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INTRODUCCION: 

E1 conc=iocimiento que se tiene hoy en día acerca de .l.a mor­

fol..ogía y d.e: la fisiol..ogía del. z;istema nervioso central así co­

mo l.os meca~ismos y probables vías de acción de 1.os centros ner-

viosos de i-=itegración y C..e al.macenami.ento de información, ha re-

querido la c.olaba..oración d..e: cientos de in~ ...... estigadores cuya apor­

tación, a veces p<equeña pero valiosa,, ha contribuido a confor­

mar el. cuerpo de inlor:mac.:":. On :::;cbrc el ::;i~te:ma nervio:::o. 

Con el. propósito de contribuir al c:::;clarec irniento de l.as 

re1acioncs entre dos componentes de los llamados ganglios basa-

1es, el. núcleo caudado y el clobo pálido en su porción medial 

que en el r;ato se le conoce cooo núcleo cntopcduncular, y con 

el convenc.:i..micnto de que e::;. importante prtrLicipar en la inves.-

tic;ación C.c mecanismos :f~:ncionalcs, no descritos o confirmados 

hasta el pr-c.:;cn"t:e, cor~ riu-..:!:::;tr<:>.:::: hipótesi~ cxpe~ir.ienta1cs, em­

prendí el. prcGcn"'t:c trabajo. 

En un prime:::-- capítul.o hago una revisión general acerca del 

sistema cx-:::rapiramidal, c~pccialmente de los ganglios basal.es, 

segi..tida de consideraciones histológicas y electrofisiológicas 

"ZD§s cspecí.=icas de lo~ núcleos involucrados directamente en es­

-te estudio:: el núcleo ca"t;.dado y el núcleo entopeduncular. En un 

segundo ca-pítul..o considero las bases teóricas de la neurografía 

inhibidora y el uso de po tcnc.i a les provocado~ como herramienta 

de inves~i .gaci6n elcctrof isiol...ógica, ya q~e algunos aspectos de 

estas tticn.icao son poco conocí.dos. 

Por Ciltimo,.. se presenta ia sccci6.n experimental.. destinada 

l. 
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a probar 1a existencia de re1aciones e1ectrofisio1ógicas e his­

to16gicas entre e1 nficleo caudado y el núcleo entopeduncu1ar 

en ei gato. 
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CAPITULO I 
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I.- EL SISTEMA EXTRAPIRAHIDAL: 

En e1 control de la postura y de1 movimiento participan 

1os sistema piramidal y extrapiramidal (SEP) los cuales hacen 

converger. directa o. indirectamente, sus impulsos sobre 1a m&­

dula espinal. 

El concepto de SEP se ha de~rollado paulatinamente desde 

que fuera enunciado por WilGon en l912 (89). Para efectos de 

esta revi~ión entendere~os por SEP aqucllils ilrcas del S~stema 

Nervioso Central que participan en el movimiento y cuyas vías 

no pasan a través de las pir~midcs bulbares. 

El SEP se origina tanto en 5reas corticales como en las 

subcorticalcs y sus componentes son: la porci6n cxtrapiramidal 

de la corteza cerebral. el sistcm~ rcticuiar del tallo cerebral 

que incluye el del mescncGfalo, el sistema rubral, el 3Ubt51a­

mo, el cuerpo c~triado y aleunos nGclcos tal~~icos ir.cspccífi­

cps (Nctter, 1962)(138)• (Ganog, 1976)(68), (Krieg, 1966)(105). 

No existe un acuerdo general acerca de la inclusión del ccrebe-

1o como parte del SEP. 

A diferencia del sistema piramidal, el SEP trazmite sefia-

1es indirectamente desde la corteza cerebral hacia la médula es­

pinal a través de vías multisin~pticas las cuales pueden hacer 

sin~psis en los gang1ios basa1es. en la formaci6n reticu1a~ o 

en e1 nGc1eo rojo. 

Algunos neuroanatomistas y neurofisió1ogos como Jung 9 1960 

(89) y Manter. 1960 (125) consideran •1 sistema estriata1 como 



- 5 -

sin6nimo de extrapiramida1 y existe cierta tendencia a conside­

rar a 1os ganglios basales con sus núcleos relacionados como e1 

SEP o su porción más importante. 

Debido a que el presente trabajo centra su interés exclu­

sivamente en los ganglios basales, pasaremos a considerarlos 

a continuación. 

A.- MORFOLOGIA DE LOS GANGLIOS BASALES: 

Los ganglios basale~ son grupo~ nucleares profundos en 

los hemisferios cerebrales que se derivan del telencéfalo y cu-

yo orígen es bastante pri~itivo. Estos núcleos pueden ser con-

siderados los contras subcorticalcs superiores del sistema mo­

tor extrapi~amidal y ~uardun cierta independencia de la corteza, 

ya que como lo establecen Ruch y Patton, 19G6 (166) se obscrv~ 

poca degeneraci6n retr6~rada en ellos consecutiva 

ticación. 

una decor-

SegGn Crosby, 1962(40) lgs nGcleos que forman parte de ez-

te sistema son: el nGcleo caudado (NC), el put&mcn (PT), el glo­

bo pálido (GP), el cl~ustrum, la sustancia innominada y el com­

plejo nuclear amigdalino. Otros autores como Barr, 1975(11) y 

Ganong, 1976 (68), en forma más sencilla, considera como ganglios 

basa1es a los núcleos caudado putárnen, globo p~lido y otros gru­

pos de ganglios funcionalmente relacionados con ellos como son 

ia sustancia negra, el núcleo rojo y el núcleo subtalámico o 

Cuerpo de Luys. 

Por razones descriptivas, al corijunto del put§men y el glo-
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bo pS.1ido se 1e l.lama núcleo lent ic.ular-, y al Conjunto del 

núc1eo caudado con el núc1eo lenticula~ se le denomina cuer­

po estriado (Crosby, 1962)(40). 

La terminoloz;ía más co~ún., sin embareo. es la que denomi­

na neoestriado o estriado al conjunto del NC y el PT • y paleo­

estriado al GP. CroGby, 1962 (40) y Trucx, 1971 (189) estabJ...e­

cen que el término arqui.estz-oiado ::;e rc~erva pa.ra el complejo 

nuc1ear amigdalina .::il que no todo::; consideran un ¿;anglio basal 

ya que funcionalmente c,uurda relación con l<?G sistemas olfato­

rio y 1~mbico principalmente. 

A pesar de que no cxis"t:e un acuerdo un5n.i.me e=itrc los neu­

roanator.iistas acerca de las estructuras que forman parte de los 

gangl.ios basal.e~. el u:::;o frccuen~c y la tcrninoló¿:~a clÍ:-lica 

ap1ícan comúnmente el térm~no en forma rc:;trinr;ida al conjun"to 

de1 NC, e1 PT y e1 GP. 

En esta rcvisi6n. se c.on:.iderará muy brcvcr.icntc al compJ..e-

jo nuclear amip,<lalino y al cl.~u!'.;trum porque guardan relaciones 

funciona1es m¿s directas con otra::; cs.-t:ruct:uras fuera del cuerpo 

estriado y. además. no son el motivo principal de este estudio. 

Designaremos "cuerpo estriado" al. cor..j unto formado por el NC, 

el. PT y el. GP. El cooccpto "estriado" o "ncocstriado" agrupará 

al. PT y a1 NC solamente .. Como"pálido" o "pa1eocstriado" se de­

nominará al GP. La su!:itancia negra, el núcleo rojo y el cuerpo 

o núcleo subtalámico de Luys. por estar estréchamcntc relacio­

nados anatómica y funciona.1mente con el cuerpo estriado,, ta'Ill­

bien se considerarán entre 1os ganglios basales. 
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1. - Comp:Lej o n. ucleaZ"" amigdali.. 'X:l.O o a. rquie striado: 

Es 1.a porción m.ás antígl.:.~ de .1.os ganglios basa1.es aunque,. 

como ya se mc:::...cionó.,, algunos -=-ieuroa.natomistas 

te del s :istcrna... olfa-::orio y l~~bico - Consta de 

.:Lo consideran par-

dos grupos de n ii-

cl.eos: el grupo nuclear córt.::::._ co medial y el grupo nuclear baso­

lateral. 

El grupo c6rt3:.co medial ocupa la porción dorsomedial de.i 

complejo y e:s1:~ p=--óx.imo al ~ striado; se comunica principalmen.­

te con 1.as áreas p'="cópt.i.cu5 ::..-- para.olfatorias ipsi y contrala-c-e.­

ra.1es. El grU?O basolatcral ~::;tá ~ás desarrollado en el. homb:=-e 

y se comunica princ..ipal.r.iente 

con el :fórnix: ~ el "Z-1i.po'tál.arnc 

las circ.unvol. "'....le iones tempor.:-..... 

l.a susta.nciu negra (Cro~by,. 

(Truex 9 1971) (189) 

Sc¡:ún c.s."tahlccc Krier;, 

con la circunvolución hipocárnpic:.a, 

la c:ircunv-ol.uc:i.ón del cíngulo 9 

inferior y media y ta~bién con 

:::_962) C '•O)• (Kacl.bcr, 1977) ( 90), 

1971('105),, la amígdala est:á rela-

c:i..onada func~oriulr:.-.. ente con~ l hipocampo y la corteza temporal. 

Estudios de e:stimt..:.lación y .=__ enione!'.; de cll.a la asocian con efec­

tos visceral<E!:s 1 tanto de mo .... -~imicn.tos como de secreciones. y 

cc:tn efectos ~obre el. manten ~tnient o del. estad.o Ce alerta en 

l.os sujetos. 

Gl.oor c-=i 1960 (71) sug ~ere la. poz:i.bilid.ad de que la amíg­

da..l.a se conecte con e.i putá=::icn 9 el nCic.J..eo caudado y e1- nticleo 

en~opeduncul.ar, bas:indose e.::::i que 1-a es"'timu1ación de e11a pe~-

m.:i."te registrar potenciales provocados en 1a.s regiones mencio-

nadas. Este hecho permite s "1UpOr1er- que existe una conexión fu.n-
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ciona.l. entre estas estructuras. Sin embargo, no se han 1oca..J..iza-

do otros estudios que confi~men este hecho. 

Podemos deci:-" que el complejo nuclear anigdalino se comu­

nica principalmente con algunas regiones de la corteza, el. fór­

nix,. el hipot5.lamo y· la sustancia negra (SU). Ho se le conocen 

conexiones anatómicas con el cuerpo estriado. 

2.- El c1aus trum: 

Se encuentra en la porción profunda de la corteza de 2:.a 

:Isla de Reil.., entre la cápsuia·interna y la cápcula "extrema". 

Consta de una porción dorsal y una ventral que se extiende ha­

cia .l..a amígdala. Se cowunica con la corteza en sus borde:; su­

perior e inferior a nivel de las circunvoluciones temporal su­

perior y media (Truex, 1971)(189). 

3.- El núcleo sub~al<lmico o cuerpo de Luys: 

Trucx. 1971 ( 189) lo describe co.mo un núcleo pequcf'io loca­

l.izado mcdialmentc rc!ipccto a la porción pcduncula.r de la c~p­

sul.a .interna (CI). Se deriva del hipotálamo embrionario y, aun­

que no existe un homólogo de él en los reptiles y en las aves, 

se encuentra bien establecido en los mamífero::;. 

Sus aferencias principales provienen del globo p.!j.lido ex­

terno (GPE) y cnv~a cferencias al globo pSlido interno (GPI) en 

.los primates• o al núcleo en"t:opcduncular (U.EP) en los felinos 

y roedores, ya que este tlltimo es el. homólogo del. GPI de los 

primates (Knook, 1965)(100)• (Buchwa.ld y Hul.l, 1967)(23), 
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(33) tambien describe una pequefta proyec­

subtal§mico hacia el glob~ p§1ido externo. 

4.- La sustancia negra: 

Este nGcleo ea el m&s voluminoso del mesenc~falo humano; 

es rudimentario en lo~ vertebrados inferiores pero bien desa­

rrollado en los mamífero~ en los cuales, según Carpenter. 1977 

(33)• se puede dividir en tres zonas: 

a.- Pars reticulada, con células grandes dispersas. 

b.- Pars compacta, con células ~edianos ricas en melanina. 

lo que confiere su color y su no~brc. 

c.- Pars lateral, hom6loca de toda la sustancia negra en 

los reptiles y las aves. 

La sustancia ncgr~ (SH) se encuentra interconectada con el 

estriado y el GP, adem[ts recibe ~fcrcncias de la corteza y el 

s~bt5~amc. Trucx, 1971 (189). Envía fibras a lo~ núcleos talá­

micos ventral lateral y ventral anterior, al nGcleo acumbena y 

al mesencfifalo. Kaelber, 1977 (90), describe una conexi5n ana­

tómica entre la SN y la amígdala. 

La SN parece estar involucrada en la enfermedad de Parkin­

son 9 debido a que en varios casos clínicos se encontró lesiona­

da y además la lesión experimental bilateral produce sSntomas 

s~milares a la hipokincsia del parkinsonismo (Vi11ab1anca, X975) 

{:1.96). 

5.- E1 nGcleo rojo: 
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Es un nfic1eo ovoide que va desde e1 límite cauda1 del co-

1ícuio superior a la región subta1ámica del rncsen~éfalo.Consta 

de una porción magnocelu1ar de 1a cual parten sus eferencias. 

Y de una parvicelular foroada de células pequeñas (Barr, 1975) 

(11). Sarnat y Netsky, 1976 (168) descr~ben eEte nOcleo en rep­

tiles. aves y mamíferos como estructura bien diferenciada. Sus 

aferencias principales provienen del ce~cbclo, de la corteza 

cerebral, de la SG, del tcctum, y del GP. Env~a f~bras hac~a 

la médula espinaL, la formación reticular, la oliva inferior, 

el cerebelo, la sustancia negra y el tálamo. 

Por su posici6n y las amplias conexiones anat6rnicas des­

cr~tas 9 pensamos que probablemente la SU y el nQcleo rojo son 

ei área de unión 

reticular. 

entre los ganglios basales y la formación 

6.- El cuerpo estr~adc: 

El conjunto de núcleos que forman el cuerpo estriado tie­

nen su precursor en el núc1eo basal de amfibios y peces, el cual 

recibe principalmente aferencias olfatorias y muy pocas aferen­

cias somáticas según Pir1ot. 1976 (148). 

Las aferencias olfatorias dicminuycn en importancia en ani­

maies m~s evolucionados y llegan a ser insignificantes en el 

hombre. 

En reptiles, el núcleo basal pasa a formar el paleoestriado 

y aparece el neoestriado en posición lateral. Segfin Krieg, 1966 

(~05), en esta etapa el paleoestriado es predominantemente motor 
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y e1 neoestriado sensitivo. 

En aves. el cuerpo estr~ado es e1 centro de correlación 

o integración más importante y realiza rnuchaD funciones simi1a­

res a las de la neocortcza de mamíferos. Según A~iens Kappers. 

1960 (9) el cuerpo estriado de las aves es bastante complejo 

y se subdiYide en: paleoestriado, neoestriado• arquiestriado. 

hiperestriado hipercs~r~2do acccso~io. 

En na~ífcros, debido al eran desarrollo de la neocorteza 

y de1 cuerpo callo~o, el cuerpo estriado se convierte en una 

estructu~a profunda dentro de loG hemisferios, aunque sigue 

siendo importante para el ~ovimiento y la coordinación de la 

postura eGtática y dinjnica. 

Embriológicamcntc, en los mamífero~ el neocDtriado ce de­

sarrolla a partir de un cncro~arnicnto de la rceión basal de 1a 

vcs~cula tclunccf~lica lateral la cual se denomina borde eatria­

tal. De la región medial de este primordio estria~al se forma 

e1 NC y de la porción lateral se for~a el PT según lo cs~able­

cen Carpcnter, 1976 (33) y Hamilton. 1972 (78). Trucx, 1971(189) 

y Hattori. 1975{81) aclaran que. en realidad al inicio del de-

sarro1lo el cuerpo estriado es una masa gris única y posterior-

mente las fibras de la CI la Gubdividen 

el nficleo lenticular en primates. 

en el núcleo caudado y 

En los macíferos inferiores adultos como roedores y murcie-

1agos, el cuerpo estriado se subdivide en el globo p~lido y el 

complejo caudado-putámcn el cual es continuo, por 1a poca exis­

tencia de ias fibras que forman la cSpsula interna. En los ma-
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míferos superiores, la cápsu1a interna 

forma incompleta y este último se une 

separa a1 NC de1 PT en 

al GP formando el núcleo 

1enticu1ar. Existe continuidad entre el NC y el PT a nivel de 

1a porci6n ventroro~tral de la cabeza del NC y a través de ban­

das de sustancia gris (erosby, 1962)(40). 

El núcleo lenticular, con forma de cu~a, tiene en su parte 

más angosta al GP. En los priPatcs, é~tc úl~irno se encuentra 

dividido por la lámina ~edular inte~~~ en el clobo p&lido in-

terno (GPI) y el g1obo p&1ido externo (GPE~ 

El PT se encuentra separado del GP por la lámina medular 

1ateral o externa. Latcrtllrncnte, las fibras de la c~psula ex­

terna separan a1 PT del cl5ustrum. Mcdialmcn~e. el n6cleo len­

ticu1ar est& separado de la cnbcza del NC por el brazo anterior 

de la CI y de la cola del NC por el brazo posterior de la CI. 

Sceún io d~~c~ito pcr 

1.9 7 4 a ( 114 ) • V o r. e id a • 1 9 6 O 

):": n e o}: , ~ 9 G S ( :1 O O ) • L e ~; i. :--. e y e o l .. , 

(197) y Fox, 1944 (62), en fc1inos 

y roedores la porción interna del GP se encuentra diferenciada 

como un núcleo particular y bien delimitado lla~ado el núcleo 

entopeduncular, el cual se encuentra conectado con el GPE por 

su porción ro~tral y se considera como homólogo del GPl de los 

primates. 

SegQn Crosby, 1962 (40) el NC, uno de 1os n6c1eos princi­

pales de1 cuerpo e5triado, consta de una porción anterior gran­

de o cabeza. el cuerpo y una banda delgada de sustancia gris o 

~o1a. La cabeza se proyecta a la porción anterior del ventrícu-

1o 1ateral y se extiende ventral y medialmente a lo largo de 1a 



:13 -

pared medial del. hemisferio :freut e al fórámen· interventricu-

1ar. La co1a del NC sigue ~ .l contorno del. ventrícul.o l.ateral.. 

y se funde final.mente con l~ porción c:.orticornedial. de 1a amíg­

dal.a. 

Se puede considerar qu~ el NC y e1. PT forman una. masa 

funciona1. y estructural com-~n , aunque separados en forma in­

completa por ].a CI, en 1-os ~am1feros superiores. 

La ul.traest~uctura y e ~cctrofisiología del. neoestriado y 

del. pal.eoestriado serd.n con sidera.das separadamente dada la im­

portancia que tienen paz:a e .stc trabajo .. 

Conexiones del cuerpo estr.::t_ ado: 

Consideraremoz en forma scF=> .arada las conexiones de1. estriado 

y aquel.l.a::; del. GP y del. 11,E:: J!, 

Aferencias al estriado: 

Provien.cn principalrnc-==:i.tc de la corteza. del.. t:il.amo • de 

l.a SU y del tallo c1~rcbral 

Estudios real.izados rr-~ <E;diante estimul.aciones de áreas 

cortical.es por Buchwal.d, 1 '973 (24), Lidsky, 1976(119}, Púrpura. 

1976 (158) y Kitai. 1976a (97); est.i.mulación eléctrica de nti­

cl.cos tal.~micos por Púrpur-.a, 1976 (158}, Buchwal.d, 1973 (24}, 

y Mpura, 1967 (156); de =onas del. tal.l.o por Hul.1, 1970 (84), 

y del. mesencéfal.o por Hul:=...., 1970 (84), Kitai, 1976b(98) y 

Ptilpura, 1976 (158),. han p~rmitido registrar potenciales intra­

ce1u1ares en e1. NC. La re=::..puesta más comunmente registrada es 
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una secuencia de potencia.l.. .post sin~ptico excitador (PPSE) y 

potencia.1 post sináptico inhibidor (PPSI) aunque tambien se 

registran PPSE puros. Por c::;ta razon • r;c consi¿era que las afe­

rencias hacia el UC :=on de tipo excitador y que la inhibición 

de .l..as descargas neuronales ante la aplicación de un estímulo 

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

Fibras cortico es1:riadas: 

Son proyecciones bilaterales hac.ia los núcleos caudado y 

put~men. provcn~entc:; de toda la ncocortcza • de las áreas sen­

sitivas, motoras y de asociación e independientes de los sis-

temas cortico-c::::pinal y cortico-bulbar (Kit:ai,l976a){97). Es­

tán organizada::; ~opo,Gr.dficawcnte en :::>entido unt:e~opo.sterior, 

dorsovcntra.l y mcdiolatcral, aunque tar.:lbi.én exi.:;rc ::;obreposi­

c.icSn Ce terminalc::; ncrvio8a:::: provenicnte8 de vari..a.:; áreas cor­

tica.1.es Según Cürpcntcr., 197 5 (33). 

Yetcrian, 1978 (198), con técnica~ autoradiográficas ha 

demostrado que la.:::; drca.s cor1:icalc::; .rc.l.:icionad.:is a través de 

vías recíprocas. proyectan e:-1 parte hacia ár-ea5 si.r;;il.::ires en 

e.1 NC .. Este investigador no sólo encontró proyecciones impor­

tantes desde el lóbulo frontal. y de.l temporal. sino también 

del. 16bulo parietal inferior hacia el NC. 

Crosby, 1962 (40), ha descrito regiones cort::Lcales espe­

cíficas que proyectan hacia el. estriado y que son: las áreas 

2 • 4, B • 23 y 24, J.os J.6bu1os frontal. y parietal., .l.a :insu1a y 

e:t. pol.o temporal.. Royce • en J.977 ( 165), uti.l.izando 1a tE;cnica 
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de 1a peroxidasa de rábano (P del R) encontró proyecciones des-

de células piramidales pequeñas y medianas de las circunvoiu-

ciones sigmoideas anterior y posterior, lateral anLerior, supra­

s11v1ana anterior y de1 giro proreus a1 UC. 

Lidsky. 1976 (119) ha encontrado que los efectos de esti­

mu1ac16n cortical oobrc neuronac del NC son cinilares en gatos 

neonatos y adultos. excepto que en loe Glt1moo aumenta 1a pro­

bab11idad de que respondan rn5e neuronas, disminuya la 1atencia 

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

guir la cstimulación iterativa a mayores frecuencias. 

Median~c la evidencia obtenida al c~tud~ar características 

y 1atencias de los potcncialco provocadoo obtenidos al estimu-

1ar &reas corticales, principalmente de la corteza prccruciada, 

se ha propuesto que la vía córtico - c~triuda ~ca directa (Púr­

pura, 1975)(158), (PGrpura, 1975)(157), (Kit2i, 1976a)(97), y 

(Kocsis. 1975)(102). Sin crnbur~o, Lile~ en 197l; (120) rc¿:itró en 

el ·NC potenciales postsi.n:j_pt:i.cos de latencia muy lar¿;a, lo cual 

sugiere que dicha~ respuestas son ~cdiadas en forma plurisináp­

tica a través de interncuronas intrínseca~ antes de ser regis­

tradas intracelularrnente. 

Fibras t~lamo estriadas: 

A través de la CI llegan al neoestriado en forma directa o 

monosin~ptica, aferencias desde núcleos intralaminares talámicos 

Y principal.mente desde el complejo centromediano parafascicu1ar 

(CM-PF) según 1o descr1ben Crosby, 1962 (40), Laursen 1963(109) 9 
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Nauta. 1974 (137)• Púrpura. 1976 (158). Royce. 1977(165) y Fu-

11er. 1976 (66). 

Otros núcleos talámicos desde los cuales se ha reportado 

aferencias al estriado son: el dorso medial (Crosby. 1962)(40) 

y (Diez-Martínez, 1976)(46), (Laureen, 1963)(109) y (Roycc, 19-

77)(165); el pa~acentralis y el centralis lateralis (Laursen, 

1963)(109); el dorso lateral y el póstero lateral (Royce, 1977) 

(165) y desde el complejo pulvinar lateral poste~ior. ~stas 

nitimas con evidencias electrofisiológicas solamente (Paleatini, 

1977)(144). 

Mediante estudios unicelulares de PGrpura, 1967 (156) y 

Buchwald. 1973 (24) por cstimulación del núcleo ventral laterai 

talámico se han encontrado respuestas postsinápticas caracter~s-

ticas en el HC, aunque este hecho no oc puede tornar como evi-

ciencia de proyecci6n deode este nficleo hacia el !IC porque exis­

te la poGibílidad de que c~ta rcspue~ta ccté mediada a través 

de nGc1eos ta1~m~cos inespcc!ficos. 

En ~·eral 9 las fibras talarno cstriadaz trasrni~en i~pulsos 

provenientes de la médula espinal y de la formación reticular 

del mesenc&falo y de1 rornbocncGfalo, lan cuales cursan a trav&s 

de núcleos de relevo sensitivos del t~larno. Según Púrpura, 1976 

(158) la estimulación talámica provoca en el neocstriado PPSE 

de latencia variable y a1gu~as secuencias PPSE-PPSI. 

Simke y col •• 1977(173) por medio de lesiones en el nGcleo 

ta1ámico centro mediano y la medición de la actividad de la ace-

ti1 transferasa en el NC han encontrado evidencias que sugieren 
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a la aceti1 col~na como un trasmisor putativo de esta v~a. 

Fibras negro estriadas: 

Las grandes célu1as de la pars compacta de la SN principal­

mente son las que env~an fibras al NC y al PT, lo cual ha sido 

comprobado con técnicas bioquímicas, de fluorescencia histoquí­

mica y de pcroxidasa del rábano en ratas según Bunney, 1976 

(25)• C&rpcnter, 1976 (33), Nauta, 1974 (137) y Faull, 1976(55). 

Hattori y col., 1975 (81) por medio de e~túdios sobre la 

localización de la colina-acetiltranzferasa en el estriado, su­

gieren que las fibras negro estriadas hacen contacto con neuro­

nas colin~reic~s del estriado. 

Por medio de lecioncc en varia9 rcgioneo de la SN y poste­

riores tinciones de plata ~e -ha podido dc~ostr~r que, en el mo­

no, las porcionco c~udalec y laterales de la SN proyectan a por-

ciones dorsales del PT y a regiones del cuerpo y de la cola del 

NC; la porci6n ventral de la SN se conecta con el PT ventral; la 

cabeza del NC ae relaciona con el tercio rootral de la SN. 

Algunas neuronas de Ja par~ rcticulada dan origen a fibras 

negro estriadas, segGn ~rpcntcr, 1976 (33) y Hattori, 1975 

(61). 

La vía negro estriada ha sido descrita como monosináptica 

y dopaminérgica 9 cuando menos una parte de e11d, por Kitai, 

l976c (99) y PGrpura, 1976 (156). 

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

(15) y Mi11er. l975a (131) sugirieron que la v~a negro-estriada 



puede tener otro trasmisor, además de la dopamina, el cual pue-

de ser el glutamato o la sustancia P. Esta hipósteis la han 

derivado del estudio de las modificaciones de los potenciales 

provocados a1 estimular la SN y registrado en el NC 9 por la 

aplicación de drogas ·agonistas de la dopamina y bloqueadores de 

ella como el haloperido1. 

Fibras rafé dorsal-estriadas: 

Pasquier, 1977 (145) y Miller, 1975b (132) mediante la uti-

1ización de t~cnicas clectrofisiolóeicas y de transporte retró­

grado de P de R. han observado datos que permiten sugerir la 

existencia de una vía directa que se origina en las neuronas del 

raf~ dorsal y ae proyecta hacia la rcci6n medial ventrocaudal del 

complejo caudado-putamcn en ratas. También pare~c existir una 

vía indirecta oultisináptica de los núcleos dorsales del rafé 

y que a través del locus ccrulcus y de algunos núcleos talámi­

cOs llega al e~triado. 

Fibras tegmcn~o mcscnccf&lico-estriadas: 

Desde el área tegmcntal ventral de Tsai parece existir una 

proyecci6n hacia la porción medial del complejo caudado-putámen, 

10 cual ha sido visualizado con trazadores anter6grados como 1a 

peroxidasa de1 rábano. tal como lo describe Pasquier 9 1977 (145). 

Fibras retículo estriadas: 

Diez-Mart~nez y col. 1977 (47} mediante estudios e1ectrofi-
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sio1l5gicos y Vásquez-Nin,. 1978 (193) mediante estudios histoló­

gicos, han sugerido l.a existencia de vías rnul"'tisinápticas que 

cursan a través de la formaciOn ret~cular del tallo• probable­

mente desde el núcleo retículo pont .:i.s oral is,. y que llegan al 

n.Cicl.eo centralis medialis talámico para proyectarse desde a111 

hacia el UC. También parece exi!'.:tir"" una vía que pasa a través 

del subtála:mo para llegar monosinápt icamente a la cabeza del NC. 

Eferencias del estriado: 

F ihras estr:í.o-cort icales: 

A pesar de que varios in'V'estiga. dores como En do .. 1977 

Laursen, l9G3 (109), Púrpura, :J..958 (:J..55) y BuchwaJ..d, l.967 

(Sl.), 

( 23) 

insinuaron la existencia de un.a vía estriado-corteza cerebral., 

ésta no ha podido ser reconfirrcada en forma clara-

F.:ibras e~tr~o-pulidales y estr:í.o-nigrales: 

Estan fibras se describen más adelante como parte de 1as 

aferencias al GP y al N.EP. 

A.:Perenc.ias al GP y al N.EP: 

La existencia de fibras c6rtico pálidas aún no está comp1e­

ta.mente comprobada, aunque Knook, 1965 (100) describe una peque­

na. proyección de 1as regiones c.órticc:> frontales hacia el.. N.E·P, 

p~obabJ..emente colateral de una vía mayor. 

Fibras tálamo pal.ida1es: 
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La gran mayoría de 1as fibras componentes de la vía tálamo­

estriado proyectan al. NC, sin embargo 9 Laursen,. 1963 (109) ha des-

crito aferencias d:!.rectas des de el núcleo cantromediano hacia el 

GP. 

Fibras subtálamo-pálidas: 

Según Carpenter,. 1976 (33) estas fibras llegan principalmen­

te a1 globo pálido interno o N. EP, aunque algunas llegan también 

a.l. gl.obo pálido externo. Estudios recientes mediantes aplica-

ción iontoforética de glicina en el GP, han sugerido a la glicina 

como un posibl.c transmisor en esta vía. 

Fibras negro-pálidas: 

Crosby, 1962 (40) y Truex,_ 1971 (189) describen fibras ne­

gro-pál.idas que cursan en el ha. z en peine y que terminan en su 

mayoría en el GPI, aunque no son numerosas. 

Fibras estrindo-p~lidas: 

Carpenter. 1976 (33) describe que las fibras e::;trío-pál.idas 

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

Dichas fibras están organizadas topográficamente en sentido dorso­

ventral. y rostrocauda1 no sólo en el GP sino también en la SN. 

Fox y col .. en 1976 ( 63) demostraron en monos. por medio de J.a tin­

ción de Golgi • que las efe~encias del estr.iado hacia el GP nacen 

de neuronas de mediano tama.fío pero de axón largo• ya descritas 

ana1:6micamente por Kernp en l.970 (9l.) en gatos, y por Faul.l., l.976 
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(SS) en ratas. El hecho de que las mencionadas proyecciones de1 

estriado se originen en neuronas medianas y no en las neuronas 

grandes y de axón largo como se pensó hasta hace poco tiempo, ha 

sido comprobado mediante la utilización del transporte retrógra~ 

do con peroxidasa de1 r&bano (Carpenter, 1976) (33). 

Las eferencia~ cstriatalcs, denomindadas =ibras radiales, 

convergen en el GPE y el GPI y se continúan a través del haz en 

pe~ne hacia la pars r~ticulada de la s:r, DcgOn dcscripci6n de 

Royce, 1977 (165) y Faull, 1976 (55). Dichas fibras sufren una 

reducción de diaámetro al pasar del GPE al GPI ya que emiten co­

latera1es en ambos nOcleos y se adelgazan, siendo los axones tres 

veces más gruesos a su entrada al GP que cuando salen de él (Fox, 

1976) (63). 

Las descripciones anatómicas apoya~ían 1os es~udios electro­

f~siol6gicos de Yozhida, 1972 (199) en loa cuales zc rcgiztran 

PPSI monosin&pt~cos antidr5m~coa en el GP al es~imular la SN, y 

~stos desaparecen a1 1csionar el NC y producirse dcgeneraci6n de 

las fibras caudado-pálido-ni~rales. 

En cuanto a las proyecciones o eferencias específicas d~ la 

cab~za, cuerpo y cola del NC y del PT sobre el GP, la SN y e1 

N.EP, se sabe que: 

a.- Según Voneida, 1960 (197)• la cabeza dc1 NC proyecta hacia 

ei 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 ademSs de la proyec-

ción mencionada otra que va desde 

ansa 1enticu1ar. 

e1 NC hacia e1 núc1eo del 
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b.- E1 cuerpo de1 NC proyecta hac~a e1 terc~o raed~o dorsa1 de 

ambos segmentos palidales, sin invadir las regiones ventrales 

(Szabo, 1970} (182). 

c.- La co1a de1 NC proyecta hacia 1a zona ventromedial de1 GP y 

regiones post y Ventrolaterales de la pars reticulada de 1a 

SN (Szabo, 1972) (183). 

d.- Entre el PT y el GP existe una distribución topogr5fica ante-

roposterior y dorsovcntral definida. Se han dcGcrito cfercn-

cias desde el PT hacia los dos tercioG ventrolatcrales de am­

bos segmentos palidales y también hacia la rceión posterior 

de la SN pars reticulada, S=abo, 1967 (181). 

En base a estudios de lesi6n, estimulaci6n qu~mico de 2a v~a 

y medición de cantidad de trasmisor o de cn~ima~ nccccarias para 

su formaci6n en los diferentes núcleos que p~rticípan en la vía 

NC-GP-SN 

(1~1) y 

(I61); o 

las sieuientes austan~ias: acetilcolina (Olivcr, 1970) 

(Poi~ie~, 1976) (150); la sustancia P (Robcrts, 1976) 

m&s probablemente el GABA segGn Bunney, 1976 (25). 

Carlsson, 1976 (32) y Roberts. l976 (161). se han sugerido como 

probables tran5misores. 

Eferencias del GP y el N.EP: 

Generalmente se acepta que. en mamíferos superiores. la vía 

de salida del cuerpo estriado es a través del GP y existen cinco 

vías palidofugas descritas: el ansa o asa lenticular. el fascícu-

1o lenticular. e1 fascículo subtalámico. el fascículo p~1ido-hipo­

tá1ámico y el fascículo pálido tegmentario, según lo describe 
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Truex, 1971 (189). 

Las eferenci~s de1 GP hacia otros núcleos son 1as siguien-

tes: 

Fibras pálido-subtal~micas: 

Se originan principalmente en el GPE, aunque Nauta. 1961 

(135) ha descrito algunas que nacen en el GPI. Estas fibras 

cursan en el fascículo ~ubtalámico y, según Carpenter. 1976 (33) 

"1as regiones rostrales de1 GPE se proyectan a la mitad medial 

de1 núcleo subtalárnico, mientras que las porciones centrales del 

GP se proyectan hacia ~u mital lateral. 

dial reciben fibras del GPI". 

