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Introducción 
Desde el principio de los estudios sobre 

respuestas condicionadas, se aceptó que de­
pendían de la "asociación" de los efectos 
producidos por el estímulo condicionante y 
del incondicionado. Pavlov26 circunscribió 
esta función fundamentalmente para la 
corteza cerebral; sin embargo, trabajos ul­
teriores mostraron que algunas respuestas 
condicionadas persisten en animales decor­
ticados, 5 · ~;. 3 4 inclusive las del tipo llama­
do "instrumental". 7 Recientemente, Oakley 
y Russell25 discutieron que algunas de las 
características de las respuestas condiciona­
das clásicas cambian en conejos hemidecor­
ticados o decorticados, pero se mantienen; 
por lo tanto, refuerzan la sugestión de que 
dicho aprendizaje depende fundamental­
mente de estructuras subcorticales. 

Muchas han sido las estructuras sub­
corticales que, como se ha demostrado, 
participan ea forma importante en la 
adquisición y mantenimiento de respuestas 
condicionadas; por ejemplo el hipocampo,27 

algunos núcleos talámicos, 10 y, sobre todo 
para respuestas condicionadas motoras, los 
ganglios basales.9 · 21 Se ha descrito que el 
cuerpo estriado, en particular el núcleo 
caudado, participa en la adquisición y man­
tenimiento de ; espuestas condicionadas clá-
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sicas,30 o también instrumentales;ªº pero 
todas ellas dependiendo de la manifestación 
motora somática. Por lo tanto, era muy in­
teresante investigar si esa observación se 
puede extender a respuestas condicionadas 
con manifestación de tipo vegetativo. Ello 
no parece probable, si se acepta la ideal de 
que existan circuitos cerebrales de los que 
depende la regulación de las funciones cor­
porales, y que los cambios "plásticos" que 
permiten el aprendizaje ocurran en esos 
mismos circuitos. 

Método 
Sujetos de experimentación 

Se emplearon 32 ratas albinas de la cepa 
Wistar sin predilección por algún sexo, con 
pesos que oscilaban entre 250 y 300 g, las 
cuales fueron colocadas en jaulas individua­
les con acceso libre a líquidos y alimento 
especial para ratas (Purina Rat Chow) . 
Los animales se dividieron en cuatro gru­
pos de 8 sujetos cada uno : 1) grupo con­
trol; 2) de pseudoconocimiento; 3) de 
lesión-condicionamiento, en el cual se trató 
de descubrir el ·efecto de la lesión sobre la 
adquisición del condicionamiento de fre­
cuencia cardiaca; y 4) grupo de adquisi­
ción-lesión-prueba, en el cual se estudió la 
participación del cuerpo estriado en la fase 
de mantenimiento de la respuesta condicio­
nada. Para efectuar el registro del electro­
cardiograma (ECG) se empleó la técnica 
diseñada por McGinn22 con algunas modi­
ficaciones. Esta técnica consiste en la co­
locación subcutánea de un electrodo en la 
región precordial (electrodo explorador ), 
unido a un alambre aislado, también sub­
cutáneo, que se dirige rostralmente por de­
trás de la pata anterior izquierda hacia el 
cráneo, sitio donde, se une a un microanfe­
nol. El electrodo indiferente va de este 



anfenol hacia uno de los tornillos que sos­
tiene el acrílico, el .que a su vez fija el an­
fenol al cráneo. 

Cirugía e Histología 
Previa anestesia con pentobarbital sódico, 
en dosis de 40 mg/ kg de peso, y después de 
colocar a los animales en un aparato este­
reotáxico, a los sujetos del grupo lesión­
condicionamiento se les practicó bilateral­
ment.e en el cuerpo estriado (cuyas coorde­
nadas se obtuvieron del atlas de Pellegrino) 28 

lesiones electrolíticas por intermedio de un 
electrodo de acero inoxidable aislado, ex­
cepto en 1-1.5 mm de la punta, pasando 
una corriente directa anodal de 3.5 mA du­
rante 30 a 40 seg. Un electrodo más grueso, 
colocado en el recto del animal, sirvió como 
cátodo. Realizada la lesión electrolítica, se 
extrajo d electrodo y los orificios se utili­
zaron para introducir los tornillos antes 
mencionados. 

A los suj.etos del grupo control y de pseu­
docondicionamiento, se les introdujeron los 
electrodos sin producirles la lesión, y se les 
colocaron los electrodos para el registro 
electrocardiográfico. Finalmente, en el gru­
po de adquisición-lesión-prueba, s·e les im­
plantaron electrodos monopolares de acero 
inoxidable en el cuerpo estriado, para pos­
teriormente practicar lesiones electrolíticas 
con las mismas características ya menciona­
das. 

