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Dinamismo talamocortical: ¢como se comunican € tdamo
y la neocorteza durante los estados de procesamiento de informacion?

M .A. Castro-Alamancos

THALAMOCORTICAL DYNAMICS HOW DO THE THALAMUS AND THE NEOCORTEX
COMMUNICATE DURING THE PROCESSING OF INFORMATION?

Summary. Introduction and devel opment. Thethalamusisthe gateway to the neocortex. Most of theinformation that reaches
the neocortex istransmitted through thalamocortical fibres. The neocortex, in turn, sends massive feedback to the thalamus
through corticothalamic fibres. The sensory input reaches the thalamus by means of the primary sensory fibres. When the
properties of these pathways are explored, they are found to present specific response characteristics. These studies have
generally been conducted during anaesthesia or other quiescent states. Yet when the properties of these synaptic connections
are explored in the active states typical of information processing, their responses are substantially different. Conclusion.
These changes appear to be necessary to set the pathways of the thalamocortical systemin a state of sensory input processing
and, therefore, could account for thetransformationsthat take placein order to sustain attentional and per ceptive processes.

[REV NEUROL 2003; 36: 643-9]
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INTRODUCCION

Laneocorteza es la zona mas evolucionada del cerebro, e lugar
donderesidenlasactividades cerebralesmas complejas, como, la
percepcion y laconciencia. El tAlamo esla puertaquellevaala
neocorteza. Toda la informacién sensorial, excepto la olfativa,
llegaalaneocortezaatravésdel tdlamo. Lainformacion setrans-
mite a tdlamo a través de aferencias sensoriales primarias que
forman conexiones sinapticas con las neuronas talamocorticales
(NTC). A su vez, estas células transmiten lainformacion senso-
rial alaneocorteza através de sinapsis talamocorticales (STC).
Ademas, lasNTC reciben otras af erencias que, fundamental men-
te, sirven pararegular las entradas sensoriales primarias (Fig. 1).
Estas aferencias son: una entrada excitatoria masiva desde la
neocorteza a través de fibras corticotalamicas, una aferenciain-
hibitoriadesde el nicleo reticular del tallamo, otraaferenciainhi-
bitoriaprocedente deinterneuronas presentesen el propiotdlamo
y varias aferencias de sistemas neuromodul adores procedentes,
sobre todo, de la formacién reticular en el tronco del encéfalo.
Una manera de concebir e funcionamiento del tdlamo en la
transmision de informacion sensorial es como un relé eléctrico,
donde |as entradas sensoriales primariaslas regulan las demas afe-
rencias, como las fibras procedentes del nlcleo reticular y de la
formacion reticular. Losrel éseléctricos permiten latransmision de
unasefial cuando otracorrienteactivael reléenunaentradadiferen-
te,y regulanasi lasdidadel relé. Esto seasemejaal funcionamiento
delasNTC. Laregulaciondelatransmisiéndeinformacionatravés
del tAlamo laimponen los neuromodul adores, como laacetilcolina,
lanoradrenaling, etc., que se liberan en e talamo, principa mente
mediante aferencias procedentes de laformacion reticular.
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Durante los estados de vigilia, adertay atencion, la actividad
eléctrica medida extracelularmente en la corteza 'y €l tdlamo se
caracteriza por ser de peguefia amplitud y alta frecuencia. Esto
contrastacon laactividad el ectrogréficaobservadadurante el sue-
fio o los estados de quiescencia, cuando la actividad es de gran
amplitudy bajafrecuencia. Hacevariasdécadasseobservé[1] que
laestimulacion eléctricade laformacion reticular en el tronco del
encéfalo produce esta transformacion de la actividad cerebral, y
conviertelaactividad lentay degranamplitud tipicadelosanima
les anestesiados 0 dormidos en unaactividad rapiday de pequefia
amplitud, lo que se ha denominado como estado activado o cere-
bro activado. Lamayor parte delainvestigacion sobre el procesa
miento de informacion sensorial se ha desarrollado en animales
anestesiados con actividad eléctrica cerebral correspondiente a
estados de quiescencia o de suefio, y se sabe poco acercade cdémo
procesan lainformacion el tdlamo y lacortezadurantelos estados
activados. EnlosUltimosafioshemosinvestigado como seafectan
las diferentes conexiones del sistematalamocortical por € estado
del sujetoy, en particular, como se transforman durante los esta-
dos activados. El problema general que interesaresolver alargo
plazo es establecer las diferencias que existen en lasvias del tdla-
mo y la neocorteza cuando se esta simplemente despierto, sin
prestar atencion, y cuando seestaatento, procesando i nformacion.

