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IM ecani smos de generacion de oscilaciones rapidas (20-80 Hz)
en circuitostalamocorticales

D.Contreras

MECHANISMSOF GENERATION OF FAST (20-80HZz) OSCILLATIONSIN THALAMOCORTICAL CIRCUITS

Summary. Aim. Thisreview focuses on the mechanisms of generation of fast (20-80 Hz) oscillationsin thalamocortical networks
and their possible functional role. Development. Fast oscillations appear in the electroencephalogramin a transitory fashion,
duringbehavioral tasksthat requireincreased al ertnessor during responsesto optimal sensory stimulationinanimal sand humans.
Fast oscillations also appear spontaneously during activated states (awake state and paradoxical sleep) and during the depola-
rizing phases of the slow oscillation that char acterize slow wave s eep and anesthesia. Fast oscillations are generated in thalamic
and cortical circuits as the result of the activity of pacemaker cells, or asthe result of the synaptic interactions among excitatory
and inhibitory cells. The synchronization of fast oscillations has been proposed as a possible sol ution to the binding problem. The
formation of neuronal ensembles containing specific sets of cellsoscillating together would be the code representing sensory input
and coor dination between sensory and motor activity. However, oscillating neurons coexist with equal number s of non-oscillating
neurons. Conclusions. Understanding the rules of coexistence of these two regimes of network activity is key to understanding
information processinginthebrain. Asafirst step, andin order to understand the possiblerole of fast oscillations, it isnecessary

to under stand the mechanisms by which they are generated. [REV NEUROL 2002; 35: 135-41]
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INTRODUCCION

Estarevisiénsecentraenel estudiodel osmecanismoscelulares
degeneraciondeoscilacionesrapidas(OR), odealtafrecuencia
(20-80 Hz), encircuitostalamocorticales(CTC). Otrasrevisio-
nesyahantratadocondetall el osaspectoshistéricos, asicomolos
mecanismosdesincronizacion[1,2].

El recientey graninteréspor lasOR sedebea extensonime-
rodeestudi osquedescribenlapresenciadel asmismasdurante
condicionescomportamental esquerequierenunaumentodel ni-
vel deatencion[3-5] odurantel arespuestaaestimul ossensoria-
lesoptimosenanimalesy enhumanos[1,6-12].

LasOR quesediscutenenestarevisionseextiendensobreun
ampliointervalodefrecuencias, de20-80 Hz,y, porlotanto, se
solapanconlasbandasbeta(15-30 Hz) y gamma(35-60 Hz) del
el ectroencefal ograma(EEG). Por estarazon, y sobretodoal tratar
delosmecani smosdegeneraci 6ndeestasoscil aciones, sesuelen
ignorar lasdistincioneselectroencefal ogréficasy serefiereaes-
tosritmoscomoritmosdealtafrecuenciau OR.

DEFINICIONDEL PROBLEMA

LasORrepresentanunfenémenorobustoy reproducible, queapa
receenel cerebrodemamiferosensituacionesfunciona esmuy
variadas. Nosdlosepresentan durantel ascondi cionesespecificas
mencionadasanteriormente, sinotambiéndeformaespontaneay
transitoria—enel EEG, durantel osestadosllamadosactivados[13],
guesonlavigilia, el suefioparaddjicoytraslaestimul aciéndel os
centrosactivadoresdel troncodel encéfalo[14-16]—. Durantelos
estadosactivadoslasneuronastal amicasy cortical essedespol ari-
zan(cercadel umbral dedisparo) y el EEGmuestraactividaddealta
frecuenciay bajaamplitud. LasOR aparecen, ademas, deforma
espontaneadurantel af asedespol arizadadel aoscil aci 6nlentaque
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caracterizael EEGdurantel aanestesiay el suefioaondasl entas.
Sinembargo, sumerapresenciaenel EEGnotendriamuchointerés
sinofuerapor suposibleimplicaciénene problemadeintegracién
(eninglés, binding), entiemporeal, delainformacidnrepartida
entredistintaséreasdel cerebro.

Adrian (1950) describid por primeravez OR, alasquellamé
‘ritmosinducidos’ (de50-60 Hz) enel bulboolfatorio. Méasre-
cientemente, sehan descrito oscil acionesentre20-80 Hzencor-
tezaolfativa[17], cortezavisual [4,8,18,19], cortezaauditiva[ 20-
22]y cortezasomatosensorial y motora[ 3,5,23,24]. LasORtam-
biénocurrenenel hipocampo, dondesurel acidonconestimul os
externosesmenosclaray sugeneraciondependedecomporta-
mientosespecificos, sobretododeexploracién[25].

Estudiosdemagnetoencefal ografia(M EG) muestranquelas
OR aparecendemanerageneralizaday conunordenespacial y
temporal especifico en sistemascorticotalamicosdel cerebro
humano, tantoduranteel estadodevigiliacomoduranteel suefio
paraddjico[10,26-28]. Ademas, sshamostrado recientemente
guealteracionesenlafrecuenciao patronespaciotemporal delas
ORseasocianconpatol ogiastandiversascomolaenfermedadde
Parkinson, ciertaspsi cosiscomolaesquizofreniay laenfermedad
bipolar, el tinnitus, el dolor crénico, y otras[29].

