

Se analizd tambien la gruesa faja de fibras mielinicas de
la CI v se encontrdS degeneracibdn masiva de fibras a ese nivel,
incluso en su limite con el NC, como se muestra en la figura 40.

En los gatos lesionados unilateralmente tambien se observsd
el NC contralateral. Se pude mnotar umna peguefia cantidad@ de Fi-
bras degemneradas en este NC, 1la cual era insigmnificante si se

compara con el nGmeroc de fibras encontrado en el mismo lado de
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La lesidn.

Se observd en los cortes de los planos estudiados degenera-—
cifn a nivel del cuerpo callosoc y de la comisura anterior.

En cuanto al nGmero de fibras en degeneracifn en la cabeza
del NC en los planos estudiados, los resultados se resfimen en

la Tabla IV.

TABLA IV: NGmero de fibras degeneradas en cuatro planos de la

cabeza del NC, Tincidn de Fink-Heimer,

NGmero de fibras degeneradas en los cortes trans-

Gato versales, homolaterales, en los planos:
A:z16.5 A:l7 Az:18 A:18.5
Control.
Lesi®n uni- 85 106 82 a3
lateral.
Control
Lesidn uni- 79 100 98 105
lateral.
Lesidn -
bilateral 142 izqg. 129 izq. 158 izaqg. 149 i=q
146 der. 137 der. 146 der, 138 derxr
Lesidn
unilateral 111 103 117 1u2
Lesién
unilateral. 194 182 207 151
Lesi®8n
unilateral. 651 %310 883 937
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Como se puede observar en la Tabla IV, con la excepcidn

d#&l gato lesionado al final de la tabla en el cual los valores

8e alejan mucho de agquellos para el resto de los gatos lesiona-

dos, existe diferencia entre el ntmero de fibras contadas en

los gatos controles respecto a los gatos lesionados en el N.EP.

Se aplic8 a estos resultados la prueba U de HMann Whitney

para la comparacibfn de las medias de los gatos controles y de

los gatos lesionados y se encontrd gue las diferencias entre

las medias no son significativas a una p<0.05, aungue siI lo son

a una p<0.27.

T&cnica de Costero:

Con esta técnica se tifien solamente axdnes mielinicos nor-

males o en degeneracidn. Las fibras se tifien de un color viole-—

ta sobre un fonde rosado. Las fibras en degeneracifn se identi-

ficaron por la pé&rdida de continuidad, deformaciones en su tra-

yecto o falta completa de trozos, tal como se ilustra en la f£i-

gura 41,

En las fibras se tifie esencialmente la mielina quedando el

pericarion sin tefiix» 1o que da la impresisdn visual de una serie

de oquedades entre las fibras nerviosas. Las fibras normales
tambien se tifieron pero no se observd en ellas deformaciones
o p&rdida de continuidad.

El an&lisis microscdpico de los cortes tefiidos con Xa téc-
nica de Costero demostrd la presencia de fibras degeneradas tan-

to en la cabeza del NC como en la c&psula interna y en el N.EP
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que fue el sitio donde se realizd la lesidn. No se hizo un an&-
lisis cuantitativo con esta técnica porgque no se tifieron sufi-
cientes cortes para establecer planos comparables en cada uno
de los animales experimentales.

Al revisar los cortes histoldgicos de los gatos controles,
tambien se observd degeneracidn de fibras en el NC y la CXI, pe-—
Tro en menor cantidad gque en los gatos lesionados, observacién

desde el punto de vista cualitativo.
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PLANO DE LESION EN EL N.EP
Y DE LECTURA EN EL. NC

Fig. 39. Cortes histoldgicos coronales de cerebro de pgato al
gue se le lesiond por radiofrecuencia en el N,EP derecho(A),
B: Se ilustra la cabeza del NC (A:17) en donde se comtaron las

fibras en degeneracidn.
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FIBRAS NERVIOSAS DEGENERADAS EN EL HC
POR LESION EN EL NEP(TECNICA DE FINK HEIMER)

Fig. 4C, Fibras nerviosas degeneradas tefiidas mediante la téc-
nica de !r'inK Heimer.

A: La flecha indica fibras degeneradas en el NC (X450),
B: Fibra nerviosa degenerada en forma de cuentas de rosario in-
dicada por la flecha. Se¢ observan somas ¥y bequehas esférulas

(x1000).
interna en su entrada al

C: Fibras degeneradas de la capsula

NC (X250).
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FIBRAS HNERVIOSAS DEGENERADAS
EN ELL NC POR LESION TN EL. NEP

(TECNICA DE COSTERO)

Fig. 41. Fibras degeneradas en la cabeza del NC teriidas

con la t&cnica de Costero.
A: La flecha indica discontinuidad en una fibra deg.=nerada
(X 1000).