Tradicionamente, latransmision deinformacién sensoria a
laneocortezaatravésdel tAlamo se hainvestigado en el contexto
de dos modos de descarga: €l modo ténico y el modo de réfaga
[2,3]. El modo de descarga en réfagas se asocia principalmente
con los estados de suefio lento y anestesia profunda. En cambio,
el modo de descarga ténico se asocia principalmente con los
estados de vigiliay alerta. Los numerosos trabajos de investiga-
ciénquehan servido paraestablecer ladicotomiaentrelosmodos
de descarga en réfagas'y ténico como formas de transmision ta-
lamocortical han hecho poco énfasis en las propiedades de las
sinapsistalamicasy corticales. Sin embargo, estudios computa-
cionalesindican quelas propiedadesdelas conexiones sinapticas
desempefian un papel crucial paradeterminar el modo de proce-
samiento enlasredesneurales[4,5]. Dehecho, mientraslasNTC
estan en el modo ténico de descarga, existen mecanismos sindp-
ticos que parecen ser esenciales parasituar lared talamocortical
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NEOCORTEZA

Capa VI

/ Lemnisco medial

Figura 1. Representacion esquematica de las conexiones sinapticas de las
células talamocorticales en el nucleo ventroposterior medial (VPM) del t&-
lamo de la rata. Se muestra la via sensorial primaria del lemnisco medial, las
inhibitorias del nucleo reticular taldmico (nRt) y la corticotalamica en el
télamo, vy la via talamocortical en la neocorteza. Por sencillez, se obvian las
interneuronas gabérgicas en la corteza y las aferencias de neuromodulado-
res procedentes de la formacion reticular en el tronco del encéfalo.

en diferentes estados de procesamiento de informacion. Estare-
vision presentanuestro trabajo reciente, queilustradichos meca-
nismosy, por tanto, los cambios que se producen en las conexio-
nessindpticasdel sistematalamocortical somatosensorial deroe-
doresdurantetransi cionesentreestadosconductual esquiescentes
y de procesamiento de informacion. Nos ocuparemos de las tres
vias principales recibidas y producidas por las NTC: lavia sen-
soria primaria, laviacorticotalamicay laviatalamocortical (VTC).

ViA SENSORIAL PRIMARIA

El tdlamo somatosensoria o ventrobasal (TVB) recibe laentrada
sensoria primaria desde los nucleos de las columnas dorsales y
desde €l nucleo del trigémino através delaviadel lemnisco me-
dia. Losterminales de las fibraslemniscal es establecen conexio-
nes sindpticas con el somay las dendritas proximales de las neu-
ronastalamocorticales(NTC) en el tdlamo ventroposterior medial
(VPM)y lateral (VPL) del tdlamo [6,7]. Laestimulacion eléctrica
de las fibras lemniscal es produce un potencial excitatorio postsi-
naptico (EPSP) delatenciacortaseguido de un potencial inhibito-
rio postsingptico (IPSP) en las NTC [8-10]. En € VPM de los
roedores, €l | PSP se genera por fibrasinhibitorias procedentes del
nlcleo reticular del tdlamo, debido aque no existeninterneuronas
inhibitoriasen el TVB (p. g., nicleos VPM y VPL) en roedores
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Figura 2. Porcentaje de cambio de las respuestas observadas en las vias
talamocortical, corticotaldmica y lemniscal en funcién de la frecuencia del
estimulo durante estados quiescentes —faltos de procesamiento de infor-
macién sensorial- y durante estados activados —que involucran procesa-
miento de informacion sensorial-. El 100% es una respuesta inducida
durante un estado quiescente a una frecuencia de 0,1 Hz.