Fibras pálido tulil~ica~: 

Los polos caudal y me-

Carpcntc~, l976 (33), Carter, 1977 (3~) y Kuo~ 1973 (106), 

mediante tlcnicas de tinci5n con plata para e1 estudio de fibras 

degeneradas y con la utilización de peroxidasa de rábano y auto­

radiogra fía, han descrito fibras que se originan en el GP 9 cursan 

en el fascículo tal~mico y terminan en los núcleos talámicos ven­

tral antcrior 9 ventral late~al y en el complejo CH-PF 9 tanto en 

monos como en gatos. En monos 9 las fibras ~uardan una relación 

topográfica dorso-ventral y medio latera~ con las porciones ros­

trales del GPis proyectándose predominantemente hacia el núcleo 

ventara1 anterior. Las porciones vnetrales del GPI se proyectan 

al núcleo ventral lateral. 

La estimulación eléctrica del GP o del N.EP produce en los 

núc1eos ta1ámicos, PPSE, PPSI y secuencias PPSE-PPSI según Púr-
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pura, 1976 (158)~ lo que sugiere 1a posibilidad de que la mencio­

nada vía sea directa. 

Fibras pálido-nigrales: 

Casi siempre se con=unden con las fibras estrío-nigrales y 

es difícil demostrar su existencia. Estudios recientes de Grofo-

vá, 1975 (76) con peroxidasa de r~bano y con aminoácidos marcados 

(Carpenter, 1976) (33), sugieren la existencia de dicha conexión, 

aunque siempre existe la pc~ibilidad de que se esté marcando con 

dichas sustancias los axónc~ que cursan u travcs del GP hacia la 

SN. McGeer y col en 1974 (126), mediante estudios con técnicas 

autoradiográficas, han po~tulado que la~ fibras pálido-nigrales 

hacen sin&psis con neuronas dopaminlrgicas en la SH y que el 

GABA es el neurotrasmicor probable de esta v1a por lo mcno5 para 

e1 mono. 

Fibras p&l~do-tecmentales: 

Estas fibras cursan en el fasc~cu1o pá1ido tcgmentario y 

terminan en el nBclco pedQnculo pon~ino. el cuai se encuentra 

parcia1mentc embebido por las .fibras 

terior 9 (Cartcr, 1977) (34), (Nauta, 

1975} (196). 

Fibras pá1ido-habenu1ares: 

del pedúnculo cerebeloso pos-

1966) (136)• (Villablanca. 

SegQn Carter. 1977 (34) y Vi11ab1anca. 1975 (196)• estas fi­

bras cursan en e1 fasc~cu1o 1enticu1ar y en el ansa 1enticu1ar 

-~)· 
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para terminar en el núcleo habenu.l.ar .l.ate:raJ.., e:l. eua1. est=§. en re-

1aci6n con el circuito del.. sistema límbico. 

Fibras pá.l.ido-hipotalámicas: 

Según Laursen, 1963 (J.09) y True>:, 1971 (J.89) :las f.,-bras 

pá.l.ido-hipotalámicas nacen en el GPI y terminan en el nlic::.:!..eo h i­

potalámico ventromed ial ips i lateral. pr inc i palr:icnte,. a unqu~ también, 

parecen existir algunas i'ibras que terminan en los núclc<==>:s supra­

ópticos y paravcntricular y en la región pcrifornicu.l. r-eldma n 

y col. en .l.908 (56) han demostrado que los e~t:Í"Tnulos apl~cados 

en el estriado tnodifican la respuesta hipotalárnica a e:>t~=nulos 

sensitivos, lo que sup;ierc conexión funcional entre arnha~ estruc­

turas. 

Fibras pálida-olivares: 

Laurs·en en .l.963 (109) las describió cursando en el -=:racto 

tegmental central y terminando en el. complejo olivar. 

Fibras p~l.ido-rubrales: 

Según_ Barr. J.975 (J.l.) y Crosby, 1962 (4) estas se c::::>-:rigi-nan 

en las neuronas del GPI y,, a través del. fascículo 1entic=u. lar. 

llegan a la porción magnocelular del nOcl.eo rojo. 

Fibras pálido-reticulares: 

Terminan en el núcleo de Darkschewitsch y el. núcleo inter-s-

ticial. del. fascícul.o l.ongitudinal. medial.., l.os cual.es est...;....a..hlece.n 
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conexiones con núc1eos motores de nervios c~anea+es y fib~as re­

tS.cu1o espinales (Barr, 1975 (J.l.), (Crosby, 1962) (40) 0 (Larsen 

l.976) (.I.08). 

Conexiones interes"t:riales: 

Estudios electrofisiológicos de Szekely en 1972 (185) y Buch­

wa1d• 1967 (23) en ratas, indican que la probable vía de interco­

nexión entre ambos estriados es la porción más anterior y ventral 

de1 cuerpo calloso, sin que sea necesaria la integridad de los nú­

cieos talámicos para que exista la interconexión funcional. 

En cuanto a los núcleos lenticulares se ha reportado que se 

interconectan a través de la comisura supraóptica de Meynert, se-

gG.n Cro:oby, J._962 (40). 

B.- TRASHISORES PROBABLES EN LOS GANGLIOS BASALES 

Las sustancia~ que ~e mericionan como probables trasmisores a 

n~vc1 de los gangl.~os basales son: l.a dopamina(DA), la acetil.col.~na 

(AC, e1 :icido e arna amino butírico ( GABfl.) • la serotonina ( 5-HT) • la 

noradrenalina (HA) y la s.ustancia P (Roberts, 197G) (l6l)~ Vil.la­

b:t.an;,a, 1975) (196) y (Hornykicwic=. l.976) (83). 

Anatómiacarnen~e se ha determinado que las c~l.ulas del estria­

do se encuentran recubier~as de tcr~inalcs axónicas provenientes 

de mG1tip1cs regiones del. Sistema Nervioso Central. por l.o que exis­

te 1a probabilidad de que en una sola célula haya sobreposición de 

sisteoas neurohumorales debida a los diferentes neurotrasmisores 

1.iberados en cada terminal. nerviosa. Una de las funciones proba-
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b1es de dichos trasmisores es la de mantene"r" un ambiente químico 

Optimo para la trasm.i. sión de los potenciales de acción~ o lo que 

es 1.o mismo, producir cambios en l.a capacidad de las n e:urona.s pa-

ra responder a un est ~mul.o predominante (Hornykiewicz, l.976 (83).: 

Con evidencias bioqu~micas y famracológicas obten~das en los 

animales de 1aborator io y en pacientes con enfermedad de Parkin-

son y Corea de Huntin.gton se ha sugerido la cxi:stenci a de u.na 

interacción cont~nua entre los t_rc:ismiso~cs que exist:en en el estr.i.a-

do• tal como se detalla en .1.a tabl.a 1 (.Tomada de Hornykiewic.z, 

.l.976 l83)). 

TABLA 1 

J:NTERACCION DE TRASMISORES EN LQS GANGLIOS BASALES 

TRA:o;M!SOR 

DA 

Ac 

5-HT 

GABA 

TIPO DE: "JNTERACC.LOll CON 
OTROS TRAS?1 I SORLS 

Inhibe la Ac 
Es sinergis-t:.:i de la Nl'\ 
Inhibe el. GABA 
Aumenta actividad de la 
dccarboxil..asa del iicido 
p;lut.Sr:iico 

Estimula el sistema dopa­
minérgico 
Inhibe el s i5tcma dopami­
nérgico 
I:stimula al sistema GABA 

Inhibe lo5 sistemas de 
l.a DA y l.a NA 

Inhibe el sistema. dopa­
minérgico. 

LUGAR DE LA 
I!ITER A cero N 

Es triado 

Estriado 
Estriudo 

Es-t:riado 

SN 
Estriado 

? 

SN 
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Las consecuencias del desbalance entre dos o más sistemas de 

trasmisores a nivel de los ganglios basales ha sido resumida por 

Hornykiewic 1976 (83) y así, por ejemplo, en la Corea de Huntin-

tington, enfermedad en la cual existe una dis~inución de los ni-

veies de GABA, de la dccarboxilasa de~ ácido glut~mico (GAD) y 

un desarreglo de 2os mecanismos colinérgicos con disminución de la 

actividad de la colina acetil trensferasa en el estriado, puede 

producirse un aumento de ~e~sibili<lad de las neuronas estriadas a 

1a actividad dopamin~rgica. Es~e hecho puede deberse a que la dis­

minuci6n de la actividad de la Ac en el Sistema Nervioso Central 

puede producir potenciación de la~ drogas depaminorniméticas, según 

1o resume Hornykicwic=, l976 (83)~ 

En el Parkinzonismo parecen disminuir los niveles de la enzi-· 

ma tirosina hidroxilasa y de lo DA, datos que se han coMprobado en 

pacientes que han muerto por efecto~ de eGta enfermedad. Cn dichos 

pacientes, los nivelec de colin acetil transferasa, de acetil co-

1ihesterasa y de Ac con ~ormalcs, por lo que se sueierc que los 

s!ntomas en el Parkinsonismo se deben a un dcsbalancc dopaminérgi­

co-colinérgico en el estriado, con prominencin del si~tema coli-

n~rgico (McGcer, 1976) (127) y (Hornykicwicz, 1976) (83). Los es-

tudios histoqu~micos que postulan la existencia sin~psis entre las 

fibras nigroestriatales y las neuronas colinéreicas del estriado 

apoyan la mencionada interacción DA-Ac (Bunney, 1976) (25), (Con­

nor, 1970) (38) y (Feltz, l970) (57). 

Dopamina (DA): 

Se encuentra en a1ta concentración en ei estriado pero es 
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producida por los somas de neuronas de la pars compacta de la 

SN 9 desde donde es transportada a través de las fibras negro-es­

triadas hacia el estriado. 

Algunos estudios de la modificación de la ac~ividad unitaria 

estriatal por estimulaci6n de la SN (Hull, 1970) (84), (Púrpura. 

1976) (158) y (Kocsi~, 1975) (lOl) ~ugiercn la probabilidad de 

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

neurofarmacológicos con inyección iontoforética de DA en el NC de 

ratas y gato~ su~~c~en que ~sta es un trasmisor inhibidor, parti­

cular~entc de las neuronas colinérgicas intrínsecas del NC (Sig­

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

Ante esta controversia experimental se puede su~erir la posibili­

dad de que exista en la~ ncu~onas del NC dos tipos diferentes de 

receptorc~ dopaminér~icos: unos que provocan excitación y otros 

inhibición. 

Los rc~ultado~ obtc~idos por Fuxc en 1976 (67) mediante in­

yacción intracstriatal de drogas doparninérgicas sugieren que la 

DA es importante en la producci6n de actividad estereotipada y 

1a ejecucjón locomotora y conductual. 

Carlsson en l976 (32) ha seftalado que el control de la secre­

ci6n y síntesis de la DA en las neuronas dopuminérgicas e~ reali­

zado principalmente por autorrcceotorec pre y post sinápticos. 

Este autor también sugiere que con la edad se produce disrninuci6n 

de los niveles de DA y p&rdida de neuronas dopamin&rgicas lo cua1 

p~ede permitir el nivel cr!tico para que ocur~an las enfermedades 

que resultan de cambios de actividad de los gan~lios basales. 

Ta1 como se expresa en la Tabla I. existe interdependencia 
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entre 1a DA y la Ac. La DA inhibe los mecanismos co1inérgicos 

mientras que 1a Ac aumenta la acción de 1os mecanismos dopami-

n~rgicos estriatales. Se sabe también que é1 GABA inhibe el sis-

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

J.976) (l.2). 

Es importante anotar. según lo describe Pletscher, 1976 

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

iciencia de DA en la SN, sino también disminución de los niveles 

de otras sustancias como son la serotonina, la noradrenalina y 

decarboxilasa del ~cido glutámico. 

Noradrenalina (NA): 

Existe en pequeña cantidad en e1 estriado 

noce el origen de las fibras noradrené~gicas. 

aunque no se co­

se sabe que éstas 

asc~enden en el tallo cerebral. para terminar en el ncocstriado 

( Forley, .1976) ( 5 1+). Ifoy en d!a no se conoce con certeza la ac­

ci6n s~n&ptica de la NA en el es~riado. Sin embargo, en base de 

estudios conductualez se sugiri6 que puede actuar como un trans­

misor inhibidor, ( Bru!>t-Carr.iona, l97L.J) ( 18). 

Acetilcolina (Ac): 

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

acetil transfcrasa y de acetil colincsterasa. La Ac se localiza 

en las terminales nerviosas presinápticas de interncuronas, a 

juzgar por el hecho de que la destrucci6n de las afercncias prin­

cipales al cuerpo estriado. en la rata, no tiene efecto sobre 1a 

actividad de la acetilcolinesterasa y la colina acetilasa estria­

tal (Villablanca, l.975) (196), (HcGeer, 1_976) (J.27). 
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La Ac parece ser un trasmisor 

según 1o demuestran los estudios de 

respuesta~ motoras condicionadas. 

excitador a- nive.1. de1 NC, 

Brust-Carmon.a, l.9 74 ( 18) en 

La red colinérg.:ica en el.. neoestriado es antagonista de l.a 

dopaminérgica y, según Fuxe, l976 ( 67) el. papel. del sis tema. co-

1inérgico es el de regular el nivel de sensibilidad de las neuro­

nas estriatalcs a la acción de la DA liberada. 

Serotonina ( 5-HT): 

Las fibras serotoninérgic.as que termina en el estriado pro­

vienen principalmente de los núcleos dorsales del ra:Fé y de 1a 

porci6n basomedial de1 tallo cerebral ( Hull., 197 O) ( 84), ( Olpe ~ 

1977) (142), (Kocsis, t976) (:!_02). 

La 5-HT ~e encuentra princ ipa.lmente en el complejo caudado­

putámen de la rata y Olpe y c·oi., 1977 (142), mediante la esti­

mu1acic5n de lo::; nGclco!"> dor:::;alz~ del ra:::'é y r-egistro unitario en 

el complejo cau<lado-putclmcn de dichas ratas encontraron que, pro­

bablemente en ese nivel~ la scrotonina sea un trasmisor inhibidor. 

Acido gama amino bu"tírico ( GABA): 

La mayor concentración cerebral de este trasminor se encuen-

tra en el GP y la SN. Las terminal.es del sistema. estrío nigral 

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

boxi1asa del ~cido glut§mico en estas estructuras (Ribak • 1976) 

(160); (Roberts, 1-976) (161). E:::;tud ios electro-f.i. s io16gicos aoo-

yan la posibilidad de que el GABA actúe como trasmisor inhibidor 

y que éste se encuentre en las terril_inales estr1o-p51idas y estrS:o­

nigrales debido a que se produce una inhibición de l.a actividad 
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unitaria tanto en células de1 GP como en 1a:s: de la SN por esti­

mul.ación del. estriado (Precht, l.97:L) (l.54); (Yoshida, l.972) 

( 199) -

Sustancia P: 

La sustancia P generalmente es considerada como posible 

trasmisor a nivel de las terminales sensitivas de la médula es-· 

pinal o sea en .:tas raíces dorsales. 

Sin embargo~ Mro z • 19 77 ( 234) ha encon-::rado que e1 haz es­

tr:io-nigral es el principal sur:iinistrador de sustancia P a la SN 

1a cual e·s la estructura en donde se encuentra la mayor concen-

tración de sustancia p en los eanelios basal.es. Roberts • 1976 .. 

(161) también sup;icre la posibilidad de que dicho trasmisor exis­

ta en J..os gangli.os b.:!.sales o en otras estructuras del. sistema 

nervioso cnetral relacionadas con dichos ¡:;anr,lios.. 

En re s u me n , aunque no se pueda a~ e ,e u r ar e ate t, ó r i e a m •.:! n te q_ u e 

una sustancia determinada es un 't!"'a.s:misor ~iniipt.:i.co a nivel de los 

ganglios basales s los estudios f.:::irr.iacolóeicos y clcctro.Fisio1ógi­

cos sugieren a la Ac • 1a DA., la ?lA • la 5-HT., el G.P .. RA y la sustan­

cia P,. como probables trasmisores en esa!; estructuras. 

C. - FUNCIONES DE LOS GANGLIOS BASALES 

Al pres ente se considera que los gaTiglios basales o al.gunos 

de sus componentes participan en procesos motores, cognoscitivos 

superiores, autom&ticos y de homaost&sis hormonal.. 

1. - Funci6n motora de los ganglios basales: 

Esta se deduce de l.os signos y s:íntomas que se producen en 
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enfermedades resu1tantes de una disfunción en dichos núcleos. 

Desafortunadarnente 9 éstas no se han podido reproducir con exacti­

tud en forma expcr5mental y tampoco los cstud5os por est5mulac56n 

y 1esión han producido resultados de los cuales se puedan extraer 

conc1usiones irrefutable~. 

Tambi~n constituye dificultad en el estud~o de la función 

motora de los ganBlios ba~ules el decidí~ cuál es el déficit mo­

tor primario, cuáles síntomas son el resultado de la liberación 

de otros mccnnismos de regulación del movimiento y cuGles son so­

lamente reacc5ones de compensac56n de las partes lcs5onadas por 

1as no lesionadas. cuando desaparece La integridad de dichos gan­

glios. 

Los efectos motores principales de alteraciones de los gan­

g1ios basales son: 

a.- Akincsia o pobreza geTicra1 de movimientos, incluyendo 

aquello9 que normnlmcntc se asocian o la ~ealizac56n de 

mov5m5entos intencionados (voluntarios). 

h.- Alteraciones de1 tono.muscular, ya sea hipoton~a o 

hipertonía. 

c.- Movimientos involuntarios rápidos y sin propósito 

en un miembro, en parte de1 cuerpo o en todo e1 cuerpo. 

d.- Temb1or o contracciones ritmicas y alternas de mús­

culos agonistas y antagonistas, de 3 a 6 Hz, principa1-

mente en las extremidades. 

Además de la observación de signos y síntomas en humanos, 

tambi~n se han realizado experimentos-en animales en 1os que se 
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ha lesionado, estimulando eléctricamente o hecho registros uni­

ta~ios, y 1os resu1tados obtenidos permiten relacionar algunos 

movimientos de dichos animales can la actividad normal de los 

gang1ios basa1es (De Long, 1974) (44). 

Denny-Brown, 1976 (45) por medio de lesiones del GP, el PT 

y el NC, en monos, ha encontrado como sínto~a primario la hipoki­

nesia, lo que indica que normalmente los ganelios basales faCili­

tan el movimiento. 

De Long en 1971 (43) mediante estudios unitarios en el GP de 

monos antes y durante la ejecución de movi~icntos voluntarios, ha 

encontrado que existe una relación temporal definida entre la des­

carga de células en el GPI y el GPE y los movimientos de las ex-

tremidades. Mas aún, la frecuencia de descurga de algunas neuro-

nas en e1 NC y e1 GP cambi~ antes que 1a descarga de 1as neuronas 

de la corteza motora, indicando que loG ean?,lios basales envían 

información a la cortc~u antcc de la ejecución de movimientos vo-

luntarios. Podemos pues deducir que los eanclios basalc~ ocupan 

un nive1 a1to en la serie de operaciones que culminan en 1a moti­

lidad volun~aria. 

Dcnny-Brown, 1976 (45). describió que en animales las lesio­

nes de1 NC y c1 PT producen un dificit severo en la respuesta a 

est~mu1os visuales, movimientos de los o~os y vocalización, con­

s1stiendo 1a fa11a en una fa1ta de activaci6n de los mecanismos 

que preparan las ejecuciones motoras or2entadas hacia el ambiente. 

Se concluye que los ganglios basales funcionan como un centro de 

integración de la actividad cortical, pudiendo facilitar algunas 

actividades e inhibir otras. 
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De los estudios por estimulaci6n qu!m~ca o el~ctrica del es­

triado, se sabe que éstas provocan movimientos de viraje contra-

1ateral o un giro en círculo contraluteral al sitio de la estimu-

lación. E~tirnulación leve del c~t~iado en gatos o en pacientes 

conscientes produce inhibición de movimientos voluntarios o 

aprendidos y también del habla en éstos Últimos (Villablunca, 

1975) (196). Dicha cstimulación inhibe la respuesta provocada 

por la estimulaci6n de la formaci6n reticular en los nGclcos ta­

lámicos centro mediano (CM) o ventral lateral (VL), se~ún Frigye-

si, 1971 (64) y Villublunca, 1975 (195) o Ce ~cccptor8s perifé-

ricos (Dalsass, 1975) (41). Tambi&n se ha comprobado que la esti-

mulaci6n de la SN y el GP produce inhibici6n del sistema eferente 

gamma y la estimulaci6n del NC puede producir facilitaci6n de di­

chas motoneurontls (Robert~, 1976) (lGl)~ 

Hore en 1977 (82) dc~cribe que aún el enfriamiento del GP 

produce alteración en rnoviniento~ de Flexión-extensión contrala­

teral de extrémidadc~ siempre y cu~ndo el animal no tenca informa­

ci6n visual compensatoria. 

Actualmente existe la tendencia a considerar que los eanglios· 

basales poseen funci6n sensorimotora y no motora solamente, debi­

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

les som&ticos, visuales, auditivos y olfatorios en animales des­

piertos o anestesiados (Albe-Fessard, 1960) (4), (Ende, 1977) 

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

Laursen, 1963 (109) sin embar~o, conSidera que las lesiones 

confinadas al cuerpo estriado no t~enen efecto sobre la actividad 

motora de animalesº 
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En resumen, debido a la gran cantidad de evidencia existente, 

se acepta que el cuerpo estriado par~icipa 9 aunque no en forma 

primaria, en el control del movimiento siendo la inhibición su 

principal acción. Modula también las eferencias motoras y permite 

1a preparación de nuestro sistema para la ejecución deseada. 

2.- Funcione~ coenoscitivas superiores Ue los ~an~lios basales: 

Ya en las crvcs, en lcrs cuales existe muy poca corteza, 

Ariens-Kappers, 1960 (9) describe que los ~anF,lios hRsales ocupan 

una posición prom~nentc en el t~lencéfalo lo cual nos sueiere que 

pueden estar implicado~ en funciones nerviosas superiores en estos 

animales. 

Se hun realizado ~ron cantidad de e~tudios conductualez en 

mam~feros inferiores y tambi6n en primates, con eliminaci6n o es-

timulaci6n de una varias de las estructuras de los gnnglios ba-

sales y observación de cambios c1los corre1acionados con· apren-

d~zaje tBrust-Carmona, l97la) (l9), (Iluchwtlld, l9Cl) (2l) (Buch­

wald0 l964) (22), (Goldman, l972) (72), (Divac, 1972) (49) 0 (Grin-

beg-Zylberbaum, l973) (74) y (Prado-A1calá, l975) (l53). Los re-

sultados de las pruebas utilizada~ en estos estudios como son las 

de prevenci6n pasiva y activa, varias formas de condicionamiento 

instrumental, de condicionamiento clásico y pruebas de ¿escrimina­

ci6n visual 9 indican que procesos de adquisición, retención y ex­

tinci6n de tareas conductuale~ complejas as~ como gran cantidad de 

p~ocesos que invoiucran memoria a corto plazo, son alterados por 

1a lesión de una o varias de 1as estructuras de los ganglios basa­

les o por su estimulación. 
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Como acompaf'iantes de los prob.1emas motores~ que se presentan 

en 1os pacientes con aleún defecto en los ganglios basales se han 

encontrado déficits que implican funciones perceotuales e inte-

1.ectualcs como son: problemas para iuzgar la vertical.id.ad en au­

sencia de información visual, dificultades paru formular concep­

tos aunque pueden percibir correctamente e~tí~ulos sensitivos, 

problemas para resolver pruebas de oricntaci6n personal y de en-

centrar rutas por medio de mapa~ ( Bowen .. 1976) (14) (Vi.llablan-

ca, .l.975) ( 196). Sesfin Bowen, 1976 (14) la d~E~cuit~d de estos 

pacientes se encuentra en su memoria a corto pla::.o .. 

Es pues inncgubic lti participación de los ganglios basal.es 

en procesos cog:nosci"tivos .. 

3.- Participaci.ón de los gan~lios basales en procesos de horneos­

t.§.sis a uton6mica y hormonal: 

En paciente~ con.::;cientc.::;: se ha reportado que la estimu1aci6n 

de1 estriado produce fulla en las respuestas fisiolóv.icas norma­

les ante est!r.iu.:i.o:::; viscerales (Villablanca, 1975) (196). 

La cxt1rpac16n b1latcral del NC produce camb~os en la con­

duc~a scxua.l. de .l.a hembra permancnc1endo fista en estro cont!nuo 

post-operatorio (Vi.l.lablanca, 1975) (l96) .. 

En cuanto a ncurotrasrnisorcs, en casos de simpatectomía peri­

férica con depleción de catccolaminas. hay un aumen~o de enzimas 

cateco1arninérgicas en el cuerpo estriado. lo cual sugiere una a 0::­

ción reguladora del cerebro,. que incluye a los ganglios basales 9 

sobre e1 sistema catecolaminérgico (V il1ablanca., 19 7 5) ( 196). 

Laursen, 1963 (109) y Truex, 1971: (189) han descrito conexión 
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anatómica. entre el cuerpo estriado y e1. hipotál.amo,. lo que exp1i­

car.S:a la participación del cuerpo estriado en la regulación hormo~ 

nal. a nivel hipotalárnico .. 

Se puede pues cons .i.derar que los ga.ngl.i.os basales, princi­

pal.mente el cuerpo estriado,. participan normalmente en proce­

sos funcionales de índole motora, cognoscitiva y de regulación 

auton6mica.. Lo:s ex.periwentos en anir.iales y los síntomas observa.-

dos en pacientes con disfunción de 1os ~anp;l.io~ basales hacen 

evidente su participación en la rcgulac.i.ón motora,. sin embargo, 

la partic.i.paci6n de dicho::; s;:;a.nelios en los procesos cop;nosciti­

vos y de homeostSsis ho~monal,. no es clara todavía.. 

D.- EL NUCLEO CAUDADO 

Debido a la importa:"lcia de este núcleo dentro del grupo de 

1os gangl.ios basales,. !;C han realizado múltiples estudios, utili­

zando diferentes. tl!cnic.as hi:stoló,r:icas, con el :fin de: determinar 

sq e:struc"t: ura. En la mayoría de los cstudioG. de i.nveG.tigadores 

tal.es 

(92), 

como Adinol:fi, 196B (l), Has!:i.lcr, 

Mensah, J...976 ( l29) y Púrpura, 1975 

l977 (80), Ker;,p, 1-971 

(158) se ha. l1-ep.ado a la 

conclusión de q_ue el NC es una estructura !"el2tivar.ient<::! ho~oi;:i;énea 

en l.a cua..l. las neuronas y la glia se encuentran distribuid.as al 

azar entre las fibras miel~nicas y las amiel:tnicn.s. Al estudiar-

se anat6micament:e muestras de diferentes partes de este núcleo 

no se han encontrado diferencias esenciales cn"t"rc ellas. Sin em-

ba'?'go, parece existir cierta .loca1ización funcional en él según 

sv.giere Mensah, 1976 (129) y ciertos estudios mediante les iones 

(Li1es. J.975) (121) o por la estimulación de ciertas áreas (San-
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ders, .1976) (.J..67) permiten la observación ·de diierentes tipos de 

movimientos en animales. Lilcs en 1974 (120) demostró también 

que 1a est:irnula.ci6n de algunas regiones cor"t:icales, de la SN y 

del. N. EP producen respuestas localizadas preferentemente en zo-

nas espec!ficas del NC. La oreanización funcional específica de 

este núcleo t:a~bién~rc~leja en los patrones de potenciales post­

sinápticos provocados por diferentes aferencias sobre zonas espe­

cíficas de él,. t.:il cor.:o lo han dcmos"t:rado F'ú::::-"pura y col.,. 1967 

(156) a.l rer;i.:.'.;t::--.:i.r secuencias de P?SE-PPSI sólo en lils porciones 

centrales del ne por es-t:imulac.ión de nGcleos talárnicos mediales. 

Las características ~eneralcs ~~s importantes que s~ han ob-

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

cé1ulas con dendri±as espinosas y de tamaño mediano. A continua­

c16n se mecnionan algunao de ias caract~r!st1cao histol6gicas de 

dicho n Ge leo. 

1..- Tipos celulares del NC: 

De los estudios de DiFigl..ia, 1975 (48), Adinolfi, 1968 (1)~ 

Bak, l.975 (lO), Kemp, l.97la (92) y Mensah, l.974 (l2B) realizados 

con"técnicas de mícroscop~a de luz o electrónica en ratas, monos, 

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

de células en dicho núc1eo: 8randes o gigantes, medianas y peque-

nas. Algunos autores han determinado subtipos de células media-

nas lo que aumenta el total de tipos celulares. 

Segíin estahl.ece Fox, 1976 (63), en e1 humano, el estriado 

contiene dos tipos esenciales de células~ a saber: grandes y pe-

quenas. La re.lación de cé.lulas pequef'ias a grandes es de 531: 1 
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para el NC 9 aunque también han sido reportadas proporciones ma-

yores. 

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

1a sección experimental del presente trabajo, tanto Kemp y Powell 

1971a (92) como Adino1fi, 1968 (1) mediante estudios cuidadosos 

en 1os cua1es corre1acionan 1os resu1tados obtenidos con tincio~ 

nes de Golgi y con microsopía electrónica han descrito los si­

guientes tipos neuronales en el NC: 

a. Neuronas erandes: 

Son ~oco abundantes y constituyen menos de1 1% de1 tota1. 

Tienen forma fusiforme o trian~ular y diámetro entre 22 y 30 pm; 

dendritas 1argas y ramificadas pero con pocas espinas; ax5n 1argo 

con pocas colaterales; núcleo excéntrico con ~randes invagínacio­

nes~ cctop1asma abundante y rico en organclas; rct!culo cndop1ás­

mico granular; apar2to de Golgi en regiones perinuc1eares o en e1 

origen de las dendrita~; mitocondrias y grupos de rihosomas dis-

tribuidos regularmcn~e en el citoplasma y presencia de cuerpos 

densos y vesiculares. 

b.- Neuronas pequenas: 

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

di&metro entre 5 y 9 pm; nGc1eo centra1 redondeado y genera1men-

te con una indentaci6n. ret~culo endoplásmico granular y apa-

rato de Golgi poco abundantes y gran cantidad de ribosomas ii-

bres y fonnando rosetas. Sus dendritas son cortas e irregulares 

con algunas espinas somáticas pequenas y pueden poseer varicosi-

dades. No se describen 1as características de1 axón de dichas 
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c~iuias. 

c.- Células medianas: 

Representan el 95% al 99% del total y tienen entre i2 y 18 

pm de diámetro. Han sido subdivididas en. cuatro subtipos de 

acuerdo a su diámetr~ y a las características del núcleo. dendri-

tas y axones; en su eran mayor~a son interneuronas y~ que su axón 

term~na dentro dc1 propio NC. 

c.l. Célula~ mediana~ espinosas: 

Representan el 95~ al 96~ del total de células medianas; 

con 12 a 18 ?m de diámetro; son poligonales o en forma de huso; 

poseen de 5 a 6 dendritas medianas y con numerosas espinas; su 

núc1eo es redondeado y sin indentaciones; tienen ax6n corto y con 

muchas colaterales y tienen una cantidad moderada de citoplasma 

con pocas inclusiones. 

Las espinas dendríticos mil~ co~uncs po~een cnbe~a dilatada 

sobre un ta11o dc1gado de lon~itud variab1c; a1~unDE tienen ta-

11os ramificados con dos cabcias y otras poseen cabezas ramifica-

das. Las espinas son de co1or mAs oscuro ouc 1as dendritas. E1 

aparato cspino~o, caractcrí~tica principal de la~ e~pina5 9 se en-

cuentra localizado generalmente en la cabeza de la espina y está 

formado de cisternas alar~adas con material denso i~tcrpuesto. 

Casi siempre existe un aparato e~pino~o por cada espina. 

Las espinas no se distribuyen uniformemente en las dendritas 

ya que ios primeros 20 j-1m cercanos al cuerpo celular poseen espi­

n~s y a partir de esa zona el número de espinas aumenta hasta un 

máximo para 1uego disminuir en 1as últimas micras de longitud de 
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J.as dendritas. No parece existir relaci6n entre el tama~o de J.a 

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

la cual se encuentra. 

Este tipo de células medianas espinosas son probablemente 

las principales receptoras de las aferencias al estriado según 

J.o estabJ.ece~Bak, l975 (lO) y Kitai, l976b (98). Según Koll.er, 

l976 (l04) este tipo de c&lula parece ser la ¿uente de actividad 

colin&rgicn del NC y hacen contactos sin&pticos de tipo .inhibí-

dor con ln~ células vecinas (Hull, 1973) (85). 

c.2. Células medianas de axón largo: 

Son polieonales o en forma de huso, tienen de l.6 a 18 ym de 

di~metro, poseen pocas dendritas de mediana longitud y pocas es­

pinas dendríticas; ~u ax6n es largo con colaterales cortas y po­

co abundantes; el nGcleo es indentado y poseen poco ret!culo en­

doplásmico granular. 

c.3. Célula::; medianas li:::;as: 

Tienen de 16 a 18 _}1m de diámetro; poseen pocas dendritas me­

dianas y delgadac; cu axón es corto·y con ramificaciones arrosa­

riadas; el nGcleo es indentado y poseen poco ret~culo endop1~smi-

co. 

c.4. C~lulas medianas con dendritas varicosas: 

Tienen de l2 a l4 ?m de diámetro; poseen de 5 a 7 dendr~tas 

cortas y ramificadas que presentan varicosidades pero sin espi-

nas. Su axón es corto y muy ramificado. su nGc1eo tiene muchas 

indentaciones y poseen un aparato de Go1gi muy complejo. 
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Los tres 1'.i.1.timos subtipos de células medianas constituyen 

en conjunto el. 3% del. tot:al. (Kemp, l.971.a) (92). 

Tal. como l.o est:abl.ecen Fox, l.976 (63) y Carpenter, l.976 (33) 

en un principio se pensó que las células grandes y de axón largo 

del NC eran las que se proyectaban hacia el GP, l.a SN y el N.EP. 

pero Grofová, 1975 (76) demostró mediante el método de transporte 

retrógrado de pero xida.sa de rábano que son l.:::.s célu.la:o; de tamaño 

mediano y de axón lar&:o las que constituyen las eferenc.ias rece-

nacidas anatómica y clectro=isiológicamente como la!'.i cfercncias 

del estriado hacia las estructuras arriba mencionadas. 

En resumen, podcmo~ decir que existen en el NC tres tipos 

h~sicos de células a saber: r,randes, mcdi.::ina~; y pccuenas. Hay 

un predominio claro de ia~ célula~ ~cdianas q~e no~een numerosas 

espinas y axón corto y las cunle!:: r-cprc~entiln la p:r.::?n mayoría de 

interneuronas del ~.;e. T ... a~ ~curon.:is e.fer-ente~ del NC constituyen 

un pequef"io porcent-=lje de lu noblación neuronal tota.1 y son célu-

.l.as medianas pero de ux6n lar-p,o .. 

2. - Plexo axonal denso o neurooilo del NC: 

Adinolfi • 1968 (1) y Bak. 1.975 (10) describieron la existen­

cia de un plexo homogéneo en el NC que contiene axones miel.S::nicos 

y amieJ.!nicos: • dendroitas • procesos gJ.iaJ.es y vasos sanguíneos pe-

queftos. 

Bak en l.975 (l.O) y Kemp y Powell., l.971.c (94) han descrito 

que una particularidad de.l NC es .la gran concentracilSn de fibras 

amie1~nicas • entre O • .1 y O. 5 ¡im de di~metro • 1as cua1es cursan 

en diversas direccione3 • mientras que las fibras mie.l.S:nicas son 
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pocas y miden entre 0.3 y 1.6 ~m de diámetro. 

Una gran parte del plexo axona.l est§ formado por 1os axones 

de 1.as cé 1.ul.as medianas intrínsecas del NC y sus coJ...aterales. 