B: Deformaciénn de una fibra degenerada (flechal)(xXx 1000).
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Fig. 9. Se
interaceidn con estimuleos del IC
a: Registros controles en el
radial y del }NC aisladamente.
b: Los nGmeros indican lo-s
lo al nervio radial y
teraccidn en el
primera onda del FP
c: Registros controles al
radial

estimulacidn del nervio

Calibracifn de amplitud: 10_}V.

ilustran los eectos en

or

intervalos

somitico por

1 final del

21 estimulo al NC.

intervalo de 7 mseg.

estimulacidn al

som&dtico en el N.EP

diferentes intervalos

Efecto midximo de

estimulacidn del nervio

de tiempo entre el estimu-

NStese la reduccidn de

experimento en el

del

NC.

H.EP por

NC aisladamente.

Calibracibdn de tiempo:

10 msez.

por

de tiempo.

in-
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3.- DISCUSION PARCIAL?:

Para estudiar los efectos de las lesiones en el nGecleo
entopeduncular se utilizaron dos técnicas de tincidén con pla-
ta y se identificaron los axones degenerados en el sitema ner-—
vioso central. Los resultados obtenidos con ambas técnicas se
complementaron mutuamente.

Con la tincidn de FinK Heimer se observd v se contd en
el NC homolateral a la lesidn en el N.EP, fibras en fases Tem-—
pranas y finales de degneracidn. En contraste, en los animales
controles sSe encontraron muy pocas fibras en degeneracidn. Es-—
tas observaciones se repitieron en los cortes tefiidos con la
tincidn de Costero.

Debido a que se observaron en el NC varias fibras de las
cuales s8lo quedaban remanentes, se Diensa ague la degeneracidn
procedid muv rapidamente probablemente por la peguefa distan-
cia qQue existe entre el NC v el N_.EP, v por e=m=to no se contd
un mayor niGmero de fibras degeneradas en los cuatro vlanos le3-
dos. Este hech; podria analizarse haciendo nuevos experimentos
con menores tiempos de sobrevida de los animales lesionados.

El an&8lisis de la capsula interna permitid observar f£i-
bras degeneradas en ella y se pudo notar claramente manogos de
fibras degeneradas gue penetraban al NC desde la cipsula interna.
El mayor nGmero de fibras degeneradas se encontrd en la porecidn
del. NC gue limita con la cSpsula interna y se observaron muy
pocas fibras en la pocidn central de este nficleo.

Ya que se encontrd un mayor ntimero de fibras en degenera-—
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cifn en el NC de los animales con lesidn en el N.EP, respecto
a aquellos con lesidn en la c&psula interna solamente, sSse pue-—
de sugerir que algunas fibras nerviosas provenientes Jdel N.EP
llegan al NC, ademds de algunas otras qQue se€ originan en otras
estructuras y qQue a través de la cipsula interna llegan al NC,

Se encontraron fibras degneradas en el NC contralateral y
en el cuerpo calloso, lo cual indica gue fibras que cursan en
la c3psula interna cruzan de un hemisferio &l otro, lo que con-
firmaria la existencia de interconexiomnes entre ambos estria-—
dos a través del cuerpo calloso descritas electrofisioldgica-—
mente por Szekely, 1972 (185).

En base a 1o comprobado en esta fase experimental podemos
concluir que las oservaciones electrofisiocldgicas se apoyan en

las observaciones histolSgicas halladas.
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IV.— DISCUSION GENE RAL:

PP en el NCy enel N,EP por estimulacibdn del mervio radial:

El estudico de las r~e=laciones electrofisioclégicas entre el

NC ¥ el N_EP erx el gato Eia permitido observar la existencia de
una representac ifn sonit —ica homolateral y heteroclateral ( de la
pata delantera izquierd= ) en el NC y emnn el N.EP,

Les PP err el NC por~ estimulacidn del nerviIo racdial presenTtan

formas y latenr cias carac-teristicas tal como se ilustra en la Fig,

2y en la Tabl s I. Esto=s PP son, en general, semeijantes a aque—

llos reportadc = por otrces:s investigadores gque han utilizado ma—

croelectrodos bipol ares como son Albe—Fessard, 1960a (4) v Die=-

Mar<t inez, 1976 (46,

En el N.E*® se han — egistrado PP somaticos simpiles, va que ge-

neralmente comx=tan de uw™ a sola onda, » cen una latencia promedio

de 11 mseg, l& cual es5 = proximadamente la mitad de l1a latencia

encontrada para los PP = omiticos en <X NC.