[6,11,12]. Durante la anestesia, las NTC responden a estimulos
tactiles de ata frecuencia con gran dificultad, de modo que las
respuestas sensoriales se seleccionan mediante un filtro de paso
bajo (FPB). Esdecir, sblo descargan lasNTCy setransmitenala
neocorteza estimul os de baja frecuencia (Fig. 2). Este proceso se
conoce también como adaptacién sensorial . Algunos estudios han
mostrado que dicha adaptacion o depresién dependiente delafre-
cuenciase produce parafrecuencias superioresa5Hz [13], mien-
trasque otrosestudioslo cifranen 2 [14] oen 12 Hz [15]. Recien-
temente, conlautili zaci 6n deuretano como anestési co, observamos
que la adaptacion ocurre para frecuencias superioresa2 Hz [16].
Sin embargo, cuando el tdlamo de estos animal es anestesiados se
activa mediante la estimulacion de la formacion reticular o me-
diante la aplicacion de acetilcolina en el tdlamo, el FPB se abre
significativamentey permite quelas entradas sensoriaesfluyan a
frecuenciasatas[16]. Asi, durantelosestados activados, lasNTC
pueden responder a estimulos sensoriales de hasta 100 Hz; de
modo que, durante estados activados, el FPB se elimina préctica-
mente. Estos resultados sugieren varias preguntas.

¢Cudl eslacausa dela existencia
deun filtro de paso bajo en la via lemniscal ?

El FPB enlaentradasensorial primariaesunapropiedad compar-
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tida por otros sistemas sensoriales (p. g ., € sistemavisua [17] o
el sistemaauditivo[18]). EI mecanismo subyacente aeste FPB se
haestudiado recientementeinvivoeinvitroenel TVB. LosEPSP
lemniscal es son eventos de rdpidaascensiéony gran amplitud, y se
caracterizan por ser detipotodo o nada[19]. Ademés, lassinapsis
lemniscal es presentan unafuerte depresién dependientedelafre-
cuencia, demodo quelaestimulaciontéctil olaestimulacion el éc-
trica de fibras lemniscal es a frecuencias superiores a2 Hz depri-
menlosEPSPproducidosenlasNTC[16]. Estadepresionsinptica
setraduceenun FPB. Esdecir, estimul ossensoria esafrecuencias
superiores a2 Hz reducen la eficacia de la sinapsis lemniscal, 1o
cua agaa EPSP lemniscal del umbral de descargadelacéula
y resulta en una baja probabilidad de descargar las NTC. Estas
propiedades |as comparten otras aferencias sensoriales primarias
en diferentes nlcleos talamicos, como las sinapsis retinogeni cu-
ladas [20]. Por lo tanto, es posible que la adaptacion a estimulos
visuales observadaen el tdlamo visual seatambién causadapor la
depresién sindptica de las sinapsis retinogeni culadas.

¢Por qué se elimina € filtro de paso
bajo durante los estados activados?

V ariossistemasdeneuromodul adoresprocedentes, princi pal men-
te, del tronco del encéfalo, proyectanal TVB. Por ejemplo, fibras
delossistemascolinérgicosy noradrenérgicosinervanel TVB de
los roedores con diferentes caracteristicas, segin laespeciey €l
nucleo[21]. Laspoblacionescelularescolinérgicasy noradrenér-
gicas descargan vigorosamente durante los estados activados
[22,23], de modo que la concentracion de estos moduladores
aumenta en el tdlamo durante los dichos estados [24].

Una posible explicacién obvia es que los neuromoduladores
afectan alaeficaciadelassinapsislemniscal es, quizésal aumentar
la transmision sindptica y reducir la depresion sinaptica depen-
dientedelafrecuencia. Estaposibilidad seexamind recientemente
en el TVB. Losresultados muestran que las sinapsis lemniscales
son insensibles alos efectos de la acetilcolinay la noradrenalina
[19]; sin embargo, estos neuromodul adores tienen acciones post-
sinapticas potentes sobrelasNTC. En general, laacetilcolinay la
noradrenalina despolarizan a las NTC [25]. Resulta interesante
queladespolarizacion delasNTC producida por laaplicacion de
neuromodul adores o, simplemente, mediante lainyeccion de co-
rriente postsindptica, es suficiente para eliminar € efecto de la
depresién sindptica sobre la transmisién de entradas de alta fre-
cuencia[16,19]. Ladepresion sindpticaessolo efectivaparasupri-
mir la transmision de entradas lemniscales cuando las NTC se
hiperpolarizan suficientemente, aun si estén en el modo dedisparo
toénico. En cambio, si las células estan mas cerca del umbral de
descarga (p. §., méas despolarizadas), pueden transmitir entradas
sensoriales de alta frecuencia. Por tanto, debido a la depresion
sinaptica, latransmisiéndeinformacion sensoria atravésdelavia
lemniscal requieresuficientedespol ari zaci 6n postsinaptica(DPS)
paraanular €l efecto deladepresion sindptica[19]. Cuando estos
dos eventos coinciden -iberacién de transmisor en la sinapsis
lemniscal y DPS—, la transmision de informacion sensorial se
garantizaincluso para estimulos de alta frecuencia.