El problemadelaintegraci 6nconsi steendeterminar comoel
cerebrointegradeformacontinuay apropi adal aactividadsimul-
taneaentredistintasareas. Esteenunciadogeneral sepuededes-
menuzar enformadepreguntasmasespecificas: ¢dequéforma
seintegralainformaciéndedistintasmodalidadessensoriales
paraproducir unapercepcién dnicay continuadelarealidad?,
¢comoseintegral apercepci dnsensorial conlaactividadmotora,
demaneraqueéstaseacoordinaday apropiada?, ¢comoseintegra
laactividadrel acionadaconel mundoexterior (sensorial y mo-
tora) conlaactividadinterna(memoria, emocién, intencion), de
maneraqueresulteunflujounicodelarealidad?

Esimportanteaclarar que, general mente, seequiparael con-
ceptodeintegraciénal problemaplanteado por Vonder Malsburg
[30] conocido comococktail partyeffect: enunareuniénsocial,
dondehay muchasconversacionesparal el as, uno puedeoir selec-
tivamenteasu interlocutor. Sin embargo, esto representauna
situaci 6n mascompl jaquelaintegraci 6n,yaqueimplicameca-
nismosatencional es, aspecto queno setrataraenestarevision.
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Unacaracteristicafundamental del funcionamientodel cerebro
esd andlisisenparal € odedi stintosaspectosdeunamismainforma-
ciodnpor variasareascorti cal es. Esterepartodel ainformaci ondepen-
dedel aespecializacidndel asredesneurona eslocales.Enlacorteza
cerebral (CC) lasredesneuronal eslocalesseorganizanenformade
modul oso columnascon unaestructurabasi casemejante. Lasco-
lumnasconstituyenmaddul osvertical esdeprocesamientodeinfor-
maci 6ny sedefinenanatémicayfisiol 6gicamente. L aprincipal ca
racteristicadel aorgani zaci Gncol umnar esqueagrupaneuronascon
propi edadesfuncional essemejantesy, enconsecuencia, el trata-
mientodelainformaci Gnnodependesdl odel aspropi edadesdelas
céulasindividua es, sinodel aspropiedadesemergentesdel asredes
local es. Unadeestaspropi edadesemergentessonlasOR.

Unbuenegemplodeestefendmenopuedeserloqueocurreenel
procesamientodeinformacidnvisual. Enel sistemavisua (SV)la
distribuci éndelainformaci dnseconocecomolasegmentaciénde
laescena[1,31,32]. EI SV tienequeresolver €l dificil problemade
formar objetosapartir del oscompl g ospatronesdeestimul osvisua
|es. Demaneracontinua, mientrasl osojosrastreanunaescena, € SV
tienequeagrupar deformacorrectanumerosascombinacionesde
estimul os,y formar obj etosindependientes. El SV del osmamiferos
sedivideenmllti pleszonas, cadaunaencargadadedi stintosaspec-
tosdelainformaciénvisuad . Lasneuronasdel acortezavisual primae
ria(oV 1) son, sobretodo, sensibl esavariacioneslocal esdecontraste
(claroaoscuro, oviceversa), quesonlasquedemarcanlos' bordes
delosobjetos[33]. Sinembargo, estascélulasnosonsensiblesal
color, sinoqueestainformaci 6nsecodificaenunareadistinta, co-
nocidacomoV4[34]. ;Cémoseasocian, entonces, correctamente
loscoloresasusobjetoscorrespondientescuando hay masdeun
objetoenlaescena?Sitenemosencuentaestecompl ej orepartode
funciones, y ladi sconti nuidad espacial delasredesneuronalesim-
plicadas, resultadificilimaginarsedequémanerael andlisismasiva
menteparal el odelainformaci dnvisua secoordinaparal ograr que
losatributosvisual esdel osobjetosnosemezclen.

Unaformaderesol ver esteprobl emaesimaginarsel aexistencia
deneuronas’ corrientearriba’, queintegranlainformaciéndecol or
conlainformaciondeforma,y otrastodaviamasarriba, queintegran
estainformacionconel movimiento, y asi hastallegar aaquellas
neuronasqueterminan por reconocer e objeto. Estetipoderazona-
mientollevainevitablementeaunai mposi bilidad combinatoria, es
decir, existeunnimerocasi infinitodecombinacionesdeatributos
sencillosque, pararepresentarseendl cerebro, necesitarianunniime-
roequivaentedeneuronas. Esmas, lasredesneuronal escorticales
necesitarian saber deantemano quétiposdeobjetosexistenenel
mundoexterior; estoes, obviamente,imposible, dadoquel osobjetos
del mundoexterior cambianenuntiempomascortoquee necesario
paraquelaevoluciénpueda’ imprimirlos enloscircuitosneuronales.