Existen & nitecedent«= s acerca del r—egistro de la actividad pro-

vocada somatica en el ll . EPo en el GP, como son los registros de

de PP somatico=s en el 6= por Albe-Fessard, 196Ca (4> y el regis-

tro de respues Ttas sSinfp T icas en el GP ¥y en el N_.EP, provocados

por estimulos =omdticos , de Noda, 1968 (139) y Levine, 13974a(11y),

Existe s=Zx: embargo , una gran diferencia en cuanto a latemcias
entre los PP em el NCy en el N.EP por estimulacidn radial, siendo
la latencia de 1l primer Footencial 20.1 mseg y la del Gltimo 11 mseg

respectivamen<te,
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Estas latencis indican que la informacifn somitica llega pri-
mero al N.EP gque al NC en contraposicidn con el concepto tra-
dicional de que la informcién aferente llega primeroc al estria-
do (NC ¥y PT) v que el GP o el N.EP son la via de salida de in-
formacidn del cuerpo estriado (Rueh y Patton, 13966)(166 ), (Vo-
neida, 1960)(197). Sin embargo, el estudio de las latemncias re-
portadas por algunos investigadores para las respuestas regis-—
tradas en el NC y en el N.EP por estimulacidn som&tica, nos in-
elinan a pensar gue las latencias de las respuestas drovocadas
en el N.EP podrian ser menores que aquellas correspondientes a
las respuestas provocadas en el NC. Asi, Levine en 1274 (114)
encontrd qQue la latencia de la respuesta postsin&ptica en el N.EP
de gatos despiertos por estimulaciSn de la pata delantera es

de 26 a 20 mseg mientras que Albe-FTessard en 1960b (5) encontrd

que la latencia de la aparicidn de esp

"

s7as en el HNC, provocadas
por la estimulacifn de un nervio cutineo e¢s de 28.2 nmzeg, 1o que
representa una latencia menor para los PP somafticos en el N.EP.
Queda entonces la interrogante de <qué vias sigue la infor-
macibn proveniente del nervio rTadial hasta llegar al NC y a1l N.EP?.
Existe la pesibilidad de gque la informacidn siga una via comGn
hasta cierto lugar, por ejemplo la fTormacidn reticular mesencefi-
lica, v de allf vaya al NC y al N.EP en forma directa o a través
de los nficleos taliSmicos. Resultados de Diez—MartSnez v col. en
1877 (47) permiten apovar la sugerencia de gque de la formacidn

reticular vayan fibras al NC directamente. Tambien se ha revortado
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la llegada de informacidn sensitiva al NC desde varios nficleos
tal8Smicos por Crosby, 1962 (40), Nauta, 1974 (137), PGrpura, 1276
(158) y Diez-Martinez, 1976 (u46), tal como se detalla en la sec-
¢idn introductoria de esta tésis. Sin embargo, la existencia de
eferencias directas desde el tTé8lamo o la formacidn reticular ha-
cia el GP o el N.EP s6lo ha sido descrita por Laursen en 1983
(108) y no ha s3ido reconfirmada por ningfin otro autor.

Se descarta la posibilidad de qgue la corteza cerebdbral sea
el sitio comGn al cual llegan las aferencias somiticas v de allg
se proyecten independientemente hacia el NC v el N_,EP, porcque
no se ha descrito ninguna via que llegue en forma directa desde
la corteza hacia el GP o el N.EZP v, ademds, porque tal como se
demuestra en la seccidn experimental B, la decorticacidn no eli-

mind el registro de los PP somit

yo

cos en ambos nGcleos, sino gue
inicamente parece disminuir las influencias facilitadoras sobre
la producecidn de dichos PP,

Existe tambien la posibilidad de gue la informacidn sensi-
tiva somdtica llegue primero al NH.EP y de alli vaya al NC, sin
embargo, esto no concuerda con el concepto de que una estructura
eferente, como seria el N.EP, sea comandada por la estructura in-
tegradora como seria el NC, el cual tambien debe modificar la ex-—
citabilidad de las neuronas del N.EP. En apoyo de esta posibili-
dad, por otra parte, estd la observacisfn de que la depresidSn pro-
pagante en el N.EP afectd las respuestas en el NC v no al revés,
observacidn importante que parece modificar el concepto tradicio-

nal de qQue las estructuras "superiores controlan las inferiores".
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Sin embargo, esto estid mis de acuerdo con ras teorias modernas

de sistemas de regulacidn en circuitos cerrados para la regula-
cidn de una funcibn, por ejemplo la motora que depende de la des-

carga ordenada y sistematizada del NC, que requieren que la es-—

tructura efectora "informe" de inmediato cdmo estd respondiendo

para que la regulacidn sea mids precisa. Es decir, el N.EP debe

tener influencias directas sobre la excitabilidad de las necuro-—

nas del HC, ste tipo de organizacidn en gue la e

structura infew
rior modifique la superior parece manifestarse en los resultados
de Levine y Hull en 1977 (116) en los cuales observaron disminu-
cidn del disparo espontineo de las mneuronas del NC por lesis&n

de los nficleos wvwentral lateral y ventral anterior, y de la dis-

minucibtn de dicha actividad en el NC contralateral por lesiones

del haz prosencefilico medial.
Por todo lo expuesto, nos inclinamos a concluir gque el N.EP
forma parte de la via a trave$ de la cual la informacifn somiSti-

ca llega al NC.

PP som3ticos en las porciones laterales v mediales de la

cabeza del NC.