Lainteraccién entre la depresion sindpticay laDPS se ha de-
mostrado recientemente también in vivo utilizando estimulacién
tactil [16]. Estos resultados sirven para explicar porqué durante
anestesia algunos estudios muestran que las NTC responden aes-
timulacién sensorial de hasta 12 Hz [26], mientras que otros estu-
dios muestran una fuerte depresion dependiente de la frecuencia
parafrecuencias superioresa5 Hz [13] 0 2 Hz [14]. Estas discre-
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pancias se pueden explicar por €l nivel y tipo de anestesiay, espe-
cificamente, por el potencial de membranadelasNTC.

Lamayor capacidad derespuestaaestimul ossensorial eslem-
niscal es durante | os estados activados, comparados con |os esta-
dos de quiescencia, se deberia ala despolarizacion de las NTC
durante ese estado conductual debido alaliberacion de neuromo-
duladores en el talamo, lo que sirve para acercar a los EPSP
lemniscales a umbral de descarga.

¢Cudl eslafuncion delainhibicion talamica?

EnlasNTC, los IPSP mediados por €l nlcleo reticular siguen a
los EPSPlemniscal es. Unaposibilidad esquelos | PSP depriman
alos EPSP correspondientes a entradas sensoriaes de alta fre-
cuencia. Esto ocurririacuando los | PSP tuvieran unalarga dura-
ciony causaran lasupresion del EPSP asociado al siguiente esti-
mulo en una secuencia de estimulos a ata frecuencia. Asi, la
inhibicién contribuiria a proceso de adaptacién sensorial en €l
talamo. Esta contribucién se ha estudiado recientemente con re-
gistrosintracelulares [16].

LaDPSdelasNTC, en agunos casos, puede no ser suficiente
paraeliminar € FPB delasentradas|emniscal es. Por . emplo, obser-
vamosque en animales profundamente anestesiadoslaDPS esinsu-
ficienteparaeliminar completamentel aadaptaci n sensoria . Estose
debe a que durante la anestesia profunda, los | PSP son més fuertes
y duraderos, en parte porquelas célulasdel niicleoreticular del tdla
mo descargan en réfagas. A pesar delaaplicacion de corrienteintra-
celular paradespolarizar lasNTC, estos | PSP son capaces de supri-
mir lasentradas sensorial es. Esto indicaquelos1 PSP pueden contri-
buir afiltrar las entradas sensoriales de ata frecuencia.

Una preguntaimportante es: ¢qué aspecto tienen estos | PSP
durantelos estados activados? Encontramos que los | PSP fuertes
sblo ocurren durante la anestesia profunday no durante |os esta-
dos activados. De hecho, durante | os estados activados causados
mediante la estimulacion de la formacion reticular, los IPSP se
reducen fuertemente[16] debido avariosfactores. Lascélulasdel
nucleo reticular cambian su formade descargay pasan del modo
enré&fagasa modoténico, lo queresultaenlaconsiguientereduc-
cion delos 1 PSP. También sabemos quelos I PSP se suprimen en
el tdlamo por el efecto delaacetilcolinay lanoradrenalina. Ade-
més, ciertos neuromoduladores, como la acetil colina, hiperpola-
rizan las células del nlcleo reticular e inhiben su capacidad de
descarga. Por tanto, laamplitud y duracién delos| PSP proceden-
tesdel nicleo reticular del tdlamo se reducen mucho durante los
estados activadosy, consiguientemente, los PSP no se oponen a
latransmision delas entradas sensorialesalaneocortezaatravés
del talamo.

¢Ocurrelo anterior en estados
activados durante el comportamiento?