Unaformaalternativaderesolver estacuestiénessincronizar
|aactividaddeaguell osgruposneuronal esencargadosdecodifi-
carlosdiferentesatributosdeunmismoobjeto(p. g ., laformay
€l colorrojodeunamanzana). Deestamanera, redesneuronales
alejadasespaciamentequedan‘ unidas’' —deahi el términobin-
ding— funcional mente por la sincronizaci6n de su actividad
[2,35,36]. Estoquieredecir quecadaobjetoenel campovisual se
representapor lacol ecciondegruposneuronalesqueoscilana
atafrecuenciade unaformasincronizada, en respuestaaese
objeto; enotraspalabras, para’ leer’ el cédigoneuronal querepre-
sentaunobj eto, senecesitadeterminar quéneuronasoscilanjuntas.

Estadi stribucionespacial del codigoneuronal permiteresolver
¢l problemadelarepresentaci ondemdlti plesobjetossimul tanea
mente. Paraello, serequierequel afasey lafrecuenciadel aoscila-
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cidnseanigud esentregruposderedesneurona esencargadosdeun
mismoobjeto, perodistintasdel asdegruposneurona esencargados
deotrosobjetos. Cadaobjetoorigina, porlotanto,una’ huella’ espa-
ciotemporal especificaenformadeactividadritmicasincronizada.

Pero, ¢esnecesarioqueestaactividadneurona sincronizadasea
oscilatoria?L aclaveestaenquelasOR norepresentanlainforma
ciénpor si mismas, sinoqueproveenunaestructuratemporal para
aquellasneuronasguesesi ncronizanduranteel procesamientode
informaci én. Lainformaciénsecodificariaend conjuntodeneuro-
nasquedescarganpotencialesdeaccion(PA) durantecadaciclode
laoscilacion, esdecir, queel codigose’ lee’ aintervalosregulares
determinadospor lafrecuenciadel aoscil acion. Estofacilitalacoor-
dinaciony permite, ademés, unciertogradodevariabilidad deunos
pocosmilisegundosene tiempoexactodedisparodel aneurona,sin
que esto supongaun deterioro en lainformacion, yaquelo que
importaessi laneuronadispara(ono) durantee! intervalomarcado
por lacrestadelaoscilaciéon. Otraformadeutilizar lasOR como
patrontemporal paral acodificaciondei nformacionesutilizar laf ase
enlaquedisparacadaneuronaconrespectoaunaoscilacion’ patron’,
que, asuvez, sedeterminapor lamediadel aactividaddel apobl acion
local, tal y comoseregistraene potencia decampo[37]. Seginesta
propuesta, € codigoestaenl adistribucidndefasesentrel asdistintas
neuronasqueoscilandeformasincronizada.

Otrajustificacion paraquelasincronizacion neuronal seade
formaoscil atoriaesqueresultamasecondmicodesdedel puntode
Vistaenergético; esdecir, serequi erenpotencia ess ngpti cosdemenor
amplitud parasincronizar neuronasqueyaoscilanqueparahacerlo
conneuronasenreposo. Cuandounaneuronaoscila, supotencial de
membrana(PM) seacercay sea garitmicamentedel umbral del PA,
y, por lotanto, unaentradasi napti cade pequefiaamplitud, pero
afadi daal afasedespol arizadoradel aoscil aci6n, puedehacer des-
cargar alaneurona. Si esaentradasi ngpticaesdemayor amplitud
puede, ademas, adel antar oretrasar lafasedelaoscilacion. A este
respecto, seshademostrado quelaformamaseficaz decambiar la
frecuenciaolafasedeunaneuronaqueoscilaesutilizar potenciales
singpticosinhibitorios(PSl) [38-40]. Estotieneunagranrelevancia,
yaqguepermitequeinterneuronasinhibitoriascon proyeccioneslo-
calesdifusasseanmuy efi cacesy sincroni cenpobl acionesneurona-
lesend territorioabarcadopor susproyecciones. Ademés,y como
sediscutirAméasadel ante, existeunapoblaci6n deinterneuronas
inhibitoriasen CC quegeneraOR deformaintrinseca.

Unodel osprinci piosbasi cosdel arepresentaci ondeinforma-
ciénpor medio deoscil aci onessincroni zadasesquegruposespeci-
ficosdeneuronas(‘ asambleas’) representan entradassensoriales
especificas. Deaqui, sededucequel arepresentaciénsensorial con-
tinuarequieree constantereagrupami entodeneuronasqueforman
nuevas' asambleas’, seglincambiaaquelloqueserepresental 36]. La
pertenenciaaunaasambl easedeterminapor lafasey lafrecuencia
delaoscil acidnrespectoaotrasneuronas; por lotanto, paratrad adar
unaneuronadeuna‘asamblea’ actrahay que cambiar sufaseo
frecuencia. Comosehaexplicadoantes, esmésfacil cambiarlafase
olafrecuenciadeoscilaciéndeneuronasqueyaoscilan, quegenerar
actividad oscilatoriadenovo apartir del estadodereposo.