Como se demuestra en las figuras 3, 13 y 14, la respuesta

provocada en el NC por estimualcidn deld nervio radial tiene am-—

plitud diferente de acuerdo a si se registra en la porcidn late-
ral o en la medial de dicho nficleo, tante en los gatos despier-—
tos, en los anestesiados, come en los decorticados.

En la porcifn lateral del NC los PP registrados a diversas

alturas son similares entre siI en cuanto a amplitud y latencia.
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hecho ha sido reportado por Diez-Martinez y col. en 1976

Este
(46) gquienes tambien exploraron un trayecto vertical en la ca-
beza del NC con electrodos monopolares. Sin embargo, sus estu-

dios con electrodos bipolares en un trayecto medial indican gque
encontrarcn ciertos cambios en la amplitud de los PP e incluso
o desaparicidn de &stos en algunas regiones del NC.

inversidn

e

Estos resultados apovan nuestro hallacgo de cambios grandes en
la amplitud de los PP en el NC medial, & diversas alturas, cuan-
sidad constante en el nervio

4]

do se aplica un estZmulo de inten
radial. Este hecho parece estar en contradiccidn con la descrip-
cidn de Adinolfi, 1968 (1), Kemp ¥y Powell, 192712a(92) y Hassler,
1977 (80) acerca de gque el NC es una estructura homogénea.
Los cambios en amplitud registrados en los PP en la porecifn
medial del NC podrian indicar que existen en algunas zTzonas de es-—
ta porcidn un mayor nfimero de elementos neuronales gue rTresponden
nervioc radial. Tambien seria poesible con-

a la estimulacidn del
concentracidédn de proyecciones

siderar la existencia de una mayor
sobre una regidén deter-

aferentes de la pata delantera izquierda

+ambien sugerir la de cier-—

mianda del NC; serfa posible existencia
tas regiones dentro de la cabeza del NC gue presentan ur

yva aqaue no se

menor

umbral para esta respuesta somitica. Sin embargo,
no se pruede

analiz8 la existencia de somatotopia en este ntcleo,

generalizar este hallazgo a las proyecciones de otras regiones del
cuerpo del gato. En apoyo al hallazgo de diferencias electrofisio-
18gicas en el registro de los PP som&ticos en el NC medial, Mensah,
1976 (129) y Sanders en 1976 (167} han sugerido que existe cierta



— 187 -

localizacidn funcional en el NC ya que la estimulacidn de algunas

S8reas produce diferentes tipos de movimientos en los animales.

Liles en 1974 (120) ha demos+trado que la estimulacidn de ciertas

Zonas corticales, de la SN ¥ del N.EP produce respuestas locali-

zadas preferentemente en zomnas especiTicas del NC y noc en todo el

nficleo indiscriminadamente, 1o cual resulta bastante similar a lo
descrito en este trabajo.

Se sugiere entonces que existen Aiferencias electrofisiolds=

gicas entre la porcidn lateral y la medial del NC y que este efec-

to no desaparece cuando el &2nimal estE& anestesiado o decorticado.

Relaciones entre el HC =< el MN.EP=

Se ha reportado el registro de PP en el NC ¥y en el N.EP por

estimulacidSn reciproca en gatos despiertos, anestesiados y decor-

las figuras 4 y 12, Dichos PP varian

ticados, como se ilustra en

en forma y latencia siendoe las diferemncias entre las medias de

niffcativas a una p«<0.05.

)

las latencias estadisticamente si

PP en el N.EP por estimulo directo al NC:
Se han publicadeo varios estudios gue establecen la existéncia

de respuestas provocadas en el N.EP por la estimulilacidn directa

al NC y cuya latencia promedio es de 10 a 12 mseg {(Levine, 197u4)

(114) , (Yoshida, 1972) (2199), (Malliani, 1967)(12u4), FEn este tra-

bajo rTealizade con macroelect>odos, los PP en el N.EP por la es-—

timulacibtn de diversas zZonas del NC som de corta latencia (4,76

mseg) ¥y presentan una onda inicial pequefia seguida de una segunda
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onda de mayor amplitud y duracifn tal como se ilustra en las fi-

guras 3 y 10.

La gran mayoria de los esudios de la electrofisioclogia del

N.EP se han realizado utilizando microelectrodos con el fin de

comprobar el tipo de respuesta sindptica que se encuentra en di-—

cho nficleo ante estimulos provenientes de diversas fuentes, y

realmente se han realizado pocos estudios con macroel ectrodos en
los cuales se esTtimule et NC v se registre en el N,EF . La qQue s3I

esti comprobada plenamente es la via anatdmica gque se origina en

el NC y gue cursa a través del GP externo, del GPI o del N.EP y

Dicha via ha sido demostrada en parte o to-—

qQue termina en la SHN.

talmente por Fox, 1976 (63), S=zabd, 1970 (182) y Voneida en 1860
(197). Existe, por lo tanto, el sustrato anatdmico que Jjustifica

la existencia de PP en el HN.EP por estimulacidn directa del NC.