Una vez terminada la fase ·experimental, 
a todos los sujetos se les perfundió el 
cerebro, a través de una sonda intracardia­
ca, con solución salina seguida por otra 
de formaldehido al 1 O por ciento. Luego los 
cerebros se extrajeron y colocaron en una 
solución del formaldehido al 1 O por ciento 
con ferrocianuro de potasio por dos sema­
nas. Después, se practicaron cortes histoló-

gicos de un grosor de 80 micras con mi­
crotomo de congelación. 

Instrumentación 
Los experimentos se llevaron a cabo ·en un 
cuarto sonoamortiguado de 2.5 x 2.5 m. Las 
dimensiones de la caja de condicionamiento 
eran de 45 x 30 x 17 cm, con las cuatro 
paredes de lucita transparente; el piso de 
esta caja consistía de 14 barras de acero 
inoxidable de 5 mm de diámetro y con una 
distancia de 2 cm entre ellas; el electrocar­
diograma fue registrado por medio de un 
Fisiógrafo F our-B ( N arco-Bio-Systems) , 
acoplado por medio de cables ligeros y fle­
xibles lo que permitía un movimiento libre 
del animal. El estímulo incondicionado 
(El) consistía de un ·choque eléctrico que 
cuando era programado se le administraba 
al sujeto a través de la rejilla electrificable 
del piso de la cámara de condicionamiento, 
por medio de un estimulador S-4, unido a 
una unidad de corriente constante. 

Proceso experimental 
Los sujetos fueron sometidos al paradigma 
experimental después de 4 a 5 días de la 
manipulación quirúrgica. En la primera se­
sión (sesión única de adquisición) , se co­
locó al animal dentro de la caja de condi­
cionamiento y, acoplándose los cables de 
registro, se inició éste en forma inmediata 
manteniéndolo todo el tiempo que el ani­
mal permaneciese dencro de la cámara. Para 
facilitar ·el análisis, sólo se hicieron cuanti­
fi caciones de la frecuencia cardiaca durante 
un minuto por cada cinco que transcurrían, 
estando el animal en la caja de condiciona­
miento. La cuantifi cación que se efectuó al 
minuto 25 de permanencia se consideró 
como el valor basal de Ja frecuencia car­
diaca, y este valor se comparó con el valor 
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Fig. 1 Representación esquemática de las lesiones electrolíticas producidas en 
el cuerpo estriado de ratas. En cinco, la lesión se calificó de anterior (a); en 8 
de media (b); y en 3 de posterior (c). 

obtenido inmediato posterior a la presenta­
ción de los ·estímulos. Entonces, después de 
estos 25 minutos, se presentó el estímulo 
condicionante EC (tono de 60 cps con una 
intensidad de 12 decibelios) que duró cinco 
segundos; dos segundos antes de que finali­
zara, se aplicó el estímulo incondicionado 
(pulsos cuadrados de 70 pps con 4 mseg 
de duración y 1.5 mA de intensidad) du­
rante 7 segundos. En forma inmediata, se 
cuantificó cada minuto de cada dos minutos 
durante los siguientes 1 O minutos. Poste­
riormente, el animal se regresó a su jaula. 
Veinticuatro horas después en la segunda 
sesión (sesión de prueba) se efectuó exac­
tamente el mismo procedimiento, con la 
única diferencia de que sólo se .Je presentó 
·el ·estímulo condicionante (tono) . 

En el grupo denominado adquisición­

lesión-prueba, después de 5 a 6 horas de la 
sesión de adquisid ón, los animales se seda­
ron con éter, y se les lesionó el cuerpo es­
triado a través de los electrodos previa­
mente implantados, utilizando los mismos 
parámetros ya especificados. 

En el grupo de pseudocondicionamiento, 
se presentó en la sesión de adquisición pri­
mero el estímulo incondicional y posterior­
mente el estímulo condicionante. Como en 
los demás grupos, en la sesión de prueba 
sólo se le presentó el estímulo condicionan­
te . . La variación de la fr.ecuencia cardiaca 
(muestras de un min) en todos los grupos 
se valoró por la prueba F. Las diferencias 
en un mismo grupo, antes y después de la 
asociación EC-EI o del EC, por medio de 
la prueba T correlacionada. Por último, 
para comprar la frecuencia cardiaca en 
anim'áles intactos y en los lesionados, se 
utilizó la prueba de T student. 