Lasoscilacionesdel PM funcionan, por lotanto, comoun
filtrotemporal paraentradassi ndpticasdepequefiaamplitud, se-
mejantesal asqueseobservanenestadosactivados[ 13]; esdecir,
determinanquéentradassi napticashacen descargar alaneurona
segunsufaserespectoalaoscilacion.

Encontrasteal ossi stemasoscil antes, parasincroni zar neuronas
qui escentesoenrepososerequi erenentradassi ndpti casdemayor
amplitud, capacesdecruzar, cadavez, €l umbral dedisparoapartir

REV NEUROL 2002; 35(2): 135-141



del potencia dereposo. Aunguel asneuronasposeendiversosme-
canismosparapotenci ar entradassindpti cas—comocorrientesde
cal ciodendriti cas[41-44]—éstossonlentosparal asfrecuenciadel as
OR. Sinembargo, s unaneuronaseencuentracercadel umbral de
disparo,comoocurreduranted estadodevigilia, entradassinapticas
debajaamplitudsoncapacesdehacer descargar alaneurona. Enel
casodequeestepotenci al dereposodespol arizadosearel ativamente
constante, entonceslaestructuratemporal del asentradassinpticas
sereflgjarainevitablementeenel patréndedescargadelaneurona.

MECANISMOSDE GENERACION DE OSCILACIONES
RAPIDASEN SISTEMASTALAMOCORTICALES

L aactividadritmicaesuncomportamientocominamuchossis-
temasneural esy representaunoentreungranrepertoriodepatro-
nesdeactividad neuronal presentesenel cerebro. Laactividad
ritmicapuederesultar delaactividad decélulasmarcapasoim-
puestaaunapoblaciénneuronal conpropiedadesresonanteses-
pecificas[42]. Alternativamente, patronesritmi cospuedenresul -
tar del asinteraccionesentreelementosdeunared neuronal, sin
gueningunodeell osseacapaz demostrar autorritmicidad.
Lasondasritmicasqueaparecenenel EEGdurantelavigiliay
el suefioreflgjan oscil aci onesen poblacionesneuronal escorticales
ytalamicas(Fig. 1). Estasneuronasseconectanintimamentepor
mediodeproyeccionesreciprocasexcitadorasorgani zadastopogré:
ficamente. El tdlamorepresental apuertadeentradadelainforma-
cionprovenientedel mundoexterior caminodelaCC,y eslaprimera
estaci dndondel asentradassensorid essebloqueanduranted suefio
[45]. Lasproyeccionesascendentes TCy susreciprocascorticotal &
micasdejancolateraesenel nlcleoreticular (RE) del tdlamo, e cua
rodeal osaspectoslateral y dorsal del tdlamo. LasneuronasRE son
exclusivamentegabérgicas[46] y noproyectanalaCC[47],sino
Unicamentea tdlamodorsal demanerareciprocay topogréfica[48].
LasORdependendeladespol arizaciondecél ulascorticalesy

talamicas. L osel ementosbési coscel ularesy dered quesubyacenala
generaciondeOR sonlospotencia essingpticosexcitadores(PSE) y
PSl ylaspropiedadesintrinsecasdelasneuronas. End cerebranvivo,
estosel ementosinteractUiancontinuamente, perosdlocombinaciones
correctasentresusamplitudesy tiemposdeaparicionoriginanOR.

Generadoresintrinsecosenlacorteza

EnlaCCexistenal menostrestiposcel ularescon propiedades
marcapaso, conactividadenel interval odefrecuenciadel asOR.

Interneuronasdecapa4

Registrosintracel ularesinvitro enrodajasdecortezaprefrontal de
cobayo[49] demostraronlaexistenciadeunapoblaciéndeneuro-
nas en lacapa4, cuyo PM oscila, de manerasubumbral, entre
35-50 Hz, cuandoseinyectan pul sosdecorrientedespol arizadora.
Estasoscil aci onessegeneranpor corrientesvoltajedependientes
desodio(detipopersistente) y depotasio, y nomuestranlaparti-
cipaciondecorrientesdecal cio. Cuandolasneuronassedespol a-
rizanlosuficiente, lasoscilacionesdel PM hacenquelaneurona
disparePA alafrecuenciadelaoscilacion.

Lamorfol ogiadeestasneuronasinyectadasconluciferyellow
muestraunsomapequefiodeformamultipolary dendritascon muy
pocas espinas. Ademés, sus PA son de cortaduracion (<0,8 s).
Todoellosugierequesetratadei nterneuronasinhibitorias. El axén
deestasinterneuronasseramificaextensamenteenlascapas3y 4,
y, por lo tanto, podrian desempefiar un papel importanteen la
sincronizacionintracolumnar delasOR.
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Figura 1. Los tres tipos principales de células de las redes talamocortica-
les y sus relaciones sinédpticas. Representacion esquematica, distancias
y tamano celular no a escala. La célula cortical se marca con neurobiotina,
y pertenecia a la capa 5. Las células taldmicas se tifien con HRP.