Las terminales a:xónicas contienen vesícu1as sinápticas de 

400 a. sao A. muy cerca ae ia oet:lbra.na pre sin."3.ptica, º pueden con-

tener" una. mezcla de vc:;ículas elipsoidal.e~, redondeadas y de nú-

cleo denso. La membrana po:::t-sináptica puede ser más grueGa o 

del mismo groGo!:"" que la presi"!"'l.3.pt:ic a. 

Ademüs de los z.:xones de neuro:-:a.~ in""::rÍnsccas o de proyección 

del NC, existen terr:i.inales axónicas correspondientes a aferencias 

proV"enicn.tes de la corteza cerebral, el -::-álamo y la formación re-

ticu1ar ponto mesencerál..i.ca .. Según A<linolfi, 1968 (l.) existen 

tres tipos de axones aferentes que penct:::-an al UC a travé~ de 1a 

c:i.p~ula ~nterna (Cl) y su roayoría ~on amiel.~nico:::.: axonc.s fi-

nos que forman haces y penetran al Ne pero no hacen sin5p~is en 

él; otro g·rupo de axone5 finos penetra al núcleo y allí se s.ubdi-

vide; el tercer tipo de axones son gruesos, penetran al NC y al1S: 

se :subdi'"-.i.dcn. 

Bak,. 1975 (.1.0) se refiere a .las dendritas del ncuropilo de1 

NC c:omo delgada::: y muy ramifica.das,. o~se~vándose aposición fre­

cuente erl.tre dos dendritas aunque no se observe contacto sin.§.pti-

co entre ellas. 

3.- Or~ar::iización sináptica de1. NC: 

Se considera que la organización sin.áptica del NC es tan ho-

mogtS.nea e.orno 1a distribución de los diferentes tipos de neuronas 

en el ntic::1eo. ya que ·todo tipo de termina.1 axónico puede hacer 
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sinapsis con todo tipo de somas y-dendritas. inc1uso hasta una 

so1a espina o segmento inicial puede recibir varios tipos de ter­

minai axónica lo que puede permitir que integre ~a información 

provenaente de diferentes fuentes. 

Según Kemp y Powell, l97lb (93) la gran mayoría de las si-

n§ps~s en el NC son de tipo axoespinosas. También cxi~ten sináp-

s~s axodendr!ticas, axosom&ticas, dendrodendr!ticas y axoax6nicas, 

éstas úLtimas en el segncnto inic~2l axónico v asociadas con el 

6rgano cisternal que existe a ese nivel. Estos investi~adores 

también han observado que un 5010 tcrninal axónico pu~dc hacer 

sinapsis con oás de una =ona post-~in5ptica, por eiemolo, con dos 

esp~nas dendr!ticas, una espina y un soma, un soma v una dendrita 

o un segmento inicial de otro so~2. 

Para clasific~r lo~ tipoG de ~in5pGi~ el NC se utilizan 

1os conceptos de simctriD o aGirnetria del contacto sin5pt~co y 

tipo de vesículas presentes en l~ termin~l uxónica. Generalmente 

se describen, por lo menos, dos tipos de terminal sin5ptica en el 

NC aunque casi siempre se subd:.viden los tipos generales en sub­

grupos más especificas. 

Bak, 1975 (10) describe cinco tipos de botones sin5pticos 

en el NC, los cuales nornbr6 Tipo I ~l v. Hass1er y coi •• 1977 

(80), utilizando microscopía e1ectr6nica han observado nueve ti­

pos de sin&ps~s en el NC: tres de ellas axoespinosas v se~s de 

e11as axodendríticas y axosom&~icas. Ke~p y Powe11, 1971b (93) 

encuentran terminaciones nerviosas grandes o pequeBas pero se 

subdividen éstas ú1timas en tres variedades. 
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El tipo de contacto sináptico ~ás común en el NC es el asi­

m~trico (engrosamiento de la membrana post-sináptica mayor que 

e1 presináptico) el cual es muy común en las sinápsis axoespino-

sas. Las terminaciones simétricas (engrosamiento pre y post-si-

náptico de aproximadámente igual eroso~) se encuenLran en menor 

proporción que las ~imétricas (Kcmp, 197lb) (93). 

Hassler, 1977 (80) y Kcmp, l97lc (94) hacen un an&lisis de 

las aferencias conocidas al NC y encuentran que las aferencias 

provenientes de la SN forman sin&psis axoespinosas y axodendr~­

ticas al igual que las provenientes del complejo CM-PF tal&mico. 

Las afercncias cortico cstriatalcs son axocspinosas y axodcndrí-

ticas (Kemp, 197ld) (95). Kemp y Powcll~ 197ld (95) también es-

tablecen que La mayor proyccci6n afernntc al NC crovicne de la 

corteza, es un poco menor la que proviene del tfilamo y es muy pe­

quefia i~ proveniente del mcccncGf~lo y la corteza contralateral. 

Kemp y Powell, 197ld (95) han encontrado que lac mencionadas afe­

réncias hacen contacto con varios tipos de células en cualquier 

parte del NC y parece exi~tir sobreposición de proyecciones cor­

ticales, talámicas y de la SN sobre. la misma re~i6n dendrítica de 

una neurona. aunque cada aferencia influye sobre una espina dife­

rente. 

Tennyson y col., 1973 (186) describen que las sin~psis forma­

das por las aferencias al NC parecen ser principalmente de tipo 

asimétrico al igual que las formadaspor gran parte de las inter-

neuronas espinosas del Ne. Las sinápsis simétricas est~n forma-

das en su gran mayor~a por fibras intr~nsecas del NC y por los 

axones de proyección de éste hacia el GP y 1a SN. Casi ninguna 
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neurona de1 NC parece recibir sus aferencias exclusivamente de 

otras neuronas intrínsecas y se supone que una misma célula afe­

rente hace contacto con muchas células vecinas (Hull, 1973) (85). 

Kemp. 1971d (95) ha encontrado que en una misma espina dendríti­

ca se puede encontrar una sinápsis a~imétrica (de aferencias ex­

ternas) y una simétrica intrín~eca, pero es muy raro encontrar 

dos sinápsis asimétrica~ en una misma ~spina. Algunas espinas 

hacen contacto colil~cntc con Jfcrcncias provenientes del mesenc&-

falo o de la corteza contralateral. 

Tennyson y col. 7 1973 (186) han reportado que las sinápsis 

intrínsecas se encuentrün formando erupos y no están distribuídas 

bomogéneamcn~c en el ~curopilo. Este hecho podría explicar la 

presencia de PP y de actividad unitaria en alRunas reEiones del 

NC y la dcsuporición de ~Jlo~·cuando ~e muPvc el c1cctrodo hacia 

otra re~ión. 

En resumen, podemos decir que el plexo axonnl del NC es muy 

abundante en fibras nmielinicas, existe predominio de sin&osis 

de tipo asim~trico y hay gran conver~encia d~ información sobre 

sus· neuronas, ya que las afcrcncias forman contactos sinápticos 

con casi todas las neuronas. Existe predominio de los afcrencias 

cortica1es, las cuales son principalmente de naturaleza excitado-

ra tal como se establece en la secci6n subsiguiente. Se pueden 

considerar también a las espinas dendr~ticas como el lugar m~s 

periférico de integración en estas nueronas ya que pueden integrar 

información aferente (sin~psis asim~trica) e intrínseca Csinápsis 

simétrica). 



- 48 -

4.- E1ectrofisio1og1a de1 NC: 

Debido a la homogeneidad estructura1 del NC y a que predomi­

nan en él las interneuronas, generalmente los registros de activi­

dad unitaria obtenidos en dicho núcleo pertenecen a neuronas in­

tr~nsecas y no a las de proyecci6n 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 cocpara con la actividad espontánea en ot~as áreas cerebra-

1es como ~o son las corteza cerebral y el GP, lo que indicaría 

que generalmente están hiperpolarizadas. E$te hecho puede deber-

se a la existencia de una eran cantidad de neuronas intracaudadas 

que forman sinápsi~ inhibidoras. Las aferencias provenientes de 

1as.divcrsas fuente~ son importantes en el mantcní~icnto de la 

frecuencia de disparo cspontánc~ de estas neurona~ (Levinc. 1977) 

(116). No exis~e asimetria en ambos 1:c en cuanto a i~ crecuencia 

espontánea de diGparo d~ ~us neuronas, en ani~ules intuctos. 

A1be-Fessard y col_, 1960 (5) han cncontrudo diferencias en 

la actividad unitaria cspcntfinen en animalea despiertos re~pecto 

a los anestesiados con cloralosa. En los primeros observaron una 

actividad rítmica e irregular pero constante; con la cloralosa 

observaron inicialmente una oleada de descargas las cuales. pasa­

do cierto tiempo. desaparecen completamente y sólo reaparecen an­

te una estimulación apropiada. 

A1be-Fessard, 1960a (4), Albe-Fessard, 1960b (5), Diez-Mart~­

nez. 1977 (47) han encontrado que las neuronas del NC son capaces 
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de responder a casi todos los tipos de impulsos sensitivos como 

son .J..os visuales, auditivos, olfatorios y somáticos, pero con res­

pecto a estos último.::; no se ha presentado una sor.ia"t:otop:ía clara en 

el sentido es~ricto de la palabra, aunque con registros uniceJ..uJ.a­

res sí se notan diferencias entre las ree~ones del cuerpo animal 

cuyo estímulo rcsultc:i. más eficaz para producir respuestas en di-

versas células. del UC. Electrof isiológicamente se puede decir que 

no ha.y convcr.sencie. frecuente de afercncias de ori¿:cn heterogéneo 

sobre una mis:-:ia. nc"--1ron2 (!-..lhe-Fessard, l960a) (14), !<::tai, l976a 

(97) o área del ?lC (Diez-P.art~nez, 1~75) (45), hecho que tiene su 

base anat6mica en los hallazgos de Kemp v ?owell sohre la conver-

genc.ia de afe-=.---encias sobre una misr:ia cspin.Ll dendrítica .. 

Albe-Fcs .s .::ird, lCJ60a ( 4). Rru~t-Cé.!rmonu,, 1')71"1. ( 1-9), Diez­

Martíncz,. 1976 (45) y V[tsc_uez-r!inJ 1978 (193) han est.-:ibleciGo que 

el sistema de proyeccionc::; r.etcro::;cnsorialc::; hi1cia el HC se separa 

de las VÍ2..~ p-::-i.mü.ri.<:1!3 a n.i~-·cJ. Dcscnce~:í.l:::_-:::o :.r J.l~f:-'"-'l ,,.}_ !7C p-::r dos 

vias diferentes sin pa::;ar por la cor"t:eza. Una de la~ proyecciones 

subcorticalcr. de l.a formación re"'tícular del ta.ll-::> huci.:i el !lC pasa 

a travfis del nQcleo intralnrninar central~s mcdiali~; la otra v!a 

pasa desde la formación reticular por l.a región subLalá.r.iica debajo 

del núcleo talámico ventro postero lateral y llega f inalmcnte a 

través de la C I hacia el NC .. 

Los registros ~ntracelulares en el NC demuestran que ante la 

estirnulación sensi~iva o de zonus cerebrales que proyectan hacia 

~i, e1 efecto m5s comGn es un potencia1 post sin&ptico excitador 

'PPSE) seeuido de un potencial post siriáptico inhibidor (PPSI) o 

sea una secuencia PPSE-PPSI (Buchwald, 1973 (24), (Hull, 1973)(85) 
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(Hul.J.., l.970) (84), (Púrpura,. 1975) (l.57). La est.imul.ación de los 

nticl.eos intralaminares talárn :ico$ ~ la SN, el tallo cerebral- y de 1a 

corteza cerebral puede producir también PPSE ouros y,. algunas ve­

ces, PP5I puros (Buchwald, :L973) (24), (Hul.1-, 1970) (84), Púrpura, 

l.976) (l.58), (Shizuo, l.971) (171-), (Lidsky, l.976) (l.1-9), (kitai, 

l.976.a) (97). 

Fu.ll.er, 1975 (65) ha observado en estudios unicel.ulares que 

existen diferenci.a.s entre l..a.s respuestas de las i..nterneu:::~onas y 

1as de las células de proye e ci6n hacia el G? • la SU y el tI. EP,. 

ante estimulaci6n ortodrómi e a de la corteza. y de otras zonas sub-

corticales que proyectan hacia el !'lC .. Las interneuronas presen-

tan secuencias r?sr::-PPSI s.i.endo c~tc últirro bastante prominente., 

mientras que lu.s neuronas Ce salida, a7":.tc el mi::::r.:o cst~mul.o • pre-

sentan PPSE p;randes, sc¡:-:uide>~ n veces Cc·una. ";JCCL.:~f'i"l hipcrool.ari-

zaci6n. Se puede ~uponer C_'t...!C f.i.hras a~cren-tc~ al ne rroyectan di-

rectamente sobre las ncuro~as de su.lida. T,o~ ?!"'Sr: cue se rer;is-

tran prob.J.blemcnte se dchLl~ a la activ.:::ición de las intcrneuronas 

por las afercnc:!.as cx.citado~as~ rriientra..s que los PPSI re~ultan 

probablemente de la cxcitric :~ón de enu'!:'."'onas int:racaud2.du.s vecinas 

cuyos axones hacen sin~psis inh.:ibidora.s con la neurona de l..a cual 

de registra ( Buchwald • 197 3 (24) y (Full.er l975) (65). 

Se ha propuesto al. GAEA como el posible trasmisor siná.ptico a 

nivel de J..as interneuronas del NC ya c;..uc est.5. i11volucrado en la 

producción de respuestas por la estimuJ.ación de dichas interncuro­

nas (Speh1.man, J..977) (l.77). 

Buchwa1d en 1973 ( 24) encontró _que en una misma célula del.. NC 

la respuesta provocada por estimulacic5n. cortical.. tiene la mayor 
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l.atencia • seguida en su orden por 1.a estimu.laci.6n ta.lámica y .1.a 

est.:í.mulac.:i6n a la SN. Las vías que unen las mencion. ad as estr"l.l..ctu-

ras han sido reportadas como monosinápticas (Buchwald, 1.973) ( 24),. 

(Kitai, J.976a) (97). 

Los efec"tos que produce el NC al. ser estimulado sobre sus zo­

nas de proyección di.recta (el GP, la SN v· el N.F.P) serán considera­

dos cuando se considere poste~iormente la elcctrofisiología del 

N.EP, 

En resumen, se puede considerar que el NC está formado prin­

cipalmente po"r células internuncialcs .:inhibidoras las cu.a.les reci-

ben afcrencias cxt~anucleares excitadoras. Las interneuronas al 

ser excitadas tienden a inhibirse una a la otra por lo que la res­

puesta más cor.1.ún recistrada ante estirnulacíón aferente es la se­

cue~cia PPSE-PPSI. 

Ex.iztc convergencia de impulsos hetero~ensoriales sobre una 

misma zona e .i.ncluzo sobre una misma neurona del HC l.o c;_ue expli­

car:ía su importancia cono un centro int:cgrador Se ha demostrado 

1a preponder.:inci<l de las aferencias corticale.s: sobre e]_ resto de 

las aferencias que llegan a e~te núcleo, J_o cual nos ~ug iere la 

importa~cia de la corte:::a para su f'"uncionaTiiientoª 

S.- Efec"tos de la estimulación o lesión del UC: 

Estimula.c.ión del NC: 

Generalmente, para que se observen efectos el.aros 1.a estimµ-

1aci6n eJ..éctrica debe ser intensa o se pueden utilizar también es­

t:t,...,ulos químicos. 

Jung, l.960 (89) y. Vill.abl.anca, J.975 (l.96) han estabJ.ecido que 
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1a estimulación unilateral del NC ha provocado en animales experi­

mentales libres un viraje contralateral de la cabeza y el cuerpo o 

un giro contralateral en círculo si se mantiene dicha estirnulación 

durante cierto tiempo. Cuando se realiza la estimu1aci6n del NC 

en animales que ejecutan tareas motoras aprendidas, ~e ha notado 

inh~bici6n en los movimientos que implican dichas tareas (Vi11a­

b la ne: a, l. 9 7 5 ) ( J. 9 6 ) . 

Buchwald y col., 1967 (23) han oPservado que es la es~imula­

ción a baja Trecuencia la que inhibe ciertos aspectos conductua1es 

en los animales de experimentación, hecho que había sido descrito 

anteriormente por ..]une, 1960 ( 89) como "respuestas rrotoras defi-

cientes ante estímulo!:"i c:-:ternos". Sin embargo, los animales nencio-

nades permanecen alcrtu y pueden ejecutar otros tipos de movimien-

tos. Este efecto es m&s pronunciado en entrenarniento~ complejos e 

incompletos que en ejecuciones conductual.es sencilla::; y bien apren­

didas (Buch·wald, 1957) (23). 

Las respuestas conductuales y motoras por estirnulaci6n del NC 

tienden a ser contralatcralcs y se interfiere cencraJ.rncnte con el 

inicio de las acciones conductuales pero 5in que se p!"'oduzcan mo­

vim .ientos toscos. 

En el hombre, Van Duren, citado por Divac, 1972 (4Cl) ~a en­

contrados en pacientes conscientes y baio- anestesia local, oue la 

estirnulación del estriado produce inhibición del habla y de algu­

nos movimientos voluntarios, pérdida de respuestas correctas ante 

est~~ulos visuales y auditivos, amnes:í__p. post estí~ulo para lo ocu­

rrido durante la estimulaci6n, interferencia con la adquisici6n 

reteTlci6n y extinción de respuestas conduc.tuales comp1ejas y con 
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ios procesos de memoria a corto p1azo. Las inhibiciones conductua-

1es parecen acampanarse de PPSI en la neocorteza (Buchwald• 1967) 

(23). 

A nivel de registros unicelula~es la estimulación del NC pro­

duce en sus zonas inmediatas de proyección el GP, la SN y el 

N.EP) secuencias de PPSE-PPSI, PPSI puro~ y PPSE puros siendo lo 

más común las secuencias PPSE-PPSI y los PPSI puros. 

Divac, 1972 (qg) ha establecido que la estimulaci6n -del NC 

puede inhibir ~a~bien la respuesLa provocada en el núcleo centro 

mediano talámico por la estimulaícón de la fo~maci6n reticular 

o por estímulos sensitivos. 

Resumiendo, podemos decir que la estimu1¿ci6n del NC produ­

ce movimientos cor.tralatcrale~ respecto al lu3a~ de la es~i~ula­

ci6n, de la cabeza y del cuerpo de los ~nimalc0 cxperirn~nt~le~, 

as! como tarnbicn la inhibición de ult.unos rnovimi~n~o~ ~p~cndidos 

especialmente en aprendizajes corn?leios e inconplctos. 

to de 1a estimu1ac~6n sobre ciertos actividades se h~ observado 

tambien en el hombre notandosc en forma marcada la int~rFercncia 

con procesos de meoaria a corto plazo. 

La acci6n inhibidora de1 NC sobre procesos conductualas se 

correlaciona directamente con los reeistros de PPSI en las zonas 

de proyección directa de este núcleo dentro del ~istema nervioso 

central 

Lesi5n del NC: 

Se ha observado que lesiones muy pequenas del NC no producen 
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efectos detectables ~mportantes, por lo que es necesar~o produ­

cir lesiones extensas de manera que otras zonas del cuerpo estria­

do no pueden compensar funcionalmente la falta del ~c. 

Jung 9 1960 (89) describe que desde hace mucho tiempo se creía, 

aunque no se confirmó hasta mucho ~iempo despues, que la destruc­

c~6n un~lateral casi completa del NC produce en los animales me-

vimientos en círculo hac~a el lado de la lesión; cuando existe 

destrucci6n bilateral del ~C se observa en los animales experi­

mentales el fenómeno de "progresión obstinada" o sea un deseo de 

caminar recto hacia adelante a pesar de que pued~n hacerse daño 

por obstáculos pre~entes, tambien existe hiperton!a de las patas 

posteriores todo lo cual es temporal y con duración de algunas 

semanas solamente. 

Inicialmente, los estudios de lesi6n amplia y co~pleta del 

NC en catos eran diT~ciles de reali=ar ya que dichos animales ~o­

r1an facilrnente, pero Víllablanca y col., 1973 (194), 1976 (195) 

entre otros, han mantenido cori vida durante larp,os pc~iodos Ce 

tiempo a gatos con lesión bilateral del 100% del HC. /\un que es­

tos animales manifiestan temporalmente algunos problemas motores 

postoperatorio~, no se detectan anormalidades ncuroloÓEicas grue­

sas9 ni movimientos anormales como los que ocurren en lu Corea de 

Huntington y en el Parkinsonismo. El defecto permanente en es­

tos anima1es. sin embar~o, es lo que dicho~ autores han denomina­

do "s.:t.ndrorne de acercamiento compulsivo", el cual no se nota en 

animales con lesión unilateral del NC. Este síndrome consiste en 

que 1os gatos se vuelven exageradamente amigables y se nota en 
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e1.l..os una fijación ex.ageI'ada a los estímulos ex~ernos, principal.-

men'te a 1.os estímulos visuales. Todo lo obser-"V"ado en ellos in-

dica que existe probablemente una liberación de las estructuras 

cerebral.es no <lanadas del.a. influencia modulado=--a inhibitoria ejer­

ci.da normalmente por el NC; al no existir tal .::!..nhib.i.ción por par­

te del Ne. el animal :se hac::.e hipcrreactivo a los cst~mulos sen-

sitivos y se t.i.cne así un animal "15..gado al cz-.:::'.imulo" (Vi.llablan-

ca • 1 9 7 5 ) ( 1 9 5 ) • 

La hiperreactiviC:cd u los c~t1r~n..:los sensor-.i..alcs -rrae como 

consecuencio. hi;::ie::ruct.i..".ridaC.. motora en los anima. les arriba men-

cionados. Se observó tambi en in!:iomni.o en los p-a."tos caudatect:omi-

zados por lo que cabe super. er que el NC es parte dnl sistema aue 

controla el suer.o y la vir,ília (June,, 1960)(89)_ 

Villablanca,, 1976 (195) establece tnmhien ~ue la co'.!"'tezo fron­

tal no parece contribuir de maneZ""a iT:":.portantc al mencionado s!.n­

drome de ace!""'cami.nc1:o compu..lsivo. 

En c"t..:.:int:o ul uso de co::""ldi.cionamien.to en ün:i.r.ialcs para com­

probar la importancia del NC en procesos COf:.TIO!i.c:::.._tivos superiores, 

Villablanca,, 1975 (196 t.:i.mbien e!:;tablcce que el. cond .:i.cionarniento 

cl~sico no es afectado y los. .:inir.:iales pueden aprender a.leunas ta-

reas por condicionamiento operante. Sin embargo. 1uep:o de una cau-

datec:tom!a unilateral. gatos entrenados pura presiona~ una palan­

ca tienden a no usar la pata contralatera1 a la que habfan utili­

zado antes de la lesión. En gatos con caudatectorn:ía bilateral. es 

casi imposible obtener un condicionamiento de ao~etar una palanca 

a1.ternativamente en un 1ado CJi en e1 otro. 
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En animales exper.:i.rnentales con lesiones restringid.as de 1 NC 

a .l.os cuales se ha. acond ic:i.onado para real.. izar alg(in t.:i.po de ta­

rea conductua..1., se han encontrado defectos que involucran lo.:s pro­

cesos de percepción, ap=--endiza.je, descrir.zinación, memoria. a corto 

p.l.azo y dest=--eza motora fina (Divac, 1972)(1~9), (B!"'ust-Carr.iona, 

1971b)(20), (Goldman, 1972)(72), (Prado Alcalti, 1973)(152), (Roth­

man, 1976)(163). 

En resúrnen, despues de caudatcctornía c:-:pc~.i.r:icn-.:al se puede 

observar en loz ani:.~alcs fenómenos que inclican .liheraci6n. o dé­

ficit de funciones_ 

La compulsión de estos animales por accrca'T"sc v aneearse a 

est~mulos externos o 0 5tndrome de acercam.i.cnto comriuJ.sivoº deriues­

tra el fen6mcno de liberación de la modulación .inhibitoria de los 

impul.sos por parte del N"C • por: lo que hay ~na h::i.peractiv.idad de 

estos animales ante estíT:Julos . .sen~it.i..vo5. 

El fenórnCno de défic::.it =:;e manifiesta en la dificultad para 

cambiar de una acción a otra, tendencia a no utilizar unas patas 

y l.a lentitud en la iniciacién de movimientos. 

E.- EL NUCLEO ENTOPEDUNClJLAR: 

1.- Anatomía e hi.!;tolop;ía del nt'.lcleo entoneduncuJ.ar (N.EP> 

E1 N.EP es Unü estructura nerviosa bien d.if'erenc.:tada resnec­

to a. las otras zonas del sistema nervioso que la rodean. Caracte­

r~sticarnente sólo se encuentra como t:al en felinos y roedores. En 

1os primates y subprirnates el GPI es. su homólogo tanto en su ci ~o­

arquitectu.:ra como en sus conexiones ana·t6micas tal como ha. sido 
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estabiecido por Fox en 1944 (62), Jung, 1960 (89), Nauta y Mehler 

en 1961 (135), Voneida en 1960 (197), AdinoJ..f'i en 1969 (2) y Gro­

fov:i en 1970 (75). 

E1 N.EP tiene forma ovalada y se encuentra localizado entre 

1as fibras del ansa lenticular, dorsal y rostral al quiasma ópti­

co. Se encuentra rodeado por las fibras de la cápsula interna ex­

cepto por J..a porci6n que limita con el quiasma 6ptico (Adinolf'i, 

1969a)(2). 

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

fibras miel~nicas entre las cuales se encuentran islas de neuropi-

1o o sea somas y dendritas recubiertos por terminnles nerviosas. 

La astrogl~a rodea las porciones libres de las células entopedun­

culares y tambien las sin~psis axosomáticas y ~xodendríticas. Se 

encuentra muy poca oligodendrdglia sobre las sinlpsis neuronales 

(Adinolri, 1é1G9b)(3). 

Según Carpen't:cr, 197G (33) y Szabó, 1967 (181), desde el pun-

to de vista embriológico el N.EP se deriva del primordio hipota--

1&mico dorsolateral, el cual. desde un punto de vi~tu ri~urosamen­

te morfo16gico se subdivide en los grupos: dorsal y cntopeduncular, 

anter~or, medio y posterior. El primordio del N.EP se encuentra cau-

da1 a1 de1 segmento 1atcra1 o globo pálido externo, y ambos emi-

gran rostral y lateralmente hacia el pedúnculo hemisférico en dón­

de e1 N.EP o la división interna del GP que.darán situados en el 

adul.to. 

Segtln Crosby, 1962 (40) los N.EP de ambos hemisferios se co­

munican a través de 1a decusaci6n sUpraóptica dorsal. 
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Adinolfi en 1969a (2) realizó un estudio microsc~pico del 

y reporta haber encontrado células grandes multipolares e 

irregulares, de forma triangular o en forma de huso. Dichas cé­

lulas poseen núcleos pálidos centrales o colocados hacia un lado 

en el citoplasma, un s6lo nucleolo y sustancia de Nissl abundan-

te. Al microscópio electrónico se observó en dicha~ células el 

ret~culo endoplásmico granular distribuido en el citoplasma aun-

que tambien se puede localizar cerca del núcleo. En algunas cé-

lulas el ret~culo endoplá~rnico se rnodif ica y las cisternas se 

estrechan·cntrc sí llenandose de matriz granular dcns~. Dichas 

cisternas son cont~nuas con el ret!culo endopl6cmico Rranular y 

Otras catructuras celulares t~picac como con el complejo de 

Go1g~, m~tocondrias, lioozomas, cuerpos mul~ivesiculares y neuro-

túbulos, se cncuen~run en las neuronas en~opedunculurcs. 

Segun Adinolfi, 19G9b (3), las dendritas de las neuronas en­

topedunculares ~on largas, hasta de 900/~rn y poco ra~i~icadas. En 

1os animales adultos, a veces, se encuentran pocas v ?cqueñas es­

pinas dendr!ticas, mientras aue en los ratones recicn nacidos ven 

los infantes existen ~uchas esoinas dendríticas a veces lla~adas 

procesos filiformes (Fax, 1976)(63). En las dendritas de las cé-

lu1as de este nGcleo se encuentran part!cu1as de 250 A, Darecidas 

a 1as partículas de glicó~eno y pequeñas eva~inocioncs o ramifi­

caciones rodeadas por una terminal nerviooa. Una estructura única 

en estas dendritas es una varicosidad o abultamiento ovoide de di­

mensión variab1e, la cual se localiza generalmente a lo largo de 
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1as dendritas pero no en su terminación; estan estan rodeadas ex­

ternamente por procesos gliales y terminales nerviosas. Las vari-

cosidades pequeñas parecen contener más neurotúbulos y mitocón-

drias que las grandes. 

Etcheverry, 1968 (52) y Adinolfi, 1969b (3). han descrito en 

el N.EP unas neuronas muy oscuras y de contorno irre~ular cuya ~a­

triz citopla~niltica es densa y re~ular; sin embar~o existen dudas 

acerca de la cxistcnci~ normal de ¿icha~ cElulas, y~ que. alrunos 

han sugerido que estas representan artefactos de fijación o in­

d~can un estado patológico. 

Podemos pues decir que el tipo de células que forman el N.EP 

t~enen características diferentes a aquellas del NC y que la pro-

porci6n de células grandes y pequefias 

cleos. 

es diferente en ambos na-

Tipos de terminales y sinápsis en el N.EP: 

A pesar de que existen numerosas aferencias al N.EP, si se 

toma en cuenta el diámetrn de lrl terminal nerviosa v el tioo de 

ves1cu1as sin~pticas que en ella se encuentran se pueden clasif i­

car dichas terminales en dos tipos solamente (Adinolfi, 1969h)(3): 

a.- Terminales pequefias de cerca de un µm de diámetro. Estas cons-

tituyen la mayoría y contienen mitocóndrias y vesículas si­

n§pticas esféricas erandes de 515 A de diáme~ro. Este tipo de 

terminaci6n pude hacer sinápsis con los somas, dendritas y ra­

mificaciones dendríticas de las neuronas del N.EP. 

b.- Terminales grandes de + ó 2 pm de diámetro. con pocas vesícu-
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1as de 312 A q~e se agrupan cerca de los eñgros¿mientos presi-

n§pticos. Este tipo de terminal sólo hace sinápsis con e1 perica­

rion y las dendritas grandes. 

En algunas ocasioneD se han podido observar algunas termina-

1es pequeñas con ves!culas muy pequeñas 

vesicu1as sinápticas muy erandes. 

terminales grandes con 

Como se ha ~encionado, la mayoría de las terminales en el H.EP 

poseen vesículas esféricas grandes~ pero parecen existir diferen­

cias en los ti?OS de membranas postsin~pticas, lo cual puede ser 

la razón anatómica que explique la naturaleza inhibidora o exci­

tadora de dichas sinápsiz. 

En algunaG sinápsis se han encontrado vesículas aplanadas y 

no redondas, que Uchizono, 1965 (190) ha clasificado como de tipo 

inhibitorio, pero ~e duda hoy-en día de que la rorrna o tamaño de 

una ves!culn dcter~inc 9i es de tipo excitador o inhibidor porque 

estas caractcrí~tic~s 8c pueden ~odil"icar durante los procesos 

de fijaci6n histol6rica (Paula-Bnrboca, 1975)(145). 

Fox. 1976 (63) resume que en general lac sin5psis en el N.F.P 

y e~ GP son longitudinales axodendr~ticas v de tipo simétrico. 

2.- Electrofisioló~ía del N.EP: 

Las neuronas del GP y del N.EP. adem~s de presentar diferen­

cias anatómicas respecto a las del Ne. tambien se diferencian de 

de éstas por descargar espontSneamente 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-
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cuenc:ia de 1a actividad espontánea en el. GP es mayor que la del. 

N.EP siendo éstas de 6.5 espigas /seg y de 3.7 espigas/seg res-

pectivamentc. Ha ~ido nuestra experiencia durante el desarrollo 

de 1os experimentos que la actividad espontánea del N.EP reco~i­

da con macroclectrodos es tarnbien de mayor frecuencia que .la re­

gistrada en el NC bajo las mismas condiciones experimentales. 

La actividad espont&nea en el GP de1 cato, cegGn Noda, 1968 

(139) muestra tres patrones de descarga que son: de alta =recuen­

cia9 de baja frecuencia y de estallidos repetitivos. y se puede 

clasiricar a las neuronas de este núcleo en uno de los tres gru-

pos. 

En cuanto al tipo. de actividad unicelular provocada en el 

N.LP por la estimulación de sus vías aferentes. según lo descri­

bi6 Púrpura en 1976 t158) "ex;i::;.t:-e desact.ierdo en lo que concierne 

a la naturaleza de la influencia .:::inS.otica de l.:i.s células del ?lC 

que se proyectan a l,~s célul:::!:> ·=el r;p l ."J. S ?¡ '.' • r:: l <l e .s .-1 e u e r do p ,3 -

rece depender en rorffid importunte del ti~o de orcparación ~ioló­

g~ca con la que se trabaja. A91, Mallioni y PBrpura en 1967 (124) 

trabajando con gatos enccphal é i solé encontraron PPSI ournc de 18 

a 20 rnscg de latencia., cor.io evento postsináptico principal y se-

cuenc ias 

cuencia. • 

de PPSE cortos y PPSI largos tambien con bastante fre­

En el N.EP.,, Levine y col. en 1974 (114) encontraron co-

mo respuesta más frecuente secuencias de PPSE-PPSI, siendo los 

PPSE subumbrales; ellos tambicn reei~traron PPSI puros y ocas~ona1-

mente PPSE 

te PPSI de 

puros. Yoshida y 

latencia fija en 

co1 

1as 

en :!.972 

cé.lulas 

(199) observaron 

entopcdunculares 

timu1aci6n a1 NC en gatos anestes~ado~ con pentobarbital. 

solamen­

por es-
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•Todo lo anterior parece indicar que en los gatos anestesia­

dos se favorece el efecto inhibidor, pero que considerando tam-

bien 1os hal.laz.gos en los gatos no anestesiados~ ex.::sten tres 

patrones posibles de ac"tividad sináptica por estirnulac.ión de la 

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

triado. 

Pareciera entonces que por lo menos do::; vías monos ináp~..i.cas 

diferen~es • una inhib.i..dora y otra excitadora, se origi:-ian en el 

NC y terminan en el N .. E? y la SN :> ya que al conL:rario de lo que 

sucede en el NC • en el N.EP hay pocas íntcrneurona.s por lo que 

es muy poca. probable la existencia de una inhibi.c.i.ón intrínseca. 

Al. respecto exisLcn hoy en día dos neurotra:sr:iisores postulado.::; 

en l.a v!a estr!o-=iigral los cuales son: el GADA (Prccht, 1971) 

(154)• (Roberts, :i97G)(1G1) y la sus-cancia P (Hroz. 1977)(134) 

.l.os cuales podrían ser lo5 neurotrasmisorcs en las rios v~as pos­

tu1adas,. 

Laur.sen 1963 (109) y Levine, 1974a (114) han demostrado que 

una misma célula del N .EP es capaz de responder ante estímulos 

provenientes de diversu.s fuentes como son el NC, .1.a corteza ce­

rebral y el complejo centromediano parafascicul.ar tal~m .:ico ( CM-PF). 

Otras células parecen re:::>ponder a estírnul.os sensitivos -visuales 

y som~ticos, como tambien a influencias .sensitivas orofar1ngeas 

como l.o comprobG Lidsky en 1975 ( 118). Se ha encontrado tamb.i.Cn 

que algunas células responden s6lo ante cierto tipo de estímulos 

~no ante otros. Noda en 1968 (139) demostró que 1.as neuronas que 

tienen al.ta frecuencia de descarga esi?ontánea muestran al.to grado 
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de convergencia, mi.entras que l.as de baja. frecu~ncia de descarga 

espontánea responden a un número limitado de aferencias. 