L os resultados indican que la depresion sinaptica de los EPSP
lemniscalesy el nivel de despolarizacion de las NTC trabajan
juntosenlasviassensorialesprimariasdel tdlamo parasuprimir
las entradas sensoriales primarias de ata frecuencia durante
estados quiescentes, mientras que permiten la transmision de
informacion sensorial de alta frecuencia durante los estados
activados. Experimentos realizados en animales despiertosin-
dican que esto ocurre durante el comportamiento. Asi, Poggio
y Mouncastle[27] demostraron quelacapacidad de un estimulo
sensorial paraproducir continuamenteunarespuestaenlasNTC
es muy diferente en animales despiertos y anestesiados. Estos
resultados sugieren que unade las maneras en las que el tdlamo
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regula el paso de entradas sensoriales hacia la corteza es me-
diante el filtrado de entradas sensoriales de alta frecuencia. Es
importante sefial ar que todo esto ocurre mientraslasNTC estan
en el modo toénico de descarga; de modo que el mecanismo
descrito de la combinacién de depresion presinapticay DPS
supone un modo de procesamiento mas que complementa los
modos de descarga ténicosy en réfagas.

ViA CORTICOTALAMICA

El tAlamorecibeunaentradamasivadesdelaneocortezaatravésde
fibrascorticotalamicas. El nimero defibrascorticotalamicasesun
orden de magnitud superior a nimero deaxonestalamocorticales,
y las sinapsis corticotalamicas (SCT) sobrepasan con creces €
ndmero de sinapsis sensoriales primarias e inervan las dendritas
distalesde las NTC [2,3]. En € sistema somatosensorial, €l tipo
principal defibracorticotaldmicaseoriginaenlacapaV1, proyecta
al TVB y dea fibras colaterales en € nicleo reticular [28]. La
funcion de estaviamasivade retroalimentacion a télamo desdela
neocortezaes un enigma. Se ha propuesto que podriaactuar modi-
ficando el tamafio, lafuerzay laselectividad delos campos recep-
tores, 0 podria ser un medio de establecer comunicacion entre di-
versas zonas de la corteza através del tdlamo [29-32].

Periodos cortosde estimul acion repetidadelasfibrascortico-
talamicas a frecuencias superiores a 2 Hz producen una fuerte
facilitacion sinéptica(Fig. 2) o potenciacion acorto plazo[20,33,
34]. Un periodo méas duradero de estimulacion a 10 Hz induce
potenciacion duradera (LTP), mientras que la estimulacion de
baja frecuencia induce depresion duradera (LTD) [34]. LaLTP
corticotal amicaes especificadelaentradasinapticaestimuladay
pareceinducirsey expresarse presinapticamenteatravésdelavia
de segundo mensgjero de la proteina quinasa A [34].

Por tanto, las SCT poseen mecanismos paramodificar laefi-
caciaconlaquelaneocortezapuedeinfluir al tdlamo. Ademasde
cambios dependientes de la actividad sindptica, las SCT podrian
estar sujetas a cambios producidos por sistemas de neuromodu-
ladores que inervan el tdlamo desde €l tronco del encéfalo. De
hecho, las SCT y lasformadas por fibras procedentes de sistemas
de neuromoduladores del tronco del encéfalo proveen las dos
entradas sinapticas mayoritarias a tdlamo [35].

¢Coémo afectan los neuromoduladores
alas sinapsis corticotalamicas?

Recientemente, investigamos | os ef ectos de dos neuromodul ado-
res, laacetilcolinay lanoradrenalina, sobrelasrespuestas cortico-
taldmicas. Los resultados muestran que la acetilcolinay lanora-
drenainadeprimenlaeficaciadelas SCT, mientrasque aumentan
sufacilitacion dependientedelafrecuencia[ 36]. Esto produceuna
depresion més fuerte de | as respuestas de baja frecuencia que de
lasdealtafrecuencia. Esdecir, losneuromodul adoresactlian como
unfiltro depaso alto (FPA) (Fig. 2). Losefectosdelaacetilcolina
y lanoradrenalina estan mediados por receptores muscarinicosy
0,-adrenérgicos, respectivamente. Asimismo, laestimulacion de
laformacion reticular in vivo también deprimelas respuestas cor-
ticotalamicas [36]. Este efecto se bloquea por la aplicacion de
antagonistas muscarinicosy a-adrenérgicos en €l tdlamo in vivo.
Es decir, estos farmacos eliminan la supresion de respuestas cor-
ticotalamicas inducidas por la estimulacion de la formacion reti-
cular [36]. Por lo tanto, laactivacion colinérgicay noradrenérgica
durante los estados activados filtra la actividad corticotaldmica
con un FPA.
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Figura 3. Anélisis de densidad de corriente obtenido en la corteza sensorial
primaria de la rata durante estados quiescentes (laxos en procesamiento
de informacion) y durante estados activados (durante el procesamiento de
informacién sensorial). El flujo de corriente muestra la respuesta cortical
a un estimulo tactil a lo largo del tiempo (abscisa) y a lo largo de las
diferentes capas de la corteza somatosensorial primaria en la rata (orde-
nada). Los sumideros de corriente se muestran en rojo, las fuentes en azul
y la ausencia de flujo en verde [véase reproduccion en color en la cubierta
de este numero]. Se sobreimponen la actividad de neuronas corticales
(arriba) y una neurona taldémica (abajo) durante los dos estados conductua-
les. Todas las neuronas taldmicas aumentan su actividad durante los es-
tados activados, mientras que las células corticales aumentan o deprimen
su actividad segun el tipo neuronal.