Neuronaspiramidal esdedescargaregular

Registrosintracel ularesinvivoencortezamotoray asociativade
gatomostraronquehastaun 16% delasneuronaspiramidal esge-
neranoscilacionesdel PM entre20y 40 Hz[50] . Estasoscilaciones
aparecenenfaseconlainyecciondecorrientedespolarizadoray,
por lotanto, sonvoltaj edependientesy segeneranpor corrientes
intrinsecasalaneurona; esdecir, quenodependendel aactividad
sindptica. Inyeccionesdelucifer yellow mostraronquesoncélulas
piramidalesl ocalizadasentrelascapas3y 6. Enesteestudio[50],
todaslasneuronasoscil atoriasfuerondel tipoel ectrofisiol 6gicode
descargaregular, seglinlanomenclaturaestablecidaparacélulas
corticales[51-53]. Ademas, seidentificaron como neuronasde
proyecciénaareashomotépicasdel hemisferiocontralateral oal
tdamo. Estascaracteristi cassugierenquepodrianmediarlasincro-
nizacionalargadistancia, comolaqueseobservaentrelosdos
hemisferiosenel SV [54] y entreel tdlamoy lacorteza[ 16].

Neuronaspiramidal esdedescar gaenrafagasritmicasrapidas

Registrosextracel ularesen SV degatorevelaronlaexistenciade
unapoblaciéndeneuronascapaz degenerar réfagasdePA deforma
ritmica, durantelapresentaci dn deestimul osvisual es[55]. Cada
r& agacons stede?-5PA aunafrecuenciaintrarrafagade400-800 Hz,
mientrasquel afrecuenciaentreréf agasesde30-70 Hz. Posterior-
mente, registrosintracel ularesin vivo[56] einvitro [57] mostraron
gueestasneuronasdedescargaenrafagarepetitiva(chattering)son
neuronaspiramidalesdecapassuperficiaes.

L acapacidaddegenerar réfagasritmicasdeestascél ulasdepen-
dedelainteracciéndelahiperpolarizaciony ladespol arizacionque
siguenacadaPA. LadespolarizaciénquesiguealosPAy quees
responsablepor lasréfagas, dependedecorrientesdesodioy node
calcio. Unapropiedadinteresantedeestasneuronasesqueenciertas
condi cionesdeactivacion, puedencambiar supatrondedescargaa
unpatronsinréfagas, esdecir, dedescargaregular[ 58] . Estosugiere

137



D.CONTRERAS, ETAL

gueciertosti posneuronalespuedensufrir g ustesdinamicosdesus
propiedadesintrinsecasy, enconsecuencia,lacapacidadderedes
localesdegenerar OR puedesometerseaestetipodecontrol.

Generadoresintrinsecosen el tdlamo
Enel tdlamo sehan demostrado generadoresintrinsecosdeOR.

Neuronastalamocorticales(TC)

Registrosintracel ularesend tdamo degatd nvivo[59] demostraron
gqueun5%delasneuronasTCmuestran OR (25-30 Hz) durantela
inyeccidondepequeriospul sosdecorrientedespol arizadores, queson
subumbral esparal ageneraci ondePA. Sinembargo, coninyeccién
decorrientedeméslargaamplitud, duranteregistrointracelular
enrodajas TC de cobayoinvitro [60], semostré quepor encima
de -45 mV précticamentetodaslasneuronasTCgeneranORdel
PM . Estasoscil acionessondependientesdecal cioy segeneranpor
activaciéndecanal esP/Qenlasdendritas, comosepudodemostrar
conregistrosopticosdefluorescenciadecalcioenneuronaTCais
lada. LasORdendriticasdel asnheuronas T C sepuedenponer acero
fécilmentecon pequefiospul soshiperpol arizantes, hechoquetiene
implicacionesfuncional esimportantes, yaquelamayoriadelas
entradasal ascél ulasT Csonenlasdendritas, dondeconfluyenafe-
renci asexcitadorascorti calesconinhibidorasdel nicleoRE. Porlo
tanto, existel aposi bilidaddequeentradasoscil atoriasdecortezay
del nicleoRE secombinencond findehacertempora mentesel ec-
tivalafunciénderelevo(relay) del tdamodorsal.

NeuronasTCdel niicleocentrolateral (CL)

Enlaporciéndorsolateral del nlicleoCL, unodel osnicleosintra-
laminares, seencuentrauntipoespecia decélulaTCque, ademasde
poseer un somanotablemente masgrande quelamayoriadelas
célulastalamicas, es capaz de descargar réfagas de PA de hasta
1.000 Hzdefrecuencia. Estapropiedadderivadel hechodequel os
PA enestascél ulassonextremadamentecortos(~0,6 ms) y nopo-
seenhiperpol arizacionpospotencid . SolamentelascélulasdeRens-
haw enlamédulaespinal son capacesdetan atasfrecuenciasde
disparoend cerebrodemamiferos[61]. Estascél ulasseobservaron
inicialmenteenregi strosextracel ularesenel tdlamodegatocronico
noanestesiado(62]. Enestapreparacionsedescribi6,nosdlosuata
frecuenciadedescargadurantel asréfagas, sino, ademés, el hecho
Unicodequeestasneuronasdescarganréf agastambiénduranteel
estadodevigilia, enel cual todaslasdemascélulasTC descargan
espigassencillas. Lasrafagasdurantel avigiliasoncortas(dobletes
otripletesdeespigas) y serepitenaunafrecuenciade20-70 Hz.