Resultados 
El análisis histológico reveló que el tama­
ño, extensión y localización de las lesiones 
varió en los animales e inclusiye en algunos 
se extendió a otras estructuras. Dé las 16 
ratas lesionadas, se observó que en cinco la 
lesión fue anterior (Fig. 1 a.), se extendía en 
promedio desde A. 10.6 hasta A = 7.8, y 

además del cuerpo estriado las siguientes 



estructuras mostraron signos de lesión: cuer­
po calloso, núcleo acumbens, comisura an­
terior, claustrum y núcleo septal medial. En 

la 8 la lesión fu e localizada en la parte me­
dia del cuerpo estriado (Fig. 1 b), y se ex­
tendió desde A = 9.6 hasta A = 6.0, y 
también se encontraron lesionadas las si­
guientes estructuras : cuerpo calloso, núcleo 
de la comisura anterior, núcleo propio de la 
estría terminales, núcleo a cumbens, comi­

sura anterior, núcleo de la comisura ante­
rior, núcleo septal medial y lateral y globus 
pallidum. Por último, en tres sujetos, la le­
sión fue en la parte posterior del cuerpo 
estriado (Fig. le) , y su extensión fue de 
A = 7.6 hasta A = 5.4 ; las estructuras 
extraestriales lesionadas fueron: cuerpo 
calloso, globus pallidum, estria medularis 
talámica, fórnix , núcleo septal lateral y 
cápsula interna. 

Después de recuperarse de la anestesia, 

·se observó que todos los sujetos lesionados 
permanecían incóviles con hipertonía ex­
tensora moderada. Ambos cambios se corre­
lacionan en forma directa con el tamaño de 
la lesión y con las zonas extraestriatales 
afectadas. Dicha falt a de motilidad fue 
mucho más aparente en los sujetos con le­
siones anteriores y medias, y lo fue menor 
en sujetos con las lesiones posteriores. En 
la mayoría de los primeros, fue incluso ne­
cesario alimentarlos con una dieta alta en 
calorías (leche con azúcar) a través de una 
sonda gástrica, cuando menos los tres pri­
meros días que siguieron a la lesión, a pesar 
de lo cual todos los animales disminuye­
ron de peso. Es interesante mencionar que 
al ser manipulados, o ante la presentación 
de estímulos, la mayor parte de los anima­
les presentaron hiperactividad marcada, con 
frecuencia de defecación y micción. Sus 
respuestas motoras somáticas y vegetativas 
durante la presentación de la asociación 
estímulo condicionante-estímulo incondicio­
nal o sólo durante la presentación del es­

tímulo condicionante, tendieron a ser 

mucho mayores que en los sujetos contro­
les. Durante los primeros dos o tres días 
después de la lesión, también fue frecuente 

Investigación 

observar giros laterales de todo el cuerpo 
con una frecuencia de 20 giros en un minu­
to . Esta respuesta de giro era provocada 

al tocar repentinamente al sujeto. El aná­
lisis histológico mostró que en Jos sujetos 

que más presentaron esta conducta, la 
lesión era mayor de un lado con respecto 
al otro, y la dirección de giro era contra­
lateral a la mayor lesión. Los sujetos que 
no mostraron lateralidad de la lesión cuan­
do se les estimuló manualmente, intentaban 
caminar en línea recta sin evitar obstáculos 
ni t,ener en cuenta que se terminaba la su­
perficie de apoyo. La mayor parte de estas 
Iateraciones disminuían en forma lenta y 
eran notablemente menores después de 7 a 
9 días. Algunos días después, fue posible 
observar una recuperación casi total de su 
actividad motora y, en gran proporción de 
ellos, hipermotilidad espontánea franca. 
Esto ocurrió en promedio desde el día 12 
después de la lesión, y no desapareció has­
ta el día en que se efectuó la perfusión. 

La determinación de la frecuencia cardia­
ca, estando los animales controles en Ja 

cámara de condicionamiento, mostró que 
los valores iniciales eran mayores (352.6/ 
min) que al final de los 25 ( 312/ min), lo 
que puede observarse en la Fig. 2 (barras 
blancas) . La aplicación de la única aso­
ciación EC-EI produjo un claro incremento 
de la frecuencia cardiaca (372.4/ min), que 
fue disminuyendo en los siguientes 10 min 
(312.6/ min). Al día siguiente (prueba) , 
la frecuencia cardiaca empezó alta a un 
nivel muy similar al día anterior (358.4/ 
min) y también disminuyó rápidamente 
308.6/ min) en el transcurso de los 25 mi­
nutos (Fig. 2 barras oscuras). La sola apli­
cación del EC produjo un claro incremento 
de la frecuencia cardiaca 352.4/ min) . La 

prueba T correlacionada, mostró que el 
incremento de la frecuencia es estadística­
mente significativa a nivel de 0.05 por la 

aplicación del EC. La prueba F ( 0.415-

0.143) mostró que no hubo diferencias 

significativas en la variancia de todos los 
grupos. 