En cuanto a la latencia de estos PP (4,76 mseg) es bastante

corta. Sin embargo, no =25 extrallo este hecho debido a que estu-~

dios umnicelulares de Yoshida ¥ col., en 1972 (199) han demos<trado
que esta via es monosinidptica. Tambien Malliani, 1967 (124) v Li-—
les, 1974 (120) reportan que el potencial sindptico e el NLJ.EP

por estimulacidén del NC tiene como promedio de 10 a 12 msesy V¥V que
la velocidad de conduccidn en estida via es baja debido al pecuefio

difmetro de los ax8nes caudatofugos. La latencia de los PP des-

critos en este trabajo es menor que la reportada por los autTtores

arriba mencionados lo cual podria explicarse porque se utiliza-

ron diferentes tipos de electrodos para registrar las respuestas

provocadas. Adem3s, los registros con microelectrodos pueden ha-
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berse realizado en la segunda neurona de la via, razdn por la

cual los registros unicelulares presentan una mayor latencia.

El hecho de gue la estimulacidn prévia del NC haga aque

disminuyan los PP en el N.EP producidos por la estimulaicdn del
nervio radial, permite sugerir que el NC tiene una influencia
inhibidora sobre la actividad del N.EP, Este hecho es muv inte-
resante porque el sdlo estimulo del NC, con la intensidad de co-
esta maniobra experimental, no se manifies-

rriente utilizada en
el N,EP , entonces, el

ta en un cambio eléctrico importante en

decremento de la respuesta somiatica en el NL.EP no se debe a una
oclusidn. Esto confirma lo expresado por Amassian en 1952 (6)
acerca de oclusiones e inhibiciones en el sistema nervioso cens=
tral. De todas maneras, cualgquiera sea el mecanismo invelucrado,
MN.EP comprueba una convergencia

la mencionada interaccifn en el

N.EP,

de la via NC al N.EP con la via nervio radial al
inhibidora del NC sobre la SN y el GF ha sido ya

Una accidn
v Noda en 1968 (139). Feld-

reportada por Yoshida en 21972 (199)
man en 1968 (56)-describid tambien una accidn inhibidora del NC
sobre una respuesta sensitiva en el hipotdlamo anterior. Estos

hechos estd3n de acuerdo con lo reportado en esta t&sis.

A pesar de la existencia de la posible via electrofisioldgi-

ca y anatdmica qQue se origina en el NC y se dirije al N.EP x» ba-

sada en los estudios de bloqueo funcional reversible del NC me-

diante depresidn propagante, se sugiere gue la integridad del NC

imprescindible para la llegada y registro de los PP en el

no es
Segin se interpretan los

N.EP por estimulacibfn del nervio radial.
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estudios por blogqueo reversible , si se bloquea un nticleo cuyas
eferencias sén importantes para mantener o regular la excitabia-
lidad en otra estructura, se notarid en esta Gltima un cambio en
su actividad lo cual indica el grado de importancia gque tiene el
nicleo blogueado para 1la estructura de proyveccidn. Si al bloguear
el NC no se observan cambios apreciables en los PP en el N.J.EP,
se puede pensar que la llegada de informacidn somitica al N.EP es
independiente del NC, 1o cual explicaria lcs resultados acerca
de la existencia de una menor latencia para los PP en el N.EP por
estiqulaéiSn radial, comparada con la del los PP en el NC.

Como se describid, la estimulacidn eléctrica del NC produce
PP en el N.EP gue, considerando la latencia v duracién de las pri-
meras ondas, bien pudieran resultar de la activaci®dn directa de
fibras, ¥ la onda tardia que en ocasiones se registrd seria el
resultado de la activacidn del soma neuronal va sea en forma di-
recta o por intermedio de las fibras presinidpticas. Esta exnlica-
cién permite aceptar que la DP en el NC s8lo afecta las ondas tar-—-
dfas y no las primeras de los PP, Como describid Ledo en 19u48(110)

la depresidn propagante no actlia sobre fibras.
PP en el NC por estimulo del N_.EP:

En varias alturas de la cabeza del NC se registraron PP por
la estimulacidn del N.EP, cuya latencia promedic era de 7 mseg, la
qQque como ya se menciond es significativamente diferente de aque-
lla de los PP en el N_.EP por la estimulacidn del NC (Ver Tabla I).

La existencia de respuestas provocadas en el NC cuando se
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estimula el N.EP ha sido reportada por Liles, 1974(120). Este
autor mediante registros unitarios extracelulares encontrd res-
puestas ortodrdmicas en el NC ante la estimulacidn de la SN vy
el N.EP, aunque no profundizd en el estudio de dichas respues-—
tas provocadas ya que el objetiveo de sus experimentos era el de
identificar respuestas en neurcnas del NC por la estimulacidn
antidrémica de la via v cuya latencia fue de 10.2 mseg.