Posteriormente, enregistrosintracel ularesinvivo[ 63] semostro
gueladescargadedobl etesdeal tafrecuenciadurantel adespol ari-
zacionesunapropiedadintrinsecadeestascél ulas, yaquesepuede
generar enfaseconlainyecciéndepul sosdecorrientedespol ariza-
dora. Asimismo, sevioquenodependedecorrientesdecalciode
bajoumbral,comodurantel ahiperpol arizaci dn,yaqueestascorrien-
tesno pueden sostener frecuenciaspor encimade10 Hz, dadosu
periodorefractario. Unhechomuyinteresantequedebetenerseen
cuentaesquelascélulasdel nlicleo CL muestran, enregistrosintra-
celularesinvivo, potencid essindpticosdegranamplitud (hestal0-15
mV)a20-40Hz, probablementedeorigencortical . Dadal aproyec-
ciénrelativamentedifusadel nicleoCL alaCC, estascélulasson
candidatasideal esparagenerar ORenampliaszonasdel acorteza.
Dehecho, se hapodido demostrar con registros de potencial de
campoengato, queel nlicleo CL sesincronizadurantel aaparicion
deORespontaneas, conampliasareasdecorteza, sobretodocorteza
asociativa(éreasby 7deBrodman) [16].
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Neuronasdel nucleoreticul ar del talamo (RE)

Registrosextraeintracelularesenel nlcleoreticul ar del tAlamoen
rataanestesiadacon uretano[64] mostraron quehastaun 34%de
neuronas RE descargan, deformaregular (clock-like), entre25y
60 Hz. Sinembargo, ladescargaritmicano sesincronizabaentre
paresdeneuronasregistradassimultaneamente. L osregistrosin-
tracel ularesdeestasneuronasmostraronquel aritmicidaddedisparo
nosedebeal aentradasi ndptica, sinoquedependedeoscil aciones
intrinsecasvoltajedependientesdel PM . Enotroestudio [ 65],enel
quesetomaronregistrosintracel ularesene sector rostrol ateral del
nlcleoREdegato, semostréqueunapobl aciéndea rededor del 10%
deneuronasno generanrafagasdePA enninglincaso, esdecir, ni
duranteinyecciondecorrienteni durantel oshusosdesuefio. Esta
poblacion, alaquesellamdneuronasREdetipol |, tienenunafuerte
tendenciaadi sparar ritmicamenteentre20y 60 Hz cuandosondes-
poralizadas. Dadoel papel criticoqueocupae nicleoREene CTC,
lapresenciadeORintrinsecassugierequeestenticl eopuededesem-
pefiar unpapel muy importanteenlasincronizaci ondeestaactivi-
dad. Estahip6tesi slagpoyanregistrosintracel ularesenneuronasTC
invivo[16,64], quemuestranPS| ritmicosafrecuenciasdeal rededor
de40 Hz. Sinembargo, paraquel asneuronasRE desempefienun
papel funcional importante, hay quesuponer queexistenmecanis-
mostodaviadesconocidosqueproducensusincronizaciéndurante
tareasquerequieranORsincronizadasenel CTC.

Generadoresdecircuito

Entremuchosmecanismosposiblesdegenerar OR, dossonde
granrelevanciaencircuitoscortical esy taldmicos(Fig. 2).

Inhibiciénreciproca

Estemecani smosebasaenlainteracci Ghentreneuronasexcitadoras
einhibidorasl ocales, unidaspor conexionesreciprocas. PA dispara
dospor lasneuronasexcitadorasgeneran PSE supraumbralesenlas
neuronasinhibidoras, loque, asuvez, generaPS| dereentradaenlas
neuronasexcitadorasy suprimesuactividaddeformatransitoria.
Frente aunaactivacion sostenidadelared neuronal, laneurona
excitadoravolverdadisparar a terminarseel PSl y reanudael ciclo.
Laactivaciondelaredqueiniciay mantienel asoscil acionesdebeser
suficientementegrandeparahacer disparar | asneuronasexcitadoras
alasalidadel osPSI; peronodemasiadogrande, yaquesol amente
losPSE generadospor |l asneuronasexcitadorasdebenhacer disparar
alasneuronasinhibidoras. Durantel aoscilaci6n, |lasneuronasinhi-
bidorasdi sparanobligatoriamentedespuésdel asneuronasexcitado-
ras, perolosretrasossi napticosdebenser muy breves(6 msenbulbo
olfatorio[4], por ejemplo), paraquelaoscilacionseaestable. La
frecuenciadelaoscilacionasi generadadepende, sobretodo, de
lapendientedel PM delaneuronaexcitadoraalasalidadel PSI