Mal.1ia.ni en 1967 (124) estableció que existen diferencias en. 

el. tipo de respuestas po~tsi.n~pticas que se registran en el. N.EP 

ante estímulo~ provenientes de d .i.ferentes fuentes .. 

Tomando en cuenta los hallazgos anatómicos resumidos por P.o­

berts en 1976 (161) y Precht en 1971 (154-) acerca de que la v:la 

estr!Lo nigral es una s6la y que existen colaterales de la vía es-

trío nigral que ~ace:n $inclpsis a nivel del GP.:: o del N .. EP. se ex.-

pl.icar:ía e.1. hecho de que el mismo tipo de re::;puesta mono5in~ptica.. 

se encuentre en el t~.EP y en la SN. Y.:1 ha sido descrito que para 

ambas estructuras• el tipo de respue~ta s ináptica rnds común es una 

inhibición cuando !:.ic estimula el NC, o una sccuenciCl FPSE-P?SI se 

encuentra tam~ién frecuentemente (Precht. 1971)(15!l), (Pl'.irpura, 

1976) (158). 

En resúmen. podemos establecer que al contrarjo de. la res­

puesta sin~pti.ca rná~ común que se encuent~a en el HC la cual es una 

excitacjón, la respuesta sin~ptica más coniún en el ~I.EP es de tioo 

inhibidor puro o un PPSI precedido por un ricqt.:cño PPSr: de corta 

duración. Tambien es importante establece~ el tipo de prepara.do 

bio16gico con el cual se trabaja porque la anes'"tésia con barbi­

ttiricos parece :Favorecer el efecto inhibid.ar que ejerce el estriado 

sobre el N. EP • pero en .los gatos despiertos se ha l.ogrado encon­

trar tanto excitación como inhibición en e.J.... N.EP por .l.a. estimula­

ción del. Ne. 
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3.- Efectos de las lesiones v estimulaciones en el GP de orimates 

o en el N.EP de felinos v roedores: 

Estimulación: 

Según Jun~> 1g50 (89), la estimulación a alta frecuencia del 

N.EP produce inhibici6n de las respuestas corticales motora~ y del 

reflejo patelar. Tarnbien se ha producido por dicha estimulación. 

viraje contralateral de la cabeza del animal con tendencia a mo­

vimientos en c~rculo. 

Szabó en 1977 (184) provocó movimientos de masticación, de 

tragar y movimientos de las patas hacia la boca mediante la es­

timulación del r,p de gatos, lo que indicaría que el GP está im­

plicado en el control de la conducta de in~cstión oral. 

Púrpura, 1975 (~57) ~enciona que la estimulaci6n del ~p pro­

duce inhibici6n de actividades ~ensitiva~ inespecí~icas, mientras 

que Crosby, 1972 (40) es~ablece que en v.atos y mono5 la es~inu­

laci6n del ~P produce la inhibici6n de movimientos inducidos cor­

ticalrnente. 

En el hombre la estimulaci6n del GPI durante operaciones es­

tereotáxicas produce despertar transitorio as! como tambien an­

siedad e intranquilidad, aún en pacientes anestesiados (Jung, 1960) 

(89). 

En cuanto a los registros de la actividad sináPtica que se 

produce en los sitios de proyección del GP o del N.EP 9 Púrpura, 

~975 (157) establece que en 1os nGcleos talámicos intralaminares 

y de 1a 1~nea media se producen PPSE monosin§pticos o secuencias 
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PPSE- PPSI por estimulación al GP. 

Los hallazgos electrofisiológicos entonces, podrían refor­

zar e1 hecho de que por estimulación del GP o del N.EP se den 

tanto inhibiciones como facilitaciones de actividades, aunque 

e1ectrofisiológicamente parece predominar la respuesta sin~ptica 

excitadora en las zonas de proyección directa del N.EP. 

Lesiones: 

Jung, 1960 (89) ha deccrito que en perros, züto~ y monos 

1a lesión unilateral parcial del GPI o del N.EP, según sea el 

caso. no produce problemas motores. Sin embareo, Villablanca, 

1975 (196) describe que en algunos experimentos en los que se 

ha destruido bilateralmente el GP, oc ha observado hipocinesis 

en los animales. 

Morga~c en 1961 (citado por Szab6, 1977 (184)) ancontr6 qu~ 

la lesión del GP o de1 1!.EP p~0duc0 ~~~~ÍQ v ~d!osi~ en ratas. 

Este hecho, ~é~ún Szabó. puede deberse unu imoosibilidad MO-

tora transitoria para efectuar activid~des especializadas coMo 

son el comer y beher. Este trastorno ~otar. sin cmbarno~ es só-

lo transitorio. La af5~ia y ad~psia se explican si se considera 

que existe una v~a conp~obada que une al GP con el hipotálamo en 

donde se encuentran los centros que re~ulan la ingesta de alimen­

tos y de líquido5. El hecho de que embriolóeicamentc el GP y el 

N.EP deríven del primordio hipotalámico tambien justificaría la 

participación de estas estructuras y el hipotálamo en la regula­

ción de ia ingesta. 
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Lénard en 1977 (113) ha demostrado que la lesión bilateral 

de1 GP en ratas produce desórdenes neuro~etabólicos y afágia, 1os 

cua1es matan a 1as ~atas machos pero no as~ a 1as hembras por 

1o que él considera dichos desórdenes dependien~es del sexo. 

En el hombre, con el fin de mejorar los síntomas presentes 

en pac~entes con enfcr~edades or~ginadas en los ~anglios basales 

se ha 1esionado bilateralmente el GP y no se ha observado s~nto­

mato1og~a motora anormal pero se deprime la rigidéz y disminuye 

el teoblor. El problema en estos casos es que ta~bien se produ-

cen defectos de tipo sico16~ico como son la disminuci6n de la ca­

pac~dad critica y espontaneidad, disminuci6n de la consciencia de 

si mismo, conru~ión y halucinncione~. Esto~ últi~os hechos han 

provocado el abandono de esta tEcnica como mEtodo terapfiutico 

(Jun~. 1960)(891, (Vi112blanca, 1º75)(195) 

En rcsGmcn, las lesiones del N.E? o del GP no nroducen oro-

blemas motores los producen s6lo de formn transitoria, cero s! 

se producen desórdenes neurometabólicos~ afácia y adípsia en los 

animales cxperincn~ales. En e1 hombre, las lesiones bilaterales 

del GP han provocado muchos problemas de tipo sico16gico, por lo 

que se considera hoy en día que dicha operaci6n ocasiona más mal 

que bien a dichos pacientes. 



- 67 

CAPITULO II 
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I.- TECNICAS UTILIZADAS: 

Las técnicas de investigación uti1izadas para comprobar 1a.s 

relaciones electrofisiológicas e histo16gicas entre el NC y el-

N.EP en el presen-::e trabajo fueron varias. Cada un a. de dichas 

técnicas ha aportado datos experimentales que nos han permitido 

sacar conclusiones e interrelacionar los diversos resultados de 

forma que se pueda. tener- un panorama más c:::omp1.e"t:o acerca Ce las 

re1ac:::iones e;-¡~re el :;e y el N.:SP en el ¿:ato. 

Las técnicas u't:ili.zadas en las diversas seccione~ experimen'tales 

fueron: 

a.- Potencialez provocados: para demostrar la exis""t:encia de rela-

cionec electrofi~iológicas entre el NC y el n.EP en el ~ato. 

b.- Decorticación agudu.: para demost!:"ar la in-Fluenc::.¿i o part:icioa­

Ción que tiene la corteza cerebral sobre 1-as re.l...aciones elec­

trofisiolóp.ica::; entre el HC v el tl.EP en E:.l pato .. 

c.- Neuro~rafía inhibidora.~ para comprobar la naturaleza e impor­

tancia de las relacione::; del NC con el N.EP y viceversa. 

d. - Lesiones de núcleos y tinc iones argénticas: para demostrar las 

relaciones histológicas entre el NC y el H-EP. 

A continuación consideramos las ba::.es te6ricas de l.as técnicas 

de Po"t:enciales provocado::; y de la neurografía .inhíbidora del sis­

tema nervioso central porque dichos conocimien'"t:os serán muy nece­

sar-ios en la interpretaci6n de los datos experimenta.les obtenidos 

con estas técnicas• mientras que las técnicas de lesión y decorti­

cación. por ser mS.s comunes. s6lo serán explicadas en la sección 

experimental correspondiente. 
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A.- Potenciales orovocados (PP): 

En e1 cerebro se pueden encontrar dos tipos áe actividad 

eléctrica: la espontánea y la provocada. 

La actividad espontánea es aquel.la generada intrínsecamente 

en forma rítmica y regular por 1os elementos neuronales. Lsta ac­

tividad9 por lo tanto, se encucn'tra presente aunque el anima1 en 

estudio no esté siendo estimulado de1-ibcrad.qm~ntc. Como eicl"!'lplo 

de esta actividad se encuentra el electroenccfalo~rarna (EEG) ... 

La actividad cerebral provocada se nroducc como respuesta a 

un est~mulo natural o art~=icial específico. Se~ún lo dc~ine Chang, 

1959 (36): Un potencial provoc.:::.do es un camb.:io en el potencial 

el!!ctrico que se produce cualquier pur-::c del cerebro como res-

puesta a la estimulución de un O~Lano ~ensitivo pcrifér~co, un 

nervio sensitivo. Ct..!alquic=- punto de la v~u sensitiva o cuulquie-

ra estructuro rela.cion.nda coñ las vías Gensit.ivas .. Tambien per­

tenecen a esta catcEor~a de potenciales aquello~ producidos por 

la estimulación directu o antidrórnica. de las neuronas". 

Aunque Chane no incluye en definición los potenciales que 

se Producen por la estimulación de elementos de.1 sistema motor, 

tambien se pueden conside-::--ar éstos cor.io PP. 

Las características de los PP, las cuales los diferencian de 

:Los potenciales espont~neos ::;on las sieuientes (Chanp; 9 1959)(36): 

1.- Guardan una relación temporal definida.respecto al inícío de1 

estimulo. Es~o significa que tienen un periodo de latencia 

fijo bajo condiciones e.xperime~tales similares. 
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2.- Constituyen un patr5n de respuesta caracter~stico para un 

sistema determinado. 

3.- Se registran en forma m&xima en. un §rea 1im1tada dentro del 

sistema nervioso central. 

4.- Su magnitud es di~ectamente proporc1onal a 1a magnitud del 

estímulo aplicado. 

Los PP son eléctricamente potenciales de campo registrados 

en un conductor de volúmen que es el cerebro. Mountcastle, 1974 

(133) establece que la respuesta el~ctrica ~eeist~ada o PP re­

sulta del flujo de corriente en el líquido extracelular provocada 

por potenciales de acción o potenciales sinápticos en la super­

ficie de rnúlti~les neu~onas individuales pertenecientes a una po­

blación neuronal, como rcspue~ta a un estí~ulo apropiado. 

Arbitrariam~ntc se reconocen do~ componente~ en un P?: el 

componente rápido temprano y el compon~nte Lard!~ lrn~o. Se-

gan Shagass, 1977 (170) el componente r5pído se re~ístra durante 

los primeros 50 mGcg despues de la aplícací6n del est!mulo, y el 

componente tardío lo constituyen las deFlexiones re~istradas, en 

e1 tiempo, despues del co~ponentc temprano. Dichos componentes 

pueden variar en duración de acue~do al est~~ulo uLilizado y al 

grado de sensibi1idad del procedimiento de rcg~sLro. Según Chang, 

1959 (36) la contribuci5n que tiene la actividad pre y post sin&p­

tica en los componentes de los PP es difícil de precisar. Sólo 

en situaciones experimentales muy controladas y con preparados 

simp1es es posib1e identificar qué inf1uencia tiene en cada onda 

e1 componente presináptico y e1 componente postsin~ptico. En las 
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condiciones experi~enta1es utilizadas en este trabajo no se ha 

hecho ningún intento por efectuar este análisis. 

Dependiendo del tipo de investigación nara el cual se uti­

lice el registro de PP se estudia primordialmente el componente 

temprano como en el caso de las investigaciones electrof isio-

16gicas, o el componente tardío como en el caso de las investi­

gaciones sicofisiológicas. 

El uso de ?P CG una t~c~ic2 ~uc pc~~~~c rce~~tr~r la acti­

vidad sincrónica de ~uchas neuronas de ~a~eru que se puede infe-

rir. en b~se al ~o~portamiento sincrónico de una población neu-

ronal, su probable funcionamiento en condiciones de esti~ulación 

fisiológicas naturales (Landuu, 1967)(107). F.s irnoortantc desta-

car que las respuestas provocad~s cuc se Rnalizan en un exccri-

mento representan el promedio de una sc~ic rlc i~dividu~les de 

forma que se destaca la verdadera ~enal provocRdR d~l rnsto de la 

actividad elGctrica que forma parte de la activid~d rcpistrada 

(Roy-John, 1973)(16U). 

En las últimas décadas se ha incrementado el uso de los PP 

tanto en poblaciones ncuronale~ complejas como 

en varios tipos de investigaciones como son: 

sistemas simples 

1.- Para trazar vías electrofisioló&icas o sinápticas. permitiendo 

la identificación de conexiones intracerebrales o la deter­

minación de la representación en alguna zona cerebral de los 

sistemas sensoriales Kitai, 1976a)(97). (Lidsky, 1976)(119) 

(Szeke1y, 1972)(185), (Hiller, 1975b)(132). 

2.- Para averiguar 1a posib1e interacci6n entre 1as respuestas 
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provocadas y la actividad espontánea (Landau, 1967)(107). 

3.- Para evaluar el estado funcional de un 

(147), (Shagass, 1976)(169), (Stowe11, 

1977)(103. 

sistema (Picton, 1977) 

1976)(178), (Kondo, 

4.- Para demostrar la influencia excitadora o inhibidora de-un 

núcleo o sistema sobre otro sistema dentro del sistema ner­

vioso central (Púrpura, 1967)(156), (Frigyesi, 1971)(64), 

(Hu11, 1970)(84). 

s.- Para investiiar las relaciones entre las propiedades de un es­

tímulo aplicado y los cambios electroEisiolóvicos aue éste 

produce en una repión determinada (Lorenzo, 1977)(122). 

6.-·Para correlacionar los cumbia~ eltctricos cerehralcs c~n con­

ductas específicas o procesos co~nosci~ivos superiores (Rosen-

fe1d, 1976)(162), (Gryngbcrg~Zylberbau~, 1973)(74), (Shagass, 

197E)(169), (Rhodes, 1959)(159). 

7.- Para evaluar el efecto de cier~as drogas sobre el sistema ner­

vioso central (Lewis, 197?)(117), (Shagass, 1976)(169). 

a.- En 1a medicina. se utilizan los PP como ayuda diagnóstica en 

1as enfermedades cerebrales, en las de nervios periféricos, 

en 1as de la médu1a espinal o en las de los sistemas sensoria-

1es como 1o es el sistema auditivo (Picton, 1977)(147)• (Low, 

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

En e1 hombre y en algunos animales experimenta1es han sido 
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registrados hasta el presente PP por estímulos auditivos, somáti­

cos, visuales, olfatorios, gustativos o por estimulación eléctri­

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

mo en otras estructuras subcorticales. Asi pues, teniendo en 

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

gación electrofisiolÓEica el registro de PP ~om~ticos por la es-

timulaci6n del nervio radial y el registro de PP en el NC o en el 

N.EP por la cstimu1aci6n de v!as que se originan en el N.EP o 

en el NC respectivamente. 

Finalmente, se deseo establecer que aunque el uso del regis-

tro de PP no permite obtener datos exactos irrefutables acerca 

del funcionamic~to cerebral, sí contribuye coniuntamente con el 

uso de otras técnicas al esclarecimiento de los proce~os neuro­

fisiol6gicos. 

B.- La ncuro~r~f~~ inhibidora en el sistema nervio~o central: 

Con el propósito de investigar las concxion~s funcionales en­

tre las estructuras del sistema nervioso central (SNC) se utili­

zan varias técnicas entre las cua1es Ge puede mencionar: 

a.- La estimulacién eléctrica de una estructura y el reEistro de 

1a respuesta provocada en los sitios de proyeccién de dicha es­

tructura. permitiendo poner en evidencia conexiones =uncionales 

de 1a mencionada estructura. 

b.- La neuro~rafía excitadora introducida por Dusser de Barrene v 

McCul1och en 1936 9 en la cual se aplica estricnina V se produce 

una descarga simultánea o sincrónica de un grupo de neuronas, que 
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es c:onduc::.ida por fibras que se originan eri el s·itio de estimula­

ción y detectada en una región de proyección de dichas f="ibras, 

permitien.do evidenciar conexiones or"t:odrómicas, ya que 1a estric­

nina actt:ia s5lo a nivel de las sin:ipsis (Burés, 1974)(31) 

c.- La neurografía inhibidora que, según est:a:!:>lece Burés, 1974 

(31), in-v-ierte los principios de la neurografía exc:i.tadora, ya 

que se basa en el hecho de que .l.a .::::ictividad eléctrica o-=:--esente 

en un cc-r:.tro ncrvio~o ~=: af-cctada por impul~os que le llep:a:"l des~ 

de diferentes fuentes, por lo tanto, la. elimi:-iaci6n de una de 

estas fuentes de aferencias produce cambios en dicho centro que 

sugieren acerca de la naturaleza inh.i.bidoru o exci ""t:ador.a. de la 

aferencia y de su importancia relat:iva paru el ce~""t:ro :-:.crvio~o 

en estudio. 

La elimin.:ición quirúrt::i.c.r1 de una zona de--::ermi :iada del SNC 

trae como consecuencia. problel71aS tules como Edema. 9 hemor:r<lp,ia y 

cicatrización. ra:::6n por lél cunl se utili:::a m~s fr~cuentcmcnte 

la eliminaci6n funcional reversible de la uferr.:nci. ;::i a lu zona de 

estudio con sip;.r.os electrofisiológicos que indiquen la extens:ión 

y d~raci6n de dicha ablaci6n. "El enfriamiento local (llore, 1977) 

(82), la utilización de drop,as (Brust-Carmona, 1CJ71b)(20) o la de­

presión propagante (DP) pueden ser u.~ilizados para realizar la 

inactivación de áreas del SNC. En este G.ltimo caso !"ie considera 

que los cambios en actividad que 1;,cu~ren en las .1.rcas en dónde 

no Se produce directamente la depresión son consecuencia de la 

eJ..:i.minaci.ón funcional de las proyecciones de esta área, si éstos 

coinciden. con el periodo de depresi·ón en el núcleo eliminado. 
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La técnica de neurogra..f!.a inhibí.dora por s:í. so1a no da in­

formaci6n suficiente para dil.uc. idar J..a interrelación exis1:ente 

entre dos estruc""t:uras,, pero sí puede ser compl.ementar ia a técn. .:i.­

cas de estirnulación utili..=adas en l.a investip:ación de conexio-n.es 

nerviosas. 

En 1a sección experimental de la presente 1:ésis se ha ut :i.1i­

zado la DP con ei fin de producir bloqueo reversible del. NC o del. 

N.EP y observar a.sí los efectos que tiene dicho bloqueo sobre 1a 

interrelación .funcional entre estos dos núcleo~. 

Depresión propaE 8nte: 

Le5.o en 19i..1-4 (110) fue el primero en utilizar el. término 

depresión p~opa.?,ante para des~gnar a la respues"'::a carac"ter'.Ís""tica 

de :l.a cor"".:eza cc:::-rcbral c.onsis""t:ente en una depresi6n marcada de 

1a actividad el ~ctri..ca espont.Snca la cunl se propap;a a -::ravé s de 

1a superfi.cic cortical a una ~elocidad de 3 mrn/77lin cor:io ;>rorr:.ed:io, 

y la cual puede se=~ pro-...."'ocada por e.s"t'imulos eléct:ri coo,"" r.f?c.'§nicos 

tt!:rmicos J,. quí::i. ico.s 

De sus experimentos iniciales con conejos, p.ato~ "'1 oa1c:rTTias, 

Leáo, 1944 (110) conclt..:.yó que la p~onag.:ición de l.a depresiór:. se 

rea1.iza de neur-ona a neurona a través de conexiones ncurona.J...es 

neuronal.es cortas y no a. tra"Vés de la sustancia blanca 

Es importante recalcar que la DP no sólo se utiliza pa.'r"a en­

con"trar :'elaciones func;i_onal.es y cstruc'tural.es en el cercbi:.-o, si­

no que tambien es muy u-::iliz.a.da en. estudios conduc1:ua1.es pa.~a de­

terminar 1a participación de un ~rea especifica en procesos de 
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aprendizaje. En este sentido la han utili±ado ~rada-Alcalá y coi. 

en 1973 (152) y en 1975 (153), para determinar la importancia del 

NC en varios tipos de condicionamiento. 

Caracter~sticas de 12 DP cortical (DPC) 

1.- Depresión de l~ octividad electroence~alográfica espont~­

nea (EI:G): 

En un punto cortical dado el cual ha sido invadido por la DP, 

e1 EEG disminuye de amplitud en aproximadamente 20 seg hasta lle­

gar a un nivel minimo, se mantiene así por do~ o tres minutos v 

1uego se recuper~ lcnta~cnte y de for~a 8sintótica hd~t~ nlc~nzar 

1a amplitud control. La depresión del F.!:~ ~ i.n er:ib;::irr:o., nunca es 

completa sino que se reEistra cierta oc~ivi¿~d que se nu~dc deber 

a potenciales provenientes de-¿eneradorcJ subcor~ic2lec o im-

pulsos que vienen h3cia la cortc~a por diFerente~ vías, o depre-

sión incompleta de las cupas cortic~lcG profundas (Eurés, 1974) 

( 31). 

Lea'o, 1944 (110) encontró tar.1.bien que en aleuna.s ocasiones 

durante una DPC. se pueden obscrv~r componentes eléctricos r~pidos 

o periodos de hiperactividad que preceden y si~uen a una ondR de DP. 

Burés 9 1974 (31) y f""ifková, 1'J6t1. ( 59) establecen que 1a ca­

racter~stica de autopropagaci6n de la DP ñcpende de la cnntidnd de 

una sustancia o "mediador" J.iberada por las dendritas v cuerpos ce-

lulares al líquido extracelular~ Dicha sustnncia nroGucc ~r.a de-

po1arización neuronal en las áreas advacentes trayendo como con­

secuencia un bloqueo por depo1arizati0n de dicha zonn. 

Brinley 9 1960 (17), basado en el hecho de que J.a mayoría de 
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ios métodos para iniciar una DP producen un aumento de la permea­

biiidad al potasio y una salida de éste hacia el l~quido extrace-

1ular. ha utilizado potasio marcado (K42 ) con el fin de determi-

nar si la sustancia que produce la depolarización durante la DP 

es el potásio. Ll concluye que: 

a.- La salida de potti~io ocurre sirnultaneamente con el cambio de 

potenci2l que caracteriza a la DP y que luego de llegar a un 

m~ximo, dicha salida cae a nivtles de pre depresión a medida 

que la corLeza se repolariza. 

h.- La salida de potasio durante la DP oroduce un aumento de la 

concentración externa de pot~sio de 7 a 8 veces lo normal, lo 

que es suficiente para que prosi~a la depolar~zaci6n del te­

jido adyacente. 

Debe tomarse en cuenta ouc durante la DP el volDmen del l!­

qu1do extracelular disminuvc por la ~n~rada de agua y sodio a las 

c~lulas lo cual, cnmb:.nado con la salida de pot3sio, aumenta la 

concentración extrucclular locul de pot5~io un nivel que puede 

depo1ar~zar las neuronas adyacentes al frente d~ onda de la de-

presi6n. 

cortical 

La cantidad de potLlsio total perdida de la superficie 

se cstina en 600 x 10-2 moles por ~m2 por cada DP (Bu-

rés, 1956)(26). 

Según la hipótesis de potasio como mediador de la DP. para 

que ésta se produzca se reauiere de una gran supcrF~cie de mem­

brana somato dendrítica y un pequenoe~pacio extraneurona1 por uni­

dad de vo1úrnen de tejido, para que los nive2es de potásio aumen­

ten hasta la concent~aci6n cr~t1ca que se requiere. Al aumentar 
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1a concentración de potasio extracelular localmente, se produce 

una disminuci6n del potencial de membrana de las neuronas en esa 

zona; la depo1arización afecta las propiedades de las menbranas 

y permite un aumento de la permeabilidad de éstüs para el sodio 

respec~o a la del potasio. El sodio entrar~ a la c~lula r&pi<la-

mente acompañado de cloro y agua, mientras que el notásio sale, 

produciendose así un bloqueo por depolarización de la zona afee-

Burés, 1974 (31) ha est:a!;leci.~o c_uc l2. dism:i:lucic:;n local del 

volGmen del líquido extracelular aunado al ootás:io nue se libera 

de las neuron~s durante la DP pc~rniten la depolori~a~ión de las 

zonas de tejido adyacente al foco de depresión; de es~a Tormn se 

puede explicar al hecho de que la ~? sea autoreEencrativa. 

Las fibras mielinicas Ecneralmcn~c impiden la propagaci6n de 

la deprcsi6n y su aurcnto en densidad dificulta el proErceo y ge­

neración de lu DP. 

La DP se propuza en rorma de ondas p~rtir d~ un =oco. Cada 

onda de DP es seguida duruntc uno a doG minutos de un ~criodo re­

fractario absoluto y de S a 10 minutos de periodo rcFrRCt3rio re-

1ativo. ~in embarr,o. de cada foco de tejido denolari=ado se nue-

den originar varias ondas de denrcsi6n las cuales se n~ona~an 

aunque la corteza no esté repolur~zada en su totaliC~d Dues la de-

presión progresa en base a los elementos aue se r~polorizan Pri-

mero l Leao. 1945)(111). 

Trachtenberg y col •• 1970 (188) se oponen a 1a afirmación de 

que 1a DP produce una ab1aci6n funcional con depresi6n o isopoten-
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cia1idad del EEG lo cual fue descrito por Burés en 1965 (28) y 

Fifková en 1964a (58), debido a que en sus estudios han encontra-

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

larización excesiva de otras y cambios en el pai:rón y frecuencia 

de disparo de dichas neuronas, todo lo cu.al ha sido 5-nterprctado 

como una desorEanizaci6n del sistema de funcionamiento normal de 

las estructuras estriatales o talilmicas por ellos estudiadas. 

Burés, 1974 (31) ha repori:adc tambicn que la D? no af"ecta s6-· 

lo la amplitud sino "t"ambien el pu-::rón y f::--ecuenci.---i del EEr. at:in en 

regiones cor"':i..cc::iles no a~ectadas por la depresi6n .. Esto se expli-

caría porque la eliminación de parte de lü corteza por la depresión 

afecta el.. :funcionamien.to de marcapasos subcort:icales influyendo 

así indirectamente sobre la co~tcza intac~a. 

2.- Cambio lento de potencial que acompafia al avance de la depre-

s ión del Er:G: 

Es-ce cam.Lio es: característico de la DP y, en la corteza~ di-

cho potencial consiste en ur.a. onda superficial negativa de 5 a 15 

mV. de amplitud y de larga duración si se c::ompara. con la ac~ivi-

dad cspont.5.nen (Lea' o, 1944) ( 11 O). La onda nepativa e!; sep:u.i.da des-

pues de uno o dos m.i.nut:os por una onda nositiva "!""loco pronunci11da 

pero de mayor duración. Ichijo. 1970 (87) ha cor.1nrobado <"?Ue la::; 

ondas 1entas invaden todas las capas corticaleB a la misma velocí-

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

mero que las profundas. En estructuras subcorticalc::::; dicha onda 

negativa puede alcanzar mayor ampl:Ítud. 
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3. - Depresión de .los potencial.es provocados: 

Desde sus primeros trabajos Lea'o. 1944 (110) describió la 

desaparición de los PP en áreas sensitivas v motoras de la corte-

za durante la DP. T?-nto las ondas uositiVas como las negativas 

se deprimen y luer;o recobran su amplitud cont:I"'ol en cinco a sie-

te minutos. Los componentes ncp;ativos v las ondas "t:ardíris se re-

cobran más lentamente .. alca.nzandosc la rcc-:...ioeración comoleta de 

los potenciales en unos 20 a 30 :;iinuto~ª Cch.s en 1961 (140) es-

tabl.eció que los ?P reeistrados como respuesta directa a la es­

tirnulación de un área cortical adyacente, tambien se deprimen du­

rante la DP. 

4.- Efectos sobre la actividad unitaria: 

El início de la _depresión_ del LEG se ncor.ipaf"'.ia de una descarga 

de actividad unit=;:iria espont5ncu :;epui.da por una inh:ib ición pro-

longada de dicha actividad (.GI"'a'Es"t"ein • 1956) (73) ... Sin emhnrp;o, 

Trae h ten be r g ·y e o l .. 1 9 7 O ( 1 8 8 ) han reno r ta d o un a u r.l en t o de l. a a e -

tividad unitaria el sitio de la inyección dP.l J<Cl~ el cual. ner-

sistió durante la onda ner;ativa aue ucomoafia .l.a DP .. y el cual se 

registr6 1:ambien en las zen.as que recibían nrovecr::i6n nrimaria del 

nacl.eo inyectado. 

S.- Reducción del potencial de membrana: 

Col.l.ewijin en 1966 (37) midió el potencial de membrana antes. 

durante y despues de una DP y encontró que éste se reduce al 20% 

o 35% de su va.l.or control. durante la DP. acercandose a cero en 
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1a gran mayor~a de los casos. 

6.- Aumento de la impedancia del tejido: 

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

wl~ctricas pasivas de los tejidos y produce un aumento de la im-

pedancia de ésto~. Los aumentos de impedancia i~P1ícan aumento 

en la resistencia y la capaci.tancia, siendo esta última la que 

afecta mayormente el ca~bio de impedancia. 

7.- Vasodi1ataci6n y aumento de1 f1ujo sancu!neo en los vasos de 

la pía madre: 

Leao. 1947(112) describe que no se ha encontrado la realción 

exacta entre los cambios vascu1ares y 1a propagaci6n de 1a depre-­

sión. 

Caracter~sticas de la DP subco;tical: 

Las caracter~sticas generales de la DPC v de la denresión 

propagante subcortical son muy seneiantes v se ha~á hincapié sé-

lo en aquellos aspectos en que difieran una de la otra. Se des­

cribirá tambien lu interrelación que se observa entre l~ corteza 

y el estriado cuando 5e provoca DP en una u otra de dichas estruc-

turas y, además, algunos efectos a distacia que provoc~ la DP del 

NC espec~ficamente. 

1.- Depresión de la magnitud de la actividad eléctrica espontánea: 

Esta depresión se propaga en los núcleos subcorticales a una 

ve1ocidad que var!a según la homogeneidad del arreglo estructural 

de1 nllc1eo. Seglln Burés, 1974 (31) 1a DP de1 estriado se propaga 
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a velocidad de 3.3 mm/min debido a 1a pequefta cantidad de fibras 

mielín~cas que existe en dicha estructura. 

En cuanto a los núcleos talámicos, éstos están aislados unos 

de otros por láminas medulares y la DP se produce Mejor en los nfi-

cleos anteriores y en los ventrolaterales y nunca se ha encentra-

do en los de la l~nca m&dia (Fifkov&, 1966)(60). 

Fifková, 1955 (50) ~ambicn ha descrito la presencia de DP 

en los col~culos superiores, el s~pturn y en la am!cdala. 

En un principio se pensabu que para provocar la DP era ne-

cesario ~n arreglo laminar de los elementos nerviosos en los cua-

les la depresión se propagase a trctvés de somo~ v dendritas por 

la v~a más corta, pero no trav&s de materia blanca compacta. 

Sin embargo, invcstisadorcs tales co~o Rur~s, ~9GU (27), rifkov&, 

1964b(59) y Fifkovn, 1955 (60) han demostrado que la DP se cuede 

cleo caud~do medial. La veloci¿nd de nrona~aci6n en eotructurRS 

no homog~neas es más lento porque no siP.ue la vía más corta sino 

que se realiza través de las reeiones que of~eccn las mejores 

condiciones para tul propaeación. 

Fifková. 1964a (58) de su~ estudios con lesiones y cortes a 

nivel cortical y subcortical concluye que existe un volúmen mí-

nimo de tejido necesario para muntener el carácter autoregencrati-

vo de la DP y éste es de 1 mm3 de tejido. Adem&s, debe existir 

una relación de tejido gris a blanco apropiada. 

Todas las otras caracteristicas de la DPC son similares a 1as 

de 1a depresi6n subcortica1 y. por lo tanto. no se explicarán nue-

vamente. 
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Relaci6n entre la DPC v la deo~esión pronar.ante subcortical: 

Fifková y col, 1964a (58), 1964b (59) han demostrado que 

1a DPC se propaga al cuerpo estriado y viceversa. Lllos uti-

1izaron KCl para producir DP en el núcleo acúmbens y en el com-

p1ejo caudado-putSmen de ratos y en el NC de CJtos. Para com-

probar la propabaci6n de lü D?, producidu en la corteza o en las 

estructuras subcort~cales mencionadas, colocaron electrodos de 

registro en la amí~dala, en lo~ núcieos luterales del septum, en 

la corteza parietal, en el GP y en la c5psula interna. Los re-

su1tados demostraron que la DP del estriildo no pcnetr6 los nú-

c1eos septale~, al ~lobo pdlido o a la c~psula in~crna, pero si 

penetr6 a la a~í~dala y a la neocortc~a. A su vez, la DPC pene-

tr6 al NC en el GO~ de los cosos obscrvndos. 

ParR dcterm~n2r con nJvor exactitud el curso temporal de 

la propagación de la dep~csión dichos nutores utilizaron ratas 

cuyo complejo caudndo-put;~cn cst5 separado de ln amír,dala por 

fibras mielinicas, sin cmb2r~o, la DPC penetró al estriado en un 

60% y la DP estriat~l pasó a la corteza en un 42% de los casos. 

El tiempo entre la aparición de la ondn negativa lenta cortical 

y 1a del NC fue de 326 scc y viceversa. Se encontr6 también que 

se pod1an registrar signos de DP en el clilustrum, en la amígdala, 

en la corteza piriforme y entorrinal, y que la DP seguía la v1a: 

corteza --~cláu~trurn--~amígdala basal y ventral--~estriado. 

Casi todas las ondas de DPC pasan al cláustrum, pero aproxi­

madamente una de cada dos solamente P?San a la am!gdala. Por otra 

parte, todas las ondas de depresión estriatal que aparecen en la 
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amígdala se registran tambien en la corteza, por lo que parece 

que 1a barrera principal para la trasmisión es la constituida por 

1as fibras entre la amígdala lateral y el complejo caudado-nutá-

men. 

Las neuronas corticales de las capas superficiales que se 

repolarizan primero son capaces de reaccionar a una nueva DP 1 mien­

tras que en las estructuras del lóbulo piriforme sólo aparece una 

nueva DP cuando ca~i todos los elementos estcln ~epolarizados. Esto 

explicar'.Í.a.el porqué estas estructuras no pueden responder a todas 

las ondas de depre~ión provenientes de un foco sino hasta que ha­

ya pasado su periodo refractario. 

Aunque se han realizado estudios en hurnano~~ los da~os su-

ministrados por Crosby, 1962 (40) permiten sunone~ que sería posi­

ble una propacaci6n de la DP ~ntre la corteza v el estriado va que 

la cola del NC se une a la am!gdala a trav~s de la eatr~~ termi­

nal o se Tunde ciirectamcntc con la porción c6rtico medial de la 

amigdala. Esta última se une al clúustrurn el cual se conecta en 

su borde superior e inferior con la corteza~ 

Depresión propagante del núcleo caudado: 

Por formar parte de un sistema nuclear estrechamente relacio­

nadO con estructuras subcorticales, corticales y con la médula es-

pinal. la DP del NC produce efectos remotos importantes. 