¢Cuales son los efectos de un filtro de paso
alto sobre la actividad corticotalamica?

Debido al FPA impuesto por los neuromoduladores, sélo las
entradas de alta frecuencia procedentes de la neocorteza llegan
al tdlamo durante los estados activados. El sistema talamocor-
tical se encuentra sometido aimportantes cambios funcionales
entre el suefioy lavigilia[2]. Por jemplo, durante el suefio de
ondaslentas, laneocortezay el tAlamo sincronizan su actividad,
consistente en oscilaciones de baja frecuencia, mientras que
durante los estados activados se someten a actividad de ata
frecuencia, como oscilacionesy[37]. Las oscilaciones y de 20-
40 Hz coinciden con el interval o de frecuencias que son efecti-
vas en provocar facilitacion singptica en las SCT. Ademas, la
estimulacion eléctrica de la formacion reticular aumenta estas
oscilaciones [38] y la facilitacion sindptica [36]. Por tanto, la
funcion del FPA impuesto por |os neuromodul adoreseslaregu-
lacion del flujo de actividad entre lacortezay el tdlamo, y per-
mite el paso ala actividad de bgjay ata frecuencia durante el
suefioy losestados quiescentes, pero sélo alaactividad yduran-
te los estados activados.
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El TVB recibe informacion sensorial téctil desde el nlcleo del
trigémino atravésdefibraslemniscales[39]. A continuacion, las
célulasdel TVB envian fibras talamocortical es a grupos de neu-
ronas localizadas en la capa | V. Estas fibras también dgjan una
colateral sinpticaenlaparte superior delacapaV| [40]. Existen
variostipos de VTC, las cuales tienen diferentes caracteristicas
morfolégicasy producen diferentes tipos de respuestas [41,42].
Las VTC primarias se ocupan de enviar informacién sensorial
hacialas éreas corticales sensoriales primarias correspondientes
acadamodalidad. Laeficaciadelas VTC se ve afectada por los
estados conductual es[43,44]. Unapreguntaimportante es: ;Qué
caracteristicas presentan las VTC primarias durante los estados
activados? Recientemente, descubrimos que |as respuestas sen-
sorialesinducidasenlacortezasomatosensorial primariaseredu-
cen durantelos estados activados [45]; esdecir, laV TC se depri-
me durante | os estados activados.

Obviamente, esta observacion vacontranuestraintuicion,
dado que se creia que laVTC deberia potenciarse durante los
estados activados. Observamos que tanto | as respuestas indu-
cidas en la corteza por estimulacién sensorial como las indu-
cidas por estimulacién el éctricade | as fibras talamocorticales
se suprimen durante estados activados naturales o inducidos
mediante la estimulacion eléctrica de la formacién reticular.
Andlisis de densidad de corriente demuestran que esta supre-
sién ocurre en laconexion talamocortical enlascapasVl1y IV
receptoras de dichas sinapsis (Fig. 3). Ademas, la consecuen-
cia de esta supresion talamocortical es que el FPB (p. g.,. la
depresion delasrespuestas de altafrecuencia) o laadaptacion
sensorial tipicade laVTC se reduce fuertemente durante los
estados activados (Fig. 2), de modo que las respuestas en la
corteza a estimul os sensoriales de diferentes frecuencias son
muy similares.

¢Cual esla causa de la supresion sensorial
de la via talamocortical durante los estados activados?