—aunguetambién depende, enmenor medida, del osretrasossinap-
ticosentrel osdosgruposneurona es—. Esto, asuvez, sedetermina
portresfactores; 1. Propiedadesintrinsecasdelaneurona(p.g.,la
presenciadecorrientesdepotasiotransitorias, | ,,0desodiopersis-
tentes | \.p); 2.Lacongantedetiempodd PSl,y 3.Laamplitudde
laexcitacién sostenidaqueactivalared. Dado quelosPSl detipo
GABA,, duranarededor de20-30ms, |afrecuenciaresul tantedeesta
interaccionesde30-50 Hz. Estaclasedemecanismosehademos-
tradoenel bulboy enlacortezaolfatoria, y seshapropuestocomouno
delosmecanismosquegeneran ORenlacorteza.

Enel casodelaCC, lasneuronasexcitadorasson, sobretodo,
lasneuronaspiramidal esy tambiénlasneuronasestrel | adasespi-
nosasdelacapa4. L asneuronasinhibidoraspuedenser cualquiera
delasmultiplesclasesdescritas[66-69]. Endl casodel tAamo, las
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GENERACION DE OSCILACIONESRAPIDAS

)
i Talamo*

Figura 2. Posibles mecanismos de generacién de las oscilaciones rapidas
(OR). Los mecanismos se representan de manera que generen OR en una
neurona piramidal. Aungue se representan células piramidales e interneuro-
nas corticales, estos mismos mecanismos e xisteneneltadlamo. a) Inhibicion
recurrente; b) Inhibicién mutua:la neurona piramidal se sincroniza por medio
de PSI; c) Oscilaciones intrinsecas: la neurona piramidal estd dominada por
PSE de piramidales superficiales que descargan rafagas repetitivas rapidas,
o por PSlde interneuronas de capa 4, o muestra oscilaciones intrinsecas; d)
Subcortical: las OR se median en parte por entradas sinédpticas del tdlamo.

neuronasexcitadorassonlasneuronasTCy lasneuronasinhibido-
rassonlasneuronasRE olasinterneuronasdel talamodorsal.

I nhibicién mutua

Estemecani smosebasaenlainteraccién, menosintuitiva, depobla-
cionesdeneuronasinhibidorasconectadasdeformareciproca. Este
tipodemecani smosepropusoinicialmenteparalageneracionde
husosdesuefioenel tdlamo[ 70,71]. Cuandopoblacionesdeneuro-
nasinhibidorasseactivandeformatdnica, éstadi endenaentrenarse
unasaotrasritmicamente. Enrealidad, estemecanismoesmuy simi-
laral anterior; ladiferenciaestaenquel aentradaactivadoraquehace
disparar al asinterneuronasestoni cay noritmica. SonlosPSI gene-
radospor |asi nterneuronasveci nasl osquedeterminanlaaparicion
deunpatrénritmicoenlaactividad. Estetipodemecanismoseha
demostradoenrodajasdehipocampoy CC[7 2,73],enpresenciade
blogueadoresdereceptoresglutamatérgi cosi onotrdpicos. Eneste
caso, laexcitacidnprovienedel aactivaci ondereceptoresmetabo-
trépicosy, por lotanto, nodependedeentradasexcitadorasritmicas.

ACTIVIDAD NO OSCILATORIA

L osdosmecanismosdeci rcuitodi scutidosanteriormentenoson
exclusivos; a contrario, estudiosdemodel oscomputacionales
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Figura 3. Solamente oscila una subpoblacién de neuronas corticales. aR e-
gistro intracelular en corteza somatosensorial (Sl), que muestra unarelacién
clara con el EEG de profundidad registrado en la vecindad de la célula; b)
Registrointracelularenlamisma columna, pero 0,4 mmmas profundo, que
no muestra ninguna actividad oscilatoria.

sugieren quelapresenciade ambosestabilizay refuerzalared
neuronal . Enrealidad, todosestosmecanismos, intrinsecosy de
red, coexisteny probabl ementedesempefian di stintospapel esen
diferentesmomentosdurantelaactivaciondeCTC. Ademés, las
ORocurrensimultaneamentecon activad neuronal nooscilatoria,
yforman, porlotanto, sol o partedel ostiposderespuestaneuronal
aestimulos(Fig. 3). Lacoexistenciaderegimenesoscil atoriosy
nooscilatoriosesunhechorobusto y sedistribuyeenlacorteza
yenel tdlamo. Célulasqueoscilandeformaregulary enfasecon
lapresentaci 6n deestimul oscoexisten concél ulasqueenningu-
nacircunstanciamuestran oscilaciones. Nosehapodidoasociar
propiedad algunadecircuitoacadaunodeestoscomportamien-
toscelulares. El hechofundamental esqueambosregimenesde
actividadexisten, ladoalado, enunamismacolumnacortical.
Existenestudiosenlosqueseafirmaquel aactividadoscila-
torianodesempefiapapel algunoenel procesamientodeinforma:
cién[74] oqueni siquieraexiste[ 75]. L gicamente, comoocurre
conaquellosotrosestudiosenlosquetodoel procesamientode
informaci 6ndependedeoscilaciones,|laverdadresultardenal -
guntérmino mediotodaviainsospechado. El significadofuncio-
nal delas OR no sehademostrado todaviay seraciertamente
muchomascompl gjoquelashipotesisquesehanrevisadoaqui.