No se ha localizado en la literatura estudios en los cua-

les, utilic-ando macroelectrodcs, reporten PP en el

HC al estimu-—
lar el N.EP, por 1o que los PP registrados en nuestros exXxperi-
mentos no tienen antecedentes publicados. Se podria pensar, sin
embargo, que dichos PP fueran la respuesta antidrdmica de la es-—
timulacidn de la wvia del NC al N.EP yva comprobada por mfiltiples
investigadores, © Qque realmente, los PP que se registran en el
NC cuando se estimula el N.EP no sigan una via directa entre am-—
bos nticleo=z sino que wutilicen la via N.EP-+3N-3NC o la via N,EPa
nGcleos taladmicos«»NC, ya qQue =se ha eliminado la posible media-
cifn cortical en esta via por los resultadeos encontrados en los
experimentos de decorticaci&n.

La determinacidén de la naturale=za antidrémica u ortodrémica
de una respuesta provocada en el sistema nervioso central es un
problema de diffcil solucidn con las técnicas utilizadas en es-
ta lfinea experimental. AGn en sistemas relativamente bien cono-—
cidos y en condiciones experimentales controladas, como es la

via piramidal, la correcta interpretacidn de los potenciales re-—

gistrados en la corteza motora al estimular esta via ha originado
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una importante controversia entre diversos autores (Chang, 1954)

(35), (Humphrey, 1968)(86). Por lo tanto, esto quedarifia para

futura investigacidn que deberd reaiizarse con microelectrodos

intracelulares, lco gue a largo plazo me propongo hacer en la

Universidad de Panama.

La susceptibilidad de la trasmisifn sinSptica a la estimu-—

lacidn con frecuencias altas es un método de anidlisis gque puede

dar indicios sobre la rigqueza o pobreza de sindpsis interpuestas

en una via {(Chang, 1959)(36). Nuestros hallazgos ilustrados en

la figura 7, permiten afirmar que ya que la via N.EP-aNC puede

seguir altas frecuencias de estimulacidn sin bloqueo, debe Te-—

ner muy pocas estaciones sindpticas en su camino.

En cuanto a la posibilidad de gque dichos PP sean el resul-

Tado de la estimulacidn del N.EP a través de la via N.EP-«NG-

cleos talimicos-+NC, Diez-Martinez y col. en 1977 (47) han re-

portado que la latencia al pico de los PP en el NC por estimulo

taldmico es de 29.9 mseg; Dormont en 1271 (50), en sus estudios

con macroelectrodos encontrd que la latencia de los PP en el

ncleo VPL talimico por estimulacidén al N.EP es de 10 a 12 msegs

Shizuo en 1971 (171) utilizando microelectrodos reporta la la-

tencia de las espigas en el NC por estimulacidn talidmica con va-
(158) reporta gque el

lores de 10 a 30 mseg; PlGrpura en 1976

PPSE en el NC provocado por la estimulacidn de los nlGcleos in-—

tralaminares o del complejo CM-PF talimico tiene una latencia

de 15 a 20 mseg; Albe-Fessard en 1960 (), midiendo las laten-—

cias al infcio de las ondas de los PP, reporta una latencia de
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7.6 mseg para los PP de 1l NC por estimulacidén del nGiclec ecentro

mediano tald@mico. Todox= 1los resultados mencionados indican que

los PP en el NC por la estimulacidn al N . EP no pueden seguir 1la

via N.EP-»>TSlamo—->HNHC poxque aGn el tiempo que requiere el paso

de la informaciédm del £ Slamo al NC es mawor que la latencia de

los PP en el NC por la estimulacidn del ¥ .EP descrita en esta

tésis.

En cuanto a la viz N,EP——_SN-—HC, HuZ X en 23970 (84) a2l esti-

mular la SN y registrar PPSE en el NC encontrd gue en la mayoria

de las células la latencia de este potenc ial era de 6 a 20 mseg.

Kitai en 1S9 76c (99) remortdé gue la laterr<ia promedio de los

PPSE en el NC provocados por la estimulac ifn de la SN tiene un.

wvaloxr de 18,8 mseg pruadiendo variar ent=Te 5 y 20 mseg. El1 in-

forma adem&s que 2a via niproestriada es de velocidad de conduc-

<cifn lenta. Estos hecho= nos sugieren que el tiempo totail de 7

mseg reportado poxr nosoTros para la llega<a de la informacidn

desde el HN.EP hasta el ¥ T resulta muy corTo si se supone que di-

cha informac idén va primezro a la SN y de a3 li al NC.

No se ha encontrade antecedentes de wuina modulacidn de la ac-

tividad del NC por parte del N.EP, pero eX hallazgo de la via

N.EP-aNC, que los resultados de esta tésis manifiestan, podrian

sugerir esa posibilidad.