Durantelos estados activados naturales, o incluso despuésdela
estimulacién de laformacion reticular, las NTC muestran una
tasa espontanea de descarga significativamente aumentada en
comparacion con los estados quiescentes (Fig. 3). Asimismo,
las sinapsis son sensibles alatasa de descarga de las célulasyy,
en particular, las STC se deprimen cuando se estimulan a altas
frecuencias[41,42]. Estaspropiedadessugierenquelasdiferen-
cias en la tasa de descarga de las NTC entre los estados de
quiescenciay activados pueden cambiar lagananciadelasSTC
y causar un impacto significativo sobre el modo de transmision
sensorial en la conexion talamocortical. La prediccidn es que,
durante |os estados activados, |a descarga neuronal elevada de
las NTC produciria la depresion de las STC. Asi, durante los
estados activados las entradas sensoriales que vigjan hacia la
neocorteza encuentran una STC deprimida debido ala elevada
actividad delasNTC. De hecho, laeliminacion de la actividad
talamocortical durante los estados activados es suficiente para
eliminar la supresién de la VTC [45]. Por tanto, la supresion
sensorial enlacortezasomatosensorial primariase debe princi-
palmente al aumento de latasa de descargade lasNTC durante
los estados activados.

Recientemente, también hemos observado que el aumento
delaactividadtalamocortical durantel osestadosactivadostiende
a hacer aumentar la actividad de las interneuronas supuesta-
mente gabérgicasen las capas mediasdelacorteza[46]. Esto se
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debe a que las interneuronas gabérgicas se acoplan muy efecti-
vamente alas NTC através de STC [47,48], de modo que un
aumento en la tasa de descarga de las NTC se traduce en un
aumento deladescargadelasinterneuronascorticales. El resul -
tado seria un aumento de la inhibicion sinaptica recurrente
mediada por |PSP en la neocorteza durante |os estados activa-
dos que contribuiriaala supresién de las entradas talamocorti-
cales durante dichos estados.

¢Cudl eslafuncion dela supresion
talamocortical durante |los estados activados?

Cuando una entrada sensoria a canza la neocorteza durante los
estados activados, encuentrauna STC deprimida. Esta supresién
talamocortical puede servir como un mecanismo para focalizar
las entradas sensorial es a sus representaci ones apropiadas en la
neocorteza, |o que podriaser Util parael procesamiento espacial

deinformacion sensorial . Esto esimportante, debido aqueenlos
estudios de cartografia de las representaciones sensoriales en
animalesanestesiados, €l &readelaneocortezaque respondeaun
estimul o sensorial focalizado esbastante grande [49]. Esto sugie-

re que lafuerte dispersion cortical de la actividad inducida sen-

sorialmente durante la anestesiano eslanormadurante | os esta-

dos de procesamiento de informacion.

Recientemente, hemos observado que |os campos receptoresy
lasrepresentaciones en lacortezasomatosensoria primariase redu-
cendurantelosestados activados[46], debido alasupresion talamo-
cortical descritaantes. El resultado es que, durante | os estados acti-
vados, |as entradas sensoriaes se focalizan significativamente.

En el sistemasomatosensorial lafocalizacion sensorial seria
ventagjosa para el procesamiento de informacion, por gemplo,
durante ladiscriminacion entre dos puntosen lapiel. Por tanto,
durante | os estados activadostipicos de lavigiliay laatencion,
seproduce unamayor selectividad sensorial atravésdelasupre-
sion talamocortical [45]. Esta selectividad y €l aumento de la
sincronia de la descarga de neuronas en la neocorteza [50] po-
drian ser las caracteristicas definitorias delos procesos atencio-
nales[51]. Un trabajo futuro debera encargarse de definir estas
propiedades funcionales.

CONCLUSIONES

Las vias del sistema talamocortical cambian sus propiedades
durante los estados activados tipicos del procesamiento de in-
formacion sensorial. De hecho, las propiedades de estas vias
sonmuy diferentesdurantel os estados qui escentesy los estados
activados (Fig. 2).

Laviasensoria primariase somete aun FPB durante estados
dequiescenciay estefiltro se eliminadurantelos estados activa-
dos. El FPB |0 causafundamental menteladepresi 6n dependiente
de actividad de las sinapsis sensoriales primarias, y su elimina
cion se debe aladespolarizacion delas NTC durante los estados
activados debido a efecto de neuromoduladores. Asi, la DPS
sirve para acercar los EPSP sensoriales primarios deprimidos al
umbral de descarga de la célula. Esto permite que lasNTC res-
pondan a los estimulos de alta frecuencia con espigas que se
propagan ala corteza.