CONCLUSIONES

Escriticoentender por quécoexistenoscil acionesrobustascon
respuestasneuronal esno oscil atorias. Comprenderlosmecanis-
mosdegeneraciondelasOR esun primer pasoimportantepara
entender susfuncionesy suposiblepapel enprocesostanvariados
como el procesamiento deinformaciénsensorial primariayla
generacidndelaconciencia[ 7 6].
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MECANISMOSDE GENERACION DE OSCILACIONESRAPIDAS
(20-80 HZ) ENCIRCUITOSTALAMOCORTICALES

Resumen. Objetivo. End presentetrabajoserevisanlasevidenciasdeun
posible papel funcional, asi como los mecanismos de generacién, delas
oscilaciones rapidas—OR-(20-80 Hz) encircuitostalamocorticales. De-
sarrollo. LasORaparecen end eectroencefalograma deformatransito-
ria, durante comportamientos que requieren un aumento del nivel de
atencion o durantelarespuesta a estimul os sensorial es Optimos en ani-
malesy enhumanos. LasORapar ecen, ademas, espontaneamenteduran-
teestadosactivados (vigiliay suefio paradgjico) y durantelafase despo-
larizada de la oscilacion lenta que caracteriza la anestesay € suefio a
ondaslentas. LasORsegeneranencircuitostalamicosycorticales, yasea
como resultado dela actividad marcapaso de algunostipos celulareso
como resultado delainteraccion sindptica entre neuronas excitadorase
inhibidoras. La sincronizacion de las OR se ha propuesto como una
posible solucion al problema de la integracion de la informacion entre
digtintaséareasde cerebro. Laformacion deasambleasneuronalesque
contienen conjuntos especificos de neuronas que oscilan juntas seria e

codigo querepresentalasentradas sensoriales, y serviriatambién para
coordinar lainformacién sensorial con actividad motora. Sn embargo,

neuronas que oscilan coexisten con otras que no oscilan. Conclusiones.

Un paso critico para entender & procesamiento de informacién por €

cerebro es entender las reglas que rigen la coexistencia de regimenes
oscilatorioscon regimenesno oscilatorios. Como primer paso paracon-

testar a esa pregunta y poder entender € posible papel delasORenla
funcién cerebral se necesita entender sus mecanismos de generacion.

[REV NEUROL 2002; 35: 135-41]

Palabras clave. Integracién. Intracelular.Invivo. Percepcion. Ritmos.

Vision.
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MECANISVMIOSDE GERAGAO DE OSCILACOESRAPIDAS
(20-80HZz) NOSCIRCUITOSTALAMO-CORTICAIS

Resumo. Objectivo. No presentetrabalho sGorevistasasevidénciasde
um possivel papel funcional, assim como 0s mecanismos de geracao,

dasoscilagBesrapidas—-OR-(20-80Hz) noscir cuitostélamo-corticais.

Desenvolvimento. AsORaparecemno el ectroencefal ograma deforma
transitéria, durante comportamentos que requerem um aumento do
nivel de atencao ou durantearesposta a estimul os sensoriais Optimos
emanimaiseemhumanos. As OR aparecem, alémdisso, espontanea-
mentedurante estadosactivados (vigilia e sono paradoxal) edurantea

fase despolarizada da oscilag8o lenta que caracteriza a anestesiae o
sono de ondas lentas. As OR sdo geradas em circuitos talamicos e
corticais, quer seja como resultado da actividade marca-passo de al-

gunstipos celulares, ou como resultado da interacgdo sinaptica entre
neur6nios estimuladoreseinibidores. Asincronizacdo das ORfoi pro-

posta como uma possivel solugéo ao problema daintegracéo dainfor-

macao entre areasdistintas do cérebro. A formagao de conjuntos neu-

ronais que contém conjuntos especificos de neurdnios que oscilamem

conjunto seria o cadigo querepresenta asentradas sensoriais, e servi-

ria também para coordenar a informagéo sensorial com actividade
motora. No entanto, neur6nios que oscilam coexistem com outros que
nao oscilam. Conclusdes. Umpasso critico paraentender o processa-

mento de informacdo pelo cérebro é entender asregras queregema
coexisténciaderegimesoscilatorioscomregimesnao oscilatorios. Como
primeiro passo para contestar essa pergunta e poder entender o possi-

vel pape das OR na funcdo cerebral é necessario entender os seus
mecanismos de geracdo. [ REV NEUROL 2002; 35: 135-41]
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