El hecho de gue se <Tegistren PP somd3ticos en el N.EP prime-—

o que en el NC tambien =sugeriria que el N .EP puede actuar sobre

el NC en un circuito que coexistiria con la recepcidn de Iinfor-—

maciSn del NC a través de otras aferencias .
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Los hallazgos anat8micos reportados hasta el presente no
dan apoyo a la existencia de esta via del N.EP &l NC va que Nau-—
- ta ¥ colaboradores en 1974% (137) utilizando el método de trans-
porte retrégrado de peroxidasa de rdbane (P de R) invectd esta
sustancia en el complejo caudado—-putimen de ratas perco Tno encon-
trH cé&lulas marcadas con dicha sustancia en el N.EP., Estos in-—
vestigadores, s5in embargo, tambien reconocemn que con esta técni-—
~ ca no se puede marcar tadas las aferencias 2 un nteleoc, vya que
tampoco lograron marcar las células corticales or-igen de la via
cSrtico—-estriatal cuya existencia ha sido puesta en evidencia
mediante el uso de otras t&€cnicas (Yeterian, 1978)(198). Kim y
i col., en 1976 (96) mediante el uroc de transporte retrdgrado de
- aminodcidos marcados, inyecté prolina, lisina vy leucina marcados

en el GPI pero no pudieron encontrar dichos aminod8cidos marcados

~}

(

6]

4

en el NC. Car<ter y Tibiger en 127 ) investigaron las aferen-—

[

técnicas de P de R y de

4]

<

cias del N.EP en la rata uxrilizando

los observados con ambas

v

autoradiografia; los resultados por e
. t&cnicas no confirman la existencia de la wia N.EP~-NC. Sin em-

bargo, la posibilidad de gque la via anatbébmica exista pero que

no haya podido ser detectada con las t&€cnicas mencionadas es pro-—

bable, ya que ha sucedido gque conexiones hoy demostradas anatdé-

; micamente, no se pudieron trazar c¢on otras tTécnicas anteriores de-
bido probablemente a particularidades histoquimicas y morfold-
gicas de dichas proyecciones.

Existen sin embargo dos hechos gque apoyan la probable exis-

tencia de una via cuyo sentido sea del N.EP haciax el NC:
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a) la existencia de fibras degeneradas en el NC cuando se lesio-

na el N.EP en gatos, lo cual se ilustra en las figuras 40 y 41,

b) 1a disminucidn de loszs PP en el NC por la estimulcidn del ner-

vio radial y de la actividad esponti&nea en dicho nGcleo despues

de la inyeccidn de KC1l al 25% en el N.EP. Este hallazgo podria

implicar gque la integridad del H.EP es importante para que se

produzca la respuesta scomatica en el NC, o que el N.EP es par-

te de la via por donde llega infermacifn som&tica periférica al

NC. Existe tambien la posibilidad de que el blogueo de los

A
de la actividad espontinea en el NC se deban a una difusidén del

KC1 desde el N.E:Y en donde fue invectado hacia el

© que Ya DP del N.EP se propague a través de puentes de sustan-—

cia gris desde el H.EP hacia el KNC. Segfin se observa en el Atlas

estereocotixico de Jasper—-Ajmone Marsan, 1954 (88) existe conti-

nuidad entre N.EP~—GP-=-PT~-NC o tambien seria posible una via

2 Ttiempo gque To-

£

N.EP-~GP~—-PT--Amigdala--NC, En lo que Trespecta

maria la depresidn propagante para atravesar estds estructuras,

probablemente seria mucho m&s de dos minutos que fue el tiempo

en que se registrd una disminucidn de la actividad espontinea

en el NC despues de la inveccidn de KC1 al 25% en el N.ELP, wva que

se sabe que la depresidn propagante se propaga a velocidad Qde

3 a 3.3 mm/min (Buré&s, 1974)(31), (LeFo, 1944)(110).

Sin embargo, los registros efectuados en la corteza occipi-

tal y en el complejo CM~PF (Ver figuras 35 y 38) no muestran cam-

bios durante la depresién propagante del N.EP, lo que sugiere

que los cambios gque se producen estin restringidos a la relacidén

NC directamente,
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NC—--N.EP. Otro dato que es dificil de explicar es ¢ porqué& no

se propaga la DP desde el NC hacia el N.EP?2.

Vinculacidn de las zonas del NC gue presentan respuestas por

estimulacidn del nervio radial, con acuellas aque producen res-—

puestas en el N.EP o en donde se resjistran respuestas Drovo-

cadas por estimulacidn del N.EP.

Se ha reportado en las secciones experimentales A y B gue
cuando se estimula una regidfn del NC en la que préwviamente se ha
registrado PP somdticos, se producen PP en el N_.EP, Asimismo,
cuando se estimula el H.EP se registran PP en aquellas regiones
del NC en las cuales se ha registrado préviamente una respuesta
som@tica.

Carpenter, 1976 (33) ha descrito gue las aferencias al estria=-
do provenientes de los nGcleos intralaminares taldamicos estdn or-—

es en 1974 (120) ha descrito una

"

ganizadas topogrificamente y Li
organizacidn topogri&fica de las aferencias corticales en la cabeza
del NC; por esta razdn se podria pensar gue existen algunas regio-—
nes del NC gue reciben un mayvor ntGmero de aferenciassomiticas (de
la pata delantera izquierda), o que presentan un menor umbral pa-
ra las respuestas somiticas ¥y Que a su vez tienen una mavor pPro-
veccidfn sobre el N.EP, Esto mismo podria suceder respecto a los

PP en el NC por estimulacidn del N.EP.