Laviacorticotalamicasesometeaun FPA durantelosestados
activados. Esto se debe al efecto que los neuromodul adores|libe-
rados durante esos estados producen sobre las SCT. El resultado
es que, durante los estados activados, €l tdlamo sdlo recibe acti-
vidad de alta frecuencia desde la corteza, mientras que, durante
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los estados quiescentes, recibe actividad tanto de baja como de
altafrecuencia

Finalmente, laVTC sedeprime durantelos estados activados

debido al aumento delaactividad talamocortical queresultaenla
depresion de las STC; de modo que, durante los estados activa-
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dos, los estimul os sensoriales que llegan alaneocorteza encuen-
tran una ST C deprimida. El resultado funcional esunareduccion
en el tamafio de los campos receptores'y de las representaciones
sensoriaescorticales, |o cua parece presentar ventajas computa-
cionales para el procesamiento de informacién sensorial.
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DINAMISMO TALAMOCORTICAL: ¢COMO SE COMUNICAN
EL TALAMO Y LA NEOCORTEZA DURANTE LOSESTADOS
DE PROCESAMIENTO DE INFORMACION?

Resumen. Introduccion y desarrollo. El tdlamo esla puerta hacia la
neocorteza. Lamayor partedelainformacién queaccedealaneocor-
tezallega atravésdefibrastalamocorticales. A su vez, la neocorteza
manda una via de retroalimentacion masiva hacia e tdlamo a través
de fibras corticotalamicas. La informacion sensorial llega al tAlamo
atravésdefibrassensorialesprimarias. Cuando seexploran laspro-
piedades de estas vias, muestran caracteristicas de respuesta especi-
ficas. Estosestudiosgeneral mentesehanllevadoacabo duranteanes-
tesiauotrosestadosquiescentes. Snembargo, cuandolaspropiedades
deestasconexionessinapticasseexpl oran en estadosactivadostipicos
de procesamiento deinformaci én susrespuestas son sustancial mente
diferentes. Conclusion. Estos cambios parecen ser necesarios para
colocar lasvias del sistema talamocortical en un estado de procesa-
miento de informacién sensorial y, por tanto, podrian suponer las
transformacionesqueocurren parasustentar | osprocesosatenciona-
lesy perceptivos. [REV NEUROL 2003; 36: 643-9]

Palabrasclave. Atenci6n. Estadosconductual es. I nfor maci 6n senso-
rial. Neocorteza. Plasticidad sinaptica. Procesamiento de informa-
cién. Talamo.
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DINAMISMO TALAMO-CORTI CAL: COMO COMUNICAM
ENTRE S O TALAMO E O NEO-CORTEX DURANTE
OSESTADOS DE PROCESSAMENTO DA INFORMACAQO?

Resumo. I ntrodug&o edesenvolvimento. O tdlamo éa porta para o neo-
cortex. A maior parte da informacao que acede ao neo-cortex chega
atravésdefibrastalamo-corticais. Por suavez, 0 neo-cortex enviauma
viaderetro-alimentacdo massivaparaotalamo. Ainformagdosensorial
chega ao tdlamo através defibras sensoriais e defibrascortico-talami-
cas. Ainformacaosensorial chegaaotélamoatravésdefibrassensoriais
primérias. Quando as propriedades destas vias so exploradas, apre-
sentamcar acter isticasder espostaespecificas. Estesestudosgeralmente
témsido realizados durante a analgesia ou outros estados quiescentes.
Contudo, quandoaspropriedadesdestasconexdess ndpti cassdo exami-
nadasemestadosactivadostipicosdo processamentodainformacao, as
suas respostas sao substancialmente diferentes. Conclusgo. Estas alte-
racgOesparecemser necessariasparacolocar asviasdo sistematalamo-
cortical num estado de processamento da informacao sensorial e, por-
tanto, poderiam supor as transformagdes que ocorrem para sustentar
processos atencionais e perceptivos. [ REV NEUROL 2003; 36: 643-9]
Palavras chave. Atencdo. Estados comportamentais. |nformacgéo
sensorial. Neo-cortex. Plasticidade sinaptica. Processamento da in-
formacédo. Talamo.
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