1a DP del NC se observa que: 

Durante 

1.- No hay cambio en la actividad eléctrica cortical (EEG) pe-

ro sí hay depresión de la respuesta reclutante cortical produ­

cida por la estimulaci6n de los nd¿1eos talámicos esaec~ficos 
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(Burés, 1964)(27). 

2. - Los PP en los núcleos talámicos específi...::::::: os de re J. evo WJo 

son afectados• aunque sí se deprimen las rcrq;;;;;:i-ucsta.s en las 

áreas de relevo cortical y los potenciales d~ latencia larga 

en J.os núcleos inespecíficos ( Burés, 19 6 7 )(29 .J, 

3.- En las ratas, parece producir-se un Lloque ~de la cápsula 

interna deprimiend-o las respuestas en la corte-za sornatestésica. 

disminuyendo en forma incor.iDl'::!ta la. ~espuc~tu !)?'avocada audi-

tiva, y sin afectar la respuest.::i provocada vi~o .. rnl. En gatos, 

no se ha podido comprobar un bloqueo de su co~-=:ii:lcta cáDsul..;:¡ 

interna (Burés, 1967)(29),(Du,,-és, 1967b)(30), 

4.- La actividad uni"taria en lo::: núcleo~ tal:lrr:. .i:..cos .i.ne~pecí-

ficos disminuye a un 10':.. de !:iU v.ulor control ( Bur~~ 1974)(31). 

Tambien se ha rcPortu<lo aumcn1:o de lu n.ctiv _:i dad unitaria. 

en la!> reeiories de pr0yccción del 1;c (T!"'achtcn.T:::=J ~rg, 1970)(188). 

Los efectos a distancia de la DP del :Je, parcc=:-en indicar una. 

acci6n facilitadora de este nGclco sobre lus cstruc::::~uras hu.cia las 

cuales se proyect.:::i..,, y no una acción inhibidora como parecen indi-

car l.os ezt:udios electrofi.siológicos,, ya que el blo c;_uco funcional 

del. NC produce depresión de la actividad eléctrica -::::1 e dichas cs-::-ruc-

turas. Los trabajos electrofisológicos de Malliani -y Púrpura, 1967 

(1.24) indican que en el GP, el PT y en el N.EP se T'E::'!'.:'?.Íst:=--an P.PSE 

por estimu.lación del. NC a baja :Frecuencia v PPSI por- la estimula-

cicSn del NC a alta frecuencia• por .lo que es nosible:- que el. NC ten-

ga tanto efectos inhibidores como :Faci.litadores sobr e los núc1eos 
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de proyección arriba mencionados. 

Mecanismos util.izados para provocar depresión prooagante: 

Los estímulos más utilizados para producir DP son los el.éc­

tricos, mecánicos, térmicos y químicos (Burés, 1974)(31), (Leao, 

1945)(111), (Prado-Alcalá, 1973)(152). Ya que los estí~ulos qu!-

micos son los más utiliza.dos y fue el tipo de estímulo c;ue se uti­

.l.izó en el presente traba.jo, se describirán con detal.!..e estos úl­

timos. 

La caracter~stica básica de un estímulo qu'.lmico cuando se 

provoca DPC es su concentración en la superr.:::cic cortical, lo cua1 

determinará en gran parte la profundidad del prad::ente <::"'a.nscor­

tical; tambi~n es importante el coeficien't:c d~ difusión Ce la sus­

tancia, la velocidad a. que e~ rerroviCCJ. oor la sanr:~'C! •1 el área de 

contacto de la solución con el tejido ncrvio~o. 

Dcspucs que s~ Zilcan>::. .. U!"'.•'- con::·;n"'t:::-"uc.5.Cn mrni.:ia de la sus-

tancia química ~plicada paro produci_r la Df', el erecto es inde-

pendiente de lu ~olución que se administre. Característica~ente, 

los estímu.los químicas producen DP :repetida, con un.:i ~óla inyec­

ción de concentraci6n supraumbral dc.l agente químico; estos estí­

mulos producen un foco cuyo centro e.st~ de-polarizado y las ondas 

de DP se generan en .1.a per.iféria de este foco. 

a.- Inhibidores metabólicos: 

Estas sustancias interfieren con el. mecanismo metabólico de1 

transporte activo (la bomba de Na• y K+) • produciendo depolari za-
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ci6n de la membrana desde el interior. Los inhibidores más 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 procesos glicolíticos 7 el 2-4 

d.initrofenol que desacopla el metabolismo oxidativo de la sín­

tesis de los fosfatos, la ouabaína que inhibe ~electivamente la 

Na-K ATPasa y la ver-atrina la cual potencia la acción del pota­

sio (Burés, 1974)(31). 

b. - Amino)3.cidos depolarizantes: 

Estos provocan un aumento de ln permeabilidad de las membra­

nas al sodio v otro~ iones al unirse su Dorción activa con los re-

ceptores de la rnembr-ana .. Los más activos en la nroducción de la 

DP son: d y 1 gJ.utamina, l-aSfUrgina, ácido hor:ioci!"it:éico, ~cido 

n-metil-d-asp<lrtico y el ácido l-asp~rt:ico .. 

Por medio de la ionto=oré~is Ge ha co~probado que los a~ino­

ác:::.:idos mencionados son excitadores ncuronale::; (Van Harreveld, 1959a) 

(191), (Van Harrcvcld, 1959b)(192). 

e .. - Los iones inoreánicos: 

El KCl es la sustancia inoreánica rn~s utilizada para producir 

DP. La concentración umbral, sin embargo. var~a en las distintas 

espécies y es as~ menor para producir DPC en la rat·a que en el co­

nejo (Burés, 1956)(26), (Le<l'o, 1945)(111). 

Tambien pueden utilizarse con este fin el bromuro de potasio, 

el. fluoruro de potasio• el cloruro de rubidio y el cloruro de amó­

nio el cua1 parece producir DP solamente en ratas. 
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La concentración umbral de las mencionadas sustancias ne ce-

saria para producir DP depende de su acción sobre el porencia1 de 

membrana de 1as neuronas, y &sto a .su vez, segGn 1a ecuac~5n de 

Go1dman (Ruch, 1966)(166) depende de la concentración de iones a 

ambos lados de la membrana y de la permeabilidad relativa de la 

membrana para los diferentes iones. 
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CAPITULO rrr 
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r.- INTRODUCCION: 

Los ganglios basales o algunos de sus núcleos principales 

participan primordialmente tanto en el control de la postura, 

del movimiento y en procesos cognoscitivos superiores, seeún 

1o establecen revisiones recientes de Villablanca y Marcus en 

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

Por la riqueza de sus afcrcncias, el es~riado es auiz~s la 

porción m~s importante de los ganclios basales po~ lo ~uc se ha 

profundizado en los últimos años, el estudio de sus coner.iones 

desde el punto de vista anatómico y el elcctrof isiolócico. Sin 

embargo, el mecanismo y las v!as por las cuales el estriado 

ejerce sus influencias sobre otras re~iones del siste~a ncr~io­

so central, son todavíü imprec~sos. 

El nGclno caudado, como parte del estriado, ha sido objeto 

de mGltiples estudios de los cuales se h~ conclu!do qun &ste es 

un centro subcortical importante no sólo en los proce~os motorez 

sino tambien en las procesos de aprendizaje. 

En los primates es muy probable que la v~a de salida de 1a 

información procedente del núcleo caudado 5ea a través del globo 

p~lido ya que existe la v~a anatómica para ello y que, electro-

fisio16gicamente se puede relacionar la ~ctividad en ambos nG­

cleos con movimientos. cuando se realizan tareas específicas 

(Lidsky, 1975)(118), (Soltysik, 1975)(175). 

E2 núcleo entopeduncular es el homólogo, en mamíferos infe­

rio~es. del globo p~lido interno de los primates. Este recibe 

aferencias del estriado, descritas someramente desde el punto 
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de vista anatómico pC)r Knock en 1.965 (100) y Levine en 1974a 

(114 >. y evidenciadas electrofis.iológicamente mediar:::_ "te es""t""udios 

.intracel.uJ..a2"es en los cuales se anal.iza. la respuesta sináptica 

del núcleo entopedun~~.lar cuando se estimula la cab ~za de.l 

nllcleo caudado (Lidzk:c,--, 1975)(118) y (Levine, 1974a)C114). Sin 

embargo, a pesar" de la homología entre el globo p~liC:::.. o interno 

y el. nOcleo entopedunc::.-ular existen pocos estudios que muestren 

.1.as re.l.aciones funcior::.a.lcs c:¡uc ¡;uardan e.l NC y el N.E ? cnt-re s!:. 

II.- HIPOTESIS DE TRAB;._JO: 

En hase a que: 

a.- Existen afercncias comprobadas desde el núcleo caudado 

hacia la porc.i..6n in~crna del globo pá1.ido 11 ho=-:-i6logo 

de.l.. nt'.i.cleo cntc:;.peduncu.lar- de fe.l...inos. y tambi~n algu-

nos estudios que dcrnustran proyecciones del r:::.. úcleo 

caudado a.L nGcl"'=o eni::opcduncula:r como tal (LiC::. sky 1 19-

75)(118), (Knook, 196.5)(100), (.Levine, 1974a)( 114). 

b.- Que J..a homología entr-e el e.lobo pé'ilido inl::erno y el 

nGc.1eo en't:opcduncular parece ser un hecho comp=-'obado 

(Voneida, 1960)( 197), (Levine, 1974a)(114), (/1<3<.Uta y 

Mehler, 1961)(135), (Adino.l.fi, 1969b)(3). 

Se propone que e:J. nGc.1..eo entopeduncular de fe.l ~nos y 

roedores ejerza l.a misma función en el.los que ~as fun-

ciones de v!a de sal.ida que desempefia e.l gl.obo 

.interno en los primates. 

pHido 
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HIPOTESIS I: 

Si e.1 NC 1uego de efectuar .l..a integraci6n de -la informaci5n 

proCedente de v~as sensoria.1.es y de l.a corteza, utiliza e.l.. N.EP_ 

principal.mente como v.!: a de salida de dicha información en gatos, 

deben existir relaciones electrofisiológic:a.s definidas entre 

ambos núcleos y probablemente asociad¿¡s a aferencias específi­

cas como lo es la som~"tica ... 

HIPOTESIS II: 

La corteza envía múltiples eferencias al. estriado por .lo 

que puede ejercer efcc"t:os fa.cilit:adores o i.nhibidores sobre 1as 

:rel.aciones que existen entre el Ne y el N .. EP. Ur:::a decortica-

ci6n demostrar~,. probablemente, efecto!:;. facilitadores de la cor­

teza sobre los PP entre umLos núcleo::;, ya que los: efectos Ea­

c:ilitadores c·articalcs predominan en el estriado 7 como ha sido 

demostrado por los rcr;istros unicclulare~ de PPSE o secuencias 

de PPSE-PPSI en el NC cuando se c~timula en .la corteza (Buchwa.ld, 

1973)(24)• (Púrpura, 1976)(158). (Lidsky, 1976)(119). 

HIPOTESIS III: 

Si existe una relación funcional entre el.. NC y el N.EP, se­

:r~a posih.l..e observar a.lteraciones •:!n la excitabilidad de cua.J..­

qui_era de .l.os dos dada .l..a supresión de .l.a integridad funciona.l.. 

de uno de el.los .• 
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HJ:POTESIS IV: 

Si los estudios es1ectrofisio15gicos ind~can 1a exis~encia 

de v~as reciprocas entre ambos núcleos en estúdio, éstas pue­

de~ser comprobadas histológicamente mediante técnica5 apropia­

das. 
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III.- METODO: 

La sección experimenta1 se ha dividido en cuatro partes, 

1as cuales se consideran separadamente y son las siguientes: 

A.- Relaciones electrofisiológicas eptre el NC y el N.EP. 

~.- Decorticación aguda. 

c.- Neurograf~a inhibidora del NC y del N.EP. 

D.- Estudios histológicos de la vía N.EP -- NC. 

A.- Relaciones electrofisiolSgicas entre el NC v el N.EP. 

1.- PROCEDIMIENTO: 

Se utilizó un total de 18 gatos, entre 2 y 3.5 Kg de peso 

a los cuales, bajo anestésia con 6ter, se practicó traqueosto­

m~a para la adninistración de respiración artificial; se canuló 

1a vena radial pro la adninistraci6n de soluciones, y se colocS 

electrodos parn csti~ular el nervio radial du la pata delantera 

izquierda. Una ve= finalizada la colocuci6n de cánulas Ge· sus­

pendió la administración de éter y se parali=ó a lo~ gatos con 

20 mg de triyoduro de ~alamina (FlaxcdiJ) intravcno~o~ ci cual 

se siguió aplicando periódicamente~ y se inició la respiración 

artificial. ·oe esta forma el animai permanecía despierto pero 

inmovilizado. Los registros se iniciaron de 60 a 90 minutos 

despues de cesar la administración de éter. Se aplicó xylocaína 

periódicamente en los puntos de intervención quirúrgica y de 

·presión dei aparato estereotáxico. Se inyectó tambien periódica­

mente un pequefio vo1Gmen de so1uci6n sa1ina a1 0.9% para evitar 
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una disminuci6n de la presión arteria1 y ia deshidratación del 

gato. 

La temperatura del anima1 se mantuvo entre 36.SºC y 37.SºC 

uti1~zando para ello un termómetro rectal y un cojín eléctrico. 

Se utilizó a1ambre de nicrón de 0.3 mm de diámetro para 

fabricar electrodos bipolares concéntricos o coaxiales aisla-

dos excepto en las puntas que estaban separadas por una dis-

tancía vertical de O~S mm. Dichos electrodo~ ~uc~o~ colocados 

estereo~&xicamente en el NC y ol H.EP ipsi o contralateral al 

sitio periféric~ de estimulación. Las coordenadas utili:adas 

se eligieron de acuerdo al Atlas cstereotáxico de Jasper- Aj­

mone Marsan~ 1954 (88). 

A los efectos de reali=~r una exploración siste~ática se 

d~vidi5 la cabeza del NC en cuatro cuadrantes, dos mediales y 

do~ laterales, tal corno se representa a continuación en el dia­

grama N°1. 

En la mayoría de lo~ animales Ge exploró en un hemisfério 

los cuadrantes lateralc5 y en el ot~o hemisfério los cuadran­

tes mediales. Las coorden~das para rcgi~tro en el NC lateral 

fueron: A: 17.S, L: s.s. y para el NC medial: A: 17.S y L:3.S. 

Para el N.EP las coordenadas fueron: A: 11.S, L:S.5 6 L: 6 y 

H: -3. Este último electródo permanecía fijo durante todo el 

experimento. 

En el NC los electrodos se descendieron verticalmente en 

pasos de o.s mm en el trayecto lateral y cada mm en el trayecto 

media1. 
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Diagrama Nº1. Divi5i6n de la cabeza del NC en cua-

drantes en el plano A:17 s~gún el Atlas estereotáxi­

co de Jasper, 1954 (88). Se ha establecido la divi-

si6n 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 105 electrodos, al final 

de cada experimento se marc6 el Gltimo s~tio de exploraci6n pa-

sando a través de la camisa del electrodo 4 mA de corriente di-

recta durante 20 seg. Seguidamente ~e inyectó al animal una d6-

sis letal de pentoharbital sódico y se le perfundió con 500 ml 

de soiuci6n salina al 0.9% seguida por 500 ml de formaldehído 

al 10%. Las secciones histo1ógicas obtenidas por congelación 
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fueron uti.l..izadas:o; pomo negativos para hac~r .l.as fotografías se­

gún J.a técnica de= Guzmán-Flóres y col., 1968 (77). Ejemplos de 

trayectos de elec t:rodos histológicamente verificados se obser-

van en la figura 2 y en la figura 3. 

Los potencia les p-rovocados ( PP) por estimulaci6n del sis-

tema nervioso cen---t ral ( el UC ó el N.EP) o por la estimulación 

del. nervio radial fueron amplificados en un p:reamplificador 

Grass-AC-PS y fue=:=- :::rn registrados en una grabadora Arnoex con fre­

cuencia de rcspue~--ta de O a 20 00 Kz Z 3 db, para su posterior 

análisis. Todos lc:=>:s ret;:: .istros fueron re ali ::a dos en :forma bipolar 

entre la camisa 

Durante todo 

=.a pu::"lta del electrodo~ con sepa!.""i.lción de 0-S mm. 

t::=l ex.pc!'imcnto se observó en oscilosc5pios y 

en una peque-na corr:-::putador.:i la salida o la entrada de los PP n .1.n 

grabadora para ase c:urar ::;u fi"cl reproducción. 

Análisis de lo~ re 

Con el fin de 

PP (ruido),. los PP 

ultaG.o~: 

clim.i.. nar scf'iales azarosas no vinculadas a .l.os 

.fueron promediados en grupos de 10. en una 

computadora H-P5110c:::J y d.i. cho promedio fue inscrito en pape.1 en un 

fisiógrafo o fotog::::::=-C3.fia.do directamente de la pantal1.a con una 

c~mara Grass • mode.:..=..c:> IV. 

Los PP m.§.s cla:::::.:?::"os y demostrativos de cada experimento fue-

ron promediados nu~'V'amente y guardados en discos en una compu-

ta.dora PDP 11/40 1 e-r::a. dónde fueron analizados rn~s finamente me-

diante programas ap r-opiados que permitían la captación. promedia-

ción y muestra en 1- a. pantalla de l.~s PP. Final.mente, fueron 
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fotografiados para .1.a confeccicSn de figuras. 

El anál.isis de los PP consistió en la observación y medi­

c::iSn de las .latencias al pico o al iníc.i.o de las ondas. de la 

amplitud de la primera onda y en algunos casos de la segunda 

onda de los potenciales• y la determinación de semejanzas y di-

fe:rencias entre los PP cnracter!st ico.s de cada zona del NC o 

de.J. H. EP estudiada. 

La determina:::ión cstadís~ica C.e di:=crcr..c~as significativas 

entre .1.as la~enci.a.s de lo:;. PP del !'íC o en el 1.;.Ep por estimula-

ci<Sn rec:1_proc::a de elloz. se hizo utilizando la prueba de U de 

Mann Whitncy (Computadora. Sección de Investigación). 

Maniobras exoerir:ientalcs: 

a.-. Se aplicó al nervio radial, a t~avés de una unidad de ais-

1amiento de corriente con~tantc. un pulso cuadrado supramáximo 

de 90_pA a 11CjlA ó 3 a 5 V; O.S mscg y f= o .. 5/seg y se regis-

tra.ron 10 PP. como mín.ir.Ios en el NC y en e.l. N.EP. Est-a maniobra. 

Se reali=.6 a cada una de las alturas de.l. trayecto seguido a lo 

l.argo deJ.. !IC. 

b-- A la misma altura del.. NC en dónde se registró e1 PP somático 

se estimul6 e1 NC con pulsos cuadrados s_upramáximos de 2 a 5 mA 

6 2 a 4 V• O. OS mseg 9 f= O. 5/seg. retraso de 50 mseg y se regi.:s-

traron l.os PP en e1 N. EP. En forma rec~proca se estimul6 en el 

N-EP y se registró en e.l. NC. 

e- - En tres experimentos, se asoCi6 un est~mul.o supraumbra.1. so-
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mático periférico con un est~mu1o en el NC o en el N.EP, con 

retrasos entre el est~mu1o periférico y el estímulo central de 

O a 30 mseg, y se regitró en uno o en el otro núcleo. Esto se 

hizo con el fin de cornProbar la influencia que ejerce cada nú­

cleo sobre las afer'Ticias somáticas en el otro núcieo. 

d.- En s~is experimentos, se estimuló directamente el NC o el 

N.EP con pulsos únicos y a frecuencias crecientes, desde 2 Hz 

hasta 100 Hz, y se registraron un mínimo de 10 PP en el N.EP o 

en e1 NC respectivamente. Esta .maniobra ~e rea1izS con e1 fin 

de comprobar si las vías entre ambos núcleos eran mono o multi­

sin:ipticas. 

2. - RESULTADOS: 

PP som~ticos en el NC: 

A medida que 5e desciende en el traYecto laterai de la ca­

beza del NC~ desde H:+6 hasta H:+3 9 y mientras se apl~can est1-

mu1os suprarn&ximos al nervio radia1 se registra un PP que se ca­

racteriza por una onda principal se_guida,. a veces• por una se­

gunda onda. La primera onda tiene una latencia promedio de 20.10 

mseg ~ 3.34, medida al início de la onda; una duración que va­

r!i.a entre 14 y 80 mseg y una amplitud que varia entre: 20 pV y 

100 pV., dependiendo del experimento. En los casos en que se re-

gistró dos ondas en dichos PP,. la segunda onda ten1a una laten­

c~a promedio de 60 a 95 mseg, era de polaridad inversa respecto 

a.la primera onda y de meno~ amplitud.que ésta. Se ilustra un 

ejemp1o de los PP en el NC por estimulación somática en l.a Fig. 2. 
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La amplitud de las ondas de 1os PP se midi~ a partir de 

una iínea basal trazada desde el inicio del registro hasta la 

parte isopotencial al finalizar el PP. 

Característica~ente, los PP somáticos en los cuadrantes 

laterales del NC son bastante semejante~ entre zí en cuanto a 

latencia, amplitud y duración de sus ondas fFig. 3). En algu-

nas alturas del NC no ~e registraron PP y ul continuar el des­

censo se observó una inversión de la prioera onda de los PP. En 

repet1das ocaa1oncs ac reg1str6 la 1nversi6n de los PP s1n que 

se observara ausencia de po~encial en un registro intermedio 

entre las dos alturas. 

En los cuadrantes mediales del NC. los PP somático3 por la 

estimulación radial se regi~traron entre la~ alturas de H:+6 y 

H:-1. La primera onda de e~toz PP uumento en amplitud a medida 

que se denc1endc verticalmente haota alcanzar una amplitud m&x1-

ma a alturao entre H:+Q y 11:•3, para luego d1Dminuir hasta desa-

parecer casi por compleLo (Fie. 3). La p~inera onda de estos 

PP tiene una latencia promedio de 20.10 rnseL,, con duración en-

tre 16 a 100 mscg y una amplitud de 30 pV a 100 pV dependiendo 

de la altura del NC a la cual se cst& regiotrando y con varia­

ciones de experimento a experimento. En alguno8 de ectos poten­

cia1es se observó una segunda onda de latencia mayor de 70 mseg, 

de menor duración y mayor amp1itud que la de la primera onda. 

PP som§t1cos en el N.EP: 

Los PP somáticos en ei N.EP est~n constitu~dos genera1mente 
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por una s6la onda (Ver Fig. 2), cuya latencia promedio medida al 

início de la onda fue de X=11.0 y ~=0.61; su duración fluctuó 

entre 24 y 50 mseg y su amplitud v~rió entre 15 pV y BOpV. Dichos 

PP son caracteristicanente diferentes de los PP encontrados en 

1a c~psula interna y de aquellos que se registran cuando uno de 

los electrodos rebasa el límite in~erior del N.E? y avanza en el 

tracto óptico el cual limita ventralmente este núcleo. En la 

figura 5 se ilu~tran los PP que se ob~ienen en la cápsula inter­

na, en el H.EP propiamente y en el tracto 6ptico. 

Hemos not~do que, ul contra~io de lo e~perado, los PP so-

m~ticos en el H.EP fueron de menor latencia que aquellos del NC, 

tal como se observa en la figura 2 y en lu Tabla I. Es mas, se 

pueden registrar PP som~ticos en el N.EP ~in que éstos aparez­

can en el NC. Sin embareo. la rnayor!a de las veces coincid!a el 

obtener PP en el N.EP con cu obtenci6n en el NC. 

Se pudo observar tambien que la estimulación del nervio ra­

dia1 de la pata delantera derecha como de la izquierda• produce 

PP en 1os NC y en los N.EP de ambos hemisferios cerebrales, aun­

que no se analizó si existen diferencias significativas entre 

los PP homolatcr3les y los cont~3later~les al sitio de estimu-

lación. Sin embargo, la s6la observación de los ?P obtenidos 

en 1os NC y en los N.EP derechos e izquierdos de un mismo ani­

ma1, sin que préviamente estuviera enterada de qué hcmisfério 

cerebral se trataba, no me permitía diferenciar dichos registros. 

PP en e1 N.EP por estimulaci6n di~ecta del NC: 

A1 estimular e1 NC en varias alturas y cuadrantes se reg~s-
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tr!S en el. N.EP a H:-3, L:6 y A:11.S, PP caracterizados por uno 

o dós picos rápidos y sucesivas de polar""idad opuesta, ta..:I.. como 

se observa en la figura 4. En algunos de estos potenciales se 

observó 

raci6n. 

una tercera onda, de amplitud ~ariab.1.e y de mayor du­

La ampl.:itud y forma de dichos PP va~í.a de a.cue~do con 

l.a zona del NC que es estimulada (Ver F'ig. 10). Al estir=iul.ar 

las zonas del NC en donde se registró PP sor.iáticos, los =--egi~­

tros en e1. N .. EP mostraron que eran justu>nnnte c~ta.s ::ona~ cuya 

estimulaci6n producía PP en el. N.EP, mientras que la est:i.muJ.ación 

de otras :::.ona::; del NC no producían respucsta.5 en e..l. U.EP (Ver 

figura 6J. 

La latencia promedio de lo::; PP en el N.EP por estimu.l.aci6n 

directa del NC fue de K=4. b6 y "1=0. !:.34, r.ledida al pico de la on-

da inicial (Ver fieura 4). Dada la escasa la~encia de los PP 

por estimulac."!.6n ccnt::--.::il ~e decidió hacer esta.::; r:icdidas al pi-

co de la primera onda de~de el final del art ..if~cio de estimu-

.l.ación. Se identificó el primer accidcn~e de e.r;tos potc~ciale:s 

invirtiendo la polaridad del pulso de C:'.:;~imulzción de ma::-i.cra que 

se separara la respuesta del artifí.cio en el registro producido 

por este estímulo. La duración promedio de la primera onda de 

estos PP varió entre 4 y 30 mseg y su amplitud. entre 5 y 22 pV. 

La segunda onda que se observó en estos PP en el N.EP tenía una. 

dul:-aci6n que fluctuaba. entre 7 y SO mccg y una amplitud ent~e 

5 pV y 36pV. 

PP en el NC por estímulo directo de1 N.EP: 

La estimulación del N. EP en un punto fijo .1oca1izado en 1.a.s 
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coordenadas antes m~ncionadas 11 produjo PP r'egist:rados en varios 

cuadrantes y a vari.~s alturas de.J. UC. Dichos PP consisten en 

un primer pico pcqu~f'ío 11 seguido por una onda de duración y am-

p1itud mayor 

La 1atencia me -:::::::=..ia, al. pico, de la primera onda de dichos 

PP fue de X°=7.0 mse~ y 1i"" =1.09 tal como se aprecia en la figura. 

4 y en la Tabla I. La ai=.plitucl y duración de las ondas de di-

chos PP varía de ac -:.::...=.erdo con la zona del NC en la cual se hace 

e1 registro. La du:=-ación de 1.a primera onda varió entre 2 y 10 

mseg y su amplitud ~ntrc 5 y 36 p.V .. La segunda onda posee una 

duración entre 15 y 

Se observó que 

70 msee y una amplitud de :1..C a 60 yv. 

lan ::.onas del HC que prescn""t:an una rcspues-

ta a la estimulació:::::-:=.. sorndt.ica, pre~en"'ta:i tambien una respuesta 

por cst:imulación dc2._ .11.LP (Ver figura 8). 

Como se puede =-=-.otar en la Tabla I, las la"t:enciu:s de los 

PP en el HC y en el N.EP por estimulación recíproca son diferen.-

tes. D.ebido a lo p~ qucf'i.as de· estas latencias y a la posibilidad 

de error en las roed=:._ das, se hi~o un análisis cstadís""t:ico con el. 

fin de comprobar si 

PP en ambos núcleos 

J.as diferencias entre la::; l.a.tcnci.as de los 

eran s i g ni f i e a ti va. s • Los resultados indican 

que dichas difercnc=:. ..as eran significa-f:ivas a una p..c.O _os. 

Una vez probadc3.. la existencia de vías recíprocas entre el 

NC y e.l... N.EP se proc::. -edió a investigar la naturaleza mono o multi-

sin~pt i ca de la v!a que va del N.EP al NC, ya que la vía que va 

de.l.. NC al N.EP has~ <lo descrita ampliamente como monosináptica 

{ P:recht, 19 71) { 154)- (Yoshida, 1972)(199), (Carpenter-, 1976)(33). 
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TABLA :r. Latencias de J.os PP registrados en e.1 NC y en el. N.EP, 

en cada una de 1as maniobras experimentales realizadas. 

Sitio de es- Lugar de Latencia Cx) de Desvío es- Número de ex-

timu1.a.ción registro .J..os PP (m,;cg). tandar ( .. ) . perirne:ntos. 

Nervio 
NC 20.10 3.34 9 

radial 

(Estímulo 

som:itico) N. EP 11.0 o.61 s 

NC N.EP 4.76 0.84 11 

N. EP NC 7.0 1.09 5 

Los resultado~ de la aplicación de frecuenc "ias de estimuJ.a­

ción crecientes al N.EP y registro de la actividad provocada en 

e1 NC indíca:b. que en esto::; PP no hay cambios de morfología ni de 

1.atencia a frecuencias hasta de 100 Hz 7 tal como se ilustra en 

l.a figura 7. Esto indíca que dicha vía puede seguir frecuencias 

de estirnulaci6n relativamente altas y que,, probablemente existan 

pocas o ninguna sinápsis en ella. 

En el estudio de la interacción entre .l.os est:ímulos somáticos 

peZ.ifér.i.cos y J..os estímulos en el NC.., se pudo observar modifica-

ci6n de l.os PP somáticos en el N.EP.., cuando era a.companado por 
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un est~mulo en e1 NC. 

Se estudiaron varios intervalos entre estos estímulos, en­

contrandose un efecto máximo cuando el est~mulo del NC segu~a 

a la estimulación periférica en 7 mseg. 

La modificación de los PP somáticos en el N.EP por este 

procedimiento consiste en la disminución hasta casi la anula-

ción de la primera onda de estos PP Ver figura 9). 

E1 estímulo en el NC utilizado para esta naniobra expe­

rimental produjo una respuesta apenas perceptible en el N.EP. 

No se pudo observar modificación de los PP somáticos en e1 

NC por la estimu1aCi6n del N.EP. 
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MONTAJE EXPERIMENTAL 

A 
B 

Fig. 1. Se ilustra el montaje experimental ut~lizado. 

En A, se muestran 1os aparatos de estimulaci6n, ampli­

ficación de la señal~ registro y ~rabación de los PP. 

E1 gato se encuenLra en el aparato estereotáxico sobre 

l.a mesa. 

En B, está la colocación e~tereotáxica de electrodos 

b~po1ares en el ~C y en e1 N.EP. 
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POTENCIALES PROVOCADOS EN N CAUDADO 

Y N. ENTOPEDUNCULAR POR ESTIMULACION SOMATJCA 

( EST SOMATJCO} 

N.C. 

l 2:::µv 

N. EP 

__ r O~µV 
20 "'~"<;! 

Fig. 2. Iluotra los PP so~~ticon en la cabeza del NC 

y en el N.EP. La la~encia promedio de los PP en el NC 

fue de 20.10 mneg, y en el N.EP ~ue de 11.0 mseg. 

En ~sta y en las :::>i¡-.uient:es fi,f':uras los rep:istros ilus-

trados, siempre bipolares, representan el promedio de 

10 PP individualc~. 

Secci6n inferior: c~rtes histoló~icos que ~uestran la 

inserci6n lateral del electrodo en el NC (izquierda) y 

en el N.EP (derecha), señalado con una flecha. 
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POTENCIALES PROVOCADOS EN EL NUCLEO CAUDADO 

N C LATERAL N C MEDIAL 

mediales de la cabeza del NC. A l.a izquierda de cada PP se in-

díca J.a al.tura a la cual ~e registró. Obsérvese que los PP de 

.l.a zona medial muestran gran va.riabi.lidad en la ::"Jorfología y 

ariplit:ud de sus ondas~ no as! en la lateral. Nótese la ínver·-

si6n del PP entre H:2.S y H:l.S. 

Pé.:.r'te inferior: corte hist:oJ.ógico mostrando el trayecto del.. 

electrodo la1;eral (izquierda) y medial (derecha). 



- 109 -

POTENCIALES PROVOCADOS EN N CAUDADO 

Y N. ENTOPEDUNCULAR POR ESTIMULACION CENTRAL 

N. EP N C. 
(EST N. C.) (EST N. EP.) 

I 
20>JV 

Fig. 4. Il.ustra los PP en el. NC por l.a es"timulación de.1. 

I 20>J V ,________. 
20 rnseg 

N.EP, y en el. N.EP por la estimulación del. NC. La laten-

cia promedio de lo!::> Pf' en el HC es de 7 _O rr.s eg y en el 

N.EP es de 4.76 mseg. La diferencia entre las latencias 

de ambos grupos de potencial.es provocados es significa-

tiva a una p~0.05. 
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lST ~ OM t '-. T r~ ( 

Fig. 5. Registros de PP en el N.EP por- estirnul.a.ción so-

m~tica. (izquierda) y del !JC directamente (dc:recha). Los 

PP ca.racterísticos del ~;. EP se enc~entr-an a H:-3.5. Los 

PP de la cápsula inte!'"'n·:J. es'tá~ a H: -2.S y el t:r--acto ópt:i-

cose encuentra en:---!:-''· Los F'P en el ~i.EP por estírr.u..l.os 

del. llC tienen un retraso de so mscg respecto al in!c.io 

de.1 barrido del osciloscóp:io. 
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NC N EP 
EST. SOl.1. EST. NC 

+-5,5 

Fig. 6. PP somáticos en el NC. A la altura de +s.s 

ia respuesta es t!pica y a +4.5 no hay respuesta. La 

estimu1~ci6n e16ct~ica en +5.5 produce en el H.EP un 

PP típico; en +4.5 no produce respuesta. tLos regis-

tres de los PP en el N.EP tienen un retraso de 50 

rnseg). 

___ I;:::...,.., .... 
L''::TI .... ,, 
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NC 
EST. N.E P. 

2 
Hz 

10 
Hz 

so 
Hz 

100 
Hz 

Fig. 7. Ilustra lo6 PP en el NC por estimulaci6n del 

N.EP a frecuencias de 2 Hz a 100 Hz. 

N6tese la poca variabilidad de forma y latencia en 

estos potenciaies que producen las frecuencias ai-

tas. 

Caiibración de amplitud: 50 pV. 

Calibración de tiempo: 10 mseg. 

I 

f 
f 
l 
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NC 
EST. SOM. E ST. N. E P. 

+as 

... 7.5 

Fig. B. PP som~ticos en el NC. A la altura de +B.5 

só1o existe respuesta en el cuerpo calloso; en +7 9 ~ 

se presenta un pot~ncial característico y en ese mis-

mo punto. la estimulaci6n del H.EP produce un PP (la-

do derecho de 1a f~gura). Sn contraste. en +5.5 casi 

no hay respuesta al est~mulo somatico o al del N.EP. 