En el grupo de pseudocondicionamiento, 

:n 
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Fig. 2 Ilustra el promedio de la frecuencia cardiaca de 8 ratas en la sesión de 
adquisición (columnas blancas) y en la sesión de prueba (columnas negras). 
Obsérvese la disminución de la FC durante el periodo de adaptación (25 min). 
y cómo se incrementa por la aplicación de la única asociación EC-EI. La sola 
aplicación del EC, 24 horas después, vuelve a producir un incremento significati ­
vo (P<0.05) de la FC (respuesta condicionada RC) . 

en la ses1on de adquisición se observaron 
los mismos cambios de frecuencia cardiaca 

anteriormente descritos (Fig. 3, barras cla­
ras). También la aplicación de la única 
asociación EI-EC produjo un incremento 
de la frecuencia cardiaca de 306.4/ min a 
352.8/ min. En la sesión de prueba, la sola 
aplicación del EC no produjo un cambio 
significativo de la frecuencia cardiaca (ba­
rras oscuras) ( Fig. 3 ) . 

En el grupo de animales lesionados, se 
observó que la frecuencia cardiaca era mu­
cho menor (290/min), cifra que compara­
da con la de los animales controles es 
estadísticamente diferente a nivel de P < 
0.01 (t student). También se disminuye to­

davía más la frecuencia cardiaca en el trans­
curso de los 25 min y en todos los casos la 
diferencia es estadísticamente significativa. 
La presentación de EC-EI produjo un in­
cremento de 72 latidos/ min. Lo que da una 
diferencia estadísticamente significativa a 

nivel de P < 0.01. En la sesión de prueba, 
el incremento que produjo el EC fue de 

60/ min en promedio, lo que también signi­
fica una diferencia a nivel de P < 0.01 
(Fig. 4). 

Por último, el grupo de animales con los 
electrodos previamente implantados, el día 
de la sesión de adquisición muestra valo­
res muy semejantes a los controles (Fig. 5, 

barras blancas) ; también se observa dismi­
nución conforme pasan los 25 min de 
adaptación. La asociación EC-EI también 
produjo incremento de la frecuencia cardia­
ca ( 48 / min, P < 0.05). De 5-6 horas más 
tarde, se les practicaron lesiones electrolí­
ticas, y 17-20 horas después se observó una 

clara disminución de la frecuencia cardiaca 

(barras negras, Fig. 5), que resulta estadís­

ticamente diferente a nivel de P < 0.05 (t 
student) . Resulta muy interesante que la 
aplicación del EC produjo un claro incre­
mento de frecuencia cardiaca (76/ min), lo 
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Fig. 3 Ilustra el promedio de la frecuencia cardiaca de 8 ratas en la sesión de 
adquisición (columnas blancas). y en la sesión de prueba (columnas negras) . 
Obsérvese cómo se incrementa la FC con la aplicación de la asociación El-EC; 
pero, a las 24 horas después de solo aplican el EC, no se produce ninguna 
variación significativa. 

que da una diferencia estadísticamente sig­
nificativa a nivel de P < 0.01 (Fig. 5, 
barras negras) . 

Discusión 
Es interiesante mencionar que los cambios 
de frecuencia cardiaca por el condiciona­
mi,ento han sido muy variables. Algunos 
autores describen aumento,3• 6 otros dismi­
nución,37 e inclusive se menciona aumento­

disminución conforme el condicionamiento 
progresa.36 Por lo que a nosotros toca, nos 
pareció más adecuado estudiar los cambios 
de frecuencia cardiaca por condicionamien­
to en un solo ensayo,31 y además disminu­
yendo al máximo otra serie de factores que 
pueden hacer variar los resultados, por 
ejemplo el sistema de registro del electro­
cardiograma (ECG) en el que, usando 
electrodos cutáneos, puedan desencadenarse 

sensaciones dolorosas cuando ·el animal se 
mueve bruscamente, 14 etc. El sistema de 
registro empleado en este trabajo permite 
suponer que causaba menos molestias al 

animal y, de hecho, eso parece comprobarse 
con las bajas frecuencias cardiacas obteni­
das en comparación con otros trabajos.4· 31 