Influencia de la anestésia sobre los PP registrados en el

NC y en el N.EP,

En el estudio de las relaciones electrofisiol8gicas entre
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el NC y el N.EP se encontrd que el anestésico «L-cloralosa modi-—
fica las latencias y amplitudes de l1os PP en ambos nticleos.

En el caso de los PP registrados en el NC la latencia dis-
minuyd vy para los PP del N.EP dicha latencia aument8 respecto
a lo encontrado para los gatos inmovilizados y despiertos. Di-
chas observaciones indicam que este anestésico influve sobre la
llegada de informacidn somdtica periférica a estos nGcleos vy tam-—
bien sobre las interrelaciones que existen entre el NC y el N.EP,

Investigadores como Albe-Fessard, 1960 (4) +- Bloom, 1965
(13) han reportado geu los anesti@sicos pueden disminuir inhibi-
ciones (~-cloralosa) o tener efectos selectivos sobre la sensi-
bilidad de las poblaciones neuronales a los diversos trasmiso-
res como seria el deprimir facilitaciones, alterar el potencial
de membrana © suprimir la actividad de algunas unidades. Arduini,
1954 (B) reportd que la cloralosa a dbdsis bajas puede aumentar la
amplitud de los PP, pero a d8&sis altas puede disminuirla. Los
resultados expuestos y los obtenidos en nuestros experimantos in-
dican que los angst&sicos deben ser utilizados con cautela en
los estudios electrofisjioldgicos, vya gue sus efectos pudieran en-
mascarar las respuestas que normalmente ocurrirfan si no se uti-
lizara anesté&@sia. Es mis, este hecho justificarfia que los estu-
dios de ;a actividad elé&ctrica de las mneuronas no se rvealice ba-

jo anestésia.
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CONCLUSIONES:

En el NC y en el N.EP se regi stran PP por estim3xlacidSn del

nervio radial. La latencia d e los PP en el N.,E® es menor

que agquella registrada para l«—s PP en el NC, Es*Te hecho su-
giere que la intormacién prov=rniente de dicho nexvio llega

primero al N.EP que al NC.

Las vias a travis de las cuale s ocuxre la llegad & de infor-
macifn somitica periférica (de 1 nerwvio radial)a I NC » al

N.EP no estdn claras al preserz Te, pero la eliminescidon fun-—
cional del N.EP elimina los PP en el NC mientras que lo in-
de 1la

verso no ocurre. IEsto permite =suger ir gque se req=x iere
integridad funcional del N.EP Tara gue se regist— en er el
NC las respuestas provocadas p=r7r la estimulacisbn del nmnervio

radial, y no 1o inverso.

Los PP registrados en varias aZ. turas de la porciSmm lateral
de la cabeza del NC son similar~es enTtre si en cua =to a am-

plitud, mientras que en

la porc =Z6n medial dichos ¥ P vaxrian

en amplitud en un mismo animal. Este hecho indica una hromo-—

geneidad estructural en la porc Z6n lateral de la < abeza del

desde la pat= delantera

NC y un mayor nGmero de proyecc =Z ones
izquierda hacia ciertas regione= de la porcidén med jal de la

cabeza de dicho nficleo.

Tanto en el NC como en el N_,EP == e registran PP por~ estimula-

cifn reciproca y las latencias c@de estos PP son siggmificativa-

mente diferentes a una p«<0.05, E=sto sugiere que di chos PP
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cursan a través de vias diferentes,.

E1l NC ejerce una accifn reguladora, probabiemente inhibido-

ra, sSobre la respuesta en el N.,EP provocada por estimulo al

nervio radial.

El registro de PP en el NC por la estimuilacidn del N.EP su-
giere la existencia de una via que por no bloquearse a fre-

cuencias de estimulacidn hasta de 100 HZ, parece temner po-—

cas sinidpsis en su trayecto.

Cuando se lesiona el N_,EP en gatos , se emncuentras fibras de-

generadas en el NC homolateral lo que sugiere la existencia

de fibras que se originan en el N.EP y se dirijen, a travées

de la ci&psula interna, hacia el NC.

La corteza cerebral sdlo parece facilitar la produccidn de
los PP tanto por la estimulacién del nervio radial como por
la estimulacidn reciproca del NC v del N.EP. La integridad

cortical no-es necesaria paxra que se produzean dichos PP

El anesté&sicod-cloralosa disminuye la latencia de los PP en

el NC y aumenta la de 1os PP en el N.EP, tanto por la esti-

mulacidn del nervio radial como por la estimulaciédn directa

del NC o del N.EP. Tambien se registra un aumento en ampli-

tud de dichos PP, A pesar de que la L—cloralosa no impide

la produccifn de los PP, debe temerse en cuenta que si los

modifica en cuanto a latencia y amplitud.
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