- 11.l¡. -

N.EP 
E ST. SOM. 

a 

EST.SOM.-EST. NC 

b 

e 

ES T. NC 

9 

' --l 

Fig. q_ Se iJ.u:::.t:ran los cTecto!'.; en el .,=:> somcltico en el N.EP por 

inter.:-~cción con estímulos del :¡e a dife::--entes intervalo::; de tiempo. 

a:. Re&:istros con~roles en el !l .. !:? por cstimulación del nervio 

radial. y del ?.;'.C aisla.clamen-re. 

b: Los núme=-os indícan J..o·-, .:ini:erva.los de ticn:po entre el es"T::ínu-

l. o a l. ne r vi o radial y ·:! 1 e s t ! r.; u lo al Ne • r: =:e et o mil x :i m o de in -

"T:eracción el interv ... .lo de 7 msep;. N6tcse la reducción d~ la 

primera onda ¿el PP so""'.:1.L ico por e::;t i.r.iulac .i ón ul ~:e. 

e: Registros controles al fi.nal del. cx¡e-:--irncr:.-::o >:!n el :i .. E:P po:--

estimu.laci6n del nervio radiu.l ~_,. del !lC a.i.:;ladamente. 

Calibraci6n de amplitud: 1oyv. Calibración de tier.ipo: 10 mse~. 
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N EP 
EST. NC 

-t- 7 

+-l 

+z 

Flg. 10. PP en el. H • ..::::::? por est:iwulac.i..ón de la porci6n me-

dial de la cabe:::..::i del !">lC. 

A la izquierda de cae 3 regis"tro se encucnt=--a la altura en 

e.l. UC a la cual se hi-=.o la estir.i.ulación. Obsérvese como 

var!a la morfología e:-i relación con el siti.o de estimula­

c:.ión. El est~mul.o se a;:>licó con una latencia de 50 mseg. 
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3.- DISCUSION PARCIAL: 

El an~1isis de los PP en el NC y en el N.EP producidos por 

la estirnulación del nervio radial, así como el estudio de las 

re1aciones electrofisiol6gicas entre ambos núcleos ha permiti­

do demostrar que: tanto en el NC como en el N.EP se registran 

PP por la estimulación del nervio radial. La latencia prome-

dio de estos ~p en el N.EP es menor que aquella encontrada pa-

ra los PP en el NC, por lo que es posible que la infor~aci6n 

som~tica llegue an~e~ al U.E? que al NC, aunque no c~t& clara 

la v~a a través de la cual dicha informaci6n llega al N.EP. 

Los PP que Ge regi~t~an en un trayecto vertical de la por­

ci6n lateral de la cabe~a del NC son similares entré sí en cuan-

to a latencia, amplitud y duración. Dichos FP ~er,istrados en 

1a porción medial de la cabeza del NC var1an en amplitud y du­

rac16n dependiendo de la al~ura del NC a la cual oc hace el re-

gistro. Estas dife~~nci~s morfoló¿,5~c3 d¿ lo~ ?? parecen indi-

car que existen zonas del NC donde ocurre un mayor nGmero de 

proyeccione~ o que tenea neu~onac con menor umbral para la res­

puesta somática. 

Se observó que la proyección central del nervio radial es 

bilateral ya que no se notaron diferencias importantes entre 

1os PP en ambos NC y en ambos N.EP. Se sugiere por lo tanto que 

1a representación somática de 1a pata anterior en estos nGcleos 

es homo y hetero1atera1. 

Se registraron tambien PP en el N.EP y en e1 NC por esti­

mu1aci6n reciproca de ambos n~c1eos aunque las v~as o las carac-
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ter~sticas de e1ias (di~metro, sin~psis, etc.). por las que se 

producen dichos potenciales probablemente no sean las mismas 

ya que estadísticamente existen diferencias ~ignificativas en­

tre las latencias de los PP que se reGistran en ambos núcleos 

con una p<0.05. 

Las zonas del NC donde se registran PP somáticos. producen 

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 som~ticos. El hecho de que las re~ioncs del NC que reciben 

proyección somáticu de ~a pa~u anterior sean las que est~n co­

rreiacionadas con el N.EP y reciban a su vez afe~encias de es­

te nGcleo, plantea la posibilidad de un circuito de con~rol de 

un nGcleo sobre el otro, en especial pa~a la zona so~5tica pe­

rif~rica estudiada. 

La aplicación de es~ímulos u frecuencias c~ccicntes hasta 

de 100 Hz en el N.EP, produce en el HC ?Otenc~aies provocados 

que siguen fielmente dicha esLimulaci6n. Esto parece indicar 

que esta v~a posee pocaa sin~psis en su trayecto. 

Como se observó una disminución en ia rc~puesta som~tica 

registrada en el N.EP cuando antecede un estímulo al NC 0 se su­

giere que éste ejerce una acción reguladora sobre la aferencia 

somática del N.EP. 

Es un hecho comprobado que el NC y la corteza cerebra1 

guardan relaciones entre sí (PGrpura, 1976)(158), (Kitai 1976a) 

(97). Crosby, 1962)(40), (Yeterian, 1978)(198), (Garc~a-Riii, 

1975)(69), (Garc~a-Ri1l, 1976)(70). Por lo tanto, se podr~a 
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~ensar que 1as acciones regu1adoras de1 NC sobre el N.EP fue­

-~an por intermedio de la corteza. Adem~s, que los cambios eléc­

tricos producidos por la estimulación somática en el N.EP de-

~endieran de la integridad cortical. Se propuso, por lo tanto, 

que 1a corteza cerebral podr~a influir en fo~ma importante so­

bre 1as relaciones electrofisíol6gicas que guardan ambos núcleos 

~ por esta raz6n se decidió realizar algunos experimentos en 

ios cuales se eliminara la corteza cerebral, tal como se des­

cribe en la siguiente sección experimental. 
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B.- Decorticaci6n a~uda: 

De acuerdo a los fundamentos expresarlos en la discusión 

prévia. se diseñó esta etapa experimental. Sin embargo, como 

en una preparación decorticada es posible que los mecanismos 

de integración del dolor queden funcionando, se decidió efec­

tuar los experimentos en gatos anestesiado~ y no en animales 

inmovilizados despiertos los cuales conservan su sensibilidad 

intacta. 

Debido a que las relaciones elec~rofisiol6gicas entre el 

NC y el N.EP se hab~an 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 decorticación en esta fase experi­

mentai. 

1.- PROCEDIHlCNTO: 

Se utilizaron un total de 7 gatos, entre 2 y 3.5 Kg de pe­

so. divididos en dos grupos: 

a.- Grupo contro1• de gatos anestesiados intactos. 

b.- Grupo experimental, de gatos anestesiados y decortica-

dos. 

a.- Al grupo control. 3 gatos. se practic6 bajo anestésia con 

gter. canu1aci6n de la vena radia1 y colocacibn de e1ectrodo 

bipo1ar para estimulación en el nervio radial de la pata de-

iantera izquierda. Se disolvi6 ~-cloralosa en solución salina 

0.9% a GOºC y luego que dicha solución se enfrió un poco, se 
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inyectlS intravenosarnente en los gatos a una d6sis de 70 mg /Kg. 

A estos animales as :L anes-resiados, se les procedió a coloc-2!.r 

estereot~xicamente electrodos coaxiales en el NC y en elN -EP 

en J..a forma descrita en la sección experimental A. para lo~ 

gatos paralizados despiertos. 

b.- A otro grupo de gatos, grupo experimental, se les coloc=.-6 

c:!.nulas y electrodos en la forma arriba descrita, pero lue~o 

de anestesiarlos con .,...c-cloralosa se les ~metió a decort:icac=. ión 

por aspiración a cielo abierto teniendo cuidado de elimina==- lo 

m:i.s posible la neocorteza y especialmente la corteza front~ 1, 

ya que ~sta guarda =-elaciones anatómicas y funcionales estt:=""' e­

chas con el estriado (Carpenter, 1976)(33). 

Dos horas dcspues de finalizada la decortica.ci6n .se e::: -<Jlo-

caron electrodos bi.polare5 coaxiales en el NC y en el N.EP -En 

1a forma ya desc~ita. 

Tanto a los gatos controles como a los decorticados s~ apl.:t­

clS est:tmulos únicos de 90 a 100 pA. o. 5 mseg de duraci6n y .a 

f=0.5/seg en el nervio radial 9 y se registraron PP en el U. :=:::p y 

a varias alturas en la cabeza del !'lC siguiendo un trayecto =·-
dial. o l.ateral. Tambien se exploró la respuesta del NC od ~l 

N.EP cuando se estimulaba directamente uno de ellos y se re gis 00 

traba en el otro. En e.l. caso del NC 9 se estimu.1.6 a cada un .21 de 

1as a.l.turas en las que se registraron i:•espuestas sorn~ticas. Los 

est:I.mu1os eran de 2 a 5 mA, O.OS mseg de duraci6n y f=O .. S/s ~g. 

Para hacer una comparaci6n directa entre gatos intact-c::as 
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despiertos y gatos decortica.dos despiertos 1 se rea1izó un ex-

perimento en el. cual. se hicieron .las mismas operaciones de ci­

rug1a menor descritas en la sección experimental. A, pero 1.uego 

de paralizar el animal. y. bajo a.nestésia con éter, se le pro­

cedió a hacer dec:orticaci6n por succión a cielo abierto .. 

Se realizaron en este último animal las mismas maniobras 

experimentales que en los gato~ inm,.:::)vili.zados v despiertos en 

1.os cuales se pr-obaron las relaciones elf~c't:rofisiológicas entre 

e.l. NC y el. N.EP. 

Los PP grabados en cintas elect~omag;").e>~tica!'.>, .=ucrc.n ana-

1.izados en la forma descrita para los gatos intactos y despi·er-

tos. Se ut..:il..izó la prueba de U de Ha.nn Wh..i.tney para. decidir si 

l.as latencia.:s medidas para 1.os diferentes ?P eran s...i..gnificativa­

mente diferentes entre los gatos contr-olcs y los gu~os decorti­

cados. 

2.- RESULTADOS: 

Las observaciones realiza.das en gatos anestesiados con 

e1oralosa concuerdan a grandes rasgos con los resu..ltados ob-

tenidos en e.l estudio de las relaciones electrofisio.lógicas 

entre e.l.. NC y el N.EP en gatos parali:z;ados y sin anest~sia. S.Ln 

embargo• en .1.os animales anestesiados, la l.ate:ncia de los PP en 

e1 N .EP por estimulación del nervio ra. dial y de los ?P en el 

N.EP por estirnulac::ión del NC, aumentó. 

por 

de.l. 

estimulac::ión somática y .l.os 

N.EP • la .l..atenc::ia disminuyc5. 

PP en 

Para los PP en el NC 

el. NC por estimulaci5n 
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Una c:::aracter:í.stica importante de los PP registrados bajo 

ei efecto de la c::iic:-cloralosa, fue su mayor amplitud y su poca va-

riab i :Lid ad - Por esta razón.,. se utilizó una. amplificación menor 

para :regis-:::rarl.os (obsérvese la calibración en las figuras co-

rrespondier:i tes) .. 

En la. Tabla II se presentan las latencias promedio de los 

PP registra.dos tanto en los gatos anestesiado~ como en los des-

pierto:s 1 en. las diversas maniobras experimentales realizadas .. 

TABLA II: Medias (5{) y desv:íos estandar ( q- ) , en mili.segundos, 

de-las latencias de los PP de gatoc intactos despier-

tc:1s o gatos anestesiados con cloral.osa .. n= número de 

e.::x.perimentos. 

Condici6n Estimulo ::;omá- Est~mulo en N.EP Est~mulo en NC 

experimen ~al ti.ce. Regi:...;-::ro en: i'.eg.i::;:tro en NC Registro N.EP 

NC N. EP 

Gatos ~=20.1 x=11.o ~=7. o x=4.76 
..-~3. 34 <r=0.61 •=o. 84 '1"=1. 09 

despiertc::::.s n=9 n=S n=5 n=11 

Gatos ~=17. 9 X=13.1 x= 5. 9 X=G.66 
T=3.63 T=0.17 ,..=1. 46 r=o. ss 

anestesie::!. dos n=3 n=2 n=2 n=2 

Prueba u de no signi p<0.05 no signi- p<0.05 

Hann llhitney ficativa ficativa 
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Se compararon estadísticamente las latencias obtenidas 

en 1os gatos despiertos y en los gatos anestesiados y los re­

su1tados obtenidos demuestran que: 

a.- La latencia de los PP en e~ N.EP por la estimulación 

del nervio radial (estimulo somático) es mayor en los ga­

tos anestesiados que en los despiertos a un nivel p..i::.0.05. 

b.- La latencia de ios PP en el N.EP por la cstimulación 

del NC es muyor en los gatos cne~te~iados que en los ga-

tos despiertos, a un nivel p~o.os. 

c.- La latencia de los PP el NC por estimulación del 

nervio radi~l es menor en los gatos anestesiados que en 

1os gatos despierto~ en todo~ los registros experimenta-

1es realizados. Sin embargo, no ae rcchilza estadfstica­

mente la hiPótc~is de igualdud de medias a un nivel p~0.05 

probab1emente debido a la variabil~dad entre los PP somá­

ticos observada en ambas condicionez. 

d.- La latencia de los P? en el NC por la estimulación del 

N.EP es menor en los gatos anestesiados que en los despier­

tos según lo observado en los registros de dichos PP, aun­

que estad~sticamente no result6 significativa esta dife-

rencia a un nivel p<o.os. Obsérvese la Tabla II. 

Se procedió a co~parar los resultados obtenidos en gatos 

anestesiados intactos y en gatos anestesiados decorticados y se 

encontr6 que los animales decorticados presentan PP por la 
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estimu1aci6n del nervio radial, tal como se observa en 1os ani-

ma1es controles (anestesiados intactos (Ver ia 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 ampiitud de ios PP en ios animaies decorticados fue en ge­

neral menor, aunque no se hicieron medidas para cuantificar es­

te hecho. 

En relaci6n a los PP en el N.EP obtenido5 por estimulaci6n 

del nervio radial en los gatos decorticados, se puede decir que 

aunque la forma de estos PP era variable, su latencia compara-

da con el grupo control era mayor. Sin embargo, este aumento 

en latencia no resultó significativo estad1stica~ente. 

En ios gatos decortic¿dos, ios PP en ei UC por estimuia­

ci6n del N.EF y en aquellos potenciales en el N.EP por estimu-

1aci6n directa dei NC se nota una reducci6n en ia ampiitud y 

un aumento de latencia respecto a los controles (Ver figura 12 

y Tabia III). 

Las diferencias en amplitud y forma entre los PP en la por­

ción medial del NC o en su parte 1atera1 9 por estimulaci6n del 

nervio radial encontradas en los gatos despiertos, se presentan 

tambien en animales intactos anestesiados y pers~sten en los 

decorticados (Fig. 13 y Fig. 14.). 

En un animal dado. las zonas de1 NC en que se observan PP 

som~ticos de mayor amplitud. producen a su vez al ser estimula-

das PP de máxima amplitud en el N.EP. Esto se puede comprobar 

tanto en animaies anestesiados intactos como en animales decor-
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ticados. Esta misma relación entre zonas espec~f icas de la 

cabeza de1 ·Ne y el N.EP se observa cuando se estimula e1 N.EP 

y se registra en e1 NC (F~g. 15 y F~g. 16). 

En 1a Tab1a III se muestran 1as d~ferencias en 1atencia 

entre 1os PP de los gatos 

tesiados decorticados. 

anestesiados intactos con los anes-

TABLA III. Medias (X) y desv1os estandar ( "{""") de l.as l.atencias 

de los PP en gatos anestesiados intactos y gatos anes­

tesiados decorticados. n= n~mero de experimentos rea­

lizados. 

Condici6n 

experimental 

Gatos 

anes"t:esiados 

intactos 

Gatos 

anestesiados 

decorticados 

Prueba U de 

Mann Whitney 

Est.:t.mulo somá- PP en e1 N.EP 

tico. Registro en: por est~mulo 

NC 

x=17.9 

'í= 3. 63 

n=3 

x=24.9 

~=2.9 

n=3 

p<0.05 

N.EP 

x=13.1 

-;:¡--~o .17 

n=2 

X=17 .. 1 

'1= 2. 5 

n=3 

no sig­

f icativa 

dc1 llC 

X=6.66 

~= 1 .. 4 5 

ll = 2 

X=7. 3i.+ 

•= 1. 31 

n=3 

no signi­

ficativa 

PP en el !lC 

por est:1I:":ulo 

del N .EP 

x= s .9 

7=0.65 

7l= 2 

x=7.7 

«=1.12 

n=3 

no signi­

ficativa. 

Se ap1ic5 tambien 1a prüeba U de Mann Whitney en 1a deter-
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m.inaci6n de 1.a significancia. de 1.a.s diferenc ..1as eTJ.tre .l..as medias 

de .:tas 1atencias de 1os PP obtenidos en ambe> =:::;grupos de gatos 

anestesiados con cloralosa. Tal como se mue; :stra en la Tabla III 

se encontró que hay diferencias s i..gnificati""-.as en las medias de 

1.os PP en el NC por est:imul.ación somática a -un n.:i..V"el. p<.0.05. En 

ambos grupos de animales aneste.s:::..ados, no ste::: encontraron dife­

rencias signif~cativas entre los PP en el N_ EP pC)r estimulac:i.ón 

soro~tica, los ?P en el ne por es--= i..mulac:i6n e__ el H - EP y 1-os PP 

en el. N. EP por estimulación del NC. 

En el O.nico gato decorticado mantenido 

movi1izado con curare• se pudieron observar 

sin é3..ncst~s ia e :in­

todo::s los potencia-

.:Les provocados descritos y.a para los gatos ..=:.nmov:í.1izados intac-

tos Ver figuras 17 y 18). 

E1 an~lis is hi~1:ol6r-;ico de los cerebre> ::s de .los gatos de­

corticados muestra <',_u.e ~e el.imin6 casi toda. la neocorte.za en. 

casi todos los gat:os util..izados (Ver figure::.__ 11)_ 

En resúmen se puede conclu.i.r, que lns cara c. t eríst :Leas 

e1.cctrof isio1-i5zicas descr.:i tas er: los anima::=._ es sin anes-::~sia e 

inmovi1izados ... se pueden observar tambien ~ n los anima.J..es anes­

tesiados con el.oral.osa ( con 1.e"V"es diferenc=.ias tle 1.atencia y 

amp1itud de los PP),. como en 1.os decc.rticdC::.os. 
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lie. 11 En és~a y en lLlS si.;:;u:.entes :"if~L:.ra~, ::.os ·!"'e-

gistros ilusL'.:"'ado~; corrcspo;-iden u.l promedio de 10 ?P 

individuales procc!-:;ados po:::-- la compu--::adora. 

Se ilustran l'P ·.-::n el !":l:C y en el !"l,.E:P por estimu-

l.aci6n somáti..ca en ¡-.::::.t:os anestesiados intactos (centro-

.les) y en ¡::u~os decc:--~icudos .. 

Parte inferior: Cor-Tes h.is"t:ológicos mostrando .l.a exten-

sión de la decorticación .. 
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Fig. 12. Se ilust~an los PP en el NC po~ la estimula-

ci6n de2 N.EP, y los PP en el N.EP por la estimu2aci6n 

de1 NC en un gato anestesiado (control) y en otro ga-

to anestesiado de~orticado. 

Ca1ihración de am~litud: 100 pV 

Calibración de ti~mpo: 50 mseg. 
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ANESTESIA CLORALOSA 
LSI l\fUlO SU\t.\l rea 

NC LATERAL NC 1\1ED!AL 

F i G • 1 3 .. !' P s o r:-: ~ -:: :_ e o ~ e :1 l .:i. p o r e .:. ó n. l .1 ~: e :" 1ú r..c-

dial del NC en riltoc ~ncctcciado~ intactoc. :.n :..os PP 

de los cuadr~nt~c 1AT~ra~os se nota un~ invc~ci6n de los 

tre sí en forma v latencia. 

porci6n medial del NC muestran cambios en la forma v 

amplitud de sus onda• cuando •1 electrodo desciende a 

lo lareo de c~a ~ona. 

Se senala, a la izquierda, la a1tura en mm tomada de1 

aparato estcreotáxico a la cual se hizo el registro en 

e1 NC. 
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ANESTESIA 

NC LATERAL 

CLORALOSA 

NC MEDIAL 

Fic. 14. PP somAticos en el NC de catos decorticados. 

N6tese 1a constancia en la forma y en la anplitud de 

los potenciales regi~trados a distintas alturas en la 

porción lateral. del ~.c. Esta horiop,encidnd del. registro 

contrasta con los ca~bios observados en la regi5n me-

dial, cua~do se efec~~a~ los re~is~~oz a Cis~intas 

al~uras en esta ~ona tKebistro bipolar). 
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\"1.I !; 11!i1 \ C 1 Uit \ l ¡¡:; \ 

.'\C 
(L!:1-..11') 

·; El' 

F~g. 15. PP registrados en el NC por estirnulación semi-

ticu (co.lumna de la i.z.q·1ierda) y por estinulación del 

N.EP (columna central). La columna de la derecha muestra 

los PP registrados en el N.EP por estimulaci6n de las 

zonas del NC donde se cccctuaron los registros ilustra-

dos e n l. a s d o .::; p r i me r a :~ e o l u r.i na s . 

Los números a la izquic~da ind!can las ñlturas en mm to-

rnada~ del aparato ester~ot~xico, donde se hicieron los 

registros y estimulaciones en el NC. 

_J¡ 
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A"[SJ[SIA l:LDRAlDS.\ 

NC 
(ESI.,.; lP) 

f~I 

N.EP 
(es r. '-I:) 

Fig. 16. En los ga-cos decorticados se conserva la misma 

~e1aci5n entre los lugares del NC que proyectan al N.EP 

y reci!:>en aferencias del nervio radial y del N.EP, tal 

como se ha descrito en la fieura 15. A la i=quierda se 

~nd!can las alturas del UC a las cuales se hicieron los 

r"egistro s. 

Ca1ibraci6n de amplitud del registro del NC y el N.EP: 

100 _?V• Calibración de tiempo: 50 rn~cg. 
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ESTl~·fl:lo 
SOMA.TICD 
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Fig. 17. Se comparan los PP somáticos en el NC y en 

el. N.EP de un gato curarizado int:ac"to con los de uno 

decorticado. Obs~rvese la semejanza en la forma de 

l.as ondas entre los PP de ambos animales. 

I-
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G--lTO!i 
CUR;\All.\005 "\, [ I' , 
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Ol.CDHTICAUU 
G 25 

Fig. 18. PP del NC por cs~~mulo del N.EP y en el 

N.EP por est~mulos directos del NC~ en gatos des-

piertos intactos o en los decorticados. 

El artif~cio del est~mulo tiene un retraso de 50 

mseg respecto al in~cio del barrido. 

, .. 

,_.. 
-~: 
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3 0 -DISCUSION PARCIAL: 

E1 estudio de las relaciones electrofisiológicas en gatos 

anestesiados durante esta fase experimental ha permitido obser­

var e1 efec~o que t~ene e1 anest€s~co ~-c1ora1osa sobre 1as 1a­

tencias y amplitudes de los ?P registrados en el NC y en el N.~P 

tanto por estimulación som~tica corno por la estimulación recí­

proca de ambo~. 

Para los tanto ~om5t~cos COÑO po~ la cstim~iación del 

NC 9 1a latencia es mayor en los gatos anestesiados, mientras que 

para 1os PP del NC por est~mu1ac~6n som&t~ca y de1 N.EP d~chas 

1atencias disminuyen en lo~ gatos anestesiados. Como se ha des-

crito (Albe-Fessard 9 1960a)(4J, la cloralosa es un anest~sico 

que disminuye algunas de 1as acciones inhibidor~s en el siste­

ma nervioso central: es~e efecto podr~a explicar la disminuci6n 

en 1atenc~a para 1os P? en e1 NC ~~i como el ilUrnento en amp1~­

tud de los PP observados en los gato5 ancstes~ados, m~entras 

que en las v~as·que llegan al N.EP dicho anest~sico parece re­

tardar la llegada de ir-formación. 

La decorticaci6n aguda produjo un aumento de las latencias 

y una dism~nuci6n de la amp1~tud de los PP tanto en el N.EP co­

mo en el NC. Ya que se ha descrito que la descarga cortical so­

bre e1 estriado es de ~ndole excitadora, se puede sugerir que 

tanto el aumento de latencia como la disminuci6n de amplitud de 

1os potenciales que se observ6 en los animales decorticados se 

deben a una disminución de la faci1itaci6n cortical sobre los 
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procesos estriatales. 

Los PP en e1 NC y e1 N.EP descritos en e1 estudio de 1as 

reiaciones e1ectrofisiol6gicas entre ambos núcleos en animales 

no anestesiados, persisten en los gatos anestesiados y en los 

decorticados con ligeros cambios en amplitud y en latencia. 

Este hecho indíca que la corteza cerebral no es fundamental pa­

ra la existencia de dichas relaciones. 

Ya que las relaciones electrof isiol6Gicas enLre el NC y 

el N.EP persisten aú~ en animales decorticados se puede sugerir 

que las influencias de un nGcleo sobre el otro se realicen en 

forma m~s directa o, cuando mucho, por intermedio de estructu­

ras subcorticaleG co~o pudiera se~ la ~or~aci6n reticular. Esto 

aitirno podr~a explicar el hecho de que en an~males anestesiados 

disminuyan los PP en el ~¡.Ep pu~sto que lo$ ancst~sicos depri-

men fundamentalmente la fo~mac~6n reticular Arduini, 1954) 

(8)• (Brazier, 1977)(16). 

Por otro lado. la interrelación direcLa de estos nacleo~ 

dar1a mejores condiciones para las acciones que ejercen los gan­

g1ios basales en la inici~ci6r., ~untenimiento y reeulaci6n de 

ios movimientos innatos y adquiridos. 

Con e1 fin de proseguir el an~lisis de las interrelaciones 

de esos nacleos y determinar la importancia que tiene la activ~­

dad del NC para el N.EP o lo inverso, se decidió bloquear fun­

cionalmente en forma reversible el NC y el N.EP, tal como se 

describe en la siguiente sección experimental. 
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c.- Neurogra.fía inhibidora del N'C. y del N .. EP mediante depre­

s·ión ·propa.c;ante o::--ovoc:.ada con KCl. _ 

1.- PROCEDIHIE!ITO 

Se realizaron 15 experimento~ en gatos, entre 2.5 y 3 Kg 

de peso. a los cuales se l.es rea.liz6 J..a ci~ug1a y se parali­

zaron en la misma forma que se describe en 1a sección experi­

menta.l A. 

Se dividieron los animales experimenta.J..es en dos grupos: 

a) gatos en los cuales se produ"j o depresi6n propagan-r:e en e1. 

N.EP por inyección local de KCl al 25%; b) gatos a los cuales 

se produjo depresi6n propagante en el. NC por inyecci6n de KCl 

al 2 5%. 

a) Gatos con depresión propagan~e en el N. EP: 

A 8 gatos se les coloc6 un elec-:::rodo c:~nula bipol.ar en e1 

N.EP y un electrodo coaxial fij~ en E?1. NC homol..ateral. en A:17.S, 

L:3.S y H:+4 o a 1a altura a 1a cual se observara la mayor am­

plitud de J..os PP por estimulo d~l ne:::--vio radial izquierdo. En 

la mayori.a de los experimentos tamb.5-en se colocaron electro-

dos bipolares de nicrón en el cc::>mple-jo cen.tromediano parafas­

cicular tal..ámico (CM-PF) y en .La. cor~eza occipital" con el. fin 

de comprobar la cxte~sión de l.a dcpresi6n oronap:ante ( DP). 

Se registr6 e inscribi6 la. acti'V"idad el~ctrica espont:inea 9 du­

rante todo el experit.nento,. de l. as cuatro estructuras cerebra­

les mencionadas. 
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Se estimul.6 el. nervio radia1.. de :La pata.. del..a.ntera. izquierda 

con pul.sos cuadra.dos únicos supra.umbra..J..es a. una frecuencia de 

O. 5/seg y se registraron los PP en el. ?-JC, e ri el N .EP y en el com-

pl.ej o CM-PF. Se real.izó seguida.mente estim'l.l.laci.On-registro re-

c~proco de los PP entre e.:L NC y el N. EP siri mover- los electro­

dos de la posición en l.a cual se había reg~strad.o la -respuesta 

somática. 

Despues de obtener varios 1:'.:'egistros C<::Jntroles, con in-::erva.-

1os de 15 minutos entre cada con.trol.,. se i~yect6 a 6 de los ga­

tos 6 p1 de KC.1. al 25% a través de la cánula en el N _ EP. A otros 

2 gatos, los cuales sirvieron como control...• se l-as inyectó en 

el. N.EP 6 pl de NaCl al 0,.9% ya que esta solución si~vi6 como 

di1.uy_cnte del KC1 utilizado en los otros g a.tos ya mencionados" 

y adem:is se ha descri:.to que no produce DP por ~i mi5rna (Burés, 

1974}(31). 

Se realizaron registros postinyecci6~, serlejantes a los 

controles" cada 15 minutos durante l.a. pri~era hora·,- y cada. 30 

minutos durante las siguientes horas expe:--imcn~a.lc:::; .. hasta un 

m.S.ximo de 5 horas postinyecci6=-i .. 

Los PP registra.dos fueron grabarlos tal coT:"to se explica en 

1a secc:i.6n A de método. 

E1 an:ilis .:is cornputac:.iona:L de :Las ser-ies de PP obtenidos en 

en cada experiniento fue ~ea1i:z.a.do en. una computadora POP 11/L¡.Q 

medi.ante programas confecciona.dos para 1.a.. recolecc:icSn, análisis 

y muestra en panta11a tanto de los PP como de 1as gráficas re­

sultantes de su aná1isis • por el Ingenie~o Ed1..1ardo Vargas de1 
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Departamento de Computación de .1.a Di'V":i.si6n. de Investigación. Di-

chos programas se util.. izan secuencialmente. y son los siguientes: 

~: e1 cual per-n1ite captar y promediar una serie de PP 

registrados en diferen"t::es tiempos, dl...1rante un experiT'!lento, 

y dicha serie es guardada corno u.n s6lo archivo en un disco. 

FBPAF9: sirve para analizar• erJ. forma automática o manual, 

1.a serie de PP contenidos en c.J..... archivo creado por el pro-

grama FBPAF. Dicho an<lli::;i3 co~Si!:itC en meC.ir la amplitud 

y l.a latencia al pico de las o"D.das que: presentan los PP pro-

mediados obtenidos antes y des pues de la inyección de KC1. 

Se pueden anal.iza:="" en esta forTI'la tantas ondas de los PP co-

mo sea nece5ario. 

FBPAF2: ~eal.i::a e J.. despliegue gr§fico,. en la pantalla, de los 

resultados obtenido~ .a.1 analizar 1.as: ondas de 1.os PP con el. 

programa FBPA F9 .. Se puede as~ obtener fotografías de 1.as 

gr:íficas correspondientes al a.r:.~lis.:is de cada uno de los 

promedios y dcsv:'.[os cstandar de los picos de 1.as ondas de 

l.os PP anal.izados. 

b) Gatos con depresión. pro pagan te en el NC: 

En 7 gatos se colocaron estereotáxicamente el.ec"trodos bi-

po1ares en e1. N.EP, en el n'O.c1.eo ventro p6stero lateral ta1:imico 

(VPL) y en l.a porción med.=::.a1 del NC co1.ocando tamb:i~n en éste 

111.timo • 2 mm por detr:1s del. e1.ectro do, una cánula para 1.a ap1i-

caci6n de sustancias. El registro del. n<lc1.eo VPL nos permitiiS 
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contro1ar las posibles alteraciones en ia conducción primaria• 

ocasionadas por nuestras maniobras experimentales. 

A 5 gatos experimentales. luego de tomar los registros con­

troles. se les inyect6 6 pl de KCl al 25~ en el NC. A otros ~ 

gatos. que sirvieron como controles, se les inyectó 6 JJ.1 de NaC1 

u.~~ en el NC. 

Los registros postinyecci6n y el an~lisis de los potencia-

1es se realizó en la forma descrita para la inyecci6n de KCl en 

el N.EP. 

Al final de cada experimento se comprob6 ia implantación 

correcta de los electrodos y cánulas mediante la t~cnica de Guz­

m~n Flóres y col •• 1968 (77J. 

Para rechazar o n6 la hipOtesis de nulidad del tratamiento 

experimental se uTilizó la prueba de signos (Cstle, 1Y63)(143). 

2.-RESULTADOS: 

La administración tanto en e1 NC corno en e1 N.EP de 6 pi de 

KC1 al 25% 9 disuelto en solución salina fisiológica. produjo cam­

bios en la actividad eléctrica espontánea y en los PP, que no se 

observaron en 1os gatos.controles a los cua1es s6lo se les inyec­

t6 e1 NaCl al o.9%. 

Grupo de gatos contro1es: 

a.- En los gatos en los que se inyect6 NaC1 al 0.9% en el 

NC se obtuvieron los siguientes resultados: 

a.1- Los PP en el N.EP por estimulación som~tica o de1 NC 
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directamente, despues de la inyección del NaCl al 0.9%• no su­

fren cambios significativos de amplitud y forma, como lo demues­

tran 1as gráficas de las figuras 27 y 29. Aunque a simple vis-

ta no se observaron cambios, a lo largo del tiempo en dichos 

potenciales, las gráficas obtenidas en la computadora POP 11/40 

muestran pequeñas variaciones en los promedioG de la amplitud 

de las ondas. Sin embargo, tambien se puede notar en dichas 

gr~ficas que la variabilidad de los PP que componen la muestra 

(véase el desv~o estandar) es grande por lo que probablemente~ 

los cambios descritos no alcanzan niveles de significancia. 

a.2.-Los PP en el NC por est1mulo somático o directo al 

N.EP 9 no muestran ccmb~os ~ignificativos, como se puede observar 

en la gráfica de las magnitudes promedio~ de los PP representada 

en 1as figuras 28 y 30. En algunos animales ~e pudo notar un 

1igero decremento en ampl~tud de la ~egunda onda que compone los 

PP a los 30 minutos postinyecc~6n 0 pero en ningOn caso se ob-

servaron cambios a los 15 rninu~os poztiny~cción (ve~ figura 28). 

Por lo tanto. todas las comparaciones estad~sticaa del efecto 

de1 KCl se realizaron tomando en cuen~a los primeros 15 minutos 

postinyecci6n. 

a.3.-Los PP en el núcleo VPL tampoco cambiaron en su morfo-

1og~a ni latencia durante todo el experimento. antes o despues 

de 1a inyecci6n de KC1. 

a.4.-Los registros de 1a actividad eiéctrica espont~nea en 

1a corteza cerebral. en el NC y en el N.EP no mostraron cambios 

apreciables durante la inyecci~n de NaCl al o.9% o posteriormente 
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a e11a. 

b.- En los gatos en que se inyect6 NaC1 al 0.9% en e1 N.EP 

se observó que: 

b.~.-El cloruro de sodio no produjo cambios signi~icativos 

en 1a mayor~a de los PP. Los PP en el NC tanto somáticos, como 

aquellos provocadoz por la estimulación del N.EP, no cambiaron 

significativamente en los rcgictros poctinyecci6n respecto a 

1os registros controles Ver figuras 32 y 34). 

b.2.-Se encontraron variaciones de la ma~nitud de los PP so­

mAticos en el N.EP. tanto de incremento como de disminución, 

aunque dichos cambios aparentemente no alcan=an niveles esta­

d~sticamente significativos a p<0.05. 

b.3.-Asimicmo, los PP en el N.EP por ectimulaci6n del NC no 

se modifican de formu i~po~tontc por ~a inyecci6n de so1uci6n 

salina al 0.9%. 

b.4.-Los registros de la actividad eléctrica espontánea cor­

tica1. de1 NC y en el N.EP, tampoco variaron en estos animales 

durante 1a fase postinyección respecto a la actividad contro1. 