La aparición de alteraciones motoras por 
lesiones de los ganglios basales se puede 
considerar como un conocimiento clásico; 
pero lo interesante es que estas alteraciones 
tienen fases que demuestran diferentes me­
canismos de control, facilitadores e inhibi­
dores. Por ejemplo, los primeros 7 días con-
8ecutivos a la lesión, · los animales tuvieron 
acentuada hipomotilidad, la que además se 
manifiesta en la frecuencia cardiaca. Los 
valores observados fueron significativamen­
te menores (P < 0.01) que en los animales 
control. Inclusive los animales con extensas 
lesiones dejaron de comer, lo que se ha 
descrito en lesiones del globus pallidum.23 

Posteriormente, aparece hipermotilidad, 
también descrita por otros autores: Kirby2º 
y Avery. 2 Otra de las alteraciones motoras 
importan~es que describimos, es la activi­
dad giratoria consecutiva a la estimulación. 
Este tipo de respuesta, se ha estudiado 
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Fig. 4 Ilustra el promedio de la frecuencia cardiaca de 8 ratas en la sesión de 
adquisición (columnas blancas). y en la sesión de prueba (columnas negras). 
Obsérvese los valores de FC significativamente menores a los animales contro­
les. La aplicación de la asociación EC-EI produce un incremento (P<0.01) de la 
FC, el que vuelve a producirse como respuesta condicionada 24 horas después 
por la sola aplicación del EC (P<0.01 ). 

ampliamente desde el punto de vista anató­
mico, fisiológico38 y farmacológico;1 sin em­
bargo, no conocemos datos concluyentes 
acerca del mecanismo subyacente de su pro­
ducción.11· 81 

La disminución de frecuencia cardiaca 
descrita en este trabajo durante los 25 mi­
nutos de permanencia en la jaula de condi­
cionamiento permite decir que los animales 
se adaptan rápidamente a los cambios del 
ambiente que no son muy bruscos. La apli­
cación de la única asociación estímulo con­
dicionante e incondicionado produjo un 
aumento de la frecuencia cardiaca, el que 
a las 24 horas se vuelva a producir única­
mente por el estímulo condicionante. Estos 
efectos pueden atribuirse a un proceso 
aprendido que depende de la secuencia de 
estimulación; esto se puso de manifiesto en 
el grupo de ratas de pseudocondiciona­
miento que no adquirieron dicha modifica-

Al'\ 

ción al presentarles los estímulos en otro 
orden. 

Es muy importante señalar que los 
animales con extensas lesiones del cuerpo 
estriado, que inclusive abarcan otras áreas 
cerebrales, mostraron los mismos cambios 
de frecuencia cardiaca que los controles. 
La frecuencia cardiaca disminuye durante 
los 25 minutos de observación control, y 
los animales adquieren la respuesta con­
dicionada, pudiéndola manifestar 24 horas 
más tarde. Los animales lesionados después 
de la adquisición también fueron capaces de 
manifestar ese aprendizaje al día siguiente. 
Por lo tanto, se puede concluir que la 
asociación necesaria para efectuar esa res­
puesta se realiza en otras estructuras cere­
brales, probablemente de nivel inferior; por 
ejemplo, Durkovic y Cohen12 han descrito 
que respuestas aprendidas de tipo vegetati­
vo en palomas se alteran por lesiones me-
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Fig. 5 Ilustra el promedio de la frecuencia cardiaca de 8 ratas en la sesión de 
adquisición {columna blancas), y en la sesión de prueba (columnas negras). Ob­
sérvese la disminución de la FC consecutivamente a la lesión electrolítica del 
cuerpo estriado. Sin embargo, la aplicación del EC-EI produce un incremento 
significativo (P< 0.05) y, 24 horas después.se vuele a presentar el incremento 
(RC) con la aplicación del EC a nivel de P< 0.01. 

sencefálicas; lo mismo sucede en una res­
puesta condicionada salival en gatos.17 

Recientemente Powell y col. 29 han descrito 
que no se alteran los cambios autonómicos 
que acompañan al condicionamiento soma­
tomotor en conejos con lesiones del núcleo 
caudado. 

Por lo anterior se puede concluir que el 
cuerpo estriado, y posiblemente las demás 
estructuras afectadas por las lesiones des­
critas en este trabajo, no forman parte del 
circuito neuronal responsable y necesario 
para la adquisición y mantenimiento de res­
puestas condicionadas con manifestaciones 
autonómas o vegetativas. Ello da mayor 
apoyo a la sugestión básica de que existen 
circuitos neuronales con funciones específi­
cas que intervienen en el apredizaje de de-
terminadas respuestas.33 o 
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