Grupo de gatos en 1os que se provoc6 DP: 

c.- Durante la DP en el Ne. producida por el Kci, se obser­

vó 1o siguiente: 

c.1.-Los PP en el NC por est~mulo somático se disminuyen con­

siderab1emente durante los primeros 90 minutos postinyección, 
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y parece haber una ligera recuperaci6n despues de. ciert-c:> tieDJpO 

pero no se a.l.canz.an a restablecer por completo en tres '""h.oras de 

tiempo máximo de observación (figura 20). 

c.2.- Los PP en el. NC por estimulo del N.EP dismin ~yeron 

considerablemente hasta casi desaparecer y no se recupe ~aron 

en un periodo de dos horas de observación (.figura 22). 

Estos resultados ind:í.can que s~ hubo bloqueo del t-="C y que 

a pesar de prolongarse el periodo de observación postir=...:;;ecci.ón 

a varias horas, no se pudo comprobar la res"t:itución de 

tenciales a las amplitudes y formas controles. 

...:Los po-

c.3.-En contraste, los PP en el N.EP por la estimL:i..J.aci6n 

de1. nervio radia1. no se modificaron durante l.a DP en e.::::... NC. .l.o 

que se ilustra en la figura 19. 

c.4.-Los PP en el U.EP por la estimul.ación direc't..K3'.... de1 NC 

no se modificaron en la.s primeras ondas rápidas peros 42::. dismi­

nuye la onda tard1.a cal.ific.a..da como B en ,'!..a figura 21. 

c.S.-Los registros de la actividad eléctrica espo ~tánea. en 

1.a corteza cerebral. en el N.EP y Pn el. VPL no se madi =:icaron 

durante 1.a DP en el NC • pero en este núcleo s~ disminu_yó la. am-

p1itud apreciabl.emente figura. 37). 

La aplicación de la prueba estad~stica de"signos'.,.. a los da.-

tc;>s obtenidos en cuatro experimentos diferentes de DP en e1. NC 9 

mostr(S que: para :los PP somáticos en el. NC .. antes y d~ spues de 

.ia inyección, se rechaza l.i1 nulidad del tratamiento, 1-<> que in­

dica que la aplicación de KC1 al NC deprime sus PP soc::::i.;iticos y 

que este efecto no se debe al. azar. 
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d.- La DP en el N.EP produjo l.os siguientes cambios en l.os 

PP y en :ta actividad el.éctri.ca espont§nea~ 

d.1-En el N.EP se observó depresión de los PP som3.tic:os. ta.1 

como se ilustra en la figura 24. 

d.2. -Los PP en el N .EP por e.stimulación del NC desapa.:rec:ie­

ron inmediatamente despues que se real.izó la inyecci6n., y se em­

pezaban a recuperar aproximadamente a la hora post inyección.. Si 

se apl.ica.ba una nueva inyección de KCl. en dicho nG.cleo, se vol­

v1.an a disminuir los PP. Estos efectos se ilustran en la figura 

26. 

d.3_ -Una observación sorprenden~e es que durante la DP en 

el. N.EP los PP en el NC por la estimul.ación del nervio radial. 

o del. N. EP disminuyeron casi po·r compl.eto y no mostraron recu­

peraci6n sino hasta de.spues de una hora de haberse efectuado la 

apl.icación de KCl en el H. ¡:p (ver figuras 23 y 2 5). 

d.4--En e1 cor:lplc:jo tal~mico CM-PF l.os PP no se deprimen du­

rante todo el.. experimento con ni~guna de las maniobras experi-

mental.es reai i ;:.adas figura 38). 

d.s.- Los registros de .l.a actividad e..l.~ctrica espontánea de 

1a corteza y del compl.ejo CM-PF.., en la mayor1a de los experimen-

tos, perTnanecen ina.l..terados durante la DP del. N. EP. Sin embargo 

en e1 registro de .l.a actividad eléctrica espont~nea del. NC ipsi­

l.atera1 se observa una depresión temporal 2 minutos dcspues de 

1a inyecci6n de KC.1. y se recupera la normal.idad de dicho ~egistro 

a1gunos uiinuto s de.spues de dicha depresión ( fig':.l.ras 3 5 y 36). 
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La act i_vidad espo?t~nea en. e.1 N .. EP se deprimE! durante te>do 

e1 experimen"to y a.tin despues de dos horas postiny~c:ción no a..1..-

canza su amp..lituC: control (figura 35)_ 

La prue.ba e.s:tad1stica de signos aplicada a los resultados 

de 5 experi~entos de bloqueo de.l N.EP por dep:resic5n propagan"t:e, 

indica que a los 3 O mir.:tutos postinyecc. ión la depresión de todos 

1os PP en e.:t NC y en el N.EP e!:> clara y se rechaza por lo tan-to 

J.a hipóteS.is de n--:::.J..lidad. del tratamien-co. Podemos decir que ..J..a. 

disminución de lo.:s PP -::r....- de la actividad el.éc-c:r-ica espont~nea 

durante .l.a DP en ~..J.. ll.EP es es"tad:!.sticamente .signi~..icativa a un 

nive1 oe=O.OS. 
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Fig. 19. Iiustra ia ~A~nitud promedio de tres picos dei 

PP somatico en ei n.EP antas (e) v dcspues de ia inyec-

ción de KCl en el 1.; e . En la s a b se i za ~ se representan los 

-::iempos sucesivos de observación. La línea vertical re-

presenta la desviacién estandar. En la es~uina superior 

derecha se ilustra Jos promedio.s Ce los potenciales 

donde se reaiíz6 ia ~edida, indicAndose con una fiecha 

ei pico anaiizado v ~epresent~do en ias gr•ficas A, 3 
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Fig. 20. Ilustra la magnitud promedio de los picos de 

l.os PP en el. NC por es~!~ul.o socA~ico an~es (C) y des-

pues de l.a inyección de de KCl en el NC. Obérvese 

la acentuada disminución de ambos componentes. 
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N.EP 
CEST EN NCJ 

KCI 25 % EN NC 

A 

¡ ; 
~ .. ~1 ~!~---_... 

M 1 NUTOS 

B 

°"INl • ."T0S 

----- ---------- ~-- -
Fig .. 21. Il.ustra la ma¡;:.itud promedio de los picos de los 

PP en el N.EP por la es~iculación del NC antes (e) y cOn-

sécutivamente a la inyección de 6 pl de KCl al 2si en el NC. 

N6tese la disminuci6n d~ la onda B durante la primera hora 

de regíztro, pero nineG1, cambio sienificativo de la onda P. 

a lo larRo del tiempo. Los datos han sido ~raficados como 

se indica en la figura 19. 
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NC 
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Fig. 22. I 1 ust:ra. la r .• agnit:ud promedio <:::!__e un ?ico del 

PP en el NC por la e.stirnulación del u.~ ant::es (e) y 

despues de la ap .:!.... icar i ón de KCl en el ":"~ c. Se observa 

la desaparición c:omp.:._e"t:"a de los !F dur-e:.. nte los pri-

meros 4 5 minut:os pos-:-i..nyecc i...ón, se¡; uide... de i nd ícios 

de recuperación, la rual ne co::-:plcta durante el 

resto del pcriod CJO ex¡:' e rime:--: tal .. 

Gr:í.fica obtenida segGn se Cescribc en L é3. fip:u.ra 19. 
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Fig. 23. Ilustra. la r.iagnitud promedio de los picos de 

l.os PP en el NC por t:!Stimul.a.ción somática (del nervio 

radial.) antes (e) y despues de la inyección de KCl en 

el. N.EP. Nótese la C.isminuc.ión de las ondas A• B y C 

del. PP. 

Gráficas hechas según se describe en la figura 19. 
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N.EP 
(EST sor.1A.T!CO) 

KCI 25%EN N.EP 

)'Hl 

MINUTOS 

:1 1 

l-'.-1!----+-----l----7$---L.. 
MINUTOS 

Fig. 24. I1us~ra 1a matinitud promedio de dos picos, se-

Ba1ados con f1echas, e~ los PP en el N.EP por estimula-

ci6n som§tica. Datos graf icados tal como se indica en 

J.a Fig. 19. 
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NC 
(EST EN N. E P) 

KCI 25 % EN N. E P 
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Fig. 25. I1ustra los promedios de un pico de lo~ ~P 

en el NC por est~rnulo al N.EP antes (e) y despues de 

la inyecci6n de KCl en el N.EP. N5tese la disminuci6n 

de los PP con ligera recuperación a los 94 minutos 

post inyección. Una segur.da inyección (flecha) pro-

duce nueva depresión de dichos PP. 

Va1ores graficados ~egún se indica en la Fig. 19. 
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(EST EN NC) 

KCI 25 º/o EN N.EP 
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Fig. 26. Ilustra lou promedios de un pico de los PP en ~1 

N.EP por est~mulo al NC antes (e) y despucs de la inyección 

de KCl en el. N.EP. !iay una disminución de la onda y éstL.. 

empieza a recuperar~e a los 93 minutos postinyecci6n. U~a 

segunda inyecci6n d~ KCl (~lechal deprime nuevamente lo~ 

PP. Gráficas confe~cionada~ según se explica en la Fi~. :9. 
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N. EP 
( EST so~~,,.C.TJC01 

NaCI 9 %o EN NC 
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Fig. 27. Ilustra la magnitud de dos pico5 de ios PP somáti-

cos en el N.EP antes (el y despues de la ~nyecc~6n de NaCl 

) 

~ 
0.9% en el NC. No se nota ningun cam~io ~mportante en esto~ 

PP. Datos grafica.:ios según se indica en la Fig. 19 .. 
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Fig. 28. Ilustra la magn.ituc!. de dos picos de los PP en el NC 

por est:!mulo somático, antes (e) y despues de la inyección de 

NaC1 0.9% en e.l NC. Nos~ obser-van cambios signi.ficat:ivos. 
~: 

Gráficas obtenidas según se indica en la figura 19. 
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N. EP. 
(EST EN NC) 
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Fig. 29 _ Se ilustra l.a magni-::ud promedio de tres picos de 1..os 

pp en el U.EP por estS.mulos al NC antes (e) y despues de 1-;;J. 

inyección de NaCl al o. 9% en el NC. No se observan cambios. 

significativos en las ::lndas de los PP indicadrts por las e-

e.has. Gráficas obtenidds según se indica en la rig. 19. 
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NC 
(EST. EN N EP) 
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F~g. 30. Se ilustra 1~ magnitud promedio de una onda, 

señalada en la figura de la derecha.de los PP en el NC 

por estimulación del !l.EP ant:es (e) y despues de la in-

yecci&n de NaC1 0.9% ~n el NC. Gr&fica confeccionada 

según se indica en la figura ~9-

: ' 
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N.EP 
(EST SOMATICO) 

NoCI 9 %o EN N. EP 

e 
15 
30 

MJN 45 
60 
75 
90 

105 

120 ¡ 'º .... .;;::;;c.:::.....J.::=c~~""'.s..;;..:.;.;r:.:~;.,.:..:..:...~ rv 
2 s..-n ~ .. ,, 

1 ! T 

~ 
1 

I 
1 

r I I 
J 1 

1 
e 15 45 75 105 

MINUTOS 

r 
1 

Fig. 31. Ilustra la ma~ni~ud pror.edio de una onda se~a1ada 

con una flecha en la porción suDerior de los PP en el N.EP 

por la estimulación so~~tica, antes (e) y d~spues de la in-

yecci6n de NaCl al 0.99 en el N.EP. Obslrvese una disminu-

ci6n de la magnitud de esa onda la que, sin embargo, no eu 

sienificativa. Gr~fica obtenida según se indica en la Fig. 19. 
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F1g. 32. I1ustra ia magn1tud promed1o de dos p1cos senaia-

dos en la parte superi.o: ... con flechas• de los PP en e1 N'C :r.01' 

estimulación somática. antes (e) y despues de ia inyecci6n 

de NaCl al o.9% en el N.EP .. Dato!> eraficados según se indic.1 

en la figura 19. 
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N. EP. 
(EST EN NC) 

NaCI 9 %o EN N_ EP. 
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,.. . 
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Fig. 33. Il.ust:r.a la magnitud promed .io de dos ondas, se-

fial.adas con flechas 1 de los PP en e..2 U.I:P por estimula-

ción deJ. NC, antes (e::) y despues de la inyecci6n de NaCl 

o. 9% en e.l N.I:P_ No hay carnbios significativos a los .lar-

go del tiempo en las ondas analizadas. Gráficas obteni-

das según se indica en la figura 19. 

----- ----·--·- ----· - ----------------------
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NC 
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Fig .. 34 - Ilustra la maen .:itud promedio de dos ondas, sei'ia-

ladas con flechas. de los PP en ~l. HC po::- es'timulación del 

N.EP, antes (e) y despües: de la inyección de NaCl o. 9% en 

cJ. N.EP. 

GrSficas obtenidas tal como se indica en .la fi;';ura 19 ... 
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F"ig_ 35. Rc¿:is-cro de la uctividad el¿ctrica espontánea en el com-

plejo centro mediano par&fascicular (CH-PF) derecho; en la c0rte-

za occipital (ECG), en el nGcleo caudado derecho (NC Der) y en 

el nGclco entopeduncular derecho (N.EP Dar). El trazo infericr 

marca la a p l i e a e i ó n de t: u l d e K el a l 2 5 ~ <" n e l ~¡ • E!' . Se o b ~e:-- -

va depresi6n de la actividad cspont&nca en el N.EP y varios ~i-

nutos despues en el NC l~ cual dura solamente 2 ~inutoo. No hav 

cambios apreciables en ia actividad del complejo CH-PF y en el 

F.CG. Obs~rvcnse la~ lfneas verticales en el reeist~o del 

Der. que aparentemente son artif~cios. sin embargo vea la si-

guicnte figura .. 
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Fig. 36. Se ilustra a rr.ayor velocidad del papel el registre 

1 
de 1a figura anterior. Nótese en B las ondas agudas en el 

NC Der., que bien pudieran representar la onda negativa des-

figurada por e1 sistema de arnp1ificaci6n uti1izado. 
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F~g. 37. Act~vidad elGctrica espontlnea en el NC y en el N.Cr, 

antes. duranre y post i;i.yecció:i de 6 ~µl Ce KCl al 25% en el J.C. 

A= Actividad control a velocidad lenta (20 mm/seft). 

B• Actividad control a velocidad rlpida (50 mm/seg). 

·Momento de la inyccciEn de KCl en el HC (flecha). 

C= Depresi6n de 1a actividad en el HC a los 30 segundos post 

inicio de lu inyccciór.. No hay cambios en la actividad del 

11. CP. 

D= Depresi6n de 1a actividad en e1 NC a los 35 seg post inyecaiSn 

(Velocidad lenta). 

L= Recuperación de la actividad espontánea del NC a los 40 mi-

nutos post inyección. 
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KCL EN N.EP 

E ST. SD\fATICD 

e 

30 

60 

90 

CM-PF 

Fig. 38. Se ilustran PP en el NC y en el complejo tal&­

mico CM-PF por cstim~laci6n del nervio radial (est!mulo 

somático), en un gaLo al que se le inyectó KCl en el N.EF. 

N6tese la disminuci6~ de los PP en el NC y la ausencia de 

modi~icaci6n en los !P del complejo CH-PF. 

Calibración de arnpliLud: 50 pV. Calibraci6n de tiempo: 

50 rnseg. 
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3.- DISCUSION PARCIAL: 

Durante e.l. bloque c::::a funcional reversible a.l. inducir la de­

presic5n propagantc de los n'l..l.cleos caudado y entopeduncular • se 

modifica tanto la acti "'7"idad espontánea como los PP de dichos nú­

cl.eos. 

En contraste,en l. ~s ga~o::i controles a los cuales $.2 les in­

yectó NaCl al 0 .. 9% no s.e observaron cambios significativos ni en 

.l.os PP ni en la actividad espontánea. del NC y del N .. EP .. Tampo­

co se observaron cambi .o::::>Z en la actividad espontánea de la corte­

za cerebral, del compl. iejo ta..lámico CM-PF y del VPL en los casos 

en que se registró die :::.a ac--=ividad en e.sta.s est~ucturas .. Es.tos 

resultados indícan que 

cional sobre un núcleo 

tructura.s de acuerdo a 

el ll a.Cl al O .. 9 % no produce =:iloquco fun-

ni efectos tl dis.tanci~ sobre otra~ es-

lo descrito por Duré::; en 197L;. ( 31). 

Durante el bloque e> funcional del NC ::;e registró una C.isrni­

nuci6n tanto de la act ..:Lvidad espont5nca como de la amplitud de 

.l.os PP registrados en ..el NC y producido::; por la cstimulaci6n so-

m~tica o del N.EP. En estas condiciones tanto l.o::::; PP somáticos 

como la actividad espo ::::::..'táne a en el N. EP permanecieron sin cam-

bio significativo exce ?'tO por una pequeña disminución en la ter­

cera onda, de larga latencia., que se observó en los PP en el N.EP 

por .J.a estimu1aci6n de .J._ NC. 

El hecho de que l. c:::..s PP somáticos registrados en e1 N.EP no 

se modifiquen cuando se;- bloquea la actividad del NC refuerza 

J..a posibi1idad de que ~xist a. una proyeccicSn somática a dicho núc.l.eo 
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que n.o depende de la integridad funcional del NC. Lo difícil 

de explicar es el poco efecto que ""tuvo 1a DP en el NC sobY-e los 

PP registrados en el N.EP por 1.a estimulaci6n del mismo NC; 

Qnica.rnente una onda tard~a disminuvó. La exnlicaci6n tentativa. 

de este hecho es que la e.:stimulac:i.ón esté actunndo C..:i.recta.men­

te sobre las f.i.bras que provectan al U ... EP y sobre aferentes a 

1as neuronas de oroyección de,i NC que son probablemente resoon.­

sables de la producci6n C.c una onda té!~d!a en el PP del N-EP. 

Como 1o soma de las neuronas de p~oyecci.6n del NC se cnc'\...l.entran 

deprimidos. se producen s6lo las -Primeras ondas en .:Los PF en e.1 

N.EP, pero se deprime la onda tard 1.a. 

En contraste, el bloqueo rever::;:ible de la ac1:iv.idad el~c­

-trica del. N.EP sí produ-10 efectos tan"to en el N.EP como en e1 

NC. Sin embars:;o, ni los ?p ni.l1a actividad espontánea en el com­

p1ejo CM-PF to.lámico o en la cor""::ezn. cerebr<=tl se modificaron. 

Los PP ~n el U .EP tanto Por la e:stimu2..aci6n som~·tica. como del ne 

se depr!ímen, a1 igual aue la act.:ividad esoontti.nea de djcho nú­

c1eo. Los PP en el. NC por 1.a est:imulac. i6n somática v del N.EP 

tambien se deprímen a nesar de que la depresi6n orooaganLc se 

produce en el N.EP. La actividad espont~nea del NC se deurime 

tambien unos 2 minutos despues de la :inyecci6n de KCl en el N .EP 

y se recupera 6 minutos despues de dicha inyecci6n. Ya que 1a. 

prueba estad:tstica de signos ind~ca que los cambios observados 

en 1os PP y en la actividad espontánea se deben a la ap.1icac.:i6n 

de1 KC1 en e.1 N.EP y que no son cambios debidos a1 a.zar. pode-m.os 

interpretar que 1a integridad funciona.1 de1 N. EP es muv impor-
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tan te p a.Y.a ma.. n.tener la exc i. tab i 1 idad de1 NC. Además, en forma. 

diferente a :Los conc:entos tradiciona..l....es, una estructura "in:Fe­

rior" ac::::-tt1a m~s sohr•e una estructura "superior"; o desde otro 

punto de vista., una norci6n que se cc::>nsitlera como eferente mo-

di.fica .:l..a. por-c:ión que la activa o ••comanda" .. 

Una observaci6n que apoya la su.gerencia de aue el efecto 

observado no es "inespec1~ico", o al.;;;;un cambio imµortante de 

1as via::s sensoriales o de la condición del animal., es la per-

sistenc.::ia. de la actividad espontánea. 

jo tal:h:n :ico C M-PF. 

y de los PP en el comp1e-

Hab.:iendo demostrado que existe i..=..na int:eracci6n funcional 

en~re e:t.. NC y- el ?l_EP la cual es poco- afectada nor la corte::a 

cerebral y qu.e, además, la relación entre ambos nücleos se ve 

afectada. cuan.do se hloouea el N_EP v no as~ cunndo se bloouea 

el. NC, se decidi6 realizar un estudio morfol6~ico nue uu~iera 

en evidencia lq exis'"tencia de f"ihras del N.EP al NC:~ va aue la 

existenc::.ia de la v1:a del ?-:C ill N.EP ha sido de~crita v compro­

bada por" mGlti?les investigadorez (Ca.rpen-t"er, 1976)(33)., (Fox., 

1976)(63), (Royce, 1977)(165). 
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D.- An~1isis histol6pico de la v~a N.EP a1 NC: 

Esta ltnea experimental se basó en la observaci6n clásiea 

de neurobiología por ia cual se puede comprobar que si se lesio-

na ei cuerpo de una neurona si una fibra nerviosa es corta-

da• el axón empieza a de~enerar hasta desaparecer despues de cier­

to t~empo. A este proceso se 1e 11am5 "degeneraci6n Wa11eriana" 

(De Robertis, 1977)(42). 

Si se lsionan los cuerpos de las neuronas que proyectan des­

de el N.EP hacia el NC 9 sería posible encontrar fib~~s de~cne­

radas tanto en la c~psula,interna por ser la posible v1a que 

siguen estas fibras, como en el NC aue es el destino de las fi­

bras de 1a vta del n.EP al NC que se nronone en hase A los estu­

dios e1ectrofisioló~icos descritos anteriormente en esta t~sis. 

1.-PROCEnIMI~NTO: 

Se ut11izaron 11 eatos en tota1, de los cua1es s51o 6 re­

su1taron bien lezionados y perfundidos para los prop6sitos de 

esta fase cxperimen~al. 

Se dividieron los gatos en dos grupos: un grupo contro1 de 

1esi~n (2 gatos) y otro grupo de gatos lesionados en el N.EP 

(4 gatos). 

En e1 grupo de gatos control se realizaron pequenas lesiones 

por rad1ofrecuencia (Anonow, 1960)(7), (Sweet, 1960)(179), en 1a 

cSpsula interna v justamente por encima de1 N.EP a nivel de 1as 

coordenadas estereotáxicas a A:11; L:S.5 y H:-2.5 se~Gn e1 At1as 

estereot~xico de Jasper-Ajmone Marsan, 1954 (88). Se ut11izaron 
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e1ectrodos monop01ares de S mm de di~metro 9 ais1ados en todo e1 

trayecto excepto en la punta y con resistencia de 3 9 000 a 3 9 500 

ohms. E1 tamafto de 1a lesi6n producida por este procedimiento 

era aproximadamente de 2 mm de diametro y de forma esTérica. 

A 1os gatos de1 gruoo 1esionado en e1 N.EP se 1es hizo una 

1esi6n simi1ar en el N~EP, unilateral o bilateralmente. 

Se permitió un periodo de sobrevivcncia postlesi6n de 6 

d~as a todos los animales y, al sexto d!a, ze les anestesió pro-

fundamente se les perfundi6 a través del coraz6n con 500 ml 

de NaCl al 0.9% seguidos de 500 rnl de formol al 10%. Los cere­

b~os fueron extraídos y guardados en formol al 10% durante 10 

d~as como mínimo. Se hicieron cortes histol6gicos seriados de 

40 um desde el plano estereot~xico A:10 hasta el A:19. Se dese­

charon 5 corte~ y ~e recoGió cada ~exto para ser teriidos poste­

riormente con tinciones de plata e~ncciales oara el seguimiento 

de ax6nes en degeneración. Las t6cnicns de p1ata uti1izadas 

fueron 1as de Fink y Heirner, 1967 (61) y 1a de Costero, 1978(39). 

Tinción de 1as muestras: 

a.- TEcnica de Fink y Heimer: 

Se rea1iz6 de acuerdo al procedimiento indicado por Fink y Hei­

mer en 1967 (61). 

b.- TEcnica de Costero: 

Esta t~cnica exclusiva para la tinción de fibras mie1~nicas. nos 

fue comunicada persona1mente por e1 maestro Isaac Costero-Tudanca. 

Ta1 como ~1 1o expresara " es un m~todo r§pído de tenír ax6nes". 

Por no ser un m~todo publicado y tratarse de una comunicación 
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persona1 se describe muy some~amente dicha. técnica: 

a.- Se l.impian los cortes con agua amoniacal para e.:L. iminarles 

e1 formol. 

b.- Se lavan luego con agua destil.a.da para e1iminar2- es el agua 

amoniacal. 

e-.- Se col.oc:an los cortes en nitrato de plata al 1i e:: alentando-

.l..os lentament:e hasta que a lean e.en un color amar.:t. llento .. 1o 

que ocurre más o menos en una hora. 

d.- Se lavan los cortes rtipidamente en arrua destilaC a. 

e.- Se colocan los cortes en cloru~o de o-r-o (1/500) 

minutos_ Sep?;uiCamer.:.te se e::: alientan dichos cortes 

'Dlinutos .. 

duran-te 10 

durante 30 

f.- Se pasan los cortes a una sol u e .:i6n de hinosulfit o ele sodio a1 

5%. 

g.- Se lavan los cortes en agua destilada .. 

h.- Se deshidratan los cortes en alcohol al 95% dura. nte S minutos. 

i.-.. Se co1ocan lo:s: cortes en c:.reoso-i:a durante 15 min...utos. 

j.- Se montan los cortes. 

Nota: Con el fin de que los cortes queden muy bien :t:" enidos y por 

razones técnicas• no deben tef'í irse m:ís de 6 cortes a. la vez. 

E1 análisis de las placas histo16gica.s se real.:i. ::z.6 de 1a si­

guiente forr.ta: 

a.- A 1os cortes tenidos con la tinc:i6n de F"ink-Heirr: -eer, v perte­

nec.ientes a 1os seis va.tos estudiados, se le!l clasif" :ic6 en u1anos 

difer-entes de acuerdo a. su anterioridad. Se revisare~ todos 1os 

cortes y se escogieron solamente aoue11os QUe corres -z::,ondieron a1 
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r11'mismo nivel. de1 NC en los 6 gatos. De esta f'orrna. ouedriron se.1.ec­

-..c=.ionados por este procedimiento 1o~ planos: A:16.5, ft..:17,. A:18 

~ A:18. 5, ses,zún el Atlas <le Snider v Niemer, 1961(174). 

A1 resto de los cor-"t'es histológ.icos oue no fueron esc:o;gidos, 

S!S._., les c:::tbserv6 para. anotar las características de la degenera­

c=:=ión axii5nica. 

En cada uno de los cortes de los planos escogidos se contó 

e~.E!. nGmez-o de fibras en degeneración que hab!a en toda la cabeza 

d-- ~l ne i psilateral a la. 2.esión. Cada lectura se reaJ..iz6 dos 

v--~ces y poster.:iorme~te fueron promediadas .. La cuenta se reali-

z55 por i:ntermedio de la T:"licrosco!a de luz con acmonto~ de 283. SX. 

Ec:::n. el mic::roscc5pio se coloc6 un ocular cuadriculado especial aue 

pe!!:!~mitió reconocer .:!..os l~mites de las áreas oara contar dentro de 

la:l!!!l cabeza del NC v observar el tarnaf"io rP.l.:!.t "ivn ~~ alr.:unos ele-

m~c:"Jtos en deP,enerac:i.ón. F.n ln fi""urn. 3q s.e oh!'.:er-va un corte 

tr--E:1.nsvet-~a.l que ilu~1:ra u::"la lesi6n ciel N.F:P v ot~o en el nuP- se 

ob ··~el'V8 un olano de contar la~ fihT"as en e1 Nr.. 

b,-- A los corte::; tef"i ido::; con .la tinc ién de Costero se les obser­

v6 cualitativamente para comparar estas lecturas con l.os resulta­

do~ obten.:idos con la tl!cn~ca de Fink y Heimer en cuanto a .l..a pre­

set::=J.-cia de fibras en degeneraci6n en el NC o J..a CI, pero no se 

ef~c::tuaror::i cuentas con esta t~cnica. 

2,-RE:SULTADOS: 

Por prob1emas de orden t~cnico, cortes m:!s gruesos de 40 um 

o b_ .:C.en que no se tineron adecuad.a.mente• se tuvieron que desechar. 
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Por :Lo tanto.., 1as cuen'tas só1o se rea..l.izaron en los cortes que 

l.1ena.ron esos requisitos. 

En 1os cortes teft.idos con la técnica de Fink-Heimer se ob-

servó una impregnaci6n selectiva de ax6nes en proceso de dege-

neraci6n ta.1. como se muestra en la figura 40. Las fibras en de-

generaci6n se tiñeron uniformemente d.e un intenso col.or negro 

sobre un fondo amarillo moste.za .. Tambien se pudo observar en di-

chos cortes somas neuronales r-ormales y a.l¡_;una...s fib::"as =iervio-

sas cuya imágen recuerda a las cuentas de un rosario,, ca.racte-

r1stica de fibras en invol.uc:i..ón (Ver figura ~O). Se observaron 

mG.1tiples fibras pequefias y relativa.mente pocas fibras grandes. 

En a1gunos cortes se pudo observar peque~as esf~rul..as, las cua-

1es. segíin Fink y Heimer, 1967 (61) representar-'.ian botones ter-

minal.es degenerado~ -

Las fibra::; dcgencradan se obser-v-aron. princ:ipaJ...men1:e hacia 

1os bordes de1 Ne en su l 'Ími""T: e con la cápsula .:interna y no en su 

parte central. En muchos cor-res se obser"V"aron fibras en .J.a ca-

beza. del NC 7 en proceso final de degenera.ci6n por 1.o que s61.o 

quedaban a1gunos remanentes de e11as .. 

Se ano.lizó tambi..en la gruesa faja de fibras mie11nicas de 

1a CI y se encontr6 degenerac:i.6n mas.iva de fib~as a. ese nivel., 

inc.1.uso e:n su 11mite con el NC • como se ntuestra. en la figura 40. 

En l.os gatos l.esionados uni1atc:-al.me.nte tambien se observó 

ei. NC contralater-al.. Se pudo notar una pequen.a cantidad de fi-

bras degeneradas en este Ne. J.a cual era in5ignific:ante: si se 

compara con el. número de fibras encontrado en el mismo 1ado de , 
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La l.esi6n. 

Se observó en los cortes de los planos estudiados degenera-

ción a nivel del. cuerpo calloso y de la comisura anterior. 

En cuanto al número de fibras en degeneraCi6n en la cabeza 

de1 NC en los planos estudiados, los resultados se resúmen en 

1a Tab1a IV. 

TABLA IV: Número de fibras degeneradas en cuatro olanos de la 

cabeza del NC. Tinci6n de Fink-Hei~er. 

Número de fibras def:.eneradas en los cortes trans-
Gato versales, homolaterale:s, en los planos: 

A:16.5 A:17 !\.:18 
1 

A:18.5 

Control. 
Lesi6n uni- 85 106 82 93 
J.ateral. 

Control 

1 

Lesión uni- 79 100 98 10 5 
l.ateral. 

Lesic!Sn 
bilateral 142 izq. 129 izq. 158 izq. 149 izq. 

146 der. 137 der. :t 46 de:!". 13 8 der. 

Lesión 
unilateral 111 103 117 142 

Lesit5n 
unilateral.. 194 182 207 151 

LesilSn 
unilateral.. 651 410 883 937 
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Como se puede observar en 1a Tab1a IV 9 con la excepci6n 

de1 gato lesionado al final de la tabla en.el cual los valores 

se alejan mucho de aquellos para ei resto de los gatos lesiona­

dos. existe diferencia entre el nGmero de fibras contadas en 

1os gatos controles respecto a los gatos lesionados en el N.EP. 

Se ap1ic6 a estos resultados la prueba U de Mann Whitney 

para la comparaci6n de las medias de los eatos controles y de 

1os gatos lesionados y se encontró que las diferencias entre 

las medias no son significativas a una p<O.OS, aunque s~ lo son 

a una p<0.27. 

TEcnica de Costero: 

Con esta técnica se tifien solamente ax6nes mie1ínicos nor­

ma1es o en degeneración. Las fibras se ti~en de un color viole­

ta sobre un fondo rosado. Las fibras en degeneraci6n se identi-

f~caron por 1a p~rd~da de continuidad, deformaciones en su tra-

yecto o Talta completa de trozos. tal como se ilustra en 1a fi-

gura 41. 

En 1as fibras se tific esencialmente la mielina quedando e1 

per1car1on sin teft1r 1o que da 1a 1mpresi6n visua1 de una ser~e 

de oquedades entre las fibras nerviosas. Las fibras normales 

tamb1en se tineron pero no se observ6 en e11as deformac1ones 

o pgrdida de continuidad. 

E1 análisis microscópico de los cortes tenidos con 1a téc­

nica de Costero dernostr6 1a presencia de fibras degeneradas tan­

to en 1a cabeza del NC como en 1a c~psu1a interna y en el N.EP 
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que fue el sitio donde se realizó la lesión. No se hizo un aná-

1isis cuantitativo con esta técnica porque no se tiñeron sufi­

cientes cortes para establecer planos comparables en cada uno 

de los animales experimentales. 

Al revisar los cortes histológicos de los gatos controles, 

tambien se observó degeneración de fibras en el NC y la CI, pe­

ro en menor cantidad que en los ~atos lesionados. observación 

desde el punto de vista cualitativo. 
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PLANO DE LESION 
Y' DE. LECTURA 

A 

EN EL N.EP 
EN EL NC 

B 

Fig. 39. Cortes histológi::os coronales de cerebro de gato al 

que se le lesion5 por radiofrecuencia en el H,EP derecho(A). 

B: Se ilustra la cabeza del NC (A:17) en donde se con~aror: 12":; 

fibras en degeneración. 
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DEGENERADAS EN EL 
N.EP(TECNICA DE F'IN IC 

H.C 
HEIMER) 

e 

Fig. 4C. Fibras nerviosas ae~eneradas tenidas mediante la t~c-

nica de rinK Heimcr. 

A: La flecha indica fibras degeneradas en el NC (X4SO). 

B: Fibra nerviosa degenerad~ en forma de cuentas de rosario in-

dicada por la flecha. Se observan somas y pequeñas esférulas 

(XlOOO). 

C: Cibras dceeneradas de la cSpsula interna en su entrada ai 

~IC (X 2 5 O). 
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FIBRAS NERVIOSAS DEGENERADAS 

EN EL N C POR LESION EN EL N.E P 

(TEC N~CA DE COSTERO J 

A B 

e 

Fig. 41. Fibras degeneradas en .la cabeza del NC teñidas 

con 1a técnica. de Cost~ro. 

A: La. flecha indica di..:.continuidad en una fibra deg.2nerada 

(X 1000). 

B: De.formación de una fibra degenerada (f.:Lecha) (X 1000). 
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Fig. q• Se ilustr.:in lo~ c..:.-cctoG en ('.:l !':~ sor:i6tico en el N.EP por 

interacción con estí<.iulos del ~;e a diferentes intervalos de tiempo. 

a~ Rehistros controles en el N.EP por estimu1aci6n del nervio 

radial y del NC aislad4mcnte. 

b: Los nQmeros indican loe intervalos de tiempo entre el estimu-

10 al nervio radial y ~1 estimulo al NC. Efecto mlximo de in-

teracci6n en el interv~1o de 7 msee. N6tese la reducci6n de la 

primera onda del PP so~&tico por estimu1aci6n al NC. 

e: Registros controles al final del experimento en el N.EP po~ 

estimu1aci6n del nervio radial y del NC aisladamente. 

Calibraci6n de ar.ipl.itud: 10 _p.V. Cal.ibrac.ión de tie~po: 10 mse~. 

J ¡ 
1 
J 
¡ 
í 

f 
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3.- ~rscuSION PARCIAL: 

Para estudiar los efectos de las lesiones en el n6c1eo 

entopeduncular se utilizaron dos técnicas de tinción con pla­

ta y se identificaron los axones de~enerados en el sitema ner­

vioso central. Los resultados obtenidos con ambas técnicas se 

complementaron mutuamente. 

Con la tinción de FinK Heimer se observó y ~e contO en 

ei NC homolateral a la le~ión en el N.EP~ fibras en fases tem­

pranas y finales de de~neración. En contraste, en ios animales 

controles se encontraron muy pocas fibras en degeneración. Es­

tas observaciones se repitieron en los cortes tenidos con la 

tinción de Costero. 

Debido a que se observaron en el NC varias fibra~ de las 

cuales s6lo quedaban remanentes, se D~ensa aue la de~enerac~6n 

procedió muv rapid~mente probablemente po~ la nequc~a tlistan-

cia que existe entre el NC y el N.EP, v por e~to no se contó 

un mayor número de fibras de~eneradas en los cuatro olanos leí­

dos. Este hecho podría analizarse haciendo nuevoz experimentos 

con menores tiempos de sobrevida de los animales lesioDados. 

E1 an~lisi~ de la cápsula interna permitió observar fi-

bras degeneradas en ella y se pudo notar claramen~e manojos de 

fibras degeneradas que penetraban al NC desde la cápsula interna. 

E1 mayor nfimero de fibras degeneradas ~e encontró en la porción 

de1 NC que limita con la cápsula interna y se observaron muy 

pocas fibras en la poción central de este núcleo. 

Ya que se encontró un mayor número de fibras en degenera-
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ci~n en el NC de 1os animales con lesión en el N.EP 9 respecto 

a aquellos con lesión en 1a cá?sula interna solamente, se oue­

de sugerir que algunas fibras nerviosas provenientes del N.EP 

.l.legan al MC 9 además de algunas otras que se origin.=in en otras 

estructuras y que a través de la r.::~psula interna lle?-:an al NC. 

Se encontraron f~bras degneradas en el NC contralateral y 

en el cuerpo calloso. lo cual indica que fibras que cursan en 

1.a cápsula interna cruzan de un hemisferio al otro 11 lo que con­

firmaría la existencia de in~erconexiones entre ambos estria­

dos a través del cuerpo calloso descritas electrofisiológica­

mente por Szekely, 1972 (185). 

En base a lo comprobado en esta fase ex:perimental poderr:o:s 

concluir que las oservaciones eiectrof isio15gicas se apoyan en 

1as observaciones histo16gicas halladas. 
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J:V • - DISCUSIOtl GENERAL: 

PP en el Me y en eL N.EP oor estimul.ación del nervio radia.J.: 

El. estudio de las r- ~1aciones elec-r:rofisiológicas en"t:re e:L 

NC y el N .EP en el gato ba permitido observar la existencia de 

una representa e:. i6n somát =ica horno lateral y hete-r-olate~al de :L.a. 

pata. del.antera 

Los PP er:.. 

izqui..erd2.... ) en el NC y e~ el N.E?. 

el HC po=- cstimulación del nerv.:::.o raCial presentan 

forTnas y laten.c:.ias carac=~er1sti.cas. tal. como se ilustra en la F.:i.g. 

2 y en la Tabia.. I. Esto!S:- PP son,. en eeneral, semejantes a aque-

1los reportados por otrc::::::> ~ investigador-es que han uti.lizado ma-

ero electrodos bipol...::ires como son Albe-Fessard, 1CJ60a (4) v Diez-

Hart íne z • 197 6 ( 45). 

En el N.EP se han_ egistrado PP ~omáticos simples,. ya que ge­

neralmente cor::::i.stan de u-:::-;. a sólcl. onda,, :.,, .. con unu latc::-.!ciu. promedio 

de 11 mseg. la. cua.1... es ~ proximadamen~c 1a mitad de. la latencia. 

encontrada par-a. los PP :s ornáticos on ci. NC. 

Existen .a..:ritccedcnt ~ s cJ.cerca del ::::-ec;istro de la actividad pro­

voca.da somátic:..a en el U - EP o en e1 GP., como son los registros de 

de PP soma'fico.:s en el G? por A.1.be-Fessard, 1960a (4) y el regis­

tro de respues"tas sin~p~icas en el GP y en el N.EP. provocados 

por est~mu1os somáticos,. de Nada, 1968 (139) y Levine, 1974a(~14). 

Existe s.:i.n embargo , una gran diferencia en cuanto a latencias 

entre los PP eD el NC y en el N.EP por estimul..ación radial, siendo 

la :Latencia de.l. primer ,::>otencial. 20.1 mseg y l.a del. al.timo 11 mseg 

respectivamente. 
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Estas 1atencis indican que 1a ..:i.nformaci6n somática llega pri­

mero al N.EP que al NC en contraposición con el concep-ro tra­

dicional de que la informci6n aferen."t:e llega primero al estria­

do ( NC y PT) y que el GP o el N .EP son la v'5'...a de salida de in­

formación del cuerpo estriado (Ruch y Patton,. 1966)(156 ), (Vo­

neida9 1960)(197). Sin embargo., el estudio de las late=icias re­

portadas por algunos investigadores para las respuestas regis­

tradas en el NC y C:-1 el. !-1.EP por c~""t:imulación sor.iática, nos in­

clinan a pensar que las latenc..i.as de las re.spuc.sta.s orovocadas 

en el N.EP podrían ser menores que aquellas corrcsnondientes a 

1as respuestas provocadas en e1 NC. Así, Levine en 1974 (114) 

encontró que la latencia de la res;:tuesta postsiné.ptica en el N.EP 

de gatos despierto.5 por estimulaci6n de la pata delantera es 

de 16 a 20 mseg mientras quP.: Albe-Fessard en 1960b (5) encontró 

que l.a latencia de la apa.rici6n de c~pi~as en el NC, provocadas 

por l.a estimulaci6n de un nervio cu.·t;-'.ineo es ele 28.2 mseg 1 lo que 

representa una latencia menor para los PP soma.'ficos en. el N.EP. 

Queda entonces la interrogante de ¿qué v~as sigue la infor­

maci6n proveniente del nervio ~adial hasta 1-lc~ar al NC y al N.EP?. 

Existe la posibilidad de que la información siga una '-"'"Ía comG.n 

hasta cierto lugar, por ejemplo la formaci6n reticular mesencefá-

1ica, y de all~ vaya al NC y a.1 N. EP en forma directa o a través 

de 1os núcleos ta1~micos. Resultados de Diez-Mart5':nez v col. en 

1977 (47) permiten apoyar 1a sugerencia de que de 1n formación 

ret icu1ar vayan fibras a1 NC d ircc.-i:amente. Tambien se ha renortado 
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1a 11egada de información sensitiva al NC desde varios nGcleos 

ta1Smicos por Crosby, 1962 (40), Nauta, 1974 (137), P0rpura 0 1976 

(158) y Diez-Martínez. 1976 (46). tal como se detalla en la sec­

ción introductoria de esta tésis. Sin ernbareo, la existencia de 

eferencias directas desde el tálamo o la formaci6n re~icular ha­

cia e1 GP o e1 H.EP s61o ha sido descrita por Laursen en 1953 

(109) y no ha s~do rcconfi~mada ~or nint,Ún otro autor. 

Se descarta la posibilidad de que la corteza cerebral sea 

el sitio coman a1 cual 11eean las eferencias som&ticas v de a11~ 

se proyecten independientemente hacia el NC v el H.EP, norque 

no se ha descrito nincuna v~a que 1leBue en forma directa desde 

la corteza hacia el GP o el N.EP v, adnm&s, porque tal como se 

demuestra en la sección experimentül B, la decorticación no eli-

min6 el regist~o de los PP som&ticos en ambos n0c1eos, sino cua 

Gnicamente parece disminuir las influencias facilitadoras sobre 

1a producción de dichos PP. 

Existe tambien la posibilidad de que la información sensi­

tiva sorn&tica llegue primero al N.EP y de a11~ vaya al NC. sin 

embargo, esto no concuerda con el concepto de que una estructura 

eferente, como ser~a el N.EP, sea comandada por la estructura in­

tegradora como sería ei Ne. el cual tamhien debe modificar la ex­

citabilidad de las neuronas del N.EP. En apoyo de esta posibili­

dad• por otra parte, está la observaci6n de que la depresión pro-

pagante en el N.EP afect& las respuestas en e1 NC y no al rev~s. 

observac~6n importante que parece modificar e1 concepto tradicio­

nal de que las estructuras "superiores controlan las ~nferiores". 



- 185 

Sin embargo, esto está más de acuerdo con ~as teorías modernas 

de s:iSt:emas de regulación en circuitos cerrados para la regula-

ci6n de una función, 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 cómo esLá respondiendo 

para que la reHulaci6n sea m&s precisa. Es decir, el N.EP debe 

tener influencias directas sobre la excitabilidad de las ncuro-

nas del NC. Es~e tipo de en que jnfe-

rior modifique la superior parece mani~e~tarsc en los resultados 

de Levinc y Hull en 1977 (116) en los cuales ohservaron disminu-

ci6n del disparo espont&neo de las neuronas del NC por lesi6n 

de los núcleos ~entral lateral y ventral anterior, y de la dis-

minuci6n de dicha actividad en el NC contralateral por lesiones 

de1 haz proscncefálico medial. 

Por todo lo exp~esto, nos inclinamos a concluir que el N.EP 

forma parte de la ví~ a trave§ de la cual la informaci6n som&ti-

ca llega al NC. 

PP som~ticos la5 norciones laterales v mediales de la 

cabeza dei Ne. 

Como se demuestra en las figuras 3. 13 y 14, la respuesta 

provocada en el NC por estimualción de1 nervio radia1 tiene am-

p1itud diferente de acuerdo a si se registra en la porc1ón late-

ra1 o en la medial de dicho núcleo, tanto en los gatos despier-

tos. en los anestesiados. como en los decorticados. 

En 1a porci6n lateral del NC los PP registrados a diversas 

a1turas son similares entre sí en cuanto a amplitud y latencia. 
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Este hecho ha sido reportado por Diez-Martínez y col. en 1976 

(46) quienes tambíen exploraron un trayecto vertical en 1a ca­

beza del NC con electrodos rnonopolares. Sin embarco, sus estu­

dios con electrodos bipolares en un trayecto medial indican que 

encontraron ciertos cambios en la amplitud de los PP e incluso 

inversión o desaparición de éstos en algunas rc~iones del NC. 

Estos resultados apoyan nueatro hallazgo de cambios grandes en 

la amplitud de los PP en el NC medial, a diversas alturas, cuan­

do se aplica un est~rnulo de intensidad constante en el nervio 

radial. Este hecho parece estar en contradicción con la descrip­

ci6n de Adinolfi, 1968 (1), Kemp y Powell, 1971a(92) y Hassler, 

1977 (80) acerca de que el NC es una estructura homog&nea. 

Los cambios en amplitud registrados en los PP en la porci6n 

medial del NC podr!an indicar que existen en algunas zonas de es­

~a porción un mayor número de elemento~ neuron~les que responden 

a la estimulació~ de~ nerv~o radial. Tambien sería posible con­

síderar la existencia de una mayor co~centración de ~royeccioncs 

aferentes de la pata delantera izquierda sobre una re~i6n deter­

mianda del NC; ser!a p0siblc ~ambien sugerir la existencia de cier­

tas regiones dentro de la cabeza del NC que prese~tan u~ menor 

umbral para esta respuesta somática. Sin embar~o, ya que no se 

ana1iz6 1a existencia de somatotopía en este núcleo. no se puede 

genera1izar este hal1azgo a las proyecciones de otras regiones del 

cuerpo de1 gato. En apoyo al hallazgo de diferencias electrofisio-

16gicas 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 
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l.oca.iización funcional en e.1. ne ya que la estimul.acicSn de algunas 

&reas produce diferentes tipos de movimientos en los anima.l.es. 

L~l.es en 1974 (120) ha demostrado que la estimul.a.ción de ciertas 

zonas cortica1es,. de la SN y del N.EP produce respuestas locali­

zadas preferentemente en zonas especí:::=.icas del NC y no en todo el 

nGcl.eo indiscr.:iminadament:e,. lo cual resulta bastante similar a lo 

descrito en este trabajo. 

Se sugiere entonces que exist;"en diferencias electrofisioló= 

gicas entre la porción lateral y la medial del NC y que este efec­

to no desaparece cuando el animal está anestesiado o decorticado. 

Relacione!::; entre el UC ·v el tJ .. I:P: 

Se ha. reportado el ree:i.s"'tro de P? en el NC y en el N.EP por 

estimulac.:ión recíprocu en gatos despie::=--tos, ane:::;tesiados y decor­

ticados, como se ilustra en las f igura.s 4 y 12. Dichos PP varían 

en forma y latencia 5iendo l..:is diferencias entre las medias de 

1.as .l.a.tenc.ias estad.!.sl:icamf~r:."te 5i&nif.i..cativa.s a una pC:::::.0.05. 

PP en el N.EP por es-r::t·:riulo di~ecto al NC: 

Se han publicado varios estuC.ios que establecen la existencia 

de respuestas provocadas en el n.EP por la estimul.ación directa 

a1 NC y cuya latencia promedio es de 1 O a 12 mseg (Levine 9 1974) 

(114). (Yoshida. 1972) (199), (f!aJ..J..ian.:i, 1967)(124). r:n este tra­

bajo realizado con 1~-'3.croelec""!::"~odoz.,.. los PP en el N.EP por la es­

timu1aci6n de diversas zonas del :N·c son de corta latencia (4.76 

mseg) y presentan una onda in..:i.cia1 pequena seguida de una segunda 
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onda de mayor amplitud y duraci6n tal como se i1ustra en 1as fi­

guras 3 y 10. 

La gran mayoría de los esudios de la eJ.ectrofisiología del 

N.EP se han realizado utilizando m.icroelectrodos con el fin de 

comprobar el tipo de respuesta sin~ptica que se encuentra en di­

cho núcleo ante estímulos provenientes de diversas fuentes, y 

:realmente se han realizado pocos estudios con macroelectrodos en 

J.os cuales se esLimule e.l: NC y se rer;,is"tre en el !-!.L? _ La que sí 

est<'i comprobada :plena1.1cn1:e es la vía 2.nat:ór:iica. que se origina en 

el. NC y que cursa a través del GP externo, del GPI o del N. EP y 

que termina en la SN. D..icha vía ha sido demostrada en parte o to­

tal.mente por Fox, 1976 (63), Szabó,, 1970 (182) y Voneida en 1960 

(197). Existe, por lo tanto., e.l su~tra"t"o anatómico que jusLifica. 

l.a existencia de PP en el U.E? por e!:>tir.iula.ción directa del NC. 

En cuanto a la latcnciQ de estos ?P (4.76 m!'.ie~) e::;. baGtant:e 

corta. Sin cmb<J:::"'[;O~ ;-10 e:~ cx-r:::--allo tó!ste hecho debido a que estu­

dios unicelulares de Yoshida y col. en 1972 (199) han <lemast~ado 

que esta vía es nionosináptica. Tambien Malliani., 1967 (124) v L.:i-

1es. 1974 (120) reportan que el potcnciu.l .sin~ptico er-:. el N .. EP 

por estimulación del UC ti.ene como promedio de 10 a 12 mseP"" y que 

1a velocidad de conducción en está vía es ba;a debido al neoueno 

di.3.metro de los axónes caudatofugos. La latenc.iá. de los PP des­

critos en este trabajo es menor que la reportada por los autores 

~1rriba mencionados lo cual podr:i.a expl.icarse porque se utiliza­

ron diferentes tipos de electrodos para registrar las respuestas 

provocadas. Adem~s • l.os registros con microelectrodos pueden ha-
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berse realizado en la segunda neurona de la via, razón por la 

cual los registros unicelulares presentan ~na mayor latencia. 

E1 hecho de que 

disminuyan los PP en 

1a 

e1 

estimuláción prévia 

N.EP producidos por 

de1 NC haga que 

la estimulaicón del 

nervio radial, permite sugerir que el HC tiene una influencia 

inhibidora sobre la activid~d del N.EP. Lste hecho es muv inte­

resante porque el s51o est~mu1o del Ne. con 1a intenaidad de co­

rriente utilizada en esta maniobra experimental, no se manifies-

ta en un cambio e1Gctrico importante en e1 N.EP entoncez, el 

decremento de la respuesta somática en el N.EP no se debe a una 

oc1usi6n. Esto confirma lo expresado por Arnassian en 1952 (6) 

acerca de oclusionc~ e inhibiciones en el sistema nervioso cen= 

tral. De todas maneras. cualquiera sea el mecanismo involucrado, 

la mencionadu interacci6n en el N.EP comprueba una convcr~encia 

de la v~a NC al N.CP con la v~a nervio r~dial ~1 ll.EF. 

Una acci6n inhibidora del NC sobre la SH y el GF ha sido ya 

reportada por Yoshida en 1972 (lqg) y Nada en 1968 (139). Feld­

man en 1968 (56)·dcsc~ibió tambien una acción inhihidorñ del NC 

sobre una respuesta sensi~iva en el hipotálamo Qnterior. Estos 

hechos est~n de acuerdo con lo reporTado en esta tésis. 

A pesar de la existencia de la posible vía electrofisiológi­

ca y anat5mica que se origina en el NC y se dirije al N.EP y ba­

sada en 2os estudios de bloqueo funcional reversible del NC me­

diante depresión propagante 9 se sugiere que la integridad de2 NC 

no es imprescindible para 2a 2legada y registro de los PP en el 

N.EP por estimulaci6n del nervio radial. Según se interpretan los 
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estudios por bloqueo reversible si se bloquea un núcleo cuyas 

eferencias són importantes para mantener o regular la excitabi­

lidad en otra estructura. se notar~ en esta última un cambio en 

su actividad lo cual indica el grado de importancia que tiene el 

nGcleo bloqueado para ~a estructura de proyección. Si al bloquear 

el NC no se observan cambios aprecia~les en los PP en el N.EP, 

se puede pensor que la llegada de información somática al N.EP es 

1ndepend1ente del NC, lo cual expl1caria les resultados acerca 

de la existencia de una menor latencia para los PP en el N.EP por 

esti~ulaCión radial, comparuda con la del los PP en el NC. 

Como se describi6, la cstimulaci6n el&ctrica del NC produce 

PP en el N.EP que, considerando la latencia y duraci6n de las pr1-

meras ondas, b1cn pudieran resultar de la ~ctivaci6n dir~cta de 

fibras 9 y la onda tardía que en ocasione~ se re~iGtró scr~a el 

resultado de la activaci6n del soma neuronal y~ seA en forma di­

recta o por intermedio de las fib~a~ pre~in&ptica~. Esta exnlica­

ción pcrrr.ite aceptar que la DP en el NC sólo ~fecttl las ondas tar­

d!as y no las pr2meras de los PP. Como describió Ledo en 1944(110) 

la depresión propaeante no actúa sobre fibras. 

PP en el NC por est!mulo del N.EP: 

En varias alturas de la cabeza del NC se reg1straron PP por 

1a estimu1ación del tl.EP, cuya latencia promedio era de 7 mseg• la 

que como ya se mencionó es signiricativamente diferente de aque-

11a de los PP en e1 N.EP por 1a estimu1ac16n del NC (Ver Tabla I). 

La existencia de respuestas provocadas en el NC cuando se 
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estimu1a el N.EP ha sido reportada por Liles. 1974(120). Este 

autor mediante registros unitarios extracelulares encontró res­

puestas ortodrómicas en el NC ante la estimulación de la SN y 

e1 N.EP, aunque no profundizó en el esttidio de dichas respues­

tas provocadas ya que el objetivo de sus experimentos era el de 

identificar respuestas en neuronas del NC por la estimulación 

antidrómica de la vía y cuya latencia fue de 10.2 mseg. 

No se ha localizado en l~ literutura cstuCios en los cua-

1es. utili=ando macroelcctro~;a,reportcn PP en el llC al estinu-

1ar el N.EP, por lo que los PP registrados en nuestros experi­

mentos no tienen antecedentes publicados. Se podr~a pensar. sin 

embargo. que dichos PP fueran la respuesta ~ntidrómica de la es­

timulaci6n de la v~a del NC al N.EP ya conprobada cor mGlt!ples 

investigadores, o que realmente, los PP que se registran en el 

NC cuando se estimula el N.EP no siean una v!a directa entre am-

bos nGcleoc sino que utilican la v~a N.EP-•SN-•NC la vía N~EP~ 

nGc1eos talá~icos~·~NC, ya que se ha eliminado la posib1c media­

ción cortical en esta vía por los resultados encontrados en los 

experimento~ de dccorticaci6n. 

La determinación de la naturaleza antidr6mica u ortodrómica 

de una respuesta provocada en el sistema nervioso central es un 

prob1ema de dif!cil solución con las técnicas utilizadas en es­

ta l~nea experimental. Aan en sistemas relativamente bien cono­

cidos y en condiciones experimentales controladas. como es la 

v~a piramidal. la correcta interpretación de los potencia1es re-

gistrados en la corteza motora al estimular esta v~a ha originado 
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una importante controversia entre diversos autores (Chang, 1954) 

(35), (Humphrey, 1968)(86). Por lo tanto, esto quedar:í.a para 

futura investigación que deberá realizarse con microe1ectrodos 

intracelulares. lo que a largo plazo me propongo hacer en la 

Universidad de Panamá. 

La susceptibilidad de la trasmisi6n sin~ptica a ia estimu­

lación con frecuencias altas es un método de análisis que puede 

dar indicios sobre la riqueza o pobreza de sin~psis interpuestas 

en una vía ( Chang • 19 59) ( 36). Nuestros hallazgos ilustrados en 

la f1gura 7, perm1ten af1rmar que ya que la v~a N.EP-~NC puede 

seguir altas frecuencias de estimulaci6n sin bloqueo• debe te-

ner muy pocas estaciones sin~pticas en su camino. 

En cuanto a la posibilidad de que dicho~ PP ~can el resul­

~ado de la esc1mulac16n del N.EP a travEs de la via N.EP-~Na-

cleos talilmicos-•NC~ Dicz-Martínez y col. 1977 (47) han re-

portado que la latenc1a al p1co de los PP en el NC por est!mulo 

tal..ámico es de 29.9 mseg; Dormont en 1971 (SO), en sus estudi.o::; 

con macroelectrodos encontró que la latencia de los P? en el 

nficleo VPL talámico por estimulaci6n al N.EP es de 10 a 12 mseg; 

Shizuo en 1971 (171) utili=ando rnicroelectrodos reporta la la­

tenc1a de las esp1gas en el NC por est1mulac16n talámica con va-

.l.ores de 10 a 30 mseg; Púrpura en 1976 (158) reporta que el 

PPSE en el NC provocado por la estimulación de los nficleos in­

tralaminares o del complejo CM-PF talámico tiene una latencia 

de 15 a 20 mseg; Albe-Fessard en 1960 (4)• midiendo las laten­

cias al inicio de las ondas de los PP, reporta una latencia de 
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7.6 mseg para los PP de:..1 NC por estimulac::ión del núcleo centro 

mediano ta1á.rnico. Todos los resultados m e-ncionados indican que 

1os PP en e.l NC por la estimulación al r.r - EP no pueden seguir la 

v.!a N.EP-7Tálamo-~NC po~que aún el tiempc::> que requiere el paso 

de la información del tálamo al NC es mayor que la latencia de 

.1os PP en el NC por la estimuiación del !'.; .EP descrita en esta 

tl!sis. 

En cuan"t:o a la víe N.EP--SN--NC,. Hu..::...2.. en ::1370 (84) al esti­

cular la S:t; y re¿;.i.!:;trar PPSE en el NC enc:.ontr6 que en la mayoría 

de l.as c~lulas la l.atenc::::.ia de este potenc.i.al era de 6 a ~O mseg .. 

Kitai en 1976c (99) reportó que la latencia P='omcdio de los 

PPSE en el NC proV"oCados por la estimulaciGn de la SN tiene un. 

va1or de 14.8 mseg p"t..:.diendo variar en"t-::---c y 20 mseg.. El in-

forma adem~ s que la vta nip:roe!>tria:da es de velocidad de conduc-

cilSn J..enta. Eztos hechoG nos suy:ieren que el t.i.emoo tota:t... de 7 

mseg reportado por noso-cros uara la llegada de la in:Formac::ión 

desde el H ... EP hasta el y;-::: resu.lta muv cor~o si se supone que di­

cha informa e ión 'va prime '?'o a la SN y de a llf al... NC. 

No se ha encontrado antecedentes de ~na modulación de la ac­

tividad del NC por parte del N.EP. pero el hal1azgo de la v!a 

N.EP-•NC. que los resulta.dos de esta t~si::s manifiestan. podrían 

sugerir esa posib.::...J..idad-

E1 hecho de que se :::"'egistren PP somáticos en el.. N.EP prime­

ro que en e.l. NC ta.mbien sugeriria que el N .EP puede actuar sobre 

e1 NC en un circuito que coexistir1a con .l..a recepción de infor-

m.ación del. NC a través d ~ otras aferencia:s: • 
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Los hal.lazgos anatómicos reportados hasta el presente no 

da·n apoyo a la existencia de esta v:l.a del N" .EP al NC ya que Nau­

ta y colabora.dores en 1974 ( 137) utilizando el método de trans­

porte retrógrado de peroxidasa de rábano ( P de P,) inyectó esta 

sustancia en el complejo caudado-putár.i.en de ratas pero no encon-

tr6 células marcadas con dicha sustancia en el N.EP. Est:o::s in-

vestigadores,. :iin embargo, tambien reconocen que con esta ""t:écni-

ca no se puede marcar tadas las afercncias un núcleo., ya que 

tampoco .l.ograron marcar laz. células cor1:icale~ o=--!gcn de la v'.Ía 

c6rtico-estriata1 cuya exiDtcncia ha sido puesta en evidencia 

mediante el u.so de otraz técnicas (Yeterían, 1'J78)(:19B). Kim y 

col. en 1976 ( 96) mediante el uso de "transporte ~etr6grado de 

amino~cidos marcados. inyect6 prolina. li~i-:-i.a y leucina marcados 

en e1 GPI pero no pudieron encontrar dichos amino&cidos marcados 

en el NC. Car~er y :""ibi¿::c~ en 1977 (3t:.) in .. _,~csti.r:~~on lc-::..s afcren­

cias del N.EP en la rata u-i:ilizando las técnicns. de P de P. y de 

autoradiografía.; los resultados por ellos observados con ambas 

t~cnicas no confirman la existencia de la v~a N. EP--NC ... Sin em-

hargo. la posibilidad de que la vía anat6mica exista pero que 

no haya podido ser detectada con las t~cnicas mencionada:J es pro­

l;.:ab.1e • ya que ha sucedido que conexiones hoy demostradas anató­

micamente. no se pudieron trazar con otras técnicas anteriores de­

bido probablemente a particularidades histoquímicas y morfoló­

gicas de dichas proyecciones. 

Existen sin embargo dos hechos que apoyan 1.a probable exis­

tencia de una v:ia cuyo sentido sea de1 N.EP hacia .el. NC: 
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a) 1a existencia de fibras degeneradas en el NC cuando se 1esio­

na e1 N.EP en gatos. lo cual se ilustra en las figuras 40 y 41• 

b) 1a d1sm1nuci6n de 1oa PP en e1 Ne por 1a est1mu1ci6n del ner­

vio radial y de la actividad espontánea en dicho núcleo despues 

de la inyección de KCl al 25% en el N.EP. Este hallazgo podría 

implicar que la inte~ridad del n.EP es importante para que se 

produzca la respuesta som&t1ca en el Ne, o que el N.EP es par-

te de la vía por donde llega info~maci6n somática neri~érica al 

NC. Exi~te tambicn lü posibilidad de nue el hloqueo de los PP v 

de la actividad espont&nea en e1 Ne se deban a una difusi6n del 

KCl desde el N.E~ en donde fue inyectado hac1a el Ne directamente. 

o que la DP de1 N.EP se propague a travEs de puentes de sustan-

c1a gr1s desde el N.EP hacia el Ne. Según se observa en el Atlas 

estereotáxico de Jasper-Ajmone Harsun. 1954 (88) existe conti­

nu1dad entre N.EP--GP--PT--Ne o tarnbien ser1a pos1b1e una vía 

N.EP--GP--PT--Amígdala--NC. En lo que ~cspec~~ ~l ~iempo que ~o-

mar~a la depresi6n propagantc para atravesar estas estructuras. 

probab1emente seria mucho m~s de dos minutos que fue el tiempo 

en que se registró una disminución de la actividad espontánea 

en el NC despues de la invección de KCl al 25% en el N.LP, ya que 

se sabe que la depresión propagante se propagd a velocidad de 

3 a 3.3 mm/min (Burés, 1974)(31). (Le~o. 1944)(110). 

Sin embargo, los registros efectuados en la corteza occini­

ta1 y en el complejo CM-PF (Ver Fi~uras 35 y 38) no muestran cam­

bios duran~e la depresión propagante del N.EP, lo que sugiere 

que los cambios que se producen est~n restringidos a la relación 
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NC--N.EP. Otro dato que es dif~cil de explicar es ¿ porqué no 

se p~opaga 1a DP desde e1 NC hacia el N.EP?. 

Vincu1ación de las zonas del NC aue oresentan resouestas uor 

estimu1ación del nervio radial, con aouellas aue oroducen res­

puestas en el N.EP o en donde se re~istran resnuestas nrovo-

cadas uor estimu1aci6n de1 N.EP. 

Se ha report~do en lu~ seccio~c~ experimentales A y B que 

cuando se estimula una región del NC en la que préviamente se ha 

registrado PP somáticos, se producen PP en el N.EP. Asimismo, 

cuando se estimula e1 N.EP se registran PP en aquellas regiones 

de1 NC en las cuales se ha registrado p~éviamente una respuesta 

som§tica. 

Carpenter, 1976 (33) ha de~crito que las aferencias al estria­

do provcnientcc de lo~ núclcoJ introlaminares talclmico~ están or­

ganizadas topográficamente y Liles en 1974 (120) ha descrito una 

organización topogr~fica de las aferencias corticales en la cabeza 

de1 NC; por esta raz6n se podr!a pensar que existen a1gunas regio­

nes del NC que reciben un mayor número de aferenciassomáticas (de 

ia pata delantera izquierda) 9 o que presentan un ~enor umbral oa-

ra las respuestas som~ticas y que a su vez tienen una mavor pro-

yecci6n sobre e1 N.EP. Esto mismo podr1a suceder respecto a los 

PP en el NC por estimu1aci6n dc1 N.EP. 

Influencia de la anestésia sobre los PP registrados en el 

NC y en el N.EP. 

En e1 estudio de las relaciones electrof isiol6gicas entre 
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e1 NC y el N.EP se encontró que el anestésico o<.-cloralosa modi­

fica las latencias y amplitudes de los PP en ambos núcleos. 

En el caso de los PP registrados en el NC la latencia dis-

minuyó y para los PP del N.EP dicha latencia aumentó respecto 

a 1o encontrado para los gatos inmovili~ados y despiertos. Di­

chas observaciones indicaD que este anestésico influve sobre la 

11egada de información ~omática periférica a e~tos nGcleos y tam­

bien sobre las interrelaciones que existen entre el NC y el N.EP. 

Invest~~adorcs como Albe-Fessard, 1960 (4) v Bloom, 1965 

(13) han reportado qeu los anestésicos pueden disminuir inhibí-

ciones (-'--cloralosa) tener efectos selectivos sobre la sensi-

bi1idad de las poblaciones neuronales a lo~ diversos trasmiso-

res como sería el deprimir facilitaciones, alterar el potencial 

de membrana o suprimir la actividad de algunas unidades. Arduini, 

1954 (8) reportó que l~ clorulosa a dósi~ bajas puede aumentar la 

amplitud de los PP, pero a dósis altas puede disminuirla. Los 

resultados expuestos y los obtenidos en nuestros experimentos in­

dican que los anest~sico~ deben ser utilizados con cautela en 

1os estudios electrofisiológicos. ya que sus efectos pudieran en­

mascarar las respuestas que normalmente ocurrir~an si no se uti-

1izara anestésia. Es más, este hecho justificar~a que los estu­

dios de 1a actividad eléctrica de las neuronas no se realice ba­

jo anest~sia. 
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V.- CONCLUSIONES: 

1.- I=n e.l.. NC y en el. N.EP se reei..~tran PP por estim~1acic5n del. 

nervio radial. La .1.atencia d ~ los PP en e.l. N.E P es rnenor 

que aquella registrada para l<:>s PP en el Ne. Es-:::- e hec::ho su­

giere que la .ín±"ormaci6n prov~niente de dicho n~:r"vio llega 

primero al N.EP que al NC. 

2.- Las vías a través de las cual~ s ocu.rre la llegaC...a. de .:infor­

maci.Sn somática periférica ld~..i ner""v-io radial) a .:L NC y a1 

N.EP no est~n claras al preser:=..-:=c, pero la el.imin.a.ción fun-

cional del N.EP elimina los PP en el NC mientras que .lo in-

verso no ocurre. I:sto permite ~uecrir que se req-=...:..icre de .1a 

integridad funcional del N.EP -::::-ara que se Y"egi!;t::::"'en en e.l 

NC .J.as respuesta::; provocadas p ~ r la estimu.1..aci6n 

radial. y no lo inverso. 

del nervio 

3.- Los PP registrados en varias a=- 1:uras de la porcié5=-:i lateral 

de la cabeza del NC son .s:imila::::-es en-::re sf en cua r:i.to a. am­

pl.itud., mient::--as que en la po.rc: =.ón r.:ledial dichoG PP var:ían 

en amplitud en un mismo animal. Este hecho indica una horno-

geneidad estructural. en la pare ~6n 1atera1 de la -c.abeza. del 

NC y un mayor nGmero de proyecc 3:..ones desde la pat<:!. del.a.ntera 

izquierda hacia ciertas regione .:s. de la porci6n med ..ial de 1a 

cabeza de dicho nficleo. 

4.- Tanto en el. NC como en el N.EP :se registran PP po~ esti.Tnul.a­

citSn rec.tproca y las .iatencias d. e estos PP son sig%.':2ific:ativa­

mente diferentes a una p<O. O 5. Esto sugiere que dí. c::hos PP 
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cursan a través de v~as diferentes. 

s.- E1 NC ejerce una acci6n regul...adora, probablemente inhibido­

ra9 sobre la respuesta en el N .EP provoca.da por est~mulo al. 

nervio radial. 

6.- El. registro de PP en el NC por la estimu.iación del N .EP su­

giere la existencia de una v!La que por no bloquearse a fre-

cuenc:ias de estimul.ación hasta de 100 HZ• parece tener po-

cas sin~psis en su trayecto. 

7.- Cuando se lesiona el N.EP en gatos, se encuentras fibras de­

generadas en el NC homol.ateral lo que sugiere la existencia 

de fibras que se originan en el N-EP y se dirijen, a través 

de ia c:3..psu1a interna~ hacia. el NC .. 

B.- La corteza cerebral. sól.o parece facilitar la producci6n de 

1os PP tanto por J.a estimul.aci6n del nervio radial. como por 

l.a estimulación recíp-r•oca del NC y del N.EP. La integridad 

cortical no ~es necesaria par-a que se produz.aan dichos PP. 

9.- E1 a.nest~sico~-c1oralosa disminuye la latencia de 1os PP en 

el. NC y aumenta 1a de 1·os PP en el 11.EP .. tanto por la esti­

muJ...aci6n de1 .nervio radial como por la estimu.l.aci6n directa 

del.. NC o del. N.EP. 

tud de dichos PP. 

Tambien. se regiiitra. un aumento en ampli­

A pesar de que la o(-c1oralosa no impide 

1a producci6n de los PP, debe tenerse en cuenta que s:i .l..os 

modifica en cuanto a 1atenc.ia y a.mpl.itud. 
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